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31 июля 2016 года отмечает юбилей заведующий
кафедрой педиатрии №1 и медицинской генетики 
Государственного учреждения «Днепропетровская
медицинская академия Министерства здравоохране)
ния Украины», доктор медицинских наук, профессор
Абатуров Александр Евгеньевич.

Александр Евгеньевич сочетает в себе качества
опытного руководителя, талантливого педагога и высо�
коквалифицированного врача. Его отличают огромное
трудолюбие, целеустремленность, эрудированность, спо�
собность раскрывать наиболее перспективные направле�
ния научных исследований, которые носят прикладную
направленность и активно внедряются в клиническую
практику. Доброта, мудрость, доброжелательное, тактичное
отношение к коллегам, ученикам, студентам, родителям
больных детей, стремление помочь ближнему, сочетающие�
ся с интеллигентностью и природным обаянием, вызывают
неизменное уважение. Александр Евгеньевич является
известным специалистом во всех областях педиатрии, 
а особенно в детской иммунологии, пульмонологии,
гастроэнтерологии и медицинской генетике. 

Обратиться за советом к нему может любой — 
и это касается и написания научной работы, и выбора
темы научного исследования, и, конечно, совета и кон�
сультаций по ведению пациентов. Сколько родителей
стремятся получить консультации у профессора 
А.Е. Абатурова по воспитанию ребенка и уходу за ним! 
И они искренне верят, что быть здоровым и счастливым
их ребенку может помочь только Александр Евгеньевич.

Научные исследования профессора А.Е. Абатурова
обобщены в его кандидатской и докторской диссер�

тациях, которые до сих пор являются для молодых
сотрудников эталоном построения научного исследова�
ния. Александр Евгеньевич — автор более 600 научных
работ, из них 18 монографий, 10 учебных пособий 
(в том числе национальных), национального учебника
по педиатрии для студентов стоматологического
факультета, 9 методических рекомендаций, 6 патентов 
на изобретения.

Александр Евгеньевич активно делится своим науч�
ным опытом и знаниями. Он неоднократно выступал на
республиканских и зарубежных конференциях, конгрес�
сах, симпозиумах с докладами и лекциями. О том, как
Александр Евгеньевич читает лекции, ходят легенды.
Независимо от уровня подготовки аудитории профессор
А.Е. Абатуров рассказывает о проблеме так, что ты стано�
вишься участником событий. Ты открываешь толл�ре�
цепторы и расшифровываешь последовательность ДНК,
это вместе с тобой Маршалл и Уоррен открыли Нelico�
bacter pylori и хочется узнать еще и еще много нового.
Под его руководством защищено 4 кандидатские диссер�
тации (Высочина И.Л. и Петренко Л.Л., 2003; Завгород�
няя Н.Ю., 2013; Степанова Ю.Ю., 2015), докторская дис�
сертация (Высочина И.Л., 2014). В настоящее время под
руководством профессора А.Е. Абатурова выполняется
еще целый ряд диссертационных работ.

Научную, педагогическую и лечебную работу профес�
сор А.Е. Абатуров сочетает с активной общественной дея�
тельностью. Александр Евгеньевич является членом 
экспертного совета по клинической медицине ВАК Укра�
ины, председателем ассоциации детских гастроэнтероло�
гов Днепропетровськой области, членом редакционного
совета специализированных журналов «Педіатрія, аку�
шерство та гінекологія», «Современная педиатрия»,
«Международный педиатрический журнал», «Педиат�
рия. Восточная Европа», главным редактором журнала
«Здоровье ребенка», является членом международной
профессорской ассоциации. За профессиональные заслу�
ги профессор А.Е. Абатуров награжден почетными грамо�
тами Министерства здравоохранения Украины 
(2006, 2007), благодарностью ректора ДМА (2006), меда�
лью за заслуги перед городом Днепропетровск (2006).

Александр Евгеньевич Абатуров полон замыслов,
идей и энергии, являющихся плацдармом для новых
достижений и успехов в его деятельности. 

