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Міністерство охорони здоров'я України інформує, що відповідно до «Реєстру з'їздів, конN
гресів, симпозіумів та науковоNпрактичних конференцій, які проводитимуться у 2014 році» 
6–7 листопада 2014 року у м. Львові планується провести XІІІ Всеукраїнську науковоNпрактичN
ну конференцію з міжнародною участю «Питання імунології в педіатрії» (далі — конференція).

Для участі у конференції запрошуються заступники директорів (начальників) департаменN
тів (управлінь), які відповідають за питання  охорони материнства і дитинства, головні спеціаN
лісти департаментів (управлінь) охорони здоров`я з педіатрії, дитячої імунології, загальної
практики та сімейної медицини, лікаріNпедіатри, лікарі загальної практики та сімейної медициN
ни, лікаріNімунологи дитячі, лікаріNінфекціоністи дитячі. 

Місце проведення: м. Львів, вул. Княгині Ольги, буд. 116, готель «Супутник». Початок 
о 10.00 год., реєстрація з 9 год. 

Публікації:
Тези доповідей повинні бути українською мовою, по 2 примірники, надруковані через один

інтервал у рамці 10х15 см, розмір шрифту від 10. Кожен файл повинен включати одну працю. 
Термін прийому тез для публікації — до 15 червня 2014 р.
Надсилати на адресу електронної пошти: imun.conf.lviv@gmail.com.
Контактні особи: 
проф. Чернишова Людмила Іванівна, головний позаштатний спеціаліст МОЗ України 

зі спеціальності  «Дитяча імунологія», завідувач кафедри дитячих інфекційних хвороб та дитяN
чої імунології НМАПО ім. П.Л. Шупика; 

Волоха Алла Петрівна, професор кафедри дитячих інфекційних хвороб та дитячої імуноN
логії НМАПО ім. П.Л. Шупика, тел.(044) 412N26N98; 

Костюченко Лариса Василівна, керівник Західноукраїнського Центру дитячої імунології,
д.м.н., тел. 050 67 064 64.

Додаток 2 арк.

Заступник Міністра                        О. Толстановa

МІНІСТЕРСТВО ОХОРОНИ ЗДОРОВ'Я УКРАЇНИ

(МОЗ України)

вул. М. Грушевського, 7, м. Київ, 01601, тел. (044) 253�61�94, E�mail: moz@moz.gov.ua, 

web:http://www.moz.gov.ua, код ЄДРПОУ 00012925

03.04.2014 № 04.01.12–225                                                     На №____________ від _________

Структурні підрозділи з питань охорони здоров`я

обласних (міських) державних адміністрацій

Вищі навчальні медичні (фармацевтичні) 

заклади ІІІ–ІV рівнів акредитації

НауковоBдослідні установи МОЗ та НАМН України

Національна дитяча спеціалізована лікарня НДСЛ

«ОХМАТДИТ» МОЗ України
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Інформаційний лист

XІІІ Всеукраїнська науково?практична конференція
з міжнародною участю 

«Питання імунології в педіатрії»

Львів 
6–7 листопада 2014 року

Місце проведення:
готель «Супутник», вул. Княгині Ольги, 116;

доїзд з залізничного вокзалу маршрутками №10 та №32.
Реєстрація учасників конференції —  6 листопада 2014 — з 9:00

Початок роботи конференції — 6 листопада 2014 — 10:00

Міністерство охорони здоров'я України
Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л.Шупика
Всеукраїнська громадська організація «Асоціація дитячої імунології»

ГУОЗ Львівської міської державної адміністрації

НАУКОВА ПРОГРАМА
•   Первинні та вторинні імунодефіцити
•   Імунопрофілактика інфекційних захворювань у дітей
•   Імунотерапія
•   ІмунодефіцитNасоційовані (опортуністичні) інфекції
•   Антибактеріальна терапія інфекційного синдрому
•   Імунологічні механізми в розвитку захворювань у дітей
•   Значення харчування та вітамінів для нормального функціонування імунної системи 
•   Вікові особливості імунної системи та проблема дітей, що часто хворіють
•   Автоімунні захворювання
•   Імунологічні методи в діагностиці інфекційних хвороб

Контактні особи з питань участі в конференції: 
Проф. Чернишова Людмила Іванівна — головний позаштатний спеціаліст МОЗ України зі спеціальності 

«Дитяча імунологія», зав. кафедри дитячих інфекційних хвороб та дитячої імунології НМАПО ім. П.Л. Шупика, 
(044N412N26N98)

Волоха Алла  Петрівна професор кафедри дитячих інфекційних хвороб та дитячої імунології НМАПО 
ім. П.Л. Шупика (м. Київ), тел.(044) 412N26N98; 

Нестерець Олена Леонідівна, головний спеціаліст відділу Управління охорони материнства, дитинства 
та санаторного забезпечення МОЗ України, тел. (044) 253N72N71, 

Костюченко Л.В. — керівник Західноукраїнського Центру дитячої  імунології, д.м.н., 050 67 064 64

Науково%практична конференція внесена до Реєстру з'їздів, конгресів, симпозіумів та науково%практичних
конференцій, які проводяться у 2014 році.

До участі у конференції запрошуються педіатри, дитячі імунологи, дитячі інфекціоністи, лікарі загальної
практики/сімейної медицини, науковці.

У рамках конференції буде працювати виставка лікарських засобів та лабораторних тестів.
Учасники отримають сертифікат, зразки та інформаційні матеріали виставки. 

ПУБЛІКАЦІЯ
Тези доповідей українською мовою, по 2 примірники, повинні бути надруковані через один інтервал у рамці 

10х15 см, розмір шрифту від 10 мають бути надіслані до 15 червня 2014р. Кожен файл повинен включати одну працю.
Тези надсилати на адресу електронної пошти: imun.conf.lviv@gmail.com
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Что такое любовь и многое ли мы знаем о ней? Каждый
день мы встречаемся с этим словом. Оно не сходит со

страниц глянцевых журналов, телеканалов, рекламных обраN
щений. Время от времени мы ловим себя на мысли, что мы чтоN
то или когоNто любим. Иногда мы задумываемся над тем,
любят ли нас, и, если получаем отрицательный ответ — ужасно
огорчаемся по этому поводу. 

Любви посвящаются тысячи произведений искусств уже
на протяжении многих веков, о ней говорят на всех языках
мира и обсуждают в каждом уголке планеты. Любовь — очень
сильное, разное и многогранное чувство. Большинство литеN
ратурных произведений посвящено любви как чувству влечеN
ния человека к человеку. Но кроме этого, также во множестве
других произведений описывается любовь к природе, родине,
роду деятельности. Однако в обиходе для многих людей
любовь — это просто банальность, о которой полагается скаN
зать, чтобы сделать человеку приятное или найти тему для
разговора. Говоря «люблю», многие люди даже не задумываN
ются, что они ощущают и вкладывают в это понятие.

Учитывая эту многогранность любви, как определенноN
го чувства, эмоционального состояния человека, вечной
ценности, что является мотиватором тех или иных действий
и поступков, мы решили выяснить, что значит любовь для
простых украинцев. Отличатся ли их понимание этой ценN
ности от книжных представлений? Что они вкладывают 
в это чувство и на сколько оно сильно в каждом человеке
отдельно и в украинском социуме в целом.

Город Киев был выбран неслучайно, так как в нем, как 
в самом крупном городе Украины, столице, можно встретить
представителей разных регионов нашей страны. Люди разN
ных профессий, возрастов и родов деятельности, разных
национальностей и уровня доходов, местные жители 
и приезжие, проживая совместно в крупном мегаполисе, 
со временем объединяются единым пониманием совокупноN
сти вечных ценностей, которые формируют национальный
характер. К таким ценностям относится и любовь.

Опрос проводился в марте 2014 года путем анкетироваN
ния, инструментом которого была формализованная анкета.

Рис.1. Понимание «любви» жителями столицы

Вечные ценности: 
собирательный образ любви

Любовь сильнее смерти и страха смерти. 

Только ею, только любовью, движется жизнь.

И. Тургенев
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В нем приняли участие более 1000 киевлян в возрасте от 18 до 70 лет; также
нашими собеседниками были маленькие дети в возрасте от 4Nх до 6Nти лет.
Группу малышей мы подключили неслучайно, так как известно, что устами
младенцев глаголет истина. Поэтому для целостного представления 
«любви» в понимании украинцев нами было принято решение прислушатьN
ся к мнению и такой чудесной аудитории. 

И вот что получилось в результате исследования. На вопрос о состаN
вляющих любви мы получили множество уникальных определений: от
заботы до ответственности, от привязанности до мировоззрения. Мы
выяснили, что 28,12% опрошенных, так или иначе, связывают любовь 
с эмоциональным чувством привязанности. Для 20% людей любовь — 
это доверие, уважение, верность, искренность, терпение, прощение. 17,1%
опрошенных говорят о близости, взаимопонимании и духовной связи,
12,75% определяют любовь как смысл жизни или как основную ее состаN
вляющую (рис. 1). Однако некоторые респонденты не смогли дать конN
кретное определение, говорили про то, что любовь необъятна и включает
множество факторов. Их ответы были очень обширны и больше были
похожи на миниNэссе на тему любви в понимании человечества.

Ответы детей были поNдетски наивны и поNвзрослому мудры: 
• «Любовь — это когда друг другу делают праздник и обнимаются».
• «Любовь — это когда можно дарить цветы».
• «Любовь — это когда в животе летают бабочки и щекочут».
• «Любовь — это когда сердце стучит, и когда когоNто любят, то говоN

рят слова про любовь».

• «Это когда хотят и могут друг другу
помогать».

• «Это когда мама любит папу, папа
любит маму, и вместе они любят
своих детей».

Как видим, малыши в первую очередь
упоминают знаки внимания в проявлениях
любви и умение их принимать. Так же видим
важность поддержи и защиты в взаимоотноN
шениях в семье. Однозначно можно сказать,
что семья — это первый институт и пример
для подрастающего поколения, который форN
мирует важность и восприятие такого чувN
ства, как любовь. 

Потом, с возрастом, понимание ценности
«любовь» расширяется. И это уже не только
привязанность, чувство влечения человека к
человеку. Это уже и многое другое, о чем
говорят ответы взрослых респондентов.
Однако ни в коем случае нельзя утверждать,
что дети не ощущают любви к природе и к
окружающему миру. Это чувство присутствуN
ет в них, но только понимание категории 
«любовь» им еще незнакомо в силу маленькоN
го возраста.

Тезис о том, что семья является главной
составляющей в формировании отношений
между людьми на основе любви и первым
институтом подражания для подрастающего
поколения, нашел свое подтверждение 
в ответе респондентов на вопрос, к кому/чему
они чувствуют любовь. Согласно полученным
результатам, большинство простых украинцев
ощущают и осознают любовь к семье (под чем
понимаются родители, родственники, семья,
как ячейка общества) и к любимому человеку.
При этом и мужчины, и женщины практичеN
ски одинаковы в своих ответах (рис. 2).

Что интересно: любовь к родине у киевN
лян занимает несколько более высокую позиN
цию, нежели к детям. Это более выражено у
мужчин, чем у женщин. Однако объяснить
это явление можно очень просто. ВоNпервых,
свою роль сыграла нестабильная политичеN
ская ситуация в Украине, которая способN
ствовала укреплению патриотических чувств
у населения и осознанию многими того, что
родина одна, и она любима. ВоNвторых, опраN
шивались люди, как с детьми, так и без детей.
Те люди, которые детей не имеют, не всегда
могут полноценно понимать, насколько дорог
становится ребенок после его рождения. МноN
гим из них родительские чувства еще незнаN
комы, поэтому любовь к детям они, скорее
всего, воспринимают как абстрактную категоN
рию. А это, в свою очередь, отложило отпечаN
ток на общие результаты исследования.

Нужно также отметить, что тех, кто ощущаN
ет любовь к себе, среди женщин всего 0,76%, а
среди мужчин — 1,96%. Что это? Почему люди
не любят себя? В ответах они либо боялись
показаться эгоистами, либо это действительно
так. Если последнее, тогда совсем плохо. 

Рис. 2. Объекты любви украинцев
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Рис. 3. Любовь в ощущениях
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если нет семьи сейчас, то ее уже не будет
потом, более спокойного отношения к предN
ставителям противоположного пола, такое
отношение к вечным ценностям вполне естеN
ственно. 

На вопрос, что важнее любви, большинN
ство респондентов (30,9%) ответили, что для
них нет ничего важнее (рис. 5).

Многие киевляне утверждали, что, хотя
для них важнее любви сама жизнь и здоровье
человека, без любви жизнь не была бы полноN
ценной, и человек вряд ли чувствовал бы себя
счастливым. Таким образом, понятие «N
любовь» тесно переплетается с таким понятиN
ем, как «счастье». И, возможно, мы даже
решимся сделать вывод и назвать счастье
смыслом жизни человека, в то время как
любовь есть неотъемлемой его частью. 

И немаловажным фактом является то, что
82% респондентов ответили, что любовь
имеет силу менять людей, события и, соответN
ственно, мир в целом; и неважно — это любовь
к любимому человеку, семье, друзьям, животN
ным или к родине. Поэтому не стоит молчать
о своих чувствах, говорите о них и проявляйN
те их, и вы сможете изменить мир к лучшему.
Любите и будьте любимыми!

Татьяна Примак, д.экон.н., проф.,
Анна Медведева,

Ирина Яргина,
Украинское Рейтинговое Агентство

Правильно утверждают психологи, что все наши беды, плохое здоровье и
эмоциональное состояние от того, что мы себя не любим. А раз так, то про
себя забываем, не отдыхаем, не заботимся о себе, о своем здоровье. Мы сами
себе не нравимся. Тогда почему мы должны нравиться другим? Почему друN
гие должны любить такого человека, который сам себе противен? Может,
стоит об этом задуматься? Стоит полюбить себя? Тогда нас полюбят сначаN
ла наши друзья и знакомые, потом — знакомые знакомых, потом — партнеN
ры и конкуренты, а потом и граждане других стран. Ведь каждый из нас —
это маленькая частичка общества. Если воспитывать и прививать любовь 
с малой единицы, то впоследствии это перерастет на целое общество.

Теперь что касается того, сколько жителей Украины любят и чувствуют
себя любимыми (рис. 3).

Приятно отметить тот факт, что более 2/3 населения испытывают
любовь как взаимное чувство. Разница между любовью односторонней 
и взаимной — небольшая, всего около 10%.

Следующим нашим шагом было исследование степени важности, значиN
мости любви для наших соотечественников. Как показали результаты, наиN
большее число респондентов, от 55% до 70% в разных возрастных категориях,
назвали любовь самым главным в жизни, объясняя это необъятностью чувN
ства, которое присутствует во всем, — от любовных отношений между людьN
ми до любви ко всему живому или любви к делу, которым они занимаются. 

Примечательно, что чем старше респонденты, тем более высоко они
ценят любовь. Перефразируем известное изречение и с полной уверенноN
стью можем сказать: «Любовь спасет мир» (рис. 4).

Однако оставшиеся респонденты определили, что важнее любви может
быть существование человека, его здоровье и его жизнь, в которой любовь
может проявляться. К тому же для тех, кто не считает любовь первостепенN
ной ценностью, важна самореализация — успех, признание, возможность
творить; также выделяют стабильность, спокойствие и благополучие, как в
стране, так и в семье. При этом был выявлен достаточно высокий процент
тех людей, которые вообще не задумывались о важности любви как таковой.
Примечательно, что меньше всего об этом задумывались люди зрелого возN
раста — от 36 до 45 лет. Возможно, это следует объяснять большим количеN
ством повседневных хлопот и обязанностей. На фоне получения уже некоN
торой стабильности в семьях, если таковые созданы, смирения с тем, что

Рис. 4. Значимость и важность любви для украинцев Рис. 5. Что в понимании киевлян важнее любви



АКТУАЛЬНОЕ ИНТЕРВЬЮ

17ISSN 1992@5913   Современная педиатрия  3(59)/2014

02152, Киев, ул. Марины Расковой 17,
тел. (+3 8044) 501 04 28,  (+3 8066) 204 33 96,

e�mail: ura�office@ukr.net,
www/ratingua.com.ua

— О том, что рейтинги используются издания?
ми для привлечения рекламодателей, знают все.
Но ведь есть еще и другие задачи… 

— Рейтинги нужны для четырех групп аудитоN
рий. В первую очередь, для рекламодателей. 
Им важно знать, какой журнал является наиболее
читаемым и наиболее признанным. Публикация 
в нем дает возможность сообщить о себе максиN
мально большему числу читателей. ВоNвторых, рейN
тинги нужны самим издателям. Если рейтинг сдеN
лан полноценно, по целому комплексу показателей, 
он наглядно показывает, какие конкурентные преиN

мущества и какую конкурентную позицию имеет то
или иное издание. Опираясь на эту информацию,
издатель может проанализировать свои сильные 
и слабые стороны, оперативно подкорректировать
ошибки. ВNтретьих, рейтинговые позиции важно
знать профессиональным кругам. Это VIPNперсоN
ны, государственные органы, министерства. БлагоN
даря рейтингам лидеры мнений и представители
государственных органов могут оценить, насколько
то или иное издание является признанным, стоит 
ли публиковать в нем свои материалы, какой
информации можно доверять, а также какие издаN

Рейтинг, рейтинг, ты скажи,
да всю правду покажи…

Что мы знаем о рейтингах? Это списки и графики, чем выше в них позиция того или
иного издания, тем престижнее оно для рекламодателя… Вот, пожалуй, все наши
представления об этом вопросе. Но на самом деле рейтинг — это, прежде всего, большая
исследовательская и аналитическая работа. Что стоит за графиками и таблицами, по
которым они создаются, по каким показателям следует оценивать специализированные
медицинские издания, и какая работа предшествует появлению рейтингов, мы
расспросили директора Украинского Рейтингового Агентства, доктора экономических
наук, профессора, Татьяну Примак.
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ния следует отслеживать, чтобы получать наиболее
оперативные и объективные данные. И четвертая
аудитория, которой важны рейтинги, — читатели
изданий, то есть, сами специалисты. Если речь идет
о специализированных медицинских изданиях, то
это врачи. Они должны знать, из каких источников
можно получить наиболее объективную, достоN
верную информацию, какой информации следует
доверять, где ему, специалисту, можно разместить
свои материалы, чтобы они тоже стали доступными
для как можно большей целевой аудитории. ПублиN
кации в изданияхNлидерах, безусловно, престижны
для самого автора и приносят ему признание. 

— Почему в качестве объекта для изучения
Украинское Рейтинговое Агентство избрало
именно медицинскую специализированную прессу?

— Наша сфера деятельности не ограничивается
только исследованием специализированных медиN
цинских изданий. Мы работаем и на других рынках,
в том числе, и на рынке продуктов питания,
сельскохозяйственном, косметологическом рынках,
рынке деловых и общественноNполитических издаN
ний и других. Но начинали действительно со спеN
циализированных изданий медицинской тематики.
Лично мне этот рынок был интересен, так как 
я начала заниматься его проблемами задолго до
основания Агентства. Следует отметить, что любой
специализированный рынок СМИ имеет общие
особенности. В первую очередь, это ориентация на
узкую специализированную аудиторию. Так как
читательский круг ограничен узким кругом спеN
циалистов, на таком рынке эффективны только
избранные СМИ. Радио или ТВ, как источник
информации, на таких рынках неэффективны. Для
специалистов основными источниками инфорN
мации являются только газеты и журналы, интерN
нетNпорталы и сайты, специализированные выставN
ки, конференции и семинары. Так как количество
представителей целевой аудитории ограничено
количеством специалистов той или иной области,
оправданным является существование лишь
небольшого числа изданий и их малые тиражи.
Кроме того, такие издания не интересны для
крупных исследовательских компаний, которые
занимаются регулярным мониторингом СМИ, ориN
ентированных на широкую аудиторию. В то же
время, проблема определения рейтинговых
позиций здесь очень важна и актуальна, потому что
именно за счет ограниченного количества игроков
на специализированных рынках происходит не
просто жесткая, но скорее даже жестокая конкуN
рентная борьба между изданиями. Владельцам
каждого из них важно понимать, в чем издание,
будь то газета или журнал, выигрывает, и в чем
проигрывает. До недавнего времени оценки специаN
лизированных изданий практически никто не проN
водил, а если и проводил, то делалось это разово и

хаотично. Некоторые агентства проводили такой
анализ системно, но оценивали издания буквально
по одномуNдвум показателям, а это не дает возможN
ности показать всей полноты картины, существуюN
щей на рынке. Кроме этого, в этих рейтингах совмеN
щались издания, совершенно разные по своим форN
матам и способам воздействия на целевую аудитоN
рию. Газеты, журналы, интернетNиздания — 
все смешивалось в одну кучу. Так быть не должно.
Сравнивать между собой можно только сопоставиN
мые издания: газеты с газетами, журналы с журнаN
лами, интернетNиздания с интернетNизданиям и т.д.
Более того, средство массовой информации необхоN
димо рассматривать как единство ценности для
всех заинтересованных лиц. Издание — это торгоN
вая марка, под которой рынку представляется готоN
вый продукт, где товаром является информация.
Поэтому оно должно оцениваться по основным
маркетинговым характеристикам: наполнение 
(по аналогии с составом продукта), цена; доступN
ность и система распространения; оформление 
(по аналогии с упаковкой); удобство пользования;
признание среди представителей целевой аудитоN
рии и ведущих специалистов и организаций в опреN
деленной области; признание среди конкурентов;
сервисное сопровождение; маркетинговая активN
ность; заинтересованность в формировании своей
репутации. Эти проблемные вопросы, а также
понимание важности и актуальности рейтингов для
всех названных аудиторий, которые бы формироваN
лись на основании комплексной полноценной
оценки изданий, способствовало тому, чтобы мы
исследовали рынки специализированных медицинN
ских СМИ именно так, как это должно быть. 

— Как давно работает Украинское Рейтинговое
Агентство? Как часто формируете рейтинги?

— На рынке мы уже два года, но даже за такой,
казалось бы, короткий промежуток времени, уже
зарекомендовали себя как агентство, которое
использует инновационные и креативные подходы
в своей деятельности, работает честно и открыто,
активно развивается и стремится к обеспечению
максимальной прозрачности рынка. Рейтинги спеN
циализированных медицинских СМИ формируютN
ся каждые полгода. Почему так? Этому есть несN
колько причин. Рынок специализированных медиN
цинских изданий консервативен, новые издания
выходят на рынок не часто, и не часто с него уходят.
Раз в дваNтри года можно заметить небольшое двиN
жение игроков, хотя на разных рынках ситуация
может быть разной. Например, на рынке стоматолоN
гической прессы на протяжении последних двух
лет уже сменилось три игрока. А если взять рынок
гинекологии, за последний год там вышло два
новых журнала. Некоторые издания уходят 
в интернетNверсию. Например, на фармацевтичеN
ском рынке долго и успешно существовал журнал
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«Провизор», однако в 2013 году они приняли решеN
ние о переходе на ИнтернетNверсию. ПериодичN
ность формирования рейтинга — раз в полгода —
связана с периодичностью выхода изданий. 
На рынке специализированной медицинской пресN
сы есть ежемесячные, есть такие, что выходят раз в
два или три месяца, иногда раз в полгода. Для
последних оценивание каждые полгода, возможно,
не имеет смысла, но если мы будем составлять рейN
тинг, допустим, раз в год, тогда ущемлены будут
права тех, кто выходит ежемесячно. Так что ориенN
тируемся на тех, кто выходит чаще. 

— В редакциях и издательствах, издания которых
Вы включаете в рейтинг, знают об этом?

— Мы не обязаны об этом сообщать, так как проN
водим независимое исследование, и возможное
влияние редакции для нас нежелательно. Когда мы
делали первые рейтинги, для некоторых изданий
это оказывалось приятной неожиданностью, а для
некоторых наоборот, неприятной. Не секрет, что
существовали, так называемые, «коррупционные»
схемы, согласно которым сотрудничество некотоN
рых издательств с исследовательскими агентствами
представляло собой заключение определенных
договоров разной формы, позволяющих включать
издания в рейтинги и расставлять их по заведомо
оговоренным позициям. При этом документально
все выглядело вполне убедительно: опрос проведен,
отчет сформирован… Но как проводился опрос —
это поле для дискуссий. Ведь можно опрашивать по
телефону, можно даже для большей убедительноN
сти опрашивать путем анкетирования, но при этом
вопросы будут сформулированы так, чтобы
читатель дал заведомо положительные ответы по
тем изданиям, которые необходимы. Есть еще
целый набор приемов тайного влияния на респонN
дента. И, в конце концов, нельзя составлять
представление о ценности издания только опираясь
на мнение читателей. Как я уже говорила, специаN
лизированное издание — это сложный механизм
донесения информации до целевой аудитории.
Кроме мнения читателей, учитываться должны
форма и способы донесения информации, признаN
ние среди профессиональных кругов, доступность 
и многие другие факторы. Рекламодатели, получая
неполные, но красиво оформленные рейтинги 
в качестве аргумента, вводились таким образом 
в заблуждение. Мы так не поступаем. Наш рейтинг
формируется по 30–32 показателям. ПринципиN
ально важно, чтобы в рейтинге присутствовали 
все участники рынка. Чтобы узнать о появлении
новых игроков, мы постоянно отслеживаем рынок,
следим, какие издания регистрируются, обращаем
внимание, как представлены издания на специаN
лизированных мероприятиях, как осуществляется
подписка и доставка. Это наш внутренний 
опыт относительно того, как найти новых игроков 

и как отслеживать деятельность тех, которые уже
существуют.

— По каким критериям оцениваются издания?
— Мы разработали специальную методику,

которая позволяет рассматривать ситуацию 
на рынке в комплексе. Оценивание проводится 
по трем основным направлениям: привлекательN
ность для целевых аудиторий, статусное признание
среди профессиональных кругов (так называемые
имиджевые показатели) и технические показатели. 

— Если говорить, например, о привлекательно?
сти изданий для целевой аудитории, то что это
такое и как это можно оценить?

— По этому критерию мы оцениваем издания по
знанию их среди врачей, чтению, регулярности чтеN
ния, простоте и удобству в пользовании и поиске
необходимой информации, доступности изданий,
системе распространения, тематической напраN
вленности, ценовой ориентации, охвате аудиторий.
Учитываем мнение читательской аудитории 
о практичности подаваемых материалов, их объекN
тивности, актуальности, доверие читателей 
к информации, в том числе и рекламной.

— Как это происходит на практике?
— Задействованы три метода проведения исслеN

дований: опрос путем анкетирования, контентNанаN
лиз самих изданий и кабинетные исследования, то
есть изучение статистической информации, региN
страционных материалов, другой информации,
находящейся в открытом доступе. Путем анкетироN
вания мы получаем данные о привлекательности
изданий: насколько хорошо специалисты знают 
то или иное издание, как часто читают, что читают,
в каком объеме, какой объем информации из издаN
ний используют в практической деятельности, что
думают об издании, как относятся к рекламе,
насколько объективными считают напечатанные
материалы… Анкетирование происходит путем
непосредственного контакта с врачом, оно постаN
влено на высокую степень ответственности интерN
вьюеров. Мы не проводим телефонных опросов, как
делают многие агентства, ведь в таком случае тяжеN
ло отследить достоверность информации. Наши
интервьюеры проинструктированы о невозможноN
сти продвигать любое из изданий; на анкетах нет
рекламы, все издания представлены в равной степеN
ни. Более того, каждый интервьюер обязан молчать
и не отвечать врачу, если тот спрашивает, какое
издание ему отметить. Все анкеты у нас именные,
каждую 20Nю анкету мы проверяем повторно на
подлинность, чтобы не произошло так, что один
человек заполнил двеNтри анкеты. Интервьюеры —
это наши штатные и внештатные сотрудники,
которые четко знают свои обязанности и функции.
Что касается других методов исследования, то они
применяются для оценки простоты и удобства 
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в пользовании изданием и поиске необходимой
информации, доступности изданий, системе расN
пространения, тематической направленности, ценоN
вой ориентации.

— А как врачи относятся к такого рода опросам?
Охотно ли принимают участие в анкетировании? 

— ПоNразному. Дело в том, что некоторые агентN
ства опрашивают врачей с целью получить опредеN
ленный ответ. В таких случаях участие в анкетироN
вании для врачей выгодно материально, а картина
после такого опроса необъективная. Бывало такое,
что и у наших интервьюеров врачи спрашивали, как
будет оплачено их время. Наш ответ — это не оплаN
чивается, потому что мы проводим опрос в целях
получения объективной информации. Бывали слуN
чаи, когда специалисты отказывались, но в целом
относятся к нашим опросам положительно, так как
интервьюер объясняет, что объективный итог, реальN
ный рейтинг — в интересах, в том числе, врачей. 

— Журналы ИД «Эксперт»  на одних из самых
высоких позициях в рейтинге. Чем, по?Вашему,
объясняется такой успех?

— Все просто. Они хотят работать и работают.
Например, «Здоровье женщины» — это журнал,
который знают врачи, на который они подписываN
ются. Издание распространяется доступными для
врачей способами, цена невысокая, входит в список
ВАК Украины, в основателях издания — много
ведущих медицинских учреждений. Журнал преN
стижный, красивый, поэтому очевидно выигрывает
в сравнении с другими. Или возьмем, к примеру,
«Современную стоматологию»: не к чему придратьN
ся. И в интернете представлен, и распространяется
всевозможными способами, и врачиNстоматологи
его знают, покупают, любят, читают, он признан 
в профессиональных кругах. Если говорить о полиN
графии, то показатели у всех изданий тоже прекрасN
ные, будь то любой из уже названных журналов.
Сопоставляя все показатели, по которым оцениваN
ются издания, видим, что успех вполне объясним. 

— А что включают в себя технические и статусные
(имиджевые) критерии, по которым вы оценива?
ете издания? 

— Технические критерии — это множество разN
личных показателей: тираж издания в пересчете на
количество специалистов определенной отрасли;
доля объема данного издания в общем объеме всей
информации, находящейся на рынке; полиграфия;
объем основного и рекламного материалов; особенN
ности верстки; наполнение интернетNверсии издаN
ния, оформление и т.д. Оформление оценивается, 
в том числе, и по формальным признакам, то есть,
на соблюдении правил оформления изданий.
Очевидно, что в издании должны быть указаны

содержание, место расположения редакции, исхоN
дящие параметры, контактная информация, редакN
тор, команда издания, тираж, дата выдачи свидеN
тельства о регистрации, номер ISSN. Сами статьи в
специализированном научном издании тоже долN
жны соответствовать определенным требованиям.
В частности, каждая статья должна иметь аннотаN
цию, в соответствии с требованиями ВАК, на трех
языках — русском, украинском, английском. В
статье должно быть вступительное слово, основное
содержание, выводы и список литературы. КазаN
лось бы, это все — само собой разумеется. Однако
оказывается, что некоторые издания забывают
вынести список литературы, не печатают аннотаN
ции, не указывают исходящие параметры самого
издания, данные регистрационного свидетельства
или тираж. Эти «формальности», точнее их соблюN
дение или не соблюдение, в итоге сказываются на
позиции в рейтинге. Статусные (имиджевые) покаN
затели включают в себя длительность существоваN
ния издания на рынке, состав редакционных совеN
тов и коллегий, ведущие организации среди основаN
телей изданий, оформление самих материалов 
в соответсвии с требованиями ВАК, качество и
количество ссылок на источники получения
информации, признание ВАК и ведущих медицинN
ских организаций, реферирование материалов,
регистрация издания в международных наукомеN
трических базах данных и др.

— Случалось ли, что издатели, зная о том, что
журнал попал в рейтинг, пытались воздействовать
на Ваших сотрудников ради достижения опреде?
ленной позиции в рейтинге? 

— Случаи бывали, но мы работаем прозрачно, и
если у когоNто из издателей возникает недоумение
или вопросы по поводу позиции в рейтинге, мы преN
доставляем развернутый отчет по всем показателям.
Обычно после ознакомления с отчетом вопросы со
стороны издателя или редакции исчезают. Мы рабоN
таем открыто, всегда готовы показать, почему у издаN
ния тот или иной результат. Очень важно понимать,
что рейтинг, как таковой — это результат работы. 
А деятельность, работа — это исследование рынка и
его игроков. Мне хотелось бы, чтобы все понимали,
что рейтинг — это не просто графики и таблицы.
Когда мы работаем с участниками рынка, мы не
говорим, что проводим рейтингование. Мы провоN
дим исследование, результатом которого будет рейN
тинг, сформированный по определенным критеN
риям, показателям. Это может быть общий рейтинг,
который состоит из 10–15 графиков, где показатели
распределены в определенной зависимости. И именN
но они говорят издателям, рекламодателям, государN
ственным органам и специалистам о том, кто и почеN
му занимает на рынке ведущие позиции.
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Учасники наукового форуму відзначили, що на
сьогодні одним з головних напрямків державної

політики є поліпшення ситуації в галузі охорони здоN
ров'я матерів і дітей, а також боротьби з ВІЛ та іншими
хворобами (Декларація тисячоліття ООН). Однією із
цілей тисячоліття є зниження дитячої смертності дітей
віком до 5 років на дві третини за період 1990–2015 рр.
Головними індикаторами виконання цієї цілі є зниження
показників смертності немовлят з 16,9‰ до 9,3‰ 
та смертності дітей віком до 5 років з 16,0‰ до 11,0‰.
Станом на 01.01.2014 року показник малюкової смертноN
сті в Україні становить 7,9‰ (у 1990 році — 11,9‰), 
в країнах СНД — 11,21‰. Показник смертності дітей 
до 5 років за 2013 рік в Україні становить 10,0‰ 
(у 1990 році — 16‰). Фінансове забезпечення державN
них програм та централізованих заходів для дітей збільN
шилось з 306105,0 млн грн у 2007 році до 965047,4 млн грн
у 2013 році: розширення скринінгу новонароджених,
закупівля ліків для дітей з цукровим діабетом, онкоN
хворих дітей, для антиретровірусної терапії, дітей 
з ДЦП, з хворобою Гоше, мукополісахаридозом, аутизN
мом, ЮРА, дитячого діалізу, реабілітація у Міжнародній
клініці відновного лікування. На сьогодні Україна 
є однією з небагатьох країн світу, яка має повний пакет
нормативних документів з регіоналізації перинатальної
допомоги, що було проголошено на нараді ЄвропейськоN
го бюро ВООЗ «Покращення антенатальної та постнаN
тальної допомоги та системи перенаправлення» (Єреван,
2013). Майже у половині областей України відкриті
перинатальні центри ІІІ рівня. Зменшилась кількість
дітей, від яких відмовились батьки в акушерських стаN
ціонарах, — у три рази порівняно з 2004 роком. Змінені
підходи до оформлення документів про дитину, покинуN
ту в пологовому будинку, іншому закладі охорони здоN
ров'я, або яку відмовилися забрати батьки чи інші родиN
чі, про підкинуту чи знайдену дитину (наказ МОЗ/МВС
від 17.12.2013 року №1095/1239). У 2013 році затверджеN
ний порядок реєстрації дітей, що народжені поза заклаN
дом охорони здоров'я.

Необхідним також є подальше удосконалення сімейN
ної медицини в Україні, реформування третинного рівня
педіатричної служби, перинатальної допомоги.

Учасники наукового форуму відзначили, що в УкраїN
ні залишається гострою проблемою значне збільшення
захворюваності серед дитячого населення. Загальна заN
хворюваність дітей за останні десять років збільшилась
на 50%, що раніше було характерно лише для дорослого
населення. Значно зросла кількість дітей з граничними
станами, які зараховуються до групи підвищеного медиN
коNсоціального ризику. Серед дітей відмічено переважне
зростання хронічної патології, зокрема 20% дошкільнят
мають хронічну патологію, серед підлітків цей показник
складає 75%. Результати проведення щорічних профіN
лактичних медичних оглядів школярів виявили, що
49,3% школярів мають зниження зору, 45,3% — порушенN

ня постави, 18,7% — дефекти мови, 19,45 — сколіоз, 2% —
зниження гостроти слуху. 

На симпозіумі висвітлені також проблемні питання
реабілітації дітей з обмеженними можливостями здоров'я.

Особливу увагу було приділено питанням покращенN
ня якості надання медичної допомоги дітям на амбулаN
торному та стаціонарному етапах, профілактичним захоN
дам та реабілітації дітей при найбільш розповсюджених
захворюваннях інфекційного та неінфекційного генезу
(хвороби органів дихання, шлунковоNкишкового тракту,
серцевоNсудинної системи тощо). У рамках симпозіуму
були широко представлені нові ефективні технології
діагностики та лікування, у тому числі відновного, хвоN
роб дитячого віку. Враховуючи основний аспект —
покращення якості життя пацієнтів, учасники симпозіуN
му звернули увагу практичних лікарів на методи профіN
лактики, лікування препаратами з доведеною в клінічN
них дослідженнях за стандартами GCPефективністю 
та безпечністю відповідно до стандартів якості виробN
ництва (GMP).

Керуючись сучасними стратегіями ВООЗ щодо лікарN
ських засобів (доступність, безпечність, ефективність,
якість), учасники симпозіуму висловили занепокоєння
щодо нераціонального використання антибактеріальних
засобів, як на амбулаторному, так і на стаціонарному етаN
пах ведення пацієнтів, в контексті загрози протимікробN
ної резистентності та запобігання поліпрагмазії. 

Велику увагу учасники симпозіуму приділили імуноN
профілактиці респіраторних захворювань у дітей шляN
хом використання імуномодуляторів, препаратів з проN
біотичною активністю.

Учасники наукового симпозіуму відмітили, що
викликає стурбованість підвищення захворюваності
дітей на гострий вірусний гепатит А, ротавірусний ентеN
рит, вірусний менінгіт. Необхідно ввести в календар проN
філактичних щеплень обов'язкове щеплення дітей проти
пневмокока, папіломавіруса та менінгокока. Розглянуті
питання імунопрофілактики кору та епідемічного пароN
титу у ВІЛNінфікованих дітей.

Учасники наукового симпозіуму зазначили, що останN
нім часом значний вплив на стан здоров'я населення
мають внутрішньоклітинні інфекції. Найбільша роль налеN
жить великій групі герпесвірусів, хламідіозу, мікоплазмоN
зу. Викликає занепокаєння фахівців в умовах епідемії
висока інфікованість дітей на туберкульоз, яка у дітей підN
літкового віку у три рази вища, ніж у дітей до 14 років.
Учасники симпозіуму обговорювали питання забезпеченN
ня своєчасного виявлення, підвищення точності діагноN
стики туберкульозу у дітей шляхом застосування алергену
туберкульозного рекомбінантного (АТР) для діагностики
різних проявів туберкульозної інфекції, моніторингу за
динамікою туберкульозного процесу, застосуванню дифеN
ренційованих підходів до превентивного лікування.

Учасники симпозіуму зауважили, що у структурі 
захворюваності дітей природжені вади розвитку мають

Резолюція

наукового симпозіуму з міжнародною участю 

«Проблемні питання 
медичної допомоги дітям та підліткам» 

(20–21 березня 2014 року)
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значну питому вагу та сприяють в подальшому росту
інвалідності.

Актуальною залишається проблема ранньої (пренаN
тальної) діагностики природжених вад серця і магістральN
них судин. Щороку в Україні народжується 4500–5000 діN
тей з прирожденими вадами серця (ПВС).При своєчасній
(ранній) діагностиціза останні роки в Україні створені
умови для надання спеціалізованої допомоги хворим із
ПВС на рівні європейських клінік.

Учасники наукового симпозіуму відмітили необхідN
ність раціонального використання антибіотиків при заN
хворюваннях органів дихання, сучасні підходи до лікуN
вання гострих респіраторних вірусних інфекцій у дітей,
у тому числі герпесNінфекції, оцінці муколітичної терапії
при обструктивних захворюваннях дихальних шляхів.

Велике значення має також впровадження в практиN
ку повідомлення щодо особливостей перебігу та завчасN
ної діагностики доброякісних новоутворень межистіння
у дітей.

У рамках симпозіуму відбувся круглий стіл, присвяN
чений сучасним методам діагностики, лікування, реабіN
літації і медикоNсоціальної адаптації пацієнтів з муковісN
цидозом.

Дана резолюція науковоNпрактичного симпозіуму
має рекомендаційний характер, присвячена актуальним
питанням діагностики, лікування та профілактики заN
хворювань дитячого віку.

Залишаючи пріоритетним напрямком збереження та
розвиток фундаментальних основ педіатрії, з яких головN
ним є профілактичний принцип охорони здоров'я дітей,
науковоNпрактичний симпозіум вважає за необхідне:

• Продовження роботи щодо проведення національN
них семінарів для лікарівNпедіатрів та лікарів
загальної практики — сімейної медицини та лікаN
рів інших спеціальностей «Проблемні питання
профілактики та лікування інфекційних та сомаN
тичних захворювань у дітей», навчальних семінаN
рів у дистанційному режимі у форматі телемосту
«Проблемні питання педіатрії у практичній медиN
цині» в 2014 році.

• В умовах епідемії туберкульозу в Україні в пракN
тичній діяльності лікарівNпедіатрів впровадити

для діагностики раннього виявлення туберкульозу
у дітей введення алергену туберкульозного рекомN
бінантного та оцінити результати досліджень.

• Продовжити впровадження в практичну діяльN
ність дитячих кардіоревматологів клінічну настаN
нову та уніфікований клінічний протокол медичN
ної допомоги дітям, хворим на ювенільний артрит.

• Провести наукові дослідження для оцінки ефекN
тивності використання імунобіологічних препараN
тів в комплексному лікуванні хворих на ювенільN
ний артрит.

• Рекомендовано подати до затвердження МОЗ
України переглянутий комісією МОЗ порядок
проведення профілактичних щеплень в Україні 
(наказ МОЗ України №595 від 16.09.2011 року) 
з урахуванням пропозицій комісії щодо змін переN
ліку обов'язкових щеплень. Особливо це стосуєтьN
ся обов'язкового щеплення дітей проти пневмокоN
кової та менінгококової інфекцій, вакцинації
проти вірусу папіломи.

• Розробити клінічні настанови та оновити клінічні
протоколи найбільш розповсюджених захворюN
вань у дітей, що буде сприяти підвищенню якості
надання медичної допомоги дітям, зменшенню
захворюваності, інвалідності, смертності.

• Впровадити Концепцію соціальної педіатрії в
Україні та міжсекторального, багатофакторного,
комплексного підходу для попередження виникN
нення порушень стану здоров'я.

• Продовжувати підвищення кваліфікації лікарівN
педіатрів, лікарів загальної практики — сімейної
медицини з питань діагностики та лікування найN
більш розповсюджених захворювань у дітей, особN
ливостей їх перебігу у різні вікові періоди, хірурN
гічної патології, природжених вад розвитку.

• Впровадити в практичну діяльність матеріали
Національного підручника «Педіатрія» (1N2 томи).

• Переглянути та оновити навчальний план та проN
граму циклу спеціалізації в інтернатурі за фахом
«Педіатрія» в 2014 році з урахуванням рефорN
мування надання медичної допомоги дітям та
винести його на обговорення.

Завідувач кафедри педіатрії №2
НМАПО ім. П.Л. Шупика

доктор медичних наук, професор

Резолюцію прийнято одноголосно. 21 березня 2014 року.

В.В. Бережний
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Проблеми хворих на муковісцидоз в Україні обговоN
рювали під час наукового симпозіуму з Міжнародною
участю «Проблемні питання медичної допомоги дітям та
підліткам», який проходив 20–21 березня в Києві. 

Засідання, присвячене важливим проблемам діагноN
стики та лікування муковісцидозу на державному рівні,
відбулося в перший день роботи симпозіуму та проходило
в рамках круглого столу.  

Відкрив засідання професор В.В. Бережний. Він приN
вітав учасників, побажав натхнення в роботі та підкреслив
актуальність проблеми муковісцидозу на державному рівні.

Головували на засіданні провідні українські фахівці:
головний позаштатний спеціаліст зі спеціальності «Дитяча
пульмонологія» МОЗ України, доктор медичних наук, проN
фесор В.Ф. Лапшин (м. Київ), завідувач кафедри педіатрії №2
НМАПО ім. П.Л. Шупика, доктор медичних наук, професN
ор В.В. Бережний (м. Київ), керівник Центру надання
медичної допомоги хворим на муковісцидоз, кандидат
медичних наук, педіатрNімунолог Л.Й. Бобер (м. Львів) та
доктор біологічних наук, провідний науковий співробітник
відділення діагностики спадкової патології НАМНУ 
Г.В. Макух (м. Львів), а також Головний спеціаліст Відділу
організації медичної допомоги дітям Управління охорони
материнства, дитинства та санаторного забезпечення ДепарN
таменту реформ та розвитку медичної допомоги О.В. Войт.

Обговорити проблеми діагностики та лікування мукоN
вісцидозу в Україні зібралися понад 30 учасників з 15Nти
обласних центрів країни. А саме: Ліснича Наталя Овсіївна —
завідувач алергоNпульмонологічним відділенням ОДКЛ
м. Миколаєва, обласний дитячий позаштатний пульмоноN
лог м. Миколаїв, Фоменко Надія Миколаївна — обласний
спеціаліст з медичної генетики ДОЗ ОДА, к.мед.н., доцент
кафедри педіатрії післядипломної освіти ІваноN
Франківського національного медичного університету,
Добровольська Лариса Олексіївна — головний педіатр
Хмельницької області, Колоскова Олена Костянтинівна —
завідувач кафедри педіатрії та дитячих інфекційних хвоN
роб Буковинського державного медичного університету,
д.мед.н., професор, Окул Тетяна Іванівна — обласний
дитячий пульмонолог, завідувач пульмонологічним віддіN
ленням КУ «ОДКЛ» ЗОР, Кононенко Наталя Анатоліїв%
на — педіатр, асистент кафедри педіатрії №1 неонаталогії та

біокінетики Одеського державного медичного університеN
ту, Речкіна Олена Олександрівна — д.мед.н., старший
науковий співробітник ДУ «Національний інститут
фтизіатрії і пульмонології ім. Ф.Г. Яновського НАМН
України», завідувач відділення дитячої пульмонології та
алергології та інші.

Під час засідання прозвучали понад 10 доповідей,
повідомлень та виступів, присвячених діагностиці, лікуN
ванню, реабілітації і медикоNсоціальній адаптації хворих
на муковісцидоз. 

Провідний науковий співробітник ДУ «Інститут спадN
кової патології НАМН України», доктор біологічних наук
Галина Василівна Макух представила доповідь на тему
«Лабораторні складові діагностики муковісцидозу». За
даними, з яких вона почала свою доповідь, у відповідності
до різних реєстрів є дані про 600–800 хворих на муковісN
цидоз в Україні. Опираючись на дані тестування 720 здоN
рових осіб, дослідникам вдалося встановити, що частота
гетерозиготного носійства мутацій гена ТРБМ (трансмемN
бранний регуляторний білок муковісцидозу) становить 1
на 29, частота муковісцидозу — 1 на 3364 новонароджених.
Отже, щороку в Україні очікується народження 143 хвоN
рих на муковісцидоз (виходячи з показника народжуваноN
сті 509 000 новонароджених на рік). За підрахунками, в
Україні мало б проживати від 1700 до 4000 хворих на
муковісцидоз, отже, як зазначила доповідачка, переважну
більшість пацієнтів не виявлено. Втім, за її словами, більN
шість недіагностованих випадків є клінічно легшими і
«сприятливішими до лікування». Для встановлення діагN
нозу муковісцидозу необхідним фактором є не тільки
наявність лабораторних даних із відповідними показникаN
ми, але й, насамперед, інформованість лікаря про муковісN
цидоз, його прояви та діагностику. Діагноз муковісцидозу
встановлюється на підставі одного з клінічних проявів чи
наявності захворювання у братів чи сестер чи позитивного
IRT — тесту при неонатальному скринінгу ННС (NBS) 
та підвищеній концентрації Cl в поті (>60 ммоль/л) або/та
виявлення 2 мутацій гена ТРБМ. Аналіз поту та ДНКNдіN
агностика мутацій гена ТРБМ проводиться тільки на етапі
встановлення діагнозу і не потребує повторення в тракті
лікування та моніторингу. Для визначення терапевтичноN

Муковісцидоз в Україні: 

проблема, що потребує негайних дій
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го супроводу необхідно визначати рівень фекальної
еластазиN1, який допомагає диференціювати муковісциN
доз з панкреатичною недостатністю та муковісцидоз 
з панкреатичною достатністю, проводяться копрологічN
ні, бактеріологічні та загальноNклінічні дослідження. 
Усі вони проводяться після встановлення діагнозу 
і потребують повторень. 

Доповідачка нагадала, що аналіз концентрації електроN
літів (зазвичай хлоридів) у поті визначається за допомогою
пілокарпінового тесту, систем аналізу поту Macroduct
Sweat Testing System, Wescor Nanoduct Neonatal Sweat
Analyzer та інших. Аналіз хлоридів поту за методом ГібсоN
на та Кука (Gibson L., Cooke R., 1959) проводиться метоN
дом пілокарпінового електрофорезу. Цей аналіз є низько
вартісним і доступним, швидким та інформативним. У розN
винутих країнах світу він вважається незмінним станN
дартним етапом у діагностиці муковісцидозу, а в Україні,
на думку доповідачки, повинен проводитися в усіх дитяN
чих обласних лікарнях та МГК. Галина Макух зазначила,
що на базі Інституту спадкової патології щорічно виконуN
ється від 80 до 280Nти потових тестів (у 2011 році — 427, 
у 2012 — 109, минулого року — 155 тестів). Результат: 
у близько 8% пацієнтів є позитивним.

Проблемними аспектами при проведенні потових тестів
можна вважати псевдопозитивні (негативні) результати,
випадки гіподіагностики та псевдодіагностики, недостатній
досвід працівників, які виконують аналіз, та загалом низьку
настороженість лікарів щодо муковісцидозу. Усі ці аспекти
становлять замкнене коло. Щоб розірвати його, доповідачка
запропонувала сформувати своєрідну «традицію» провеN
дення потового тесту і запитала кожного з присутніх педіаN
трів, фтизіатрів, пульмонологів, гастроентерологів про те,
скількох пацієнтів вони скерували на проведення потового
тесту, нагадавши, що правильно виконаний потовий тест є
«золотим стандартом» в діагностиці муковісцидозу. У свою
чергу, ДНКNдіагностика муковісцидозу проводиться 
у пацієнтів із позитивним результатом потового тесту; 
у пацієнтів з наявними клінічними проявами муковісцидоN
зу; у всіх членів родин, де виявлено випадки захворювання
на муковісцидоз; у вагітних і сімейних пар без сімейного
анамнезу, що поінформовані про ризик муковісцидозу 
і хочуть провести ДНКNдіагностику. ДНКNдіагностику
також рекомендують проводити при захворюваннях, асоціN
йованих з мутаціями гена ТРБМ, до яких належать приN
роджена білатеральна відсутність сім'явивідних проток 
у чоловіків, хронічний панкреатит, назальний поліпоз, розсіяN
ні бронхоектази, алергічний аспергільоз у дорослих. За повіN
домленням доповідачки, на базі Інституту було проведено
молекулярноNгенетичні дослідження у близько 800 пробанN
дів з підозрою на муковісцидоз та у 1200 їхніх родичів. ДіагN
ноз муковісцидоз було верифіковано у 280 пробандів віком
від 14 днів до 30 років з різних регіонів України. ДоповідачN
ка зазначила, що спостерігається тенденція до збільшення
загальної кількості пацієнтів, яких скеровують на молекуN
лярноNгенетичне дослідження мутацій гена ТРБМ.

У дослідженні A high frequency of the Cystic Fibrosis
2184insA mutation in Western Ukraine: GenotypeNphenotype
correlations, relevance for newborn screening and genetic tesN
ting (H. Makukh, P. Krenkova, M. Tyrkus et all // Journal of
Cystic Fibrosis. — 2010) вперше було показано, що в УкраN
їні другою за поширенням мутацією гена CFTR є 2184N
insA. Зокрема, після секвенування екзону 13 гена ТРБМ 
у 16 зразках виявлено мутацію 2184insA, після чого було
розроблено та запроваджено аналіз мутації для практичної
молекулярноNгенетичної діагностики муковісцидозу. 
У світі загалом повідомлено про 1900 різноманітних мутаN

цій, доведено, що 177 спричиняють муковісцидоз. 16 є найN
поширенішими, а 5 із них визначають 80% всіх мутантних
хромосом у хворих на муковісцидоз з України. МолекулярN
ний аналіз є необхідним для підтвердження діагнозу після
його підозри на підставі клінічної картини. Крім того, він
застосовується для визначення носійства у родичів та виN
користовується в пренатальній діагностиці. Серед підстав
проведення генетичного тестування для виключення діагN
нозу муковісцидозу доповідачка назвала у новонароджених
меконіальну непрохідність кишечника, затримку виділення
меконію (24–48 годин) і солоний смак шкіри; у дітей старN
шого віку і молодих дорослих — хронічні бронхолегеневі
захворювання, бронхоектази, ознаки недостатності підN
шлункової залози, обструктивну азооспермію.

У своєму виступі Галина Макух зупинилася докладніше
також на інтерпретації результатів досліджень. Зокрема,
якщо внаслідок генетичного тестування було виявлено
мутації у двох алелях гена ТРБМ (гомозиготи або компаунд
гетерозиготи), діагноз муковісцидоз є повністю підтверджеN
ним. Така сім'я є повністю інформативною для проведення
пренатальної діагностики муковісцидозу. Ідентифікація
однієї мутації у пробанда із клінічними проявами захворюN
вання підтверджує діагноз муковісцидоз. Це пробанди гетеN
розиготи за мутаціями гена ТРБМ. Доповідачка зазначила,
що не можна плутати такі випадки з випадками гетерозиготN
них носіїв, у яких немає клінічних проявів муковісцидозу. 
У випадку, якщо не виявлено жодної із досліджуваних
мутацій гена ТРБМ, негативний результат генетичного анаN
лізу вказує на відсутність у обстеженої людини досліджуваN
них мутацій, але не заперечує діагноз муковісцидоз. При
цьому ризик муковісцидозу зменшується залежно від кільN
кості протестованих мутацій. У випадках, коли 
у пацієнта не ідентифіковано мутації гену ТРБМ, діагноз
муковісцидоз може бути встановлений на підставі кількараN
зового позитивного результату потового тесту. Мутації гена
ТРБМ, що були ідентифікованими у хворого на муковісциN
доз, виявляються й у членів його родини.

Завершальну частину доповіді було присвячено
необхідності державного забезпечення ДНКNдіагностики
пацієнтів із позитивними потовим тестом та заходам, які
допоможуть поліпшити становище хворих на муковісцидоз
в Україні. На думку доповідачки, Єдиний Державний
реєстр хворих на муковісцидоз необхідно перекваліфікуваN
ти в Єдиний Державний реєстр випадків муковісцидозу.
Відповідно до міжнародного досвіду, від повинен бути аноN
німним,  а код шифру  робити доступним для лікаря чи відN
повідальної особи. У подальшому дані Єдиного Державного
реєстру можуть увійти до Європейського реєстру муковісN
цидозу та застосовуватися для вибору ефективних протокоN
лів терапії і моніторингу та розробки нових методів лікуванN
ня муковісцидозу. Поліпшення діагностики муковісцидозу
можливе за дотримання кількох умов: підвищення обізнаN
ності про захворювання та настороженості лікарів, провеN
дення потових тестів, забезпечення доступності ДНКNаналіN
зу та створення Єдиного Державного реєстру випадків
муковісцидозу. Для зміни ситуації на краще необхідним є
також підвищення ефективності неонатального скринінгу
на муковісцидоз, забезпечення доступного та достовірного
проведення аналізу поту та підготовка ЗагальнонаціональN
ної державної програми.

Із доповіддю на тему «Проблемні питання лікування
хворих на муковісцидоз в Україні. Досвід та перспективи їх
вирішення» виступила кандидат медичних наук 
Л.Й. Бобер (Західноукраїнський спеціалізований дитячий
медичний центр). На початку доповіді вона зазначила, що
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лікування хворого на муковісцидоз починається з дня встаN
новлення діагнозу, вимагає індивідуалізованого підходу та
постійного моніторингу; воно має бути реальним для викоN
нання перш за все для пацієнта, в тому числі з практичної,
економічної та соціальної точки зору. Як зазначила ЛюдN
мила Йосипівна, після ідентифікації гена ТРБМ минуло 
25 років, у лікуванні муковісцидозу відбулися і продовжуN
ють відбуватися революційні зміни; збільшилася тривалість
і поліпшилася якість життя хворих, пацієнти подорослішаN
ли, але, водночас, «подорослішали» їхні проблеми, як з кліN
нічного, так і з соціальноNпсихологічного погляду. Навіть 
у високорозвинутих країнах  визнають існування психолоN
гічних проблем, як для самих хворих на муковісцидоз, так 
і для їхніх родин — при тому, що соціальний захист цих катеN
горій є максимальним. Батьки  не хочуть змиритися з діагN
нозом МВ на досимптомному етапі; пацієнт не хоче витраN
чати час на лікування;  пацієнт розчаровується в лікуванні,
якщо його стан поступово, але невпинно погіршується.
Водночас слід пам'ятати, що для дитини  не має значення,
який саме діагноз їй встановили. Для неї значно важливіше
те, що лікування є складним і безперервним. Що відN
бувається в цьому плані в Україні? Доповідачка розповіла,
на чому грунтуються психологічні проблеми українських
хворих на муковісцидоз. Це, насамперед, мінімальне меди?
каментозне забезпечення і соціальний захист. Крім того,
батьки не хочуть змиритися з діагнозом, тому що це назавN
жди і невиліковно; вони не здатні фінансово забезпечувати
терапію; пацієнт не хоче витрачати час на лікування;
пацієнт розчаровується в лікуванні, якщо його стан неN
впинно погіршується, а він відрізняється від своїх ровесниN
ків, бо не може проводити дозвілля так, як вони. Зрештою,
в Україні немає центрів для лікування дорослих хворих на
муковісцидоз. Державна програма забезпечує лише закупіN
влю препарату Креон 10000 згідно квоті, що покриває 7,6%
потреб, зокрема, для Західноукраїнського спеціалізованого
дитячого медичного центру це приблизно для 4 хворих 
з 50Nти. Інші хворі забезпечуються з Обласної програми 
в повному об'ємі. Соціальна допомога, яку отримує пацієнт,
становить від 949 до 1307 грн на місяць. Частина необхідних
для лікування антибіотиків не зареєстровані в Україні або
препарати не внесені в реєстр, згідно якого препарат може
закуповуватися державними лікувальними закладами,
тому їх купують за кошти сімейного бюджету. На жаль,
бюджет будьNякої державної лікарні України не може
витримати фінансові потреби для хворих на муковісцидоз.
Доповідачка припустила, що навіть за умови, якщо не
збільшувати фінансування на Державну програму і за
наявні кошти закупити   Креон 40 000, можна удвічі більше
хворих забезпечити життєво необхідною терапією. Втім
вона зазначила, що це не є «глобальним» вирішенням проN
блеми, але вказує на можливість більш раціонально витраN
чати державні кошти. У доповіді були зазначені й інші проN
блеми. Зокрема, поряд із незадовільним фінансуванням
лікування хворих на муковісцидоз, неефективно викориN
стовується те, що нічого або майже нічого не коштує: фізіоN
терапія і кінезотерапія. Водночас, ці методи є одним із
трьох «китів», на яких тримається контроль над бронхообN
структивним синдромом при муковісцидозі.

Щоб змінити ситуацію на краще для українських пацієнN
тів, на думку доповідачки, необхідно зосередитися на кільN
кох аспектах, що потребують негайної уваги. Це вдоскона?
лення діагностики муковісцидозу, створення Єдиного
Державного реєстру випадків муковісцидозу, написан?
ня дієвого Протоколу ведення пацієнтів з муковісцидо?
зом, ухвалення Державної програми повного медика?
ментозного забезпечення хворих на муковісцидоз згідно

цього протоколу, а також створення центрів для ліку?
вання дорослих хворих на МВ. 

Для того, щоб встановити діагноз муковісцидоз, лікар
першого контакту має знати про цю хворобу. Тож для ефекN
тивного вирішення проблеми необхідно починати з поN
ширення інформації, навчання лікарів, медичних сестер та
соціальних працівників. Дільничний педіатр або сімейний
лікар мають чітко виконувати протокол неонатального
скринінгу муковісцидозу. Уточнення діагнозу є прерогатиN
вою тільки спеціалізованого центру муковісцидозу. «ЗолоN
тим стандартом» діагностики муковісцидозу є пілокарпіноN
вий тест (біохімічний метод Гібсона—Кука), ефективний 
і недорогий аналіз, який повинен проводитися в кожній
клінічній лікарні. За умови отримання граничного резульN
тату, подальше обстеження і уточнення діагнозу та спостеN
реження хворого необхідно продовжувати в спеціалізоваN
ному центрі муковісцидозу. У свою чергу, створення
Єдиного Державного реєстру випадків муковісцидозу
дасть можливість встановити реальні статистичні дані і
правильно провести розрахунки програмного медикаменN
тозного забезпечення хворих на муковісцидоз. Протокол
діагностики та лікування муковісцидозу повинен відповіN
дати Європейським стандартам діагностики та лікування
цього захворювання, бути реальним до виконання, забезпеN
чуватися Державною програмою і реалізовуватися мережею
спеціалізованих центрів, між якими повинен бути зворотN
ний зв'язок. Комплексна, патогенетично обґрунтована
терапія муковісцидозу має включати фізіоN та кінезотераN
пію, спрямовану на поліпшення дренажної функції легень;
застосування муколітиків, бронхолітиків, антибактеріальN
ної терапії бронхолегеневого процесу, замісну терапію зовN
нішньосекреторної недостатності підшлункової залози,
терапію, спрямовану на ліквідацію холестазу, замісну тераN
пію жиророзчинними вітамінами. Важливими елементами
лікування також є гіперкалорійна дієта та психотерапія. 
У доповіді Л.Й. Бобер нагадала також про принципи дієтоN
терапії при муковісцидозі, вимоги до замісної терапії
зовнішньосеркторної недостатності підшлункової залози 
(це має бути виключно препарат у мінімікросферах Креон
у дозі 10 тис/кг/добу) з урахуванням ступеня зовнішньосеN
креторної недостатності підшлункової залози, звернула
увагу на необхідність застосування гуманної антибактеN
ріальної терапії, зокрема, введення в протокол лікування
препаратів Зотеон Подхайлер і Пульмозим як реальний
крок втілення в життя ефективного лікування хворих на
муковісцидоз в амбулаторних умовах.

Про організацію медикоNсоціальної допомоги хворим на
муковісцидоз в Російській Федерації під час засідання розN
повів керівник відділення муковісцидозу Федеральної
бюджетної державної установи «МедикоNгенетичний
науковий центр» РАМН,  доктор медичних наук, професор
М.І. Капранов. За його словами, в Росії функціонують 
57 регіональних дитячих центрів і 10 центрів муковісцидозу
дорослих. Професор Капранов зазначив, що в Російській
Федерації опановують сучасний зарубіжний досвід органіN
зації системи допомоги родинам хворих на муковісцидоз.
Поширення цього досвіду, а також власних напрацювань,
призвело до створення в країні Центрів муковісцидозу
практично в усіх територіальних одиницях, включно з виїзN
дами на місця з консультаціями хворих і лекціями та провеN
денням щорічних конференцій. З 2003 року вирішена проN
блема забезпечення необхідними медикаментами всіх
московських дітей, хворих на муковісцидоз, та досягнуті
інші цілі, що стало прикладом для інших територій країни.
З 1990 року в Росії проводяться власні наукові дослідження
з вивчення патогенезу муковісцидозу та основних його кліN



нічних проявів, а також з оцінки ефективності різних лікарN
ських засобів. З 2006 року дослідження на муковісцидоз
впроваджене в Росії в програму неонатального скринінгу. 

У доповіді були представлені дані щодо тривалості
життя пацієнтів з муковісцидозом у Москві та МосковN
ській області: у період з 2002 до 2013 року це 39,5 року, тоді
як у період з 1992 до 2001Nго цей показник становив 25,9 роN
ків. Кількість хворих у цьому регіоні зросла внаслідок
збільшення тривалості життя хворих на муковісцидоз, проN
ведення неонатального скринінгу та діагностики муковісN
цидозу у дорослих пацієнтів. Масове обстеження новонаN
роджених на наявність спадкових захворювань, у тому
числі, муковісцидозу, проводиться в Російській Федерації
відповідно до Наказу Міністерства охорони здоров'я і
соціального розвитку РФ №185 від 22 березня 2006 року.
Частота випадків муковісцидозу в Росії за даними за
2007–2013 роки становить 1:10433. Спостереження хворих
на муковісцидоз, виявлених неонатальним скринінгом,
передбачає амбулаторне дослідження, госпіталізацію лише
при необхідності (аналіз крові біохімічний і клінічний, елаN
стазаN1 в калі, копрограму, рентгенограму грудної клітки,
посів мазка з ротоглотки на мікрофлору). За наявності кліN
нічних або лабораторних змін рекомендуються кінезотераN
пія, муколітична терапія, панкреатичні ферменти, вітаміноN
терапія, хлориди калію й натрію, антимікробна терапія,
вакцинопрофілактика та лікування ускладнень. Пацієнтам
без клінічних і лабораторних змін рекомендується кінезоN

терапія, застосування препаратів ДорназаNальфа та Креон,
а також вакцинопрофілактика. Огляди та обстеження за
російськими стандартами проводять пацієнтам до трьох
місяців кожні два тижні, щомісяця у віці від трьох до шести
місяців, кожні два місяці для дітей віком від півроку до
року і кожні три місяці у віці після року.

Професор Капранов у своїй доповіді зупинився також
на особливостях мікрофлори нижніх дихальних шляхів 
у хворих на муковісцидоз. За наведеними в доповіді даниN
ми, на хронічну синьогнійну інфекцію в Росії страждають
18–56% пацієнтів з муковісцидозом, залежно від регіону
проживання. Синьогнійна інфекція негативно впливає на
перебіг та прогноз захворювання, з віком все більше
пацієнтів інфікуються синьогнійною паличкою, що приN
зводить до зниження функції зовнішнього дихання. ПроN
фесор Капранов також розповів у своєму виступі про
можливості застосування порошку тобраміцину для інгаN
ляцій (препарат Зотеон Подхайлер), який дає змогу
поліпшити якість життя пацієнтів і підвищити ефективN
ність антибактеріальної терапії. У доповіді також йшлося
про переваги антибактеріальної терапії в амбулаторних
умовах, особливості муколітичної терапії при муковісциN
дозі, зокрема застосуванні препарату Пульмозим, а також
про місце препарату Креон у лікуванні муковісцидозу. 

Засідання, присвячене проблемним питанням лікуN
вання пацієнтів, хворих на муковісцидоз в Україні, заверN
шилося ухваленням резолюції. 
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РЕЗОЛЮЦІЯ 
засідання провідних спеціалістів з питань надання медичної допомоги 

дітям з муковісцидозом,
яке проведене в рамках симпозіуму з Міжнародною участю 

«Проблемні питання медичної допомоги дітям та підліткам» (Київ, 20 березня 2014 р)

Resolution of CF specialists' session of the International Scientific Symposia 
«Problem questions of Medical care for children & teenagers»

1. В Україні в процесі реформування системи охорони здоров'я постійно приділяється увага вирішенню актуальних
проблем надання медичної допомоги дітям, зокрема дітям, які хворіють на муковісцидоз. У теперішній час відбулися
принципові зміни в розумінні природи даної хвороби на клітинному та молекулярноNгенетичному рівнях, збільшився
спектр діагностичних можливостей. За прогнозами фахівців, у найближчі роки число дорослих пацієнтів у більшості
розвинутих країн переважить число дітей, хворих на муковісцидоз. Все частіше лікарям доводиться лікувати такі
ускладнення захворювання, як цукровий діабет, остеопороз, артропатії, гепатити та ін. Враховуючи частоту носійства,
народжуваність і середню тривалість життя хворих на муковісцидоз в Україні (12–15 років), їх кількість повинна бути
від 1700 до 4000. Проте за даними МОЗ України — 530 хворих уже багато років поспіль.