Коллектив кафедры, коллеги и ученики
искренне поздравляют 

Александра Евгеньевича 
с юбилеем и желают ему крепкого 

здоровья, счастья, долгих лет жизни 
и плодотворной работы 

на благо педиатрии!

Редакция журнала 
«Современная Педиатрия» 

Коллектив кафедры педиатрии №1 
и медицинской генетики

Поздравляем с юбилеем
Александра Евгеньевича Абатурова
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В
иповнюється 85 років із дня
народження і 60 років наукової, педа�
гогічної, лікарської і громадської

діяльності відомого вченого, фахівця в галузі
педіатрії, шкільної та підліткової медицини,
доктора медичних наук, професора, заслуже�
ного діяча науки і техніки України, завідувача
кафедри педіатрії, директора ДУ «Інститут
охорони здоров'я дітей і підлітків НАМН
України» Миколи Михайловича Коренєва.

Життєвий і професійний шлях Миколи
Михайловича є прикладом служіння і віддано�
сті улюбленій професії. Вихованець Харків�
ського медичного інституту, педіатричний
факультет якого він закінчив з відзнакою 
в 1956 р., М.М. Коренєв пройшов шлях від аси�
стента кафедри до директора відомої наукової
установи, яку він очолює 30 років (з 1986 р.).
Професор М.М. Коренєв став одним із найта�

лановитіших і найвідоміших учнів видатного
українського вченого в галузі педіатрії акаде�
міка В.О. Білоусова і є його послідовником 
у збереженні і продовженні традицій щодо
вибору і проведення пріоритетних досліджень
за актуальними питаннями фізіології та пато�
логії зростаючого організму, виховання кадрів
вищої кваліфікації, лікарської справи, відпові�
дальності за стан здоров'я дитини, дбайливого
відношення до маленьких пацієнтів, щирого
ставлення до колег.

Професор М.М. Коренєв — талановитий
організатор науки. Під його керівництвом
проведено біля 50 фундаментальних, приклад�
них та пошукових досліджень з актуальних
проблем педіатрії, шкільної та підліткової
медицини. Микола Михайлович зробив ваго�
мий внесок у розвиток вітчизняної науки.
Створення двох наукових шкіл «Артеріальна
гіпертензія та провісники атеросклерозу 
у дітей та підлітків», «Охорона здоров'я дітей
та підлітків, постраждалих внаслідок 
на ЧАЕС» є головними здобутками його нау�
кової діяльності в клінічній педіатрії. Не менш
важливими досягненнями є результати дос�
ліджень щодо визначення механізмів фор�
мування та прогресування хронічної серцевої
недостатності у дітей і підлітків із патологією
міокарда (фундаментальні, прикладні та
дисертаційні дослідження).

Вагомий внесок зроблено професором 
М.М. Коренєвим у розв'язання медико�со�
ціальних проблем уразливих верств дитячого
населення (дітей�інвалідів, дітей�сиріт і дітей,
які позбавлені батьківського піклування),
удосконалення охорони здоров'я дітей
сільської місцевості сімейним лікарем та ліка�
рями�спеціалістами; удосконалення медично�
го забезпечення юнаків на етапах підготовки
до військової служби; розробку рекомендацій
щодо функціонування денних стаціонарів, 
літніх таборів для відпочинку дітей із різним
рівнем здоров'я; обґрунтування заходів щодо
збереження та зміцнення здоров'я дітей в умо�
вах школи; удосконалення системи викори�
стання інформаційного та інноваційного
ресурсу дослідницьких робіт у галузі охорони
здоров'я дітей та підлітків. У науковому дороб�

Вітаємо з ювілеєм
Миколу Михайловича Коренєва 
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ку Миколи Михайловича 460 праць, з них 
12 монографій, 10 патентів на винаходи,
численні методичні рекомендації.

Талант професора М.М. Коренєва як органі�
затора найповніше розкрився при його керів�
ництві інститутом, який завдяки його зусил�
лям став широко відомим, провідним науково�
лікувальним закладом. В інституті працює
згуртований, талановитий, висококваліфікова�
ний колектив (15 докторів медичних наук, 
47 кандидатів медичних наук, 66 спеціалістів 
з вищою і першою лікарськими категоріями).
Щорічно консультативну допомогу в інституті
отримують 15000–20000 дітей та підлітків 
із різних областей України, понад 4000 ліку�
ються у стаціонарі. За обсягом та якістю вико�
нання консультативно�лікувальної допомоги
дітям та підліткам клініка інституту акредито�
вана на вищу категорію. Інститут є клінічною
базою кафедр Харківської медичної академії
післядипломної освіти й медичного факульте�
ту Харківського національного університету
ім. В.Н. Каразіна.

Протягом 30 років Микола Михайлович був
головою Проблемної комісії «Охорона здо�
ров'я дітей шкільного віку та підлітків» МОЗ
та НАМН України і здійснював координацію
наукових досліджень з гострих питань охорони
здоров'я дітей та підлітків. Крім того, безпосе�
редньо брав участь у розробці наукового
супроводження національних та державних
програм «Діти України», «Здоров'я нації»,
«Репродуктивне здоров'я», «Профілактика 
та лікування артеріальної гіпертензії в Україні».

Микола Михайлович — вимогливий та
справедливий педагог. За роки його керівниц�
тва в інституті підготовлено 19 докторів
медичних наук та 77 кандидатів медичних
наук. Особисто ним виховано плеяду талано�
витих науковців — 19 кандидатів медичних
наук та 2 доктори медичних наук за фахом
«Педіатрія», які продовжують традиції свого
Вчителя в науково�дослідній, лікувальній та
громадській діяльності.

Микола Михайлович активно працює у спе�
ціалізованих радах щодо захисту дисертацій
при Харківському національному медичному
інституті та Харківській медичній академії
післядипломної освіти, є членом редколегії 

у науково�практичних періодичних виданнях
(журнали «Педіатрія, акушерство та гінеколо�
гія», «Сучасна педіатрія», «Перинатологія 
та педіатрія», «Проблеми клінічної педіатрії»,
«Проблеми медичної науки та освіти», 
«Клиническая информатика и телемедицина»).

Професор М.М. Коренєв є головою Вченої
ради ДУ «Інститут охорони здоров’я дітей 
і підлітків НАМН України», членом правління
Харківського медичного товариства, віце�
президентом Харківської асоціації педіатрів,
головою Харківського обласного відділення
Українського дитячого фонду, неодноразово
він був депутатом Московської районної 
в місті Харкові ради.

За багаторічну наукову діяльність, значний
особистий внесок у вирішення актуальних
питань охорони здоров'я підростаючого поко�
ління України, соціального захисту дітей 
та підлітків, постраждалих від аварії на Чорно�
бильській АЕС, підготовку висококваліфіко�
ваних наукових кадрів, активну громадську
діяльність професора М.М. Коренєва двічі
нагороджено орденом «Знак пошани», нагруд�
ним знаком «За сумлінну працю», медаллю
«Чорнобильська пошана», він удостоєний
почесного звання «Заслужений діяч науки 
і техніки України», його працю неодноразово
відмічено грамотами органів державної влади:
Міністерства охорони здоров'я України,
Національної академії медичних наук України,
Міністерства праці та соціальної політики
України, Харківської обласної ради.

Колектив співробітників 
ДУ «Інститут охорони здоров’я

дітей і підлітків НАМН України»,
редакційна колегія журналу

«Сучасна педіатрія», Харківське
медичне товариство, Харківська

асоціація педіатрів, кафедра
педіатрії Харківського національ)
ного університету ім. В.Н. Кара)
зіна, колеги, учні та друзі щиро
вітають Миколу Михайловича 

з ювілеєм, бажають міцного 
здоров'я, нових творчих успіхів,

добра та щастя.
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У межах святкування Дня науки в Націо�
нальному університеті ім. Т.Г. Шевченка
20 травня відбулось нагородження лауреа�
тів Державної премії України та Премії
Президента України для молодих вчених 
в галузі науки і техніки за видатні наукові
досягнення.