2. Основними проблемами надання медичної та соціальної допомоги дітям, хворим на муковісцидоз в Україні є: 
— мінімальне медикаментозне забезпечення; недостатній соціальний захист — батьки не можуть фінансово забезN

печити лікування (соціальна допомога хворому — від 949 до 1307 грн на місяць);
— через психологічні проблеми хворих на муковісцидоз знижується комплаєнс, ефективність лікування,  невпинно

прогресують незворотні зміни з боку внутрішніх органів та систем, що негативно впливає на якість і тривалість життя
хворго на муковісцидоз; 

— в Україні немає центрів для лікування дорослих хворих на МВ;  
— частина антибактеріальних препаратів, які застосовуються інгаляторно при лікуванні муковісцидозу, не внесені 

в Державний реєстр і не можуть закуповуватися державними лікувальними закладами; 
— бюджет будьNякої державної лікарні України не може витримати фінансові потреби для хворих на МВ.    
3. Поряд з незадовільним фінансуванням лікування хворих на муковісцидоз недостатньо використовується

фізіотерапія і кінезітерапія.
4. Все більша роль відводиться організації соціальної адаптації пацієнтів. Велику роль у цьому відіграють громадсьN

кі організації, котрі беруть на себе соціальну адаптацію та психологічну підтримку хворих на муковісцидоз.
5. З метою покращення надання медичної допомоги дітям з муковісцидозом удосконалити Уніфікований клінічний проN

токол первинної, вторинної (спеціалізованої) медичної допомоги дітям та створити Єдиний Державний реєстр випадків
муковісцидозу, що дозволить встановити реальні статистичні дані захворюваності та увійти до Європейського Реєстру.

6. Внести до клінічних Протоколів надання медичної допомоги хворим на МВ, а також до Переліку  життєво
необхідних лікарських засобів сучасні препарати, які можуть закуповуватися   за державні кошти (Креон 25 000 і 40 000,
Пульмозим, Зотеон Подхайлер) для лікування хворих на муковісцидоз в амбулаторних умовах, що зменшить необхідність
стаціонарного лікування, позитивно вплине на психологічний стан пацієнтів та буде відповідати Європейським та СвітоN
вим стандартам, цього вимагає 24 стаття Конвенції ООН про права дитини: у ній йдеться про вирішення проблем дитячої
смертності, а також про права дитини на користування  якісними послугами системи охорони здоров'я.

Резолюцію прийнято одностайно.
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Відгуки фахівців — 
учасників засідання круглого столу:

«Наукова наповненість, практичне направлення, заN
лучення до творчої дискусії лікарів та наукових співробітN
ників, що мають багатолітній  досвід у даній проблемі,
зробили це засідання одним з найбільш актуальних та
значущих подій за останній рік у педіатрії України. ЗагоN
стрені проблеми та отримано повне взаєморозуміння з
представниками МОЗ України, намічені перспективи в
тактиці і стратегії ведення хворих на муковісцидоз», —
Колоскова Олена — д.мед.н., професор, завідувач кафедри
педіатрії та дитячих інфекційних хвороб Буковинського
державного медичного університету. 

«Науковий симпозіум з міжнародною участю
«Проблемні питання медичної допомоги дітям та підлітN
кам», який проходив 20–21 березня в Києві, а саме плеN
нарне засідання, присвячене проблемам муковісцидозу є
досить актуальним та, сподіваюсь, дасть новий крок до
вирішення проблем, які існують на сьогодні, — якісна та
своєчасна діагностика, впровадження нових технологій 
у лікуванні, створення Єдиного Державного реєстру хвоN
рих, написання нового Протоколу ведення пацієнтів 
з муковісцидозом, ухвалення Державної програми повноN
го медикаментозного забезпечення хворих на муковісциN
доз, покращення знань лікарів всіх ланок щодо даного захN
ворювання» — головний педіатр ДОЗ ОДА Хмельницької
області Людмила Добровольська.
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Введение

При изучении роли различных факторов, опредеN
ляющих тяжесть и течение генерализованных

форм менингококковой инфекции (ГФМИ), потенциальN
но перспективным направлением является выявление
ассоциаций последних с герпесвирусами. Общеизвестно,
что указанная группа вирусов обладает способностью 
к пожизненной персистенции и при этом может активироN
ваться на иммунодефицитном фоне и в дальнейшем усуN
гублять имеющуюся иммуносупрессию [1]. Наиболее расN
пространенными из обсуждаемых патогенов являются
герпесвирусы I–II типов, цитомегаловирус, а также вирус
Эпштейна—Барр. Диагностика их базируется на обнаN
ружении маркеров и включает определение генетического
материала и специфических иммуноглобулинов.  

Цель: определить роль герпесвирусов в генезе генераN
лизованных форм менингококковой инфекции.

Материал и методы исследования 

Обследовано 108 детей в возрасте от 2 мес. до 18 лет 
с ГФМИ — менингитом и менингококцемией, а также 
30 практически здоровых детей аналогичного возраста,
составивших группу контроля. Выявление герпесвирусов
осуществлялось на основании маркерной диагностики 
с определением специфических антител в сыворотке
крови, включающих IgM HSV1/2, IgG HSV1/2, IgM
CMV, IgG CMV, IgMNVCA EBV, IgGNEA EBV,  IgGNEBNA
EBV, а также генетического материала вирусов в слюне:
ДНК EBV, ДНК HSV1/2, ДНК CMV. Содержание IgM
HSV1/2, IgG HSV1/2, IgM CMV, IgG CMV определяли
иммуноферментным методом с использованием наборов
реактивов фирмы «УкрмедNДон» (Украина). КонцентраN
цию IgMNVCA EBV, IgGNEA EBV, IgGNEBNA EBV устанаN
вливали посредством вышеуказанного метода и наборов
реактивов фирмы «ВекторNБест» (Россия). Определение
ДНК HSV 1/2, CMV и EBV в слюне осуществлялось

методом полимеразной цепной реакции с использованием
соответствующих наборов для ПЦРNдиагностики торгоN
вой марки «АмплиСенс» производства ФБУН ЦНИИ
эпидемиологии Роспотребнадзора (Москва, РФ). СтатиN
стическая обработка полученных результатов проводиN
лась с помощью пакета прикладных программ Statistica 5.5
(Statsoft).

Результаты исследования и их обсуждение

По данным обследования у 41,7% больных с ГФМИ 
в слюне выявлено ДНК герпесвирусов I–II типов, в 69,4%
случаев у лиц мужского пола. Содержание генетического
материала возбудителя у пациентов с ГФМИ колебалось
от 0 до 4+ с превалированием концентраций в виде 2Nх 
и 3Nх плюсов (рис.).

У больных с менингитом ДНК HSV I–II регистриN
ровалась в 10,4% наблюдений, чаще (40% лиц) отмечалась
в возрасте от 7Nми до 11Nти лет с превалированием 

Ассоциация с герпесвирусами генерализованных

форм менингококковой инфекции
Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького, Украина 

В.Н. Буряк, А.С. Сергиенко
УДК 616.831.9N002+616.523] N022.6N031.81N053.2

Цель: определить роль герпесвирусов в генезе генерализованных форм менингококковой инфекции.
Пациенты и методы. Обследовано 108 детей в возрасте от 2 месяцев до 18 лет с менингитом и менингококцемией, 
а также 30 здоровых детей, составивших группу контроля. Исследование включало определение специфических антител
в сыворотке крови: IgM HSV1/2, IgG HSV1/2,  IgM CMV, IgG CMV, IgM%VCA EBV, IgG%EA EBV, IgG%EBNA EBV, а также
генетического материала в слюне: ДНК EBV, ДНК HSV1/2, ДНК CMV.
Результаты. Установлена активная стадия герпетической инфекции у 10,4% больных менингитом и у 66,7%
менингококцемией. Исследование выявило активную стадию CMV%инфекции у 10,4% лиц с менингитом и у 10% 
с менингококцемией. Активная Эпштейна—Барр вирусная инфекция регистрировалась в 23,3% случаев при
менингококцемии и не определялась при менингите, при этом у 46,7% пациентов с последней отмечалась комбинация
указанной вирусной инфекцией с активной герпетической. В контрольной группе активных стадий герпесвирусной
инфекции не регистрировалось. Активные стадии герпесвирусной и генерализованных форм менингококковой инфекции
характеризуются преимущественно осложненным течением заболевания, а латентное состояние указанных вирусной
инфекции сочетается с гладким течением основного бактериального процесса.
Выводы. Менингококцемия во всех случаях ассоциировалась с активными стадиями герпесвирусов, чаще (23,3% лиц) с
вирусом Эпштейна—Барр и у 46,7% обследованных с комбинацией Эпштейна—Барр и герпетической инфекции. В 10,4%
случаев менингит сочетался с активной герпетической и цитомегаловирусной инфекциями. Активные стадии
герпесвирусной инфекции чаще сочетаются с осложненным течением менингита и менингококцемии.  
Ключевые слова: герпесвирусы, менингит, менингококцемия, дети.
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(60% случаев) концентрации в 3+, отсутствовала у детей
до года. При менингококцемии ДНК HSV I–II выявляN
лась у 66,7% пациентов, наиболее часто (47,5% больных) 
в возрастной категории от 1Nго до 3Nх лет. Распределение
концентраций ДНК вирусов семейства герпес I–II типов
у детей с менингококцемией соответствовало общей тенN
денции для обследованных с ГФМИ и колебалось от 0 до
4+. В группе контроля ДНК вирусов герпеса I–II типов не
выявлялась ни в одном случае. К маркерам герпетической
инфекции также относятся специфические иммуноглобуN
лины M и G. У обследованных больных выявлено статиN
стически значимое превышение средних значений данных
показателей по сравнению с контрольными (табл.). При
этом указанная статистическая значимость была присуща
исключительно детям с менингококцемией и не регистриN
ровалась у пациентов, переносивших менингит. СоответN
ственно, средние значения IgM и IgG при менингококцеN
мии статистически значимо превышали таковые при
менингите. Выявленная особенность иммунного ответа,
вероятно, свидетельствует о большей инфицированности
пациентов с менингококцемией по сравнению с больными
менингитом. Уровень IgM к HSV I–II типов у больных 
с ГФМИ колебался от 0,7 до 17,1 УЕ/мл, был повышен 
и достигал диагностических значений в 41,7% наблюдеN
ний. При этом последние регистрировались исключиN
тельно у лиц с выявленной ДНК возбудителя в слюне.
Содержание IgM к HSV I–II типов у детей с менингитом,
находясь в пределах от 0,7 до 15,6 УЕ/мл, в 10,4% случаев
превышало нормальный уровень и достигало диагноN
стической отметки.

У пациентов с менингококцемией при размахе значеN
ний от 1,1 до 17,1 УЕ/мл рассматриваемый показатель
оказался выше контрольного уровня и соответствовал
диагностическому титру в 66,7% наблюдений. Выявление
повышенного уровня IgM к вирусу простого герпеса I–II,
в том числе, наряду с обнаруженным ДНК инфекционноN
го агента в исследуемой среде, является свидетельством
либо острого, либо реактивации хронического инфекN
ционного процесса с достаточно продолжительным
периодом латенции [4]. Следует отметить, что в группе
контроля повышенные титры IgM к HSV I–II типов 
не регистрировались. Содержание IgG к HSV I–II типов 
у пациентов с ГФМИ при размахе значений от 1,1 до 
18,2 УЕ/мл превышало нормативы и соответствовало
диагностическому уровню в 64,8% случаев. При этом 
в 2/3 наблюдений дети имели возраст старше трёх лет.
Концентрация IgG к HSV I–II типов у обследованных 
с менингитом варьировала в пределах от 1,1 до 15,8 УЕ/мл,
была выше нормы и достигала диагностических цифр 
в половине случаев. При менингококцемии последняя
колебалась от 2,9 до 18,2 УЕ/мл, превышала предельно
допустимый уровень и соответствовала диагностическим
значениям у 76,7% детей. Следует отдельно отметить
регистрацию повышенных титров IgG к вирусам герпеса
I–II типов у половины детей группы контроля. ОбнаN

ружение в сыворотке крови повышенного уровня специN
фического IgG к указанным вирусам предполагает инфиN
цированность организма детей данным агентом, и лишь 
в комплексе с другими клиникоNлабораторными признаN
ками, а также нарастанием его титра в динамике, возможN
но констатировать активную стадию инфекционного проN
цесса [2]. Необходимо подчеркнуть установленный факт
регистрации диагностических уровней IgG у всех больных
с ГФМИ с повышенными титрами IgM к HSV I–II типов
на фоне наличия в слюне ДНК возбудителя, что могло
свидетельствовать о реактивации хронической или о позN
дних стадиях острой инфекции. У 23,1% обследованных 
с ГФМИ фиксировался повышенный уровень IgG в сочеN
тании с нормальным уровнем IgM к HSV I–II типов 
и отсутствием ДНК вышеуказанных возбудителей в
слюне, что может быть расценено как проявление латенN
ции. Последняя регистрировалась у 39,6% детей с менинN
гитом и лишь у 10% лиц с менингококцемией. Обращает
на себя внимание тот факт, что только 37,8% обследованN
ных с ГФМИ и выявленными маркерами активной стадии
герпетической инфекции имели её типичные проявления
в виде везикулёзных высыпаний на губах и крыльях носа,
достигая 80% среди больных менингитом и 32,5% наблюN
дений у лиц с менингококцемией. У остальных пациентов,
вероятно, имели место стертые либо субклинические
формы герпесвирусного инфекционного процесса. 

Следует подчеркнуть, что различные стадии HSV I–II
типов инфекции при ГФМИ обуславливали различное
клиническое течение основного бактериального патолоN
гического процесса. Так, у всех больных с менингитом,
ассоциированным с активной стадией HSV I–II типов
инфекции, регистрировалось его осложненное течение.
При этом среди обследованных с латентной стадией HSV
I–II типов процесса подобное течение менингита наблюN
далось лишь в 5,2% случаев. Менингит, не сочетавшийся 
с герпесвирусами, характеризовался абсолютным отсутN
ствием осложнений. Следует отметить, что менингококN
цемия во всех случаях сочаталась в различном процентN
ном соотношении с активной стадией герпесвирусных
инфекций. При сочетании с активной стадии HSV 
I–II типов инфекции с менингококцемией клиническое
течение основного патологического процесса в 25% случаN
ев проявлялось гипертоксической формой, в виде ИТШ 
в сочетании с синдромом ДВС.

У 10,2% больных с ГФМИ, преимущественно 
(63,6% случаев) у лиц мужского пола, в слюне обнаружиN
валась ДНК CMV. В подавляющем большинстве наблюN
дений (72,7% лиц) она выявлялась в возрасте до 7Nми лет.
Содержание генетического материала в исследуемой
среде при этом варьировало от 0 до 4+ с преобладанием
концентрации в 2+. У детей с менингитом ДНК 
CMV выявлялась в 10,4% случаев при размахе уровня от
0 до 4+. У лиц с менингококцемией последняя, варьируя
от 0 до 3+, регистрировалась в 10% наблюдений. У пракN
тически здоровых детей, составивших группу контроля,

Таблица
Содержание специфических иммуноглобулинов к герпесвирусам в сыворотке крови у обследованных больных (M±m)

Примечание: *p<0,05 — достоверно по сравнению со здоровыми детьми; **p<0,05 — достоверно по сравнению с больными с
менингококцемией.
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ДНК CMV не определялась. Наличие генетического матеN
риала CMV в слюне заставляет решать диагностическую
задачу, связанную с выяснением активности инфекционN
ного процесса. Последний может находится либо в стадии
персистенции, либо в остром периоде, либо, особенно при
наличии других маркеров инфекции, в фазе реактивации
[4]. При определении в сыворотке крови относящихся 
к таковым специфических иммуноглобулинов класса M 
и G выявлен ряд особенностей. Одной  из них является
наличие статистически значимых отличий средних значеN
ний IgG у пациентов с ГФМИ в целом и у лиц с менингоN
кокцемией в частности относительно группы контроля
при отсутствии подобных отличий в указанных группах
средних значений IgM. 

Содержание IgM к CMV у детей с ГФМИ варьировало
от 0,7 до 16,7 УЕ/мл и достигало диагностических значеN
ний в 10,2% наблюдений. У больных с менингитом конценN
трация IgM к CMV находилась в пределах от 1,8 до 
16,7 УЕ/мл и соответствовала диагностическому титру в
10,4% случаев. При менингококцемии диагностический
уровень обсуждаемого иммуноглобулина регистрировался
у 10% пациентов при размахе значений от 0,7 до 15,6 УЕ/мл. 

Концентрация IgG к CMV у детей с ГФМИ при колеN
баниях от 2,4 до 16,3 УЕ/мл превышала нормативные
показатели в 74,1% наблюдений, причём в 67,5% случаев
за счёт мальчиков. При менингите при размахе значений
от 3,6 до 16,3 УЕ/мл уровень IgG достигал диагностичеN
ских значений у 72,9% лиц. У больных с менингококцемиN
ей концентрация рассматриваемого иммуноглобулина
колебалась от 2,4 до 15,2 УЕ/мл и соответствовала диагN
ностическому титру у 75% пациентов. Полученные
результаты свидетельствуют о наличии у обследованных
детей с ГФМИ острой либо реактивации хронической
фазы сопутствующего инфекционного процесса, вызыN
ваемого CMV с репликативной активностью вируса, при
обнаружении в сыворотке крови IgM к последнему, 
а также о поздней стадии инфицирования либо, при отсутN
ствии маркеров активной стадии, о латентной или персиN
стирующей фазе в случаях выявления в исследуемом
материале IgG [3]. Следует отметить, что у лиц, составивN
ших группу контроля, не определялись повышенные уровN
ни IgM к CMV. При этом в 60% наблюдений достигал
диагностических значений уровень специфического IgG. 

Во всех случаях регистрации у обследованных больN
ных с ГФМИ диагностических уровней специфических
IgM к CMV с одновременным обнаружением ДНК обсужN
даемого вируса выявлялись также и повышенные титры
IgG к нему что, по всей вероятности, в большей степени
является отражением реактивации цитомегаловирусной
инфекции. Следует подчеркнуть, что у 63,8% детей с ГФМИ
фиксировалось повышенное содержание IgG при отсутN
ствии IgM к CMV и его ДНК в слюне. Указанная ситуация
расценена нами как проявление латентной фазы сопутN
ствующего рассматриваемого инфекционного процесса, что
отмечалось с примерно равной частотой при менингите 
и менингококцемии у 62,5% и 60% лиц соответственно.

При изучении клинических проявлений менингококN
кового менингита и менингококцемии при сопутствуюN
щей CMVNинфекции выявлены следующие особенности.
Сочетание с активной стадией указанной вирусной
инфекцией менингита, как и в случаях его ассоциации 
с активностью HSV I–II типов, у всех больных характериN
зовалось осложненным течением. При этом у 40% лиц
регистрировался отёк головного мозга (ОГМ), у 60%
обследованных — ИТШ. При латентном состоянии CMV,
а также при отсутствии его у больных с менингитом, во

всех случаях регистрировалось неосложненное течение
последнего. Менингококцемия, ассоциированная с CMVNинN
фекцией, при активном состоянии последней характериN
зовалась осложненным течением, проявившемся у 33,3%
детей ИТШ, сочетавшимся во всех случаях с синдромом ДВС.

В 38,9% наблюдений у обследованных с ГФМИ из
слюны выделялась ДНК EBV. При этом указанная группа
лиц была представлена исключительно больными 
с менингококцемией. Среди всех пациентов, переносивN
ших данную форму генерализованной менингококковой
инфекции, у 70% фиксировалось наличие ДНК EBV, преN
имущественно (45,2% детей) в возрастной группе от года
до трех лет. Более чем в половине случаев (54,7% лиц)
генетический материал EBV выявлялся у мальчиков. При
этом содержание его в исследуемой среде  варьировало от
0 до 4+, с преобладанием концентрации в 3+. У детей
группы контроля ДНК EBV из слюны не выделялась.
Наличие генетического материала в слюне свидетельствуN
ет об активации репликативных процессов у возбудителя.
Последняя связана либо с острым инфекционным процесN
сом, либо является отражением обострения его хроничеN
ского течения. Выяснение стадии EBVNинфекции, наряду
с определением ДНК возбудителя, достигается путем
выявления в сыворотке крови антител к его капсидному 
(VCA), раннему (EA) и ядерному (NA) антигенам. 
У 38,9% больных с ГФМИ выявлялись IgM к VCA. КонN
центрация данных иммуноглобулинов при этом варьиN
ровала от 1+ до 3+, с более частой (35,7% случаев)  региN
страцией содержания в 1+ и 2+. Появляясь ранее других
маркеров, IgM свидетельствуют о первичном инфициN
ровании EBV, обнаружение их в комплексе с другими
маркерами является признаком реактивации латентной
вирусной инфекции. Рассматриваемая группа иммуноN
глобулинов определялась исключительно у пациентов 
с менингококцемией с обнаруженной в слюне ДНК EBV 
и не регистрировалась у лиц с менингитом и в группе 
контроля. 

Несколько позднее, как признак острого либо реактиN
вации латентного EBVNассоциированного инфекционноN
го процесса, появляются IgG к EA. Среди обследованных
больных иммуноглобулины указанного класса также
определялись исключительно в случаях менингококцеN
мии и всегда при одновременном выявлении ДНК EBV, 
а также IgM к VCA. Частота обнаружения IgG к EA состаN
вила 70% случаев от всех случаев менигококцемии. КонN
центрация обсуждаемых антител в сыворотке крови колеN
балась от 1+ до 3+ и наиболее часто (36,7% наблюдений)
соответствовала 3+. Вышеуказанные  антитела не опредеN
лялись у больных с менингитом и в группе контроля. 

Для разграничения острой и реактивированной стаN
дии хронического инфекционного процесса, вызванного
EBV, необходимым условием является определение антиN
тел класса G к EBNA. Данные антитела появляются позже
остальных и присутствуют в низких титрах в течение всей
жизни [3]. Средние их значения имели ряд особенностей.
Так, у больных менингококцемией отмечался статистичеN
ски значимо более высокий средний уровень IgG к EBNA
по отношению к группе контроля. При этом в группе
детей, переносивших менингит, а также в целом у всех
пациентов с ГФМИ, указанной статистической значимоN
сти не зафиксировано. Диагностический уровень IgG 
к EBNA у лиц с ГФМИ при колебаниях от 0,6 до 
20,7 ЕД/мл регистрировался в 84,3% случаев. При этом 
у больных с менингитом содержание  рассматриваемого
иммуноглобулина при размахе значений от 0,6 до 
14,5 ЕД/мл было повышено в 75% наблюдений. У пациенN
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тов с менингококцемией концентрация IgG к EBNA 
в сыворотке крови находилась в пределах от 1,6 до 
20,7 ЕД/мл и превышала нормативные значения в 91,5%
случаев. У 45,3% больных с ГФМИ и у 60% детей конN
трольной группы в сыворотке крови изолированно при
отсутствии других маркеров EBV обнаруживались IgG 
к EBNA, свидетельствовавшие о латентной стадии инфекN
ционного процесса. Следует отдельно отметить, что поN
вышенный титр последних регистрировался во всех
случаях менингококцемии, сопровождавшихся одновреN
менным выявлением в слюне обследованных пациентов
нуклеиновой кислоты EBV, а в сыворотке крови — IgM 
к VCA и IgG к EA, что расценивалось нами как реактиваN
ция хронической EBVNинфекции. 

На сегодняшний день доказана связь реактивации герN
песвирусных инфекций с целым рядом патологических
состояний. При этом активированный инфекционный
процесс протекает в большинстве случаев асимптомно и
является маркером иммунодефицита, сопровождающего,
в свою очередь, данные состояния [1,3]. Необходимо отмеN
тить, что 46,7% пациентов с менингококцемией имели
ассоциацию активных стадий EBV и HSV инфекций.

У больных, переносивших менингококцемию в сочеN
тании с активным состоянием EBV, в 35,7% случаях отмеN
чалось осложненное течение основного заболевания, свиN
детельствовавшее о гипертоксической форме. У 21,4%
пациентов фиксировалась тяжелая и еще у 42,9% детей —
среднетяжелая степень патологического процесса.
Тяжесть менингококцемии во всех случаях определялась

развившимися ИТШ и синдромом ДВС. У больных с
одновременной активностью EBV и HSV менингококцеN
мия протекала наиболее тяжело. В частности, в 42,9% слуN
чаев развивалась гипертоксическая форма последней, в
25% наблюдений — тяжелая и еще у 32,1% лиц — среднеN
тяжелая степень.

Выводы

1. Менингококцемия во всех случаях ассоциировалась
с активными стадиями всех исследуемых герпесвирусов,
чаще (23,3% лиц) с EBV и у 46,7% пациентов с комбинаN
цией HSV I–II типов и EBVNинфекций, преимущественно
у мальчиков в возрасте от 1Nго до 3Nх лет.

2. Менингит сочетался в равнозначном количестве,
составившем 10,4% случаев, с активной HSV I–II типов и
CMVNинфекций, с превалированием лиц мужского пола.

3. Активные стадии герпесвирусов, а именно EBV и
комбинации EBV с HSV I–II типов, у обследованных с
менингококцемией чаще (35,7% и 42,9% случаев соответN
ственно) сочетаются с осложненным течением основного
патологического процесса в виде развившегося ИТШ и
синдрома ДВС.

4. У больных с менингитом сочетание с активной стаN
дией HSV I–II типов и CMVNинфекции приводило во
всех случаях к развитию осложнений последнего в виде
ИТШ и ОГМ.

5. Латентное состояние инфекций HSV I–II типов и
CMV в ассоциации с менингитом характеризовалось преN
имущественно гладким течением заболевания.

Асоціація з герпесвірусами генералізованих форм менінгококової інфекції

В.М. Буряк, А.С. Сергієнко

Донецький національний медичний університет ім. М. Горького, Україна

Мета: визначити роль герпесвірусів у генезі генералізованих форм менінгококової інфекції.
Пацієнти і методи. Обстежено 108 дітей віком від 2 місяців до 18 років з менінгітом і менінгококцемією, а також 30 здорових дітей, що склали групу
контролю. Дослідження включало визначення специфічних антитіл у сироватці крові: IgM HSV1/2, IgG HSV1/2, IgM CMV, IgG CMV, IgM7VCA EBV, 
IgG7EA EBV, IgG7EBNA EBV, а також генетичного матеріалу у слині: ДНК EBV, ДНК HSV1/2, ДНК CMV.
Результати. Виявлена активна стадія герпетичної інфекції у 10,4% хворих на менінгіт та у 66,7% на менінгококцемію. Дослідження виявило активну
стадію CMV7інфекції у 10,4% осіб з менінгітом і у 10% з менінгококцемією. Активна Епштейна—Барр вірусна інфекція реєструвалася у 23,3% випадків
при менінгококцемії і не визначалася при менінгіті, при цьому у 46,7% пацієнтів з останньою відзначалася комбінація зазначеної вірусної інфекції 
з активною герпетичною. У контрольній групі активних стадій герпесвірусної інфекції не реєструвалося. Активні стадії герпесвирусної і генералізованих
форм менінгококової інфекції характеризуються переважно ускладненим перебігом захворювання, а латентний стан вірусної інфекції поєднується
з неважким перебігом основного бактеріального процесу.
Висновки. Менінгококцемія у всіх випадках асоціювалася з активними стадіями герпесвирусної інфекції, частіше (23,3% осіб) з вірусом Епштейна—
Барр та у 46,7% обстежених з комбінацією Епштейна—Барр і герпетичної інфекції. У 10,4% випадків менінгіт поєднувався з активною герпетичною 
і цитомегаловірусною інфекціями. Активні стадії герпесвирусної інфекції частіше поєднуються з ускладненим перебігом менінгіту та менінгококцемії.
Ключові слова: герпесвіруси, менінгіт, менінгококцемія, діти.
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Association of generalized forms of meningococcal infection with herpesviruses

V.N. Buryak, A.S. Sergienko

Donetsk National Medical University named after Maxim Gorky

Aim: Determine the role of herpesviruses in the genesis of generalized forms of meningococcal infection.
Materials and methods: 108 children aged 2 months to 18 years were examinated with meningitis and meningococcemia , as well as 30 healthy children
formed the control group . Detection of herpesvirus included determination of specific antibodies in serum : IgM HSV 1 / 2 , IgG HSV1 / 2 , IgM CMV, IgG
CMV, IgM7VCA EBV, IgG7EA EBV, IgG7EBNA EBV, as well as genetic material in the saliva : EBV DNA DNA HSV1 / 2 , DNA CMV.
Results: It was revealed an active stage of herpes 1 / 2 type  infection in 10.4 % of patients with meningitis and in 66.7 % of individuals with meningococ7
cemia . Study of markers of CMV infection detected active stage of the disease in 10.4 % of individuals with meningitis and in 10 % of patients with meningo7
coccemia . Active Epstein—Barr virus infection was detected in 23.3 % of cases with meningococcemia and has not determined in meningitis, with 46.7 %
of patients with a combination of the latter are observed of mentioned  viral infection with active herpes1 / 2 type . In the control group the active stages of
herpes viruses have not registered. Active stages of herpesviruses and generalized forms of meningococcal disease characterized predominantly complicat7
ed course of the latter , with the latent state of these viruses combined with the smooth course of the main bacterial process.
Conclusions: 1 . Meningococcemia in all cases associated with the active stages of herpes viruses, most ( 23.3 % of individuals ) with Epstein—Barr virus
and  46.7 % with the combination of the latest and herpes virus1 / 2 type infection.
2 . Meningitis combined in 10.4 % of cases with active herpes and cytomegalovirus infections.
3 . Active stages of herpesvirus often associated with complications of meningitis and meningococcemia .
Key words: herpesviruses, meningitis, meningococcemia, children.
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Шановні колеги!
Відповідно до «Реєстру з'їздів, конгресів, симпозіумів, науковоNпрактичних конференцій і наукоN

вих семінарів, які проводитимуться у 2014 році», що затверджений МОЗ України та НАМН України,
23–25 вересня 2014 року у м. Запоріжжя відбудеться XVІ щорічна Всеукраїнська науковоNпрактична
конференція «Актуальні питання педіатрії» (Сідельниковські читання). 

На конференції будуть розглянуті сучасні проблеми догляду за здоровою дитиною та її вигодовуN
вання, проблеми діагностики, лікування та профілактики поширених захворювань дитячого віку. 

У межах роботи XVІ Сідельниковських читань відбудеться науковоNметодична нарада з актуальN
них питань викладання педіатрії у вищих медичних навчальних закладах. 

Заявки на участь (автори, назва доповіді, установа, місто, прізвище доповідача, телефон, поштова
та електронна адреса) просимо надсилати на адресу: 02660, м. Київ, проспект Алішера Навої, 3, КиївN
ська міська дитяча клінічна лікарня №2, завідувачу кафедри педіатрії №2 Національного медичного уніN
верситету імені О.О. Богомольця, членуNкореспонденту НАМН України, професору Волосовцю
Олександру Петровичу до 30 травня 2014 р. або на електронну адресу krivopustov@voliacable.com

До участі у Всеукраїнській конференції запрошуються педіатри, лікарі зі спеціальностей «загальN
на практика — сімейна медицина», «дитяча кардіоревматологія», організатори охорони здоров'я, завіN
дувачі та співробітники кафедр педіатрії та кафедр сімейної медицини вищих медичних навчальних
закладів III–IV рівнів акредитації та закладів післядипломної освіти, науковці профільних науковоN
дослідних установ МОЗ та НАМН України. 

Іногородніх учасників конференції просимо заздалегідь потурбуватися про місце проживання 
у м. Запоріжжя та квитки на проїзд. 

Сайт конференції:  
http://conference?sidelnikov.org.ua

З повагою, Оргкомітет

XVІ СІДЕЛЬНИКОВСЬКІ ЧИТАННЯ
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Вступ

Значні та тривалі емоційні навантаження, що виN
никають при різних життєвих ситуаціях, викликаN

ють психосоматичні явища — тілесне віддзеркалення
душевного життя людини. За даними ВООЗ, від 38% до
42% усіх пацієнтів, що відвідують кабінети соматичних
лікарів, належать до групи психосоматичних хворих [11]. 

Вплив емоцій на фізіологічні процеси та поведінN
кові реакції пов'язаний із психологічними механізми 
і пояснює поширеність психосоматичних розладів, їх
соціальну зумовленість, зв'язок з культурними традиціяN
ми та умовами життя.

Психосоматичні розлади — це тілесні прояви емоцій,
віддзеркалення підсвідомих процесів, тілесний канал свіN
домоNпідсвідомої комунікації, дисбаланс яких і обумовлює
розвиток психосоматичних хвороб. У цьому контексті тіло
представляється як екран, на який проектуються симвоN
лічні послання підсвідомості. Взаємозв'язок тіла («соми»)
і психіки завжди двобічний. Численні соматичні розлади
мають своє психологічне «коріння», і будьNякі психологічN
ні проблеми завжди приносять психосоматичні «плоди».
Істотний вплив мають особистісні особливості, різниця
лише в тому, який орган виходить на перший план при
такому дисбалансі [20]. 

Ще в 1950 р. відомий американський психоаналітик
Франц Александер (1891–1964 рр.) назвав сім класичних
психосоматичних хвороб: есенціальна гіпертонія, виразкоN
ва хвороба шлунка і дванадцятипалої кишки, ревматоїдN
ний артрит, гіпертиреоз (тіреотоксикоз), бронхіальна
астма, виразковий коліт і нейродерміт. Цей список постійN
но доповнюється, було проведено величезну кількість доN
сліджень, але належність цієї сімки до психосоматики вваN
жається доведеною. 

За спостереженнями Н. Пезешкіана (2006), у пацієнтів
з симптомами астми вирішальну роль грають такі особиN
стісні властивості, як відповідальність і пунктуальність.
На думку Braeutgam і Christian (1973), вони вкрай залежN
ні від думки людей, що їх оточують.

Психосоматичні прояви можуть залежати від віку
дитини, її темпераменту і взаємин з матір'ю. Реагування
дітей на різні неадекватні взаємини з матір'ю можуть проN
являтися шлунковими кольками, відхиленням харчової
поведінки, раптовим сильним плачем, що виникає у приN
сутності особи, яка може проявити жалість до дитини. 
Л. Крейслер і Р. Шпіца (1994), досліджуючи реагування
дитини на неадекватні взаємини з матір'ю, відмічали, що
відмова матері від дитини може зумовити кому немовляти
або стати причиною повторної блювоти. І навпаки — триN
вожна гіперопіка матері сприяє розвитку у дитини шлунN
кових кольок, дитячої екземи, і у дитини може закріпитиN
ся психосоматичний спосіб реагування на емоційний
дискомфорт.

Емоції, як складові, що супроводжують усі психічні
процеси, є універсальним індикатором змін внутрішнього
світу дитини. БудьNяка депривація порушує внутрішню
гармонію особистості, необхідну для соціалізації, перешкоN
джає успішному входженню дитини в соціум і провокує
додатковий поштовх до відчуття нестабільності, незахищеN
ності перед складностями оточуючого світу, афективно
насиченого неадекватними уявленнями про вплив захвоN
рювань на життя і майбутнє. Переживання емоційного
дискомфорту, розходження між рівнем самооцінки і реаN
ліями формують тривожність, як емоційний стан або стійку
рису особистості, що особливо актуально в умовах сімейN
ної депривації.

Прояви тривожності виявляються в неадекватностях
поведінки, часто з афективними спалахами, деструктивN
ною поведінкою та різноманітними вегетативними поN
рушеннями. Поширеність феноменів тривожності в дитяN
чій популяції, її негативна роль у розвитку є темою
численних робіт психологів, клінічних психологів, педаN
гогів, лікарів. Інтерес до даної проблеми з боку представN
ників різних областей практики обумовлений впливом
тривоги на багато аспектів розвитку дитини: фізичне і
психічне здоров'я, розвиток емоційної сфери і спілкуванN
ня, учбову діяльність.

Вплив санаторно@курортного лікування дітей 

школи@інтернату на їх психологічні 

та соматичні параметри
Вінницький національний медичний університет ім. М.І. Пирогова, Україна

Санаторій «Південобережний», м. Алупка, Україна

Л.В. Пипа, А.В. Філик, І.Л. Лук'янович, 
Н.В. Пілюйко, М.П. Мурдид, Ю.М. Лисиця, Ж.Ф. Астахова, В.М. Заморока

УДК: 616.89N008N053+615.838

Мета: дослідити вплив на психоемоційний стан вихованців школи%інтернату з порушеннями дихальної системи
психофармкорекції та санаторно%курортного лікування.
Пацієнти і методи. Під спостереженням знаходилися 40 дітей віком 10–14 років. Усім дітям проводили дослідження
тривожності, виснажливості психічних процесів, самооцінки стану та лабораторно%інструментальні дослідження. 
20 дітей отримували фармакологічну підтримку ноофеном протягом 15 днів.
Результати. У підлітків із сімейною депрівацією, які мали дихальні розлади у вигляді псевдоастматичних та
астматичних нападів, виявлено ознаки розвитку психосоматичних (виразна тривога, виснажливість психічних процесів,
знижена самооцінка) та функціональних порушень. Проведені реабілітаційні заходи зменшили хворобливі прояви у 72%
досліджуваних. Доповнення реабілітаційних заходів ноофеном показало кращу відповідь на лікування. Дані психологічних
досліджень підтверджувались змінами у загальному аналізі крові, дихальних пробах, ЕКГ. 
Висновки. Комбінація реабілітаційних заходів з фармакологічною корекцією ноофеном суттєво ефективніша, проте потребує
продовження курсу лікування, оскільки повного відновлення порушених функцій за період дослідження не було досягнуто.
Ключові слова: психосоматичні порушення, тривожність, реабілітація, діти.
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Актуальність даної проблеми обумовлена поширеN
ністю невротичних і психосоматичних розладів 
(Ю.Ф. Антропов, С.В. Бельмер, 2005; А.І. Захаров, 2004),
явищ шкільної дезадаптації в дитячій популяції. ПереважN
на більшість дослідників вказують на роль сім'ї у генезі 
і закріпленні дитячої тривожності. Поширеність і важкість
перебігу розладів, пов'язаних з підвищеною тривожністю,
а також тягар їх наслідків для фізичного і психічного здоN
ров'я дітей, обумовлюють необхідність створення системи
психологічної допомоги дітям, спрямованої на діагностиN
ку, профілактику і корекцію підвищеної тривожності 
і пов'язаних з нею особливостей родинної системи.

Проте відмічається виразна тенденція розглядати триN
вожність як не суто патологічне явище. У низці досліN
джень (А.В. Лукасик, 2000; A.M. Прихожан, 1996; 
Е.І. Погорелова, 2002; О.В. Фролова, 2001) зазначається,
що існує певний оптимальний рівень тривожності,
необхідний для ефективного функціонування, тоді як надN
мірно низькі і високі значення свідчать про неблагополучN
чя і можуть бути патогенними. Таким чином, постає
питання про диференціацію нормальних і патологічних
механізмів включення тривожності в психічний розвиток,
визначення кола нормальних і патологічних феноменів,
що відображають дію тривожності.

Сучасний погляд на роль сім'ї у розвитку дитячої триN
вожності включає аналіз механізмів опосередкованої дії
тривожності на психічний розвиток, відображаючи ідею
про те, що здатність упоратися з нормальною, конструкN
тивною тривогою є необхідною умовою нормального осоN
бистісного розвитку. Нездатність усвідомлювати і приймаN
ти тривогу призводить до витіснення тривоги, вживання
невротичних захистів, що визначають перехід нормальної
тривоги у патологічну [21]. 

З точки зору М. Кляйн, С. Айзекс, Дж. Райвері, П. ХайN
манн (2001), фундаментальним значенням для розвитку є
не факт наявності тривоги, а особливості динаміки її переN
живання, які визначаються ресурсами особистості, що
дозволяють упоратися з тривогою шляхом маніпуляції
іншими членами системи тощо.

На сучасному етапі в основі пояснення психосоматичN
них захворювань лежить багатофакторність — сукупність
причин, які взаємодіють між собою, а саме:

1) неспецифічна спадкова і природжена обтяженість
соматичними порушеннями (поломки хромосом, генні
мутації);

2) спадкова схильність до психосоматичних порушень;
3) нейродинамічні порушення, пов'язані зі зміною

діяльності ЦНС, — передбачається накопичення афективN
ного збудження — тривоги і напруженої вегетативної
активності;

4) особистісні особливості — інфантилізм, алекситимія
(нездатність сприймати і позначати словом відчуття),
недорозвиненість міжособових стосунків, трудоголізм;

5) риси темпераменту, наприклад низький поріг чутлиN
вості до подразників, труднощі адаптації, високий рівень
тривожності, замкненість, стриманість, недовірливість,
переважання негативних емоцій над позитивними;

6) фон родинних та інших соціальних чинників;
7) події, що призводять до серйозних змін у житті (особN

ливо у дітей);
8) особистість батьків (за Віннікотом) — діти з психосоN

матикою мають межових матерів; родинну дезінтеграцію.
Біологічними посередниками між емоційно забарвлеN

ними сприйняттями, психікою і соматичним симптомоуN
творенням виступають медіатори. Клінічна картина псиN
хосоматичної патології у дітей і підлітків в її соматичній

демонстрації, за даними Л.С. Чутко (2010), значною мірою
пов'язана з певним періодом онтогенезу у вигляді переN
важно функціональних (психовегетативних) розладів: 
до 7 років — переважно в травній системі і шкіри, з 8 років —
у руховій сфері з міалгіями і артралгіями, а також 
з алгічними (цефалгічними) проявами, з 10 років — поруN
шеннями в ендокринній системі.

У дослідженні Д.Н. Ісаєва (2005) саме тривога найчастіN
ше є супутником (а деколи й індикатором) різних преневроN
тичних, вегетодистонічних і власне соматичних відхилень 
у дітей і підлітків. Отже, тривога може виявлятися у вигляді
як психосоматичних, так і соматопсихічних симптомів [8].

Чинники, які сприяють розвитку такої клінічної картиN
ни, часто включали тривогу, а також опозиційні установки
і поведінкові розлади, подібні до таких у дітей молодшого
віку. Крім того, до такого роду вегетоNвісцеральних проN
явів тривоги (так званих «органних неврозів») відносилиN
ся школярі зі звичною блювотою, що виникає перед вихоN
дом в школу або як реакція на якесь неприємне пережиN
вання (F45.31). У дослідженнях молодших підлітків
досить часто спостерігалися реакції із синдромом нервовоN
го кашлю, який спочатку мав функціональний характер 
(F45.33). У старших підлітків типовими були симптоми
порушення з боку серцевоNсудиної (F45.30) і дихальної
систем, запаморочення, слабкість, задуха.

Метою роботи було дослідити вплив на психоемоційN
ний стан вихованців школиNінтернату з порушеннями
дихальної системи психофармкорекції та санаторноNкуN
рортного лікування в санаторії «Південобережний» шляN
хом дослідження їх тривожності, виснажливості психічN
них процесів, функціональних розладів (загальний аналіз
крові, ЕКГ, дослідження функції зовнішнього дихання) та
самооцінки свого стану.

Матеріал і методи дослідження

Під спостереженням знаходилися 40 дітей — вихованN
ців Вовковинської школиNінтернату (Хмельницька
область) віком 10–14 років. Групи формувались методом
випадкової вибірки.

Засоби реабілітації в санаторії «Південобережний
включали кліматоN, бальнеоN, галоN, фітоN, ароматерапію та
масаж. Досліджувана група (20 дітей) додатково отримуN
вала фамакологічну підтримку у вигляді ноофену по 
1 порошку двічі на добу протягом 15 днів.

Ноофен, як відомо, покращує біоенергетику мозку, тим
самим стимулючи когнітивні функції мозку, знімає страх,
тривогу, підвищує мотивацію до активної діяльності,
покращує самопочуття. Показаний при порушенні пам'яті,
зниженні концентрації уваги, інтелектуальної активності,
психічної і фізичної астенії, при підвищеній емоційній
збудливості і напрузі, ветативній дисфункції [12].

До початку санаторноNкуротного лікування та після
його закінчення дітям проводили кардіографію, загальний
аналіз крові, дихальні проби; вивчали психоемоційний
стан шляхом визначення ситуативної та реактивної триN
вожності (тест Спілбергера), визначення концентрації
уваги, психічної стійкості та виснажливості психічних
процесів за методикою Шульте, диференціальної самоN
оцінки функціонального стану (САН).

Результати дослідження та їх обговорення

Особистісна тривожність (ОТ) є стійкою індивідуальN
ною характеристикою, що відображає схильність суб'єкта
сприймати ситуацію як загрозливу, відповідаючи на неї
певною реакцією, характерною для даної особистості. При
сприйнятті стимулNреакцій, що розцінюються людиною як
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небезпечні для самооцінки, самоповаги, особистісна триN
вожність активізується. 

Реактивна тривожність (РТ) характеризується суб'єкN
тивними відчуттями: напругою, занепокоєнням, заклопоN
таністю, знервованістю. Цей стан виникає як емоційна
реакція на стресову ситуацію і може бути різної виразноN
сті, інтенсивності та динамічності в часі.

Високотривожні особистості схильні реагувати досить
виразним станом тривожності у різних ситуаціях, особлиN
во коли вони стосуються оцінки їх компетенції і престижу.

При дослідженні тривожності за тестом Спілбергера 
в інтерпретації показників використовувалась орієнтовна
оцінка: до 30 балів — тривожність низька, 31–44 бали —
помірна; 45 и більше балів — висока.

Як свідчать дані таблиць 1 і 2, в обох групах дітей споN
стерігались високі рівні як реактивної, так і особистісної
тривожності. Після проведення корекції середній рівень
реактивної тривожності в контрольній групі, залишаючись
високим, зменшився на 7,56% (з 50,2 до 46 балів та розмаN
хом значень з 41–59 до 34–58 балів). У досліджуваній
групі (з психофармкорекцією) рівень реактивної тривожN
ності зменшився до помірної — на 12,34% (з 49 до 42,95
бала та розмахом значень з 43–59 до 26–55). 

Після проведення корекції середній рівень особистісN
ної тривожності у контрольній групі зменшився до помірN
ної — на 3,6% (з 46,2 до 44,5 бала та розмахом значень 

з 34–58 балів до 32–58). У досліджуваній групі (з психоN
фармкорекцією) рівень особистісної тривожності зменN
шився на 8,76% (з 48,5 до 44,25 бала та розмахом значень 
з 40–57 до 29–60 балів). 

На початку дослідження у дітей обох груп спостерігаN
лися погане самопочуття, дещо знижена активність 
та настрій (С=2,6, А=4,8, Н=3,35). У процесі реабілітації 
в контрольній групі показники наблизились до нормальних
— С=5,1, А=4,8, Н=5,8 бала, але суттєво відставали від
таких у досліджуваній групі,  де на початку дослідження
спостерігались близькі до контрольної групи показники 
(С=2,8, А=4,1, Н=3,69), але надалі відбулося суттєве
покращення самопочуття, активності, настрою (С1=5,6,
А1=6,2, Н1=6,9) (табл. 3, 4).

За методикою «Таблиці Шульте» визначали особливості
стійкості уваги, динаміки працездатності, ефективності
роботи, ступеня впрацьованості, тобто особливості виснажN
ливості нервової системи. Дітям по черзі пропонується
п'ять таблиць, на яких у довільному порядку розташовано
числа від 1 до 25. Досліджуваний відшукує, показує і назиN
ває числа в порядку їх зростання. Проба повторюється з
п'ятьма різними таблицями. Основний показник — час
виконання і кількість помилок окремо за кожною таблиN
цею. За результатами виконання кожної таблиці може
бути побудована «крива виснажливості (стомлюваності)»,
стійкості уваги і працездатності, що відображається 

Таблиця 1
Рівні реактивної та особистісної тривожності дітей контрольної групи до і після реабілітаційних заходів

Таблиця 3
Стан самопочуття, активності та настрою у дітей контрольної групи до і після реабілітаційних заходів

Таблиця 4
Стан самопочуття, активності та настрою у дітей досліджуваної групи до і після реабілітаційних заходів

Таблиця 2
Рівні реактивної та особистісної тривожності дітей досліджуваної групи до і після реабілітаційних заходів
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у динаміці. Діти обох груп виконували завдання в дещо
уповільненому темпі, зі значною кількістю помилок. 
За допомогою цього тесту можна обчислити ще і такі
показники: 

Ефективність роботи (ЕР) обчислюється за формулою:
ЕР=(Т1+Т2+Т3+Т4+Т5)/5, де Т1–5 — час роботи з кожN
ною таблицею; ЕР дорівнює сумарному часу роботи 
з таблицями, діленому на кількість таблиць.

Ступінь впрацьованості (СВ) обчислюється за формуN
лою: СВ=Т1/ЕР Результат менше 1,0 — показник доброї
впрацьованості, чим вищий за 1,0 даний показник, тим
більше випробовуваному потрібна підготовка до основної
роботи.

Психічна стійкість (ПС) (витривалість) обчислюється
за формулою: ПС=Т4/ЕР. Показник результату менше 
1,0 свідчить про добру психічну стійкість. Чим вищий
даний показник, тим гірша психічна стійкість випробовуN
ваного до виконання завдань. 

У табл. 5, 6 та 7 відображено показники ефективності
роботи, ступінь впрацьованості та психічної стійкості.
Дані таблиці 5 свідчать, що в процесі реабілітації у дітей
контрольної групи за середніми показниками спостерігаN
лось незначне зменшення ефективності роботи, не відбуN
лось змін у психічній стійкості, покращились показники

ступеня впрацьованності, увага (зменшилась кількість
помилок), збільшилась величина півкульової асиметрії
при незначній перевазі роботи лівої півкулі.

У досліджуваній групі покращились показники
ефективності роботи, психічної стійкості, збільшилось лівоN
півкульове переважання з більш виразною півкульовою
асиметрією. Це свідчить про адаптуючий вплив на осіб досN
ліджуваної групи комбінованих реабілітаційних заходів.

У процесі реабілітації показники ефективності робоN
ти, ступеня впрацьованності, психічної стійкості у 25%
дітей наблизились до норми, і в досліджуваній, і в конN
трольній групах, проте у контрольній групі зберігалися
порушення концентрації уваги, про що свідчила наявN
ність помилок при виконанні завдання. Лише 15% досліN
джуваних успішно упорались із завданням за всіма
показниками.

Реабілітаційні заходи мали позитивний вплив не тільN
ки на психологічні характеристики, але й на соматичні
параметри досліджуваних пацієнтів. У переважної більN
шості дітей обох груп до початку реабілітаційних заходів
спостерігалось зниження кількості сегментоядерних лейN
коцитів зі збільшенням кількості лімфоцитів, еозинофілів
та моноцитів. У процесі реабілітації у 75% дітей контрольN
ної і досліджуваної груп відбувались зміни в крові, що

Таблиця 5
Динаміка показників ефективності, впрацьованості та психічної стійкості у дітей контрольної групи

Примітка: П — права півкуля, Л — ліва півкуля.

Таблиця 6
Динаміка показників ефективності, впрацьованості та психічної стійкості у дітей досліджуваної групи

Примітка: П — права півкуля, Л — ліва півкуля.

Таблиця 7
Динаміка ефективності роботи (за методикою таблиці Шульте) у дітей обох груп до та після реабілітації

Примітка: Ер — показник до реабілітації, Ер2 — після реабілітації.
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характеризувались: збільшенням кількості еритроцитів 
(на 4,75% порівняно з контрольною), зростанням гемоглоN
біну (на 2,9%), збільшенням кількості лейкоцитів 
(на 5,5%) із збільшенням сегментоядерних (на 6,6%) та
зменшенням кількості лімфоцитів (на 4,3%), моноцитів 
(на 16%), еозинофілів (на 15,5%), однак у досліджуваній
групі ці зміни були більш виразними (табл. 8). У 18% доN
сліджуваних відбувався ріст кількості лімфоцитів та
моноцитів із зменшенням кількості сегментоядерних лейN
коцитів, що супроводжувався високою тривожністю, висN
нажливістю, низькими показниками за самопочуттям,
активністю та настроєм, проте жоден з них зі скаргами чи
за допомогою не звертався.

Вивчення функції зовнішнього дихання вказує на
більш виразні порівняно з контрольною групою позитивні
зміни в процесі реабілітації у дітей основної групи, що
виражались у зменшенні частоти дихання та збільшенні
його об'єму.

У 25% дітей досліджуваної групи та 20% контрольної
групи спостерігались порушення ритму у вигляді одиничN
них шлуночкових екстрасістол при початковому досN
лідження та їх відсутність при повторному обстеженні.

Висновки

Дослідження груп підлітків із сімейною депрівацією,
які мали дихальні розлади у вигляді псевдоастматичних та
астматичних нападів, виявило у них ознаки розвитку псиN
хосоматичних порушень, що проявлялися виразною триN
вогою, виснажливістю психічних процесів, зниженою
оцінкою свого стану та рядом порушень функціональних
проб і особливостей у загальному аналізі крові, які вказуN
ють на необхідність продовження реабілітаційних заходів.
Проведені реабілітаційні заходи зменшили хворобливі
прояви у 72% досліджуваних.

Доповнення реабілітаційних заходів психофармакотеN
рапією ноофеном показало кращу відповідь на проведені
втручання, що проявлялось у суттєвішому зменшенні триN
вожності, асенізації, покращенні самопочуття, активності,
настрою. Дані психологічних досліджень підтверджуваN
лись змінами у загальному аналізі крові, дихальних проN
бах, ЕКГ. Комбінація реабілітаційних заходів з фармакоN
логічною корекцією ноофеном суттєво ефективніша, проте
потребує продовження курсу реабілітаційних заходів,
оскільки повного відновлення порушених функцій за
період дослідження не було досягнуто.

Примітка: ЧД — частота дихання, ДО — дихальний об'єм, ХОД — хвилинний ДО, РОВД — резервний об'єм вдиху, РОВиД — резервN
ний об'єм видиху, ЖЄЛ — життєва ємність легень, ФЖЄЛ — форсована життєва ємність легень, ПОШ — піковий об'єм швидкості,
МОШ — максимальний об'єм швидкості, СОШ — середній об'єм швидкості, ОФВ — об'єм форсованого видиху, МВЛ — максимальна
вентиляція легень, РЕЗ.ДИХ. — резервне дихання. 

Таблиця 8
Загальний аналіз крові у дітей досліджуваної і контрольної груп до 

і після проведення реабілітаційних заходів

Таблиця 9
Показники функції зовнішнього дихання у дітей досліджуваної 

та контрольної груп після проведених реабілітаційних заходів

22,65 431,9 9784,7 1475 628,86 2656 1748,6 357 4259 3788,4 2661 3564 1740 70,21 58,8 80,1

26,41 441 10771 1318 563,128 2564 1883,3 4238 4132,51 3704,82 2783,1 3577 1792 75,97 59,6 78,6

B3,76 B9,1 B986,3 156,7 65,732 92 B134,7 119 126,49 83,58 B122,1 B13,0 B52,4 B5,764 B0,77 1,5
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ЛІТЕРАТУРА

Влияние санаторно@курортного лечения детей школы@интерната 

на их психологические и соматические параметры

Л.В. Пипа, А.В. Филик, И.Л. Лукьянович, Н.В. Пилюйко, М.П. Мурдид, Ю.М. Лисица, Ж.Ф. Астахова, В.М. Заморока
Винницкий национальный медицинский университет им. Н.И. Пирогова, Украина
Санаторий «Южнобережный», г. Алупка, Украина
Цель: исследовать влияние на психоэмоциональное состояние воспитанников школы7интерната с нарушениями дыхальной системы
психофармкоррекции и санаторно7курортного лечения.
Пациенты и методы. Под наблюдением находились 40 детей в возрасте 10–14 лет. Всем детям проводили исследование тревожности, истощенности
психических процессов, самооценки состояния и лабораторно7инструментальные обследования. 20 детей получали фармакологическую поддержку
ноофеном в течение 15 дней.
Результаты. У подростков с семейной депривацией, имевших дыхательные расстройства в виде псевдоастматических и астматических приступов,
обнаружены признаки развития психосоматических (выраженная тревожность, истощение психических процессов, сниженная самооценка) та
функциональных нарушений. Проведенные реабилитационные мероприятия уменьшили болезненные проявления у 72% исследуемых. Дополнение
реабилитационных мероприятий ноофеном показало лучший ответ на лечение. Данные психологических исследований подтверждались
изменениями в общем анализе крови, дыхательных пробах, ЭКГ. 
Выводы. Комбинация реабилитационных мероприятий с фармакологической коррекцией ноофеном существенно более эффективна, но требует
продления курса лечения, поскольку полного восстановления нарушенных функций за период исследования не было достигнуто.
Ключевые слова: психосоматические нарушения, тревожность, реабилитация, дети.
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Effect of health and spa treatment on psychological and somatic parameters of children from the boarding school

L.V. Pipa, A.V. Filik, I.L. Lukyanovich, N.V. Pilyuiko, M.P. Murdid, Yu.M. Lysytsia, Gh.F. Astakhova, V.M. Zamoroka
N.I. Pirogov Vinnitsa National Medical University, Ukraine
Sanatorium «Yuzhnoberezhnyi», Alupka, Ukraine
Objective: To investigate the effect on the psycho emotional state of children from the boarding school with the respiratory system disorders during the psy7
chopharmacological correction and health and spa treatment.
Patients and methods. A total of 40 children in the age 10–14 years were under observation. All children underwent such examinations as study of anxiety,
exhaustion of mental processes, self7estimation of state and laboratory and instrumental examination. The 20 children from them had received pharmacolog7
ical support by noofen within 15 days.
Results. In adolescents with a family deprivation, who had respiratory disorders such as pseudoasthmatic and asthmatic attacks have been found the signs
of psychosomatic development (expressed anxiety, exhaustion of mental processes and reduced self7estimation) and functional disorders. Rehabilitation
measures have reduced the painful manifestations in 72 % of patients. Supplement rehabilitation measures by noofen had shown the best response to treat7
ment. The data of psychological researches confirms the changes in the general blood analysis, respiratory samples and ECG.
Conclusions. The combination of rehabilitation measures with pharmacological correction by noofen significantly more efficient, but requires extending the
course of treatment, because the full restoration of the functions disorders during the study period was not achieved.
Key words: psychosomatic disorders, anxiety, rehabilitation, children.
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Ученые подтверждают, что шизофрения формируется
в период утробного развития

Шизофрения — хроническое заболевание, харакN
теризующееся нарушениями мыслительных процесN
сов, смещением восприятия и проявления эмоций.
Симптомы шизофрении — бред, галлюцинации,
отсутствие желания формировать социальные отноN
шения и угнетенность эмоций.

Специалисты, опубликовавшие результаты исслеN
дования в журнале Molecular Psychiatry, утверждают,
что их заключение поможет выявлять и лечить психиN
ческое расстройство на ранней стадии. 

Ученым удалось заставить образцы стволовых
клеток, взятых у больных шизофренией, вернуться к
более ранней форме развития и преобразовать их в

нейронные клеткиNпредшественники (NPC). Далее
специалисты исследовали, насколько далеко клетки
могут перемещаться и взаимодействовать с удельной
поверхностью, путем визуализации митохондрий был
оценен стресс клеток. Оказалось, что нейронные клетN
ки NPC людей с шизофренией значительно отличаN
лись от клеток здоровых людей. Примерный возраст
экспериментальных нейронов соответствовал нейроN
нам первого триместра беременности. 

Таким образом, авторы исследования теоретичеN
ски презентовали возможность создания диагностиN
ческих тестов для определения шизофрении на ранN
ней, внутриутробной стадии развития человека.

Источник: http://medexpert.com.ua

НОВОСТИ
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Вступ

Підвищений інтерес клініцистів до проблем дітей
перших трьох років життя зумовлений важливістю

даного вікового проміжку у становленні функціональних
можливостей внутрішніх органів, імунологічної рівноваги
у поєднанні з інтенсивними процесами обміну, динамічниN
ми і прискореними темпами фізичного та психомоторного
розвитку. Загалом це визначає особливу вразливість ранN
нього віку з позицій дестабілізації будьNякої з перераховаN
них компонент та обумовлює їх взаємозалежність.

Становлення імунологічної рівноваги у дітей — процес
динамічний, який залежить від групи факторів (антенаN
тальних, постнатальних, генетичних), серед яких важливу
роль відіграють особливості харчування дітей перших
років життя, що обумовлюють забезпеченість організму
окремими нутрієнтами. Реалізація генетичної програми зі
становлення імунної системи залежить від фізіологічного
надходження білків, поліненасичених жирних кислот,
вітамінів, мікроелементів [1,3,9,13].

За даними ВООЗ, найпоширенішою причиною імунN
ної недостатності є аліментарний дефіцит нутрієнтів
[7,12]. Згідно з класифікацією мікроелементів, есенційниN
ми для формування і функціонування імунної системи є
залізо, мідь, цинк, йод, кобальт, селен, марганець, хром,
молібден, літій та ін. [2,5,6]. Нестача основних імунонуN
трієнтів може призводити до збіднення маси лімфоїдних
органів та функціональних порушень в імунній системі
[9]. Залізо є одним з основних імунонутрієнтів, есенційним
фактором для проліферації, диференціації і функціонуN
вання імунних клітин. Оприлюднено дані, що сидеропеN
нія переважно супроводжується змінами у функціонуванN

ні клітинної ланки імунної системи зі зниженням кількоN
сті ТNлімфоцитів [11,14]. Ще одним з найважливіших
мікроелементів, необхідних для функціонування різних
ланок імунної системи, є цинк, з дефіцитом якого пов'язуN
ють функціональну недостатність ТNлімфоцитів, поN
рушення фагоцитозу [6,13]. Нераціональне вигодовуванN
ня, особливо у ранньому віці, може спричинити не лише
дефіцит заліза і надалі залізодефіцитну анемію (ЗДА), але
й вплинути на обмін інших мікроелементів. Враховуючи
комплексний вплив зовнішніх і внутрішніх факторів на
становлення імунологічної реактивності, виявлення диN
зелементозу у дітей на фоні сидеропенії обумовлює підвиN
щений інтерес дослідників до механізмів імуногенезу за
умов дефіцитного стану (чи станів) і в розрізі вікових
аспектів нарощення функціональних можливостей. 

Мета: дослідити функціональний стан імунної систеN
ми у дітей раннього віку, у яких діагностовано залізодефіN
цитну анемію.

Матеріал і методи дослідження

Обстежено 106 дітей віком до трьох років, у яких на
першому етапі була діагностована анемія, що надалі, на
підставі визначення рівня сироваткового заліза (СЗ), відN
сотка насичення трансферину, загальної та латентної заліN
зозв'язувальної здатності сироватки крові (ЗЗЗС та
ЛЗЗС), верифікована як ЗДА [4]. Стан імунної системи
вивчали шляхом визначення показників клітинного імуN
нітету та вмісту імуноглобулінів у сироватці крові. Стан
системного імунітету оцінювали за вмістом ТN і ВN лімфоN
цитів та їх субпопуляцій методом моноклональних антиN
тіл до рецепторів CD3+, CD22+, CD4+, CD8+, CD16+[10]

Вплив залізодефіцитної анемії у дітей 

на формування системного імунітету

ДВНЗ «Тернопільський державний медичний університет імені І.Я. Горбачевського МОЗ України», Тернопіль, Україна

Н.В. Банадига, Я.В. Рогальська, І.О. Рогальський

УДК : 616.391N653.2+616.155.194

Мета: дослідити функціональний стан імунної системи у дітей раннього віку із залізодефіцитною анемією (ЗДА). 
Пацієнти і методи. Обстежено 106 дітей віком до 3 років, у яких діагностована ЗДА. Детально проаналізовані
фактори виникнення сидеропенічних станів та ймовірного імунодефіцитного стану. Активність становлення
системної імунної відповіді у дітей з анемією відстежували за показниками клітинного (Т%, В%лімфоцити) 
і гуморального (Іg А,М,G) імунітету.
Результати. У дітей раннього віку із ЗДА виявили достовірне зниження загальної кількості Т%лімфоцитів (CD3+),
CD22+, CD16+, CD4+ та CD8+ порівняно із значеннями контрольної групи, як за наявності інфекційно%запального
захворювання, так і за його відсутності. Діагностоване зниження вмісту абсолютної і відносної кількості 
Т%лімфоцитів та їх субпопуляцій свідчить певною мірою про зниження як хелперної, так і супресорної активності
клітинної ланки імунітету. Щодо вмісту імуноглобулінів у сироватці крові хворих із ЗДА без супутньої гострої
інфекційної патології виявили характерну дизімуноглобулінемію, що асоціюється з істотно низьким ІgG, нормальними
значеннями IgA і IgM. Водночас при ЗДА у поєднанні із гострою респіраторною патологією виявлено істотне
зростання рівнів IgA та IgM при зниженому рівні ІgG. На користь активації гуморальної відповіді при наявній
інфекційній патології свідчить достовірна різниця між вмістом імуноглобулінів А (р<0,05) та М та аналогічними
показниками у групі дітей без гострої патології.
Висновки. У дітей раннього віку на фоні ЗДА відмічається достовірне зниження вмісту абсолютної і відносної
кількості Т%лімфоцитів та їх окремих субпопуляцій, що свідчить про зниження хелперної і супресорної активності
імунітету та може слугувати доказом порушення фізіологічних темпів дозрівання і диференціації імунної відповіді. На
користь останнього свідчить істотний дефіцит ІgG у дітей із ЗДА, незалежно від наявності інфекційної патології,
який характеризує пізній імунний старт у хворих на анемію.
Ключові слова: залізодефіцитна анемія, ранній вік, імунітет, діти.
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і рівнем імуноглобулінів (Іg) А, М, G методом радіальної
імунодифузії в гелі за  G. Mancіnі [12]. До групи контроN
лю увійшла 21 дитина раннього віку, що знаходилась на
адекватному харчуванні, не мала гострої та хронічної
патології та з фізіологічними значеннями показників
периферичної крові.

Статистичну обробку даних проводили з використанN
ням методів варіаційної статистики. Визначали середні
показники (М) в групах для параметричних критеріїв та
похибку середнього арифметичного (m). Середні показN
ники в групах порівнювали з використанням tNкритерію
Стьюдента. Відмінності вважали достовірними при
р<0,05. Визначали кореляційну залежність між досліджуN
ваними лабораторними показниками [8].

Результати дослідження та їх обговорення

Серед обстежених переважали хлопчики (60,4%), діти
другого року життя (43,4%); за тяжкістю ЗДА кількість
випадків анемій І–ІІІ ступенів була приблизно однаковою.
Надтяжкий ступінь ЗДА був діагностований у дітей, старN
ших 6Nмісячного віку: у віці від 6 до 12 місяців — у 4 (3,8%),
12–24 місяців — у 8 (7,5%), 25–36 місяців — у 6 (5,7%)
пацієнтів. Зростання глибини анемії супроводжувалося
достовірним зниженням СЗ, відсотка насичення трансфериN
ну та прогресуючим збільшенням ЗЗЗС і ЛЗЗС (Р<0,001) 
(табл. 1). Окрім того, трансферин і феритин є залізовмісниN
ми білками та факторами неспецифічного гуморального
захисту; виявлене істотне зниження відсотка насичення
трансферину у дітей мотивує дослідження інших критеріїв
оцінки стану гуморальної відповіді в умовах сидеропенії.