У галузі медицини Премію Президента
України для молодих вчених отримала
асистент кафедри педіатрії №2 Національ�
ної медичної академії післядипломної
освіти імені П.Л. Шупика, кандидат
медичних наук Романкевич Іванна Васи�
лівна за наукову роботу «Функціональний
стан судин у дітей, хворих на ювенільний
ревматоїдний артрит». Своєю роботою
автор привернула наукової медичної
спільноти до проблем дітей з рідкісною па�
тологією, показала доцільність комплекс�
ного підходу в дослідженні та необхідність
ранньої профілактики.

Бажаємо автору плідної роботи та
нових наукових досягнень, впроваджень
та нагород.

Редакція журналу 
«Современная педиатрия»,  

співробітники кафедри педіатрії №2

ВІТАЄМО
лауреата Премії Президента України для молодих вчених 

асистента кафедри педіатрії № 2 
Національної медичної академії післядипломної освіти 

ім. П.Л. Шупика, кандидата медичних наук
Романкевич Іванну Василівну
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1 червня 2016 року відзначався Міжнародний
день захисту дітей — прекрасне свято радості та
надії. Саме у дітях продовження роду людського
й здійснення мрій та сподівань на краще. Дорослі
прагнуть, щоб діти зростали здоровими та радіс�
ними, прославляли свої родини і рідний край. 

Міжнародний день захисту дітей — це одне
з найстаріших міжнародних свят, яке в Украї�
ні відзначається з 1998 року. Кожна дитина
має право бути захищеною, розвиватися 
та навчатися. Цей день — не лише веселе свято
для самих дітей, але й нагадування суспіль�
ству про необхідність захищати права малечі,
прагнути, щоб усі діти росли щасливими 
і стали гідними громадянами своєї держави.

1 червня 2016 року, за підтримки ректора
НМАПО імені П.Л. Шупика, академіка НАМН
України, професора Юрія Васильовича Воро�
ненка, відбувся черговий візит представників
академії до обласного будинку дитини «Надія»,
який знаходиться в м. Прилуки Чернігівської
області. Завдяки адміністрації співробітниками
усіх підрозділів, інститутів, факультетів та
членами студентського самоврядування акаде�
мії були зібрані подарунки та речі, необхідні
для забезпечення комфортних умов життя
вихованців дитячого будинку. 

До привітання НМАПО імені П.Л. Шупика
приєдналися народний депутат України Сисо�
єнко Ірина Володимирівна та генеральний
директор іноземних представництв у м. Києві,
голова Прилуцького осередку Чернігівського
земляцтва в м. Києві Кривонос Павло Олексан�
дрович, які передали подарунки та забезпечили
поїздку до дитячого будинку.

Із подарунками до дітей завітали представ�
ники Національної медичної академії післяди�
пломної освіти імені П.Л. Шупика: директор
Інституту сімейної медицини, член правління
Прилуцького осередку Чернігівського земляц�
тва в м. Києві, президент Міжнародної асоціації

У Міжнародний день захисту дітей 
представники НМАПО імені П.Л. Шупика 

відвідали будинок дитини «Надія» у Чернігівській області
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«Здоров'я суспільства», заслужений лікар
України, професор Шекера Олег Григорович,
завідувач кафедри педіатрії №2, заслужений
лікар України, професор Бережний В'ячеслав
Володимирович, завідувач сектору лікувальної
роботи та взаємодії з клінічними базами лікар�
дерматовенеролог, кандидат медичних наук,
доцент кафедри дерматовенерології Мурзіна
Ельвіна Олександрівна, завідувач науково�
організаційного відділу Жестерьов Анатолій
Анатолійович, доцент кафедри дитячих і під�
літкових захворювань Солдатова Оксана Воло�
димирівна, а також представник студентського
самоврядування аспірант кафедри неонатології
Сіренко Оксана Іванівна і фотограф Синячен�
ко Марія Валентинівна.