Поглиблений аналіз кожного окремого випадку вияN
вив комплекс сприятливих факторів та провідних причин
виникнення ЗДА. З анамнезу життя вдалось з'ясувати, що
54 (50,9%) хворих народились від ІNої вагітності, 
35 (33,0%) — від ІІNої, решта (16,1%) — від наступних
вагітностей. При цьому у 39,6% випадків спостерігався
коротший проміжок між народженням дітей від повторної
вагітності, що теж виступає як можливий сприятливий

фактор для виникнення сидеропенічного стану. НесN
приятливими у формуванні депо заліза у дитини були
також патологічний перебіг вагітності (62,3%) та в меншій
мірі — патологічні пологи (24,6%). Суттєве значення у
порушенні процесів обміну заліза у малюків належить
якості та раціональності їх вигодовування. Серед обстеN
жених тривалість грудного вигодовування корелювала 
із тяжкістю анемії; зокрема у випадку ІІІ–ІV ступеня діти
здебільшого отримували материнське молоко лише у 
І кварталі першого року життя.

Зі зменшенням тривалості грудного вигодовування
зростали частота раннього, переважно нераціонального,
штучного вигодовування. Останнє у значної кількості
дітей було представлене споживанням тваринного
(коров'ячого) молока, об'єм споживання якого в окремих
дітей старше 12 місяців перевищував 1,5 літра на добу.
Істотні порушення були і у введенні (термін, об'єм, кратN
ність) прикормів, насамперед м'ясного. Так, 63,2% пацієнN
тів епізодично отримувала м'ясо у віці до одного року, що
не відповідає віковим потребам дитини.

Нераціональне вигодовування малюків призвело до
дисгармонійного їх розвитку, про що свідчило зниження
маси тіла нижче середніх показників (25–75 центилі) 
у 23,6%, зросту — у 12,2% дітей. Водночас у 15,1% хворих
маса тіла перевищувала середні показники та свідчила
про незбалансований молочкоNкруп'яний тип харчування.
Загалом у 51 (48,1%) дитини діагностовано дисгармонійний
фізичний розвиток, а у 19 (17,9%) — затримку психомоN
торного розвитку. Це вказує на важливість раціонального
харчування у ранньому віці як обов'язкову складову
динамічного та гармонійного розвитку дитини, а також на
нарощення функціональних резервів внутрішніх органів
загалом і системи імунітету зокрема.

Зважаючи на різноплановість результатів дослідженN
ня щодо стану імунологічної рівноваги у дітей на тлі заліN
зодефіциту, існує потреба вивчення цих механізмів 
у дітей раннього віку. Так, оприлюднені дані про переважN
ний вплив вмісту заліза, а також цинку на функціонуванN

Таблиця 1
Показники ферокінетики у дітей із ЗДА (M±m)

Примітка: *р<0,001 — достовірність різниці порівняно з контрольною групою.

Таблиця 2
Показники клітинної та гуморальної ланок імунітету у дітей із ЗДА (M±m) 

Примітка: * — p<0,001 порівняно з контролем; ** — p<0,01 порівняно з контролем; ^ — p<0,05 порівняно з контролем; 
^^ — p<0,05 порівняно з дітьми з ГРІ.
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ня клітинної ланки імунної системи, водночас мало досліN
дженим залишається питання, чи існує залежність між
сидеропенічним станом і активністю гуморальної ланки
імунітету. Клінічний досвід демонструє певні негативні
тенденції — ЗДА легкого ступеня переважно виявляється
випадково, при зверненні за медичною допомогою з приN
воду проявів гострої респіраторної інфекції (ГРІ). Ця
закономірність стосується і нашої вибірки дітей, а тому
було прийняте рішення дослідити стан системного імуніN
тету в розрізі наявної або відсутньої ГРІ.

Оцінка показників клітинного імунітету виявила
достовірне зниження загальної кількості ТNлімфоцитів 
(CD3+), CD22+, CD4+ та CD8+ , незалежно від клінічної
ситуації, порівняно із значеннями контрольної групи 
(табл. 2). За результатами дослідження у дітей із ЗДА, як
за наявності інфекційноNзапального захворювання, так і
за його відсутності, було виявлено зниження вмісту як
абсолютної, так і відносної кількості ТNлімфоцитів та їх
субпопуляцій, що свідчить певною мірою про зниження
як хелперної, так і супресорної активності клітинної
ланки імунітету. Діагностовані зміни показників клітинноN
го імунітету у дітей із ЗДА доводять роль заліза у синтезі
та диференціації імунних клітин. Порівняння показників
клітинної ланки імунітету залежно від віку та важкості
анемії достовірної різниці не виявило, що дає підстави
стверджувати про значення фізіологічного рівня заліза
для становлення системного імунного захисту.

Аналізуючи вміст імуноглобулінів у сироватці крові
хворих із ЗДА без супутньої гострої інфекційної патології,
виявили характерну дизімуноглобулінемію, що асоціюN
юється з істотно низьким ІgG, нормальними значеннями
IgA і IgM (табл. 2). Водночас при ЗДА у поєднанні із ГРІ
відстежено істотне зростання рівнів IgA та IgM при зниN
женому вмісті ІgG. На користь активації гуморальної відN
повіді за наявності ГРІ свідчить достовірна різниця між
вмістом імуноглобулінів А (р<0,05) та М та аналогічними

показниками у групі дітей без гострої патології. В окремих
випадках рівень сироваткового IgA був підвищений 
і у пацієнтів без супутньої ГРІ, що може бути обумовлене
субклінічним автоімунним процесом, викликаним підN
вищеним руйнуванням еритроцитів, яке, на думку деяких
дослідників, має місце при ЗДА [5]. Про функціональну
напруженість гуморальної відповіді при ЗДА (без ГРІ)
свідчить тенденція до зростання вмісту IgA, яка обумовлеN
на низькою спроможністю природніх бар'єрів в умовах
дефіциту заліза. Останнє слід розглядати як компенсаторN
ний механізм, оскільки у перші роки життя присутній
фізіологічний дефіцит секреторного IgA. Оцінка рівня
окремих імуноглобулінів у крові залежно від віку дитини
підтвердила закономірно низький рівень ІgG протягом
усього раннього віку, що загалом узгоджується з особлиN
востями антитілоутворення у постнатальному періоді.
Залежності вмісту імуноглобулінів від ступеня тяжкості
ЗДА не встановлено. 

Висновки

У дітей раннього віку на фоні ЗДА відмічається
достовірне зниження вмісту абсолютної і відносної
кількості ТNлімфоцитів та їх окремих субпопуляцій, що
свідчить  про зниження хелперної і супресорної активN
ності імунітету та може слугувати доказом порушення
фізіологічних темпів дозрівання і диференціації імунної
відповіді. На користь останнього свідчить істотний дефіN
цит ІgG у дітей із ЗДА, незалежно від наявності інфекN
ційної патології, який характеризує пізній імунний старт
у хворих на анемію.

Істотні кількісні і якісні порушення показників кліN
тинного імунітету в умовах дефіциту заліза – процеси взаN
ємообумовлені та вирізняють особливості формування
системної імунної відповіді, що вимагає врахування глиN
бини імунопатії при формуванні складу і обсягу реабілітаN
ційних заходів у дітей із ЗДА.
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Влияние железодефицитной анемии у детей на формирование системного иммунитета

Н.В. Банадыга, Я.В. Рогальская, И.О. Рогальский
ГВУЗ «Тернопольский государственный медицинский університет 
им. И.Я Горбачевского МОЗ Украины», Тернополь, Украина
Цель: иисследовать функциональное состояние иммунной системы у детей раннего возраста с железодефицитной анемией (ЖДА).
Пациенты и методы. Обследовано 106 детей в воздасте до 3 лет, у которых диагностирована ЖДА. Детально проанализированы факторы развития
сидеропенических состояний и возможного иммунодефицитного статуса. Активность становления системного иммунного ответа у детей с анемией
отслеживали по показателям клеточного ( Т7, В7лимфоциты) и гуморального (ІgА, М, G) иммунитета.
Результаты. У детей раннего возраста с ЖДА выявлено достоверное снижение общего числа Т7лимфоцитов (CD3+), CD22+, CD16+, CD4+ и CD8+ по
сравнению с показателями контрольной группы, как при наличии инфекционно7воспалительного заболевания, так и при его отсутствии. Диагности7
рованное снижение абсолютного и относительного числа Т7лимфоцитов и их субпопуляций свидетельствует в некоторой мере о снижении как хел7
перной, так и супрессорной активности клеточного звена иммунитета. Относительно содержания иммуноглобулинов в сыворотке крови больных с
ЖДА без сопутствующей острой инфекционной патологии выявлено характерную дисиммуноглобулинемию, что ассоциируется с существенно низ7
ким ІgG, нормальными значениями IgA и IgM. В то же время при ЖДА в сочетании с острой респираторной патологией обнаружено существенное
повышение уровней IgA и IgM при сниженном уровне ІgG. Подтверждением активации гуморального ответа при наличии инфекционной патологии
является достоверная разница между уровнем иммуноглобулинов А (р<0,05) и М с аналогичными показателями в группе детей без острой патологии.
Выводы. У детей раннего возраста на фоне ЖДА отмечается достоверное снижение абсолютного и относительного количества Т7лимфоцитов и их
отдельных субпопуляций, что свидетельствует о снижении хелперной и супрессорной активности иммунитета и может служить доказательством
нарушения физиологических темпов созревания и дифференциации иммунного ответа. В пользу последнего свидетельствует дефицит ІgG у детей
с ЖДА, независимо от наличия инфекционной патологии, характеризующий поздний иммунный старт у больных анемией.
Ключевые слова: железодефицитная анемия, ранний возраст, иммунитет, дети.

Influence of iron deficiency anemia on the formation of systemic immunity in children

N.V. Banadyha, Ya.V. Rogalska, I.O. Rogalsky
SHEI «Ternopil State Medical University by I.Ya.Horbachevsky, Ministry of Health of Ukraine», Ternopil, Ukraine
Purpose: to evaluate the functional status of the immune system in children of various age with diagnosed iron deficiency anemia.
Patients and methods. The study involved 106 children under the age of 3 years with diagnosed iron deficiency anemia (IDA). Were analyzed thoroughly fac7
tors of development of sideropenic conditions and probable immunodeficient disease. Activity of systemic immune response development in children with
anemia was monitored by indexes of cellular (T7, B7lymphocytes) and humoral immunity (Ig A, M, G).
Results. In young children with IDA was founded significant reduction in the total number of T7 lymphocytes (CD3+), CD22+, CD16+, CD4+ and CD8+, com7
pared with values of the control group, both as in the case of presence of an infectious inflammatory disease, and in the case of its absence. Also was diag7
nosed decreasing of absolute and relative amount of T7 lymphocytes and their subpopulations, and that indicated to some extent of reduction of both helper
and suppressor activity of cellular immunity. Analyzis of immunoglobulins values in the serum of patients with IDA without any concomitant acute infectious
disease showed specific dysimmunoglobulinaemia, which was associated with significantly low levels of IgG, IgA, and normal values of Ig M. However, in the
case of IDA, combined with acute respiratory disease, was tracked significant increasing in Ig A and Ig M values, with decreased level of IgG. Significant dif7
ference between level of immunoglobulin A (p <0.05) and M with the same indexes of the group of children without any acute disease indicates for the acti7
vation of the humoral response while presence of infectious pathology.
Conclusions. In young children with IDA was founded significant reduction in the total number of T7 lymphocytes and their subpopulations, and that indicat7
ed reduction of both helper and suppressor immunity activity, and can serve as proof of the violation in rates of physiological maturation and differentiation
of the immune response. The last one is indicated by significant deficit of Ig G in children with IDA, which shows late immune start in patients with anemia,
regardless of existing of some infectious disease or without it.
Key words: iron deficient anemia, infants, toddlers, immunity, children.
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Вступ

На сьогодні стан здоров'я суспільства визначають
тісно пов'язані між собою демографічні показниN

ки — народжуваність, дитяча смертність та природній
приріст населення. Рівень смертності в Україні — один з
найвищих у Європі та становить 8–9 на 1000 народжених
живими, щорічно вмирає від 4 до 5 тисяч дітей віком до
одного року. Так, за даними оперативного моніторингу,
показник смертності немовлят за 2012 р. становив 8,48 на
1 тис. новонароджених, що на 15% менше порівняно з 2011 р.,
тобто у 2012 р. померло 4,3 тис. немовлят, а в 2011 р. — 
4,5 тис. [2,6,9].

У більшості розвинутих країн Європи спостерігається
від'ємний приріст населення. Кризова демографічна
ситуація зберігається і в Україні, про що свідчить відсутN
ність відтворення поколінь уже впродовж десятиліть.
Внаслідок від'ємного приросту з 1992 р. (52,056 млн) до
2010 р. (45,778 млн) втрачено понад 12% населення [3,9]. 

Негативний вплив низки екзогенних та ендогенних
чинників призводить до народження дітей з вадами
розвитку. Впродовж останніх 10 років поспіль у структурі
малюкової смертності природжені вади розвитку, дефорN
мації, хромосомні аномалії стабільно займають ІІ місце,
поступаючись лише окремим станам перинатального
періоду (розлади дихальної системи, внутрішньошлуночN
кові та субарахноїдальні крововиливи, інфекції, специN
фічні для перинатального періоду, гіпоксія та асфіксія 
в пологах). За даними МОЗ України, у структурі малюкоN
вої смертності в Україні у 2008–2010 рр. природжені вади
розвитку посідали друге місце, у структурі захворюваноN
сті — четверте місце [4,5,8]. А серед причин інвалідності
діти з вродженими вадами розвитку протягом останніх
декількох років посідають перше місце (26%) [5]. З огляN
ду на це, вагомою складовою у вирішенні проблеми кризоN
вої демографічної ситуації в Україні є ефективна хірургічN
на корекція природжених вад розвитку. 

У період демографічної кризи збереження життя кожN
ної новонародженої дитини набуває великого значення. 
В Україні триває впровадження принципів регіоналізації
перинатальної допомоги, подальший розвиток інтенсивN
ної терапії новонароджених та виходжування дітей 
з малою та екстремально малою масою тіла при народженN
ні, методів ранньої діагностики та лікування вродженої 
і набутої хірургічної патології, перинатальної неврології,
впровадження неінвазивних технологій, як базових досягN
нень у становленні спеціалізованої неонатологічної допоN
моги [2,7]. 

Мета роботи: проаналізувати динаміку основних
показників роботи дитячої хірургічної служби у ТерноN
пільській області за останні п'ять років, з'ясувати частоту

та нозологічну структуру природжених вад розвитку,
оперативну активність та післяопераційну летальність 
в динаміці з метою підвищення ефективності хірургічної
допомоги дітям і вдосконалення організаційних заходів
діяльності дитячої хірургічної служби в регіоні. 

Матеріал і методи дослідження

У ході дослідження ретроспективно проведено аналіз
хірургічної захворюваності серед дитячого населення, 
у тому числі неонатального періоду, у Тернопільській
області за період 2008—2012 років, структуру малюкової
смертності, вид та кількість оперативних втручань у новоN
народжених та ефективність хірургічної корекції приN
роджених вад розвитку.  

Результати дослідження та їх обговорення

У Тернопільському регіоні впродовж останніх років
дитяча хірургічна служба постійно вдосконалюється,
активно розвивається хірургія новонароджених, дитяча
нейрохірургічна служба, з'являються нові методи діагносN
тики та лікування на базі КУТОР «Тернопільська обласN
на дитяча клінічна лікарня». 

В області дитяча хірургічна служба розгорнута на 
180 ліжках хірургічного профілю, штат включає 32 хірурги,
4 урологи, 1 гінеколога, що свідчить про вирішення основN
них кадрових питань в області. Середня забезпеченість ліжN
ками хірургічного профілю становить 8,65 на 10 тис. дитяN
чого населення (табл. 2),  хірургічними ліжками — 2,88 на
10 тис. населення (відповідно до нормативів МОЗ України
забезпеченість хірургічними ліжками становить 2,0 ліжка
на 10 тис. дитячого населення віком до 14 років).

Сучасні реалії та перспективи 

неонатальної хірургічної служби на Тернопільщині
КУТОР «Тернопільська обласна дитяча клінічна лікарня», Тернопіль, Україна

Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика, м. Київ, Україна

Г.І. Корицький, О.М. Горбатюк
УДК:  614.21:617(477.84)

Резюме. Проаналізовано динаміку роботи дитячої хірургічної служби у Тернопільській області за останні 5 років.
Наведено структуру малюкової, неонатальної та ранньої неонатальної смертності; кількість хірургічних втручань та
післяопераційну летальність у новонароджених; ефективність хірургічної корекції природжених вад розвитку та резерви
удосконалення роботи хірургічної служби. 
Ключові слова: хірургічна служба, новонароджені, смертність, природжені вади розвитку.

Таблиця 1 
Забезпеченість хірургічними ліжками у Тернопільській області
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Впродовж останніх п'яти років спостерігається тенденN
ція до зменшення загальної кількості оперативних втруN
чань в регіоні, водночас збільшується хірургічна активN
ність на ІІІ рівні надання медичної допомоги дітям (на базі
ОДКЛ), що пов'язано зі складністю хірургічної патології
та операцій, необхідністю здійснення хірургічних
втручань у новонароджених, немовлят і дітей раннього
віку, зростанням професійної та удосконаленням хірургічN
ної майстерності спеціалістів обласного рівня, можливістю
адекватного анестезіологічного забезпечення. Так, в обласN
ній лікарні у 2012 р. було здійснено 46,18% хірургічних
втручань від загальної кількості операцій в регіоні 
(для порівняння: у 2008 р. — 40,24%) (табл. 2). Інколи
складність хірургічної патології у дітей, її атиповий чи
ускладнений перебіг  вимагають скерування пацієнтів на
ІV рівень надання допомоги — у лікувальні заклади 
м. Києва (НДСЛ «ОХМАТДИТ», ДУ «ІПАГ НАМН УкраN
їни», ДУ «Інститут нейрохірургії ім. акад. А.П. Ромоданова
НАМН України», ДУ «Національний інститут раку» тощо).

У структурі летальності домінують втрати новонароN
джених, особливо з малим терміном гестації (25–29 тижN
нів). Щодо нозологій, то у структурі летальності перше
місце посідають природжені вади розвитку. Так, із 6 дітей,
померлих у 2012 р. після оперативних втручань, було 
5 новонароджених, 4 з яких з терміном гестації 25–26 тижN
нів, 1 дитина — 33–34 тижні, один хлопчик підліткового
віку після важкої черепноNмозкової травми. Зважаючи на
це, можливо стверджувати, що сучасна дитяча хірургія
стала хірургією новонароджених, і одним із резервів
покращення результатів хірургічного лікування цієї катеN
горії пацієнтів є забезпечення командного підходу — підN
готовка відповідної бригади хірургівNнеонатологів, анеN
стезіологів у спеціалізованих клініках, впровадження

сучасних перинатальних технологій та покращення якості
пренатальної діагностики. 

Впродовж 2008–2012 рр. в області спостерігається стаN
білізація народжуваності, при цьому частка передчасно
народжених також залишається стабільною, однак збільN
шується питома вага дітей з дуже та надзвичайно малою
масою тіла (табл. 3). Водночас показники смертності —
ранньої неонатальної, неонатальної, малюкової — за
період спостереження знижуються.

Аналіз нозологічної структури ранньої неонатальної,
неонатальної та малюкової смертності протягом
останніх років показав, що природжені вади розвитку
посідають друге місце, поступаючись лише патології
перинатального періоду (2012 р. — 66,6%, 2011 р. —
53,7%) (табл. 4).

За даними аналізу роботи дитячої хірургічної служби,
множинні аномалії розвитку склали 87,1%, 81,8%, 91,1% 
у 2008, 2009, 2010 роках відповідно. Висока питома вага
множинних і комбінованих вроджених аномалій розвитку
у структурі смертності потребує як підвищення якості
пренатальної діагностики, так і своєчасного й адекватного
вирішення питання щодо пологів (лікувальний заклад
ІІІ–IV рівня надання допомоги — спеціалізованої допоN
моги) з визначенням оптимальної лікувальної тактики
(оперативного чи консервативного лікування). Зростання
летальності у новонароджених зумовлене не тільки збільN
шенням питомої ваги важких комбінованих природжених
вад розвитку різних органів та систем, але і появою дітей
з дуже та екстремально малою масою тіла. 

У 2010 році померло двоє новонароджених — один 
з норицевою формою атрезії стравоходу та один з перфоN
ративним НЕК (табл. 5). Післяопераційна летальність 
у новонароджених склала 7,4% (по Україні — 7,6%).

Таблиця 2 
Кількість оперативних втручань, проведених дітям у Тернопільській області в 2008–2012 рр.

Таблиця 3
Основні показники неонатологічної служби у Тернопільській області за 2008–2012 рр.

Таблиця 4
Причинна структура ранньої неонатальної смертності
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Післяопераційна летальність у новонароджених у
2011 і 2012 роках склала 30,8% та 17,2% відповідно (табл. 6).
Померли переважно діти з природженими вадами розвитN
ку травної трубки та НЕК.

Сьогодні на базі КУТОР «Тернопільської обласної
дитячої клінічної лікарні» відкрито сучасне операційне
відділення європейського зразка з операційною для новоN
народжених, де проводиться хірургічна корекція приN
роджених вад розвитку (верхніх дихальних шляхів, шлунN
ковоNкишкового тракту, передньої черевної стінки, нервоN
вої трубки тощо). З метою покращення показників вижиN
ваності цієї категорії пацієнтів, включаючи різний термін
гестації, запроваджено багатокомпонентну стратегію їх
лікування та виходжування — поєднання оптимальних
способів хірургічної корекції з адекватним анестезіологічN
ним забезпеченням, інтенсивною профілактикою післяN
операційних ускладнень на фоні раціональної інфузійної,
антибактеріальної терапії, респіраторної підтримки.

Результати неонатальної хірургічної допомоги в області
за 2008–2012 рр. наведені на рисунку.

Зниження показника післяопераційної летальності 
у новонароджених в області залежить від впровадження
відповідних змін в організації надання медичної допомоги
новонародженим, зокрема від організації сучасних віддіN

Таблиця 5
Оперативні втручання у новонароджених за нозологіями у 2010 році

Таблиця 6
Хірургічні захворювання за нозологіями у новонароджених у 2011@2012 рр.

Рис. Результати хірургічної корекції природжених вад розвитку 
у новонароджених
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лень інтенсивної терапії новонароджених в обласній
дитячій клінічній лікарні та в обласному перинатальному
центрі «Мати і дитина» з відповідним матеріальноNтехN
нічним оснащенням операційної для новонароджених та
надання післяопераційного догляду в умовах неонатальN
них відділень. Водночас успішне лікування новонаN
роджених з хірургічною патологією зумовлене ранньою
діагностикою з відповідною організацією лікувальних
заходів, особливостями транспортування, адекватним
анестезіологічним забезпеченням, знеболенням, профіN
лактикою ранніх та пізніх післяопераційних ускладнень
тощо. Найкращим методом транспортування є транспорN
тування in utero (в утробі матері) до перинатального ценN
тру в разі загрози передчасних пологів у терміні менш ніж
32 тижні вагітності. 

Діти з дуже малою та екстремально малою масою тіла
потребують ретельного медичного спостереження на рівні
обласного закладу з організацією катамнестичного та реаN

білітаційного відділення для недоношених дітей та новоN
народжених з тяжкою перинатальною патологією. 

Оскільки у нозологічній структурі втрат новонароджеN
них чільне місце займають природжені вади розвитку,
потребує удосконалення якість пренатальної діагностики,
а також запровадження в практику перинатального конN
силіуму за участю лікарів акушерської служби, неонатоN
лога, дитячого хірурга, генетика.

Велике значення для зменшення ймовірності наN
родження дитини з вадами розвитку є впровадження в
практику досягнень периконцептології — профілактики
можливих аномалій на стадії планування вагітності, спряN
мованих на усунення факторів ризику, покращення стану
здоров'я майбутніх батьків і створення сприятливих фізіоN
логічних умов на момент зачаття. Основними заходами перN
винної профілактики є обстеження батьків на наявність
будьNякого захворювання, оцінка ризику несприятливих
факторів виробництва, контроль за шкідливими звичками.
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Вфизиологических условиях слизистая оболочка
верхних дыхательных путей благодаря существуN

ющим факторам защиты успешно справляется с агрессивN
ным влиянием окружающей среды, вторжением инородN
ных частиц. Важным защитным механизмом является
образование трахеобронхиального секрета, который предN
ставляет собой совокупный продукт секреторной деятельN
ности бокаловидных клеток эпителия, желез трахеи 
и бронхов. Один из основных защитных механизмов слиN
зистой оболочки — мукоцилиарный клиренс. Реснички
мерцательного эпителия дыхательных путей обеспечиваN
ют постоянное движение секрета в направлении полости
рта и удаление избытка слизи, инородных частиц, микроN
организмов [1]. Оптимальная работа ресничек мерцательN
ного эпителия возможна лишь при нормальной реологии
слизистого секрета (вязкости, эластичности, адгезивN
ности). В состав слизи, вырабатываемой клетками слиN
зистой оболочки дыхательных путей, входят иммуноглоN
булины (А, М, G, Е), ферменты (лизоцим, лактоферрин),
что обеспечивает бактерицидный эффект. Слизистый
секрет состоит из двух фаз: более поверхностного и
густого геля и золя, в котором осуществляется движение
ресничек [2]. Реснички совершают двухфазное движение:
эффективный удар, во время которого они достигают слоя
геля и перемещают его, затем распрямление. Таким обраN
зом, реснички и слизь на поверхности эпителия образуют
единый функциональный комплекс [3–6].

На функцию мерцательного эпителия оказывают
отрицательное влияние многие факторы. Парализует двиN
жение ресничек табачный дым. Неблагоприятно сказываN
ется вдыхание чистого кислорода, аммиака, формальдегиN
да, горячего воздуха. Повреждающим является действие
токсинов вирусов и бактерий. В этих случаях нарушается
координация движения, пространственная ориентация,
активность ресничек. Кроме того, происходит и нарушеN
ние ультраструктуры клеток мерцательного эпителия,
уменьшение количества ресничек и их потеря. НарушаетN

ся функция ресничек и в сенсибилизированном организN
ме [7]. Причем затруднено удаление как слишком вязкого,
так и слишком жидкого секрета. Вязкость и эластичность
секрета зависят от количества воды и входящих в его
состав муцинов [8].

При воспалении значительно увеличивается секреция
бронхиальных желез и бокаловидных клеток, содержание
в бронхиальном секрете продуктов распада клеток, метаN
болитов жизнедеятельности и распада микроорганизмов,
экссудата. Установлено, что одновременно с гиперпроN
дукцией слизи изменяется и состав секрета — уменьшаетN
ся удельный вес воды и повышается концентрация муциN
нов. Густой и вязкий секрет застаивается в дыхательных
путях, что приводит к вентиляционным нарушениям и
способствует размножению бактерий. Кроме того, измеN
нение состава слизи сопровождается снижением бактериN
цидных свойств бронхиального секрета за счет уменьшеN
ния в нем концентрации секреторного иммуноглобулина
А (sNIgA). Это способствует повышенной адгезии патогенN
ных микроорганизмов на слизистой оболочке респираN
торного тракта и создает благоприятные условия для их
размножения.

Увеличение продукции слизи является защитной реакN
цией слизистой оболочки на вторжение патогенных агенN
тов. Однако гиперпродукция слизи из защитного процесса
превращается в патологический. Возникает так называN
емый порочный круг — адгезия триггеров приводит к
развитию воспалительной реакции со стороны слизистой
оболочки, увеличивается продукция и изменяется реолоN
гия слизи, нарушается мукоцилиарный клиренс, что споN
собствует контаминации микроорганизмов и персистироN
ванию патологического процесса [9,10]. Таким образом,
воспаление дыхательных путей, приводящее к повреждеN
нию мерцательного эпителия и изменениям реологичеN
ских свойств мокроты, сопровождается снижением мукоN
цилиарного клиренса. Недостаточный уровень мукоцилиN
арного клиренса не позволяет адекватно освобождать

Мукоактивная терапия при лечении острых

респираторных инфекций у детей*

Казанский государственный медицинский университет, кафедра госпитальной педиатрии 

с курсами поликлинической педиатрии и ПДО, РФ

Н.A. Соловьева, Г.А. Кулакова, Е.А. Курмаева

Важным защитным механизмом верхних и нижних дыхательных путей от агрессивного влияния окружающей среды
является мукоцилиарный клиренс. Реснички и слизь на поверхности эпителия образуют единый функциональный ком%
плекс, который при нормальной реологии секрета выполняет защитную функцию. Воспаление дыхательных путей,
приводящее к повреждению мерцательного эпителия и изменениям реологических свойств мокроты, сопровождается
снижением муко%цилиарного клиренса. При значительном повышении вязкости мокроты выключаются и клиренс, 
и кашель, т.е. механизмы собственной защиты. Поэтому важно выбрать оптимальный вариант проведения муколи%
тической терапии. Мукорегуля%торы нормализуют слизи железистыми клетками, вязкость и реологические свойства
слизи, улучшают мукоцилиарный клиренс (карбоцистеин — Флюдитек). Препарат «Флюдитек» обладает иммуномо%
дулирующим, противовоспалительным и антиоксидантным свойствами, потенцирует действие антибиотиков и дру%
гих противомикробных препаратов в терапии заболеваний дыхательных путей. Включение препарата «Флюдитек» в
лечение острого бронхита является патогенетически обоснованным, позволяет сократить сроки лечения и повысить
качество жизни пациента.
Ключевые слова: мукоцилиарный клиренс, кашель, дети, мукоактивная терапия, карбоцистеин (Флюдитек).
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дыхательные пути от мокроты. При этом основным мехаN
низмом очищения дыхательных путей компенсаторно стаN
новится кашель. При гиперсекреции кашель может давать
очищение более чем на 50%, компенсируя этим возможные
нарушения мукоцилиарного транспорта. Но при значиN
тельном повышении вязкости выключаются и клиренс, 
и кашель, т.е. механизмы собственной защиты [11–13].

Кашель способствует удалению чужеродных веществ
из дыхательных путей, и в нормальных условиях имеет
второстепенное значение. В основе кашля лежит сложный
защитный рефлекс, направленный на выведение из респиN
раторного тракта инородных веществ, поступающих с
вдыхаемым воздухом, и слизи скапливающейся в респиN
раторном тракте. Механизм развития кашля связан с разN
дражением соответствующих рецепторов блуждающего
нерва, сконцентрированных в области рефлексогенных
зон, к которым относятся слизистая оболочка гортани,
бифуркация трахеи, крупные бронхи [14]. Следует отмеN
тить, что количество рецепторов в бронхах сокращается
по мере уменьшения их диаметра. В терминальных бронN
хах кашлевых рецепторов нет, что объясняет причину
отсутствия кашля при их избирательном поражении при
наличии симптомов дыхательной недостаточности [15].
Кашель может быть вызван и раздражением рецепторов,
сконцентрированных в области наружного слухового проN
хода, слизистой оболочки придаточных пазух носа и глотN
ки, а также рефлексогенных зон, расположенных на плевN
ре, париетальной брюшине, диафрагме, перикарде. В то
же время кашель может сопровождать и другие заболеваN
ния, в частности патологию сердечноNсосудистой систеN
мы, желудочноNкишечного тракта (ЖКТ), центральной
нервной системы (ЦНС) и др.

При болезнях органов дыхания характер и интенсивN
ность кашля зависят от преимущественной зоны поражеN
ния. Так, для ларингита характерно появление грубого,
«лающего» кашля, сопровождающегося осиплостью голоN
са или афонией. При трахеите типичен сухой кашель с
чувством саднения за грудиной. В дебюте острого бронхиN
та чаще отмечается сухой малопродуктивный кашель с
последующей его трансформацией в более влажный, глуN
бокий. При аускультации в первые дни заболевания
выслушиваются сухие рассеянные хрипы, по мере появлеN
ния мокроты в бронхах начинают выслушиваться разноN
калиберные влажные хрипы, уменьшающиеся или исчеN
зающие при откашливании. При развитии обструктивноN

го компонента за счет сужения просвета бронхов появляN
ются сухие свистящие хрипы. Кашель становится пристуN
пообразным, сухим, навязчивым. В первые дни развития
пневмонии, когда основной патологический процесс
локализуется в альвеолах, кашель обычно не является
основным симптомом заболевания и отмечается непроN
дуктивное покашливание. В зависимости от объема пораN
жения легочной ткани в клинической картине заболеваN
ния может доминировать дыхательная недостаточность в
сочетании с выраженными симптомами интоксикации и
характерными изменениями, выявляемыми при проведеN
нии аускультации и перкуссии легких, — локальное ослаN
бление легочного дыхания с наличием крепитирующих
хрипов, притупление перкуторного звука над областью
воспаления. Сухой непродуктивный кашель, возникаN
ющий на глубоком вдохе, сопровождающийся болью в
области грудной клетки, типичен для плеврита [16].

Для проведения рациональной терапии кашля необхоN
димо установить его причины и определить способ их
устранения.

Терапия кашля включает:
— мероприятия по улучшению дренажной функции

бронхов и восстановлению адекватного мукоцилиарного
клиренса;

— применение противокашлевых препаратов по покаN
заниям;

— использование антибактериальной терапии при
доказанной бактериальной инфекции [17].

Необходимость в лечении собственно кашля, т.е. в
назначении так называемой противокашлевой терапии,
возникает главным образом при наличии у ребенка непроN
дуктивного, сухого, навязчивого кашля. Особенность его
заключается в том, что он не приводит к эвакуации скоN
пившегося в дыхательных путях секрета и не освобождает
рецепторы слизистой оболочки респираторного тракта от
раздражающего воздействия. Поэтому важно выбрать
оптимальный вариант проведения муколитической тераN
пии. Основными ее задачами являются разжижение
секрета, уменьшение его внутриклеточного образования,
регидратация и стимуляция выведения. Таким образом,
эффективность противокашлевой терапии в подобной
клинической ситуации заключается в усилении кашля
при условии перевода его из сухого непродуктивного во
влажный, продуктивный. Это приводит к выполнению его
санирующего эффекта и выздоровлению [18].

Таблица 1
Классификация мукоактивных препаратов по механизму действия
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Существует множество препаратов, способных прямо
или косвенно влиять на кашель [19]. Противокашлевые
препараты могут иметь центральное действие (угнетать
кашлевой центр) и периферическое (подавляют чувствиN
тельность кашлевых рецепторов). Первые делятся на нарN
котические (кодеин, дионин, морфин), они не используютN
ся в педиатрической практике изNза тяжелых побочных
эффектов в виде угнетения дыхания и рефлексов, снотворN
ного действия, привыкания и атонии кишечника; и ненарN
котические (синекод, глаувент, глауцин, тусупрекс, седоN
туссин и др.), не вызывающие привыкания, угнетения
дыхательного центра и атонии кишечника. К противокашN
левым препаратам периферического действия относятся
лидокаин (местный анестетик), либексин. ПротивокашлеN
вые средства у детей назначают только при мучительном,
навязчивом, болезненном, непродуктивном кашле, наруN
шающем состояние и сон ребенка, например при коклюше.
Наличие обильного количества мокроты является протиN
вопоказанием для назначения противокашлевых препараN
тов, так как кашель является эффективным механизмом ее
эвакуации. Противопоказанием является и бронхообN
структивный синдром, легочные нагноения и кровотечеN
ния, первые сутки после ингаляционного наркоза.

Мукоактивные препараты, влияющие на характериN
стики секрета слизистой дыхательных путей, включают
следующие группы [17, 20]. Общепринятым при выборе
муколитической терапии является характер поражения
респираторного тракта. Муколитики могут быть широко
использованы в педиатрии при лечении заболеваний
нижних дыхательных путей — как острых (трахеиты,
бронхиты, пневмонии), так и хронических (хронический
бронхит, бронхиальная астма, врожденные и наследственN
ные бронхолегочные заболевания, в том числе муковисN
цидоз). Назначение муколитиков показано и при болезN
нях ЛОРNорганов, сопровождающихся выделением слиN
зистого и слизистоNгнойного секрета (риниты, синуситы).
В то же время механизм действия муколитиков отличен,
поэтому они обладают разной эффективностью [21].

Ацетилцистеин — один из муколитических препаратов.
Механизм его действия основан на эффекте разрыва дисульN
фидных связей кислых мукополисахаридов мокроты, что
приводит к деполяризации мукопротеинов, способствует
уменьшению вязкости слизи, ее разжижению и облегчению
выведения из бронхиальных путей, существенно не увелиN
чивая объема мокроты. Кроме того, отличительной чертой
ацетилцистеина является его способность разжижать гнойN
ную мокроту с последующей ее эвакуацией [22–24].

Эффективность ацетилцистеина обусловлена его
муколитической, антиоксидантной и антитоксической
активностью. Антиоксидантное действие связано с нейN
трализацией окислительных радикалов и синтезом глутаN
тиона, что повышает защиту клеток от повреждающего
воздействия свободнорадикального окисления, эндоN и

экзотоксинов, образующихся при воспалительных забоN
леваниях респираторного тракта [25,26]. Ацетилцистеин
обладает выраженной неспецифической антитоксической
активностью — препарат эффективен при отравлении разN
ными органическими и неорганическими соединениями.
Так, ацетилцистеин является основным антидотом при
передозировке парацетамола [27–30].

В большом количестве исследований изучалась безоN
пасность лечения ацетилцистеином больных с заболеваN
ниями бронхолегочной системы. Тошнота и стоматиты
отмечены у 2% больных. У некоторых восприимчивых
больных, особенно у пациентов с гиперреактивностью
бронхов, ацетилцистеин может вызвать бронхоспазм разN
личной степени выраженности [32]. Побочные эффекты
обычно проявляются в виде дисфункции желудочноNкиN
шечного тракта — изжоги, тошноты, диспепсии, диареи и
редко рвоте. В редких случаях наблюдаются головная
боль и шум в ушах, снижение АД, увеличение ЧСС (тахиN
кардия), кровотечения [33].

Фармацевтически несовместим с антибиотиками (пениN
циллины, цефалоспорины, эритромицин, тетрациклин и
амфотерицин В) и протеолитическими ферментами.

Бромгексин — муколитическое (секретолитическое)
средство, оказывает отхаркивающее и слабое противоN
кашлевое действие. Снижает вязкость мокроты (деполиN
меризует мукопротеиновые и мукополисахаридные
волокна, увеличивает серозный компонент бронхиальноN
го секрета); активирует мерцательный эпителий, увелиN
чивает объем и улучшает отхождение мокроты. СтимулиN
рует выработку эндогенного сурфактанта, обеспечиваюN
щего стабильность альвеолярных клеток в процессе дыхаN
ния. Эффект проявляется лишь через 2–5 дней от начала
лечения. Бромгексин способствует проникновению антиN
биотиков (амоксициллин, эритромицин, цефалексин,
окситетрациклин), сульфаниламидных лекарственных
средств в бронхиальный секрет в первые 4–5 дней протиN
вомикробной терапии. Побочные действия: головокружеN
ние, головная боль; тошнота, рвота, диспептические расN
стройства, боль в животе, обострение язвенной болезни
желудка и двенадцатиперстной кишки, повышение активN
ности печеночных трансаминаз; кожные высыпания, зуд,
крапивница, ринит, ангионевротический отек; одышка,
повышение температуры тела и озноб. C осторожностью
при заболеваниях бронхов, сопровождающихся чрезмерN
ным скоплением секрета [34].

Амброксол — муколитическое средство, стимулирует
пренатальное развитие легких (повышает синтез, секреN
цию сурфактанта и блокирует его распад). Обладает
секретомоторным, секретолитическим и отхаркивающим
действием; стимулирует серозные клетки желез слизиN
стой оболочки бронхов, увеличивает содержание слизиN
стого секрета и выделение поверхностноNактивного вещеN
ства (сурфактанта) в альвеолах и бронхах; нормализует

Таблица 2
Сравнительные характеристики действия некоторых групп мукоактивных препаратов



ЗАБОЛЕВАНИЯ ВЕРХНИХ И НИЖНИХ ДЫХАТЕЛЬНЫХ ПУТЕЙ

51ISSN 1992N5913   Современная педиатрия  3(59)/2014

нарушенное соотношение серозного и слизистого компоN
нентов мокроты. Активируя гидролизующие ферменты и
усиливая высвобождение лизосом из клеток Кларка, сниN
жает вязкость мокроты. Повышает двигательную активN
ность мерцательного эпителия, увеличивает мукоцилиарN
ный транспорт. Побочные действия: аллергические реакN
ции: кожная сыпь, крапивница, ангионевротический отек,
в отдельных случаях — аллергический контактный дермаN
тит, анафилактический шок. Редко — слабость, головная
боль, диарея, сухость во рту и дыхательных путях, экзанN
темы, ринорея, запоры, дизурия. При длительном примеN
нении в высоких дозах — гастралгия, тошнота, рвота. 
Не следует комбинировать с противокашлевыми лекарN
ственными средствами, затрудняющими выведение
мокроты. Пациентам, страдающим бронхиальной астмой,
во избежание неспецифического раздражения дыхательN
ных путей и их спазма перед ингаляцией амброксола
необходимо применять бронхолитики [35]. Ферментные
препараты — разжижают слизь путем ферментации состаN
вляющих элементов (рибонуклеаза, дезоксирибонуклеаN
за), в детской практике не применяются.

Отхаркивающие — как правило, растительные препаN
раты, стимулирующие гастропульмональный рефлекс 
(корень алтея, трава термопсиса, корень солодки, хлорид
аммиака, натрия цитрат, терпингидрат и др.). Данная
группа увеличивает количество продуцируемого секрета
и не рекомендуется при обильном его количестве. У детей
их следует применять с осторожностью, так как избыточN
ная стимуляция рвотного и кашлевого центров может
привести к рвоте и аспирации. Поэтому препараты этой
группы имеют ограниченное применение [36].

Мукогидратанты — препараты, способствующие
регидратации секрета, внедрению воды в структуру слоя 
«золь» секрета. Это гипертонические солевые и содовые
растворы, йодсодержащие препараты (натрия и калия
йодид). Препараты стимулируют бронхиальную секреN
цию, разжижают мокроту, усиливают перистальтику мерN
цательного эпителия.

Мукорегуляторы — группа препаратов, регулирующие
выработку слизи железистыми клетками, нормализуюN
щих вязкость и реологические свойства слизи, улучшаюN
щих мукоцилиарный клиренс (карбоцистеин, степронин,
летостеин). Последняя группа привлекает особое внимаN
ние, так как для улучшения выведения мокроты следует
не просто разжижить слизь, но и нормализовать ее вязN
кость. Так, если секрет слишком вязкий, ресничкам сложN
нее его продвигать. В избыточно жидкой среде мукоцилиN
арный транспорт неэффективен [8,37,38].

Представителем мукорегуляторов является препарат
«Флюдитек», который выпускается в виде сиропа,
содержащего 50 мг/мл карбоциNстеина (взрослая форма)
и 20 мг/мл (детская форма), по 125 мл во флаконе. ФлюN
дитек применяется у детей старше 2 лет при респираторN
ных заболеваниях, сопровождающихся нарушением вывеN
дения мокроты из дыхательных путей (бронхиальная
астма, бронхоэктатическая болезнь, острый и хроничеN
ский бронхит, трахеобронхит, фарингит, ринит, синусит,
средний отит), а также для подготовки пациента к бронхоN
скопии и бронхографии [34].

При приеме внутрь препарат «Флюдитек» быстро 
и практически полностью всасывается, пиковой конценN
трации в крови достигает в течение 2–3 ч., терапевтичеN
ская концентрация в плазме крови сохраняется в течение
8 часов после приема. Метаболизируется в желудочноNкиN
шечном тракте, выводится преимущественно с мочой, 

в неизменном виде и частично в виде метаболитов [34].
При одновременном приеме карбоцистеина и глюкокорN
тикостероидов наблюдается взаимное усиление фармаN
кологических действий этих препаратов. Препарат
«Флюдитек» потенцирует действие антибиотиков и друN
гих противомикробных препаратов в терапии заболеваN
ний дыхательных путей. Усиливает бронхолитическое
действие теофиллина. Одновременный прием с противоN
кашNлевыми и атропиноподобными средствами снижает
эффективность приема карбоцистеина [35].

Флюдитек — муколитический и мукорегулирующий
препарат, обладающий помимо этого иммуномодулируюN
щими, противовоспалительными и антиоксидантными
свойствами. Действующее вещество препарата карбоциN
стеин способен регулировать секреторную функцию бокаN
ловидных клеток, которые находятся в слизистой оболочN
ке бронхов.

Карбоцистеин снижает количество и активность бокаN
ловидных клеток, уменьшая, таким образом, секрецию
слизи, облегчая ее эвакуацию из просвета дыхательных
путей, нормализуя дренажную функцию бронхов. РегулиN
руя действие фермента сиалилтрансферазы, карбоцистеN
ин приводит к нормализации количественного соотношеN
ния кислых (сиаломуцины) и нейтральных (фукомуциN
ны) муцинов. Это приводит к разжижению мокроты, так
как препарат увеличивает количество гидрофильных
муцинов, способных удерживать воду, таким образом,
снижая вязкость и густоту секрета [39,40].

Препарат улучшает мукоцилиарный транспорт, споN
собствует восстановлению структуры эпителиальной
ткани, выстилающей дыхательные пути. Прием препарата
«Флюдитек» стимулирует двигательную активность ворN
синок реснитчатого эпителия, увеличивает эффективN
ность мерцательного толчка, стимулирует очистительную
активность бронхов [41]. Кроме того, препарат обладает
противовоспалительным действием за счет повышения
ингибирующей активности сиаломуцинов относительно
кининов и улучшения микроциркуляции [42]. Такой
механизм действия способствует скорейшему купироваN
нию воспалительного процесса и, соответственно, восстаN
новлению нормальной функции дыхательных путей.

А. Macci et al. (2009) показали противовоспалительное
действие карбоцистеина путем уменьшения продукции
провоспалительных цитокинов. Кроме того, карбоцистеN
ин значительно снижает оксидативный стресс, предотвраN
щая образование свободных радикалов при воспалительN
ном процессе [43].

Прием карбоцистеина также приводит к повышению
концентрации секреторного иммуноглобулина А, таким
образом повышая местную иммунную защиту [44].

Исследования эксфолиативных цитограмм детей с
инфекционным ринитом и аденоидитом, проведенные 
Г.Д. Тарасовой и соавт., свидетельствуют об урегулироваN
нии процесса фагоцитоза и уменьшении количества микроN
организмов при включении препарата «Флюдитек» в комN
плекс лечения [45]. T. Sumitomo et al. (2012) опубликовали
результаты исследования действия карбоцистеина на
инфекционный процесс, вызванного Streptococcus pneumo%
nia в культуре альвеолярных эпителиоцитов человека 
in vitro . Показано, что применение карбоцистеина предотN
вращает адгезию патогена или уменьшает ее прочность [46].

Результаты исследований M. Yamaya et al. (2010)
показали, что карбоцистеин ингибировал проникновение
и размножение вируса сезонного гриппа А при заражении
культуры клеток трахеального эпителия человека вируN
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сом. Кроме того, карбоцистеин ограничивал воспалительN
ный ответ, что проявлялось снижением концентрации
провоспалительных цитокинов и, как следствие, протекN
цией клеток дыхательного эпителия от разрушения [42].

Исследования M. Asada еt al. (2012) выявили, что при
заражении респираторноNсинцитиальной (РС) вирусной
инфекции in vitro культуры эпителиальных клеток челоN
веческой трахеи использование карбоцистеина приводиN
ло к ингибированию размножения вируса, а при профиN
лактическом использовании — к предотвращению прониN
кновения вирионов в клетки путем снижения мембранN
ной экспрессии рецепторов к РСNвирусу [47].

Х. Ясуда и соавт. (2010) изучили воздействие муколиN
тического препарата карбоцистеина на риновирусную
инфекцию. Результаты показали, что карбоцистеин умеN
ньшил выделение вируса, количество РНК вируса в клетN
ках, подверженность клетки инфекции и концентрацию
интерлейкинов ИЛN6 и ИЛN8 после инфицирования
риновирусом [48].

Карбоцистеин действует во всех отделах дыхательной
системы, в том числе на верхние и нижние дыхательные
пути, придаточные пазухи носа. Эффект препарата также
наблюдается при наличии патологических процессов в
среднем ухе. Главным механизмом эвакуации слизи из
околоносовых пазух и полости среднего уха является
мукоцилиарный клиренс. Именно за счет его усиления
карбоцистеина является эффективным препаратом в
лечении как острых, так и хронических риносинуситов и
отитов. Г.Л. Балясинская и соавт. (2006) исследовали
эффект Флюдитека в комбинации с антибактериальной
терапией (антибиотики пенициллинового ряда, цефалосN
порины 3Nго поколения и макролиды) и деконгестантами
у детей с острым риносинуситом, острым экссудативным
средним отитом и острым ринофарингитом.

Авторы отметили быстрое наступление положительN
ного эффекта при применении препарата «Флюдитек» и
нормализацию реологических свойств слизи при отсутN
ствии увеличения объема секрета, пришли к выводу об

эффективности, безопасности и патогенетической опраN
вданности применения препарата для лечения воспалиN
тельных заболеваний ЛОРNорганов у детей.

Действие препарата «Флюдитек» многогранно, 
а эффективность и безопасность проверена многими клиN
ническими исследованиями и подтверждена высоким
профилем безопасности [37,40,50,51].

Y.C. Duijvestijn et al. (2009) провели систематический
обзор 34 исследований, включавших 2064 ребенка старше
2 лет, с целью выявления эффективности и профиля безоN
пасности муколитиков при ОРЗ. Авторы сделали вывод о
высоком профиле безопасности карбоцистеина у детей
старше 2 лет [52].

Мы сравнили терапевтическую эффективность препаN
ратов Карбоцистеина (Флюдитек) и Ацетилцистеина 
(АЦЦ) при лечении ОРЗ у детей (см. табл. 3–5).

Флюдитек был использован у 30 больных в возрасте
от 2 до 12 лет, среди них 18 пациентов с диагнозом 
«острый бронхит», 12 — с диагнозом «острый трахеит».
Контрольную группу составили 20 детей, аналогичной
возрастной группы получающих АЦЦ (16 пациентов 
с диагнозом «острый бронхит», 4 — «острый трахеит»). 
В основной группе исследования отмечались следующие
симптомы: субфебрильная температура у 16 пациентов,
выраженная головная боль и слабость — у 16, осиплость
голоса — у 15, симптомы затрудненного носового дыхания

Таблица 3
Оценка в баллах клинических симптомов ОРЗ на фоне терапии мукоактивными препаратами

Таблица 4
Клиническая эффективность мукоактивных средств у наблюдавшихся пациентов с ОРЗ (в баллах)

Таблица 5
Средние величины у детей в группах сравнения
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и слизистое отделяемое — у 19, кашель преимущественно
сухой — у 19 наблюдаемых, хрипы сухие — у 10 и влажные
крупнопузырчатые выслушивались у 8 пациентов. В конN
трольной группе отмечались следующие симптомы: субN
фебрильная температура у 12 пациентов, выраженная
головная боль и слабость — у 12, осиплость голоса — 
у 4, симптомы затрудненного носового дыхания и слизиN
стое отделяемое — у 16, кашель преимущественно сухой —
у 16 наблюдаемых, а влажный кашель — у 4. Хрипы сухие
выслушивались у 9 и влажные крупнопузырчатые — 
у 7 пациентов контрольной группы. Всем пациентам проN
водили стандартное лечение ОРЗ, включавшее при
необходимости НПВС (при повышении температуры 
до фебрильных цифр), симптоматические средства.

Пациенты основной группы дополнительно получали
Флюдитек (в течение 7 дней в виде сиропа 20 мг/мл в возN
растной дозе). Контрольная группа дополнительно получаN
ла АЦЦ в возрастной дозе. Уже в первые дни после начала
приема препарата «Флюдитек» у больных бронхитом отмеN
чалось более быстрое уменьшение клинических симптоN

мов, у 19 (63%) пациентов отмечалось изменение кашля 
с непродуктивного на продуктивный, эффект наблюдался у
всех пациентов на 3Nй день от начала приема препарата. 
В контрольной группе улучшение симптомов отмечалось у
7 (35%) пациентов, клинический эффект отмечен на 5Nй
день приема препарата. В основной группе на 3Nй день
после начала лечения значительно улучшилось носовое
дыхание, изменился характер секрета и облегчилось его
отхождение. В группе контроля аналогичные изменения
появились на 5Nй день лечения. В результате лечения преN
паратом «Флюдитек» в группе наблюдения не отмечено ни
одного осложнения. Препарат хорошо переносился пракN
тически всеми больными (аллергическая реакция отмечаN
лась в 2 (6%) случаях), в контрольной группе аллергичеN
ские реакции отмечены в 4 (20%) случаях.

Таким образом, включение препарата «Флюдитек» в
лечение острого бронхита является патогенетически обосN
нованным, позволяет сократить сроки лечения и повыN
сить качество жизни пациента, кроме этого, следует отмеN
тить и безопасность данного препарата.
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Mucoactive therapy in treatment of acute respiratory infection in children

N.A. Solovyova, G.A. Kulakova, E.A. Kurmaeva
Kazan State Medical University
Mucociliary clearance is an important defence mechanism of upper and lower lower respiratory airways from aggressive environmental impact. Cilia and
mucus on the surface of the epithelium form a single functional complex that at normal reology of secretion has a protective function. Infammation of the air7
ways, resulting in damage to the ciliated epithelium and changes in rheological properties of sputum, is accompanied by a decrease in mucociliary clearance.
With a signifcant increase in the viscosity of mucus the clearance and cough are off, i.e. mechanisms of self7protection. Therefore, it is important to choose
the best option of mucolytic therapy. Mucoregulators regulate the production of mucous with gland cells, normalizing the viscosity and rheological proper7
ties of the mucus, improving mucociliary clearance (carbocisteine — Fluditec). The drug Fluditec has immunomodulatory, anti7infammatory and antioxidant
properties, potentiates the action of antibiotics and other antimicrobial agents in the treatment of diseases of the respiratory tract. The inclusion of the drug
Fluditec in treatment of acute bronchitis is explained with pathogenetics, can reduce treatment time and improve the quality of life of the patient.
Key words: mucociliary clearance, cough, children, mucoactive therapy, carbocisteine (Fluditec).
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Глоточная (носоглоточная) миндалина, входящая в
состав лимфоглоточного кольца Пирогова—ВальN

дейра, обычно хорошо развита только в детском возрасте.
В период полового созревания лимфоидная ткань глоточN
ной миндалины атрофируется и замещается соединительN
ной тканью.

В норме у взрослого человека глоточная миндалина
представлена либо небольшой полоской аденоидной ткани,
либо полностью замещена соединительной тканью. Однако
при определенных условиях выраженная глоточная миндаN
лина сохраняется и во взрослом возрасте. Гипертрофия глоN
точной миндалины обозначается термином «аденоиды»,
или «аденоидные вегетации», и встречается у 5–30% детей 
в возрасте 3–7 лет. В клинической практике выделяют три
степени гипертрофии аденоидов. При гипертрофии степени
аденоиды достигают верхнего уровня свободного края сошN
ника, при гипертрофии II степени лимфоидная ткань глоN
точной миндалины разрастается до уровня средней носовой
раковины, при гипертрофии III степени аденоиды заполняN
ют носоглотку и перекрывают хоаны. Реже используется
четырехступенчатая классификация аденоидных вегетаN
ций, в рамках которой II и III степени соответствуют I–II 
и II–III степени вышеприведенной классификации.

Клиническим проявлением аденоидных вегетаций I стеN
пени может быть только стойкое затруднение носового
дыхания во сне, не связанное с аллергическими или воспаN
лительными явлениями в носовой полости; при этом в дневN
ное время не отмечается заметного нарушения носового
дыхания. При аденоидах II–III степени носовое дыхание
либо полностью отсутствует, либо сильно затруднено на
протяжении длительного времени как ночью, так и в период
бодрствования. Появляется нарушение артикуляции 
и фонации (закрытая гнусавость). Стойкое нарушение
носового дыхания и, как следствие, дыхание через рот приN
водят к уменьшению оксигенации крови и хронической
гипоксии, что проявляется повышенной утомляемостью,
нарушением внимания, вялостью и апатией. Отсутствие
физиологического увлажнения и согревания вдыхаемого
воздуха приводит к воспалительным процессам в глотке, горN
тани и трахее, что особенно выражено в холодное время года.
Может возникать обструкция глоточного устья слуховой
трубы, что, в свою очередь, приводит к развитию секреторноN
го отита и возникновению кондуктивной тугоухости (рис. 1).

Длительная гипертрофия глоточной миндалины 
у детей может приводить к нарушениям развития лицевоN
го скелета (habitus adenoides), формирования грудной
клетки, прорезывания зубов и прикуса. Кроме того, наруN
шение функции внешнего дыхания может отразиться и на
показателях психоэмоционального развития ребенка.

Воспалительный процесс в гипертрофированной глоN
точной миндалине носит название «аденоидит». ВыделяN
ют острый и хронический аденоидит. Острый аденоидит
(острый эпифарингит, ретроназальная ангина) — острое
воспаление глоточной миндалины, вызванное в большинN

стве случаев инфекцией; длительность его течения не преN
вышает 1 мес. Острый аденоидит, как правило, сочетается
с острым фарингитом, ларингитом и/или риносинуситом
и по своей сути является реакцией лимфоидной ткани
глоточной миндалины на острый инфекционный процесс
в верхних дыхательных путях.

Хронический аденоидит — хронический полиэтиоN
логический воспалительный процесс (с характерными
морфологическими изменениями) в лимфоидной ткани
глоточной миндалины длительностью более 2 мес. Частые
назофарингиты и острые респираторные вирусные
инфекции (ОРВИ) имеют доказанную положительную
корреляционную связь с хроническим аденоидитом. СлеN
дует отметить, что хронический аденоидит развивается 
у детей раньше, чем хронический тонзиллит (в дальN
нейшем эти заболевания могут быть взаимосвязаны), 
и может наблюдаться уже в возрасте 1–2 лет.

В практике семейного врача диагностика острого назоN
фарингита и ОРВИ не представляет трудностей. АдеN
ноидные вегетации III степени также практически всегда
имеют выраженную клиническую симптоматику, и докN
тор без труда заподозрит данную патологию. КонсультаN
ция оториноларинголога в таких случаях позволяет подN
твердить диагноз. Диагностические трудности для врача
общей практики представляет хронический аденоидит с
гипертрофией аденоидов I–II степени и вялым клиничеN

Ночной и утренний кашель у детей как ранний

признак хронического аденоидита*
К.м.н., кафедра отоларингологии и детской отоларингологии 

Харьковской медицинской академии последипломного образования

А.Ю. Меркулов

* Опубликовано: Medical Nature. — 2014. — 1(17), Январь. — С. 13–15. 

Рис. 1. Эндоскопическая картина глоточного устья слуховой
трубы при гипертрофии аденоидной ткани II7III степени (а, б) 
и отоскопическая картина при данной патологии: втянутость
правой барабанной перепонки (в), серозный секрет
в барабанной полости слева (г)
Примечание: 1 – глоточное устье слуховой трубы; 2 – тубарный
валик; 3 – лимфоидная ткань гипертрофированной глоточной
миндалины.
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ским течением. Часто единственным симптомом данной
патологии, по поводу которого родители ребенка и обраN
щаются к врачу, является кашель. Кашель при хроничеN
ском аденоидите, как правило, продуктивный и отмечаетN
ся в основном в ночное и утреннее время. Причиной
подобного кашля является стекающий по задней стенке
глотки слизистый или слизистоNгнойный секрет, который
обильно продуцируется при хронических аденоидитах 
(рис. 2).

В период обострения хронического аденоидита отдеN
ляемое становится гнойным (рис. 3). При фарингоскопии
отмечается полоска гнойного или слизистоNгнойного
отделяемого по задней стенке глотки. В этом случае адеN
ноидит необходимо дифференцировать с гнойным риноN
синуситом, что обусловливает необходимость дополниN
тельной консультации оториноларинголога, поскольку
данный симптом часто наблюдается и при фронтите,
опасном внутричерепными осложнениями.

Если хронический аденоидит, сопровождающийся
кашлем, не осложнен сопутствующей бронхолегочной
патологией, то при аускультации над легкими отмечаетN
ся везикулярное дыхание, функция внешнего дыхания
не нарушена (дифференциальная диагностика с бронхоN
обструктивным синдромом). Такой кашель, как правило,
возникает в утреннее время и не сопровождается патолоN
гическими дыхательными шумами. Кашель при коклюN
ше (начальная стадия заболевания) на определенном
этапе может напоминать кашель при хроническом адеN
ноидите. Однако быстрое нарастание симптоматики 
и появление спастического («лающего») сухого кашля
позволяют провести дифференциальную диагностику
этих заболеваний. Первым симптомом острого стенозиN
рующего ларинготрахеита также могут быть приступы
ночного кашля, но последующая клиническая картина,
развивающаяся в течение 1–2 ч, позволяет без труда
установить правильный диагноз. Острый фарингит и
острый трахеобронхит вирусной этиологии сопровождаN
ются кашлем, который в отличие от кашля при хроничеN
ском аденоидите имеет тенденцию самостоятельно разN
решаться в течение 4–5 дней.

Ночной кашель могут вызывать аскариды, которые на
одном из этапов жизненного цикла перемещаются из легN
ких в пищеварительный тракт. Следует помнить, что
исследование кала на яйца аскарид в фазу респираторных
проявлений является неинформативным (яйца появляN
ются в кале спустя 2–3 мес. после заражения, а респираN
торные проявления возникают на 2–3Nй неделе). В подобN

ных случаях используют иммунологические тесты (антиN
тела к аскаридам, определение уровня IgE). Сохраняет
диагностическую ценность клинический анализ крови, в
котором можно выявить эозинофилию как реакцию на
глистную инвазию. Отсутствие при этом эозинофилии в
носовой слизи является фактором, свидетельствующим в
пользу гельминтоза. Кашель, возникающий при инородN
ных телах в дыхательных путях, как правило, возникает
остро на фоне полного благополучия. Правильный диагN
ноз позволяют установить данные анамнеза, аускультаN
ция, рентгенография легких, бронхоскопия.

Таким образом, правильная диагностика причин ночN
ного и утреннего кашля у детей способствует раннему
выявлению хронических аденоидитов и своевременной их
санации, а это, в свою очередь, позволяет избежать осложN
нений, которые развиваются при длительно существуюN
щем воспалительном процессе в глоточной миндалине.

Оптимальным методом оценки степени гипертрофии адеN
ноидов и их состояния является эндоскопическое исследоваN
ние носоглотки. В настоящее время доступны риноскопы разN
личной толщины (от 1,9 до 4 мм в диаметре), что позволяет
провести эндоскопический осмотр носоглотки у детей любого
возраста. Кроме того, всем детям с патологией глоточной минN
далины необходимо провести отоскопическое, аудиологичеN
ское исследования и акустическую импедансометрию. При
выявлении хронического аденоидита проводится консерваN
тивное либо оперативное (аденотомия) лечение. Показанием
к аденотомии является гипертрофия аденоидов II–III степеN
ни, вызывающая стойкое нарушение носового дыхания,
и/или рецидивирующие средние отиты, и/или нарушение
роста лицевого скелета. Частые рецидивы острого аденоидита
также являются показанием к выполнению аденотомии.

Консервативное лечение хронического аденоидита
включает ирригационную терапию (промывание полости
носа и носоглотки изотоническими растворами морской
соли) в сочетании с терапией мукоактивными средствами
(Синупрет®, «Бионорика», Германия), противовоспалиN
тельную (препараты фенспирида гидрохлорида и назальN
ные топические кортикостероиды при аллергическом
компоненте), антибактериальную терапию (местную, 
в тяжелых случаях — системную).

В профилактике рецидивов аденоидита хорошо зареN
комендовала себя схема курсового применения носового
душа изотоническими растворами морской воды 
(3 р/день в течение 1 мес.) в комбинации с препаратом
Синупрет®, который, помимо активации мукоцилиарного
транспорта, оказывает противовоспалительное и иммуноN
модулирующее действие.

Рис. 2. Эндоскопическая картина глоточной миндалины при хро7
ническом аденоидите. На поверхности воспаленной и гипертро7
фированной глоточной миндалины отмечается наличие обиль7
ного слизистого отделяемого, стекающего в ротоглотку

Рис. 3. Эндоскопическая картина хронического аденоидита в период
обострения воспалительного процесса. В лимфоидной ткани гло7
точной миндалины отмечаются очаги гнойного воспаления
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Введение

Общеизвестно, что для полноценного излечения
больного с риносинуситом необходимо несколько

слагаемых: своевременная и точная диагностика, качеN
ственная органосохраняющая хирургия и достойное
медикаментозное сопровождение. Среди общих послеопеN
рационных процедур имеет значение ирригационная
терапия (ИРТ), которая способствует очищению полости
носа и пазух от раневого секрета, препятствует избыточN
ному отложению фибрина и образованию корок. ПромыN
вание оперированных пазух приводит к восстановлению
их воздушности и быстрому самоочищению за счет актиN
визации мукоцилиарного транспорта. Считается доказанN
ным, что проведение ирригации околоносовых пазух 
с использованием гипертонических солевых растворов 
и спреев достоверно улучшает прогноз щадящей хирургии
околоносовых пазух [1–3]. 

Методика ирригационной терапии известна со времен
ведической медицины. Ежедневным орошением носовой
полости соленой водой лечили «носовое зловоние», храп и
головную боль. В наше время солевые растворы показали
высокую эффективность при лечении детей с аллергичеN
ским ринитом [1]. Солевые растворы хорошо зарекоменN
довали себя у больных, подвергнутых хирургическим вмеN
шательствам в полости носа и околоносовых пазухах. По
мнению Г.Д. Тарасовой и соавт. (2008), применение стеN
рильной морской воды в раннем периоде после пластики
носовой перегородки, репозиции костей носа и синусотоN
мии приводило к ускорению эпителизации, более быстроN
му купированию таких реактивных симптомов, как зуд,
болезненность и ощущение сухости в полости носа [6].
Заслуживает внимания мнение Европейской Ассоциации
отоларингологов, отраженное в документах EPOS (EuroN
pean Position Paper on Rhinosinusitis and Nasal Polyps) и
ARIA (Allergic Rhinitis and its Impact on Asthma), по вопроN
су применения препаратов морской воды [7,11–12]. СчиN

тается доказанным, что ирригация полости носа изотониN
ческим или гипертоническим солевым раствором у пациN
ентов с риносинуситами помогает облегчить симптоматиN
ку и уменьшить эндоскопические признаки заболевания.
EPOS рекомендует применять солевые растворы при лечеN
нии детей с острым и хроническим синуситом, у взрослых
пациентов с хроническими синуситами, как с полипами,
так и без них, а также у больных, перенесших операции по
поводу хронического синусита в любом возрасте [11].
Исследовательские работы, которые включены в EPOS,
показывают достоверное преимущество гипертонических
растворов перед изотоническими. Так, А. Talbot et al.
(1997) доказали, что гипертонический раствор эффективN
нее улучшает мукоцилиарный клиренс, чем изотонические
солевые растворы [16]. J. Pinto et al. (2006) положительно
оценивают эффективность гипертонических солевых
спреев после эндоскопической синусной хирургии [9]. 
R. Harvey et al. (2007) считают, что назальная ирригация 
с использованием гипертонического раствора является наиN
более удачной. Очевидно, что преимущества гипертоничеN
ских растворов обоснованы механизмом их действия: они
способны облегчать носовое дыхание посредством осмотиN
ческого эффекта, в то время как изотонические солевые
растворы просто очищают и увлажняют слизистую обоN
лочку. Противоотечное и муколитическое действие реалиN
зуется за счет выпота тканевой жидкости в носовой секрет
согласно осмотическому градиенту [15]. По мнению 
М.Р. Богомильского и соавт. (2009), несмотря на накопN
ленный общирный опыт лечения синуситов в детском возN
расте, существует необходимость уточнения показаний 
к применению солевых растворов в детской ринологии,
дабы не использовать их на основе казуистики [1].

Цель исследования: систематизировать диагностичеN
ские находки и предложить тактику лечения детей с упорN
но рецидивирующими (РС) и хроническими риносинусиN
тами (ХРС).

Диагностика и лечение рецидивирующих 

и хронических синуситов у детей

ГУ «Запорожская медицинская академия последипломного образования МЗ Украины»

Д.Н. Кокоркин

УДК 616.211.232N616.76N08

Цель: систематизировать диагностические находки и предложить тактику лечения детей с рецидивирующими (РС) 
и хроническими риносинуситами (ХРС).
Пациенты и методы. В работе изложены материалы обследования и последующего хирургического лечения 96 детей
в возрасте 5–15 лет с РС (n=46) и ХРС (n=50). В хирургии синуситов применялась методика щадящей эндоназальной
санации пазух с одновременной коррекцией носовой перегородки, носовых раковин и аденотомией. В послеоперационном
периоде применялась комплексная ирригационная терапия, включавшая антисептики, стероиды, солевые расстворы 
и спреи на основе морской воды «Аква Марис».
Результаты. Установлено, что у 82–86% детей с данной патологией присутствуют аномалии носового клапана 
в виде искривления перегородки носа в сочетании с гиперплазией носовой раковины и аденоидными вегетациями ІІ–ІІІ сте%
пени. Данные аномалии сочетаются с моно% и полисинуситами. Для 66% детей с ХРС характерны гиперпластические
формы пораження в виде полипозно%кистозной облитерации пазух. Поражения односторонние в виде моно% 
и гемисинусита. 84,7% детей с РС страдают от тотального поражения носовых пазух катаральной и экссудативной
формы. 
Выводы. Сочетание минимальной инвазивной хирургии синусов с одновременной коррекцией патологии носо%
вого клапана является наилучшей профилактикой излишнего рубцевания и субатрофических изменений слизистой
оболочки полости носа и околоносовых пазух. Ирригационная терапия с солевыми расстворами и назальными спреями
Аква Марис уменьшает кратность приема деконгестантов и секретомуколитиков.
Ключевые слова: синусит, хирургическая коррекция, ирригационная терапия, Аква Марис.
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Материал и методы исследования 
В работе изложены материалы предварительного

обследования и последующего хирургического лечения
96 детей в возрасте 5–15 лет с РС (n=46) и ХРС (n=50).
Согласно существующим протоколам EPOS, РС следует
считать заболевание с наличием 3–4 рецидивов в течение
года. Упорно рецидивирующий (или резистентный)
риносинусит отличается длительным, трудно купируеN
мым, течением с нестойкой клинической ремиссией. ХроN
нический риносинусит отличается длительным (более
трех месяцев) клиническим течением эпизода обострения
с частыми рецидивами в течение года. В диагностике
заболеваний использованы общие клинические и спеN
циальные методы исследования, в том числе компьютерN
ная томография (КТ) околоносовых пазух с денситоN
метрией их содержимого. Диагностические находки 
КТ систематизированы по группам и использованы 
при выборе тактики хирургического вмешательства.
Апробированы различные схемы предN и послеоперационN
ного медикаментозного сопровождения с использованием
антисептиков, назальных стероидов, солевых растворов 
и спреев на основе морской воды.

Результаты исследований и их обсуждение

Диагностика и лечение риносинуситов в детском возN
расте остается одним из самых сложных разделов ринолоN
гии. Полноценное лечение детей с риносинуситами нередко
затрудняется имеющимися анатомическими особенноN
стями полости носа и синусов и крайне осложняется при
наличии врожденной аномалии. По мнению некоторых
авторов, существует прямая взаимосвязь между особенN
ностями анатомии пазух носа и заболеваемостью риносиN
нуситами.  Особенно это касается структур, формирующих
носовой клапан и остиомеатальный комплекс. Впервые
подробное описание носового клапана осуществил 
P. Mink в 1903 г. [14]. Носовой клапан находится в передN
нем отделе полости носа и является самой узкой её
частью. Носовой клапан образован передним отделом
носовой перегородки, передним концом нижней носовой
раковины и нижним краем треугольного хряща носа.
Деформация структур носового клапана приводит к его
сужению или коллапсу, что, в свою очередь, является наиN
более частой причиной затруднённого носового дыхания.
В таких случаях пациента беспокоит в основном затрудN
нённый вдох. По мнению Г.З. Пискунова и С.З. ПискуноN
ва, анатомические образования, формирующие носовой
клапан, могут затруднять дренаж и вентиляцию околоноN
совых пазух, тем самым увеличивая риск заболевания
синуситами [5]. Важнейшая роль в патофизиологии окоN
лоносовых пазух отводится структурам остиомеатального
комплекса. В его состав входят: средняя носовая раковиN
на, крючковидный отросток, решетчатая булла, естественN
ные выводные отверстия лобной, решетчатой и верхнечеN
люстной пазух. 

При планировании варианта лечения детей с синусиN
тами КТ можно рассматривать как своеобразную «дорожN
ную карту». Для ринохирурга очень важна методика денN
ситометрии содержимого исследуемых пазух, которая
позволяет детализировать морфологические изменения в
них (полипоз, фиброзная облитерация, кистовидное
растяжение и т.д.). КТ позволяет также получить изобраN
жения дистальных структур околоносовых пазух, котоN
рые не могут быть доступны осмотру при обычной эндоN
скопии. По данным зарубежной литературы, результаты
КТ активно используются при выборе тактики хирургиN
ческого лечения риносинуситов. Так, X. Liu et al. (1999)

исследовали анатомические варианты строения пазух
носа у 297 детей с ХРС. По результатам КТ у 81% детей
имелась, по крайней мере, одна анатомическая аномалия.
Наиболее частой находкой была деформация перегородки
носа в сочетании с аномалией остиомеатального комплекN
са (буллезная измененная средняя носовая раковина,
избыточная пневматизация решетчатой буллы), реже
отмечались изменения носового клапана.  Корреляция
между анатомическими аномалиями и хроническим синуN
ситом  была достоверной [13]. H.J. Kim et al. (2006),
напротив, считают, что  анатомические изменения в носу
и околоносовых пазухах часто встречаются в детском возN
расте. Авторы не усматривают прямой взаимосвязи
между анатомическими аномалиями и развитием хрониN
ческого синусита. По их мнению, местные, системные или
экологические факторы оказываются более значимыми 
в развитии синусита, чем имеющиеся анатомические
вариации [17]. M. Danese et al. (1997) опубликовали
результаты КТ 112 детей с резистентными риносинуситаN
ми. Авторы отметили устойчивую связь появления хроN
нического риносинусита с наличием резкого искривления
перегородки носа (33%) и патологией остиомеатального
комплекса в виде аномалии крючковидного отростка на
одноименной стороне (42%). В редких случаях отмечаN
лась избыточная пневматизация решетчатой буллы 
и гипертрофия носовых раковин [12]. A. Sarna et al. (2002)
на большом клиническом материале выделили наиболее
типичные анатомические изменения носа и пазух у больN
ных с синуситами и классифицировали их по 24 позиN
циям. Авторы сопоставляли результаты предварительной
КТ с интраоперационными находками и доказали высоN
кую диагностическую ценность томографии в детализаN
ции этапов предстоящей операции [8]. 

В нашем исследовании проводилась КТ в аксиальной,
коронарной и сагиттальной проекции с денситометрией
содержимого околоносовых пазух. Сравнивались находки
у детей с РС и ХРС (табл. 1).

В целом статистически достоверных различий в количеN
стве аномалий полости носа и пазух не обнаружено. У детей
с ХРС и РС преобладающими находками КТ оказались разN
личные аномалии носового клапана: искривление перегоN
родки носа в сочетании с гиперплазией средней и нижней
носовой раковины и аденоидными вегетациями ІІ–ІІІ стеN
пени. Аномалии полости носа сочетались с синуситами. Для
детей ХРС характерными были моноN и гемисинуситы, 
а для детей РС — тотальное поражение всех пазух.

При анализе морфологических изменений пазух выясN
нилось, что у 66% детей с ХРС имели место гиперпластиN
ческие формы синуситов (кистозный, полипозноNкистозN

Таблица 1
Результаты КТ у детей с различными 

формами риносинуситов

Примечание: * — p<0,05.
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ный). У 84,7% детей РС отмечались экссудативные 
и отечноNкатаральные формы синусита с преимущеN
ственным тотальным поражением околоносовых пазух 
(табл. 2). Полученные результаты сопоставлялись с данN
ными денситометрии. Так, при кистозной форме синусита
показатели денситометрии содержимого пазух находиN
лись в пределах т.н. «коллоидной» плотности: соответN
ственно (+)12 — (+) 25 условных единиц Хаунсфилда 
(Н). Показатели денситометрии при полипозной форме
синусита находились в пределах «мягкотканной» плотноN
сти: соответственно (+) 80 — (+)120 Н.

Медикаментозное сопровождение риносинусита.
Согласно рекомендациям IDSA (Американского ОбщеN
ства по изучению инфекционных болезней), протоколы
лечения риносинусита должны содержать базовые и вспоN
могательные мероприятия. К базовым относятся схема
эмпирической антибактериальной терапии при первичN
ном обращении и ступенчатая терапия при «резистентN
ном» клиническом течении. В качестве средства вспоN
могательной терапии обозначены секретомуколитики 
и топические назальные стероиды. По мнению авторов
рекомендаций, дискутабельным является вопрос назначеN
ния топических деконгестантов и антигистаминных преN
паратов. Комплексу процедур ИРТ отведена вспомогаN
тельная роль. По нашему мнению, внедрение комплекса
ИРТ является обязательным при всех морфологических
формах синусита. Особенно важна методика ИРТ в блиN
жайшем и отдаленном послеоперационном периоде после
хирургии синусов, пластики перегородки носа и аденотоN
мии. С учетом этого мы считаем необходимым включить
комплекс ИРТ в качестве базовой рекомендации по лечеN
нию РС и ХРС в детском возрасте. 

История современной ИРТ началась в 30–40Nх годах
XX века с работ Альфреда Ласквича и Альберта Проетца.
В отечественной оториноларингологии наиболее значиN
мыми в систематизации и разработке новых методов проN
мывания носа являются труды А.И. Кюлева, который
выделил следующие процедуры: носовое орошение, носоN
вой душ, ретроназальный душ, назофарингеальные ванN
ночки, назофарингеальное аспирационное промывание,
промывание носа с вакуумNаспирацией по методу ПроэтN
ца. С появлением на отечественном фармацевтическом
рынке современных готовых соляных растворов в устройN
ствах, обеспечивающих распыление жидкости в носу,
часть из этих процедур стала историей. Однако широкое
применение сохранил оригинальный метод носового
душа, который был предложен А.И. Кюлевым с применеN
нием кружки Эсмарха [4]. В свое время В.С. Козлов
усовершенствовал методику, предложив промывание
носа с использованием системы для внутривенных
капельных вливаний с присоединенной оливой, плотно
подогнанной по размеру ноздри пациента. Носовой душ
позволяет механически удалить патологический секрет из
полости носа и носоглотки. Кроме того, при промывании
осуществляется массаж слизистой оболочки полости носа
и ткани гипертрофированной глоточной миндалины.

Методика очень проста и экономически выгодна при
лечении стационарных больных с ринологической патоN
логией дошкольного и школьного возраста. ПредложенN
ная форма сашеNпакетов «Аква Марис», по своей сути,
возрождает давно забытую методику «Джала Нети». 
В качестве емкости тогда использовался небольшой медN
ный чайник — «Нети пот», а воду брали из реки Ганг.
Надо отметить, что подобные процедуры применяются 
в Индии и в настоящее время. В античной Европе особое
внимание уделялось действию морского воздуха и морN
ской воды при лечении патологии дыхательной системы,
что было отмечено в трудах Гиппократа и Галена. Важным
компонентом ИРТ в ближайшем послеоперационном
периоде является орошение и санация полостей опериN
рованных пазух и носоглотки. Большинство зарубежных
авторов считают такой метод самостоятельной лечебной
процедурой и именуют ее «медикаментозной санацией».
Процедуру проводят в ближайшие 48 часов после
операции, используя большие объемы антисептиков.
Такая методика, по мнению авторов,  ускоряет эпителизаN
цию оперированной пазухи и предотвращает возможность
избыточного рубцевания в области естественного соустья
[10,11]. Ниже приводим сведения о типичных операциях
у детей с ХРС и РС и их медикаментозном сопровожN
дении.

Хирургическое лечение. За последнее время тактика
лечения хронического риносинусита в детском возрасте
претерпела значительные изменения благодаря повсемеN
стному внедрению органосохраняющих операций. ПоказаN
ниями к такому виду вмешательств являются: хронический
риносинусит, рецидивирующий риносинусит, резистентN
ный к консервативной терапии, гиперпластические
формы синусита в сочетании с полипозом или кистовидN
ным растяжением пазух. 

Существуют два самостоятельных направления 
в хирургии ХРС: т.н. функциональная эндоскопическая
хирургия синуситов (Functional Endoscopic Surgery SinuN
sitis — FESS) и техника минимально инвазивной хирурN
гии (Minimal Invasive Surgery Technices — MIST). И та, 
и другая техника операций дополняют друг друга и активN
но соперничают с давно устоявшейся техникой радикальN
ных хирургических вмешательств на параназальных
синусах. Техника MIST применяется с 1996 года как
вариант «малой хирургии с консервативным подходом».
В основе таких операций лежит принцип восстановления
дренажа (оттока) через естественное соустье пазух без
хирургического вмешательства на самой пазухе. ОсновN
ным преимуществом данной методики является максиN
мальное сохранение слизистой оболочки полости носа,
что предотвращает чрезмерное рубцевание оперированN
ной области и естественных соустий. Сохранение костной
архитектоники полости носа позволяет ускорить процесN
сы эпителизации и предотвращают атрофические изменеN
ния слизистой оболочки околоносовых пазух. Важной
составляющей такой методики является резкое сокращеN
ние срока госпитального наблюдения. Некоторые авторы

Таблица 2 
Распределение патоморфологических форм синуситов в группах

Примечание: МС — моносинусит, ГС — гемисинусит, ПС — пансинусит; * — p<0,05.
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сообщают о возможности использования техники MIST 
в амбулаторных условиях или стационарах «одного дня». 
В случае тяжелого течения хронического синусита такая
методика неэффективна [3]. 

Среди ринохирургов наиболее востребована техноN
логия FESS, которая основана на использовании принN
ципа обратимого изменения слизистой оболочки носа 
и пазух в ответ на щадящее хирургическое вмешательство.
Для хирургов наиболее ожидаемым изменением являетN
ся восстановление мукоцилиарного транспорта, который
стимулирует пазухи носа к самоочищению. Типичная
операция включает в себя несколько этапов: коррекция
носового клапана за счет устранения деформации переN
городки носа, удаление полипов, ревизия структур средN
него носового хода, расширение естественных соустий

околоносовых пазух, коррекция средних и нижних носоN
вых раковин.

Дети с РС обращались в клинику с жалобами на головN
ную боль, постоянную заложенность носа, гнойные выдеN
ления из носа, гнусавость. Большинство детей проходили
длительное консервативное лечение синусита с использоN
ванием топических деконгестантов, антибиотиков 
и секретомуколитиков. При первичном эндоскопическом
осмотре обнаруживали разлитую гиперемию слизистой
оболочки полости носа, отек и набухание носовых ракоN
вин. Диагноз РС подтверждался результатами КТ. 
У части пациентов обнаруживали отек слизистой оболочN
ки и экссудат в просвете пазух. В половине случаев пораN
жались пазухи с обеих сторон по типу пансинусита. 
У 85–90% детей обнаруживали аденоидные вегетации.

Структура хирургического вмешательства при разN
личных морфологических формах синусита достаточно
различается. Последовательность действий при наличии
отечноNкатаральной формы синусита обусловлена стреN
млением к нормализации носового дыхания и восстаN
новлению вентиляции околоносовых пазух. Экссудативная
форма требует принудительной эвакуации секрета из
пазух путем пункции и длительного дренирования околоN
носовых пазух. Гиперпластические формы синусита треN
буют проведения хирургического вмешательства в самих
пазухах с формированием постоянно действующего соустья.
Наиболее типичное вмешательство при РС предусматриN
вало проведение аденотомии, по показаниям — экономN
ной резекции перегородки носа. Операцию завершали
пункцией и постоянным дренированием пораженной
пазухи. Во всех случаях использовали антибактериальN
ную терапию «сопровождения». Использовали защищенN
ные пероральные цефалоспорины II–III поколения или
макролиды. Как правило, дренаж в пазуху устанавливали
на 5–7 суток. Проводили ежедневную санацию пазух
растворами антисептиков и стероидов (поливидонNйод 
в разведении 1:50 или 1,0% раствор диоксидина в комбиN
нации с суспензией гидрокортизона). После удаления
носовых тампонов проводили носовой душ физиологичеN
ским раствором и орошение полости носа комплексным
спреем «Мералис» на основе морской воды. Начиная 
с 5 дня после операции проводили ИРТ, используя 
изоN или гипертонические солевые спреи «Аква Марис».

Особое место среди синуситов в детском возрасте
занимает т.н. «вазомоторный ринит». В этиологии этого
заболевания усматриваются респираторные аллергозы,
избыточная активность вазодилататоров носовых ракоN
вин, грубые фиброзные изменения носовых раковин 
в ответ на хроническое воспаление слизистой оболочки
носа. Многолетняя практика наблюдений за детьми и
подростками с таким заболеванием убедили нас в том, что
под маской «вазомоторного ринита» нередко скрывается
вовремя нераспознанный гиперпластический синусит на
фоне врожденной (или приобретенной) деформации
перегородки носа с аномалией носового клапана и сужеN
нием выводных отверстий придаточных пазух (рис. 1). 
Во всех подобных случаях стремились проводить хирурN
гическое вмешательство эндоназальным доступом в объеN
ме экономной резекции перегородки носа с ревизией
выводных отверстий околоносовых пазух, при необходиN
мости их расширением. Операцию завершали ультразвуN
ковой дезинтеграцией нижних носовых раковин и щадяN
щей тампонадой полости носа. Использовали пероральN
ные цефалоспорины для терапии сопровождения. Со втоN
рого дня проводили ИРТ в виде носового душа с физиоN
логическим раствором и солевыми орошениями полости

Рис. 1. КТ носа и пазух у 157летнего подростка, аксиальная
проекция. Диагноз перед обследованием: «Вазомоторный
ринит». Имеется выраженное искривление перегородки носа.
Рубцовое сращение между гребнем перегородки носа и увели7
ченной носовой раковиной (А). Тотальная облитерация правой
(киста пазухи) и частичная облитерация левой гайморовой
пазухи мелкими кистами и полипами (В). Окончательный диаг7
ноз: «Двухсторонний хронический полипозно7кистозный сину7
сит. Искривление перегородки носа»

Рис. 2. КТ носа и околоносовых пазух у 107летнего ребенка.
Аксиальная проекция. Диагноз: «Хронический гиперпластиче7
ский синусит». Типичная форма поражения носового клапана
по типу коллапса. Имеется выраженное искривление перего7
родки носа в костно7хрящевом отделе с закрытием правого
общего носового хода (А), тотальная облитерация верхне7че7
люстной пазухи на одноименной стороне (В), гиперплазия
нижних носовых раковин (С)
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носа. Использовали назальный спрей «Мералис». На
пятые сутки после операции проводилось ежедневное ороN
шение полости носа топическими назальными стероидами
(мометазон). По мнению ряда отечественных и зарубежN
ных авторов, необходимость использования топических
стероидов при лечении ХРС основана на способности стеN
роидов оказывать двоякое действие на слизистую оболочN
ку полости носа. ВоNпервых, назальные стероиды активно
подавляют местную воспалительную реакцию тканей и
способствуют снятию отека слизистой оболочки. ВоNвтоN
рых, назальные стероиды способствуют обратной трансN
формации слизистой оболочки за счет уменьшения отлоN
жений коллагена в субэпителиальном слое базальной мемN
браны слизистой оболочки. Этот механизм запускает проN
цесс «ремоделирования» воспаленного мукопериоста [3].

Вмешательство у детей с гиперпластической формой
синусита выполняли эндоназальным доступом с предваN
рительной аденотомией и пластикой перегородки носа 
(рис. 2). Проводилась обязательная ревизия структур
среднего носового хода. При санации пазух старались
максимально щадить мукопериост. Санация пазух заверN
шалась формированием вновь созданного соустья. В ходе
операции проводили неоднократное орошение пазух
раствором поливидонNйода в разведении 1:50. Операцию
заканчивали щадящей тампонадой полости носа и пазух.
Тампоны удаляли на следующий день после операции.
Орошение оперированных пазух растворами антисептиN
ков начинали с третьего дня от момента операции. Части
больным сразу после удаления носовых тампонов назнаN
чали назальные спреи. Использовали гипертонический
солевой спрей «Аква Марис Стронг» или «Мералис». 
В ближайшем послеоперационном периоде при всех форN

мах синусита назначали антибиотики, секретомуколитиN
ки (карбоцистеин, ацетилцистеин, фенспирид). На седьN
мые сутки после операции проводилось ежедневное орошеN
ние полости носа топическими назальными стероидами
(мометазон). Результаты лечения оценивали в ближайN
шем (14–15 дней) и отдаленном (12–16 месяцев) послеоN
перационном периоде (табл. 3–4).

Через 12–16 месяцев повторно осмотрено 81,2% из
числа оперированных. В основном жалобы предъявляли
дети с последствиями осложненных полисинуситов:
сухость в носу, образование корок, периодические слизиN
стоNгнойные выделения, редкие головные боли. При лечеN
нии этих симптомов дети предпочитали использовать
спрей «Аква Марис» или ежедневный носовой душ 
с использованием солевого раствора «Аква Марис».

Рецидив ХРС и РС обнаружен в 10–12% случаев.
Часть детей с последствиями лечения неосложненных
синуситов предъявляли жалобы на сезонный характер
затруднения носового дыхания, при этом отдавая предN
почтение мометазону. В целом по отдаленным результаN
там хирургического лечения ХРС и РС использование
назальных спреев и солевых растворов на основе морской
воды «Аква Марис» дало достоверный результат в борьбе
с симптомами ринорреи, затруднением носового дыхания
и сухости слизистой оболочки носа. Худший результат по
числу рецидивов в группе детей с ХРС требует дальнейN
шего изучения, т.к. ввиду малочисленности наблюдений
может оказаться эмпирическим результатом.

Выводы

Предварительное обследование детей с резистентными
и хроническими синуситами показало, что у 82–86% из
них имеет место аномалия носового клапана в виде
искривления перегородки носа с гиперплазией носовых
раковин и облитерацией просвета хоан аденоидными вегеN
тациями ІІ–ІІІ степени. Аномалии в полости носа сочетаN
ются с моноN и полисинуситами. Имеются четкие группоN
вые различия, как в локализации поражений пазух, так 
и в морфологических проявлениях синуситов. Для 66% деN
тей с ХРС характерны гиперпластические формы синуситов
в виде полипозноNкистозной облитерации просвета пазух.
При этом преимущественно отмечались моноN и гемисинуN
ситы. У 84,7% детей РС отмечались экссудативные и отечN
ноNкатаральные формы заболевания с преимущественным
тотальным поражением околоносовых пазух.

По нашему мнению, в хирургии ХРС и РС в детском
возрасте наиболее востребована методика эндоназальной
щадящей санирующей хирургии пазух с одномоментной
коррекцией носовых раковин, пластикой носовой перегоN
родки и аденотомией. Соблюдение принципа миниN
мальной инвазивной хирургии синусов в сочетании 
с одновременным устранением патологии носового клапаN
на является наилучшей профилактикой избыточного рубN
цевания и субатрофических изменений слизистой
оболочки полости носа и околоносовых пазух. Важной
составляющей медикаментозного сопровождения опериN
рованных больных с ХРС и РС является комплекс средств
ирригационной терапии с участием антисептиков, стероиN
дов, солевых растворов и спреев на основе морской воды 
«Аква Марис». Использование солевых растворов и спреN
ев позволяет сократить объемы и кратность приема топиN
ческих деконгестантов и секретомуколитиков. Последнее
обстоятельство позволяет нам считать методику ИРТ
средством обязательного протокольного применения 
при лечении хронических и резистентных синуситов 
в детском возрасте.

Таблица 3 
Динамика основных симптомов в ближайшем

послеоперационном периоде у детей с синуситами

Примечание: * — p<0,05.

Таблица 4 
Отдаленные результаты 

хирургического лечения синуситов

Примечание: * — p<0,05.
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Діагностика та лікування рецидивних та хронічних синуситів у детей

Д.Н. Кокоркін
ДУ «Запорізька медична академія післядипломної освіти МОЗ України»
Мета: систематизувати діагностичні знахідки і запропонувати тактику лікування дітей з рецидивними (РС) і хронічними риносинуситами (ХРС).
Пацієнти і методи. У роботі викладено матеріали обстеження і наступного хірургічного лікування 96 детей віком 5–15 років з РС (n=46) і ХРС (n=50).
У хірургії синуситів застосовувалася методика щадної ендоназальної санації пазух з одночасною корекцією носової перегородки, носових раковин
та аденотомією. У післяопераційному періоді застосовувалася комплексна іригаційна терапія, що включала антисептики, стероїди, сольові розчини
і спреї на основі морської води «Аква Маріс».
Результати. Встановлено, що у 82–86% дітей з даною патологією наявні аномалії носового клапана у вигляді викривлення перегородки носа 
у поєднанні із гіперплазією носової раковини та аденоїдними вегетаціями ІІ–ІІІ ступеня. Наявні аномалії поєднані із моно7 та полісинуситами. Для
66% дітей із ХРС характерні гіперпластичні форми ураження у вигляді поліпозно7кістозної облітерації пазух. Ураження є однобічними у вигляді
моно7 та гемісинуситу. 84,7% дітей із РС страждають від тотального ураження носових пазух катаральної та ексудативної форми. 
Висновки. Поєднання мінімальної інвазивної хірургії синусів з одночасною корекцією патології носового клапана є найкращою профілактикою
надлишкового рубцювання і субатрофічних змін слизової оболонки порожнини носа та навколоносових пазух. Іригаційна терапія із сольовими
розчинами та назальними спреями «Аква Маріс» зменшує кратність прийому деконгестантів та секретомуколітиків.
Ключові слова: синусит, хірургічна корекція, іригаційна терапія, Аква Маріс.

Diagnostics and treatment of recurrent and chronic sinusitis among children

D.N. Kokorkin
Zaporizhzhya medical academy of postgraduate education
Purpose: to systematize diagnostic findings and suggest treatment tactics for children with recurrent (RS) and chronic rhinosinusitis (CRS).
Patients and methods: this article presents the survey data and subsequent surgical treatment of 96 children (aged 5–15) with RS (n = 46) and CRS (n = 50).
Technique of sparing endonasal sinus sanation with simultaneous correction of nasal septum, turbinates and adenotomy was used in sinusitis surgery. In
postoperative period complex irrigation therapy included antiseptics, steroids, salt solution and seawater7based spray «Aqua Maris».
Results: it was determined that 82–86% of children with this disorder had nasal valve anomaly as nasal septum deviation with turbinate hyperplasia and ade7
noid vegetations (II–III degrees). These anomalies were combined with mono7and polysinusitis. Hyperplastic disorder form as polypous7cystic obliteration of
sinuses is typically for 66% of children with CRS. The disorders are unilateral disorders in mono7 and hemi7 sinusitis forms. 84.7% of children with RS suf7
fer from total nasal sinuses disorders of the catarrhal and exudative forms.
Conclusions: the combination of minimal invasive sinus surgery with simultaneous correction of nasal valve pathology is the best prevention of excessive
scarring and subatrophic changes of the nasal mucosa and paranasal sinuses. Irrigation therapy with salt solutions and nasal spray «Aqua Maris» reduces
the multiplicity of receiving decongestants and secretory7 mucolytic agents.
Key words: sinusitis, surgery correction, irrigation therapy, Aqua Maris.
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Захворювання органів дихання є актуальним
питанням сучасної педіатрії. Поширеним захворюN

ванням респіраторного тракту залишаються пневмонії 
(О.П. Волосовець та співавт., 2009; И.И. Закиров, 
А.И. Сафина, 2012). В Україні щорічно на позагоспітальN
ну пневмонію хворіє близько 200 тисяч осіб (А.И. Дядык,
А.Э. Багрий, 2009). При госпіталізації дітей із гострими
бронхолегеневими захворюваннями частка хворих на пнеN
вмонію віком до 1 року становить 25–30%, від 1 до 5 років —
50%, у старших — до 10–20% (В.П. Костроміна, 
В.О. Стриж, 2010). В країнах Європи показники захворюN
ваності на пневмонію коливаються в межах 34–40 випадN
ків на 1000 дитячого населення.

За даними ВООЗ, пневмонія залишається головною
причиною дитячої смертності у світі. Щорічно вона заN
бирає життя приблизно 1,4 млн дітей та є причиною 18%
усіх випадків дитячих смертей до п'ятирічного віку.
Летальність від пневмонії у різних регіонах України
становить від 1,5 до 6 на 10 000 дітей, що відображається
на структурі смертності дітей першого року життя, адже
захворювання органів дихання у ній займають 3–5% 
(Н.Л. Аряев, 2005;G. Ciesla, S. Leader et al., 2004). Слід
зауважити, що цей показник у дитячій популяції значно
вищий, ніж у дорослих.

Терапія захворювання проводиться згідно з ПротокоN
лом лікування дітей з пневмонією (наказ МОЗ України
від 13.01.2005 р. №18). Центральною ланкою терапевтичних
заходів є невідкладне призначення етіотропного лікуванN
ня (антибіотикотерапії).

Ефективність етіотропної терапії у дітей з пневN
моніями значною мірою залежить від ідентифікації
інфекційного чинника та його чутливості до антимікробN
ного препарату, проте на практиці первинне антибакN
теріальне лікування призначається емпірично. РаціоN
нальна емпірична антибактеріальна терапія пневмоній
повинна передбачати вибір препарату, активного проти
усіх імовірних у даній клінічній ситуації збудників 
(Ю.Б. Белоусов, 1998; Г.А. Самсыгина, 2001; О.В. ВолоN
совець, С.П. Кривопустов, 2009). Тому вивчення антибіоN
тиків широкого спектра дії, динамічне спостереження 
за їх ефективністю у лікуванні різних нозологічних форм
залишається актуальним.

В Україні переважна більшість мікроорганізмів, що 
є збудниками позалікарняних пневмоній у дітей, зберігаN
ють високу чутливість до цефалоспоринів. Це обґрунтовує
їх застосування та робить препаратами вибору у лікуванні
даних захворюваннь (В.Г. Майданник, 2002; И.Б. Орлюк,
2002;  Н.Л. Аряев, 2005; А.П. Волосовец, С.П. КривопуN
стов, 2007; Е.И. Юлиш, Ю.А. Сорока та співавт., 2007). 

Цефалоспоринові антибіотики наразі є найбільш
широко застосовуваними антимікробними препаратами у
клінічній практиці, що пояснюється наявністю у них
наступних характерних особливостей: 

• бактерицидна дія; 
• гарні фармакокінетичні показники; 
• стійкість до bNлактамаз стафілококів у препаратів 

I і II покоління і грамнегативних бактерій у препаN
ратів III і IV покоління; 

• добра переносимість, низька токсичність і невелика
частота побічних явищ; 

• простота і зручність дозування; 
• можливість поєднання з іншими антибактеріальниN

ми засобами (М.А. Александрова, Л.И. Дворецкий,
2006).

Залежно від спектра антимікробної активності цефаN
лоспорини прийнято підрозділяти на декілька поколінь 
(табл.).

О.П. Волосовец, С.П. Кривопустов (2003) відмічають,
що з появою нових оральних антибіотиків стало
можливим частіше призначення антибіотиків всередину
при запальних захворюваннях респіраторного тракту.
Пероральні лікарські форми антибіотика зручні у викоN
ристанні і не викликають психологічних травм при їх
введенні у дітей, на відміну від препаратів, що вводяться
внутрішньом'язово чи внутрішньовенно.

Серед пероральних цефалоспоринів ІІІ покоління
високоефективним є цефподоксиму проксетил (ЦефоN
докс), що володіє антибактеріальною активністю проти
грампозитивних та грамнегативних бактерій, високою
стабільністю до дії бетаNлактамаз. Цефодокс високоактивN
ний щодо St. aureus, St. saprophyticus, Str. pneumoniae, 
Str. pyogenes, Str. agalaсtiae, Str. spp. (групи C, F, G), 
H. influenzae (включаючи штами, що продукують βNлактаN
мазу) і H. parainfluenzae, Kl. pneumoniae і Kl. oxytoca, 

Досвід застосування препарату «Цефодокс» 

у лікуванні позалікарняних пневмоній у дітей
Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, м. Київ, Україна

Ю.В. Марушко, М.Г. Грачова

Резюме. У роботі узагальнено досвід застосування препарату цефалоспоринового ряду Цефодоксу у комплексній терапії
позалікарняної пневмоній у дітей різних вікових груп. Наведено дані літератури та особисті дослідження клінічної
ефективності та безпеки застосування перорального антибіотика Цефодоксу у педіатричній практиці.
Ключові слова: пневмонії, діти, антибіотики, цефодокс.

Таблиця
Антимікробний спектр цефалоспоринів (С.В. Яковлєв, 1999, 2001)
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M. catarrhalis, N. gonorrhoeae (включаючи штами, що проN
дукують βNлактамазу), Pr. mirabilis, Pr. vulgaris, E. coli,
Citrobacter diversus, Providencia rettgeri та інші. КонцентраN
ція цефподоксима у легеневій тканині через 6–8 годин 
у багато разів вища МПК 90 для наступних респіраторних
збудників: M. catarrhalis — у два рази, H. influenzae
і S.pneumoniae — у 20 разів, S. pyogenes — приблизно 
у 70 разів (R.M. Fallon, J.L. Kuti et al., 2008).

На сьогодні накопичений позитивний досвід викориN
стання Цефодоксу, що представлено у роботах багатьох
авторів. 

За результатами проспективного багатоцентрового
відкритого дослідження ефективності та переносимості
препарату для перорального застосування цефподоксиму
проксетилу (Цефодокс) у дітей з неважкою позагоспіN
тальною пневмонією («ЦефNПросто»), проведеного 
у 2009–2010 рр. в Україні на базі 8 клінічних центрів 
(Київ, Харків, Донецьк, Дніпропетровськ, Полтава, ЗапоN
ріжжя, Львів, Сімферополь) за участі 225 пацієнтів віком
від 5 місяців до 18 років, дослідниками відмічено високу
ефективність (98,2%) та високий профіль безпеки препаN
рату у терапії негоспітальних пневмоній у дітей 
(А.П. Волосовец, С.П. Кривопустов та співавт., 2009). Усі
діти отримували антибіотик Цефодокс перорально в дозі
10 мг/кг на два прийоми, максимальна доза становила 
400 мг/добу. Ефективність лікування Цефодоксом в даноN
му огляді оцінена як «добра» — у 27,3%, «дуже добра» — 
у 72,7% дітей; «задовільних» і «незадовільних» оцінок не
було. Алергічних реакцій не виявлено. Препарат добре
переносився дітьми. Побічні дії не виявлено. 

Нами (Ю.В. Марушко, Г.Г. Шеф та співавт.) у 2013 році
був узагальнений власний досвід застосування препарату
«Цефодокс» у комплексній терапії позалікарняної пневN
моній у дітей різних вікових груп. Під спостереженням
знаходились 47 дітей з неважкими позалікарняними пневN
моніями: молодша група — 15 дітей віком від одного року
до 3 років і старша група — 32 дітей віком від 3 до 14 років.
Цефодокс призначали дітям з 1 року до 12Nти років з розN
рахунку добової дози 10 мг/кг, поділеної на два прийоми,
пацієнтам старше 12 років — 200 мг два рази на добу.
Пацієнти молодшої групи отримували цефалоспорини
парентерально (цефріаксон, цефотаксим), потім отримуN
вали Цефодокс. Курс антибактеріальної терапії становив
від 8 до 10 днів. В обох вікових групах на тлі комплексної
терапії з включенням базисного препарату Цефодоксу
відмічалась позитивна динаміка клінічної симптоматики
та гематологічних показників. Значне покращання загальN
ного стану пацієнтів, самопочуття спостерігалось вже на
3–5 день лікування — зменшувалась інтоксикація, відмічалась
позитивна динаміка в легенях, нормалізація температури тіла.
У більшості пацієнтів спостерігалася нормалізація більшоN
сті показників до кінця курсу терапії. Після проведеного
курсу антибактеріальної терапії у переважної більшості
пацієнтів нормалізувались гематологічні показники (лейN
коцитоз, збільшення ШОЕ, зсув формули крові уліво).
Препарат добре переносився пацієнтами обох груп, побічN
них реакцій на прийом Цефодоксу не відмічено.

Ефективність цефподоксиму проксетилу у лікуванні
позалікарняної пневмонії у 166 пацієнтів була продеN
монстрована у дослідженні van Zyl et al. (2002): повного
одужання вдалося досягти у 92,2% пацієнтів, ерадикації 
S. pneumoniae — у 95,6%, ерадикації H. Influenzae типу В —
у 97,4% хворих.

А.Е. Абатуров, О.Н. Герасименко (2009) отримали
дані щодо ефективності застосування цефподоксиму
проксетилу при лікуванні позалікарняної пневмонії 

у 17 дітей раннього віку, що часто хворіють. Автори відN
мічали позитивну клінічну симптоматику у всіх пацієнтів
на 2–3Nй день терапії, нормалізацію даних фізикального
обстеження легень на 7–12 день, позитивну динаміку
лабораторних показників на 8–9 день лікування, повну
регресію вогнища інфільтрації у легенях за даними
рентгенографії органів грудної клітки до 10–12 дня тераN
пії у 16 з 17 випадків.

У резолюції учасників круглого столу з раціональної
антимікробної терапії поширених захворювань дитячого
віку (2010) рекомендована схема «ступінчастої терапії»
позалікарняної пневмонії у дітей з використанням цефN
тріаксону внутрішньовенно та наступним переходом на
пероральний прийом цефалоспорину третього покоління
цефподоксиму проксетилу.

А.П. Волосовцем та співавт. (2007) вивчалася ефективN
ність та безпека препарату «Цефодокс» у схемі ступінчасN
тої терапії у дітей з пневмонією в умовах педіатричного
стаціонару. Усі діти були розподілені на дві групи. Діти 
І групи із середньоважкою пневмонією отримували
Цефотаксим внутрішньом'язово протягом всього курсу.
Діти ІІ групи — ступінчасту терапію: з першого дня паренN
терально Цефотаксим внутрішньом’язово у вікових дозах,
потім на 4Nй день, за умови досягнення позитивної клінічN
ної динаміки, переводились на терапію Цефодоксом перN
орально в дозі 10 мг/кг в два прийоми, максимальна доза
склала 400 мг/добу. Окрім антибактеріальної терапії, діти
обох груп отримували дезінтоксикаційну терапію (за покаN
заннями), муколітичну терапію, фізіотерапевтичні процеN
дури. Аналіз клінікоNлабораторних даних у динаміці покаN
зав ефективність ступінчастої терапії із застосуванням
Цефодоксу при середньоважкій пневмонії у дітей. ДинаміN
ка клінічних проявів практично не відрізнялась від такої 
у дітей, що отримували парентеральний цефалоспорин 
ІІІ покоління протягом усього курсу лікування. Діти 
ІІ групи з 4Nго дня не мали ін'єкцій, що значно підвищуваN
ло якість їхнього життя та виключало необґрунтовану
психологічну травму, що підтверджувалось анкетами.

Оцінка клінікоNлабораторної ефективності цефподокN
симу проксетилу («Цефодоксу») у ступінчастій схемі
лікування запальних захворювань респіраторного тракту,
у тому числі пневмонії, у дітей була проведена 
Г.О. Леженко, О.Є. Пашковою у 2010 р. Під спостереженN
ням знаходилась група з 21 пацієнта з позалікарняною
пневмонією середнього ступеня важкості віком від 3 до 
15 років. У всіх дітей спостерігалась нормалізація клінічN
ного стану до кінця курсу терапії. Температура тіла зниN
жувалася наприкінці 2–3 дня, а нормалізувалась 
до 7Nго дня лікування. Одночасно зникали прояви астеN
нічного синдрому. Нормалізація фізикальних змін у легеN
нях відмічалася в середньому на 8–12 день лікування.
Контрольна рентгенограма органів грудної клітки у дітей,
що були хворі на пневмонію, показала значне зменшення
інфільтративної тіні на 5–6 день терапії та повне зникN
нення вогнища пневмонічної інфільтрації легенів на
10–12 день терапії. На 5–7Nй день терапії Цефодоксом
спостерігалася позитивна динаміка гематологічних
показників, повна нормалізація гемограми відбувалася на
8–10Nй день лікування. У жодному випадку не спостерігаN
лося клінічних ознак порушень мікробіоценозу кишечниN
ка, що підтверджувалося мікробіологічними дослідженN
нями калу. Не відмічалось також алергічних та інших
побічних реакцій внаслідок прийому препарату.

Нами було проведено дослідження ефективності 
та безпечності використання препарату цефподоксиму
проксетилу у складі ступінчастої антибіотикотерапії 
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у дітей з позалікарняною пневмонією та супутніми алерN
гічними захворюваннями чи обтяженим алергічним анамN
незом (Ю.В. Марушко та співавт., 2013). Під спостеN
реженням знаходилася 31 дитина віком від 4 до 8 років.
Усім дітям призначалося лікування антибіотиками 
у вигляді ступінчастої терапії: Цефтриаксон в дозуванні 
80 мг/кг/добу за одне введення та, за умови відповідності
динаміки перебігу пневмонії критеріям «повного ефекту
від антибіотикотерапії» згідно з Протоколом лікування
дітей з пневмонією МОЗ України, з подальшим перехоN
дом через 48–72 години на пероральний прийом цефурокN
симу проксетилу (Цефодокс) в дозі 10 мг/кг/добу 
в два прийоми. Загальний курс антибіотикотерапії станоN
вив 10 днів. Після курсу терапії більшість скарг та
симптомів, таких як лихоманка, інтоксикаційний
синдром, явища дихальної недостатності, локальні зміни
при фізикальному обстеженні легень та відхилення 
в лабораторних показниках, у хворих не виявлялися. 
У пацієнтів не спостерігалися відхилення у загальному
аналізі сечі та показниках функції печінки й нирок при
біохімічному обстеженні, як до, так і після проведення
антибіотикотерапії. У жодному випадку не було виявлено
побічних явищ лікування антибіотиками або погіршання
перебігу супутнього алергічного захворювання. 

Важливою умовою при виборі антибіотика у педіаN
тричній практиці є максимально щадна дія на нормальний
біоценоз слизових болонок, передусім шлунковоNкишкоN
вого тракту (Г.А. Самсыгина, 2000). Цефодокс належить
до проліків (prodrugs), в організмі (у тонкій кишці) він
деестерифікується, перетворюючись на активний метаN
боліт цефподоксим, і таким чином мінімізується ризик
розвитку дисбіозу кишечника.

Л.Н. Боярською та спіавт. (2009) оцінено вплив
Цефодоксу на стан мікробіоти товстого кишечника 
у дітей, які отримували лікування з приводу ускладнення
гострих респіраторних захворювань. Під спостереженням
знаходилось 20 дітей віком від 15 місяців до 5 років, 
що отримували антибіотикотерапію Цефодоксом проN

тягом 5–10 днів без рекомендацій щодо одночасного приN
йому еубіотиків. Мікробіоценоз товстого кишечника 
у 85% обстежуваних дітей до призначення антибактеріальN
ного препарату характеризувався зміненим мікробіологічN
ним пейзажем просвітної мікрофлори — у 30% дітей виявлеN
но субклінічне порушення мікробіоти першого ступеня, 
у 55% — другого ступеня. Призначення цефподоксима
проксетилу не викликало появи гастроінтестинальних
порушень у жодної дитини, ні під час прийому препарату, ні
при динамічному спостереженні протягом місяця після
видужання. При біологічному контролі після закінчення
антибіотикотерапії відмічались зміни мікробіоти товстого
кишечника в межах першогоNдругого ступеня дисбіозу
лише у 15% обстежених дітей з кількісним зниженням
факультативної мікрофлори товстого кишечника і нароN
станням титру умовноNпатогенних ентеробактерій. У 25%
дітей спостерігалось зниження виразності дисбіотичних
проявів, а у 60% обстежених — нормалізація мікробіоценозу
просвітної мікрофлори товстого кишечника. Такі дані
характеризують відсутність клінічно значущого негативноN
го впливу прийому прапарту Цефодокс з характеристиками
проліків на мікробіоценоз кишечника у дітей з бактеріальN
ними ускладненнями гострих респіраторних захворювань.

Таким чином, застосування орального цефалоспорина
III генерації цефподоксима проксетилу (Цефодокс)
можна вважати одним із перспективних напрямків антиN
мікробної терапії, у зв'язку з високою активністю щодо
більшості потенційних збудників позалікарняних пнеN
вмоній у дітей; виключенням психотравмуючого ефекту 
в результаті перорального прийому; сприятливою фармаN
кокінетикою і фармакодинамікою; відсутністю виразних
побічних ефектів.Заслуговує на увагу можливість застосN
ування Цефодоксу у ступінчастій терапії пневмоній 
у педіатричній практиці.

Позитивний досвід використання препарату «Цефодокс»
вказує на необхідність широкого його застосування у
терапії респіраторної патології, насамперед позалікарняної
пневмонії, у педіатричній практиці.
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Опыт применения препарата «Цефодокс» в лечении внебольничных пневмоний у детей

Ю.В. Марушко, М.Г. Грачева
Национальный медицинский университет имени А.А. Богомольца, г. Киев, Украина
Резюме. В работе обобщен опыт применения препарата цефалоспоринового ряда Цефодокса в комплексной терапии внебольничных пневмоний у
детей разных возрастных групп. Приведены данные литературы и собственные исследования клинической эффективности и безопасности приме7
нения перорального антибиотика Цефодокса в педиатрической практике.
Ключевые слова: пневмонии, дети, антибиотики, Цефодокс.

Treat experience of «Cefodox» among children with community@acquired pneumonia

Y.V. Marushko, M.G. Gracheva
Bogomolets national medical university, Kiev, Ukraine
Abstract: this paper summarizes the experience of the cephalosporins Cefodox drugs in complex therapy among children of different age groups 
with community7acquired pneumonia. The data from literature and personal studies of clinical efficiency and safety of oral antibiotic Cefodox in pediatric 
practice are presented.
Key words: pneumonia, children, antibiotic, Cefodox.
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Кашель является найболее распространенным симN
птомом, по поводу которого пациенты, как взроN

слые так и дети, обращаются за медицинской помощью
[36,38,39,42]. Кашель представляет собой, с одной стороN
ны, мультидисциплинарную проблему, поскольку с ним
приходится сталкиваться в повседневной деятельности 
и педиатрам, и сеймейным врачам, и узкопрофильным спеN
циалистам, с другой стороны, знание причины кашля,
патогенетических механизмов его развития, влияния анаN
томоNфизиологических особенностей детского организма
на формирование кашля позволяет разработать эффективN
ную и рациональную лечебную тактику. При этом нужно
отметить тот факт, что частый и «банальный» симптом
кашля сопряжен с существенными экономическими затраN
тами. Например, стоимость лечение «острого кашля» для
экономики Великобритании составляет, как минимум, 104
млн фунтов стерлингов [41]. По оценкам експертов, эконоN
мика США изNза острых респираторных инфекций (за
исключением гриппа) теряет $25 000 млн [44].  

Кашель (tussis) — рефлекторный акт, играющий
большую роль в самоочищении дыхательных путей, как от
инородных тел, попавших извне, так и от эндогенно обраN
зовавшихся продуктов (слизь, кровь, гной, продукты
тканевого распада) [26]. С позиции патофизиологии
кашель представляет собой дополнительный механизм очиN
щения дыхательных путей при несостоятельности мукоциN
лиарного клиренса, возникающего при воздействии любого
повреждающего фактора (как инфекционного, так и неинN
фекционного) на слизистые оболочки дыхательных путей.

Мукоцилиарный транспорт — один из основных мехаN
низмов системы местной защиты органов дыхания, главN
ный механизм, обеспечивающий санацию дыхательных
путей и необходимый потенциал барьерной, иммунной 
и очистительной функций респираторного тракта. 

Образование бронхиального секрета является одним
из обязательных условий нормального функционироваN
ния бронхиального дерева. Бронхиальный секрет сложен
по составу и является суммарным продуктом секреции
слизистых и серозных клеток подслизистых желез, бокаN
ловидных клеток, транссудации плазменных компоненN
тов, метаболизма подвижных клеток и вегетирующих
микроорганизмов, а также легочного сурфактанта. ОбычN
но в бронхиальном секрете также обнаруживаются и клеN
точные элементы: альвеолярные макрофаги и лимфоциN
ты. Трахеобронхиальная слизь в нормальных условиях
обладает бактерицидным эффектом, т. к. содержит иммуN
ноглобулины и неспецифические факторы защиты (лизоN
цим, трансферрин, опсонины и др.). Бронхиальный секрет
способствует увлажнению вдыхаемого воздуха, поддерN
жанию его нормальной температуры [28]. 

По физикоNхимической структуре бронхиальный
секрет представляет собой многокомпонентный коллоN
идный раствор, состоящий из двух фаз: более жидкой 
(золь) и гелеобразной, нерастворимой. В растворимой
фазе бактериального секрета содержатся электролиты,
сывороточные компоненты, белки, биологически активN
ные вещества, ферменты и их ингибиторы. Гель имеет
фибриллярную структуру и образуется преимущественно
за счет местно синтезированных макромолекулярных
гликопротеиновых комплексов муцинов, сцепленных
дисульфидными мостиками. Золь покрывает апикальные
поверхности мукоцилиарных клеток. Именно в этом слое
реснички мерцательного эпителия совершают свои колеN
бательные движения и передают свою кинетическую
энергию наружному слою — гелю. 

Скорость мукоцилиарного транспорта у здорового
человека колеблется от 4 до 20 мм в минуту, в норме за
сутки транспортируется от 10 до 100 мл бронхиального
секрета. Реснитчатый эпителий выводит частицы, осевN
шие в воздухоносных путях, в течение нескольких часов,
в то время как частицы, достигшие альвеол, удаляются
через несколько дней или месяцев. Очищающая функция
эпителия может быть усилена кашлевыми толчками, удаN
ляющими избыток слизи под давлением до 300 мм рт.ст. 
и при скорости потока воздуха 5–6 л/с. Слизь, выброN
шенную кашлевыми толчками, маленькие дети обычно
проглатывают [16,28].

Если перистальтические движения мелких бронхов 
и деятельность реснитчатого эпителия крупных бронхов
и трахеи не обеспечивают необходимый дренаж, развиваN
ется кашель. Следовательно, кашель — это второй защитN
ный механизм, направленный на восстановление прохоN
димости дыхательных путей. Однако кашель выполняет
защитную функцию только при определенных реологичеN
ских свойствах мокроты и отсутствии препятствия для ее
эвакуации.

В подавляющем большинстве случаев используют
следующую классификацию кашля [12]:

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

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

• по интенсивности (покашливание, редкий, частый,
приступообразный);

• по продолжительности (периодический, постоянN
ный);

• по тембру (поверхностный, лающий, битональный,
сиплый, беззвучный).

Говоря о проблеме кашля в педиатрической практике,
нельзя не учитывать анатомоNфизиологические особенноN
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сти дыхательного тракта у детей, которые накладывают
отпечатки на формирование клинических проявлений 
и течение заболевания в целом, в том числе влияют 
на характер кашля:

• преобладание более плотного гелевого слоя бронN
хиального секрета над золевым, его повышенная
вязкость вследствие высокого содержание сиалоN
вой кислоты;

• относительно большее, чем у взрослых, количество
бокаловидных клеток на единицу площади слизиN
стой оболочки и ее обильная васкуляризация;

• трахея и бронхи имеют относительно и абсолютно
узкий просвет, движение в бронхиолах более медленN
ное, чем в бронхах, что способствует застою слизи и
обуславливает частые закупорки слизистыми пробкаN
ми, частые бронхиолиты у детей грудного возраста; 

• вследствие слабого развития дыхательной мускулаN
туры, мышечных и эластичных волокон бронхиальN
ного каркаса отмечается слабость и неэффективность
кашлевых точков у детей младшего возраста [16].

В совокупности эти особенности обуславливают
склонность к гиперкринии, отеку и сужению просвета
дыхательных путей при воспалении. Чем младше ребенок,
тем менее эффективный у него кашель, и тем труднее ему
откашлять мокроту, что предрасполагает к присоединеN
нию вторичной микрофлоры и развитию осложнений.

Наиболее частой причиной острого и подострого
кашля у детей являются: острая респираторная вирусная
инфекция, вызванная респираторноNсинцитиальным
вирусом, вирусами гриппа, парагриппа, аденовирусом,
респираторным коронавирусом, метапневмавирусом,
бокавирусом, риновирусом [4,32,35]; острый и рецидивиN
рующий бронхит; коклюш; пневмония, плеврит; заболеваN
ния верхних дыхательных путей (постназальный затек
при риносинуитах/риносинуситах, ринофарингитах, адеN
ноидитах, ларингиты/лагинготрахеиты) [36]; аспирация
инородного тела; коклюш [16]. 

К числу основных факторов патогенеза респираторной
патологии относится нарушение механизма мукоцилиN
арного транспорта, что чаще всего связано с избыточным
образованием и/или повышением вязкости бронхиальN
ной слизи. При воспалении в два раза увеличивается
число бокаловидных клеток, выделяющих слизистый
секрет, в том числе за счет трансформации клеток Клара,
синтезирующих фосфолипиды и бронхиальный сурфакN
тант. Прогрессирование воспалительного процесса протеN
кает с продукцией вязкой слизи, увеличением в ней нейN
тральных гликопротеинов и фракции геля, повышением
вязкоэластичных свойств бронхиального секрета. ПродуN
цируемый вязкий секрет, помимо угнетения цилиарной
активности, вызывает бронхиальную обструкцию [13,28].
Трансформация слизистой мокроты в слизистоNгнойную
и гнойную сочетается с еще большим повышением вязкоN
сти, обусловленным нарастанием количества нейтральN
ных муцинов. Наряду с объемом и вязкостью меняются
эластические и адгезивные свойства мокроты вследствие
активности протеолитических ферментов бактерий и собN
ственных лейкоцитов, а также нарушения целостности
слизистой оболочки бронхов [9,13].

Лечение кашля у детей следует начинать с устранения
его причины, следовательно, эффективность терапии
прежде всего зависит от правильно и своевременно устаN
новленного диагноза заболевания. Однако необходимость
лечения собственно кашля, то есть назначения так назыN
ваемой противокашлевой терапии, возникает только
тогда, когда он нарушает самочувствие и состояние больN

ного (например, при непродуктивном, сухом, навязчивом
кашле) [6–9,8,11,24,27]. При влажном кашле подавление
кашля недопустимо, вмешательство оправдано только
при затрудненной эвакуации мокроты.

Следует подчеркнуть, что у детей, особенно раннего
возраста, в силу их анатомоNфизиологических особенноN
стей, непродуктивный кашель чаще обусловлен повышенN
ной вязкостью бронхиального секрета, нарушением
«скольжения» мокроты по бронхиальному дереву, недоN
статочной активностью мерцательного эпителия бронхов 
и сокращения бронхиол. Поэтому в подобных случаях патоN
генетически обосновано назначение прежде всего препараN
тов, разжижающих мокроту, снижающих ее адгезивные
свойства и усиливающих тем самым эффективность кашля
(усиление кашля при условии перевода его из сухого,
непродуктивного, во влажный, продуктивный) [2,11,17,21].

При назначении лекарственных препаратов, улучN
шающих откашливание мокроты, необходимо собюдение
следующих условий [18]: 

• больной должен дополнительно к физиологической
норме выпивать еще 15–20% жидкости на патолоN
гические потери; 

• больному нельзя назначать препараты, обезвожиN
вающие его организм (например мочегонные, слаN
бительные и т.п.); 

• больному нельзя назначать препараты, тормозящие
кашлевой рефлекс и накапливающие бронхиальN
ный секрет в дыхательных путях, и Н1Nблокаторы 
I поколения, которые сгущают мокроту. 

Лекарственные препараты, улучшающие откашливание
мокроты, можно разделить на средства, стимулирующие
отхаркивание, и муколитические (или секретолитичеN
ские) [17,21]. По составу они могут быть как природного
происхождения, так и синтетические. 

Отхаркивающие препараты увеличивают бронхиальN
ную секрецию, разжижают мокроту и облегчают отхарN
кивание. Средства, стимулирующие отхаркивание, предN
назначены для увеличения объема бронхиального секреN
та. К этой группе относятся препараты растительного
происхождения (термопсис, алтей, солодка и др.) и преN
параты резорбтивного действия (натрия гидрокарбонат,
йодиды и др.). Использование отхаркивающих средств
рефлекторного действия наиболее эффективно при
острых воспалительных процессах в дыхательных путях,
когда еще нет выраженных изменений в бокаловидных
клетках и мерцательном эпителии, при наличии сухого
малопродуктивного кашля. Весьма эффективно их сочеN
тание с муколитиками. Кроме того, используя отхаркиN
вающие средства, необходимо учитывать, что, воNпервых,
действие этих препаратов непродолжительно; воNвтоN
рых, повышение разовой дозы вызывает тошноту и в
ряде случаев рвоту; вNтретьих, лекарственные средства
этой группы могут значительно увеличить объем бронN
хиального секрета, который маленькие дети не в состояN
нии самостоятельно откашлять, что приводит к значиN
тельному нарушению дренажной функции легких 
и реинфицированию [10,19]. Следует также отметить,
что растительное происхождение лекарственного средN
ства еще не означает его полной безопасности для ребенка:
успех фитотерапии зависит от качества сырья и технолоN
гии его переработки.

Муколитические (или секретолитические) препараты
в подавляющем большинстве случаев являются оптиN
мальными при лечении болезней органов дыхания 
у детей, особенно младшего возраста [2,11,17,21]. К мукоN
литикам относятся производные цистеина: NNацетилциN
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стеин, карбоцистеин; производные бензиламина: бромгекN
син, амброксол, протеолитические ферменты (дезоксиN
рибонуклеаза, химотрипсин и др.). Необходимо отметить,
что упоминание о протеолитических ферментах имеет,
скорее, историческое значение, в настоящее время они не
используются, т.к. могут спровоцировать бронхоспазм,
кровохарканье, аллергические реакции. Исключение
составляет рекомбинантная ДНКNаза (пульмозим, дорназе),
которую в последние годы эффективно назначают больN
ным с муковисцидозом.

Муколитические препараты воздействуют на гельNфаN
зу бронхиального секрета и эффективно разжижают
мокроту, не увеличивая существенно ее количество.
Муколитики могут быть широко использованы в педиатN
рии при лечении заболеваний нижних дыхательных
путей, как острых (трахеиты, бронхиты, пневмонии), так
и хронических (хронический бронхит, бронхиальная
астма, врожденные и наследственные бронхолегочные
заболевания, в том числе муковисцидоз). Назначение
муколитиков показано и при болезнях ЛОРNорганов,
сопровождающихся выделением слизистого и слизистоN
гнойного секрета (риниты, синуситы). Муколитики являN
ются препаратами выбора при наличии вязкой, слизистоN
гнойной или гнойной мокроты и у детей с пониженным
синтезом сурфактанта (ранний возраст, недоношенность,
длительное течение бронхита, пневмония, муковисцидоз,
дефицит α1Nантитрипсина) [2,11,17,21,22,27]. 

Механизм действия муколитиков различный, поэтому
они обладают разной эффективностью.

Ацетилцистеин обладает прямым муколитическим
действием — разрывает дисульфидные связи кислых
мукополисахаридов мокроты. Это приводит к деполяриN
зации мукопротеинов, способствует уменьшению вязкоN
сти слизи, ее разжижению и облегчению выведения из
дыхательных путей. Препарат проявляет активность 
в отношении любого вида мокроты, в том числе и гнойной,
так как способен разжижать гной [2,17,25]. МуколитичеN
ский эффект ацетилцистеина выраженный и быстрый.
Ацетилцистеин способен ингибировать адгезию бактерий
на эпителии верхних дыхательных путей. Ацетилцистеин
повышает синтез сурфактанта, обладает антиоксидантN
ным действием [17,18,25]. Однако ацетилцистеин следует 
с осторожностью назначать пациентам с бронхообструктивN
ным синдромом, так как в 30% случаев отмечается усиление
бронхоспазма. При применении его у детей с бронхообN
струкцией необходимо обеспечить должный дренаж
мокроты и сочетать его с назначением бронхолитиков.
Ограничивает использование ацетилцистеина опасность
развития желудочноNкишечных расстройств при приеме
внутрь. Среди побочных эффектов в отдельных случаях
наблюдаются нарушения в деятельности пищеварительN
ного тракта (тошнота, рвота, изжога, понос), изредка
встречается гиперчувствительность в виде крапивницы 
и бронхоспазма. Одновременный прием нитроглицерина
и ацетилцистеина может привести к усилению вазодилаN
тирующего эффекта нитроглицерина [15,17,21,25]. 

Карбоцистеин обладает муколитическим и мукорегуN
лирующим эффектом. Действие препарата распространяN
ется на все поврежденные отделы дыхательных путей —
как на уровне бронхов, так и носоглотки, придаточных
пазух носа и среднего уха [17,18,20]. Он восстанавливает
секреторную активность бокаловидных клеток эпителия
респираторного тракта, особенно в терминальных
бронхах, что приводит к качественной и количественной
нормализации их секрета (вне зависимости от его исходN
ного состояния). Параллельно восстанавливается секреN

ция иммуноглобулина (Ig) класса A. Карбоцистеин потенN
цирует эффективность теофиллина, но при его применеN
нии одновременно с атропиноподобными средствами возN
можно ослабление терапевтического эффекта. При одноN
временном приеме с глюкокортикоидами наблюдается
синергизм действия на дыхательные пути [5]. Не рекоN
мендуется применять карбоцистеин беременным и кормяN
щим матерям. Длительный прием карбоцистеина может
вызвать запоры [15,17,18,25]. 

Наиболее широкое применение в педиатрической практиN
ке имеют препараты амброксола, который является активным
метаболитом бромгексина. На рынке Украины он предстаN
влен в том числе и препаратом «Амбролитин» производства
компании «Софарма» (Болгария) в форме сиропа, 
в 5 мл которого содержится 15 мг амброксола гидрохлорида.

Амброксол оказывает выраженное муколитическое,
отхаркивающее, противовоспалительное действие. МукоN
литический эффект достигается путем разрушения кислых
мукопротеинов и мукополисахаридов мокроты, что в
результате приводит к уменьшению ее вязкости. АмброкN
сол стимулирует клетки желез слизистой оболочки бронN
хов, изменяет химический состав их секрета (увеличивается
синтез нейтральных мукополисахаридов). Таким образом
нормализуется соотношение серозного и слизистого комN
понентов, разжижается мокрота. Препарат усиливает двиN
гательную активность ресничек мерцательного эпителия
бронхов и перистальтики бронхиол, увеличивая мукоцилиN
арный транспорт мокроты, также он оказывает незначиN
тельное противокашлевое действие [8,20,21,23]. 

Местный противовоспалительный эффект амброксоN
ла и уменьшение отека развиваются прежде всего вследN
ствие угнетения освобождения гистамина, лейкотриенов,
цитокинов из лейкоцитов и тучных клеток, а также подавN
ляющего действия на продукцию мононуклеарами медиаN
торов воспаления (интерлейкинаN1 и фактора некроза
опухолиNα). Препарат стимулирует местный иммунитет,
способствуя увеличению активности тканевых макроN
фагов и повышению концентрации секреторного IgА
[14,29,30,31,37]. 

Результаты экспериментальных работ показали, что
амброксол ингибирует перекисное окисление липидов,
снижает секрецию эластазы и миелопероксидазы нейтроN
филами, оказывая антиоксидантное воздействие. Он
может снижать протеолитическую активность оксидантов
и подавлять их повреждающее действие на фагоциты.
Поэтому оправдано применение амброксола не только
как муколитика, но и лекарственного средства с антиокN
сидантным эффектом [37,43]. 

Важнейшей особенностью амброксола является споN
собность стимулировать выработку сурфактанта в альN
веолярных пневмоцитах и уменьшать его распад [34],
что также нормализует реологические показатели
мокроты, уменьшая ее вязкость и адгезивные свойства,
и непосредственно стимулирует движение ресничек и
препятствует их слипанию, способствуя эвакуации
мокроты. Это действие амброксола особенно важно, так
как одним из факторов, способствующих затяжному
течению респираторной патологии у детей раннего возN
раста, может быть дефицит формирования и выброса
сурфактанта. Доказана эффективность препарата при
профилактике респираторного дистрессNсиндрома и
пульмонального шока [2,6,9].

Амброксол потенцирует действие антибиотиков: споN
собствует увеличению концентрации амоксициллина,
цефуроксима, эритромицина, доксициклина в бронхолеN
гочном секрете и в тканях легких, что улучшает течение
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заболевания при бактериальных инфекциях дыхательных
путей [10,15,17,18].

Амброксол не провоцирует бронхообструкцию, что
особенно значимо при использовании ингаляционных форм
препарата. На фоне приема амброксола у больных с бронхоN
обструкцией показано достоверное улучшение показателей
функции внешнего дыхания и уменьшение гипоксемии.
Противовоспалительный и иммуномодулирующий эффекN
ты, положительное влияние на показатели функции внешнего
дыхания позволяют более широко применять данный препаN
рат у пациентов с гиперреактивностью дыхательных путей, 
в первую очередь при бронхиальной астме [3,45]. 

Побочные явления при приеме амброксола наблюдаN
ются редко и проявляются в виде тошноты, болей в живоN
те, аллергических реакций, сухости во рту и носоглотке
[15,17,18].

Существуют общие ограничения в пременении мукоN
литических препаратов: язвенная болезнь желудка и двеN

надцатиперстной кишки в фазе обострения; состояния,
при которых отмечается легочное кровотечение. Не рекоN
мендуется комбинировать муколитические препараты 
с противокашлевыми [15,17,18,21]. 

Физиологически кашель призван выполнять
функцию защиты дыхательных путей, и врачебная тактиN
ка должна быть, в первую очередь, максимально напраN
влена на оптимизацию кашля, как защитного механизма.
При решении вопроса о выборе препарата, влияющего на
кашель, следует учитывать то, что непродуктивный
кашель у детей раннего возраста чаще обусловлен не
повышенной возбудимостью кашлевого центра, а повыN
шенной вязкостью мокроты, нарушением ее скольжения
по бронхиальному дереву, недостаточной активностью
реснитчатого эпителия бронхов. Поэтому у детей раннего
возраста (до 4 лет) для лечения кашля наряду с этиотропN
ной терапией предпочтение нужно отдавать назначению
препаратов, улучшающих реологию мокроты.
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Муколітичні препарати в управлінні кашлем у дітей
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Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика, м. Київ, Україна
Резюме. Частий у практиці лікаря7педіатра симптом кашлю вимагає диференціального підходу у виборі лікувальної тактики, з урахуванням етіології,
вікових особливостей респіраторного тракту у дітей і патогенетичних механізмів розвитку кашлю. У статті наведено основні підходи до застосуван7
ня муколітичних препаратів при захворюваннях органів дихання у дітей.
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19 листопада 2013 року у Львові відбулося засідання
провідних фахівців України — експертів з проблем дитяN
чої алергології, на якому розглядалися найбільш дискутаN
бельні питання первинної профілактики харчової алергії.
Результатом цієї зустрічі стало опрацювання узгодженого
документу, який може бути базою для створення вітчизN
няних рекомендацій з первинної профілактики алергічної
патології у дітей. Підставою для створення цього докуN
менту став глибокий аналіз усіх основних доказових доN
сліджень з профілактики алергії і власний досвід експертів.