До приїзду гостей вихованці та педагоги
дитячого будинку підготували чудову виставу.
Захоплююча гра маленьких акторів (серед яких
були і дві дитини з особливими потребами)
зворушила серця усіх присутніх. 

Професор Шекера О.Г. привітав дітей та спів�
робітників будинку дитини «Надія» зі святом і
вручив головному лікарю Ющенко Надії Іва�
нівні Кубок Академії та Міжнародної асоціації
«Здоров'я суспільства» і подяку від Прилуць�
кого осередку Чернігівського земляцтва 
в м. Києві. До вітань приєднався професор
Бережний В.В., який висловив подяку всім спів�
робітникам дитячого будинку за невтомну
працю, піклування та внесок у духовний розви�

ток вихованців і побажав, щоб кожна дитина
мала свою сім'ю і була оточена батьківським
теплом і любов'ю.
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Стрімкий розвиток фармацевтичної галузі, розробка
та впровадження нових ліків, поява великої кіль�

кості генеричних препаратів, перенасичення фармацев�
тичного ринку досягли величезних масштабів протягом
останніх десятиліть. У такій ситуації створюються умови
для все більшого використання медикаментів пацієнтами.
За даними Food and Drug Administration (FDA), 
у 2008 році близько 80% населення США отримували
понад один медичний продукт (ліки за рецептом, ліки, які
можна придбати без рецепту, різноманітні добавки), 50%
людей старше 60 років приймали понад п'ять медичних
продуктів та 30% — рецептурні препарати; ризик розвитку
міжмедикаментозної взаємодії спостерігався у 1 з 25
пацієнтів [16]. За даними американських дослідників,
більшість дітей молодше 12 років отримує один препарат
протягом тижня, близько 15% дітей старше 12 років отри�
мує понад два препарати протягом тижня, як правило,
у вигляді вітамінів, рослинних добавок та безрецептурних
препаратів, таких як парацетамол та ібупрофен [14]. 
За даними окремих авторів, щороку в США реєструється
близько 9 млн випадків розвитку побічних реакцій [4]. 
У 2007 р. FDA зареєструвала 118 випадків смерті у дітей
внаслідок виникнення побічних реакцій після вживання
комбінованих протизастудних медикаментів. 

Постає проблема раціональної фармакотерапії людей
із проявами небажаних реакцій на препарати, передусім
питання взаємодії лікаря і пацієнта та їх ставлення до цих
проявів, оскільки небезпечність фармакотерапії часто
недооцінюється [11]. Бажання лікаря допомогти хворому
шляхом використання сучасних препаратів у великій
кількості та в складних схемах призвело до появи важких
реакцій з боку організму та розвитку такого специфічного
стану, як «медикаментозна хвороба». 

Медикаментозна хвороба (МХ) — це сукупність пато�
логічних змін в організмі людини під впливом медикамен�
тозної терапії. Слід зазначити, що єдиного визначення
МХ не існує.

Необхідно звернути увагу на те, що близьким до МХ є
поняття побічної дії препарату, яке можна описати як
небажану дію або ефект лікарського препарату, обумовле�
ну його структурою і властивостями, що не відповідають
основному фармакологічному ефекту при використанні у
терапевтичних дозах.

При виникненні МХ на перший план виступає відпо�
відь організму на терапію, а при виникненні побічних
реакцій — дія препарату.

Розвиток небажаних реакцій після прийому медика�
ментів, як правило, описується як побічна дія препарату,
але розвитком лише побічних ефектів не можна описати
розвиток МХ. 

Термін «медикаментозна хвороба», або «лікарська
хвороба», вперше був використаний російським вченим
Ю.А. Аркіним, який описав появу симптомів ртутної
інтоксикації у хворих, які використовували сірчисто�
ртутну мазь [4].

У 1968 р. А.Н. Кудріним було запропоновано наступну
класифікацію ускладнень, пов'язаних із медикаментоз�
ною терапією [5]:

• істинно побічні дії лікарських препаратів;
• токсичні ефекти лікарських препаратів (виникають

внаслідок передозування, швидкого насичення орга�
нізму, порушення процесів знешкодження, метабо�
лізму та екскреції);

• ускладнення, пов'язані з раптовою відміною лікар�
ського препарату (виразне посилення симптомів
захворювання, з приводу якого проводили лікуван�
ня, або поява нових);

• індивідуальна непереносимість лікарського препа�
рату (незвична реакції на введення медикаменту 
в середніх дозах, яка не виявляється в інших людей).

Найчастішою причиною непереносимості ліків 
є розвиток алергічних реакцій. Окремим видом індивіду�
альної непереносимості є ідіосинкразія, яка являє собою
генетично обумовлені реакції на препарат при першому
його прийомі.

Інша класифікація небажаних ефектів після прийому
лікарських засобів більш детально розглядає патофізіоло�
гічні механізми і дає наступний перелік патологічних
реакцій [1]:

• фармакологічна побічна дія;
• токсична побічна дія;
• побічна дія, зумовлена порушенням з боку імунної

системи;
• псевдоалергічна реакція;
• канцерогенна дія;
• мутагенна дія;
• тератогенна дія;
• реакция Яриша—Герксгеймера (токсемія внаслідок

виділення великої кількості ендотоксину через масив�
ний лізис бактерій) та зміна складу біотопів організму; 

• залежність (наркоманія, токсикоманія, толерант�
ність, синдром відміни).

Медикаментозна хвороба у дітей:

клінічна лекція
Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика, м. Київ, Україна

Чтобы лечиться в наш век, нужно иметь
хорошее здоровье.

Е.М. Тареев

УДК 615.015+615.03+615.065�053.2(042.4)

Широке використання лікарських препаратів спричинило появу такого захворювання, як «медикаментозна хвороба». 
У статті розглянуто основні клінічні прояви медикаментозної хвороби, патофізіологічні основи її розвитку та вплив
різноманітних факторів, таких як взаємодія ліків між собою, з їжею та організмом хворого, особливості дитячого
організму, які здатні вплинути на розвиток небажаних реакцій на прийом ліків та спричинити медикаментозну
хворобу.
Ключові слова: медикаментозна хвороба, побічна реакція, медикамент.
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До побічних ефектів дії антибіотиків також можна від�
нести розвиток суперінфекції.

Класифікація МХ:
І. За тривалістю:
1. Гострі форми: анафілактичний шок, бронхіальна

астма, гостра гемолітична анемія, набряк Квінке, вазомо�
торний риніт. 

2. Затяжні форми: сироваткова хвороба, васкуліт,
артрит, кардит, синдром Лаєлла, ексфоліативний дерматит. 

ІІ. За важкістю перебігу:
1. Легка форма, симптоми зникають через три дні

після корекції терапії. 
2. Середньої важкості, симптоми зникають через 4–5

днів, але вимагають тривалого лікування. 
3. Важка форма, характеризується наявністю загроз�

ливих для життя симптомів. 
Діагностика МХ полягає, насамперед, у ретельному

аналізі скарг пацієнта та його анамнезу хвороби.
Найчастішими побічними ефектами ліків, які призво�

дять до летального кінця, є кровотеча та ураження нирок [9].
Нижче наведено деякі нозоологічні форми, які асоці�

ються із МХ [1]:
• алергічні реакції: анафілактичний шок, бронхіальна

обструкція, кропив'янка та набряк Квінке, алергіч�
ний стоматит;

• сироваткова хвороба;
• синдром Лаєла; 
• синдром Стівенса—Джонсона;
• поліморфна проста та ексудативна еритема;
• васкуліт та системний капіляротоксикоз;
• токсичний медикаментозний гепатит;
• системний червоний вовчак;
• гематологічні порушення: гемолітична анемія, тром�

боцитопенія, агранулоцитоз;
• ендотоксичний шок.
За даними Українського центру по вивченню та реєстрації

побічних реакцій на лікарські препарати, близько 70% реакцій
припадає на алергічні реакції, 20% — на побічні ефекти [3].