Епідеміологічні дані
Протягом останніх років спостерігається зростання

частоти алергічної патології серед дитячого населення
планети. Першим проявом алергії в ранньому дитячому
віці є харчова алергія — реакція гіперчутливості до будьN
якого харчового компоненту, основою якої є імунні мехаN
нізми (IgE залежні і/або IgENнезалежні).

Клінічні прояви харчової алергії різноманітні за форN
мою, локалізацією, ступенем важкості та прогнозом, 
і жоден з симптомів не можна вважати специфічним.
Однак у дітей раннього віку харчова алергія найчастіше
проявляється різноманітними гастроінтестинальними
проявами та атопічним дерматитом. Згідно найсучасніN
ших епідеміологічних даних, частота харчової алергії
серед дітей складає 2–7,5%. Водночас на сьогоднішній
день не існує даних щодо її поширеності серед українсьN
ких дітей, що диктує потребу проведення в Україні ґрунN
товних епідеміологічних досліджень.

Група ризику щодо розвитку алергічної патології
Рекомендовано вважати факторами ризику розвитку

алергічних захворювань: спадкову схильність; малу масу
тіла новонародженого; недоношеність; куріння батьків;
патологічний перебіг вагітності і пологів (застосування
антибіотиків під час вагітності, пологи шляхом цісарського
розтину тощо); неадекватні харчування і побут новонароN
дженого; захворювання періоду новонародженості 
і перших місяців життя.

Елімінація високоалергенних продуктів у дієті матері
з метою первинної профілактики алергії

Оскільки сьогодні не існує серйозних доказів профіN
лактичного ефекту спеціальної дієти протягом вагітності
щодо запобігання алергічній патології у дитини, обмежуN
вати вагітних у харчуванні не рекомендується. Треба
говорити не про обмеження, а про раціональне харчуванN

ня вагітної, яке повинно бути збалансованим за всіма
поживними речовинами. Немає спеціальної дієти для
вагітних, показане здорове харчування. Для матерів, котрі
обирають елімінацію певних харчових продуктів під час
вагітності, обов'язковою є консультація лікаря. ВисокоN
алергенними продуктами слід вважати: коров'яче молоко,
сою, яйця, пшеницю, арахіс та волоський горіх, рибу 
і морепродукти.

Грудне вигодовування
Грудне вигодовування повинно бути рекомендоване всім

дітям, оскільки воно сприяє формуванню харчової толерантN
ності та попереджує реалізацію атопії і має суттєві переваги
стосовно поживних, імунологічних і психологічних аспектів
над вигодовуванням сумішами. Виключно грудне годування
рекомендовано в перші 6 міс. життя дитини.

Елімінація високоалергенних продуктів у дієті мате?
рі?годувальниці з метою первинної профілактики алергії

Мінімальна кількість харчових алергенів потрапляє 
в організм дитини з грудним молоком, однак немає потреби
обмежувати мамуNгодувальницю в харчуванні, якщо грудне
вигодовування не провокує проявів алергії у дитини.

Суміші для первинної профілактики алергії у немовлят
При неможливості грудного вигодовування у дітей

перших місяців життя єдиним можливим виходом є
штучне вигодовування. Основними ланками профілактиN
ки харчової алергії є вироблення харчового сприйняття
(толерантності) до білків їжі і зниження антигенного
навантаження. Відомо, що роль трофоалергенів у дитячих
сумішах належить білкам, отже зниження антигенного
навантаження можна досягти шляхом гідролізу білка.
Використання гідролізатів коров'ячого білка у дитячих
сумішах стало одним з найбільших досягнень останніх
десятиліть в дитячій нутріціології.

Найбільш масштабне дослідження ефективності різN
них сумішей для первинної профілактики алергії GINI
(German Infant Nutritional Intervention Study) було розN
почате у 1995 році в Німеччині. Це не тільки тривале 
і масштабне дослідження, але й єдине, яке не спонсоруваN
ли фірмиNвиробники дитячого харчування, оскільки був
отриманий державний гранд і відповідне фінансування.

GINI — проспективне рандомізоване дослідження, яке
вивчає профілактичний ефект трьох гідролізованих суміN
шей порівняно зі звичайною сумішшю у 2252 дітей. З 1995
по 1998 роки 2252 новонароджених із спадковою схильніN

Практичні рекомендації щодо первинної профілактики

алергічних захворювань у дітей 
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стю до атопії у разі неможливості грудного вигодовування
отримували протягом перших чотирьох місяців одну 
з чотирьох сумішей: частковий (NAN® Гіпоалергенний) або
повний (Hipp HA та Hipp, які ідентичні до Nutrilon Pepti,
Nutricia/Numico (до 1999 року на ринку Німечинни))
гідролізат сироваткового білка, повний гідролізат казеїну
(Nutramigen), звичайну суміш на основі коров'ячого
молока (Nutrilon Premium). Розподіл дітей в одну 
із чотирьох груп був випадковим, причому всебічно заохоN
чувалося грудне вигодовування до 4Nох місяців. ІнформаN
ція про динамічний стан здоров'я заносилася в базу даних
і включала діагностовані лікарем алергічні захворювання
(відомості отримували з анкет, які заповнювали батьки,
коли дітям виповнювалося 3, 6 і 10 років). Окрім цього,
всіх дітей запрошували у дослідницький центр для провеN
дення медогляду і взяття зразків крові. Отримані віддалеN
ні результати спостережень через 3, 6 і 10 років довели, що
частковий гідролізат сироваткового білка (NAN® ГіпоN
алергенний) та високогідролізована казеїнова суміш забезN
печують тривалий профілактичний ефект щодо розвитку
атопічного дерматиту у дітей з групи високого ризику.
Доведено, що вигодовування сумішшю NAN® ГіпоалергенN
ний, на відміну від високогідролізованої казеїнової суміші,
сприяє такому ж гармонійному фізичному та психомоторN
ному розвитку дитини, як на грудному вигодовуванні.

Враховуючи те, що частота алергічної патології протягом
останніх років зростає і розширюється група ризику її
розвитку, рекомендовано у разі штучного вигодовування
застосовувати гіпоалергенну суміш з клінічно доведеною
ефективністю — NAN® Гіпоалергенний для зниження
ризику виникнення атопічного дерматиту в усіх дітей, які
не можуть мати грудне вигодовування. NAN® ГіпоалерN
генний знижує білкове навантаження, виявляє профілакN
тичний ефект щодо розвитку алергії і формує харчову
толерантність.

Сьогодні немає доказів щодо ефективності профілакN
тичного застосування соєвих сумішей і сумішей на основі
козячого молока.

Тривалість застосування суміші на основі часткового
гідролізату сироваткового білка (NAN® Гіпоалергенний) —
мінімум 4–6 місяців. Водночас немає потреби відходити від
її застосування, рекомендується дітям протягом всього
часу потреби молочної формули (до переходу на «доросле
харчування»).

Введення прикормів та перехід на «доросле харчу?
вання»

Поступове розширення раціону дитини і доповнення
материнського молока продуктами прикорму є фізіоN
логічним оскільки заповнюється дефіцит енергії у ряді
харчових речовин, стимулюється розвиток травної систеN
ми, жувального апарату, моторики. До недавнього часу
вважалося, що раннє введення твердої їжі асоціюється 
з розвитком алергічних хвороб, зокрема атопічного дермаN
титу. Сьогодні — ситуація змінилася (відбулася «зміна
парадигми»). Існуючі дані підтверджують, що виключенN
ня твердих продуктів, особливо високоалергенних, збільN
шує ризик розвитку харчової алергії. Отримані докази, що
підтверджують доцільність раннього введення в раціон
дітей деяких, особливо високоалергенних, харчових проN
дуктів (арахіс, риба, яйце), які потенційно можуть зміниN
ти направленість розвитку імунної толерантності і ризик
розвитку алергії. Водночас немає спеціальних рекоN
мендацій щодо введення прикорму для дітей групи ризиN

ку розвитку алергічної патології. Рекомендовані загальні
схеми розширення харчування, коли додаткові продукти
вводяться з 6 місяців життя дитини. Хоча більшість
педіатрів підтримують введення певних продуктів між
4–6 місяців життя дитини роздільно (один новий продукт
кожні 3–5 днів). Немає потреби обмежувати фрукти 
і овочі (ягоди, помідори, цитрусові), які можуть сприяти
появі периоральних висипань чи подразнень.

Цільне коров'яче молоко для харчування дитини до досягN
нення 1 року життя є недозволеним. Кисломолочні продукти
(йогурт, кефір, сир) можуть застосовуватися до року.

Рекомендовано наголошувати батькам про важливість
введення високоалергенних продуктів після основних, які
були застосовані і добре толеровані. Введення нового проN
дукту, а особливо, високоалергенного, повинно проводиN
тися в домашніх умовах. Батькам слід наголосити, що
певні продукти можуть спровокувати небажану реакцію 
у відповідь на їх перше введення.

Слід пам'ятати, що рутинне визначення специфічних
IgE до харчових алергенів в сироватці крові у дітей без
клінічних симптомів алергії чи відсутності в анамнезі
алергії на харчові продукти НЕ РЕКОМЕНДУЄТЬСЯ.

Організація первинних профілактичних заходів
Ключова роль в організації такої роботи належить

лікарямNалергологам. Вони повинні проводити освітню
роботу з медичними працівниками — акушерамиNгінекоN
логами, сімейними лікарями, неонатологами, педіатрами.
АкушериNгінекологи, сімейні лікарі повинні виявляти
вагітних жінок групи ризику і проводити освітню роботу
серед них. Сімейні лікарі і педіатри повинні організувати
динамічне спостереження за дітьми, які народилися від
матерів групи ризику.

Заключні висновки
1. Виключення високоалергенних продуктів під час

вагітності і в період лактації не рекомендується.
2. Виключно грудне вигодовування рекомендується

протягом не менше 4 місяців і до 6Nмісячного віку.
3. Для немовлят з підвищеним ризиком розвитку алерN

гічних захворювань, які не можуть бути виключно на грудN
ному вигодовуванні протягом перших 4–6 місяців, перевага
має надаватись спеціальній суміші на основі часткового
гідролізату сироваткового білка (NAN® Гіпоалергенний)
для запобігання атопічного дерматиту та алергії на білок
коров'ячого молока. Дитина має отримувати суміш не менш
ніж 4–6 місяців для формування оральної толерантності.

4. Для немовлят, які потребують докорму у разі недоN
статності грудного вигодування, перевага має надаватись
спеціальній суміші на основі часткового гідролізату сироN
ваткового білка (NAN® Гіпоалергенний) для запобігання
розвитку атопічного дерматиту та алергії на білок
коров'ячого молока. Дитина має отримувати суміш у якоN
сті докорму не менш ніж 4–6 місяців для формування
оральної толерантності.

5. Продукти прикорму повинні бути введені до раціоN
ну дитини між 4 та 6 місяцями життя, коли її розвиток
дозволяє сидіти з підтримкою та дитина самостійно 
в змозі добре контролювати рухи шиї.

6. Високоалергенні продукти прикорму можуть бути
введені до раціону дитини, якщо декілька типових проN
дуктів прикорму вже були введені і добре переносилися.

7. Обов'язкова консультація батьків з боку алерголога
щодо розробки персонального плану введення високоN
алергенних продуктів прикорму.
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Вступ

Формування здоров'я дітей визначається багатьма
факторами, серед яких провідне місце належить

як генетичним, так і біологічним аспектам репродуктивN
ного здоров'я батьків, фізіологічним перебігом вагітності
та пологів у матері, оптимальним доглядом та вигоN
довуванням новонароджених при адекватному рівні
надання спеціалізованої лікарської допомоги. ПрофілакN
тичний догляд за перебігом вагітності сприяє фізіологічN
ним умовам життєдіяльності плода, а також попереджує
народження дітей з тяжкою патологією та запобігає
формуванню багатьох хвороб дорослого віку, схильність
до яких формується вже внутрішньоутробно [3].

Розвиток дитини вимагає підвищеного надходження
незамінних і частково замінних метаболічних субстратів 
і стосується як функціонування багатьох ферментних
систем нейроімунноNендокринної регуляції, так і процесів
формування кісткової тканини, які є одним з віддзеркаN
лень і визначальних моментів нормального фізичного
стану дитини. Нормальний перебіг процесів остеоґенезу
вважається одним з маркерів загального поняття про здоN
ровий організм [2].

Метою дослідження було раннє виявлення порушень
кальційNфосфорного забезпечення у дітей з проявами харN
чової алергії (ХА) шляхом аналізу особливостей анамнесN
тичних даних, їх значення і ролі в діагностичному процесі
з встановленням найбільш інформативних параметрів.

Матеріал і методи дослідження 

На першому етапі був проведений аналіз амбулаторN
них карт та історій хвороб 1422 осіб віком від 1Nго до 3Nх
років чоловічої і жіночої статі м. Запоріжжя за період 
з 2008 по 2010 рр. з вивченням генеалогічного, алерголоN

гічного анамнезу, антеN і інтранатального, неонатального 
і постнеонатального періодів життя дітей.

Після опрацювання амбулаторних карт та історій хвоN
роб на підставі даних алергологічного анамнезу та клінічN
но встановленого зв'язку алергічних проявів з вживанням
певних харчових продуктів було відібрано 305 дітей з харN
човою алергією (ХА). Шляхом дослідження анамнезу
хвороби, обстеження на загальний і специфічні імуноглоN
буліни Е у сироватці крові у 150 дітей з ХА була встановN
лена сенсибілізація до білків коров'ячого молока.

Враховуючи особливості способу життя та характеру
харчування дітей з ХА (індивідуального раціону харчуN
вання з виключенням молочних та молочнокислих проN
дуктів, які є основними джерелами кальцію, що надходить
в організм дитини), у них мав би бути високий ризик
розвитку дефіциту кальцію з подальшими порушеннями
формування кісткової системи. Тому їм було проведено
визначення рівнів загального кальцію та неорганічного
фосфору у сироватці крові, як одних із маркерів кістковоN
го метаболізму [7]. 

Визначення рівня кальцію у сироватці крові проводиN
лося титрометричним методом із застосуванням мурексиN
ду за Мойжисом та Заком; фосфору — за уніфікованою
методикою відновлення фосфорноNмолібденової кислоти
(набір «Кальцій» та «Фосфор», АТ «Реагент» м. ДніпроN
петровськ).

Залежно від результатів обстеження були сформовані
дві групи спостереження: 

1) І група — діти з проявами ХА і гіпокальціємією 
(n=56); 

2) ІІ група — діти з проявами ХА без гіпокальціємії 
(n=94).

Отримані результати оброблялися методом варіаційN
ної статистики і за допомогою непараметричних — критеN

Значення анамнестичних даних у діагностиці

порушень кальцій@фосфорного забезпечення 

у дітей раннього віку з проявами харчової алергії

ДЗ «Запорізька медична академія післядипломної освіти МОЗ України», Запоріжжя, Україна

О.В. Кряжев, Л.С. Овчаренко., А.О. Вертегел, 
І.В. Самохін, Т.Г. Андрієнко, Н.В. Жихарева

УДК: 616N053.3:616.3N056.3N07N085

Мета: раннє виявлення порушень кальцій%фосфорного забезпечення у дітей з проявами харчової алергії (ХА) шляхом ана%
лізу особливостей анамнестичних даних, їх значення та ролі у діагностичному процесі з встановленням найбільш інфор%
мативних параметрів.
Пацієнти і методи. Обстежено 150 дітей з ХА і сенсибілізацією до білків коров'ячого молока віком 1–3%х років. I групу
спостереження склали діти з проявами ХА і гіпокальціємією (п=56), II групу — діти з проявами ХА без гіпокальціємії 
(п=94). Досліджено рівень загального кальцію і неорганічного фосфору у сироватці крові. Проаналізовано дані генеалогіч%
ного, алергологічного анамнезу, пери%, нео% і постнеонатального періодів життя дітей.
Результати. У дітей з ХА та сенсибілізацією до білків коров'ячого молока і гіпокальціємією (І група) підтверджена
суттєва роль спадкової схильності у розвитку атопії: у родичів І лінії (47 батьків (84,6%)) виявлено різні алергічні захво%
рювання (алергічний дерматит, кропив'янка, бронхіальна астма, сезонний алергічний риніт, поліноз). Поряд з гене%
тичними, стан дітей І групи обтяжувався зовнішніми чинниками (шкідливі звички батьків, переважно матерів) та
несприятливим перебігом неонатального і постнатального періодів життя (внутрішньоутробна гіпотрофія І ступеня,
неонатальна жовтяниця, локальні форми гнійно%запальних захворювань та перинатальні ураження ЦНС).
Висновки. Анамнестичні дані у дітей раннього віку з харчовою алергією є інформативними і діагностично значущими
ознаками порушень кальцій%фосфорного забезпечення кісткової системи і повинні використовуватися в програмі діагно%
стики розладів остеогенезу.
Ключові слова: діти, харчова алергія, кальцій, фосфор.
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рію знаків, точність якого перевірялася критерієм U 
Вілкоксона—Манна—Вітні (при вибірках, що не зв'язані
попарно), критерієм Q Розенбаума (при кількості спостеN
режень більше 60) та непараметричних критеріїв — визнаN
чення середньої похибки (m). Інформативність і діагносN
тичні коефіцієнти обчислювалися за методом Кульбака. 

Значення граничних сум діагностичних коефіцієнтів
при різних допустимих відсотках помилок першого і друN
гого рядів проводилося за формулою А. Вальда для посліN
довного статистичного аналізу [1].

У процесі обробки отриманих результатів використоN
вувався персональний комп'ютер із залученням пакету
програм Microsoft Excel. 

Усі дослідження були проведені відповідно до етичних
принципів Медичного дослідження, що проводиться на
людях, які були прийняті Гельсінкською Декларацією 
і Якісної Клінічної Практики (GCP), і відповідають загальноN
прийнятим нормам моралі, вимогам дотримання прав, інтереN
сів і особистої гідності учасників дослідження; лабораторні 
і інструментальні методи дослідження є загальноприйнятими.

На проведення досліджень отриманий дозвіл комісії 
з етики і біоетики ДЗ «Запорізька медична академія
післядипломної освіти МОЗ України».

Від батьків усіх дітей, які брали участь у дослідженні,
було отримано інформовану згоду письмово на проведенN
ня усіх досліджень.

Результати дослідження та їх обговорення

У результаті обстеження 150 дітей з ХА дефіцит кальцію
у сироватці крові був виявлений у 56  (37,3%) дітей (конценN

трація загального кальцію нижче за 2,1 ммоль/л). У 94 дітей,
що склали ІІ групу спостереження, на фоні ХА не було
виявлено відхилень у показниках кальцію та фосфору.

Алергічні захворювання, зокрема ХА, в основі мають
родинний спадковий характер [8], що реалізовується при
виникненні несприятливих екзоN й ендогенних факторів
[5]. З цією метою був проведений аналіз алергогенеалогічN
ного анамнезу родичів першої лінії дітей груп спостереN
ження.

З табл. 1 видно, що у родичів першої лінії дітей І групи
спостереження алергічна патологія зустрічалася у 47 (84%)
осіб (р<0,05), з яких в 37 (67%) випадках (р<0,05) 
у вигляді атопічного дерматиту або кропив'янки, в 16 (30%)
випадках — алергічні захворювання дихальних шляхів 
у вигляді сезонного алергічного риніту, кон'юнктивіту 
і бронхіальної астми. Серед родичів першої лінії дітей 
ІІ групи спостереження алергічна патологія була у 46 (48%)
особи: шкірні прояви — у 29 (30%) випадках, алергічні
захворювання дихальних шляхів — у 24 (25%) випадках.
Проте у дітей І групи спостереження кількість родичів
першої лінії з проявами алергії була більшою (до двох
родичів на одну сім'ю), ніж у дітей ІІ групи спостереженN
ня (один родич на одну сім'ю; р<0,05). 

В усіх групах спостереження були проаналізовані особN
ливості перебігу антеN і інтранатального періодів життя 
(табл. 2).

Нами було встановлено, що шкідливі звички матерів
частіше реєструвалися в І групі спостереження (р<0,05).
При аналізі перебігу вагітності у матерів було виявлено,
що жінки, діти яких склали І групу спостереження, мали

Таблиця 1
Дані алергогенеалогічного анамнезу дітей груп спостереження (%)

Примітка: * — р<0,05 — достовірність різниці з ІІ групою.

Таблиця 2
Перебіг анте@ і інтранатального періодів у дітей груп спостереження (%)

Примітка: * — р<0,05 — достовірність різниці з ІІ групою.
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більшу кількість випадків екстрагенітальної патології та
частоту захворювань статевих органів запального генезу,
гестозів першої і другої половини вагітності тощо (р<0,05).
Вік матері і патологія антеN і інтранатального періоду не
мали істотної різниці в обох групах спостереження. 

На наступному етапі був проведений аналіз перебігу
неонатального і постнеонатального періодів (табл. 3).

При аналізі неонатального періоду відмічено, що 
у дітей І групи спостереження частіше спостерігалась внуN
трішньоутробна гіпотрофія І ступеня, неонатальна жовтяN
ниця і локальні форми гнійноNзапальних захворювань;
також мала місце більша частота перинатального ураженN
ня ЦНС у вигляді різних синдромів порівняно з другою
групою спостереження (р<0,05).

У постнеонатальному періоді у дітей І групи спостереN
ження частіше зустрічалися гострі захворювання верхніх
і нижніх дихальних шляхів (р<0,05). 

Оскільки важливим аспектом у забезпеченні організN
му кальцієм і фосфором у дітей є раціональне харчування
на першому році життя [4,6], нами були проаналізовані
особливості вигодовування дітей і терміни переведення
на штучне вигодовування у зв'язку з розвитком ХА на
білок коров'ячого молока. 

Як видно з табл. 4, найчастішою причиною переведенN
ня дітей на штучне вигодовування була вторинна гіпогаN

лактія у матері в обох групах спостереження, проте 
у матерів дітей І групи первинна гіпогалактія спостерігаN
лася в 3,5 разу частіше. Невелика відносна кількість
випадків переведення дітей на штучне вигодовування
спостерігалася в результаті деформації сосків і вірусноN
бактеріальних захворювань у матерів (7 осіб).

Також було проаналізовано терміни переведення дітей
груп спостереження на штучне вигодовування. З табл. 5
видно, що 26 (46,1%) дітей І групи переведені на штучне
вигодовування (адаптовані молочні суміші) ще на першоN
му місяці життя, а решта дітей — до трьох місяців, на відN
міну від дітей ІІ групи спостереження, де до третього
місяця знаходилися на штучному вигодовуванні трохи
більше половини дітей. До шести місяців життя усі діти ІІ
групи вигодовувалися адаптованими молочними сумішаN
ми. Особливо критичним був термін переведення дітей
груп спостереження на штучне вигодовування до двох
місяців життя (47 дітей першої групи спостереження і 34
дитини другої групи спостереження).

Таким чином, вивчення анамнестичних даних показаN
ло, що у родичів першої лінії дітей І групи спостереження
частіше зустрічалася алергічна патологія шкіри (атопічN
ний дерматит, кропив'янка) та алергічні захворювання
дихальних шляхів (сезонний алергічний риніт, кон'юнкN
тивіт і бронхіальна астма), що свідчить про генетичні

Таблиця 3
Перебіг неонатального і постнеонатального періодів життя дітей груп спостереження (%)

Примітка: * — р<0,05 — достовірність різниці з ІІ групою.

Таблиця 4
Причини переведення дітей груп спостереження на штучне вигодовування (%)

Примітка: * — р<0,05 — достовірність різниці з ІІ групою.

Таблиця 5
Терміни переведення дітей груп спостереження на штучне вигодовування (%)

Примітка: * — р<0,05 — достовірність різниці з ІІ групою.
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основи алергічної схильності у формуванні сенсибілізації
у дітей груп спостереження.

У матерів дітей, які склали І групу спостереження,
частіше реєструвалися шкідливі звички, екстрагенітальна
патологія та захворювання статевих органів запального
генезу, гестозів 1Nї і 2Nї половин вагітності, абортів, патоN
логії при пологах (р<0,05). Це вказувало на впливи різних
патологічних станів вагітних на розвиток і формування
кісткової системи плоду за рахунок забезпечення його
організму кальцієм і фосфором.

Після народження у дітей І групи частіше спостерігаN
лась внутрішньоутробна гіпотрофія І ступеня, неонатальN
на жовтяниця і локальні форми гнійноNзапальних захвоN
рювань (р<0,05), що мали прямий кореляційний зв'язок з
порушенням процесів кальційNфосфорного забезпечення
(ρ=+0,884, +0,803, +0,765 відповідно; р<0,05). А характер
вигодовування у дітей І групи спостереження (гіпоалергена
дієта та раннє переведення на штучне вигодовування)
відіграв важливу роль не лише в надходженні життєво
необхідних нутрієнтів, але й у порушенні з боку забезN
печення зростаючого організму кальцієм і фосфором та
формування «здорової» кісткової тканини.

За допомогою математичного аналізу за методикою
Кульбака проведене вивчення інформативності усіх 
і окремо виявлених анамнестичних факторів та була встаN
новлена їх роль у діагностиці порушень кальційNфосфорN
ного забезпечення у дітей з проявами ХА.

Як видно з табл. 6, деякі анамнестичні данні у дітей
раннього віку з ХА є інформативними і діагностично знаN

чущими ознаками порушень кальційNфосфорного забезN
печення та кісткової системи і повинні використовуватиN
ся у програмі діагностики розладів остеоґенезу. Причому
різноманітність критеріїв дозволяє застосовувати їх на
різних рівнях надання лікувальноNпрофілактичної допоN
моги (від амбулаторії до стаціонару).

Висновки

1. У дітей з ХА та сенсибілізацією до білків коров'ячоN
го молока і гіпокальціємією підтверджена суттєва роль
спадкової схильності у розвитку атопії, яка реалізовувалаN
ся через наявність у родичів дітей І лінії (47 батьків
(84,6%)) різних за нозологією (алергічний дерматит, кроN
пив'янка, бронхіальна астма, сезонний алергічний риніт,
поліноз) алергічних захворювань.

2. Поряд з генетичними чинниками у дітей з ХА та
сенсибілізацією до білків коров'ячого молока має місце
обтяжений вихідний стан, пов'язаний з зовнішньосередоN
вищними чинниками (шкідливі звички батьків, переважN
но матерів) та несприятливим перебігом неонатального 
і постнатального періодів життя (внутрішньоутробна
гіпотрофія І ступеня, неонатальна жовтяниця, локальні
форми гнійноNзапальних захворювань та перинатальні
ураження ЦНС).

3. Анамнестичні дані у дітей раннього віку з ХА 
є інформативними і діагностично значущими ознаками
порушень кальційNфосфорного забезпечення та кісткової
системи і повинні використовуватися у програмі діагносN
тики розладів остеоґенезу.

Таблиця 6
Рівень інформативності деяких показників кальцій@фосфорного забезпечення у дітей з ХА
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Значение анамнестических данных в диагностике нарушений кальций@фосфорного обеспечения 

у детей раннего возраста с проявлениями пищевой аллергии

А.В. Кряжев, Л.С. Овчаренко, А.А. Вертегел, И.В. Самохин, Т.Г. Андриенко, Н.В. Жихарева 
ГУ «Запорожская медицинская академия последипломного образования МЗ Украины»
Цель: раннее выявление нарушений кальций7фосфорного обеспечения у детей с проявлениями пищевой аллергии (ПА) путем анализа особенно7
стей анамнестических данных, их значения и роли в диагностическом процессе с установлением наиболее информативных параметров.
Материалы и методы. Обследовано 150 детей с ПА и сенсибилизацией к белкам коровьего молока в возрасте 1–37х лет. Первую группу наблюде7
ния составили дети с проявлениями ПА и гипокальциемией (n=56); вторую группу — дети с проявлениями ПА без гипокальциемии (n=94). Иссле7
дован уровень общего кальция и неорганического фосфора в сыворотке крови. Проанализированы данные генеалогического, аллергологического
анамнеза, пери7, нео7 и постнеонатального периодов жизни детей. 
Результаты. У детей с ХА и сенсибилизацией к белкам коровьего молока и гипокальциемией (І группа) подтверджена существенная роль наслед7
ственной предрасположенности в развитии атопии: у родственников І линии (47 родителей (84,6%)) выявлены различные аллергические заболева7
ния (алергический дерматит, крапивница, бронхиальная астма, сезонный аллергический ринит, полиноз). Наряду с генетическими, состояние детей
І группы отягощалось внешними факторами (вредные привычки родителей, преимущественно матерей) и неблагоприятным течением неонатально7
го и постнатального периодов жизни (внутриутробная гипотрофия І степени, неонатальная желтуха, локальные формы гнойно7воспалительных
заболеваний и перинатальные поражения ЦНС).
Выводы. Анамнестические данные у детей раннего возраста с ПА являются информативными и диагностически значимыми признаками нарушений
кальций7фосфорного обеспечения костной системы и должны использоваться в программе диагностики расстройств остеогенеза.
Ключевые слова: дети, пищевая аллергия, кальций, фосфор.

Anamnestic data valuein the diagnosis of calcium@phosphorus provide disorders 

in young children with food allergy manifestation

A.V. Kryazhev, L.S. Ovcharenko, A.A. Vertegel, I.V. Samohin, T.H Andrienko, N.V. Zhikhareva
GU «Zaporozhye Medical Academy of Postgraduate Education, Ministry of Health of Ukraine»
Purpose. Early detection calcium7phosphorus provide violations in children with food allergy (FA) manifestations by analyzing of the anamnestic datafeatures,
their importance and role in the diagnostic process with the establishment of the most informative parameters.
Materials and Methods. Examined 150 childr en with FA and sensitization to cow's milk proteininage from 1 to 3 years of observations in the two groups: 1)
I group — children with manifestations of FA and hypocalcemia (n=56), 2) II group7children with FA without manifestations of hypocalcemia (n=94). The level
of total calcium and inorganic phosphorus in serum were investigated. Genealogical data, allergichistory, peri7, neo7 and post7neonatal period of life of chil7
dren wereanalyzed.
Results. Relatives of one line of children in group 1 is 2.2 times more common allergic skin diseases (atopic dermatitis, urticaria), and 1.4 times allergic 
airway disease (seasonal allergic rhinitis, conjunctivitis and asthma) (P<0,05). Mothers of children in group 1 to 4 times more frequently recorded bad habits
(diagnostic coefficient — 3.2; informative — 0.820) (Р<0,05), 1.5 times the number of cases of extragenital and genital diseases of inflammatory origin 
(Р<0,05), 1.3 times7gestosis of 17stand 27nd half of pregnancy, abortion, pathology at birth (P<0,05). After the birth of children in group 1 observations 4
times more frequent in fetal malnutrition degree I (diagnostic coefficient — 5.5; informative — 0.824) (Р<0,05), 2.5 times more likely — neonatal jaundice
(diagnostic coefficient — 3.0; informative — 0.806) (Р<0,05) and local formsof in flammatory diseases (diagnostic coefficient — 3.1; informative — 0.818)
(Р<0,05), whichhad a directcorrelation with hypocalcemia (ρ = +0,884, +0,803, +0,765, respectively) (P<0,05). Character — feeding group 17hypoallergenic
diet and early transfer to artificial feeding .
Conclusion. A history in young children with food allergies are informative and diagnostically significant signs of disturbance calcium7phosphorus ensure
skeletal system and should be used in the diagnosis of osteogenesis disorders.
Key words: children, food allergies, calcium, phosphorus.
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Вступ

За даними світової статистики, на сьогодні алергічні
захворювання набувають все більшого поширення

серед населення різних країн світу. Для хворих це — одна 
з провідних причин погіршення якості життя, зниження та
втрати працездатності, що має соціальне та економічне знаN
чення для регіону, де вони проживають [2]. У дітей алергія
виявляється значно частіше, ніж у дорослих, у кожної третьої
дитини діагностуються прояви алергії. Багаторічна практика
свідчить про те, що якщо дітям раннього віку з проявами
алергії та обтяженим спадковим алергологічним анамнезом
своєчасно не проводити необхідних профілактичних та лікуN
вальних заходів, спрямованих на запобігання подальшому
розвитку алергічного процесу в організмі, то це призводить
до формування у них таких захворювань, як бронхіальна
астма, атопічний дерматит та алергічний риніт [3].

На сьогодні основні принципи профілактики алергічN
них захворювань ґрунтуються на гіпоалергенній дієті та
елімінації алергену [5]. Медикаментозна профілактика
полягає у застосуванні препаратів під час ремісії захворюN
вання та спрямована на запобігання розвитку загострення
хвороби. При респіраторних алергозах в якості базисної
тарапії застосовують інгаляційні глюкокортикостероїди,
антагоністи лейкотрієнових рецепторів та комбіновані преN
парати. При атопічному дерматиті застосовують сорбенти
та пробіотики, що запобігає всмоктуванню алергізуючих
речовин у кишківнику [1]. Останніми роками в якості проN
філактичного засобу алергічних захворювань лікарями
широко використовується специфічна імунопрофілактика
(СІТ). Однак, незважаючи на широкий спектр профілакN
тичних заходів щодо запобігання розвитку алергічного
процесу в організмі хворих, пошуки оптимального шляху
подолання цієї проблеми тривають і досі.

На сьогодні суттєво доповнена роль вітаміну Д в оргаN
нізмі людини. Результатами численних досліджень встаноN
влено, що вітамін Д виступає не тільки як регулятор мінеN

рального обміну, він володіє різними позаскелетними ефекN
тами. Це пов'язано з тим, що рецептори до вітаміну Д знайN
дено майже у всіх клітинах організму, синтез цього вітаміну
відбувається майже всіма тканинами організму [4].  

Доведено, що недостатній вміст вітаміну Д у сироватці
крові може призводити до розвитку багатьох захворювань
[7]. Останніми роками вивчаються механізми впливу недоN
статності вітаміну Д в крові на розвиток алергічних захвоN
рювань. За отриманими результатами, цей вплив здійснюN
ється через участь вітаміну Д в імунних процесах [8–10].

Мета: оцінити особливості клінічного перебігу бронхіN
альної астми, атопічного дерматиту та алергічного риніту у
дітей при застосуванні у комплексній терапії вітаміну Д3.

Матеріал і методи дослідження 

Під спостереженням перебували 53 дитини з алергічN
ними захворюваннями: 23 дитини з діагнозом «БронхіN
альна астма», 5 дітей з діагнозом «Атопічний дерматит», 
2 дитини з діагнозом «Алергічний риніт», 13 дітей з поєдN
нанням бронхіальної астми та алергічного риніту і 10 дітей
з поєднанням бронхіальної астми та атопічного дерматиту.
Усі обстежувані були віком від 3Nох до 16Nи років. На
момент обстеження серед пацієнтів основної групи 17 дітей
перебували у періоді загострення хвороби та 36 дітей — 
у періоді ремісії. Усім обстежуваним дітям визначався
рівень вітаміну Д у сироватці крові. Серед пацієнтів були
діти, які отримали один курс вітаміну Д, та хворі, яким
вітамін Д призначався двома курсами, після чого цим хвоN
рим визначався 25(ОН)Д у сироватці крові. Контрольну
групу склали діти з алергічними захворюваннями, яким
вітамін Д не застосовувався. Захворювань, за яких може
порушуватись синтез проміжної (транспортної) форми
вітаміну Д, у досліджуваних нами дітей не було. У 10 дітей
був важкий ступінь алергічного захворювання, 34 дитини
мали середній ступінь важкості хвороби та у 11 дітей захN
ворювання мало легкий перебіг. 

Особливості клінічного перебігу алергічних

захворювань у дітей при застосуванні 

у комплексній терапії вітаміну Д

Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, м. Київ, Україна 

О.В. Тяжка, З.В. Сельська
УДК: 616N056.3N053.2:577.161.2:615.356

Мета: оцінити особливості клінічного перебігу алергічних захворювань у дітей при застосуванні у комплексній терапії
вітаміну Д.
Пацієнти і методи. Під спостереженням перебувало 53 дітей з алергічними захворюваннями — бронхіальною астмою,
атопічним дерматитом та алергічним ринітом. Усім дітям визначався 25(ОН)Д у сироватці крові. Серед пацієнтів були
діти, які отримали один курс вітаміну Д, та хворі, яким вітамін Д призначався двома курсами, після чого у них визначався
25(ОН)Д у сироватці крові. Контрольну групу склали діти з алергічними захворюваннями, яким вітамін Д не
застосовувався. Визначення гідроксикальциферолу проводили за допомогою електрохемілюмінісцентного методу. Оцінка
забезпеченості вітаміном Д проводилась відповідно до класифікації M.F. Holick et al. (2011).
Результати. У всіх (100%) дітей, яким визначався рівень вітаміну Д у сироватці крові, було встановлено дефіцит
25(ОН)Д, середній показник — 22,54 нмоль/л. Лікування вітаміном Д проведено у 31 дитини, яка отримувала 2000 МО
водорозчинного вітаміну Д3 щодня протягом двох місяців. У дітей з алергічними захворюваннями, яким застосовувався
вітамін Д, не вдалося досягнути нормальних показників 25(ОН)Д у сироватці крові, однак у них відмічалось зменшення
частоти та тривалості епізодів загострення хвороби, полегшення перебігу захворювання, покращання загального стану,
зменшення епізодів ГРІ протягом року.
Висновки. Застосування вітаміну Д сприяє полегшенню перебігу алергічних захворювань та покращенню загального
стану хворих, що вказує на доцільність його призначення у комплексній терапії даної категорії хворих.
Ключові слова: діти, алергічні захворювання, вітамін Д, клініка, лікування.
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Визначення 25(ОН)Д проводили за допомогою елекN
трохемілюмінісцентного методу на аналізаторі Eleksys
2010 (Roche Diaggnostics, Німеччина) тестNсистеми Сobas
в ДУ «Інститут геронтології ім. Д.Ф. Чеботарьова НАМН
України».

Оцінку вітамін ДNстатусу здійснювали відповідно до
класифікації M.F. Holick, згідно з якою дефіцит вітаміну Д
встановлюється при рівні 25(ОН)Д у сироватці крові нижче
50 нмоль/л, недостатність вітаміну Д діагностується при рівN
нях 25(ОН)Д між 50–75 нмоль/л; концентрація 25(ОН)Д
від 75 до 150 нмоль/л вважається в межах норми [6]. 

Результати досліджень та їх обговорення

У всіх 53 (100%) дітей, яким визначався рівень вітаміну
Д у сироватці крові, було встановлено дефіцит 25(ОН)Д,
показники коливались в межах від 8,69 нмоль/л до 
37,68 нмоль/л, середній показник становив 22,54 нмоль/л.
При зіставленні важкості перебігу алергічних захворювань
і показників рівня вітаміну Д у сироватці крові обстежених
дітей виявлено взаємозв'язок між цими даними: чим важN
чим був перебіг захворювання, тим нижчий рівень вітаміну
Д визначався у сироватці крові пацієнтів. Встановлена
також залежність рівня вітаміну Д від тривалості захворюN
вання: чим тривалішим було захворювання, тим переважно
нижчим був рівень вітаміну.

Лікування вітаміном Д проведено у 31 дитини: у 13 діN
тей була бронхіальна астма (БА), у 6 дітей — атопічний дерN
матит (АД), у 2 дітей — алергічний риніт (АР), у 5 дітей
були одночасно БА та АР, у 5 дітей була БА та АД. Під час
прийому вітаміну Д 13 дітей перебували в періоді ремісії
захворювання, 18 дітей мали епізоди загострення хвороби.
Пацієнти отримували 2000 МО водорозчинного вітаміну
Д3 щодня протягом двох місяців. Рівень вітаміну Д визN
начався до та після проведеного курсу лікування препараN
том вітаміну Д. У хворих дітей, яким призначався вітамін Д,
середній показник рівня цього вітаміну в сироватці крові до
лікування становив 21,51 нмоль/л. Дітям, які перебували 
у періоді ремісії захворювання, призначалась монотерапія
препаратом вітаміну Д або у комплексі з базовою терапією
топічними глюкокортикоїдними препаратами. Якщо діти
були у періоді загострення захворювання, то препарат вітаN
міну Д входив до комплексної терапії. 

Після 2Nмісячного курсу прийому препарату вітаміну Д
середній показник цього вітаміну у сироватці крові станоN
вив 36,54 нмоль/л, у 27 дітей рівень вітаміну Д залишився
в межах показника дефіциту, у 4 дітей встановлена недоN
статність та у жодної дитини не вдалося досягнути норN
мального рівня вітаміну Д у сироватці крові. Загальний
приріст вітаміну Д становив 15 нмоль/л. Слід зазначити,
що приріст вітаміну Д був нижчим у дітей, які мали заN
гострення хвороби під час первинного огляду або мали епіN
зоди загострення протягом періоду прийому препарату
вітаміну Д. Незважаючи на недостатній рівень 25(ОН)Д 
у сироватці крові, усім дітям застосування вітаміну Д 
у комплексній терапії алергічних захворювань було припиN
нено у зв'язку з початком весняноNлітнього періоду, оскільки
ми остерігались виникнення у пацієнтів гіпервітамінозу Д.
Після завершення цього періоду 21 дитина з алергічними
захворваннями була обстежена. З анамнезу з'ясувалося, що
під час сонячної пори у жодної дитини не було зафіксовано
епізоду загострення хвороби, однак у день обстеження 
10 дітей були в періоді загострення, а 11 пацієнтів перебуваN
ли в періоді ремісії. Дослідження показало, що рівень вітаміN
ну Д коливався в межах 15,70 нмоль/л — 55,84 нмоль/л,
середній показник становив 37,51 нмоль/л, отже вміст
гідрокальциферолу в крові фактично не змінився за час

весняноNлітнього періоду 19 дітям, у яких після літа було
зафіксовано дефіцит вітаміну Д, холекальциферол було
призначено у високих дозах: діти приймали вітамін Д
дозою 4000 МО під час ремісії захворювання, а з початком
загострення захворювання та до його завершення доза стаN
новила 5000 МО, курс лікування тривав два місяці. Після
лікувального курсу рівень вітаміну Д в крові дітей коливавN
ся в межах 29,02–66,17 нмоль/л, середній показник станоN
вив 44,08 нмоль/л; у 6 дітей зафіксовано недостатність 
25(ОН)Д, у решти 13 хворих встановлено дефіцит гідрокN
сикальциферолу, але показники були вищі за попередні та
наближались до показника недостатності. Рівень іонізоваN
ного кальцію у крові дітей, яким вітамін Д призначався 
у високих дозах, коливався в основному у межах нижньої
межі норми та у 4 дітей зафіксовано показник нижче
норми: 1,10–1,22 ммоль/л при нормі 1,13–1,32 ммоль/л,
тобто зазначені дози протягом двох місяців виявилися безN
печними для застосування у дітей з алергічними захвоN
рюваннями. При зіставленні результатів рівня 25(ОН)Д 
та іонізованого кальцію кореляційного зв'язку не знайдено. 

Хоча у дітей з алергічними захворюваннями, яким
застосовувався вітамін Д, не вдалося досягнути нормальN
них показників 25(ОН)Д у сироватці крові, у них відмічаN
лось покращання загального стану. На тлі проведення тераN
пії спостерігались: підвищення фізичної та розумової
активності, зменшення проявів швидкої втомлюваності та
слабкості, зменшення епізодів головного болю та запамороN
чень, покращення апетиту та сну; при об'єктивному обстеN
женні шкірні покриви з блідих стали блідоNрожевими,
зменшилась сухість шкіри та підвищилася її еластичність.
Протягом року відмічалось зменшення епізодів ГРІ, які, як
відомо, є пусковим чинником до виникнення загострення
алергічного захворювання. Під час опитування хворих
виявлено, що на тлі застосування вітаміну Д алергічні захN
ворювання мали легший перебіг, ніж до призначення цього
вітаміну у комплексній терапії, що проявлялось у зменшенN
ні частоти епізодів загострення захворювання та зменшенN
ні тривалості самого епізоду загострення хвороби. Деякі
пацієнти з БА та АР під час терапії вітаміном Д перейшли
на нижчі дози інгаляційних глюкокортикостероїдів, що
використовуються в період ремісії захворювання як базисN
на терапія. У дітей з АД застосування вітаміну Д у комN
плексній терапії дозволило знизити використання топічN
них глюкокортикостероїдних засобів для лікуванні даного
захворювання. Натомість у дітей (22 дитини), яким препаN
рат вітаміну Д не призначався, покращання загального
стану не спостерігалось, і перебіг основного захворювання
залишався незмінним. 

Висновки

Отримані дані дозволяють припустити, що вітамін Д
відіграє певну роль у патогенезі алергічних захворювань,
оскільки його застосування у комплексній терапії БА, АД
та АР у дітей сприяє полегшенню пребігу хвороби та покраN
щенню загального стану хворих. Імовірно, вітамін Д може
вважатись одним із засобів профілактики та лікування
алергічних захворювань у дітей та має призначатись у комN
плексній терапії даної категорії хворих.

Перспективи подальших досліджень. Необхідно проN
довжувати дослідження, спрямовані на вивчення механізN
мів впливу вітаміну Д на патогенез алергічних захворюN
вань, що доводило б доцільність його застосування у комN
плексній терапії бронхіальної астми, атопічного дерматиту
та алергічного риніту у дітей з метою полегшення перебігу
основного захворювання та покращення загального стану
хворих. 
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ЛІТЕРАТУРА

Особенности клинического течения аллергических заболеваний 

у детей при применении в комплексной терапии витамина Д

А.В. Тяжкая, З.В. Сельская
Национальный медицинский университет имени А.А. Богомольца. г. Киев, Украина
Цель: оценить особенности клинического течения аллергических заболеваний у детей при пременении в комплексной терапии витамина Д.
Пациенты и методы. Под наблюдением находилось 53 детей с аллергическими заболеваниями — бронхиальной астмой, атопическим дерматитом
и аллергическим ринитом. Всем детям определялся 25(ОН)Д в сыворотке крови. Среди пациентов были дети, которые получили один курс витамина
Д, и больные, которым витамин Д назначался двумя курсами, после чего у них определялся 25(ОН)Д в сыворотке крови. Контрольную группу
составили дети с аллергическими заболеваниями, которым витамин Д не применялся. Определение гидроксикальциферола проводили с помощью
электрохемилюминисцентного метода. Оценка обеспеченности витамином Д проводилась согласно классификации M.F. Holick et al. (2011).
Результаты. У всех (100%) детей, у которых определялся уровень витамина Д в сыворотке крови, установлен дефицит 25(ОН)Д, средний показатель
составил 22,54 нмоль/л. Лечение витамином Д проведено у 31 ребенка, который получал 2000 МО водорастворимого витамина Д3 ежедневно в
течение двух месяцев. У детей с аллергическими заболеваниями, которым применялся витамин Д, не удалось достичь нормальных показателей
25(ОН)Д в сыворотке крови, но у них отмечалось уменьшение частоты и длительности эпизодов обострения болезни, облегчение течения
заболевания, улучшение общего состояния, уменьшение эпизодов ОРИ в течение года.
Выводы. Применение витамина Д способствует облегчению течения аллергических заболеваний и улучшению общего состояния больных, что
указывает на целесообразность его назначения в комплексной терапии данной категории больных.
Ключевые слова: дети, аллергические заболевания, витамин Д, клиника, лечение.

Characteristic of the clinical course of allergic diseases  in children with vitamin D administrating in complex therapy.

O. V. Tyazhka, Z. V. Selska
Bohomolets' National Medical University, Kyiv City, Ukraine
Purpose. Assess the clinical course of allergic diseases in children in the use of vitamin D in them.
Materials and methods. We observed 53 patients were children with allergic diseases — asthma, atopic dermatitis and allergic rhinitis. All children surveyed
was determined 25(OH)D in serum. Among all the patients were children who received one course of vitamin D and patients who are vitamin D was admin7
istered in two treatments, then these patients was determined 25(OH)D in serum and the control group was children with allergic diseases which vitamin D
not used. Definition hidroksykaltsyferolu performed using електрохемілюмінісцентного method. Assessing vitamin D was carried out according to the clas7
sification of MF Holick et al. (2011.)
Results. All 53 children (100% ), which was determined by the level of vitamin D in blood serum were determined deficiency of 25(OH)D, the average was
22.54 nmol/l. Treatment of vitamin D performed in 31 children, patients received 2000 IU of water7soluble vitamin D3 daily for 2 — oh months. After inges7
tion of vitamin D average rate of the vitamin in the serum was 36.54 nmol/l. Despite the insufficient level of 25(OH)D in serum, all children of vitamin D in the
treatment of allergic diseases has been suspended in connection with the spring7summer period. The 19 children who were reported after the summer defi7
ciency of vitamin D, cholecalciferol was appointed in high doses. Children receiving vitamin D dose of 4000 IU during remission and exacerbation of the dis7
ease and start to completion was 5000 IU dose, the treatment lasted for 2 months. After receiving vitamin D average 25 (OH)D levels was 44.08 nmol/l.
Although children with allergies who used vitamin E, failed to reach normal values 25(OH)D in serum was noted improvement in their general condition and
for the use of vitamin D in children allergic disease course was easier than the purpose of this vitamin in the treatment . In children (22 children) that vitamin
D is not used , the improvement of general condition were observed, and the course of the underlying disease remained unchanged.
Conclusions. Thus, the use of vitamin D in the treatment of asthma, atopic dermatitis and allergic rhinitis in children makes it easier course of illness they
have and improve their general condition. Presumably, vitamin D may one means of prevention and treatment of allergic diseases in children and is admin7
istered in the treatment for these patients.
Keywods. children, allergic disease , vitamin D , clinical treatment.
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According to the world statistic information at the
time being, allergic diseases extend much among

population in different countries of the world.  For patients
suffering from these diseases they are one of the led causes
of living standards decline and capacitation that have 
a social and economic value in region they are living. 
In children allergy is presented more often than in adults,
the every third child is diagnosed with allergy.  LongNterm
practice testifies that if children at an early age with presN
entation of allergy and allergologic genetic anamnesis
record are not to take necessary preventive and medical
measures directed on prevention of further development 
of allergic processes in human body than it will stimulate
such diseases as bronchial asthma, atopic eczema and 
allergic rhinitis. 

Nowadays the main preventive measures of allergic 
diseases are based on hypoallergic diet and allergen elimiN
nation. The medicamental prevention consists in medicaN
tion administrating in remission and directed on the preN
vention of the disease exacerbation development. By presN
ence of respiratory allergosis being as background therapy
it is to administrate the inhaled glucocorticosteroids, 
leukotriene receptor antagonists and combined medication.
By presence of atopic eczema it is to administrate sorbents
and probiotics which prevent the absorbing of the allergeN
nic substances in intestinal canal. During the previous
years in the quality of prophylactic remedy of allergic 

diseases it is widely used by doctors the specific immunoN
prophylaxis. However in spite of wide range of the prevenN
tive measures how to prevent the allergic process developN
ment in human body finding optimal ways of the problem
solving continues up to date. 

It is known nowadays the part of vitamin D in human
body is essentially completed.  According to the numeral
researches data it is established that vitamin D operates 
not only as a mineral turnover regulator but also has 
a lot of extraskeletal effects, this is connected with that
vitamin D is found in almost all cells in human body. 
Also this vitamin is synthesized by almost all human body
cells. It is also investigated that vitamin DNshortage 
in blood serum may stimulate the progression of different
diseases. In recent years there are studied the mechanisms
how vitamin DNshortage effects on allergic disease developN
ment, according to already received results of the 
researches done, this effect is produced by vitaminND that
takes place in immune processes.   

Goal. Evaluate the characteristics of clinical course 
in children with bronchial asthma, atopic eczema and allerN
gic rhinitis by way of administrating of vitamin D. 

Methods and materials. Under our supervision there
were 53 children with allergic diseases: 23 of them diagnosN
ed with bronchial asthma, 5 children with atopic eczema, 
2 children with allergic rhinitis, 13 children simultaneously
diagnosed with bronchial asthma and allergic rhinitis, 
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in children with vitamin D administrating in complex therapy
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Purpose. Assess the clinical course of allergic diseases in children in the use of vitamin D in them.
Materials and methods. We observed 53 patients were children with allergic diseases — asthma, atopic dermatitis and allergic rhini%
tis. All children surveyed was determined 25(OH)D in serum. Among all the patients were children who received one course of vitamin
D and patients who are vitamin D was administered in two treatments, then these patients was determined 25(OH)D in serum and the
control group was children with allergic diseases which vitamin D not used. Definition hidroksykaltsyferolu performed using
електрохемілюмінісцентного method. Assessing vitamin D was carried out according to the classification of MF Holick et al. (2011.)
Results. All 53 children (100% ), which was determined by the level of vitamin D in blood serum were determined deficiency 
of 25(OH)D, the average was 22.54 nmol/l. Treatment of vitamin D performed in 31 children, patients received 2000 IU of water%
soluble vitamin D3 daily for 2 — oh months. After ingestion of vitamin D average rate of the vitamin in the serum was 36.54 nmol/l.
Despite the insufficient level of 25(OH)D in serum, all children of vitamin D in the treatment of allergic diseases has been suspend%
ed in connection with the spring%summer period. The 19 children who were reported after the summer deficiency of vitamin D, 
cholecalciferol was appointed in high doses. Children receiving vitamin D dose of 4000 IU during remission and exacerbation of the
disease and start to completion was 5000 IU dose, the treatment lasted for 2 months. After receiving vitamin D average 25 (OH)D
levels was 44.08 nmol/l. Although children with allergies who used vitamin E, failed to reach normal values 25(OH)D in serum was
noted improvement in their general condition and for the use of vitamin D in children allergic disease course was easier than 
the purpose of this vitamin in the treatment . In children (22 children) that vitamin D is not used , the improvement of general 
condition were observed, and the course of the underlying disease remained unchanged.
Conclusions. Thus, the use of vitamin D in the treatment of asthma, atopic dermatitis and allergic rhinitis in children makes 
it easier course of illness they have and improve their general condition. Presumably, vitamin D may one means of prevention and
treatment of allergic diseases in children and is administered in the treatment for these patients.
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10 children with bronchial asthma and atopic eczema. 
All the examined children were from 3 to 16. At the period
of examination among patients belonged to the main group
17 of them were in exacerbation of disease and 36 ones in
remission. In all the examined children it was detected vitaN
min D level in blood serum. Among children were the patiN
ents put the oneNcourse treatment of vitamin D in and 
to the others vitamin D was put in twoNcourses of treatN
ment on, after that these patients were detected the 
25NhydroxyvitaminND in blood serum and it was a control
group of children diagnosed with allergic diseases which
were not administrated of vitamin D at all. The diseases 
by way of which may be interrupted the synthesis of interN
mediate (transition) form of vitamin D it were not revealed
in the examined children at all. In 10 children was hard
extent of the allergic disease, in 34 was average extent 
and 11 children have mild case.  

Detecting the 25Nhydroxyvitamin D was carried 
out with the help of ECL method on Eleksys 2010 Analyzer
(Roche Diaggnostics, Germany) test of Cobas system 
in Chebotaryev State Institute of Gerontology AMS 
of Ukraine.

Assessing the vitamin DNsupporting was carried 
out according to M.F. Holick [4] classification, according to
which the vitamin DNdeficiency was fixed by the level 
of 25Nhydroxyvitamin D in blood serum lower than 
50 nmol/l , vitamin DNshortage was diagnosed by a norm 
of 25Nhydroxyvitamin D between 50 and 75 nmol/l, conN
centration of 25Nhydroxyvitamin D from 75 to 150 nmol/l
was considered to be a norm.  

Results of the investigation and their consideration.
In all of the 53 children (they are 100%) in which was
detected the vitamin D level in blood serum it was estaN
blished 25Nhydroxyvitamin DNdeficiency, the indexes 
of vitamin D ranged from 8.69 nmol/l to 37.68 nmol/l, 
the average index was 22.54 nmol/l. When contrasting 
the severity of allergic disease progression and vitamin 
DNlevel indexes in blood serum in the examined children it
was detected the interrelation between these facts: the
more serious was a progression of disease the lower vitamin
D level was detected in blood serum.  It was also determiN
ned a dependence of vitamin D level on the age of disease:
the more longNlasting was a disease the lower was vitamin
D level in blood serum, in general.  

Treatment with vitamin D was carried out in 31 chilN
dren: in 13 of them have bronchial asthma, in 6 was atopic
eczema, 2 has allergic rhinitis, in 5 were simultaneously
bronchial asthma and allergic rhinitis,  and the rest 5 chilN
dren have bronchial asthma and atopic eczema. At the 
time of vitamin DNadministrating 13 of the children were in
remission, 18 were in disease exacerbation period. Patients
got 2000 international units of waterNsoluble vitamin D3
every day during 2 months. Level of vitamin D was fixed
before and after the course of treatment by its' medication.
In diseased children that were administrated of vitamin 
D  average index of vitamin D level in blood serum before
treatment was 21.51nmol/l. To children that were in remisN
sion period it were put vitamin DNmonotherapy on or 
in complex with the background therapy with topical gluN
cocorticosteroids. If children were in exacerbation of disN
ease the given complex therapy included the medication 
of vitamin D. After 2Nmonths course of vitamin D adminiN
stration the average index of this vitamin in blood serum
was 36.54 nmol/l, in 27 children the level of vitamin D was

in the range of deficiency index, in 4 children it was 
established vitamin DNshortage, it was not come up to 
the normal level of vitamin D in blood serum in any child.
The total increase of vitamin D was 15nmol/l. It should be
noted that vitamin D increase was lower in children with
exacerbation of disease during the initial examination 
or they had episodes of disease exacerbation during the
administrating of vitamin D medication.  In spite of the
insufficient 25Nhydroxyvitamin D level in blood serum, the
administration of vitamin D in complex therapy in all the
children was stopped because of the springNsummer period
beginning so we feared of the hypervitaminosis of vitamin
D in patients. After this period finishing 21 children with
allergic diseases were examined, it was known from anamN
nesis that during springNsummer period it was not fixed the
exacerbation of disease period in any child however in the
day of examination 10 children were in exacerbation period
and 11 were in remission. The research shows that vitamin
D level ranged from 15.70 nmol/l to 55.84 nmol/l, the 
average index was 37.51 nmol/l, so hydrocalciferol consiN
stence in blood serum did not change actually during the
springNsummer period. In 19 children in which after sumN
mer period was fixed vitamin DNdeficiency cholecalciferol
was administrated in a large dose: children got vitamin D 
in dose of 4000 International Units during remission
period, from the beginning of the exacerbation till the end
dose was 5000 International Units and treatment course
continued 2 months. After the treatment course vitamin D
level in blood serum of children ranged from 29.02 nmol/l
to 66.17 nmol/l, the average index was 44.08 nmol/l, 
in 6 children was fixed the 25Nhydroxyvitamin DNdeficienN
cy, in the rest of the 13 children it was fixed the shortage of
hydrocalciferol, but the indexes were higher than previous
ones and were near to shortage index.  The ionized calcium
level in blood serum in children that were administrated 
of vitamin D in a large dose ranged in general in lower limit
of the norm and in 4 children it was below normal: from
1.10 nmol/l to 1/22 nmol/l by a norm of 1/13 nmol/l to
1/32 nmol/l, so these doses during 2 months were good to
administrate to children with allergic diseases. When comN
paring the results of 25Nhydroxyvitamin D and ionized calN
cium the correlative relationship was not found.  

However in children diagnosed with bronchial asthma,
allergic rhinitis and atopic eczema which were administraN
ted of vitamin D it wasn't come up to the normal indexes 
of 25Nhydroxyvitamin D in blood serum, there was observed
a general wellNbeing mend of them. That is, during the led
therapy time it was observed the physical and mental activiN
ty increase, rapid fatigability and asthenia effects decrease,
cephalalgia and faintness episodes decrease, sleep and appeN
tite improvement; by way of objective examination the skin
was not pale but paleNpink, skin dryness and skin cover
became more nonNcrushing, there were also observed acute
respiratory disease episodes decrease which are as it known
the start procedure of the allergic disease exacerbation deveN
lopment.  Having interviewed patients at the same time
investigated that during the administrating of vitamin D
medication the allergic disease have proceeded in mild case
than before administration of this vitamin in the complex
therapy that shoved as a disease exacerbation episodes
amount decrease and the disease exacerbation episodes
duration decrease itself. Some of patients with bronchial
asthma and allergic rhinitis during the led therapy of vitaN
min D went to lower doses of inhaled glucocorticosteroids
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that are used in disease remission being as background theN
rapy. To children with atopic eczema vitamin D administraN
tion let less use of topical glucocorticosteroids in treatment.
At the same time the children (they are 100%) which were
not administrated of vitamin D the general wellNbeing mend
was not observed and the clinical course was changeless.  

Summaries. Looking at the given data we may suppose
that vitamin D plays a role in allergic disease pathogenesis
because its' administrating in the complex therapy of
bronchial asthma, atopic eczema and allergic rhinitis stimuN
lates the disease to be progressed in a milder case and genN
eral wellNbeing mend in children. Evidently, vitamin D is

supposed to be one of the preventive and curative measures
of allergic diseases in children and have to be administrated
in the complex therapy for a given category of diseased
patients.  

Further researches prospects. In future it is necessary
to continue the investigations, that would be directed on
learning of the effect technique of vitamin D on allergic disN
ease pathogenesis that would prove the reasonability of its'
administration in complex therapy of bronchial asthma,
atopic eczema and allergic rhinitis in children to make the
main clinical course easier and general wellNbeing mend in
patients.

1.        Volosovetc О.P., Krivopustov S.P., Slyusar N.A. Atopichniy dermatyt 

ta probiotiki. Аktual'ny pitannya pediatryi, akusherstva ta gynekologyi.

2009, 1: 6—13.

2.        Gewrasymov О.V. Zagal'na yakyst' jyttya dytey, hvorih na bronhyal'nu

аstmu. Ukrayins'kiy medichniy al'manah. 2013, 2 (16): 103—106. 

3.        Ivantcyv�Gryga І.S. Optimyzatciya vigodovuvannya 

nemovlyat z grupi pydvishchennogo riziku realyzatcyi harchobih

alergiy. Aktual'ni pitannya pedyatryi, akusherstva ta gynekologyi. 

2009, 2: 28—30.

4.        Kvashnina L.V., Rodyonov V.P., Onykovs'ka О.V. Zastosuvannya 

vytaminu D ta yogo preparatyv u suchasniy pedyatryi. Sovremennaya

pedyatriya. 2011, 6 (40): 68—71.

5.        Marushko Т.V. Rol' eliminatciynoyi terapiyi u likuvanny alergych�

nogo rinytu u ditey. Sovremennaya pedyatriya. 2012, 3 (43): 

73—78.

6.        Brehm J.M., Celedon J.C., Soto�Quiros M.E., Avila L., Hunninghake

G.M., Forno E. The level of vitamin D and markers of severity 

of asthma in children in Costa Rica. J. Respir. Critical. Care. Med. 

2009, 179: 765—771.

7.        Chinellato I. Vitamin D serum levels and markers of asthma control in

Italian children / I. Chinellato, M. Piazza, M. Sandri, D. Peroni, G. Boner

//  J Pediatr. — 2011. — № 158 (3). — P. 437—441.

8.        Holick M.F., Binkley N.C., Bischoff Ferrari H.A. Evalution, treatment and

prevention of vitamin D deficiency: an Endocrine Society Clinical

Practice Guideline. J. Clin. Endocrinol. Metab. 2011, 96 (7): 1911—19.

9.        Holick M.F. Vitamin D deficiency: a worldwide problem with health con�

sequences. Am. J. Clin. Nutr. 2008, 87: 1080—1086.

10.      Li F., Peng M., Jiang L., Sun Q., Litonjua A. Vitamin D deficiency is

associated with decreased lung function in Chinese adults with asth�

ma. Breathing. Epub. 2011, 81 (6): 469—475. 

REFERENCE

У годовалых детей развито чувство справедливости

К такому выводу пришли исследователи из
Вашингтонского университета (США): профессор
психологии Джессика Соммервиль и ее коллеги из
лаборатории сознания в раннем детстве (Early ChildhoN
od Cognition Lab) изучали, как дети развивают социальN
ное поведение, в том числе такие черты, как доброта и
щедрость. 

Еще пару лет назад ученые заметили, что младенцы
без явного повода предпочитают одних сотрудников
лаборатории другим, выбирая их в качестве партнеров
для игр и предлагая им свои игрушки. Почему? Чтобы
ответить на этот вопрос, были проведены несколько
экспериментов. Первый показал, что дети выбирают
людей похожего этнического типа (этот феномен извеN
стен как внутригрупповая привязанность) или предпоN

читают тех, кто имеет одинаковые с ними характериN
стики. 

Результаты второго эксперимента опубликованы в
журнале Frontiers at psychology. Группе 15Nмесячных
младенцев предложили поиграть, причем одни сотрудN
ники распределяли игрушки честно между всеми малыN
шами — участниками эксперимента, а другие были
«несправедливы». Дети предпочитали играть с теми,
кто был честен, — особенно если те относились к той же
этнической группе. «Удивительно видеть эти социальN
ные черты высокой оценки справедливости в таком
раннем возрасте», — говорит Соммервиль. Остается
процитировать Аристотеля: «Справедливость является
величайшей из добродетелей, более удивительной и
блестящей, чем вечерняя или утренняя звезда». 

Источник: http://medexpert.com.ua

НОВОСТИ
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Вступ 

Негативні тенденції розвитку сучасної цивілізації
формують проблеми, що пов'язані зі змінами споN

собу життя і стану здоров'я дітей і підлітків. Однією 
з таких найгостріших проблем є артеріальна гіпертензія 
(АГ), яка часто починається у підлітковому віці і далі
формує гіпертонічну хворобу з властивими їй кардіоNцеN
ребральними ризиками інвалідності та летальності у хвоN
рих дорослого віку. Одночасно зростання поширеності АГ
взаємопов'язане із катастрофічним збільшенням числа
дітей і підлітків із надмірною масою тіла та ожирінням на
тлі гіподинамії, що вимагає застосування комплексних
підходів до лікування цих захворювань. Інакше розвиток
подій, на думку одного з фундаторів Всесвітнього товариN
ства діабетологів (IDF) Пауля Зімме, призведе до ситуаN
ції, коли вперше в історії людства сучасне покоління дітей
буде вмирати раніше, ніж їхні батьки. Саме тому з метою
зниження захворюваності на АГ, ішемічну хворобу серця,
судинні ураження мозку, смертності від ускладнень гіперN
тензії, підвищення тривалості і якості життя хворих 
на серцевоNсудинні захворювання Указом Президента
України № 117/99 від 4 лютого 1999 року затверджена довN
гострокова програма профілактики і лікування артеN
ріальної гіпертензії в Україні.

Метою роботи стала розробка принципів організації
фізичної реабілітації підлітків з АГ безпосередньо у навN
чальному закладі із використанням тренувальної програN
ми занять на велотренажерах і узагальнення отриманих
результатів.

Матеріал і методи дослідження

У 2008–2011 рр. виявлення АГ у м. Запоріжжя серед
підлітків 16–17 років — першокурсників навчальних
закладів склало 9,53%, і спостерігалося частіше у юнаків,

ніж у дівчат. Серед студентів переважали випадки
первинної (есенціальної) АГ систолічного типу. ПередгіN
пертензія (високі нормальні цифри артеріального тиску)
зустрічалась у 2,94% підлітків обох статей; лабільна
артеріальна гіпертензія — у 2,50%; стабільна гіпертензія 
І ступеня — у 2,0%; ІІ ступеня — у 1,65% дітей.

Таким чином, при середньому числі першокурсників
навчального закладу віком 16–17 років, зазвичай, від 
50 до 300 осіб, приблизно 5–25 осіб можуть становити
групу ризику щодо артеріальної гіпертензії або тих, які
вже страждають на це захворювання.

Як показують наші спостереження, також гостро стоN
їть проблема надмірної ваги й ожиріння у підлітків. 
І якщо частота виявлення підлітків з надмірною масою
тіла становить у студентів перших курсів 11,83%, то у хвоN
рих на АГ юнаків — 46,34%, дівчат — 36,0%.

Зазвичай у цих підлітків відзначають низькі рівні
фізичної працездатності. За даними тесту PWC170, низьN
кі показники фізичної працездатності — менше 
850 кгм/хв у юнаків і 500 кгм/хв у дівчат — визначалися,
відповідно, з частотою 11,5% і 38,9%. Пояснювалися вони
малорухливим способом життя (гіподинамією) і небажанN
ням займатися спортом чи фізичними вправами взагалі.

Дані передумови і спонукали нас до пошуку оргаN
нізаційних підходів,  спрямованих на корекцію артеріальN
ного тиску, контроль маси тіла і підвищення фізичної
працездатності. 

Під час впровадження фізичної реабілітації підлітків 
з АГ закономірно виникають певні труднощі. Втручання
дорослих осіб у справи підлітків сприймається ними
негативно і часто зустрічає свідомий чи напівсвідомий
опір. Артеріальна гіпертензія на ранніх стадіях перебігає
безсимптомно, тому рекомендації щодо лікування переN
важною частиною підлітків не виконуються. Однак саме

Досвід організації фізичної реабілітації підлітків

16–17 років з артеріальною гіпертензією 

в умовах навчального закладу
Запорізький державний медичний університет, Україна

О.Г. Іванько, Є.Л. Михалюк, В.Я. Підкова, Є.В. Недельська, 
С.М. Малахова, Н.В. Кизима, О.С. Круть, М.В. Пацера, 

О.А. Радутна, А.О. Шульга

УДК: 616.12N008.331.1N085.8:37.018]N053.67

Мета: розробка принципів організації фізичної реабілітації підлітків з артеріальною гіпертензією (АГ) безпосередньо 
у навчальному закладі із використанням тренувальної програми занять на велотренажерах і узагальнення отриманих
результатів.
Пацієнти і методи. Тренувальні вправи за запропонованою методикою пройшов 81 підліток з АГ. Заняття 
на велотренажері проводилися двічі на тиждень і тривали 30 хвилин. Реабілітаційний курс тривав шість місяців.
Результати. Кожне тренування закономірно знижувало артеріальний тиск на п'ятій хвилині відновлювального періоду,
що треба віднести до позитивної симптоматичної дії вправи на велотренажері. У осіб, що тренувалися, за результатами
тесту PWC170 підвищувалася фізична працездатність. Через шість місяців після закінчення реабілітаційної програми
середній добовий систолічний АТ зменшився у юнаків на 3 мм рт.ст., а у дівчат — на 11 мм рт.ст., що дозволило значній
частині з них вийти із зони високих показників АТ і досягти так званих «цільових показників».
Висновки. Доведений позитивний вплив на підвищений АТ у підлітків регулярних динамічних фізичних вправ (тренування
на велотренажерах) свідчить про доцільність і практичну можливість організації фітнес%залів безпосередньо 
у навчальному закладі.
Ключові слова: підлітки, артеріальна гіпертензія, фізична реабілітація, навчальний заклад.
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ранній початок терапевтичного контролю гіпертензії
дозволяє відкласти розвиток гіпертонічної хвороби
дорослих і знизити ризик несприятливих кардіоваскулярN
них подій у майбутньому. 

Відповідно до Положення Кабінету Міністрів України
«Про державний вищий навчальний заклад» № 1074 від
05.09.1996 та статутів навчальних закладів, законодавчим
чином за наказом ректора (директора) у навчальному
закладі може бути виділений час для обов'язкових занять
підлітків з виявленою АГ за програмою фізичної реабіліN
тації на велотренажерах при частковому використанні
часу, що відводиться для занять фізичною культурою.
Такий імперативний підхід до впровадження реабіліN
таційної програми є етично обґрунтованим з позицій
традиційної відповідальності дорослих за виховання
дітей. Подальші спостереження підтвердили клінічну та
організаційну ефективність розроблених нами реабілітаN
ційних підходів.

Виконання реабілітаційної програми передбачало:
1. Відкрите роз'яснення підліткам сутності АГ і принN

ципів її попередження та  лікування, відбір з числа учнів
осіб, згодних брати участь у програмі фізичної реабілітаN
ції, і підтвердження цієї згоди їхніми батьками.

2. Організація велотренажерного залу і тренувального
процесу з виконанням вступного та основного етапів
курсу фізичних тренувань.

3. Навчання студентів методам контролю і самоконN
тролю ефективності тренувального процесу.

4. Організація медичного контролю та оцінка найN
ближчих і віддалених результатів.

Розроблена нами методика відбору хворих у групи
фізичної реабілітації ґрунтується на етапній діагностиці
АГ у підлітків і формуванні груп, які потребують фізичної
реабілітації. Фізична реабілітація (лікування немедикаN
ментозним методом дозованих фізичних навантажень)
призначається підліткам з передгіпертензією, лабільною
АГ і стабільною АГ ІNго ступеня з низьким або середнім
рівнем ризику ускладнень. У хворих на АГ високого стуN
пеня ризику протипоказання до занять фізичною культуN
рою із помірними навантаженнями відносні і вирішуються
індивідуально з урахуванням толерантності до виконання
вправ та бажань підлітка.

Протипоказаннями для занять на велотренажері 
є випадки гострих і хронічних захворювань опорноNрухоN
вого апарату, будьNяке інфекційне захворювання в періоді
лихоманки, пароксизмальна тахікардія, епілепсія, вагітN
ність, тяжкі форми цукрового діабету та онкологічні заN
хворювання.

Організація велотренажерного залу і тренувального
процесу. Як показали наші дослідження, тренажерний зал
з п'яти велотренажерами будьNякої фірмиNвиробника та
наявність одногоNдвох інструкторів з фізичної реабілітації
з числа викладачів фізичного виховання, медичних праN

цівників і, навіть, підготовлених студентівNволонтерів,
дозволяють забезпечити ефективне проведення занять 
зі студентами з виявленою АГ.

Приміщення для велотренажерів вибирається площею
не менше, ніж 20 м2, і має бути добре провітрюваним, світN
лим, непрохідним, з температурою повітря від 14 до 25°С.
Зал повинен мати добре видний великий годинник із
секундною стрілкою (для підрахунку пульсу в процесі
виконання вправи і хронометражу тренування). Обов'язN
ково заповнюється форма відвідування з інформацією
про самоконтроль «пульсової цінності» тренування, яку
студенти повідомляють інструкторові, короткочасно споN
вільнюючи темп роботи на велотренажері.

Методика занять на тренажерах. Реабілітаційний
курс триває з жовтня по травень (6 місяців) у складі проN
грами частково модифікованого та індивідуалізованого
курсу занять фізкультурою і збігається за часом з
основним навчальним планом. Заняття на велотренажері
проводяться двічі на тиждень і тривають 30 хвилин. Перед
початком тренувань студенти повинні засвоїти методику
самостійного підрахунку пульсу за шість секунд, ознаN
йомитися з правилами використання велотренажерів та
основами техніки безпеки їх використання. Перед кожN
ним заняттям проводиться розминка протягом 10 хвилин.
До тренувань і через п'ять хвилин після тренування здійN
снюється офісне вимірювання артеріального тиску (АТ).
Увесь тренувальний процес потрібно поділяти на вступN
ний етап, який триває два місяці, та основний етап триваN
лістю чотири місяці.

Під час вступного періоду тренувань студентам індивіN
дуально підбираються навантаження за допомогою визN
начення «пульсової цінності». Під час перших занять
частота пульсу повинна становити 65–70% від максимальN

Рис. 1. Приклад характеристики пульсу юнака при виконанні
вправи на велотренажері під час вступного етапу.

Таблиця 1
Ступінь втоми за суб'єктивними та об'єктивними ознаками
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ного вікового пульсу (МВП), який у підлітків дорівнює
200 за хвилину. Особливістю тренувального процесу є
контроль його інтенсивності за пульсовою цінністю, яка
досягає 75% від максимального ефективного пульсу викоN
нання динамічних аеробних вправ.

Середня частота пульсу за даними самоконтролю під
час виконання вправи на тренажері в початковому періоді
тренувань повинна становити у дівчат 120–130 ударів на
хвилину, у юнаків — 130–140 (65–70% від МВП).

В основному періоді тренувань підвищується навантаN
ження за рахунок збільшення частоти обертання педалей,
і показники пульсу повинні досягти 150–170 ударів на
хвилину незалежно від статі.

Приблизно за п'ять хвилин до закінчення виконання
вправи на тренажері інструктор рекомендує поступово
зменшувати темп руху ніг. Після сходження з велотренаN
жера пульс має поступово прийти до норми, а м'язи охоN
лонути. Для цього рекомендується виконувати в повільN
ному темпі загальні фізичні вправи, що виконувались під
час розминки.

Одним з показників ефективності тренувань є ознаки
втоми (табл. 1). При виконанні вправ на велотренажері
доцільно підтримувати таку їх інтенсивність, яка б не
призводила до значної втоми.

Як свідчать наші спостереження, обрані режими треN
нувань добре переносяться підлітками з АГ. У процесі
проведення реабілітаційної програми жодних ускладнень
не спостерігалося. 

Результати дослідження та їх обговорення

Під нашим спостереженням тренувальні вправи курсу
фізичної  реабілітації пройшов 81 підліток з АГ. Кожне

тренування закономірно знижувало артеріальний тиск на
5 хвилині відновлювального періоду, що треба віднести до
позитивної симптоматичної дії вправи на велотренажері
при АГ у підлітків (табл. 2).

Крім того, у осіб з АГ, що тренувалися, за результаN
тами тесту PWC170 підвищувалась фізична працеN
здатність: у юнаків з 13,22±2,3 кгм/хв/кг маси тіла 
до 16,67±1,7 кгм/хв/кг маси тіла (p=0,04).

Аналогічне зростання показників PWC170 відмічено 
у дівчат з АГ, які тренувалися: з 6,24±2,9 кгм/хв/кг 
до 13,16±1,6 кгм/хв/кг (p=0,03).

Водночас слід зазначити, що під час виконання реаN
білітаційної програми показники маси тіла у підлітків
суттєво не змінилися.

Віддалені спостереження встановили, що через шість
місяців після  закінчення реабілітаційної програми, за
даними добового моніторування АТ, середній добовий
систолічний АТ зменшився у юнаків на 3 мм рт.ст., а у дівN
чат — на 11 мм рт.ст., що дозволило значній частині з них
вийти із зони високих показників АТ і досягти так званих
«цільових показників», які не перевищують 120/70 мм рт.ст.
Одночасне спостереження контрольної групи підлітків 
з АГ, які не виконували вправ на велотренажері, не виявиN
ло суттєвих змін середнього добового АТ, більше того,
протягом року і у хлопців, і у дівчат АТ дещо збільшився
(табл. 3).

За даними віддалених досліджень добового монітоN
рингу АТ виявлені тенденції до формування у дівчат 
і юнаків з АГ інших довготривалих позитивних ефектів
тренувань, що призвело до змін розподілу обстежених
підлітків за типами добових циркадних ритмів АТ. Зміни
стосувались підвищення представництва осіб з числа тих,

Таблиця 2
Показники АТ у підлітків в ході виконання вправ на велотренажері під час основного періоду тренувань

Таблиця 3
Показники артеріального тиску у підлітків з АГ в динаміці спостереження 

Примітка: * — статистична достовірність розбіжності (р<0,05) показника порівняно з початковим.



що виконали курс фізичних вправ на велотренажері,
порівняно з підлітками контрольної групи, які демонструN
вали прогностично більш сприятливий при АГ добовий
патерн  «dipper» (рис. 2).

Незважаючи на отримані позитивні результати
впровадження програми фізичної реабілітації підлітків
16–17 років із первинною АГ за умови створення 
у навчальному закладі велотренажерного залу, доцільне
подальше експериментальне удосконалення програм
тренувань за рахунок впровадження більш або менш
інтенсивних навантажень за кратністю виконання вправ
на тиждень, їх тривалістю, розподілом навантаження під
час виконання вправи тощо. Потребують удосконалення
і рекомендації щодо створення умов для зниження

зайвої ваги у підлітків, а також ефективної боротьби 
з палінням.

Висновки

Отримані дані про позитивний вплив на підвищений
артеріальний тиск у підлітків регулярних динамічних
фізичних вправ (тренування на велотренажерах) свідчать
про доцільність і практичну можливість організації фітнесN
залів безпосередньо у навчальному закладі. Саме такий підN
хід дозволяє залучити підлітків до фізичної активності та
цілеспрямовано впроваджувати серед молоді стратегію
здорового способу життя, що повинно призвести до попеN
редження прогресування артеріальної гіпертензії.
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Рис.2. Зміни типів добових циркадних ритмів АТ у юнаків і дівчат із АГ в динаміці спостереження
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ЛІТЕРАТУРА

Опыт организации физической реабилитации подростков 16–17 лет 

с артериальной гипертензией в условиях учебного заведения

О.Г. Иванько, Е.Л. Михалюк, В.Я. Пидкова, Е.В. Недельская, С.М. Малахова,   Н.В. Кизима, О.С. Круть, М.В. Пацера, Е.А. Радутная, А.А. Шульга
Запорожский государственный медицинский университет, Украина
Цель: разработка принципов организации физической реабилитации подростков с артериальной гипертензией (АГ) непосредственно в учебном
заведении с использованием тренировочной программы занятий на велотренажерах и обобщение полученных результатов.
Пациенты и методы. Тренировочные упражнения по предложенной методике  прошел 81 подросток с АГ. Занятия на велотренажере проводились
дважды в неделю и длились 30 минут. Реабилитационный курс длился шесть месяцев.
Результаты. Каждая тренировка закономерно снижала артериальное давление (АД) на пятой минуте восстановительного периода, что следует
отнести к позитивному симптоматическому действию упражнения на велотренажере. У тренировавшихся лиц по результатам теста PWC170
повышалась физическая работоспособность. Через шесть месяцев после окончания реабилитационной программы среднесуточное систолическое
АД уменьшилось у юношей на 3 мм рт.ст., а у девушек — на 11 мм рт.ст., что позволило значительной их части выйти из зоны высоких показателей
АД и достичь так называемых «целевых показателей».
Выводы. Доказанное положительное влияние на повышенное АД у подростков регулярных динамических физических упражнений (тренировка на
велотренажерах) свидетельствует о целесообразности и практической возможности организации фитнес7залов непосредственно в учебном
заведении.
Ключевые слова: подростки, артериальная гипертензия, физическая реабилитация, учебное заведение.

Experience in organizing physical rehabilitation of adolescents (aged 16@17) with hypertension in school conditions

O.G. Ivan'ko, E.L. Mikhalyuk, V.Ya. Pidkova, E.V. Nedel'skaya, S.M. Malakhova,   N.V. Kizima, O.S. Krut', M.V. Patsera, E.A. Radutnaya, A.A. Shul'ga
Zaporizhzhia State Medical University
Purpose: to elaborate the principles in organizing physical rehabilitation of adolescents with arterial hypertension (AH) directly at school using an ergocycle
training program and consolidate results.
Patients and methods: 81 adolescents with AH passed the training exercises according to the suggested method. Rehabilitation period lasted for 6 months.  
Results: Every training exercise regularly reduced arterial tension (AT) at the fifth minute of the recovering period that showed a positive symptomatic influ7
ence of the ergocycle training. Physical performance of the patients under training increased according to the PWC 170 test. Six months later after the reha7
bilitation program a daily average systolic arterial tension decreased boys by3 mm Hg among and by11 mmHg among girls, that allowed the significant num7
ber of schoolchildren to leave the area of high level of arterial pressure and achieve the so7called "target indicators ".
Conclusions: proved positive effect of regular dynamic physical exercises (ergocycle training) between adolescents shows the usefulness and feasibility of  a
fitness7gym directly at educational institutions.
Key words: adolescents, arterial hypertension, physical rehabilitation, educational institution.
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Введение

На сегодняшний день доказано, что ритм, цикличN
ность охватывают все проявления живого оргаN

низма и не только. Под биоритмами понимают закономерN
ное воспроизведение через определенные приблизительно
равные промежутки времени какогоNлибо функциональN
ного состояния организма в целом или его отдельных
органов, систем, тканей, клеток. Биоритмы — это фундаN
ментальное свойство органического мира, обеспечивающее
его способность к адаптации и выживанию в циклически
меняющихся условиях внешней среды. Именно способN
ность адекватно отвечать на эндогенные и экзогенные
стимулы путем перестройки биоритмов характеризует
стабильность и здоровье человека [4]. Внутренние колеN
бательные процессы существуют на всех уровнях — 
от молекулярного до организменного, т.е. генератором
биоритма является клетка в целом, и молекулярный мехаN
низм биологических часов связывают с околосуточной
периодичностью синтеза РНК и белка [6]. СинхронизаN
цию данных ритмов осуществляют нервная и эндоN
кринная системы. Все биоритмы подчинены основному
водителю ритма, расположенному в супрахиазматических
ядрах (СХЯ) гипоталамуса. Эпифиз продуцирует мелатоN
нин, который участвует в организации суточного периоN
дизма и в регуляции циклических процессов, выступая
посредником между пейсмекерным механизмом СХЯ и
периферическими органами. Эпифиз вместе с СХЯ гипоN
таламуса входит в систему так называемых биологиN
ческих часов организма, играющих ключевую роль в мехаN
низмах «счета внутреннего времени» и старения 
(Э.Б. Арушанян, 2005; В.Н. Анисимов, 2007). Мелатонин
— нейропептид, продуцируемый преимущественно эпиN
физом из триптофана. Эпифиз продуцирует примерно
80% мелатонина. Мелатонин является адаптационным
гормоном, который участвует в координации и синхрониN
зации нейроиммунофизиологических процессов, его дейN
ствие проявляется в обеспечении нормальной биоэлекN
трической активности мозга, циркадианных ритмов, 
в регуляции активности гипоталамоNгипофизарной
области, иммунной системы и антистрессорной защите
организма [1–3,6]. Наиболее изученными биоритмами
остаются параметры гемодинамических показателей.
Колебания артериального давления (АД) в течение суток
подвержены четкому циркадному ритму. Кривая суточноN

го профиля АД в дневное время образует плато с двумя
пиками — с 9 до 11 и с 18 до 19 ч. После 19 ч АД начинает
снижаться и достигает минимума в 2–4 ч. Затем наблюдаN
ют выраженное повышение АД в ранние утренние часы:
приблизительно в период с 4 до 10 ч АД повышается от
минимальных ночных значений до дневного уровня
[7,25]. Следовательно, регулярные и устойчивые колебаN
ния АД в течение суток, как у здоровых лиц, так и у больN
шинства пациентов с артериальной гипертензией (АГ),
имеют двухфазный ритм, который характеризуется ночN
ным снижением АД на 10–20% по сравнению со среднеN
дневным уровнем. Выраженность двухфазного ритма
оценивают по степени снижения АД в ночное время 
в процентах — суточному индексу (СИ). В зависимости от
величины СИ выделяют четыре типа циркадного ритма
АД у пациентов. Суточный ритм, характеризующийся
ковшеобразным углублением кривой АД в ночные часы 
(СИ варьирует в пределах 10–20%), в англоязычной литеN
ратуре обозначают «dipper» — ковш. Такое снижение АД 
в ночные часы, по сравнению с дневными, характерно для
здоровых лиц. Пациенты с недостаточным снижением АД
в ночные часы (СИ менее 10%) обозначают «nonNdipper».
Пациентов с чрезмерным снижением АД ночью (СИ преN
вышает 20%) обозначают «overNdipper». Лица с ночной
гипертензией относят к группе nightNpeaker, у них АД 
в ночное время превышает таковое в дневное время, поэN
тому суточный индекс отрицателен. Также колебания АД
в ночной период зависят от фазы сна. В первой половине
ночи превалирует глубокий сон, в этот период АД снижаN
ется до минимального. Во второй половине ночи преоблаN
дает неглубокий сон, что ассоциируется с непродолжиN
тельными эпизодами повышения АД в ответ на внешние
раздражители. Утренний пик АД обусловлен циркадныN
ми ритмами симпатоадреналовой системы и нейрогумоN
ральными вазоактивными субстанциями. В утренние
часы повышается активность αNадренорецепторов [12],
значительно увеличивается концентрация катехоламинов
[10,16], активность ренина и уровень кортизола в плазме
крови. Учитывая, что мелатонин оказывает модулируюN
щее влияние на функциональное состояние гипоталамоN
гипофизарноNнадпочечниковой, гипоталамоNгипофизарN
ноNтиреоидной и симпатоадреналовой систем, которые
осуществляют регуляцию деятельности сердечноNсосудиN
стой системы [8,17,26], а также оказывает самостоятельное
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влияние на сердечноNсосудистую систему в результате
взаимодействия гормона с собственными рецепторами
эндотелия сосудов [23], можно предполагать о зависимоN
сти суточных ритмов АД и ЧСС от состояния мелатониN
нобразующей функции эпифиза.

Целью исследования явилось изучение состояния
мелатонинобразующей функции эпифиза и его влияния
на гемодинамические показатели у детей с АГ.

Материал и методы исследования

В исследование вошло 132 ребенка с АГ в возрасте
12–16 лет (средний возраст 13,87±1,46). В контрольную
группу (КГ) вошли 20 здоровых детей. Пациенты с втоN
ричной АГ в исследование не включались.

Дети находились на оздоровлении в санатории «ЮбиN
лейный» (г. Евпатория) и в кардиоревматологическом
отделении КРУ «ДКБ» г. Симферополя. Все больные
были распределены в зависимости от возраста, пола, диагN
ноза. На момент обследования, в соответствии с классиN
фикацией АГ, дети были распределены на две группы:
лабильная артериальная гипертензия (ЛАГ) — 71 (54%),
стабильная артериальная гипертензия (САГ) — 61 (46%). 

В исследуемой группе преобладали мальчики — 87
(66%) детей, девочек было 45 (34%).

Всем детям проводили общеклинические и лабораторN
ные исследования. Об уровне мелатонина в организме
судили по концентрации его основного метаболита 
6Nсульфатоксимелатонина (6NСОМТ) в дневной (с 8.00 до
20.00 часов) и ночной (с 20.00 до 8.00 часов) порциях
мочи. Методом иммуноферментного анализа (тестNсистеN
ма «MelatoninNSulfate ELISA» DRG, Germany) определяN
ли содержание 6NСОМТ. Пробирки с мочой хранились 
в замороженном состоянии при температуре N20°С.

Суточное мониторирование АД осуществляли 
с использованием аппарата «DiaCard» (АОЗТ «СольN
вейг», г. Киев) с определением среднесуточных показатеN
лей систолического АД (САД), диастолического АД 
(ДАД), индекса времени гипертензии (ИВ) и суточного
индекса (СИ). Протокол включал измерение АД каждые
30 минут в дневное время (с 6 до 23 часов) и каждый час 
в ночное время (с 23 до 6 часов).

Статистический анализ полученных результатов проN
веден при помощи компьютерного пакета обработки данN
ных Statistiсa v6 для работы в среде Windows. ОпределяN

лись основные статистические характеристики: среднее 
(М), ошибка среднего (m) и стандартное отклонение,
достоверными считались результаты при р<0,05.

Результаты исследования и их обсуждение

Анализ средних величин АД показал достоверное
повышение уровня АД у детей с АГ, как в дневное, так и 
в ночное время, по сравнению с данными КГ. Как видно из
табл. 1, средние показатели САД выходили за пределы
95‰, а ДАД не выходили за пределы 90‰, но были достоN
верно (р<0,001) выше КГ. Более высокие цифры САД фикN
сировались у детей в группе с САГ, достоверно (р<0,001)
различимые с группой с ЛАГ. Систолическое АД в исслеN
дуемых группах превышало показатели КГ в среднем 
в 1,25 раза (р<0,001), а ДАД — в 1,2 раза (р<0,001).

При анализе показателей АД по данным СМАД
выявлена достоверная разница в степени ночного сниN
жения АД (р<0,001) в сравнении с КГ. С ростом уровня
средних цифр АД прослеживалась четкая закономерN
ность уменьшения СИ САД и СИ ДАД и увеличения 
ИВ (табл. 1). 

Во всех исследуемых группах показатели ИВ были
значительно выше, чем в группе здоровых лиц. При этом
у детей с САГ данный показатель был достоверно выше 
в 1,72 раза (р<0,001), чем у пациентов с ЛАГ. Индекс вреN
мени гипертензии ДАД превышал КГ, но не выходил за
пределы нормативных показателей.

При изучении структуры СИ (табл. 2) регистрироваN
лось нарушение циркадианного ритма. У детей с ЛАГ
отмечалась равномерная систолоNдиастолическая гиперN
тензия за сутки, в дневной и ночной периоды. В группе
детей с САГ зарегистрированы более грубые нарушения 
в виде overNdipper и nightNpeaker. Выявленные изменения
являются нарушением временной организации гемодинаN
мики, проявляющимся внутренним и внешним десинхроN
нозом циркадианных ритмов гемодинамики.

По данным литературы известно, что пинеалэктомия
(удаление эпифиза) приводит к стойкому повышению АД
[11], уровень которого снижается до нормальных цифр при
экзогенном введении мелатонина [13]. У пинеалэктомироN
ванных животных также определена повышенная чувствиN
тельность рецепторного аппарата сосудов к вазоконстриN
кторным агентам [15]. В большом количестве исследований
на животных в условиях повышенного тонуса артериальN

Таблица 1
Показатели параметров АД по данным СМАД у детей с разными формами АГ

Примечание: *** р<0,001, * р<0,05 — достоверность различия между группами,  °°° р<0,001 — достоверность различия с КГ.

Таблица 2
Распределение детей с разными формами АГ по величине суточного индекса по данным СМАД 
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ных сосудов in vitro и in vivo продемонстрировано, что как
физиологические, так и фармакологические дозировки
мелатонина, производят значимый сосудорасширяющий
эффект [18,21].

Механизмы, посредством которых мелатонин оказыN
вает влияние на сосудистый тонус, включают в себя: свяN
зывание мелатонина с собственными рецепторами гладN
комышечных клеток и эндотелия сосудов [18,22], воздейN
ствие на адренергические и пептидергические окончания
периваскулярных нервов [23,24], воздействие на адренерN
гические рецепторы или вторичные мессенджеры в цепи
адренергической стимуляции мышечного сокращения
[22], блокирование серотонинергической стимуляции
гладкомышечного сокращения [18], ингибирование секреN
ции серотонина структурами ЦНС [9] и тромбоцитами
[14], вазопрессина гипоталамусом [26] и норадреналина
надпочечниками [17]. Кроме того [12], в эксперименте 
на крысах со спонтанной гипертонией выявили
стимулирующее влияние мелатонина на продукцию 
NONсинтазы клетками эндотелия сосудов с последующим
увеличением продукции оксида азота и вазодилатацией.

Учитывая основную роль мелатонина как мессенджеN
ра эндогенных ритмов и корректора эндогенных ритмов
относительно экзогенных, мы определяли уровень 6NсульN
фатоксимелатонина (6NСОМТ) у детей с АГ (табл. 3). При
изучении содержания 6NСОМТ в моче выявлено его сниN
жение и нарушение циркадианного ритма секреции. У

детей с ЛАГ секреция мелатонина подчиняется циркадиN
анному ритму (с максимальными значениями в ночное
время суток и минимальными — в дневное). Однако выявN
лено достоверное снижение дневной фракции в три раза
(р<0,001), ночной — в пять раз (р<0,001) и суточной — в
4,4 раза (р<0,001). В группе детей с САГ наблюдалась несN
колько иная продукция 6NСОМТ: отмечалась сглаженN
ность между дневным и ночным уровнем мелатонина,
дневная фракция в 1,8 раза выше (р<0,001) уровня КГ,
ночная и суточная — в 5,5 и 3,5 раза соответственно ниже
(р<0,001) КГ. Вышеперечисленные изменения свидетельN
ствуют о раннем формировании десинхроноза у детей.

Для выяснения взаимного влияния исследуемых
показателей проведен корреляционный анализ, по данN
ным которого у детей с АГ выявлена прямая корреляN
ционная связь между суточной и ночной концентрацией
мелатонина (r=0,89, р<0,05), суточной и дневной конценN
трацией мелатонина (r=0,54, р<0,05).

Анализ корреляционных связей выявил у детей с ЛАГ
положительные и отрицательные линейные взаимосвязи
между показателями сердечноNсосудистой системы 
и суточной и ночной концентрацией мелатонина (табл. 4).
У детей с САГ корреляционная связь была между дневной
концентрацией мелатонина и среднесуточным САД 
(r=N0,4; р<0,05) и ночной концентрацией мелатонина 
и средненочным САД (r=0,25; р<0,05). Обозначенные
связи подтверждают полученные нами данные о влиянии
мелатонина на показатели сердечноNсосудистой системы 
и свидетельствуют о нарушении регуляции АД при
прогрессировании заболевания.

Выводы

Таким образом, выявленные отклонения показателей
суточного ритма АД и нагрузочных индексов свидетельN
ствуют о нарушении соотношения прессорных и депресN
сорных механизмов у детей и подростков с АГ, десинхроN
низации суточных ритмов АД. У детей с АГ выявлено
нарушение ритма секреции мелатонина и снижении его
концентрации, наиболее выраженный дисбаланс мелатоN
нина наблюдается у детей с САГ. Выявленные нарушения
подтверждают необходимость оптимизации лечения
больных с АГ с учетом биоритмологии.Примечания: достоверность различий р<0,05.

Таблица 3
Общий уровень и суточное распределение  концентрации мелатонина у детей с АГ

Таблица 4
Корреляционные взаимосвязи между показателями

суточной и ночной концентрацией мелатонина 

и параметрами АД по данным СМАД у детей с ЛАГ
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Роль епiфiза в хронобiологiчних особливостях артеріальної гіпертензії у дітей

М.М. Каладзе, I.Б. Зюкова
ДУ «Кримський державний медичний університет імені С.І. Георгієвського», м. Симферополь, Україна
Мета: вивчення стану мелатонінтвірної функції епіфіза та його впливу на гемодинамічні показники у дітей з артеріальною гіпертензією (АГ).
Пацієнти і методи. У дослідження увійшло 132 дитини з АГ віком 12–16 років. Контрольну групу склали 20 здорових дітей. Діти з АГ були розподі7
лені на дві групи: лабільна артеріальна гіпертензія (ЛАГ) — 71 (54%), стабільна артеріальна гіпертензія (САГ) — 61 (46%). Усім дітям проводили
загальноклінічні і лабораторні обстеження. Ревень мелатоніну в організмі визначали за концентрацією його основного метаболіту 67сульфатокси7
мелатоніну (67СОМТ) у денній та нічній порції сечі. Проводили добове моніторування артеріального тиску (АТ).
Результати. Виявлено відхилення показників добового ритму АТ та індексів навантаження у дітей з АГ, що свідчить про порушення у них співвідно7
шення пресорних і депресорних механізмів, десинхронізацію добових ритмів АТ. Також виявлено порушення ритму секреції мелатоніну та знижен7
ня його концентрації; найбільш виразний дисбаланс мелатоніну спостерігався у дітей з САГ. 
Висновки. Виявлені порушення підтверджують необхідність оптимізації лікування хворих з АГ з урахуванням біоритмології.
Ключові слова: епіфіз, мелатонін, циркадіанні ритми, артеріальна гіпертензія, діти.

Epiphysis implication in chronobiological features of arterial hypertension among children

N.N. Kaladze, I.B. Zyukova
Crimea state medical university named after S.I.Georgievsky, Simferopol, Ukraine.
Purpose: to study conditions of a epiphysis melatonin producing function and its influence on hemodynamic indexes among children with arterial hyperten7
sion (AH).
Patients and methods: 132 children (aged 12716 ) with AH were investigated. The control group included 20 healthy children. The children with AH were divid7
ed in two groups: with labile hypertension (LH) 771 (54%) and sustained hypertension (SH) 7 61 (46%). All the children were clinically and laboratory exam7
ined. Melatonin level in the body was determined by the concentration of its major metabolite 67sulfatoxymelatonin (67SOM) in a daytime and nighttime urine
sample. 247hour blood pressure a monitoring was conducted.
Results: Abnormalities of 247 hour AH rhythms and heart stress indices among children with hypertension indicate ratio violations of pressor and depressor
mechanisms and desynchronized circadian rhythm were found. Also, cardiac arrhythmias melatonin secretion and reduction of its concentration were deter7
mined; the most pronounced imbalance of melatonin was observed among children with SH.
Conclusions: detected violations confirm the need to optimize the treatment of patients with arterial hypertension taking into account their biorhythmology.
Key words: epiphysis, melatonin, circadian rhythms, arterial hypertension, children.
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МКХ?10 — міжнародна статистична класифікація хвороб та споріднених
проблем охорони здоров'я 10Nго перегляду
МОЗ — Міністерство охорони здоров'я України
УЗД — ультразвукова діагностика
ЦНС — центральна нервова система
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А. ПАСПОРТНА ЧАСТИНА 
А. 1 Діагноз: Хронічний неспецифічний невиразковий коліт
А. 2 Шифр згідно згідно МКХ?10: К59.9 Хронічний неспецифічний невиразковий коліт
А. 3 Потенційні користувачі: дитячі гастроентерологи, лікаріNпедіатри, лікарі загальної практикиNсімейної медицини,

організатори охорони здоров'я 
А. 4 Мета протоколу: стандартизувати медичну допомогу дітям дітям із хронічним неспецифічним невиразковим

колітом.
А. 5 Дата складання — 2012 р.
А. 6 Дата планового перегляду протоколу — 2017 р

Б. 1 ЕПІДЕМІОЛОГІЯ: 

Хронічний неспецифічний невиразковий коліт — хронічне запальноNдистрофічне враження слизової оболонки товстої
кишки з перевагою в клінічній картині ознак функціональних розладів.

Положення протоколу Обґрунтування Необхідні дії

Б. 2. 1 Амбулаторний етап

Діти з підозрою на
неспецифічний
невиразковий коліт повинні
бути обстежені

Світовий досвід лікування дітей
свідчить, що рання діагностика
хронічного неспецифічного
невиразкового коліту зменшує
ризик розвитку ускладнень
[Guidelines formanagement of growth
failure in childhood inflammatory
bowel disease, Heuschkel R, 2008]
(Рівень доказовості D)

Обстеження та спостереження лікарем Bдитячим гастроентерологом, 
педіатром чи лікарем загальної практикиBсімейної медицини.

Обстеження пацієнтів із
підозрою на неспецифічний
невиразковий коліт
здійснюється амбулаторно та
стаціонарно

Діагноз неспецифічного
невиразкового коліту
встановлюється лікарем згідно
класифікаційних критеріїв

Забезпечення своєчасного встановлення діагнозу неспецифічного 
невиразкового коліту.

Б. 2.2 Стаціонарний етап

Госпіталізація в стаціонар
здійснюється у разі
неможливості адекватної
медикаментозної терапії або
розвитку ускладнень,
обстеження та лікування
яких потребує стаціонарного
спостереження за хворим

Направлення на госпіталізацію
здійснюється лікарем

Хворі на неспецифічний невиразковий коліт госпіталізуються для обстеження та
стаціонарного лікування.

Тривалість стаціонарного
лікування

Підтверджується даними клінічної
практики та кафедри дитячої
гастроентерології та нутріціології
ХМАПО

Тривалість стаціонарного лікування 10–12 днів.
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Б. 2. 4 Лікування

Діти з неспецифічним не
виразковим колітом мають
корективи щодо харчування

Підтверджується даними клінічної
практики (Рівень доказовості D)

При переважанні проносу — тимчасово виключаються чи обмежуються продукти, 
що підсилюють кишкову секрецію і перистальтику;
При переважанні закрепу — дієта, збагачена клітковиною

Діти з неспецифічним
невиразковим колітом
потребують патогенетичної
терапії

Досвід лікування дітей у світі
доводить, що патогенетична
медикаментозна терапія сприяє
більш швидкому усуненню
клінічних проявів захворювання,
скорочує терміни госпіталізації
[Guidelines formanagement of growth
failure in childhood inflammatory
bowel disease, Heuschkel R, 2008]
(Рівень доказовості D)

Препарати 5BАСК: салазопіридазин, месалазін курсом 5–7 днів у середньовікових
дозуваннях;
Препарати 5BАСК та сульфапіридина (рівень доказовості останнього С):
– сульфасалазін (салазосульфапіридин, салазопіридин — добова доза у віці 3–5 років
складає 1,5 г, 5–7 років — 1,5–3,0 г, 7–15 років — 3,0–6 г; максимальну дозу призначають
до появи клінічного ефекту, далі знижують на 1/3 від початкової на термін 2–3 тижні, далі
— ще на 1/3 від початкової дози і в якості підтримуючої зберігають від 2–3 до 6 місяців;
– 5BАСК (месалазін): — 30–50 мг/кг на добу за 3 вживання; для профілактики рецидивів
хвороби в залежності від віку призначається 15–30 мг салофалька на кг маси тіла 
в два прийоми (рівень доказовості А);
– нітрофуранові препарати: фуразолідон (10 мг/кг/д), ніфуроксазид (1–2 табл. 3 рази).
Антибактеріальна терапія призначається при тривалій, що не зменшується
симптоматичними засобами діареї, при загостренні хронічних вогнищ інфекції, при
поєднанні запалення з вираженими явищами кишкового дисбіозу

Діти з неспецифічним не
виразковим колітом
потребують симптоматичної
терапії залежно від
характеру дискінетичних
розладів кишечника і
характеру стулу

Підтверджується даними клінічної
практики (Рівень доказовості D)

а) при закрепі, обумовленому гіперкінетичними розладами:
— седативні препарати (за призначенням невролога);
— препарати валеріани, брому, седуксен, реланіум у вікових дозуваннях (курсом 
до 1–2 міс.);
— спазмолітики: папаверин по 0,005–0,06 г 2 рази на добу, дротаверин 40–200 мг/добу
в 2–5 прийоми; прифінія бромід 1мг/кг/добу протягом 7–15 днів;
б) при закрепі, обумовленому гіпокінетичними розладами:
— препарати, що регулюють моторику кишечнику: тримебутін дітям від 6 міс. 5 мг/кг 
на добу в 2–3 прийоми за 30 хв. до їжі 10–14 днів;
— проносні (перевага віддається препаратам із гідрофільним ефектом — ламінарід,
лактулоза ламінарид — 1/2–1 ч. л., 1–3 рази на добу; лактулоза 5–15 мл 2–3 рази на добу;
в) при вираженому синдромі діареї: адсорбенти (гідрогель метилкремнієвої кислоти та
інш.), антихолінергічні препарати, ферментативні препарати.

Діти з неспецифічним не
виразковим колітом
потребують корекції
дисбіотичних змін
кишечника

Підтверджується даними клінічної
практики (Рівень доказовості D)

Дієтична корекція призначається відповідно до провідного клінічного прояву (діарея,
закреп).
Адсорбція та виведення токсичних речовин: гідро гель метилкремнієвої кислоти).
Для селективної деконтамінації використовують:
А) кишкові антисептики (ніфуроксазид — до 6 міс. — 2,5 мл 2 р/добу, 6 міс. — 
6 років — 5 мл 3 р/добу, після 6 років — 2 т 4 р/добу; фуразолідон —10–20 мг/кг/д 
за 3–4 прийоми; канаміцина моносульфат (50 мг/кг/д у 4–6 прийомів); еритроміцин —
30–50 мг/кг/д у 3 прийоми); метранідазол (0,0075 мг/кг/д за 3 прийоми), та інші;
антибіотики системної дії (напівсинтетичні пеніціліни, макроліди, цефалоспоріни) 
у віковому дозуванні. Ці препарати використовуються для селективної деконтамінації
тільки при виражених дисбіозах.
Б) протигрибкові препарати: натаміцин — 0,05–0,1г 2 рази на добу; флуконазол — 
3 мг/кг 1 раз на добу та інші.
В) бактеріофаги (при виділенні у посіві монокультури мікроорганізму у високих титрах):
коліBпротейний фаг — по 30 мл 2–3 рази на добу усередину і 40–60 мл у клізмі;
інтеcтіфаг — 5–10 мл 3 рази на добу протягом 5–6 днів; комбінований бактеріофаг — 
у дозах інтестіфага; полівалентний піобактеріофаг — у дозах інтестіфага; при відсутності
чутливості стафілококкової флори до бактеріофагів — хлорфілліпт (1 крапля 1% спирт.
розчину на 1 кг маси на прийом 3 рази на добу, ректально — 1 мл 1% розчину).
Відновлення нормофлори проводять або препаратами із групи пребіотиків лактулоза:
до 1 року — 0,25–0,5 мл/кг маси 2 р на добу, 1–7 р. — по 5 мл 2 р/добу, старше 7 років
— по 5 мл 3 р/добу) або препаратами із групи пробіотиків (мультипробіотики) та інші.
При виражених дисбактеріозах з клінічно маніфестними імунодефіцитами —
імуномодулюючі препарати (лізоцим, інтерферон та інші) призначають одночасно з
бактеріофагами, пробіотиками чи антибіотиками.
Ферментні препарати — дози індивідуальні в залежності від виразності процесу.

Критерії якості лікування Підтверджується даними клінічної
практики та кафедри дитячої
гастроентерології та нутріціології
ХМАПО

Відсутність клінічних проявів, досягнення максимально тривалої ремісії.

Б. 2. 5 Диспансерний нагляд

Диспансерний нагляд — 3
роки позаприступного
періоду

Підтверджується даними клінічної
практики та кафедри дитячої
гастроентерології та нутріціології
ХМАПО

Огляд лікарем загальної практикиBсімейної медицини, або педіатром 2 рази на рік;
дитячим гастроентерологом 1 раз на рік; отоларинголог, стоматолог, хірург, інші
спеціалісти — за вимогами. Протирецидивне лікування: 2 рази на рік в умовах денного
стаціонару або амбулаторно.
Обсяг контрольноBдіагностичних обстежень: клінічний аналіз крові, сечі та копрограма
— 2 рази на рік, біохімічне дослідження кала (реакція Грегерсена, Трібуле) 1 раз на рік,
ректороманоскопія — 1 раз на рік (за вимогами), УЗД органів черевної порожнини — 
за вимогами.
З диспансерного нагляду можна зняти при відсутності патологічних змін після повного
лабораторноBінструментального обстеження.

Положення протоколу Обґрунтування Необхідні дії

Б. 2.3 Діагностика

Встановлення діагнозу
неспецифічного
невиразкового коліту

Світовий досвід лікування дітей
свідчить, що рання діагностика ХК
зменшує ризик розвитку
ускладнень (Рівень доказовості D)

Об'єм діагностики:
Лабораторні: клінічний аналіз крові, копрологічне дослідження, посів калу на дисбіоз.
Інструментальні: ендоскопічне (ректороманоскопія чи колоноскопія); рентгенологічне
(ірігографія); морфологічне дослідження біоптата.
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Б. 2. 6 Санаторно@курортне лікування

СанаторноBкурортне
лікування показане в фазі
ремісії хронічного
неспецифічного
невиразкового коліту 

Наказ МОЗ України від 12.01.2009
№4 «Про направлення дітей на
санаторноBкурортне лікування в
санаторноBкурортні заклади (крім
туберкульозного профілю)»

Направлення в санаторій та обстеження здійснюється лікарем дитячим
гастроентерологом, педіатром

Тривалість санаторноB
курортного лікування

Там же 24–30 днів

Основні принципи
відновлювального лікування

Наказ МОЗ України від 28.05.2009
№ 364 «Про затвердження
клінічних протоколів санаторноB
курортного лікування дітей в
санаторноB курортних закладах
України» (Рівень доказовості С)

Об'єм діагностики
Обов'язкові лабораторні дослідження: загальний аналіз крові, загальний аналіз сечі,
копрограма. Додаткові лабораторні дослідження: аналіз калу на дисбіоз.
Додаткові інструментальні дослідження:
ректороманоскопія (за показаннями)
• Дієта № 4 (згодом 4б та 4в) рекомендується при ХК з переважанням проносів. 

При ХК з переважанням закрепів застосовується дієта № 3.
• Мінеральні води. Хворим із діареєю призначають маломінералізовані води

гідрокарбонатні, гідрокарбонатноBхлоридні, хлоридноBгідрокарбонатні. Мінеральна
вода призначається двічі на добу, окрім ранкового прийому, Т — 45°C. Час приймання
мінеральної води залежить від стану кислотоутворюючої функції шлунку (разова доза
5 мл/кг маси тіла).

У лікуванні хворих із закрепами застосовують малоB, середньоB і високомінералізовані
мінеральні води, які містять сульфатні й хлоридні іони, а також води з вмістом натрію і
магнію, дія яких спрямована на стимулювання рухової функції кишечника.
• Бальнеотерапія.
• Апаратна фізіотерапія:
Порушення моторики за гіпокінетичним типом:
— Електрофорез;
— Гальванізація;
— ДДТ;
— СМТ;
— Дарсонвалізація або ультратонотерапія.
Порушення моторики за гіперкінетичним типом:
— Електрофорез;
— СМТ.
• Кліматотерапія включає аеротерапію, повітряні, сонячні ванни, морські купання за

загальноприйнятою методикою.
• Руховий режим: ранкова гігієнічна гімнастика, групова лікувальна фізкультура,

дозована ходьба.

В. КЛАСИФІКАЦІЯ ХРОНІЧНОГО НЕСПЕЦИФІЧНОГО НЕВИРАЗКОВОГО КОЛІТУ
1. Етіологія: аліментарний, інфекційний або паразитарний, при екзогенних та ендогенних інтоксикаціях, при

ендокринних захворюваннях, при захворюваннях ЦНС.
2. Морфологія: а/ ендоскопія (катаральний, катаральноNфолікулярний. ерозійний), б/ гістологія (без атрофії, з

атрофією — початковий, помірно виражений, виражений; неактивний; активний — з низькою активністю, з помірною
активністю, з вираженою активністю).

3. Локалізація (проктит, сігмоїдит, трансверзит, панколіт).
4. Тяжкість течії (легка, середньої тяжкості, важка).
5. Фаза течії (загострення, неповна клінічна ремісія, повна клінічна ремісія, клінікоNендоскопічна (гістологічна)

ремісія).
6. Моторика товстої кишки (гіперкінезіяNгіпертонія, гіперкінезіяNгіпотонія, гіпокінезіяN гіпотонія, гіпокінезіяN

гіпертонія).

Г. ДІАГНОСТИЧНА ПРОГРАМА
Скарги: поліморфний біль у животі, частіше — в другій половині дня в нижньому і лівому бічному відділах, метеоризм,

порушення дефекації (закреп, схильність до послаблення, чергування закрепу і проноса), зниження апетиту.
Об'єктивно: біль при пальпації в області сліпої, поперечноNободової, сигмоподібної кишок, гурчання в ілеоцекальній

області, зміна тонусу товстої кишки (спазм, атонія), симптоми хронічної інтоксикації (астенізація, вегетативні
порушення).

Діагностика:
— клінічний аналіз крові — можливі помірні прояви анемії, еозінофілія;
— копрограма: ілеоцекальний синдром (з перевагою процесів шумування — пінисті калові маси золотавого кольору, рН

кисла, внутрішньоклітинний крохмаль, йодофільна флора; з перевагою процесів гниття — коричневий колір,
гнильний запах, рН — лужна, відсутність йодофільної флори; колітичний синдром (неоформлені калові маси, слиз),
підвищений зміст лейкоцитів, клітини епітелію різного ступеня дегенерації;

— посів калу — дисбіоз дисоційований;
— ендоскопічне дослідження (ректороманоскопія, колоноскопія) — катаральне запалення, катаральноNфолікулярне

запалення, субатрофія, змішані зміни — матова, шорсткувата, пишна поверхня, можливі ділянки сухої тьмяної
поверхні, гіперемія слизуватої іноді з ділянками блідого кольору, змазаність і порушення структури судинного
малюнка, його повнокров'я чи блідість, збільшення числа і розмірів лімфоїдних фолікулів; деструктивні порушення
слизуватої товстої кишки (ерозії);

— ірігографія: звуження уражених ділянок кишки, асиметрія, нерівномірність, сглаженість гаустрального малюнка,
перебудова рельєфу, порушення напрямку і переривчастість, потовщення складок, фолікуляція, дискінетичні гіпоN і
гіперкінетичні порушення;

— морфологічне дослідження: поверхневий, дифузний чи атрофічний коліт, збільшення міотичної  активності
епітеліоцитів,  кількості  міжепітеліальних  лімфоцитів  (за  рахунок бластних форм), збільшення числа моноцитів і
незрілих плазматичних кліток, атрофічні зміни в епітеліоциті з одночасним посиленням процесів регенерації.
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ВК — виразковий коліт
МКХ?10 — міжнародна статистична класифікація хвороб та споріднених проблем охорони здоров'я 10Nго перегляду
МОЗ — Міністерство охорони здоров'я України 
УЗД — ультразвукова діагностика
УДХК — урсодезоксихолева кислота 
ШОЕ — швидкість осідання еритроцитів

ЗАТВЕРДЖЕНО
Наказ Міністерства охорони здоров'я України 

Від 29.01.2013 р. №59

Перелік скорочень, що використовуються в протоколі:

Уніфікований клінічний протокол медичної допомоги

дітям із виразковим колітом

Міністерство охорони здоров'я України

Наказ МОЗ України №59 від 29.01.2013

Київ — 2013

А. ПАСПОРТНА ЧАСТИНА 
А. 1 Діагноз: Виразковий коліт
А. 2 Шифр згідно згідно МКХ?10: К51 Виразковий коліт
А. 3 Потенційні користувачі: дитячі гастроентерологи, лікаріNпедіатри, лікарі загальної практикиNсімейної медицини,

організатори охорони здоров'я 
А. 4 Мета протоколу: стандартизувати медичну допомогу дітям із виразковим колітом
А. 5 Дата складання — 2012 р.
А. 6 Дата планового перегляду протоколу — 2017 р.

Б. 1 ЕПІДЕМІОЛОГІЯ: 

Виразковий коліт (ВК) — хронічне запальне захворювання нез'ясованого походження, яке клінічно характеризується
рецидивуючим перебігом, з періодами кривавої діареї і патоморфологічноNдифузним запальним процесом у товстій кишці.
Запалення має проксимальну поширеність від rectum і обмежується ректальною і товстокишечною слизовою.

Розповсюдженість ВК у дитячому віці в США та Росії складає 2 випадки на 100 000 населення, у Велікобританії — 
6,8 на 100 000 дитячого населення в рік.

Положення протоколу Обґрунтування Необхідні дії

Б. 2. 1 Амбулаторний етап

Діти з підозрою на ВК повинні бути
обстежені

Світовий досвід лікування дітей свідчить, що рання
діагностика ХГД зменшує ризик розвитку
ускладнень [Guidelines formanagement of growth
failure in childhood inflammatory bowel disease,
Heuschkel R, 2008] (Рівень доказовості В)

Обстеження та спостереження лікарем — дитячим
гастроентерологом, педіатром чи лікарем загальної практикиB
сімейної медицини.

Обстеження пацієнтів із підозрою 
на ВК здійснюється амбулаторно 
та стаціонарно

Направлення на госпіталізацію 
здійснюється лікарем

Хворі на ВК госпіталізуються для обстеження 
та стаціонарного лікування.

Б. 2.2 Стаціонарний етап

Госпіталізація в стаціонар
здійснюється у разі неможливості
адекватної медикаментозної терапії
або розвитку ускладнень,
обстеження та лікування яких
потребує стаціонарного
спостереження за хворим

Направлення на госпіталізацію здійснюється
лікарем

Хворі на ВК госпіталізуються для обстеження та стаціонарного
лікування.

Тривалість стаціонарного лікування Підтверджується даними клінічної практики 
та кафедри дитячої гастроентерології 
та нутріціології ХМАПО

Індивідуально до одержання терапевтичного ефекту.

Б. 2.3 Діагностика

Встановлення діагнозу ВК Світовий досвід лікування дітей свідчить, що рання
діагностика ХГД зменшує ризик розвитку
ускладнень (Рівень доказовості В)

Об'єм діагностики:
Обов'язкові дослідження.
Загальний аналіз крові (лейкоцитоз, зниження рівня гемоглобіну,
кількості еритроцитів, підвищення показника ШОЕ);
Загальний аналіз сечі (можлива наявність білку, лейкоцитів;
найчастіше без змін);
Копрограма (реакція на сховану кров  позитивна, 
наявність лейкоцитів, слизу);
Протеїнограма (зменшення рівня альбумінів, 
збільшення рівня α1B; α2B та γBглобулінів);
Ендоскопічне обстеження з гістологічним дослідженням
біоптатів товстої кишки.
Допоміжні лабораторні: визначення активності трансаміназ, 
рівня білірубіну та його фракцій (підвищення наведених
показників має місце при реактивному гепатиті).
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Б. 2. 4 Лікування

Діти з ВК у період ремісії
потребують дієтотерапії

Підтверджується даними клінічної практики (Рівень
доказовості D)

Лікувальний стіл 5.

Діти з ВК у період загострення
потребують дієтотерапії

Підтверджується даними клінічної практики (Рівень
доказовості С)

Фульмінантна форма
При наявності синдрому мальабсорбції:
А. Повне ентеральне харчування — суміш Peptamen* через зонд
або перорально. Розрахунок дози суміші проводиться, виходячи 
з добової потреби дитини на наявну масу тіла (ккал/кг/доба).
У першу добу пацієнт повинен отримати не більше 50% від
необхідного добового раціону. При адекватній переносимості
суміші на другу добу доза збільшується до 75%, на третю добу
становить 100%.
Б. Зондове ентеральне харчування сумішшю Peptamen Режим ввеB
дення та дози: крапельно або струйно не більше 200 мл за годину.
Перорально: 100–200 мл протягом 30–40 хвилин невеликими
ковтками.
Без синдрому мальабсорбції:
А. Повне ентеральне харчування сумішшю Modulen IBD** через
зонд або перорально. Розрахунок дози суміші проводиться, вихоB
дячи із добової потреби дитини на наявну масу тіла (ккал/кг/доба).
У першу добу пацієнт отримує не більше 50% від необхідного
добового колоражу. При адекватній переносимості суміші на другу
добу доза збільшується до 75%, на третю добу становить 100%.
Б. Зондове ентеральне харчування.
Режим введення та дози: крапельно або струйно не більше 
200 мл за годину.
Перорально: 100–200 мл суміші протягом 30–40 хвилин 
невеликими ковтками. 

У період загострення суміш Modulen
IBD призначається в залежності від
ступеня важкості ВК

Підтверджується даними клінічної практики (Рівень
доказовості С)

1. Легка форма
Ентеральне харчування проводять сумішшю Modulen IBD в якості
допоміжного джерела харчування в дозі 400–800 мл на добу.
Розрахунок дози проводиться виходячи з добової потреби дитини
на наявну масу тіла (ккал/кг/доба). Суміш приймають протягом
30–40 хвилин невиликими ковтками.
2. Середньоважка ступінь тяжкості хвороби
Призначення суміші Modulen IBD, розрахунок дози, режим
прийому суміші та термін вживання як при важкій формі
захворювання.
3. Тяжка форма хвороби
У випадках ураження тонкого кишечника та наявності синдрому
мальабсорбції сумішшю першої лінії проведення повного
ентерального харчування є суміш Peptamen з наступним переходом
на суміш Modulen IBD. Суміш Peptamen використовується або як
єдине джерело харчування, при цьому розрахунок дози суміші
проводиться на відповідно до маси тіла (ккал/кг/доба) або в якості
допоміжного джерела харчування — 400–600 мл на добу.
При ураженні товстої кишки призначають суміш Modulen IBD.
Добовий раціон дитини рекомендується повністю замінити сумішшю
Modulen IBD. Розрахунок дози суміші проводиться, враховуючи
добову потребу дитини на наявну масу тіла (ккал/кг/доба). Час між
прийомами суміші не повинен бути більше 1,5 години.
При адекватній переносимості прийом суміші продовжується
протягом 8 тижнів, після чого раціон дитини розширюється
(лікувальні столи 5п, 5) та зберігається прийом суміші в дозі
400–600 мл на добу протягом 4 тижнів, далі — в дозі 200–400 мл
на добу до отримання стійкої клінікоBморфологічної ремісії. 

Діти з ВК потребують базисної
медикаментозної терапії

Досвід лікування дітей у світі доводить, що
патогенетична медикаментозна терапія сприяє
більш швидкому усуненню клінічних проявів
захворювання, скорочує терміни госпіталізації
(Рівень доказовості В)

а) Препарати 5?АСК та сульфапіридина (рівень доказовості
останнього С):
– сульфасалазін (салазосульфапіридин, салазопіридин — добова

доза у віці 3–5 років складає 1,5 г, 5–7 років — 1,5–3,0 г, 
7–15 років — 3,0–6 г. Максимальну дозу призначають до появи
клінічного ефекту, далі знижують на 1/3 від початкової на
термін 2–3 тижні, далі — ще на 1/3 від початкової дози і в якості
підтримуючої зберігають від 2–3 до 6 місяців;

– 5BАСК (месалазін): — 30–50 мг/кг на добу за 3 вживання; для
профілактики рецидивів хвороби в залежності від віку
призначається 15–30 мг салофальку на кг маси тіла в два
прийоми (рівень доказовості А)

б) Глюкокортикоїди: (рівень доказовості В)
системні: преднізолон (метілпреднізолон, метіпред) —
максимальна доза — 1–1,5 мг на кг/маси на добу до одержання
терапевтичного ефекту, далі — доза знижується щотижня на 
2,5 мг; підтримуюча доза — 2,5–5 мг протягом 1–4 міс.
топічні: будесонід по 3 мг 3 рази на добу (рівень доказовості А).
Показання до призначення глюкокортикоїдів:
– гострий перебіг ВК;
– важкі небезпечні для життя форми;
– відсутність ефективності двотижневого курсу терапії

препаратами 5BАСК;
– непереносимість препаратів 5BАСК;
– системні (позакишкові) прояви ВК;
в) Урсодезоксихолева кислота, суспензія, (Урсофальк суспензія 
із розрахунку 10 мг/кг маси на добу (в 1 одній мірній ложці — 
250 мг Урсодезоксихолевої кислоти) — тобто 1/4 B4 мірної ложки на
добу). Урсодезоксихолева кислота, табл. (250мг, 500мг) із
розрахунку 10 мг/кг маси(добу) — 3–6 місяців (рівень доказовості С);
г) системні імуносупресори — азатіоприн — 1,5–2мг/кг/д 
за 2–4 прийоми, призначаються тільки в умовах спеціалізованих
стаціонарів при відсутності ефективності протягом двотижневої
гормональної терапії (рівень доказовості А).
Гемостатична терапія — витамін К (менадіон) 0,008–0,015 г/д,
кислота амінокапронова (5 % розчин внутрішньовенно, капельно),
діцинон (12% розчин в/в або в/м по 1–2 мл, по 1/2–1 пігул.
3–4 раза/день протягом 7–14 днів) (рівень доказовості D)
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В. КЛАСИФІКАЦІЯ ТА КЛІНІЧНІ ПРОЯВИ

В. 1 Клінічна класифікація (за Г.В. Римарчук, 1998 р.)
(Лук'янова О.М., Денисова М.Ф., 2004)
I. Клінічні форми

1.  Легка
2.  Середньоважка
3.  Важка

II. Протікання хвороби
1.  Гостре
2.  Хронічне:

а) рецидивуюче;
б) безперервноNрецидивуюче.

III. Стадія хвороби
1.  Активна стадія — період розгорнутих клінічних проявів
2.  Період зворотного розвитку хвороби
3.  Клінічна ремісія
4.  Повна клінікоNлабораторна ремісія

IV. Рівень розповсюдженості патологічного процесу
1.  Дистальний коліт
2.  Сегментарний коліт
3.  Тотальний коліт

V. Ступінь активності запального процесу (визначається даними клінічних, ендоскопічних та гістологічних ознак)
1.  1Nий ступінь
2.  2Nий ступінь
3.  3Nий ступінь

Положення протоколу Обґрунтування Необхідні дії

Діти з ВК потребують
симптоматичної
медикаментозної терапії

Підтверджується даними клінічної
практики (Рівень доказовості D)

а) антидіарейні препарати:
– адсорбенти: смектит (1–3 пак. 3 рази на добу), гідрогель метілкремниєвої кислоти

(2–3 пак. На добу) та інш.;
– ліки, що пригнічують перистальтику: лоперамід — 1 капс. 3–5 рази на добу;
– спазмолітики: (див. розділ СПК).
б) седативна терапія за потребою;
в) ферментні препарати, перевага віддається панкреатичним ферментам у вигляді
гастрорезистентних гранул та мікросфер — дозування індивідуальне;
г) антибактеріальна терапія при приєднанні вторинної інфекції чи загостренні вогнищ
хронічної інфекції (метронідазол — 0,25 г 2–3 рази на добу, амікацин, напівсинтетичні
пеніциліни, цефалоспорінові похідні 5–7 днів у вікових дозах);
Протианемічні препарати: заліза сульфат з D,L серіном по 5 мл/12 кг маси тіла,
середні дози для дошкільнят по 5 мл 1–2 рази на добу, для школярів — по 5 мл 
2–3 рази на добу; заліза фумарат — до 6 років по150 мг 2–3 рази на добу, старше 6
років по 150 мг 3–4 рази на добу; гідроксид заліза з полімальтозою дітям до 6 років 
по 1 мірній ложці 1–2 рази на добу, дітям старше 12 років 2–6 мірних ложок 1–2 рази на
добу. Фолієва, аскорбінова кислоти, вітаміни групи В у загальноприйнятних дозах 
в залежності від віку. д) інфузійна терапія за показаннями (розчини електролітів);
є) біопрепарати при стиханні запального процесу: сахароміцети булардіі,
мультипробіотики та інш.
Натаміцин по 50 мг 2 рази на день протягом 7 днів при надмірному рості грибів роду
Candida.
(рівень доказовості D)

Показання до хірургічного
лікування дітей із ВК

Підтверджується даними клінічної
практики (Рівень доказовості С)

Хірургічне лікування — тотальна колонектомія.
– важкий коліт у дітей 1Bго року життя;
– важкий і середньоважкий коліт при відсутності ефекту від базисної медикаментозної

терапії;
– ускладнення ВК;
– блискавичний перебіг ВК;

Діти з ВК потребують
консультації допоміжних
спеціалістів

Підтверджується даними клінічної
практики (Рівень доказовості D)

• Окуліст (при наявності ускладнень)
• Хірург (при розвитку ускладнень)
• Онколог (при довготривалому перебігу, наявності дисплазії в біоптатах слизової

оболонки товстої кишки).

Критерії якості лікування Підтверджується даними клінічної
практики та кафедри дитячої гастроB
ентерології та нутріціології ХМАПО

Відсутність гемоколіта, досягнення тривалої клінікоBлабораторної ремісії, відсутність
ускладнень.

Б. 2. 5 Диспансерний нагляд

Термін спостереження дітей
із ВК — протягом життя.

Підтверджується даними клінічної
практики та кафедри дитячої
гастроентерології та нутріціології
ХМАПО

Огляд лікарем загальної практики — сімейної медицини, педіатром — щомісячно (перші 
3 місяці після виписки із стаціонару, далі — кожні 3 місяці), дитячим гастроентерологом —
2 рази на рік; хірург — 1 раз на рік, інші спеціалісти — за вимогами.
Протирецидивне лікування: 2 рази на рік в умовах стаціонару.
Обсяг контрольноBдіагностичних обстежень: клінічний аналіз крові 1 раз у 2 тижні (перші
3 місяці), далі — щомісячно протягом року, далі — 1 раз у три місяці; клінічний аналіз
сечі та копрограма — 1 раз у 3 місяці (перші 2 роки), далі — 1–2 рази на рік; аналіз калу
на яйця глистів та простіші — 2 рази на рік; біохімічне дослідження калу (реакція
Грегерсена, Трібуле) 1 раз у 3 місяці (перший рік), далі — 1 раз на рік; протеїнограма,
біохімічні показники функцій печінки, коагулограма, гострофазові показники — за
показаннями 1 раз у 3–6 місяців (перші два роки), далі — 1 раз на рік,
ректороманоскопія за показаннями — 1 раз у 3–6 місяців (перший рік нагляду, 
далі 1–2 рази на рік), УЗД органів черевної порожнини — за вимогами, ірігографія за
показаннями — 1 раз на рік.

Б. 2. 6 Санаторно@курортне лікування

СанаторноBкурортне
лікування при ВК — не
показане.

Наказ  МОЗ України від 12.01.2009
№4 «Про направлення дітей на
санаторноB курортне лікування в
санаторноBкурортні заклади (крім
туберкульозB ного профілю)»

Не показане.
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VI. Ускладнення хвороби
1.  Кишкові:
— кишкова кровотеча;
— стриктура товстої кишки;
— аноректальні ускладнення — анальні тріщини, нетримання калу;
— токсична дилатація кишки,
— перфорація кишки,
— кровотеча,
— стеноз кишки,
— псевдополіпоз,
— рак товстої кишки.
2.  Системні (позакишкові):
— ураження печінки (гепатит); первинний склерозуючий холангіт,
— ураження очей (увеїт, ірідоцикліт та ін.),
— афтозний стоматит,
— вузловата еритема, гангренозна піодермія,
— артрити, сакроілеїти.
VII. Супутні захворювання.
В. 2 Клінічні критерії в залежності від ступеню важкості та періоду хвороби
Клінічні критерії залежать від ступеню важкості та періоду хвороби.
1. Легкий ступінь (загострення):
— діарея менше 4х разів на добу,
— наявність крові у випорожненнях,
— нормальна температура тіла,
— відсутність тахікардії,
— біль під час або до дефекації:
*  ліва підвздошна область,
*  мезогастрій,
*  навколо пупка.
2. Середній ступінь тяжкості
— діарея 4–6 разів на добу із макроскопічне видимою кров'ю,
— непостійна лихоманка понад 37,5°,
— біль в животі під час або до дефекації:
*  ліва підвздошна область,
*  мезогастрій,
*  навколо пупка,
*  hypogastrium,
*  regio iliaca,
— тенезми,
— ложні позиви,
— метеоризм,
— нудота,
— слабкість, швидка втомлюваність,
— зниження апетиту.
3. Важкий ступінь (загострення):
— діарея більше 6 разів на добу із макроскопічно видимою кров'ю,
— лихоманка понад 37,5°,
— тенезми,
— ложні позиви,
— метеоризм,
— біль інтенсивний незалежно від акту дефекації та прийняття їжі:
*  мезогастрій,
*  навколо пупка,
*  hypogastrium,
*  regio iliaca.
Пальпаторно виявляються:
• defense musculare,
• виражена болючість,
• локальна напруга м'язів у больовій зоні,
• буркотіння,
• шум плескання.
Фізикальне обстеження — при легкій формі ВК загальний стан не порушений, блідість шкіряних покровів відсутня;

при середньо важких та важких формах — блідість шкіряних покровів, зниження тургора тканин, підшкірножироваго
шару, прояви інтоксикації, болючість відрізків товстої кишки при пальпації, зниження артеріального тиску, болючість та
напруження м'язів передньої черевної стінки.



В. 3 Критерії діагностики ВК за інструментальними методами
Ендоскопічні критерії активності ВК:
Гістологічні критерії: дистрофічні та атрофічні зміни поверхневого епітелію з ділянками виразок ерозій і мікроерозій,

зміна форми крипт, зниження мітотичної активності епітеліоцитів, зменшення кількості чи відсутність бокалоподібних
клітин, що продукують слиз, нейтрофільна та еозинофільна інфільтрація, зниження міжепітеліальних лімфоцитів (в
основному ТNлімфоцитів).

Рентгенологічні ознаки: (ірігографія): місцева гіпермотильність (прискорене визволення ураженої ділянки від
контрастної речовини), часто з болючими відчуттями; при тяжкому перебігу — синдром «вільного переміщення»,
порушення гаустрального малюнка (асиметрія, деформація до повного зникнення), укорочення кишки і зміщення
(згладжування) природних вигинів, зазубреність контурів, синдром двоконтурності кишки; після спорожнювання —
стовщення складок, їхній подовжній напрямок («причесаний рельєф»), плямистий («мармуровий») малюнок, у місцях
ерозій і виразок — скупчення барієвої суспензії.

УЗД органів черевної порожнини: збільшення розмірів печінки, її ущільнення.

Г. ДІАГНОСТИЧНА ПРОГРАМА
• Фізикальне обстеження
• Лабораторні дослідження
• Ендоскопічне обстеження (колоноскопія) із взяттям біоптатів та гістологічним іх дослідженням
• Рентгенологічне дослідження
І. Фізикальні методи обстеження
Збір скарг та анамнестичних даних — уточнюють епіданамнез (кишкові інфекції), прийом лікарських засобів

(антибіотики), наявність виразкового коліту у родичів першої лінії.

Д. ІНДИКАТОРИ ЯКОСТІ НАДАННЯ МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ

ДОДАТОК 1. Загальна схема призначення препаратів патогенетичної терапії в залежності від ступеня важкості ВК

Директор Департаменту реформ 
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Вступ

Уструктурі захворювань органів травлення у дітей
раннього віку функціональні гастроінтестинальні

розлади (ФГР) займають одне з провідних місць [1], тому
на сьогодні діагностика та терапія цих станів є актуальN
ною проблемою в педіатрії [12].

Функціональні гастроінтестинальні розлади — це
порушення функції органів травлення, які пов'язані зі
зміною їх регуляції та супроводжуються різноманітною
комбінацією гастроінтестинальних симптомів без струкN
турних або біохімічних порушень [4]. За рекомендаціями

Міжнародної групи з вивчення функціональних захворюN
вань органів травлення (Римські критерії ІІІ) запропоноN
вано класифікацію ФГР, згідно з якою виділяють дві
групи ФГР у дітей — ФГР у новонароджених та дітей ранN
нього віку (група G) і ФГР у дітей та підлітків (група H)
(табл.) [11].

Малюкові кишкові кольки (МКК) належать до групи
G і трапляються у 30–70% немовлят [4,16]. За даними літеN
ратури, у 95% випадків біль має функціональний характер
[4,18]. Кишкові кольки (Шифр МКХ — К59.0) — це раптоN
ві і виражені напади плачу і неспокою немовлят протягом

Оцінка ефективності піногасників у комплексній

терапії функціональних гастроінтестинальних

розладів у дітей раннього віку

Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика, м. Київ, Україна 

В.В. Бережний, В.Г. Козачук, М.Р. Ліщинська

Мета: вивчити клінічну ефективність і безпеку препарату «Колікід» у формі суспензії у комплексній терапії функціо%
нальних гастроінтестинальних розладів у дітей раннього віку.
Пацієнти і методи. Під спостереженням знаходилося 65 дітей віком до 5 місяців з малюковими кишковими кольками
(МКК). 20 (30,8%) дітей першої групи отримували загальні рекомендації; 45 (69,2%) дітей другої групи додатково
отримували «Колікід» суспензію. Щодня оцінювали загальний стан малюків, наявність зригувань, консистенцію стіль%
ця, метеоризм, прибавку маси тіла, температуру тіла та порушення дихання. Для виключення органічної природи
кольок проводили загальноклінічні, бактеріологічні обстеження, УЗД черевної порожнини.
Результати. Лабораторне та інструментальне обстеження не виявило патологічних змін з боку ШКТ, що свідчило
про функціональний характер порушень. У клінічній картині на початок спостереження відзначали загальний неспо%
кій, натужування, тривалий плач, здуття живота, які статистично достовірно зменшувалися на тлі застосування
суспензії «Колікід».
Висновки. Висока терапевтична ефективність, безпека, зручність застосування, економічна привабливість дозволя%
ють рекомендувати препарат «Колікід» для широкого використання у медичній практиці.
Ключові слова: функціональні гастроінтестинальні розлади, діти раннього віку, кишкова колька, симетикон.

Таблиця
Класифікація функціональних гастроінтестинальних розладів у дітей
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трьох і більше годин упродовж доби не менше трьох днів
на тиждень протягом хоча б одного тижня [3]. Зазвичай
кольки вперше проявляються на 3–4 тижні життя дитини
та можуть спостерігатися до 3–4 місяців [9].

Висока частота функціональних порушень обумовлеN
на, передусім, анатомоNфізіологічними особливостями
ШКТ дитини [4,14]. Так, особливістю кишечника у дітей
є кращий розвиток циркулярної мускулатури, що провоN
кує до спазмів кишечника і кишкової кольки. СекреторN
ний апарат кишечника до моменту народження дитини 
у цілому сформований, у кишковому соку знаходяться ті
самі ферменти, що й у дорослих (ентерокіназа, лужна фосN
фатаза, ліпаза, ерепсин, амілаза, мальтаза, лактаза тощо),
але активність їх є низькою [14,15]. Низка гормоноподібN
них речовин (гастрин, секретин, холецистокінін, мотилін
та ін.) мають регулюючий вплив на моторну й секреторну
функції ШКТ. Дослідження рівня гастроінтестинальних
гормонів у крові дітей з кишковими кольками показало,
що, незалежно від виду вигодовування, концентрація
мотиліну у них є підвищеною, але рівень гастрину та вазоN
активного інтестинального пептиду не відрізняється від
норми. Більше того, підвищення рівня мотиліну з наN
родження та до трьох місяців відзначається саме у тих
дітей, які страждають на кольки [9,23].

У ґенезі розвитку кишкових кольок у малюків доведеN
но роль холецистокініну, який має седативну дію, а також
впливає на скорочення жовчного міхура та секрецію панN
креатичних ферментів. Виникнення кишкових кольок
пов'язують з дефіцитом холецистокініну у немовлят, 
а також порушенням функції жовчного міхура. Учені вваN
жають, що знижена концентрація холецистокініну може
зумовлювати вищу збудливість дітей з кольками [7]. 

Перетравлювання вуглеводів відбувається у тонкому
кишечнику під впливом амілази підшлункової залози та
дисахаридаз кишкового соку. Функціональна, транзиторна
лактазна недостатність найчастіше трапляється у дітей
раннього віку, особливо у немовлят з низьким терміном
гестації. Лактаза максимально продукується у плода/новоN
народженого до 38–40 тижня гестації, тому у дітей, нароN
джених з нижчим терміном гестації або з морфофункціоN
нальною незрілістю, фермент присутній у меншій кількоN
сті, однак надалі стан купірується з формуванням норN
молактазії [6]. Тому причиною МКК може бути непереN
носимість лактози внаслідок незрілості кишкового епіN
телію й транзиторної лактазної недостатності. За даними
водневого тесту, концентрація водню у видихуваному
повітрі у дітей перших місяців життя є підвищеною, що
свідчить про неповне засвоєння лактози, причому у малюN
ків з кольками, як базальний, так і постпрандіальний рівень
водню достовірно вищий, ніж у контрольній групі [10]. 

Процеси гниття у кишечнику у здорових дітей грудноN
го віку не відбуваються. Особливості будови кишкової
стінки та велика її площа визначають у дітей раннього віку
вищу, ніж у дорослих, всмоктувальну здатність і разом 
з тим — недостатню бар'єрну функцію через високу прониN
кність слизової оболонки для токсинів і мікробів. МоториN
ка тонкого й товстого кишечнику включає маятникоподібN
ні рухи. У перші місяці життя дитини у кишечнику відбуN
вається дуже важливий процес формування кишкової
мікробіоти. Її якісний склад залежить від низки таких чинN
ників: мікрофлора кишечнику, родові шляхи матері, спосіб
розродження, час прикладання до грудей, характер вигоN
довування, призначення антибактеріальних препаратів і
вагінальних антисептиків у пологах, оточення дитини
[9,21]. У перші місяці життя немовляти мікробіота є нечиN
сленною, нестабільною, піддається зовнішнім і внутрішнім

впливам. У процесі її становлення можливі дисбіотичні
відхилення, які можуть відображатися на функціональноN
му стані ШКТ, тобто брати участь у формуванні ФГР. У
низці досліджень виявлено, що у дітей, які страждають від
кольок, кількість лактобацил є меншою, ніж у здорових,
присутні умовноNпатогенні бактерії [22].

Більшість авторів вважають, що дитячі кольки обумовN
лені незрілістю нервової регуляції діяльності кишечника
[20]. У недоношених дітей, що народилися у терміні гестаN
ції менше 32 тижнів, спостерігається нерівномірний розподіл
нейронів уздовж кола кишки. Водночас ознаки незрілості
регуляторних систем кишечника трапляються і у доношеN
них дітей. Загалом дозрівання нервової системи кишечника
триває до 12–18Nмісячного віку. Функціональні порушенN
ня ШКТ, як правило, пов'язані з розладами систем самореN
гуляції кишечника. Основну роль у нервовій регуляції
функцій ШКТ відіграє власна нервова система кишечника,
яка є частиною центральної нервової системи (ЦНС) 
і складається з безлічі (близько 100 млн) нейронів. У разі
розтягування гладеньких м'язів кишечника відбувається
стимуляція аферентних нейронів, які сприймають сигнал 
і передають збудження до проміжних нейронів вегетативN
ної нервової системи, що беруть участь у регуляції моториN
ки і секреції. Зв'язок нервової системи кишечника з ЦНС
здійснюється через моторні і сенсорні симпатичні і параN
симпатичні шляхи. Вегетовісцеральні порушення трапляN
ються у понад половини дітей першого року життя. 

Однією з причин кишкової кольки є дискінетичні зміни
у товстій кишці, які частіше спостерігаються під час або
після прийому їжі, що пов'язане з гастроілеальним і гастроN
цекальним рефлексами — підвищення моторної активності
кишечника, яке супроводжується гіперемією і секрецією
слизової оболонки кишки. Перистальтичні хвилі у товстій
кишці, досягаючи прямої кишки, викликають розтягнення
її стінок, обумовлюючи позив до дефекації [9,19].

Іншою складовою кишкової кольки є підвищене газоуN
творення у процесі перетравлювання їжі і розтягнення стіN
нок кишечника та наявність проковтнутого повітря, що
пов'язане з недостатньою зрілістю нервовоNм'язової систеN
ми і не до кінця сформованим рефлексом ковтання [2].

Відомо, що чим меншими є гестаційний вік дитини 
і маса тіла при народженні, тим вищий ризик розвитку 
у неї дитячих кольок [24]. 

Однією з можливих причин виникнення кишкових
кольок може бути реакція кишечника малюка на продукти
харчування, які володіють підвищеним газоутворенням,
що вживаються матір'ю і проникають у грудне молоко.
Вживання матір'ю гострих, пряних продуктів, що виклиN
кають підвищене газоутворення, сприяє розвитку 
у дітей кишкової кольки [13]. 

Крім того, передбачається, що кишкова колька 
у майже здорових дітей може бути зумовлена недостатнім
виробленням або особливостями метаболізму в матеN
ринському організмі прогестерону, що також відображаN
ється на складі грудного молока [2,17].

У дітей, що перебувають на штучному або змішаному
вигодовуванні, у виникненні кольок грає роль неправильN
не приготування харчування — недостатнє або, навпаки,
дуже сильне розведення суміші. Занадто швидке смоктанN
ня, заковтування повітря при ссанні (аерофагія) теж
можуть бути причиною розвитку кольок [4].

Больовий синдром, пов'язаний з підвищеним газонаN
повненням кишечника на фоні годування або в процесі
травлення, супроводжується спазмом ділянок кишечника,
що є реакцією на його розтягнення пухирцями газу [5]. 
У літературі є відомості про виникнення кольок як реакN
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ції організму малюка на несприятливий психоемоційний
стан у сім'ї [4].

Виразність і частота кишкових кольок зменшується 
з віком (у 1–3 місяці — 29%, у 4–6 місяців — 7–11%) [8]. 

Основними діагностичними критеріями МКК, згідно 
з Римськими критеріями діагностики, є: напади неспокою
і плачу, які виникають і зникають без будьNякої причини;
епізоди тривають три години і більше на день і повторюN
ються не рідше трьох днів на тиждень; відсутнє відставанN
ня у розвитку [11].

Варто звертати увагу на наявність так званих «симптоN
мів тривоги» (alarm symptoms), або «червоних прапорців»
(red flags), не характерних для функціональних кишкових
кольок: лихоманка, плоска вагова крива, блювання
кров'ю, кров у калі, анемія, лейкоцитоз, збільшення швидN
кості осідання еритроцитів. За наявності одного з перераN
хованих симптомів на тлі кольок необхідно провести
ретельне обстеження дитини. На відміну від функціоN
нальних МКК, у разі органічних захворювань кольки
характеризуються постійним перебігом і наявністю додатN
кових симптомів, які допомагають правильно і своєчасно
діагностувати захворювання.

Диференціальну діагностику МКК необхідно проN
водити з патологічними станами, подібними за симптомаN
тикою й клінічними проявами: хірургічною патологією
(гострий живіт, пахова та пупкова кила); інфекційними
соматичними захворюваннями (ентероколіти, ГРВІ); ураN
женнями з боку нервової системи гіпоксичноNішемічного
характеру; ферментопатією (лактазна недостатність,
муковісцидоз, целіакія), інтестинальна алергія (алергія до
білка коров'ячого молока або інших компонентів харчуN
вання, якщо малюк перебуває на штучному або змішаноN
му вигодовуванні) [4]. 

У дітей старшого віку кишкові кольки можуть трансN
формуватися у функціональний абдомінальний біль, синN
дром подразненого кишечника [4]. 

Лікування кишкових кольок у грудних дітей має
поетапний характер. Основними напрямами ведення
дітей з МКК є: підтримка грудного вигодовування; раціоN
нальне харчування матеріNгодувальниці; підтримка псиN
хоемоційного стану матері та оточуючих родичів; харчуN
вання малими порціями: збільшення частоти годувань зі
зменшенням разового об'єму; підбір суміші за необхідноN
сті змішаного чи штучного вигодовування; поступальні
(механічні) методи; фармакотерапія [4,13].

На сьогодні для ліквідації МКК існують різні лікарсьN
кі засоби, серед яких переважають препарати на основі
симетикону.

Препарати симетикону мають вітрогонну дію, не всмокN
туються у кишечнику, виводяться у не зміненому вигляді
та, на відміну від спазмолітиків, не мають системного вплиN
ву на організм дитини. Дія симетикону полягає у тому, що,
руйнуючи оболонку газових пухирців, які утворюються в
кишечнику, він попереджає розтягування кишкової стінки
і розвиток больового синдрому, полегшує відходження
газів, зменшує їх накопичення і всі прояви метеоризму. Це
сприяє нормалізації травлення і зниженню утворення газів.
Він не впливає на обмін білків, жирів, вуглеводів, не поруN
шує всмоктування вітамінів, мінералів і мікроелементів.
Симетикон утворює також захисну плівку на слизовій обоN
лонці ШКТ, яка нейтралізує дію агресивних чинників [14].
Його можна застосовувати тривалий час. Препарат не має
системної дії, тому не маскує симптоми гострого живота.

У даний час на фармацевтичному ринку України зареN
єстровано препарат симетикону «Колікід» (ТОВ «Кусум
Фарм») у вигляді суспензії, 1 мл якої містить симетикон

емульсію еквівалентно симетикону 40 мг. «Колікід» сусN
пензія не містить алкоголь, цукор і барвники, має приємN
ний смак за рахунок смакової добавки м'яти перцевої та
солодкого ананасу. Спеціальна ложкаNдозатор забезпечує
точне дозування препарату.

Мета дослідження: вивчити клінічну ефективність і
безпеку препарату «Колікід» у формі суспензії у комN
плексній терапії функціональних гастроінтестинальних
розладів у дітей раннього віку.

Матеріал і методи дослідження 

Проведено клінічне дослідження на базі Київської
міської дитячої клінічної лікарні № 1 — клінічній базі
кафедри педіатрії № 2 НМАПО імені П.Л. Шупика. Під
спостереженням за період 2012–2014 рр. знаходилися
65 дітей віком до 5 місяців з функціональними
порушеннями ШКТ з МКК. Спостереження за пацієнN
тами проводилося переважно в амбулаторноNполіN
клінічних умовах. Критеріями виключення були
наявність у дітей органічного ураження ШКТ, пахової
та пупкової кили, ентероколіту, органічного ураження
нервової системи, ферментопатії.

У діагностиці кольок використовували щоденник
плачу. Батькам пропонували фіксувати у хвилинах триваN
лість плачу, а також супутній стан малюка за бальною
шкалою (натуження, загальний неспокій). Оцінку кожN
ного симптому проводили за допомогою бальної шкали 
(0 — ознака відсутня, 1 — ознака мало виразна, 2 — ознака
помірно виразна, 3 — ознака дуже виразна). Окрім того,
контролювали наявність зригування, консистенцію стільN
ця, метеоризм, прибавку маси тіла, температуру тіла та
порушення дихання. Для виключення органічної природи
кольок проводили загальний аналіз крові; копрологічне
дослідження калу, оцінку рН калу, посів калу на дисбакN
теріоз, ультразвукове дослідження черевної порожнини.
За необхідності дітей оглядали невролог та хірург.

У ході лікування діти були розподілені на дві клінічні
групи. У першу групу було включено 20 (30,8%) дітей із
МКК, яким не призначалося медикаментозне лікування
для купірування кишкових кольок. У разі грудного вигоN
довування матерямNгодувальницям рекомендували обN
межити вживання продуктів харчування, які збільшують
газоутворення в кишечнику, та зменшити споживання
продуктів із високим вмістом лактози (цільне молоко). 
У разі штучного вигодовування призначали суміші, що
містять коротколанцюгові тригліцериди, з частково гідроN
лізованим білком («Хіпп комфорт», «Нутрилон комN
форт», «Хумана антиколік»). 

Після годування рекомендували потримати дитину 
в нахиленому положенні (під кутом 45 градусів, животиком
вниз) протягом 10–15 хвилин, для відходження повітря, а
між годуванням і під час нападу кольок — викладати
малюка на живіт. Приділялось також велике значення
психологічному комфорту в сім'ї. 

Діти другої групи — 45 (69,2%) малюків — отримували
на фоні загальних рекомендацій патогенетичний і симптоN
матичний засіб «Колікід» суспензія. Новонародженим та
дітям грудного віку, згідно з інструкцією до медичного
застосування препарату, давали «Колікід» суспензію за
допомогою дозуючої ложечки при кожному годуванні або
додавали до пляшечки з дитячим харчуванням по 0,5–1 мл. 

Контроль ефективності терапії здійснювався щодня,
впродовж всього курсу лікування. Ефект від проведеної
терапії оцінювали як «відмінний», «хороший», «задовільN
ний» і «без ефекту». Безпека лікування розглядалася за
частотою виникнення побічних ефектів. 
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ЛІТЕРАТУРА

Статистична обробка результатів терапії проводилаN
ся на перший, сьомий, чотирнадцятий, двадцять перший
та двадцять восьмий день спостереження. Отримані дані
були статистично оброблені із застосуванням пакету
прикладних програм Statistic for Windows, Release 5.5, 
за допомогою загальноприйнятих методів варіаційної
статистики з обчисленням середньої арифметичної велиN
чини (М), середньої похибки (m), середньоквадратичноN
го відхилення (SD). Достовірність відмінностей оцінюN
вали за tNкритерієм Стьюдента при відомому числі
спостережень (n). Відмінності вважалися достовірними
при p<0,05.

Результати дослідження та їх обговорення

У клінічній картині на момент включення у досліN
дження у дітей відзначали загальний неспокій (2,2±0,03
бала), натужування (1,08±0,03), тривалий плач
(189,9±0,29 хв.), який супроводжувався почервонінням
обличчя (84,7%) або блідістю носоNгубного трикутника
(13,3%). При огляді у 62 (95,4%) малюків визначалося
здуття живота. Слід зазначити, що діти між нападами
мали гарний апетит та набирали вагу. 

Проведене лабораторне та інструментальне обстеженN
ня не виявило патологічних змін з боку ШКТ, що свідчиN
ло про функціональний характер порушень. 

На фоні загальних рекомендацій позитивний ефект споN
стерігався у дітей з кольками через 31,4±0,5 хв; після прийоN
му препарату «Колікід» суспензія — через 12,0±0,4 хвилини. 

У ході спостереження динаміка середніх значень триN
валості плачу у дітей, що отримували «Колікід» суспенN
зію, мала статистично достовірні відмінності порівняно 
з малюками, яким не призначалося медикаментозне лікуN
вання для купірування кишкових кольок (p<0,05).

Крім того, як видно з рис. 1, середнє значення загальN
ного неспокою у першій групі на 14 день склало 1,7±0,12,
у другій групі — 0,7±0,15 (p<0,05).

Статистична різниця зберігалася і на 28 день спостереN
ження. Так, в першій групі результат складав 1,4±0,11, а у
малюків, які приймали «Колікід» суспензію — 0,5±0,11 
(p <0,05), що свідчило про ефективність препарату. 

Середнє значення натужування (рис. 2) на 14 день
спостереження у першій групі склало 1±0,5 проти
0,43±0,48 у дітей, що отримували «Колікід» (p<0,05). На
останній день спостереження середні значення були
0,8±0,5 та 0,04±0,4 відповідно, що мало статистично
достовірну різницю (p<0,05).

Таким чином, у дітей, які отримували препарат симеN
тикону («Колікід» суспензія), у ході спостереження стаN
тистично достовірно зменшувалися тривалість плачу,
занепокоєння та натужування, що свідчило про високу
ефективність цього лікарського засобу у лікуванні МКК.

Протягом всього періоду спостереження не відмічалоN
ся побічних явищ, пов'язаних з прийомом вітрогонного
засобу «Колікід» суспензія. Переносимість цього лікарсьN
кого препарату оцінювалася батьками (40 осіб, 88,9%) як
«хороша» і «відмінна». 

Висновки

Висока терапевтична ефективність у комплексному
лікуванні дітей раннього віку з кишковими кольками,
швидке купірування симптомів метеоризму, безпека, зручN
ність застосування, економічна привабливість дозволяють
рекомендувати препарат «Колікід» суспензія (ТОВ «Кусум
Фарм») для широкого використання у медичній практиці
педіатрам, лікарям загальної практикиNсімейної медицини.
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Рис. 1. Динаміка середнього значення загального неспокою 
у дітей з МКК на тлі лікування
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Рис. 2. Динаміка середнього значення натужування у дітей 
з МКК на тлі лікування
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Оценка эффективности пеногасителей в комплексной терапии 

функциональных гастроинтестинальных расстройств у детей раннего возраста

В.В. Бережной, В.Г. Козачук, М.Р. Лищинская
Национальная медицинская академия последипломного образования имени П.Л. Шупика, г. Киев, Украина 
Цель: изучить клиническую эффективность и безопасность препарата «Коликид» в форме суспензии в комплексной терапии функциональных
гастроинтестинальных расстройств у детей раннего возраста.
Пациенты и методы. Под наблюдением находились 65 детей в возрасте до 5 месяцев с младенческими кишечными коликами (МКК). 20 (30,8%)
детей первой группы получали общие рекомендации; 45 (69,2%) детей второй группы дополнительно получали «Коликид» суспензию. Ежедневно
оценивали общее состояние малышей, наличие срыгиваний, консистенцию стула, метеоризм, прибавку массы тела, температуру тела и нарушения
дыхания. Для исключения органической природы колик проводили общеклинические, бактериологические обследования, УЗИ брюшной полости.
Результаты. Лабораторное и инструментальное обследование не выявило патологических изменений со стороны ЖКТ, что свидетельствовало о
функциональном характере нарушений. В клинической картине в начале наблюдения определяли общее беспокойство, натуживание, длительный
плач, вздутие живота, которые статистически достоверно уменьшались на фоне применения суспензии «Коликид».
Выводы. Высокая терапевтическая эффективность, безопасность, удобство применения, экономическая привлекательность позволяют рекомендо7
вать препарат «Коликид» для широкого применения в медицинской практике.
Ключевые слова: функциональные гастроинтестинальные расстройства, дети раннего возраста, кишечная колика, симетикон.

Efficiency estimation of preparations that reduces gas@formation 

in comprehensive treatment of gastrointestinal dysfunctions among babies

V.V. Berezhnoi, V.G. Kozachuk, M.R. Lishchinskaya 
Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education, Kiev, Ukraine
Purpose: to study a clinical efficiency and safety of  «Collickid» suspension in comprehensive treatment of gastrointestinal dysfunctions among infants.
Patients and methods: 65 children (up to the age of 5 months) with infant flatulent colic. 20 (30,8%) babies of  the first group received general advice; 
45 (69,2%) babies of the second group received «Collickid» suspension additionally.  The general condition among babies was daily examined: if they had
posseting, stool consistence, meteorism, body temperature and breathing troubles. Common clinical, bacteriologic and ultrasound scans of the stomach 
were conducted to exclude colic caused by the organic origin.
Results: Laboratory and instrumental examination did not discover abnormal changes of the digestive tract (GIT) that evidenced functional disorders.
Common disturbance, straining, long crying, bloating were determined in clinical picture at the start of observation which were statistically decreased by the
«Collickid» suspension. 
Conclusions: The high therapeutic efficiency, safety, usability and economic attractiveness enable to recommend the «Collickid» suspension for wide clinical
practicing.
Key words: gastrointestinal dysfunctions, babies, colic, simethicon.
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Со времени первого описания клиники язвенного
колита (ЯК) S. Wilks, W. Moxon, (1875) [19]

прошло более 130 лет, однако и сегодня этиологический
фактор заболевания остается неизвестным. В то же время
нельзя не отметить конкретных результатов по изучению
эпидемиологии, патогенезу и диагностике язвенного колиN
та, особенно во второй половине ХХ столетия, благодаря
появлению таких диагностических методов, как рентгеноN
логический, эндоскопический с биопсией тканей толстой
кишки, в дальнейшем дополненных ультразвуковым
исследованием кишечника, компьютерной томографией и
др. Поиск новых диагностических приемов в настоящее
время не является исчерпанным, поскольку из года в год
публикуются результаты апробации новых методик, направN
ленных на уточнение тяжести и степени активности ЯК. 

Учитывая перспективность ряда современных
методов исследования по определению локализации
воспалительного процесса, выявлению ранних изменений
слизистой оболочки толстой кишки, включая дисплазию,
считаем необходимым изложить те методики, которые
могут существенно повысить диагностику и прогноз такоN
го тяжелого инвалидизирующего заболевания у детей, как
язвенный колит.

Рентгенологическая диагностика остается одним из
надежных методов обследования детей с ЯК, позволяюN
щим установить распространенность, степень тяжести
воспалительного процесса, наличие осложнений (токсиN
ческая дилятация, перфорация толстой кишки и др.).

Рентгенологическое обследование больных с тяжелыN
ми (острыми, фульминантными) формами заболеваний,
частота которых, по нашим данным, составляет 15%, рекоN
мендуем начинать с обзорного снимка брюшной полости, 
в остальных случаях проводится контрастирование толстой
кишки путем введения суспензии бария через ректальный
катетер с последующим медленным введением воздуха
(методика двойного контрастирования). Как обзорная, так
и контрастная рентгенография, дают возможность врачу
установить локализацию воспалительного процесса, оцеN
нить состояние слизистой оболочки (для ЯК характерна
зернистость слизистой), наличие язв (симптом «шляпки
гвоздя»), воспалительных полипов, изменение гаустрации
толстой кишки. На ранних стадиях болезни гаустры уплоN
щаются изNза воспаления и отека, а по мере прогрессироваN
ния болезни гаустры не диагностируются вследствие релакN
сации мышечной ткани, при этом наблюдается т.н. симптом
«свинцовой» (или «водопроводной») трубы».

Результаты рентгенологических исследований, как
правило, совпадают с данными гистологического исследоN
вания биоптатов толстой кишки преимущественно 
у больных с сегментарным колитом [1,2]. 

Эндоскопия (колоноскопия с биопсией) — один из
наиболее ценных диагностических методов, как для постаN
новки диагноза ЯК, так и для мониторинга течения болезN
ни [1,2,4]. При оценке проведенного исследования следует
учитывать такие опорные симптомы, как наличие контактN
ной кровоточивости, отсутствие сосудистого рисунка,
отечность, рыхлость и изъязвление слизистой оболочки,
наличие эрозий. В плане дифференциальной диагностики
с болезнью Крона существенным является установление
проксимального (от прямой кишки) распространения
воспалительного процесса, который имеет непрерывный и
диффузный характер. К сожалению, в педиатрической
практике для оценки эндоскопической активности болезN
ни не нашли применения используемые для взрослых
больных ЯК индексы Baron, CAI [6], характеризующие
воспалительноNдеструктивное поражение слизистой обоN
лочки толстой кишки, использование которых, с нашей
точки зрения, могло бы быть особенно ценным в качестве
критерия эффективности лечения больных.

Гистологическое исследование биоптатов толстой
кишки существенно дополняет клиническую, рентгеноN и
эндоскопическую характеристику болезни, а при установлеN
нии клиникоNлабораторной ремиссии рассматривается как
наиболее надежный критерий благоприятного или неблагоN
приятного течения болезни, риска злокачественного роста.

Активный хронический ЯК характеризуется двумя
основными признаками — диффузной лимфоплазматиN
ческой инфильтрацией lamina propria, нарушением архиN
тектоники и числа крипт. Воспалительный процесс, как
правило, ограничивается слизистой оболочкой, изредка
затрагивая поверхностные слои подслизистой. Наличие 
в инфильтрате нейтрофилов, инвазия ими эпителия
крипт, ведущая к формированию криптNабсцессов, или
криптитов, — характерный маркер обострения заболеN
вания. Об интенсивности воспаления свидетельствует
также наличие эрозий, язв, подслизистых васкулитов,
хотя последний признак менее характерен для детей.

В последние годы, наряду с рентгенологическими и эндоN
скопическими методами диагностики ЯК, позволяющими
установить распространенность и степень тяжести воспалиN
тельного процесса, наличие угрожающих жизни больного
осложнений — токсический мегаколон, перфорация кишечN
ной стенки, все большую признательность находят т.н.
«резервные технологии». К их числу относят ультрасонограN
фию, компьютерную и магнитноNрезонансную томографию,
радионуклеидные технологии, высокоразрешающую видеоN
скопию, капсульную эндоскопию, хромоскопию и др.

Накопленный в гастроэнтерологии опыт по их внедреN
нию показал высокую информативность данных методов
не только в определении локализации, активности воспаN
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лительного процесса, но и в оценке состояния кишечной
стенки, кровотока в крупных артериальных стволах и в
самой кишке, диагностики ранних изменений слизистой
оболочки.

Ультрасонография (УЗИ) на протяжении многих лет
широко применяется как метод скрининга заболеваний
желудочноNкишечного тракта у детей, что обусловлено
отсутствием облучения, неинвазивностью и безопасноN
стью метода. 

По данным ряда исследований, интестинальная трансN
кутальная ультрасонография толстой кишки дает харакN
теристику кишечной стенки, включая ее ультраструктуру,
выявляет отсутствие или ослабление перистальтических
движений, наличие язв. Показана тесная корреляция
между показателями ультрасонографии толстой кишки,
клиническими и эндоскопическими признаками [8,14].
По мнению авторов, УЗИ толстой кишки может быть перN
вой линией (первым тестом) при обследовании детей 
с ЯК. Полученные данные можно сопоставить с разрабоN
танным индексом активности [8], что особенно важно при
мониторинге больных в качестве критерия и эффективноN
сти лечения, и риска рецидива болезни. Данный метод
особенно полезен в тех случаях, когда имеются противоN
показания к эндоскопии и ирригографии.

Допплеровское исследование кровотока в стенке толN
стой кишки при ЯК до настоящего времени в педиатричеN
ской практике не используется, хотя рядом исследований
показана ценность данного метода, особенно при диффеN
ренциации воспалительного и рубцового сужения кишечN
ной стенки, для оценки эффективности лечения, а, с научN
ной точки зрения, — характеристики постэпителиального
барьера толстой кишки [14].

Компьютерная томография (КТ), дающая более точN
ное по сравнению с RoNисследованием отображение стенки
толстой кишки, чаще всего используется как метод диффеN
ренциальной диагностики между ЯК и болезнью Крона 
(БК), для обнаружения внутрибрюшинных абсцессов, внуN
тренних свищей. Однако, в отличие от ультрасонографии,
это исследование требует определенной подготовки больN
ного и дает достаточно существенную лучевую нагрузку
(7–13 mSv), что ограничивает его использование у детей.

Магнитно?резонансная томография в сравнении с КТ
имеет ряд преимуществ — это объемность изображения,
лучшее контрастирование мягких тканей, более четкое
отображение не только кишечной стенки, но и ее слоев, а
отсутствие радиационной нагрузки свидетельствует о
перспективности использования данного метода диффеN
ренциальной диагностики воспалительных заболеваний
кишечника в детском возрасте.

Одним из эффективных методов диагностики предраN
ковых состояний, особенно у больных ЯК с длительным
анамнезом болезни, считаетcя хромоэндоскопия. ДетальN
ная характеристика изменений слизистой оболочки
кишечника возможна благодаря распылению через спеN
циальный канал колоноскопа на ее поверхности краситеN
лей — метиленовой синьки, индигокармина, фиолетового
кристаллического, позволяющих обнаружить плоские
неоплазии, незаметные при обычной колоноскопии [10]. 

Капсульная эндоскопия — новый современный метод
диагностики тонкой и части толстой кишки. Первые
исследования с помощью видеокапсульной эндоскопии
начаты в США в 2001 году. С помощью капсульной эндоN
скопии появилась возможность получить изображение
ранее недоступных участков кишечника. Данная процедуN
ра, разработанная для исследования кишечника путем
передачи видеоизображения от введенной внутрь видеоN

камеры, наиболее показана для дифференциации ЯК и
БК, особенно у больных, имеющих симптомы, характерN
ные для указанных двух нозологий [7,17].

Помимо инструментальных методик определение стеN
пени активности и тяжести заболевания исследователями
был предложен ряд индексов, включающих клинические
и лабораторные показатели, позволяющие без подсчета
баллов (индекс Truelove & Witts [18]) или с их учетом 
(индекс PowellNTuck [15]), шкала Мейо [6], индекс LichtiN
ger [9]) прогнозировать течение болезни и оценивать
эффективность лечения больных ВЗК. Однако эти индекN
сы, за исключением индекса Truelove & Witt, не нашли
широкого применения в педиатрической практике, возN
можно потому, что были разработаны для взрослых с ЯК.

В 2012 году представителями ESPGHAM (The EuroN
pean Society for Paediatric Gastroenterology Hepatology
and Nutrition) и ECCO (European Chrons and Colitis OrgaN
nization) опубликованы рекомендации по ведению ЯК 
у детей, в которых большое внимание уделено педиатриN
ческому индексу активности заболевания (PUCA) [13].
Данный индекс включает шесть клинических признаков
субъективного (самочувствие, выраженность боли, уроN
вень физической активности) и объективного (количеN
ство дефекаций, ночных позывов, наличие крови, консиN
стенция стула) характера. Каждый показатель варьирует
от 0 до 5 баллов. Значение индекса складывается из балN
лов за каждый показатель и в зависимости от количества
баллов ранжирует ремиссию (<10 баллов), низкую активN
ность болезни (10–35 баллов), среднюю активность
(30–40 баллов), высокую активность (свыше 65 баллов).
Предложенный тест прост в исполнении, однако инфорN
мативность его в большей степени зависит от общего стаN
туса больного и клинических проявлений и в меньшей
степени — от данных эндоскопии. Тем не менее, определеN
ние педиатрического индекса активности ЯК, по нашим
данным, особенно полезно для оценки эффективности
лечения в динамике наблюдения больного, а также прогN
нозирования рецидива болезни.

Простым, доступным, неинвазивным и чувствительN
ным маркером активности ЯК является концентрация
фекального кальпротектина (ФК).

Кальпротектин — кальцийсвязывающий белок SN100
обнаружен в 1980 году Fagerhol et al. [11]. Данный белок
составляет 60% от внутриклеточной жидкости   нейтроN
филов, обладает противомикробными и антипролифераN
тивными свойствами. Синтез кальпротектина в кале отраN
жает приток нейтрофилов в просвет кишки, что подтверN
ждено высокой корреляцией между концентрацией
фекального кальпротектина и экскрецией гранулоцитов,
меченных индиемN111. Показано, что концентрация кальN
протектина в стуле коррелирует с гистологической 
и эндоскопической активностью заболевания [3,5,12,16].
В норме концентрация фекального кальпротектина менее
50 мкг/г кала, повышение ее свыше 100 мкг/г кала отмеN
чается при воспалительных заболеваний кишечника.

По нашим данным, концентрация ФК у обследованных
детей с ЯК имела четкую зависимость от активности воспаN
лительного процесса (средние значения показателя ФК
были в пределах 150–1500 мкг/г стула) и коррелировала с
результатами гистологического исследования биоптатов
кишечника. Особенно ценным этот тест может быть при
решении вопроса о заживлении слизистой оболочки кишечN
ника у больных с клиникоNэндоскопической ремиссией.

Таким образом, приведенный ряд новых методик
диагностики ЯК в детском возрасте, наряду с хорошо
зарекомендовавшими себя рентгеноN и эндоскопическиN
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ми исследованиями, повысит эффективность распознаN
вания этого неизлечимого инвалидизирующего заболеN
вания на самых ранних стадиях, будет надежным критеN

рием течения и исхода болезни, а также позволит сокраN
тить число эндоскопических исследований при монитоN
ринге больных.
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Сучасні підходи до діагностики виразкового коліту у дітей

М.Ф. Денисова
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Резюме. У статті розглянуто сучасні підходи до діагностики виразкового коліту у дитячому віці, засновані на міжнародних рекомендаціях, протоколах
діагностики та лікування запальних захворювань кишечника у дітей МОЗ України, особистому досвіді автора. Наведено критерії оцінки ступеня
тяжкості захворювання за педіатричним індексом активності, концентрацією фекального кальпротектину.
Ключові слова: виразковий коліт, діти, діагностика, оцінка активності та ступеня тяжкості.
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Вступ

Пролонгована кон'югаційна жовтяниця (ПКЖ)
не втрачає своєї актуальності у зв'язку із

значною поширеністю її серед дітей перших місяців
життя і можливим впливом на стан здоров'я у більш
старшому віці. Тривалість жовтяниці нерідко переN
більшує перший місяць життя. При цьому не тільки збеN
рігаються високі показники непрямого білірубіну, але 
й визначається помірне збільшення рівня прямого біліN
рубіну та порогові значення печінкових ферментів 
в крові, що відображає залучення до патологічного проN
цесу паренхіми печінки [1,4]. 

На сьогодні немає єдиних підходів щодо тактики
ведення дітей з ПКЖ. У різних країнах існують свої схеми
лікування гіпербілірубінемії новонароджених, які часто 
є недостатньо ефективними, що вимагає поглибленого
дослідження патогенетичних механізмів розвитку патолоN
гії і розробки нових ефективних патогенетично обґрунтоN
ваних лікувальноNреабілітаційних заходів. 

На сучасному етапі основним патогенетичним мехаN
нізмом виникнення ПКЖ немовлят вважається невідпоN
відність між процесами утворення непрямого білірубіну
та його виведенням з організму. Значний вплив має
активність глюкуронілтрансферазної системи печінки та
нормальне функціонування гепатобіліарної системи
немовляти [1,4].

Визнаними регуляторами процесів розвитку, клітинN
ної проліферації, диференціації та апоптозу, у т.ч. 
і в печінці, є мікроРНК, які на сьогоднішній день утворюN
ють новий клас потенційних маркерів мінімально інвазивN
ної діагностики та моніторингу патологічного процесу.
МікроРНК є малими некодуючими білок РНК довжиною
19–24 нуклеотидів, які відіграють важливу роль у регуляN
ції трансляції і деградації матричної РНК і призводять до
пригнічення або зупинки синтезу білка. Окрім того,
мікроРНК можуть регулювати генну активність шляхом
безпосередньої взаємодії з ДНК генів у процесі РНКNзаN

лежного метилювання ДНК, що є одним з ключових мехаN
нізмів репресії генів. Відомо, що мікроРНК присутні 
в сироватці, плазмі, грудному молоці, слині, сечі та інших
рідинах і органах організму, діють інтрацелюлярно і конN
тролюють численні біологічні і метаболічні процеси
[3,9,12,15]. Їх характерною особливістю є те, що посліN
довність мікроРНК не повністю комплементарна до
послідовності матричної РНКNмішені, у зв'язку з чим
мікроРНК можуть інгібувати трансляцію із кількох різN
них матричних РНК, що містять схожі послідовності.
Тому одна мікроРНК може контролювати експресію
понад ста різноманітних генів [3,6]. 

Вважається, що тканинноN або органоспецифічні
інтрацелюлярні мікроРНК можуть вивільнятись в кровоN
обіг під час процесів, що супроводжуються загибеллю
і/або апоптозом клітин при їх оновленні, клітинній
деструкції чи патологічному пошкодженні, а на думку
інших вчених, поява мікроРНК в крові свідчить про спряN
мований транспорт певних мікроРНК з ушкодженої
тканини до інших клітин чи тканин. Це передбачає, що
комплексні дослідження з метою виявлення зв'язку між
циркулюючими мікроРНК і різноманітними патофізіолоN
гічними станами в клінічних умовах можуть надавати
нові можливості для використання сироваткових/плазN
мових мікроРНК як індикаторів, маркерів та факторів
прогнозу патологічних процесів [7,9,18].

Аналіз літературних даних виявив декілька досN
ліджень щодо ролі мікроРНК у розвитку печінкової патоN
логії. Так, при визначенні факторів ризику, пов'язаних 
з рецидивами і метастазами гепатоцелюлярної карциноми
(ГЦК), було виявлено, що надекспресія таких мікроРНК,
як miRNAN216а/217, сприяє гепатоканцерогенезу і рециN
диву ГЦК [21]. Встановлено, що miRNAN21N3p функN
ціонує як туморсупресор, що визначає його терапевN
тичний потенціал у лікуванні гепатокарциноми [20].
MiRNAN122 регулює обмін ліпідів у печінці — при інгібуN
ванні у мишей цієї мікроРНК спостерігалось зниження

МікроРНК як біомаркери функціонального стану

гепатоцитів у дітей раннього віку з пролонгованою

кон'югаційною жовтяницею

1ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології НАМН України», Київ
2Ужгородська міська дитяча клінічна лікарня

3Інститут фізіології ім. О.О. Богомольця НАН України, Київ

А. В. Ленченко1,2 , Н.Ф. Чернега1, О.Г. Шадрін1, В.Є. Досенко3
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Мета: визначення рівнів експресії miRNA%21%3p і miRNA%885%5p у сироватці крові немовлят з пролонгованою
кон'югаційною жовтяницею (ПКЖ).
Пацієнти і методи. Забір зразків крові здійснено у 22 немовлят з ПКЖ та у 28 практично здорових дітей раннього віку,
що склали контрольну групу. У сироватці крові немовлят з ПКЖ та контрольної групи визначали експресію miRNA%21%3p
та miRNA%885%5p із застосуванням методики TaqMan.
Результати. Дослідження профілю мікроРНК виявило достовірно нижчі рівні експресії мікроРНК%21%3p та мікроРНК%885–5p
у дітей з ПКЖ порівняно зі здоровими дітьми, що вказує на напруженість функціонального стану гепатобіліарної
системи і зниження функціональної активності гепатоцитів. 
Висновки. Підвищена вразливість гепатоцитів до дії різноманітних негативних чинників у дітей з ПКЖ вказує на
необхідність призначення у комплексному лікуванні даної патології гепатопротекторних препаратів з метою
утримання паренхіми печінки у стані спокою.
Ключові слова: діти раннього віку, пролонгована кон'югаційна жовтяниця, гепатоцити, мікроРНК%21%3р, мікроРНК%885%5р.



ГАСТРОЭНТЕРОЛОГИЯ И ГЕПАТОЛОГИЯ

117ISSN 1992N5913   Современная педиатрия  3(59)/2014

рівня холестерину в плазмі крові і покращення стану
печінки при стеатозі [2].

Проведені дослідження на щурах довели, що про пошкоN
дження печінки можуть свідчити плазмові мікроРНКN122
і мікроРНКN192; з клітинним відторгненням після трансN
плантації печінки асоціюється мікроРНКN146а [17]. 
Ямада і колеги виявили підвищення рівня мікроРНКN122,
мікроРНКN34а, мікроРНКN451, а також мікроРНКN21 
у сироватці хворих з неалкогольною жировою хворобою
печінки [8].

Потенційним маркером для виявлення патології
печінки може бути визначення експресії сироваткової
мікроРНКN885N5р. У фізіологічних умовах встановлено
значну її кількість в паренхімі печінці. Доведено, що 
у сироватці хворих з гепатоцелюлярною карциномою,
цирозом печінки та хронічним гепатитом В рівень 
miRNAN885N5p був достовірно вищим порівняно з хвориN
ми на рак шлунка та зі здоровими [18]. Іншими дослідниN
ками підтверджена підвищена експресія miRNAN885N5p 
у дітей та дорослих з хронічним гепатитом В порівняно 
зі здоровими [11]. Підвищення miRNAN885N5p у сироватці
крові пацієнтів з печінковою патологією відображає
метаболічний дисбаланс в органі, хоча механізм її дії остаN
точно не вивчений [18]. 

У регенераторних і фібротичних процесах у печінці довеN
дена регуляторна роль miRNAN21 [10,14,16]. Встановлено,
що підвищена експресія мікроРНКN21 сприяє фіброзу, стиN
мулюючи SMADNсигнальний каскад трансформуючого факN
тора ростуN (TGFNβ ключового медіатора фіброгенезу, і ексN
пресії молекули матриксної металопротеїназиN2 (ММРN2),
що провокує деградацію молекул міжклітинного матриксу
та інфільтрацію фібробластів [10]. Ряд авторів виявили
посилення експресії мікроРНКN21 в проліферативній фазі
печінкової регенерації після часткової гепатектомії у мишей,
а також довели, що дана мікроРНК, діючи на гениNмішені
Btg2 та Peli1, сприяє клітинній проліферації гепатоцитів [16].
Інші дослідження на щурах доводять, що функціональна
модуляція miRNAN21 стимулює клітинну проліферацію 
і життєздатність гепатоцитів, а також зменшує загибель
клітин. Використавши специфічні інгібітори miRNAN21, доN
слідники виявили зниження інтенсивності клітинної проN
ліферації та життєздатності печінкових клітин, що і визначає
функціональний ефект даної мікроРНК [14].    

Враховуючи вищезазначене, визначення рівня експреN
сії мікроРНК, на нашу думку, може бути важливим засоN

бом для характеристики патогенетичних механізмів розвитN
ку уражень печінки у дітей. Але роботи з вивчення профілю
мікроРНК, у тому числі і визначення експресії miRNAN885N
5p і miRNAN21N3p, у дітей раннього віку з пролонгованою
кон'югаційною жовтяницею у літературі відсутні. 

Метою роботи було визначення рівнів експресії 
miRNAN21N3p і miRNAN885N5p у сироватці крові немовлят
з ПКЖ.

Матеріал і методи дослідження

Протягом 2012–2013 рр. здійснено забір зразків крові
у 22 немовлят з ПКЖ та у 28 практично здорових дітей
раннього віку, що склали контрольну групу. Усі зразки
сироватки крові було піддано кріоконсервації при N25°C.
Дослідження проводилось у відділі загальної та молекуN
лярної патофізіології Інституту фізіології ім. О.О. БогоN
мольця НАН України.

Пролонгованою вважали жовтяницю у доношеної
дитини тривалістю понад 14 днів [5]. Основними криN
теріями залучення у дослідження були наявність у дитиN
ни непрямої гіпербілірубінемії, що походить з раннього
неонатального періоду, відсутність гемолітичної хвороби
новонароджених, гіпотиреозу, органічної патології
гепатобіліарної системи, інфікування гепатотропними
вірусами і TORCHNінфекцією.

У сироватці крові немовлят з ПКЖ та у контрольній
групі здійснено визначення експресії miRNAN21N3p 
та miRNAN885N5p із застосуванням методики TaqMan.
Тотальну РНК виділяли з крові хворих з використанням
mirVana PARIS (Ambion, США) відповідно до протоколу,
запропонованого виробником. Концентрацію РНК виN
мірювали за допомогою спектрофотометра «NanoDrop
ND1000» («NanoDrop Technologies», США). МікроРНК
визначали методом зворотної транскрипції та ПЛР 
у реальному часі. Зворотну транскрипцію проводили 
з використанням набору «High Capacity cDNA Reverse
Transcription Kit» («Applied Biosystems», США), специN
фічних праймерів для кожної мікроРНК та 10 нг тотальN
ної РНК. Кількісну ПЛР у реальному часі проводили 
з використанням «TaqMan MicroRNA Assays» («Applied
Biosystems», USA): U6 snRNA (як ендогенний контроль),
hsaNmiRN21N3p, hsaN885N5p. Температурні цикли були такі:
крок ініціальної денатурації 95°С 10 хв; 45 циклів 95°С —
15 с та 60°С — 60 с. Рівень експресії miRNA нормалізоваN
но до U6 snRNA і представлено в умовних одиницях

Рис.1. Графік приросту інтенсивності флюоресценції в ході ПЛР у реальному часі (А — miRNA72173p, Б — miRNA788575p)

А Б
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(2ΔCt*100). Ампліфікацію проводили на «7500 Fast RealNtiN
me PCR» («Applied Biosystems», США). Отримані резульN
тати були проаналізовані за допомогою програмного
забезпечення «7500 Fast RealNtime PCR» та відображені за
допомогою графіків (рис.1, А, Б).

Отримані цифрові дані опрацьовано за допомогою
комп'ютерних програм Microsoft Office 2007 і Statistica 6
(StatSoft Inc., США) з використанням описового, категоN
ріального і порівняльного аналізу. За критичне значення
рівня значущості приймали 5%. Нормальність розподілу
даних була оцінена за допомогою критерія Шапіро—Уілка
(у випадку miRNAN21N3p — W=0,802, p=0,0099; 
miRNAN885N5p — W=0,736, p=0,0019). Оскільки WNстатиN
стика була значущою (p<0,05), то гіпотеза, що відповідні
розподіли є нормальними, була відхилена, і вірогідність
відмінностей визначалась за непараметричним методом 
(з використанням UNкритерія Манна—Вітні), а експресія
досліджуваних мікроРНК представлена у вигляді медіани
та перцентилів (25; 75). Кореляційний зв'язок оцінювався
за ранговим коефіцієнтом кореляції Спірмена. 

Результати дослідження та їх обговорення
Статистичний аналіз отриманих результатів виявив,

що у дітей з ПКЖ рівень експресії miRNAN21N3р та 
miRNAN885N5р достовірно нижчий порівняно з групою
здорових дітей і становить: miRNAN21N3р — 1833,0 (584,59;
5085) УО проти 7205,3 (1723,26; 21667) УО відповідно;
р<0,05 (рис. 2); miRNAN885N5р — 4888,2 (1819,56; 39493) УО
у немовлят з ПКЖ та 198444 (9464,56; 1158686) УО 
у дітей контрольної групи; р=0,005 (рис. 3).

Механізм дії та метаболізм мікроРНК остаточно 
не вивчені, але в літературі є повідомлення про
надекспресію miRNAN21N3р і miRNAN885N5р при гепатоN
карциномі, цирозі печінки, хронічному гепатиті В 
і С [10,16,18,20], що дозволяє припустити важливу роль
цілісності клітинної мембрани для ступеня виразності
експресії досліджуваних мікроРНК у сироватці крові. 

Загальновизнаним є факт, що утримання печінки 
в стані спокою досягається при балансі проліферативN
но/антипроліферативних і апоптично/антиапоптичних
сигналів [8,13,14,16]. У нещодавних дослідженнях на
щурах було виявлено, що miRNAN21N3р стимулює клітинN
ну проліферацію і життєздатність гепатоцитів та інгібує
клітинну загибель [14]. Тому зниження при пролонговаN
ній непрямій гіпербілірубінемії експресії miRNAN21N3р як
пропроліферативної та антиапоптичної мікроРНК, 
на нашу думку, призводить до пригнічення процесів самоN
відновлення гепатоцитів, сприяє їх швидшій загибелі
(особливо при дії несприятливих факторів у перинатальN
ному періоді) і свідчить про зниження функціональної
активності гепатоцитів, що обумовлює порушення процеN
сів введення вільного білірубіну в гепатоцит, його
кон'югації всередині гепатоциту та виходу кон'югованого
білірубіну через біліарні мембрани гепатоциту, і вказує на
доцільність застосування у комплексному лікуванні
ПКЖ гепатопротекторів і засобів, здатних підвищити
експресію miRNAN21N3р.   

Статистичний аналіз не виявив у немовлят з ПКЖ
кореляційного зв'язку між рівнем експресії досліджуваних
мікроРНК та показниками непрямого білірубіну: для miRN
NAN21N3р — ρ=0,43 (р=0,28), для miRNAN885N5p — р=0,17).
Так, рівень експресії miRNAN21N3р у дітей з показником
ЗБС до 254 мкмоль/л становив 1188,14 (272,49; 1822,68)
УО, а у дітей з рівнем білірубіну 255 мкмоль/л і вище —
3163,33 (2337,12; 5085,16) УО (р>0,05); miRNAN885N5р —
3065,58 (590,86; 3902,65) УО та 7966,01 
(5873,69; 30669,2) УО відповідно (р>0,05). ОтримаN
ний результат вказує на те, що ступінь інгібуванN
ня експресії мікроРНК в умовах ПКЖ не залежить від
рівня білірубіну.

Висновки

Виявлені у дітей з ПКЖ зміни профілю мікроРНК
вказують на напруженість функціонального стану гепаN
тобіліарної системи та зниження функціональної
активності гепатоцитів, що свідчить про підвищену вразN
ливість гепатоцитів до дії різноманітних негативних
чинників у даний період і вказує на необхідність признаN
чення у комплексному лікуванні даної патології гепаN
топротекторних препаратів з метою утримання паренхіми
печінки у стані спокою.

Рис. 2. Медіана та дисперсія експресії miRNA72173р у сироватці
крові дітей з ПКЖ та в контрольній групі (УО)

Рис. 3. Медіана та дисперсія експресії miRNA788575р у
сироватці крові дітей з ПКЖ та в контрольній групі (УО)
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МикроРНК как биомаркеры функционального состояния гепатоцитов 

у детей раннего возраста с пролонгированной коньюгационной желтухой

А.В. Ленченко1,2 , Н.Ф. Чернега1, О.Г. Шадрин1, В.Е. Досенко3

1ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии НАМН Украины», г. Киев
2Ужгородская городская детская клиническая больница, Украина
3Институт физиологии им. О.О. Богомольця НАН Украины, г. Киев

Цель: определение уровней экспрессии miRNA72173p и miRNA788575p в сыворотке крови новорожденных с пролонгированной конъюгационной

желтухой (ПКЖ).

Пациенты и методы. Забор образцов крови проведен у 22 новорожденных с ПКЖ и у 28 практически здоровых детей раннего возраста, составивших

контрольную группу. В сыворотке крови новорожденных с ПКЖ и контрольной группы определяли экспрессию miRNA72173p и miRNA788575p 

с применением методики TaqMan.

Результаты. Иследование профиля микроРНК выявило достоверно более низкие уровни экспрессии микроРНК72173p и микроРНК788575p у детей

с ПКЖ по сравнению со здоровыми детьми, что указывает на напряженность функционального состояния гепатобилиарной системы и снижение

функциональной активности гепатоцитов. 

Выводы. Повышенная восприимчивость гепатоцитов к действию разнообразных негативных факторов у детей с ПКЖ указывает на необходимость

назначения в комплексном лечении данной патологии гепатопротекторных препаратов с целью удерживания паренхимы печени в состоянии покоя.

Ключевые слова: дети раннего возраста, пролонгированная конъюгационная желтуха, гепатоциты, микроРНК72173р, микроРНК788575р.
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MicroRNAs as functional state biomarkers of hepatocytes among infants with prolonged conjugational jaundice

A.V. Lenchenko1,2 , N.F. Chernega1, O.G. Shadrin1, V.E. Dosenko3
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Purpose: to determine the expression levels of miRNA72173p and miRNA788575p in the serum of infants with prolonged conjugation jaundice (PCJ).

Patients and methods: blood samples of 22 infants with PCJ and 28 healthy infants (control group) were tested.  Expressions of miRNA72173p and miRNA7

88575p according to TaqMan techniques in the blood serum of newborns with PCJ and control groups were determined.

Results: miRNA profile studies revealed significantly lower expression levels of miR72173p and miR788575p among children with PCJ comparing with healthy

children that indicates the functional state intensity of the hepatobiliary system, and decrease of hepatocytes functional activity.

Conclusions: increased susceptibility of hepatocytes to the activity of various negative factors among children with PCJ indicates the need to prescribe the

complex treatment of this pathology with hepatoprotective drugs for the liver parenchyma retention at rest condition.

Key words: infants, prolonged conjugation jaundice, hepatocytes, miRNA72173p, miRNA788575p.
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Чрезмерная защита младенцев 
от бактерий вредна для их иммунитета

Ряд исследований показал, что если слишком
усердно защищать детей от бактерий, то вероятность
развития уже во взрослом возрасте аллергий, астмы и
других аутоиммунных заболеваний значительно увеN
личивается. Кроме того, согласно новому исследоваN
нию, первые две недели жизни — это решающее «окно
развития», когда контакт с бактериями младенцу проN
сто необходим для развития иммунной системы и
правильной ее работы.

Конечно, родителям следует внимательно следить
за гигиеной малыша, однако делать это нужно с умом и
использовать мыло и воду, а не разрекламированные
антибактериальные средства, мешающие развиваться
природному иммунитету ребенка.

Более ранние исследования с участием детей из
одной семьи показали, что если старшие росли на
ферме или рано попадали в детский сад, а младшие окаN
зывались в более стерильных условиях, то у первых
реже появлялись аллергии, чем у вторых.

Напомним, что ранее специалисты из Центра аллерN
гии и астмы Университета штата Виргиния (США)
выяснили, что, в случае если у ребенка нет выраженной
аллергии на кошек, присутствие в доме кошки способN
ствует развитию иммунной реакции, которая препятN
ствует развитию астмы. В организме ребенка вырабатыN
ваются антитела, которые защищают его от «кошачьих»
аллергенов, а вместе с тем и от астмы.

Источник: http://medexpert.com.ua

НОВОСТИ
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Нормальна мікрофлора людини відіграє важливу, 
а іноді вирішальну роль у захисті організму від

патогенних мікробів, дії токсичних речовин та ін. ВстановN
лено, що нормальна мікрофлора впливає на формування
природної резистентності організму, регулювання обміну
речовин та вітамінного балансу, кишкове травлення, стиN
мулювання імуногенезу, продукування ряду біологічно
активних речовин [2,6].

Порушення кількісного або якісного складу мікробіоN
ценозу кишкового тракту часто буває причиною серйозN
них захворювань людей різного віку. Особливо небезпечN
ними вони є для новонароджених дітей, тому що привоN
дять до ослаблення захисних функцій організму, підвиN
щення загрози виникнення тяжких інфекційних ускладN
нень, в тому числі гнійноNсептичних, пов'язаних з триваN
лим бактеріоносійством.

В останні роки широке застосування в медичній пракN
тиці знайшли біопрепарати з живих мікробних культур.
Ці препаратиNпробіотики застосовуються для корекції
порушень мікробіоценозу кишечника та інших екологічN
них ніш макроорганізму. Ряд відомих пробіотиків — БіфіN
думNбактерин, Лактобактерин, Біфіформ базуються на
молочнокислих бактеріях, але використовуються й інші
мікроорганізми — кишкові палички, ентерококи, дріжджі.
Накопичено значний досвід застосування бактерій роду
Bacillus як основи пробіотиків (Бактисубтил, ЕнтерогерN
міна) [5,7]. Ці препарати дозволені для застосування 
в педіатричній практиці, в тому числі для лікування новоN
народжених дітей. Але обмеженість спектра специфічної
активності існуючих пробіотиків та різноманітність
мікроекологічних порушень нормофлори, що обумовлюN
ють дисбіози, диктують необхідність впровадження 
в педіатричну практику нових препаратів з живих мікробN
них культур.

Нині існують численні дані щодо використання препаN
рату Біоспорин, розробленого в Інституті мікробіології 
і вірусології НАН України, для профілактики та лікуванN
ня порушень фізіологічного балансу мікрофлори, гострих
кишкових інфекцій. Основу препарату становлять 2 кульN
тури аеробних спороутворюючих бактерій, які доповнюN
ють одна одну за спектром специфічної активності.

Найважливішою характеристикою Біоспорину є його
висока антагоністична активність до сальмонел, шигел,
ентеропатогенних ешерихій, стафілококів і навіть до таких
мікроорганізмів, на які не діють інші біопрепарати, —

кандид, ієрсиній, кампілобактерій, хелікобактерій. В той
же час препарат не пригнічує представників нормальної
мікрофлори. За весь час застосування Біоспорину не були
зареєстровані випадки побічних реакцій, пов'язаних 
з його використанням. Поряд з цим, Біоспорин підвищує
фагоцитарну активність лейкоцитів, продукує комплекс
ферментів, які покращують процеси травлення.

Метою даної роботи було вивчення ефективності
застосування Біоспорину для регулювання мікроеколоN
гічних порушень кишечника у новонароджених дітей 
з перинатальною патологією.

Матеріал та методи дослідження

Під медичним наглядом перебувала 91 дитина віком
від 3 до 24 днів, з них 48 хлопчиків та 43 дівчини. ПереваN
жали діти недоношені з гестаційним віком від 30 до 
37 тижнів (74/81,3%), доношених дітей було 17 (18,7%).

Дітей розподілили на 3 групи. До першої ввійшли
новонароджені діти з важкою перинатальною патологією,
що розвинулась на фоні внутрішньоутробної та перинаN
тальної інфекції. Діти цієї групи не отримували БіоспоN
рин. Другу групу становили 42 дитини з бактеріальними
інфекціями (сепсис, пневмонія, виразковоNнекротичний
ентероколіт). До третьої (30 дітей) віднесені новонаN
роджені без проявів бактеріальних інфекцій (гіпербіліруN
бінемії, гіпоксичні ураження центральної нервової систеN
ми, затримка внутрішньоутробного розвитку). НовонаN
роджені другої і третьої групи отримували Біоспорин.

Оцінювали загальний стан, прояви інтоксикації, наявN
ність зригування та блювоти, характер випорожнень, динаN
міку маси тіла, термін застосування антибіотиків. ПровоN
дили загальний аналіз крові, сечі, визначення функцій
печінки (рівень білірубіну, його фракцій, трансаміназ) та
нирок (рівень креатиніну, сечовини). Проводили бактеріоN
логічні дослідження фекалій з кількісним визначенням
мікрофлори згідно з Методичними рекомендаціями
(1986). Обстеження проводили перед застосуванням БіоN
спорину і після закінчення курсу терапії препаратом.

Для проведення бактеріологічного дослідження
мікрофлори готували серійні розведення (від 10N1 до 10N9)
вмісту товстого кишечника в фізіологічному розчині 
і висівали на різні диференціальноNдіагностичні середовиN
ща: Ендо і Плоскірева N для виділення ентеробактерій; на
середовище МРС — для лактобактерій; на 5%Nй кров'яний
агар — для визначення загальної кількості гемолітичних
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мікроорганізмів; в конденсаційну воду по Шукевичу —
для виявлення мікроорганізмів протея; на середовище
Сабуро — для грибів роду Candida; на біфідумсередовище —
для біфідобактерій; на жовтковоNсольовий агар — для
стафілококів; на середовище Громико — для аеробних
спороутворюючих бактерій.

Після підрахунку бактеріальних колоній результат
виражали в десяткових логарифмах від числа мікробних
клітин (lg КУО/г) в 1 г фекалій. Обробку даних проводиN
ли за допомогою програми MS Excel 7.0. Під час ідентифіN
кації ізольованих мікроорганізмів поряд з методами, що
загально застосовуються, використовували стандартизоN
вані системи АРІ 20 Е, API STAPH (bio Merieux S.A. —
France) для ідентифікації ентеробактерій і стафілококів.

Результати та їх обговорення

До початку призначення Біоспорину стан дітей був
важким або середньої важкості. За основними симптомаN
ми діти всіх груп істотно не відрізнялися (табл. 1).

Протягом лікування всі діти з важкою перинатальною
патологією, клінічними проявами перинатальних інфекN
цій отримували дваNтри курси антибактеріальної терапії
за клінічними показаннями.

Динаміка показників кількості еритроцитів, гемоглоN
біну та гематокриту відображала вікові зміни та залежала
від характеру основного захворювання.

У всіх дітей І і II груп та 17 дітей III групи був лейкоN
цитоз (від 11–12 x 109/л до 24–35 x 109/л) з зсувом вліво
і появою молодих форм до проміелоцитів. Загальні аналіN
зи сечі були без особливостей, за винятком 2 випадків 
у дітей II групи, що було розцінено як інфекція сечовивідN
них шляхів. Видільна функція нирок була збережена 
у всіх дітей. При дослідженні сечі у 8 дітей II групи вияN
влено гриби роду Candida.

Біоспорин призначали по 1 дозі 2 рази на день (дітям
II групи — 3 рази на день) протягом 7–20 днів залежно від
клінічного стану новонародженого, результатів досN
лідження мікрофлори кишечника, довготривалості та
інтенсивності курсу антибіотикотерапії та характеру
вигодовування.

Діти (67%), які були народжені від матерів з обтяжеN
ним акушерськоNгінекологічним анамнезом та перенесли
важку асфіксію на фоні хронічної внутрішньоутробної
гіпоксії та інфекції і мали порушення з боку шлунковоN
кишкового тракту (зригування, блювота, здуття живота,
дисбіоз кишечника та ін.), знаходились на вигодовуванні
лікувальними молочними сумішами, 33% новонароджеN
них отримували материнське молоко.

Слід відзначити, що при лікуванні дітей, які знаходиN
лись на грудному вигодовуванні, в жодному випадку терN
мін застосування Біоспорину не перевищував 14 днів.

Внаслідок проведеного комплексного лікування 
у дітей ліквідувалися прояви інтоксикації, припинилися
зригування, нормалізувалися випорожнення, встановлюN
вався стійкий набір маси тіла. Динаміку показників кліN
нічного стану дітей наведено в таблиці 2.

Показники кількості лейкоцитів та лейкоцитарна
формула досягли вікових коливань у всіх дітей III групи
на 7–14 день, у 72,3% дітей II групи — на 20 день, а у дітей
І групи до кінця спостереження (21 день) тільки у 37,0%.

Термін застосування антибіотиків у дітей II групи стаN
новив 7–20 днів, для дітей І групи — 14–30 днів.

Застосування препарату Біоспорин у дітей з захворюN
ваннями, не зумовленими бактеріальною інфекцією, веде
до ліквідації клінічних проявів дисбіозу кишечника та норN
малізації мікробіоценозу. У дітей з проявами бактеріальної
інфекції клінічні симптоми хвороби зникають до 20 дня 
у 78,9% дітей проти показників 42,7% у дітей, які Біоспорин
не отримували. Дані про результати бактеріологічних досN
ліджень мікробіоценозу кишечника подані в таблиці 3.

Мікрофлору товстого кишечника було досліджено у
37 дітей II та III групи. Результати свідчать про те, що при
первинних обстеженнях (до початку лікування БіоспориN
ном) у всіх дітей були виявлені суттєві зміни в мікробіоN
ценозі товстого кишечника. Характерною рисою патоN
логічних порушень у складі мікробного спектра було
значне збільшення загальної кількості мікроорганізмів за
рахунок аеробних груп — представників умовноNпатогенN
них бактерій — ентеробактерій, стафілококів, псевдомоN
над і дріжджеподібних грибів роду Candida. Хоча відомо,

Таблиця 1
Клінічна характеристика дітей, що знаходилися під спостереженням

Таблиця 2
Нормалізація клінічного стану дітей при застосуванні Біоспорину
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що у нормі у новонароджених до 90% усього мікробіоцеN
нозу товстого кишечника має становити біфідофлора,
питома вага інших облігатних мікроорганізмів — кишкоN
вих паличок, молочнокислих паличок, ентерококів, стафіN
лококів в сумі не перевищує 10% [5].

У всіх досліджених дітей зареєстровано зменшення
кількості облігатної анаеробної флори, насамперед, біфіN
добактерій: у 78,4% до lg 5–8 КУО в 1 г фекалій, а у 21,6% —
lg 5 КУО і нижче.

Тільки у 10 дітей (27%) вміст молочнокислих паличок
досягав lg 7–8 КУО/г, тобто захисного популяційного
рівня. На цьому фоні спостерігається зменшення загальN
ної кількості кишкової палички (до lg 0–5 КУО/г) у 62,2%
дітей і зростання частоти виявлення гемолізуючої (40,5%)
та зі зниженою ферментативною активністю (56,8%) 
Е. соlі. У високих концентраціях реєструються умовноNпаN
тогенні ентеробактерії, які належать до родів Klebsiella,
Proteus, Enterobacter, Citrobacter, Serratia.

Аналіз інших груп мікроорганізмів показав, що поруN
шення фізіологічної мікробної колонізації супроводжуваN
лось також збільшенням вмісту стафілококу (> lg 3 КУО/г)
у 46,1% дітей, при цьому гемолізуючий стафілокок вияN
влено у 40,5% дітей, грибів роду Candida 
(lg 4 КУО/г і вище) у 46% та синьогнійної палички 
(lg 6–8 КУО/г) у 27%. Необхідно відзначити, що у 54%
дітей дисбіоз був обумовлений асоціаціями умовноNпатоN
генних мікроорганізмів, представлених 2–4 видами
мікроорганізмів. При цьому спостерігали особливо тяжN
кий перебіг захворювання. Вважають, що мікроорганізми,

що знаходяться в асоціаціях, певним чином впливають
один на одного. У мікробівNасоціантів можуть з'являтися
нові властивості, в тому числі токсичні і патогенні, змінюN
ватися деякі фізіологічні функції, тобто з'являються такі
ознаки, які у чистих культурах не виявляються [1].

Після закінчення курсу терапії відзначено виражену
тенденцію до відновлення нормального біоценозу кишечниN
ка у дітей, які отримували Біоспорин. Нормалізацію кількоN
сті біфідобактерій (> lg 8 КУО/г) відзначено у 81% дітей,
лактобацил (lg 7–8 КУО/г) — у 94,6%. Поява повноцінної
кишкової палички з нормальною ферментативною активніN
стю реєструвалася у 81% новонароджених, а кількісний
вміст Е. соlі досяг норми чи наблизився до нього у 86,6%. На
цьому фоні спостерігається різке зниження частоти виN
явлення та кількості чи повна елімінація умовноNпатогенN
них представників родини Enterobacteriaceae, штамів бактеN
рій Ps. aeruginosa, стафілококів, грибів роду Candida.

Особливо слід відзначити, що у жодної дитини 
(10 дітей) після лікування Біоспорином не була виявлена
синьогнійна паличка (табл. 3). При цьому у 7 дітей дисN
біоз був обумовлений саме бактеріями Ps. aeruginosa. Хоча
при первинних дослідженнях вмісту товстого кишечника
у цих дітей реєстрували й інші групи умовноNпатогенних
мікроорганізмів, в кількісному відношенні домінувала
синьогнійна паличка. Останнім часом у клініках відN
мічено значне зростання частоти виявлення синьогнійної
інфекції, що пов'язано, можливо, з резистентністю даної
групи бактерій до багатьох антибіотиків широкого
спектра дії.

Таблиця 3
Бактеріологічні показники мікробіоценозу кишечника дітей при застосуванні Біоспорину
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Изучена эффективность применения препарата Биоспорин для регуляции микроэкологических нарушений толстого кишечника у новорожденных
детей с перинатальной патологией. Показано, что Биоспорин обладает ингибирующим действием на широкий спектр условно7патогенной микро7
флоры и способствует восстановлению нормобиоценоза кишечника. При этом наблюдается исчезновение клинических проявлений дисбактериоза.
Ключевые слова: микроэкологические нарушения, регуляция, нормобиоценоз кишечника, коррекция Биоспорином.

Correction of disturbances in the microbiocenosis of the intestine in newborn infants by the administration of Biosporin

I.В. Sorokulova, L.A. Safronova, V.P. Vinogradov, V.N. Tyshkevich, T.V. Hilko, S.Ya. Starenkaya, T.A. Orlova, S.V. Lapa
Institute of Microbiology and Virology NAMS of Ukraine, Kiev
P.L.Shupik National Medical Academy of Postgraduate Education, Kiev, Ukraine
The National Children's Specialized Hospital «OHMATDET », Kiev, Ukraine.
The efficacy of use of preparation Biosporin for regulation microecological disturbances of large intestine in newborn infants with perinatal pathology was
studied. It was shown, that Boisporin posses an inhibitory action to a wide spectrum of conditionally pathogenic microorganisms and promotes to normal7
ization biocenosis of the intestine. Disappearance of the clinical symptoms of disbacteriosis is observed.
Key words: microecological disturbances, regulation, normalization biocenosis of the intestine, correction with Biosporin.

Результати досліджень свідчать про регулюючу мікроN
біоценоз кишечника активність Біоспорину, яка привоN
дить до відновлення нормофлори — біфідобактерій, лактоN
бактерій, кишкових паличок і пригнічення представників
широкого спектра умовноNпатогенних мікроорганізмів.

Висока лікувальна ефективність Біоспорину обумовN
лена його багатофакторною дією на макроорганізм.
Штами, що входять до складу Біоспорину, активно продуN
кують комплекси антибіотичних речовин, ферментів, аміN

нокислот, у тому числі і незамінних, а також стимулюють
захисні реакції макроорганізму [4,8].

Побічної дії при застосуванні Біоспорину чи його
непереносимості не відмічено в жодному випадку.

Таким чином, на основі отриманих клінікоNбактеріоN
логічних даних можна рекомендувати препарат БіоспоN
рин для використання при лікуванні новонароджених 
з інфекційною та неінфекційною перинатальною патолоN
гією з метою нормалізації мікробіоценозу кишечника.
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Вступ

За даними Всесвітньої організації охорони здоров'я,
інсульт — це стан, при якому швидко з'являються

ознаки фокального або загального порушення мозкових
функцій, що зберігаються 24 години або більше та можуть
призводити до смерті хворого.

За характером змін, що призвели до порушення функN
ції мозку, інсульти у дітей розподіляються на ішемічні та
геморагічні. Також у дітей можуть відбуватися транзиторN
ні ішемічні атаки. 

Донедавна інсульт вважався прерогативою людей
старшого віку, а випадки інсультів у дітей — казуїстичниN
ми. Водночас за результатами окремих епідеміологічних
досліджень, частота ішемічних інсультів у дітей становить
від 2–3 [7] до 6 [4] випадків на 100 000 дитячого населенN
ня на рік, що пов'язують з покращенням діагностики
інсульту в дитячому віці. Відомо, що частіше інсульти
трапляються на першому році життя [1], зі зниженням їх
кількості у віці 5–9 років та подальшим збільшенням
випадків у пубертатному періоді. Частіше інсульти споN
стерігаються у хлопчиків, ніж у дівчат, співвідношення
становить 1,5:1 [8]. Кількість ішемічних та геморагічних
інсультів у дитячому віці майже однакова [9].

Інсульти у дітей призводять до важких змін у невроN
логічному стані — порушення в руховії сфері (наявність
парезів та паралічів), наявність епілептичних нападів, для
лікування яких дитина потребує постійного вживання
протисудомних ліків, затримка психічного та мовного
розвитку. Ці зміни мають індивідуальні, сімейні, еконоN
мічні та соціальні наслідки. Питанням наслідків перенесеN
них інсультів приділяється багато уваги у міжнародній
літературі [2,5,6]. За даними американських вчених, з
десяти найбільш розповсюджених причин дитячої смертN
ності цереброваскулярні захворювання знаходяться
майже на першому місті [3]. Відомо, що смертність внасліN
док геморагічних уражень вища, ніж після ішемічних. 

Метою даного дослідження став ретроспективний
аналіз клінічних змін, які спостерігаються у дітей внасліN
док перенесеного інсульту за ішемічним, геморагічним
типом або після транзиторної ішемічної атаки. 

Матеріал і методи дослідження

У групу спостереження було включено 105 дітей віком
від 0 до 15 років, які знаходилися на обстеженні та
лікуванні у МДКЛ №1 м. Києва в період с 01.01.2009 р. 
по 31.12.2013 р. 

За морфологічними змінами пацієнти були розподілеN
ні на три групи. Перша група включала 47 (44,76±4,85%)

дітей, які перенесли ішемічний інсульт, з них 22
(46,80±7,27%) дівчаток та 25  (53,19±7,27%) хлопчиків;
друга група складалася з дітей, які перенесли гемораN
гічний інсульт, і включила 44 (41,90±4,81%) дитини, з них
8 (18,18±5,81%) дівчаток, 36 (81,82±5,81%) хлопчиків;
третя група включала 14 (13,33±9,08%) дітей, що перенеN
сли транзиторні ішемічні атаки, — 8 (57,14±13,22%) дівчаN
ток та 6 (42,85±13,22%) хлопчиків (рис. 1).

У всіх дітей ретроспективно проводився аналіз наявN
ності змін за наступними основним клінічним симптомам:
наявність геміпарезу та/або інших рухових порушень,
наявність епілептичних нападів, з розглядом характеру
нападів та їх кількістю, а також вплив застосованої протиN
судомної терапії; наявність затримки психічного та/або
мовного розвитку дитини.

Аналіз клінічних змін проводився на початку захвоN
рювання та через рік після гострого інсульту. 

Наслідки перенесеного інсульту у дитячому віці

Міська клінічна лікарня №1, м. Київ, Україна

Н.О. Смульська

УДК: 616.831N005.1N005.4N053.3/.7N06:616.8N009.11/12:616N007.12

Проведено  ретроспективний аналіз клінічних змін, які  спостерігались в групі дітей внаслідок перенесених інсультів за
ішемічним, геморагічним типами або після транзиторної ішемічної атаки. Виявлено, що зміни в руховій сфері на
початку ішемічного інсульту більш виразні, ніж через рік, при тому, що після геморгічних інсультів у 2,5 разу більше
дітей має парези або паралічі саме через рік. Симптоматична епілепсія з фармакорезистентними нападами,
затримка психічного та мовного розвитку, летальні випадки зустрічаються частіше після геморагічних інсультів.
Приведено клінічний випадок дитини зі симптоматичною епілепсією після  геморагічного інсульту.
Ключеві слова: інсульти, діти, судоми, парези, затримка розвитку.

Рис. 1. Розподіл пацієнтів за типом інсульту
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Рис. 2. Розподіл провідних клінічних симптомів у дітей з ішемічни7
ми та геморагічними інсультами через рік після гострого інсульту.

А. Б.    В.      Г. 
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Результати дослідження та їх обговорення
Аналіз змін у руховій сфері. У групі дітей з гострим

ішемічним ураженням в гострому періоді геміпарез був виN
явлений у 40 (85,10±5,19%) випадках. Через рік різні рухоN
ві порушення спостерігалися у 33 (70,2±6,67%) дітей. У 28
(59,57±7,15%) дітей були виразні рухові порушення, з приN
воду чого їм була оформлена державна соціальна допомога.

У групі дітей з гострим геморагічним ураженням геміN
парез в гострому періоді спостерігався в 13 (29,54±6,87%)
випадках. Через рік рухові порушення були зафіксовані 
у 28 (63,63±7,25%) дітей, досить важкі рухові зміни були 
у 24 (54,54±7,50%) дітей. Велика різниця між кількістю
дітей з чіткими руховими порушеннями в гострому періоN
ді геморагічного інсульту порівняно зі змінами через рік
(кількість дітей з руховими змінами збільшилась майже
удвічі) пов'язана з тим, що наявність загальномозкової

симптоматики в гострому періоді геморагічного інсульту
може призводити до дифузних змін мозкової речовини,
що надалі є причиною більш розповсюджених змін 
у неврологічному статусі. 

У групі дітей, які перенесли транзиторні ішемічні
атаки, через рік не спостерігалося будьNяких рухових змін.

На рис. 2,А показано розподіл ознак рухових поруN
шень (наявність геміпарезу або інших змін) серед дітей,
які перенесли ішемічний та геморагічний інсульт, 
з наявністю змін через рік після гострого інсульту.

Аналіз змін у руховій сфері вказує на те, що через рік
після гострого інсульту, як за ішемічним, так і за гемораN
гічним типом, кількість дітей з важкими руховими ураN
женнями майже однакова (p>0,05).

Аналіз судомного синдрому. На початку захворювання
(гострий період) при ішемічному інсульті судомний синN
дром спостерігався у 17 (36,17±7,0%) випадках. Серед
дітей, які увійшли до групи з ішемічними інсультами, вогN
нищеві напади спостерігалися у 76,47% та генералізовані
— у 23,52% випадках. 

Через рік після гострого інсульту у 10 (21,27±5,96%)
пацієнтів був виставлений діагноз «Симптоматична епіN
лепсія», діти постійно приймали протисудомну терапію.
У 7 (70%) дітей відмічався позитивний ефект від ліків; 
у 3 (30%) дітей судоми залишалися частими та резистентN
ними до протисудомної терапії.  

У групі хворих з геморагічними інсультами у 
31 (70,45±6,87%) дитини на початку захворювання в госN

Таблиця
Розподіл судомного синдрому серед дітей 

з ішемічними та геморагічними інсультами

Рис. 3. ЄЄГ: А — на початку лікування, Б — після проведення лікування

А.                                                                                    Б.
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трому періоді мали місце судоми, вогнищеві напади були
у 21  (67,74±8,39%) дитини, у 10 (32,26±8,39%) дітей —
генералізовані. 

Через рік діагноз «Симптоматична епілепсія» спостеN
рігався у 19 (43,18±7,46%) дітей. Важку форму симптомаN
тичної епілепсії з частими фармакорезистентними нападами
мали 12 (63,15%) дітей, у 7 (36,84%) дітей на тлі протисуN
домної терапії судоми не спостерігалися. 

У табл. 1 наведено розподіл судомного синдрому серед
дітей з ішемічними та геморагічними інсультами на
період дебюту захворювання та через рік спостереження.

Серед дітей, які перенесли транзиторні ішемічні атаки,
через рік судом не спостерігалося. 

Таким чином, після перенесеного геморагічного
інсульту діти частіше (р<0,05) мали фармакорезистентні
напади судом, ніж після ішемічних інсультів — 63,15% 
і 30% випадків відповідно (рис. 2,Б).

Аналіз затримки психічного та мовного розвитку.
Через рік після перенесеного гострого ішемічного
інсульту затримка психічного та мовного розвитку була
виявлена у 13 (27,65%) дітей, причому у 5 дітей відмічаN
лась легка форма затримки психомовного розвитку.
Через рік після перенесеного гострого геморагічного
інсульту затримка психічного та мовного розвитку була
виявлена у 29 (65,90%) дітей, у 8 дітей порушення були
легкими. У групі дітей, які перенесли транзиторні ішеN
мічні атаки, через рік не спостерігалося психічних або
мовних розладів.

Таким чином, після перенесеного геморагічного
інсульту частіше (р<0,05) спостерігалася затримка психоN
мовного розвитку, ніж після перенесеного ішемічного
ураження, — 65,90% і 27,65% відповідно (рис. 2,В). 

Аналіз смертельних випадків. Смертельні випадки
серед дітей обстежених груп за період спостереження
розподілилися наступним чином: серед дітей з ішемічN
ними інсультами було 2 (4,25±2,94%) летальні випадки,
у групі з геморагічними ураженнями померло 
5 (11,36±4,78%) дітей (рис. 2,Г). Аналіз цього показника
вказує на те, що частіше летальні випадки були зафіксоN
вані в групі з геморагічними інсультами (р<0,05). Серед
дітей з транзиторними ішемічними атаками летальних
випадків не було.

Клінічний випадок
Хлопчик Д., захворів гостро на 18 добу життя: на фоні

соматичного благополуччя раптово виникли парціальні
напади, потім з'явилася млявість, через три години —
втрата свідомості. Знаходився у відділенні реанімації.
Після проведеного детального обстеження було виявлено
крововилив у праву тім'яну ділянку мозку.

Анамнез життя. Дитина від першої фізіологічної вагітN
ності, народилася вчасно з вагою 3120 г, зростом 52 см,
оцінка за шкалою Апгар 8–8 балів, ранній неонатальний
період перебігав без ускладнень, знаходився на грудному
вигодовуванні.

Після гострого розвитку крововиливу у мозкову речовиN
ну спостерігався у нейрохірурга, лікування проводилося
консервативним шляхом. Судоми не спостерігалися, розвиN
ток дитини відповідав віку. Планову протисудомну терапію
не приймав. Через рік на фоні нормальної температури, відN
сутності затримки розвитку та порушень у неврологічному
статусі у дитини виникли парціальні нападами. За даними
ЄЄГ були виявлені зміни епілептичного характеру у правій
тім'яноNскроневій ділянці. На рис. 3А наведена ЄЄГ на
початку лікування, на рис. 3Б — після проведення лікування.

При проведенні МРТ головного мозку виявлена кісN
тозна трансформація правої тім'яної долі. На рис. 4 наN
ведені дані КТ та МРТ головного мозку дитини після
виникнення судом. 

З протисудомної терапії, як препарат першого вибору,
використовувався препарат групи ламотриджина, але
терапевтичного ефекту не було, далі був запропонований
препарат групи топіромату, в дозі 5 мг/кг/добу. Напади
не спостерігаються протягом 1 року і 3Nх місяців. РозвиN
ток дитини за віком. 

Таким чином, наявність структурних змін за даними
МРТ головного мозку після перенесеного інсульту може
бути однією з причин виникнення симптоматичних епіN
лептичних нападів у подальшому, зона ураження розтаN
шована досить далеко від пірамідних шліхів, тому дитина
не має рухових порушень.

Висновки

Перенесений у дитячому віці інсульт негативно вплиN
ває на майбутній розвиток дитини:

Рис. 4. А — КТ головного мозку, Б — МРТ головного мозку дитини після виникнення судом

А.                                                                                  Б.



Последствия перенесенного инсульта в детском возрасте

Н.Е. Смульская 
Городская детская клиническая больница №1, г. Киев, Украина
Проведен ретроспективный анализ клинических изменений, которые отмечались у детей  вследствие перенесенного инсульта по ишемическому,
геморрагическому типам или после транзиторной ишемической атаки. Выявлено, что изменения  в двигательной сфере на момент начала
ишемического инсульта более выражены, чем через год, после перенесенного геморрагического инсульта в 2,5 раза больше детей имеют парезы
или параличи. Симптоматическая эпилепсия с фармакорезистентными припадками, задержка психического и речевого развития, смертельные
случаи встречаются чаще после геморрагических инсультов. Приведен клинический случай ребенка, который имел симптоматическую эпилепсию
после геморрагического инсульта.
Ключевые слова: инсульты, дети, судороги, парезы, задержка развития. 
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—   рухові порушення, які привели до інвалідизації дитиN
ни, зустрічалися у 60% випадків після перенесеного
ішемічного та у 55% — після геморагічного інсульту;

—   симптоматична епілепсія була діагностована у 21%
дітей після ішемічного ураження та у 43% після
геморагічного; фармакорезистентна форма нападів
спостерігалася у 30% випадків після ішемічного та

у 63% після геморагічного інсульту від числа усіх
дітей з епілепсією;

—   затримка психічного та мовного розвитку зустрічаN
лася у 27% випадків внаслідок ішемічного інсульту
та у 65% — після геморагічного;

—   смертельні випадки також частіше були зафіксоваN
ні після геморагічних інсультів.
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Хвороба котячої подряпини (ХКП, феліноз, доброN
якісний лімфоретикульоз) — інфекційне захвоN

рювання, яке в типових випадках характеризується
самообмежуваною регіонарною лімфаденопатією, лихоN
манкою. Прояви ХКП також можуть включати ураження
вісцеральних органів, неврологічну патологію, ураження
очей, ендокардит, остеомієліт [7].

Перші повідомлення Debre про клінічні особливості
ХКП з'явились в 1931 році, хоча Parinaud описав очну
форму хвороби ще у 1889 році. Збудник захворювання
вперше виявлений у лімфатичному вузлі у пацієнтів 
з ХКП у 1983 році. Належність мікроорганізму до родини
Bartonella встановлена у 1992 році при виділенні бактерії
у ВІЛNінфікованого хворого з бацилярним ангіоматозом,
гепатитом та лихоманкою [5].

Етіологія і патогенез. Збудник хвороби — Bartonella
henselae родини Bartonella — рухлива грамнегативна кокоN
бацила, має джгутик, здатна до внутрішньоклітинного
паразитування. Мікроорганізм виявляють у біоптатах
тканин за допомогою барвників з додаванням срібла (за
Warthing—Starry) та при фарбуванні препарату за РомаN
новським—Гімза [9]. У інфікованих пацієнтів B. henselae
знаходять в клітинах ендотелію судин, макрофагах лімфаN
тичних вузлів, у гермінативних центрах та вогнищах запаN
лення, в еритроцитах. Електронна мікроскопія тканини
лімфатичних вузлів пацієнтів з ХКП підтверджує тропN
ність бацил до васкулярного ендотелію. Скупчення бактеN
рій визначаються у стінках судин, внутрішньоклітинно 
і в некротичному детриті [10].

Після трансмісії збудника до людини через подряпину
шкіри або укус у місці воріт інфекції виникає локальна
запальна реакція. Надалі B. henselae лімфогенним шляхом
потрапляє у регіонарні лімфатичні вузли, де також формуN
ються вогнища запалення. Можлива гематогенна дисемінаN
ція збудника з ураженням внутрішніх органів, очей, нервової
системи. B. henselae інфікує гемопоетичні клітини CD34+,
при подальшій диференціації клітин відбувається внутрішN
ньоклітинна персистенція і розмноження збудника [5]. 

Відповідь на інфекцію залежить від імунного статусу
людини. У імунокомпетентних осіб виникає гранульомаN
тозне запалення, тоді як у імуноскомпрометованих —
васкулопроліферативна відповідь [2]. Для початку захвоN
рювання характерні лімфоїдна гіперплазія, проліферація
артеріол, утворення гранульом з центральною зоною
некрозу. Інфекція, викликана B. henselae, стимулює відпоN
відь ТNхелперів 1 типу, опосередковану інтерфероном гама,
і активацію макрофагів з розвитком гранульоматозного
запалення. Надалі в уражених лімфатичних вузлах утворюN
ються мікроабсцеси, нерідко з гнійним розплавленням [11]. 

В імунокомпетентних осіб інфекція здебільшого обмеN
жується лімфатичною системою, імунна відповідь формуN

ється впродовж 2–4 місяців. У 5–14% інфікованих осіб відN
бувається дисемінація збудника з ураженням паренхіматозN
них органів (печінки, селезінки), розвиток нейроретиніту.

У імуноскомпрометованих пацієнтів B. henselae стиN
мулює проліферацію клітин ендотелію і ріст капілярів,
що призводить до розвитку ангіоматозу. При бацилярноN
му ангіоматозі на шкірі з'являються папули та гемангіоN
ми. У клапанах серця хворих на ендокардит, викликаний
B. henselae, визначають численні вегетації, на стулках
клапанів — перфорації [2].

Епідеміологія. Хвороба котячої подряпини виникає
внаслідок укусу або подряпини котів, а також укусу бліх.
Описані випадки передачі хвороби від собак (до 5%),
імовірно, через укуси бліх. В анамнезі понад 90% хворих
на ХКП зафіксований контакт з котами, переважно
кошенятами. Домашні коти є основним природним
резервуаром B. henselae, їх інфікованість досягає 50%.
Найчастіше захворювання передають кошенята, які
легко заражаються при укусах бліх Cfenocephalides felis.
Імовірність передачі захворювання при контакті з кошеN
нятами віком до одного року у 15 разів вища, ніж при
контакті з дорослими котами [5].

В організмі котів B. henselae нерідко персистує більше
року, не спричиняє клінічних ознак хвороби, може бути
представником нормальної мікрофлори ротової порожниN
ни. В одному з досліджень 205 котів у Каліфорнії бактеріN
ємія B. henselae виявлена у 54% тварин віком до року і 34%
котів старше року. Тривала безсимптомна бактеріємія 
у тварин зникає після проведеного антибактеріального
лікування. Вважають, що у дорослих котів бактеріємія відN
сутня, визначаються специфічні антитіла до B. henselae [2].

Для ХКП характерний сезонний розподіл захворюваN
ності, найбільша кількість випадків інфекції реєструється
з липня по січень, пік госпіталізацій — у жовтні. СпостеріN
гаються сімейні спалахи (до 5% усіх випадків захворюванN
ня). Після перенесеної хвороби формується стійкий імуN
нітет, хоча описані рецидиви інфекції у дорослих [11].

Частота інфекції вивчена недостатньо. За даними попуN
ляційних досліджень, проведених в США у 1992–1993 рр.,
щорічна захворюваність на ХКП становить 3,7 на 100 000
населення, найвища — у віці до 10 років — 9,3 на 100 000
дитячого населення. В іншому дослідженні ХКП була
виявлена у 61 з 454 пацієнтів (13%) з первинними утвораN
ми голови і шиї. Епідеміологічні дослідження, проведені 
в США, Європі, Ізраїлі, Японії, Австралії, свідчать про те,
що ХКП поширена у всьому світі. Інфекція зазвичай
виникає у молодих імунокомпетентних осіб і рідко призвоN
дить до серйозних захворювань. Тяжкі форми ХКП розвиN
ваються у імуноскомпрометованих пацієнтів. Так, системні
форми ХКП описані у хворих після трансплантації солідN
них органів, у ВІЛNінфікованих пацієнтів [11].

Типові та атипові форми хвороби котячої подряпини
Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика, м. Київ, Україна

А.П. Волоха
УДК: 616.91:616.428:616N022.7N032N022.39N022.912.26:599.742.7

Резюме. Хвороба котячої подряпини виникає внаслідок інфікування грамнегативною паличкою Bartonella henselae. Транс%
місія збудника до людини відбувається при укусах або подряпинах котів за кілька тижнів до появи симптомів. Більшість
випадків захворювання характеризується локалізованою лімфаденопатією, лихоманкою. У частини хворих розвивають%
ся атипові форми інфекції з ураженням вісцеральних органів, очей, нервової системи. Серологічні методи діагностики
найбільш інформативні для підтвердження інфекції, викликаної Bartonella henselae. Антибактеріальна терапія ефектив%
на в лікуванні хвороби котячої подряпини.
Ключові слова: Bartonella henselae, хвороба котячої подряпини, лімфаденопатія, лихоманка неясного ґенезу.
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Клінічні прояви
Локалізація і форма захворювання залежать від вхідN

них воріт інфекції. Виділяють типові форми, які проявляN
ються первинним афектом та регіонарним лімфаденітом,
та атипові: очна, ураження ЦНС та інших органів і систем.
Окремою формою інфекції є бацилярний ангіоматоз,
який властивий пацієнтам з ВІЛNінфекцією та іншими
дефектами клітинної ланки імунітету [4].

Хвороба котячої подряпини проявляється у 85–90%
дітей як локалізоване ураження шкіри та регіонарних лімN
фатичних вузлів недалеко від місця проникнення збудниN
ка. У частини інфікованих людей B. henselae поширюєтьN
ся по організму з ураженням вісцеральних органів, очей,
ЦНС. У пацієнтів з локалізованим захворюванням хвороN
ба зазвичай самообмежувана, в той час як хворі на дисеміN
новані форми ХКП можуть мати небезпечні для життя
ускладнення [11].

Типові форми хвороби котячої подряпини
Типова форма ХКП — клінічний синдром ізольованої

лімфаденопатії з лихоманкою і відсутністю інших симптоN
мів. Хвороба розпочинається з ураження шкіри у вигляді
папули в місці інокуляції збудника. Папула виникає через
3–10 днів після проникнення бактерії при укусі або
подряпині, впродовж 1–3 тижнів (від кількох днів до кільN
кох місяців) прогресує з утворенням везикули, а потім
кірок. Рідше первинне ураження шкіри може мати гнійN
ничкову або вузликову природу. Ретельний огляд складок
шкіри між пальцями, шкіри голови дозволяє виявити перN
винні локуси інокуляції збудника. Окрім шкіри, бактерії
можуть проникати через кон'юнктиву ока і слизову обоN
лонку ротової порожнини. Ураження шкіри відзначаютьN
ся незначними проявами, загоюються без рубців. Серед
незвичних шкірних проявів ХКП описані випадки плямисN
тої і папульозної висипки, мультиформної еритеми,
вузликової еритеми та тромбоцитопенічної пурпури.

Регіонарна лімфаденопатія — ключова ознака ХКП,
виникає через 1–3 тижні (до двох місяців) після інокуляN
ції збудника. Лімфатичні вузли реагують найближче до
місця проникнення B. henselae. У 85% випадків ХКП збільN
шений один лімфатичний вузол, можливе залучення
групи лімфатичних вузлів. В одному з досліджень у третиN
ни пацієнтів з ХКП спостерігали ураження кількох груп
лімфатичних вузлів. Рідко зустрічається генералізована
лімфаденопатія. Лімфатичні вузли чутливі при пальпації,
інколи визначається гіперемія шкіри. У 10–15% випадків
відбувається гнійне розплавлення лімфовузла, що вимагає
дренування. Локалізація лімфаденопатії залежить від
місця проникнення збудника. Лімфаденопатія найчастіше
виникає у підпахвинній та ліктьовій ділянці (46%), 
у ділянці голови та шиї (26%), в паху (17%). Середні розміри
лімфатичних вузлів у пацієнтів з ХКП — 1–5 см, інколи
досягають 8–10 см. Збільшення лімфатичних вузлів минає
зазвичай впродовж 1–4 місяців, у частини пацієнтів лімN
фаденопатія утримується понад рік [2,5,9,11].

При ультразвуковому дослідженні визначають гіпоехоN
генну структуру уражених лімфатичних вузлів, гістолоN
гічно — гранульоми з мікроабсцесами.  Системні прояви
незначні у більшості хворих, включають лихоманку, нездуN
жання, біль у животі, блювоту. У третини хворих лихоманка
відсутня, менше 10% пацієнтів мають гарячку >39 °С.

Атипові форми хвороби котячої подряпини
Лихоманка нез'ясованого ґенезу триває >3 тижні без

будьNяких діагностичних ознак і симптомів. Проспективний
аналіз 146 дітей з тривалою лихоманкою нез'ясованого генеN
зу показав, що B. henselae була третім найпоширенішим
збудником серед інфекційних причин цього стану. Близько

30% дітей з лихоманкою нез'ясованого ґенезу, у яких встаN
новлений діагноз ХКП, мали ураження печінки та селезінки
при ультразвуковому дослідженні. У частини пацієнтів 
з ХКП в анамнезі відсутні дані щодо контакту з котами [5,11].

Ураження печінки та/або селезінки — друга за частоN
тою після лімфаденопатії клінічна форма у пацієнтів 
з ХКП. У хворих відзначається тривала персистуюча
лихоманка, біль у животі, втрата ваги. У половини дітей
спостерігаються гепатомегалія або спленомегалія, чутлиN
вість печінки при пальпації. У багатьох пацієнтів відсутня
периферична лімфаденопатія. Важливий діагностичний
метод — ультразвукове дослідження паренхіматозних
органів, яке виявляє гіпоехогенні вогнища у печінці
та/або селезінці. При гістологічному дослідженні біоптаN
тів печінки визначають некротичні гранульоми. Загалом
клінічні симптоми та вісцеральні ураження регресують
протягом 6 місяців, у частини хворих формуються резидуN
альні кальцинати. Гострофазові показники — ШОЕ та 
СNреактивний білок — зазвичай підвищені, печінкові
проби у більшості випадків нормальні [10].

Ураження очей при ХКП включають власне очну
форму, нейроретиніт, неврит зорового нерва, вогнищевий
хоріоретиніт [6,8]. Очна форма (синдром Паріно) описана
у 2–8% пацієнтів з ХКП у вигляді гранульоматозного
кон'юнктивіту з реґіонарною лімфаденопатію і лихоманN
кою [7]. Найчастіше збільшуються преаурікулярні лімфаN
тичні вузли, інколи — підщелепні та шийні лімфовузли.
Вважають, що ця форма виникає внаслідок безпосеN
редньої інокуляції B. henselae в кон'юнктиву ока. До типоN
вих симптомів належать відчуття чужорідного тіла, гіпереN
мія кон'юнктиви ока, серозні виділення, сльозотеча. При
огляді кон'юнктиви виявляють гранульоми, нерідко з
формуванням поверхневої виразки. Гранульоми типово
зникають через кілька тижнів без рубцювання.

У 1–2% пацієнтів з ХКП розвивається нейроретиніт —
синдром гострої втрати зору внаслідок невропатії зоровоN
го нерва з набряком диску нерва та зірчастим макулярним
ексудатом. B. henselae — найчастіша етіологія нейроретиN
ніту, яка підтверджується визначенням специфічних
антитіл до збудника у 2/3 пацієнтів з нейроретинітом.
Гостра втрата зору носить однобічний характер, зазвичай
супроводжується лихоманкою, нездужанням. На сітківці
виявляють крововиливи, «ватні» плями. Для нейроретиN
ніту при ХКП характерні зірчасті елементи макулярного
ексудату, відомі як «макулярна зірка». Макулярні ексудаN
ти зникають через кілька місяців, але зір може відновитиN
ся неповністю. Серед залишкових явищ відзначають бліN
дість оптичного диску, зниження контрастної чутливості
зору і зміну сприйняття кольорів [5,8].

Ураження нервової системи. У пацієнтів з ХКП описаN
ний широкий спектр неврологічних проявів — енцефалопаN
тія (найбільш поширена), поперечний мієліт, радикуліт,
мозочкова атаксія [2,7,13]. Неврологічні симптоми (головN
ний біль, порушення свідомості, рухові розлади) з'являN
ються через 2–3 тижні після початку лімфаденопатії. 
У 46–80% хворих з енцефалопатією виникають судоми. 
У 20% пацієнтів визначають вогнищеві ураження білої
речовини мозку, базальних гангліїв, таламусу. При спинноN
мозковій пункції у частини хворих (20–30%) знаходять
помірний лімфоцитарний цитоз. Прогноз при енцефалопаN
тії, спричиненій B. henselae, зазвичай сприятливий [9,11].

Ураження кістково?м'язової системи відносять до
рідкісних проявів ХКП. В одному з досліджень 913 паціN
єнтів з ХКП близько 10% мали ознаки ураження кістковоN
м'язової системи: міалгії, артрити або артралгії, рідше —
остеомієліт. У 5 з 96 хворих розвинувся хронічний артрит
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[11]. До системних форм ХКП належить остеомієліт. 
У літературі описано 47 випадків остеомієліту, асоційоваN
ного з B. henselae. Середній вік пацієнтів складав 9 років.
Найчастіше залучались в процес хребет, тазовий пояс,
описані ураження інших кісток [3]. 

Серед атипових форм ХКП відзначають ендокардит, глоN
мерулонефрит, пневмонію, плеврит, гіперкальціємію (насліN
док гіперпродукції кальцитріолу — найбільш активної
форми вітаміну D, пов'язаної з формуванням гранульом)
[5,10,14]. Атипові форми ХКП частіше описані у людей літN
нього віку (ендокардит, енцефалопатія, лихоманка неясного
ґенезу), для них менш характерна лімфаденопатія.

Клініка інфекції, викликаної B. henselae, у імунос?
компрометованих осіб

Інфекція, викликана B. henselae, відрізняється за переN
бігом у імуноскомпрометованих пацієнтів, насамперед 
у хворих на ВІЛNінфекцію. Основні клінічні форми у цих
пацієнтів — бацилярний ангіоматоз та бацилярний пеліоз
(«пурпуровий» гепатит) [5]. Бацилярний ангіоматоз
характеризується наявністю уражень шкіри у вигляді
папул або вузликів розміром від одного до кількох сантиN
метрів у діаметрі. Ураження шкіри ущільнені, безболісні,
червоного, пурпурового кольору або кольору шкіри,
подібні до елементів саркоми Капоші або гемангіом. За
відсутності антибактеріальної терапії існує загроза дисеN
мінації інфекції і розвитку лихоманки, втрати ваги, ураN
ження внутрішніх органів. 

Бацилярний пеліоз — системне захворюванням з
розвитком вазопроліферації у печінці та селезінці, можлиN
вим залученням у процес мезентеріальних лімфатичних
вузлів, ураженням кісткового мозку [4,6]. Ця патологія
інколи виникає без супутнього ураження шкіри. Пацієнти
маніфестують з гастроінтестинальних симптомів, лихоN
манки, ознобу, гепатоспленомегалії. Гарячка утримується
від одного тижня до двох місяців. Бацилярний пеліоз
зустрічається у пацієнтів зі злоякісними пухлинами, вроN
дженими і набутими дефектами клітинної ланки імунітеN
ту . Гістологічні особливості пеліозу — формування
каверн, заповнених кров'ю і оточених фіброзом, в яких
визначаються B. henselae.

Диференціальний діагноз ХКП насамперед включає
інші інфекційні та злоякісні причини лімфаденопатії. До
інфекційних причин лімфаденопатії належать мікобактеN
ріальні інфекції, токсоплазмоз, нокардіоз, туляремія, кліN
щовий бореліоз, споротрихоз. У деяких випадках провоN
дять біопсію лімфатичного вузла з метою виключення
лімфоми. Інші неінфекційні причини лімфаденопатії
включають вроджені і набуті кісти, синдром Кавасакі,
хворобу Кікуші і саркоїдоз.

Діагностика. Діагноз ХКП підозрюють на підставі
типових епідеміологічних та клінічних даних, однак для
верифікації діагнозу необхідне лабораторне підтвердженN
ня. Найчастіше лабораторна діагностика ґрунтується на
даних серологічного обстеження, хоча серологічне тестуN
вання має певні недоліки. Найбільш інформативним
методом вважають ІФА, чутливість якого при ХКП станоN
вить 88%, а специфічність — 94%. У імуноскомпрометоваN
них осіб результати серологічного обстеження можуть
бути псевдонегативними. Поширеність позитивних сероN
логічних реакцій на B. henselae в популяції сягає 4–6%, що
спричиняє помилкові результати. У разі отримання сумN
нівного результату рекомендують дослідження парних
сироваток крові на специфічні IgG до B. henselae. ПозиN
тивний результат на специфічні антитіла класу IgM свідN
чить про гостру інфекцію, але термін продукції IgM зазвиN
чай короткий [1,4–6].

Для встановлення діагнозу ХКП були запропоновані
наступні критерії (A.M. Margileth, 2000):

1. Контакт з котами або блохами незалежно від місця
інокуляції.

2. Виключення інших причин лімфаденопатії, стеN
рильний аспірат при біопсії лімфатичного вузла, позитивN
на ПЛРNдіагностика на ДНК B. henselae та/або наявність
уражень печінки або селезінки за даними комп'ютерної
томографії.

3. Позитивний результат серологічного обстеження на
B. henselae.

4. Біопсія лімфатичного вузла або печінки вказує на
характерне для ХКП гранульоматозне запалення або
виявлення B. henselae при фарбуванні зразків тканин за
Warthin—Starry з додаванням срібла.

Існує думка експертів, що отримання позитивного
серологічного тесту достатньо для підтвердження діагноN
зу у пацієнтів з типовими проявами ХКП. У хворих на
атипову форму ХКП інколи рекомендують проведення
біопсії тканин для встановлення причини захворювання.
Окрім гістопатологічного дослідження біоптатів передбаN
чають проведення ПЛР на B. henselae. 

Гістологічне дослідження місця первинної інокуляції
бактерій в шкіру демонструє ділянки некрозу в дермі, отоN
чені кількома шарами гістіоцитів, епітеліоїдних клітин та
лімфоцитів. Гістопатологічні зміни лімфатичних вузлів
неспецифічні, залежать від стадії захворювання. Спочатку
присутня лімфоїдна гіперплазія з наступним утворенням
зірчастих гранульом. Центр гранульоми некротичний,
подібно до змін в шкірі його оточують гістіоцити та лімN
фоцити. Надалі формуються мікроабсцеси, які нерідко
зливаються в кінцевій стадії хвороби з розвитком нагноN
єння. Фарбування за Warthin—Starry визначає плейоN
морфні B. henselae у вигляді ланцюгів, скупчень у ділянці
некрозу уражених лімфатичних вузлів і місці інокуляції
збудника в шкіру [9–11]. 

Бактеріологічні дослідження для виявлення B. henselae
у клінічній практиці застосовують рідко, оскільки бактеN
рія повільно росте і вибаглива до умов середовища. ПоліN
меразна ланцюгова реакція на ДНК B. henselae володіє
високою чутливістю, але має низьку специфічність — від
43% до 76%. Чутливість тестування сироватки крові за
допомогою ПЛР у пацієнтів з лімфаденопатією при ХКП
становить близько 20% [5,6].

Лікування. Терапевтична тактика при інфекції,
викликаній B. henselae, залежить від клінічної форми та
імунного статусу пацієнта. У більшості хворих на типову
форму ХКП симптоми поступово ліквідуються самостійN
но, навіть без проведення специфічної антибактеріальної
терапії. Зазвичай прояви лімфаденопатії зникають через
2–6 місяців. У пацієнтів з атиповими дисемінованими
формами ХКП без лікування можуть виникати тяжкі,
небезпечні для життя, ускладнення.

Дані досліджень щодо ефективності антибактеріальN
ної терапії у лікуванні ХКП суперечливі. Однак ретроN
спективне дослідження 268 пацієнтів з ХКП, проведене
Margileth в 1992 році, продемонструвало, що середня триN
валість хвороби була 14,5 тижні у 66 хворих без лікуванN
ня, 14,5 тижні у 113 пацієнтів, які отримували антибіотиN
ки, визнані неефективними, і 2,8 тижні у 89 пацієнтів, які
отримували рифампіцин, ципрофлоксацин, триметоN
примNсульфаметоксазол або гентаміцин. Рандомізоване
проспективне плацебоNконтрольоване дослідження тераN
пії 5Nденним курсом азитроміцину було проведене у імуN
нокомпетентних 29 хворих (у тому числі дітей) з типовою
ХКП. Дослідження визначило ефективність лікування



ЛЕКЦИИ И ОБЗОРЫ

132 ISSN 1992N5913   Современная педиатрия  3(59)/2014

1.   A case report of seronegative cat scratch disease, emphasizing the histo�
pathologic point of view / Shin O. R., Kim Y. R., Ban T. [et al.] // Diagnostic
Pathology. — 2014. — Vol. 9. — P. 62.

2.   Bass J. W. The expanding spectrum of Bartonella infections: II. 
Cat�scratch disease / J. W. Bass, J. M. Vincent, D. A. Person // Pediatr.
Infect. Dis. J. — 1997. — Vol. 16. — P. 163.

3.   Bone infection in cat�scratch disease: A review of the literature / Hajjaji N.,
Hocqueloux L., Kerdraon R., Bret L. // Journal of Infection. — 2007. —
Vol. 54. — P. 417—421.

4.   English R. Cat�scratch disease / R. English // Pediatrics in review. —
2006. —Vol. 27, № 4. — Р. 123—128.

5.   Florin T. A. Beyond cat scratch disease: widening spectrum of Bartonella
henselae infection / T. A. Florin, T. E. Zaoutis, L. B. Zaoutis // Pediatrics. —
2008. — Vol. 121, № 5. — Р. 1413—1425.

6.   Klotz S. A. Cat�scratch disease / S. A. Klotz, V. Ianas, 
S. P. Elliott // Am. Fam. Physician. — 2011. — Vol. 83 (2). — 
P. 152—155.

7.   Lamps L. W. Cat�scratch disease. Historic, clinical, and pathologic per�
spectives / L. W. Lamps, M. A. Scott // Am. J. Clin. Pathol. — 2004. — 
Vol. 121 (Suppl. 1). — P. 71—80.

8.   Optic neuropathy secondary to cat scratch disease: distinguishing MR
imaging features from other types of optic neuropathies / Schmalfuss I. M.,

Dean C. W., Sistrom C. [et al.] // Am. J. Neuroradiol. — 2005. — 
Vol. 26. — P. 1310—1316.

9.   Schutze G. E. Bartonella species (cat�scratch disease) / G. E. Schutze,  
R. F. Jacobs // Long S. S. Principles and Practice of Pediatric Infectious
Diseases /  S. S. Long, L. K. Pickering, C. G. Prober. — Churchill Living�
stone, 2009. — P. 851—855.

10.   Slater L. N. Bartonella, including cat�scratch disease / L. N. Slater, 
D. F. Welch // Mandell, Douglas and Bennet's Principles and Practice of Infec�
tious Diseases. — 4th ed. — Churchill Livingstone, 2010. — P. 2995—3009.

11.   Spach D. Microbiology, epidemiology, clinical manifestations, and diag�
nosis of cat scratch disease / D. Spach, S. Kaplan [Electronic recource].
— Access mode : http : //www.uptodate.com. — Title from screen.

12.   Spach D. Treatment of cat scratch disease / D. Spach, S. Kaplan [Elec�
tronic recource]. — Access mode : http : // www.uptodate.com. — Title
from screen.

13.   Transverse myelitis in 2 patients with Bartonella henselae infection (Cat
Scratch Disease) / Baylor P., Garoufi A., Karpathios T. [et al.] // Clinical
Infectious Diseases. — 2007. — Vol. 45. — P. 42—5.

14.   Visceral cat scratch disease with endocarditis in an immunocompetent
adult: a case report and review of the literature / Shasha D., Gilon D.,
Vernea F. [et al.] // Vector�borne and Zoonotic Diseases. — 2014. — 
Vol. 14, № 3. — Р. 175—181.

ЛІТЕРАТУРА

азитроміцином у вигляді зменшення лімфатичних вузлів
протягом місяця на 80% і більше у половини пацієнтів, що
отримували антибіотик, і лише у 7% хворих без антибакN
теріальної терапії [5]. 

Враховуючи отримані дані останніх досліджень,
пацієнтам з ХКП рекомендують проведення антибактеN
ріальної терапії. Слід вважати, що після введення перших
кількох доз антибіотиків можливе виникнення реакції
Яріша—Герксгеймера.

Лімфаденопатія. Пацієнтам з лімфаденопатією при
ХКП рекомендують п'ятиденний курс азитроміцину за
схемою 10 мг/кг 1Nй день і надалі 5 мг/кг протягом 
4Nх днів. У хворих з непереносимістю азитроміцину
використовують альтернативні схеми: кларитроміцин
15–20 мг/кг на день на 2 прийоми у дітей (500 мг двічі на
день у дорослих), рифампіцин (у дітей 10 мг/кг кожні 
12 годин, максимальна доза 600 мг на день; у дорослих
300 мг два рази на день), триметопримNсульфаметоксаN
зол (у дітей ТМП 8 мг/кг на день у двох розділених
дозах, у дорослих 960 мг ТМП/СМК два рази на день),
ципрофлоксацин (для пацієнтів > у віці 17 років) 500 мг
два рази на день [5,12].

У пацієнтів з атиповою формою ХКП, що проявляєть%
ся ураженням печінки і селезінки, тривалою лихоманкою,
застосовують рифампіцин 20 мг/кг на день на два прийоN
ми протягом 14 днів як монотерапію або в комбінації 
з іншими препаратами. Інший режим лікування передбаN
чає введення гентаміцину 2–2,5 мг/кг кожні 8 годин до
ліквідації лихоманки, а потім продовження лікування
комбінацією ТМП/СМК (5 мг/кг за ТМП кожні 
12 годин) та рифампіцину (10 мг/кг кожні 12 годин) проN
тягом 2–4 тижнів. В одному з досліджень у 19 пацієнтів
віком 2–11 років з ХКП і ураженням вісцеральних органів
отримана гарна відповідь на лікування рифампіцином у
якості монотерапії, а також у комбінації з гентаміцином
або ТМП/СМК протягом 14 днів.

Оптимальна терапія нейроретиніту при ХКП передбачає
застосування доксицикліну у дорослих (100 мг двічі на день) 
у комбінації з рифампіцином (300 мг двічі на день) впродовж
4–6 тижнів при ретельному спостереженні офтальмолога. Для
дітей віком менше 8 років рекомендують рифампіцин (10
мг/кг двічі на день) у комбінації з азитроміцином (10 мг/кг
перший день, 5 мг/кг наступні 4 дні) або ТМП/СМК (8 мг/кг
ТМП на день у 2 прийоми). У імуноскомпрометованих хворих
лікування нейроретиніту проводять протягом 3–4 місяців.

При ураженні нервової системи у пацієнтів з ХКП
рекомендують застосування комбінації доксицикліну 
з рифампіцином. У дітей менше 8 років доксициклін заміN
нюють на азитроміцин або ТМП/СМК [5,9,12].

Зважаючи на високий рівень смертності хворих на
ендокардит, спричинений B. henselae, проводять інтенсивN
ну антибактеріальну терапію, часто у комбінації з хірурN
гічним лікуванням. Схема лікування типово включає генN
таміцин у поєднанні з доксицикліном або цефтриаксоном. 

У імуноскомпрометованих пацієнтів нерідко виникаN
ють тяжкі дисеміновані форми ХКП, водночас відповідь
на антибактеріальну терапію у них можна отримати швидN
ше, ніж у імунокомпетентних пацієнтів. Лікування бациN
лярного ангіоматозу у імуноскомпрометованих пацієнтів
ефективне при застосуванні доксицикліну, азитроміцину,
рифампіцину. Ураження шкіри часто зменшуються проN
тягом 4–7 днів з повним зникненням через місяць. ПрепаN
ратом вибору у дітей є еритроміцин (40 мг/кг на день на 
4 прийоми) протягом 3 місяців. У тяжких випадках рекоN
мендують комбіновану схему, що включає внутрішньоN
венний еритроміцин та рифампіцин [5,12].

Профілактика. Важливо дотримуватись правил осоN
бистої гігієни при догляді за котами, уникати подряпин та
укусів, уникати контакту зі слиною котів. За наявності
подряпин їх необхідно обробити розчином антисептика.
Знищення бліх та контроль їх передачі від інших тварин
дозволяє попередити хворобу котячої подряпини.
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Типичные и атипичные формы болезни кошачей царапины

А.П. Волоха
Национальная медицинская академия последипломного образования имени П.Л. Шупика, г. Киев, Украина
Резюме. Болезнь кошачей царапины возникает в результате инфицирования грамнегативной палочкой Bartonella henselae. Трансмисия возбудителя
к человеку происходит при укусах и царапинах котов за несколько недель до начала болезни. Большинство случав заболевания характеризуется
локализованной лимфаденопатией, лихорадкой. У некоторых больных розвиваются атипичные формы инфекции с поражением висцеральных орга7
нов, глаз, нервной системы. Серологические методы диагностики наиболее информативны для подтверждения инфекции, вызванной Bartonella hen�
selae. Антибактериальная терапия эффективна в лечении болезни кошачей царапины.
Ключевые слова: Bartonella henselae, болезнь кошачей царапины, лимфаденопатия, лихорадка неясного генеза.

Typical and atypical cat scratch disease

A.P. Volokha
Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education
Abstract. Cat scratch disease is caused by gram7negative rode Bartonella henselae. Cat scratch disease results from a cat scratch or bite, as well as from a
flea bite several weeks before clinical symptoms. Cat scratch disease is an infectious disease characterized by self7limited regional lymphadenopathy, fever.
In 5–14% of individuals the organisms disseminate and infect the liver, spleen, eye, or central nervous system with development of atypical form of diseases.
Serological diagnostic is the most informative for confirmation of disease caused by Bartonella henselae. Antibacterial therapy is effective in treatment of cat
scratch disease.
Key words: Bartonella henselae, cat scratch disease, lymphadenopathy, fever of unknown origin.
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Паралич конечностей можно обратить вспять

В пилотном исследовании участвовали всего четыре
пациента, но при этом у всех восстановилась способN
ность управлять ногами, пишет Здоровье.

Исследование было проведено в Университете
Луисвилля, США. Среди авторов публикации также
есть российский физиолог Юрий Герасименко, специаN
лист по проблемам потери способности к движению,
заведующий лабораторией физиологии движения
Института Физиологии им. Павлова. Первоначально
технология стимуляции нервных путей в спинном
мозге была создана для уменьшения боли в спине.
Постепенно модифицируя методику, ученые адаптироN
вали ее для применения при лечении парализованных
конечностей.

Терапия заключается в пропускании тока через
позвоночник. Электроды хирургически имплантироваN
ны в позвоночник и удаленно стимулируются электриN
ческим током. В результате четыре человека, которые
были много лет полностью парализованы ниже талии,
смогли начать двигаться. Во время работы стимулятора
электрический ток, проходящий через позвоночник,
активировал нервы, в результате чего пациенты смогли
произвольно шевелить пальцами ног, сгибать ноги в
голеностопе и в колене.

До сих пор считалось, что при параплегии, параличе
обоих конечностей, каналы связи между головным мозN
гом и мышцами конечностей разрушаются необратимо.
Единственным способом вернуть подвижность, таким

образом, остается выращивание новых нервов, а это
современная медицина еще не умеет делать эффективN
но. Однако в данном эксперименте стимуляция током
позволила восстановить проводимость нервных путей,
а значит, ситуация с параличом не так безнадежна, как
мы полагали раньше.

У всех четверых мужчин восстановились не только
движения ног, но и функции контроля над мочевым
пузырем, эрекция, контроль над опорожнением кишечN
ника — эти функции также страдают при параплегии.
Восстановилась саморегуляция артериального давлеN
ния и температуры тела ниже места поражения. ВегетаN
тивные функции заработали и при выключенном стиN
муляторе спинного мозга — таким образом, тренировка
электрическим током, поNвидимому, восстановила мноN
гие нервные центры в спинном мозге.

Электростимуляция в сочетании с физиотерапией и
программой реабилитации позволила пациентам в пряN
мом смысле слова встать на ноги — впервые за многие
годы болезни. Результаты поразили и исследователей,
и пациентов, и их семьи, ведь впервые тяжелый параN
лич, не поддающийся физиотерапии, удалось обратить
вспять. Новый метод позволяет сказать: паралич — это
не приговор. Ученые планируют опробовать электроN
стимуляцию для парализованных рук и расширить
применение технологии.

Источник: http://medexpert.com.ua

НОВОСТИ
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Последипломное обучение врачей зародилось в 30Nе
годы XIX века, когда университеты Москвы,

Казани и Киева стали практиковать обучение врачей с
целью повышения их квалификации, также применялись
стажировки врачей в зарубежных клиниках. В 1885 году в
СанктNПетербурге был открыт первый в мире клинический
институт усовершенствования врачей, ныне СанктNПетерN
бургская медицинская академия последипломного образоN
вания. Медицинское последипломное образование превраN
тилось в единую государственную систему в 1964 году.

Поиск оптимальной модели врачебной подготовки
привёл в конце 90Nх годов ХХ века к признанию
необходимости непрерывного медицинского последиN
пломного образования, что выразилось в изменении
парадигмы от «образование на всю жизнь» на «образоваN
ние через всю жизнь».

Платформа непрерывного медицинского образоваN
ния требует от системы образования не только очного
или заочного обучения, но и современных специальных
руководств, направленных на повышение квалификации
врачей, специалистов различного профессионального

уровня. Недавно изданный национальный учебник
«Педіатрія» под редакцией известного учёногоNпедиатра
профессора В.В. Бережного выделяется глубиной, объёN
мом, современными подходами и взглядами на патолоN
гию у детей, содержит данные о новейших методах диагN
ностики и лечения заболеваний в детском возрасте. 

Национальный учебник «Педиатрія» состоит из двух
томов и является современным специальным руководN
ством, направленным на повышение квалификации враN
чей и специалистов различного профессионального уровN
ня — врачейNпедиатров, врачей общей практики — семейN
ной медицины, интернов, ординаторов и аспирантов.

Первый том учебника состоит из 14 разделов, котоN
рые можно сгруппировать на несколько основних блоков:
заболевания и состояния новорожденных и детей первоN
го года жизни с описанием возрастных анатомоNфизиолоN
гических особенностей здорового ребёнка и течения
ведущих патологических процессов, а также рациональN
ные режимы питания, витаминного обеспечения детей на
первом году жизни; особенности иммунного статуса, как
в норме, так и при различной патологии, методы корреN

Учиться — всё равно, что грести против течения:
только перестанешь — и тебя гонит назад.

(китайская поговорка)

Рецензия

на національній підручник «Педіатрія» 

т.І, т. ІІ за редакцією професора В.В. Бережного,

Київ, 2013 



НОВЫЙ УЧЕБНИК

135ISSN 1992N5913   Современная педиатрия  3(59)/2014

ции нарушений и, что на современном этапе является не
только медицинской, но и социальной проблемой,
подробное, буквально в протокольном стиле, представлеN
ние об иммунопрофилактике, вакцинации против основN
ных инфекционных заболеваний в детском возрасте. 

В І томе очень подробно, методично и чётко, согласN
но требованиям к методам современного последипломN
ного образования, представлены подходы к ведению
больных детей с патологией органов кровообращения,
дыхания, кроветворения, основними аллергическими и
аутоиммунными заболеваниями, поражением суставов
различной этиологии. 

Отличительной особенностью учебника является
первый его раздел, в котором подробнейшим образом
приведены нормативные и правовые документы, илюN
стрирующие государственную политику Украины в
сфере охраны материнства и детства, проведен анализ их
соответствия международным требованиям и рекоменN
дациям Всемирной организации здравоохранения. Вне
сомнения, знания, представленные в данной главе, стаN
нут большим подспорьем для улучшения организации
помощи детям, и не только медицинской.

Важными разделами национального учебника являN
ются иммунопрофилактика инфекционных заболеваний
с использованием рекомендаций Национального каленN
даря прививок.

Впервые в руководстве обобщены результаты
использования иммуностимуляторов микробного проN
исхождения, обладающих вакциноподобным эффектом,
для профилактики повторных эпизодов инфекции дыхаN
тельных путей у детей (рибосомальные фракции и бакN
териальные лизаты).

На высоком профессиональном уровне изложены
вопросы нарушения микробиоты кишечника, классифиN
кация всех пробиотиков, имеющихся в Украине, в том
числе для лечения вагинального дисбиоза. Для практиN
ческого врача приведен перечень адаптированных
молочных смесей с включением пребиотиков, пробиотиN
ков и их комбинаций, кисломолочных продуктов для
вскармливания детей различных возрастных групп.

В раздел «Физиология и патология периода новоN
рожденности» внесен перечень вопросов организации
медицинской помощи, клинические протоколы, наибоN
лее распространенные заболевания и патологические
состояния, реанимационная помощь, ВИЧNинфекция,
выхаживание новорожденных с малым весом.

С новых позиций представлены современные данные о
диагностике и лечении заболеваний органов дыхания (пнеN
вмоний, бронхитов, ларинготрахеитов, ринитов, аллергичеN
ских заболеваний), сердечноNсосудистой системы, системN
ных заболеваний соединительной ткани у детей.

Особо следует отметить высокий профессионализм
авторов при изложении материала о ювенильном ревмаN
тоидном артрите согласно клиническим рекомендациям

унифицированного клинического протокола медиN
цинской помощи больным ювенильным артритом детям
с использованием иммунобиологических препаратов
(утвержденный приказом МЗ Украины № 832).

Во втором томе данного руководства, который
состоит из 15 разделов, подробно, методично и четко, 
в соответствии с национальными протоколами МЗ
Украины, представлены алгоритмы ведения больных
детей с различной патологией: инфекционными заболеN
ваниями, болезнями почек и мочевыводящих путей,
заболеваниями нервной системы, органов пищеварения
и уха, горла и носа; эндокринными заболеваниями,
болезнями опорноNдвигательного аппарата и хирургиN
ческой патологией. Все разделы структурированы 
в соответствии с Международной классификацией
болезней 10Nго пересмотра, а представленная информаN
ция имеет характеристики шкалы уровней доказательN
ности и научной обоснованности.

Во втором томе национального учебника также
освещены основные вопросы клинической иммунолоN
гии с описанием возрастных особенностей иммунной
системы у детей, первичных и вторичных иммунодефиN
цитов, особое внимание уделено вопросам ВИЧNинфекN
ции у детей. Подразделение подростковой гинеколоN
гии, кроме нозологически определенных подразделеN
ний, содержит подразделение медикоNсоциальных проN
блем планирования семьи, на настоящее имеет особое
значение в социуме.

Большое внимание в национальном учебнике 
по педиатрии уделено вопросам экстреной помощи
детям в системе догоспитальной (первичной) медицинN
ской помощи, принципам работы педиатрических бриN
гад скорой медицинской помощи. Вопросы лечения неоN
тложных состояний в педиатрии представлены в виде
алгоритмов действия, часть информации приведена 
в табличном виде, что помогает обобщить материал.

Отдельными разделами поданы данные о наследN
ственных заболеваниях накопления — мукополисахариN
дозах и о социально значимой проблеме — противодейN
ствие насилию в семье, что актуализировано ратификаN
цией в нашей стране Конвенции о защите прав ребенка 
и Хельсинской декларации этических принципов.

Авторский коллектив состоит из ведущих специалиN
стов Украины, большинсво из них, именно в последиN
пломном образовании педиатров различных специальN
ностей. Следует отметить, что в свете перехода к
семейной медицине, где педиатр является специалистом
второго уровня, консультантом, рецензируемое руководN
ство по педиатрии становится одним из главных учебниN
ков по профессиональной деятельности врача общей
практики, его настольной книгой. Уверены, что и
студенты медицинских вузов, особенно на циклах по
детским болезням, почерпнут из этой книги много
полезного и важного.

д.мед.н., проф. Юлиш Е.И.
Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького;

д.мед.н., проф. Абатуров А.Е.
Днепропетровская государственная медицинская академия.
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Теперь контактные линзы ежедневно носят более 
120 млн человек во всем мире. Впервые возможN

ность контактной коррекции зрения предположил
Леонардо да Винчи. Ученым известен его рисунок1

1508 года, который демонстрирует возможность изменять
зрение с помощью водяной «ванночки», или, иными словаN
ми, водяной линзы.

Первая стеклянная линза2 была описана в 1888 году.
Контактную линзу первым произвел и применил на пракN
тике немецкий изобретатель Август Мюллер3 (1864–1949).
Его учеба и работа были связаны с офтальмологией, он стаN
жировался в офтальмологической клинике, подготовил
революционную для конца XIX века докторскую диссертаN
цию на тему «Очки и роговичные линзы», которую успешN
но защитил в 1889 году.

Ранее Мюллер уже написал несколько статей про
линзы перископического зрения и контактные линзы. Сам
изобретатель был очень близорук, имел показатель миопии
около 14 диоптрий и страдал от того, что очки не обеспечиN
вали качественного зрения. Именно Мюллер предпоN
ложил, что если установить линзу непосредственно на глаз,
удастся избежать аберрации, оптической погрешности,
которая возникает при ношении очков. Он сумел получить
значение нормального радиуса кривизны передней поверхN
ности роговицы (7,5 мм) и радиуса склеры, который составN
ляет 14 мм.

Первые контактные линзы производили из кремниевоN
го стекла, которые известны также под названием плексиN
глас. Так было до 1960?го года. Стеклянные линзы были
некомфортными при ношении, не пропускали кислород,
необходимый для функционирования глаза, вызывали
неприятные ощущения. Сам изобретатель стеклянных
линз, Август Мюллер, чтобы избавиться от дискомфорта,
сопровождающего ношение линз, даже использовал
кокаин. 

В 1960 году произошла революция в производстве
контактных линз. Ее совершил чешский ученыйNхимик
Отто Вихтерле4.

Он создал силикон и мягкие контактные линзы. Их
стали делать из нового полимерного материала, который
назывался НЕМА (гидрооксиэтилметакрилат). НЕМА на
38% состоял из воды, после насыщения ею становился мягN
ким и эластичным. Патент на изготовление таких линз
приобрела компания Bausch and Lomb. В 1971 году материN
ал усовершенствовали и стали продавать новые линзы под
торговой маркой Soflens®. В 1978 году были созданы перN
вые торические линзы, то есть линзы, которые применяютN

Детям для коррекции зрения лучше носить очки — это мнение распространено не только среди
родителей, но и среди врачей. Даже некоторые офтальмологи все еще упорно отговаривают роди%
телей от  подбора контактных линз для ребенка, даже если тому неудобно ходить в очках на
спортивные тренировки или танцы. Аргумент один: детскому глазу линзы вредят. И все тут.
Вспомните: еще 10–15 лет назад говорили, что и для взрослых линзы очень вредны. А теперь?

Контактные линзы: 
дружим с детства?

1

2

Август Мюллер (1864–1949)

3
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ся для коррекции астигматизма. В 1984?м на рынке появиN
лись цветные линзы, которые не только позволяли коррекN
тировать зрение, но и менять цвет глаз под настроение или
платье. К этому моменту уже были созданы линзы, которые
делают более удобной жизнь дальнозорких людей — они
позволяют хорошо видеть и вблизи, и вдаль, что довольно
проблематично при использовании очков с «плюсами».
Теперь используются и силиконNгидрогелевые контактные
линзы, максимально безопасные, удобные и совершенно
неощутимые при ношении.

Когда в распоряжении офтальмологов были только
линзы из органического стекла, о назначении их детям не
было даже речи. Неудобные, не пропускают кислород, приN
носят дискомфорт… С мифами о том, что такие же проблеN
мы сопровождают ношение современных контактных линз,
врачам приходится бороться и сейчас. Современные конN
тактные линзы5 имеют очень высокий процент кислородоN
проницаемости, не вредят ни детскому, ни взрослому глазу,
за такими линзами легко ухаживать. Рекомендовать ношеN
ние контактных линз можно ребенку с 8–10Nлетнего возраста,
а в не которых случаях даже с шести лет. Важно, чтобы
ребенок мог сам надеть и снять линзу или сознательно
позволял это сделать взрослому — именно этим продиктоN
вана нижняя возрастная граница. Угрозы для детского
глаза, как утверждают офтальмологи, при использовании
линз нет, так как современные линзы пропускают кислоN
род. А вот преимуществ довольно много. Ребенок, стесняюN
щийся носить очки, благодаря линзам получает отличное
зрение. Решается и проблема плохой успеваемости изNза
того, что школьник чтоNто «не досмотрел» или «не увидел»,
и проблема внешнего вида — никаких психологических
комплексов, порожденных унизительными выражениями
«очкарик», «ботан» и т.д. В линзах удобно посещать спорN
тивные тренировки, танцевальные секции, рисовать, заниN
маться рукоделием, ходить в походы. Все эти преимущеN
ства, конечно же, касаются не только детей, но и взрослых.
Использовать коррекцию зрения линзами для детей начаN
ли на сломе тысячелетий, после 2000Nго года. Теперь подобN
рать можно какие угодно линзы, для различных степеней
нарушения рефракции, с плановой заменой раз в месяц или
однодневные, прозрачные или цветные, что особенно нраN
вится девочкам. 

Использование контактных линз очень удобно при
амблиопии — так называемом «ленивом глазе». Вполне
естественно, что дети категорически отказываются ходить
в очках с закрытым окклюдером стеклом. При этом конN
тактная линза дает возможность «затуманить» зрение
хорошо видящего глаза без эстетического неудобства. МягN
кие контактные линзы в лечении амблиопии зарекомендоN
вали себя значительно лучше, чем очки.

Отто Вихтерле (1913–1998)

4
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