Патологічний вплив ліків при МХ проявляється пере�
важно розвитком токсичної дії або алергічної реакції 
(за даними окремих дослідників) [4]. У її розвитку велику
роль відіграє імунологічна реакція на медикамент [7].
Також важливою є наявність ідіосинкразії (несприйнят�
тя) організму людини медикаменту, який вона отримує. 
Є дані, які свідчать про розвиток синдрому ендогенної
інтоксикації при МХ, що проявляється підвищенням 
у крові рівня середніх молекул [1]. 

Важливим механізмом виникнення МХ є взаємодія
ліків між собою, ліків з їжею та взаємодія ліки�хвороба.

Взаємодію ліків між собою можна описати як синер�
гізм (сумація ефектів), антагонізм (протилежні ефекти);
також можливий прискорений або сповільнений метабо�
лізм одного медикаменту під впливом іншого.

Одним із факторів розвитку МД є поліпрагмазія [3].
Високий ризик розвитку поліпрагмазії мають люди з хроніч�
ними захворюваннями або поєднанням кількох хронічних
захворювань, наприклад хронічна ниркова недостатність та
діабет або артеріальна гіпертензія та набута серцева недостат�
ність [9]. Як правило, такі пацієнти отримують велику кіль�
кість ліків за двома та більше протоколами лікування, які
часто є неузгодженими, а спеціалісти, що займаються ліку�
ванням лише «свого» захворювання, можуть не підозрювати
про ризик взаємодії ліків, які він отримує від різних захворю�
вань, між собою та з організмом хворого. Dumbreck та співавт.
після аналізу протоколів лікування хворих з цукровим діабе�

том 2 типу та серцевої недостатності в Англії, виявили 133
потенційно небезпечні комбінації медикаментів серед базо�
вих препаратів [9]. Частина клінічних рекомендацій та прото�
колів пропонує кілька стратегій лікування, зокрема вибір
препаратів «першої» лінії, які рекомендуються більшості хво�
рих, «друга» лінія призначається окремим групам в окремих
ситуаціях, «третя» лінія — лише в специфічних випадках
одиничним хворим. Проте існує велика кількість прикладів,
коли такого поділу немає [9]. Окрім поліпрагмазії, фактором
ризику розвитку МХ, пов'язаних із діяльністю лікаря, може
бути використання тривалих курсів лікування, перевищення
кратності введення препарату та його дози, а також самоліку�
вання [4]. Також поліпрагмазія може спостерігатись у випад�
ках консультування пацієнта різними спеціалістами, коли
кожний з них окремо призначає препарати, які можуть бути
аналогами або, навпаки, мати протилежні властивості. Ризик
розвитку побічних реакцій зростає при використанні багато�
компонентних медикаментів, які випускаються під брендови�
ми назвами. Прикладом цього може бути використання
«гарячих чаїв» при лікуванні ГРВІ, що містять парацетамол,
аскорбінову кислоту та фенілефрину гідрохлорид, який 
є симпатоміметиком і використовується як деконгестант.
Паралельне використання пацієнтом місцевих судинозву�
жувальних препаратів у вигляді крапель може викликати
розвиток токсичних реакцій у вигляді підвищення АТ,
болю голови, аритмій, появи ознак ішемії міокарда, підви�
щення рівня глюкози та безсоння. 

Найчастішими групами препаратів, які використовують�
ся в педіатричній практиці, є парацетамол, препарати заліза,
ібупрофен, комбіновані препарати для лікування застудних
захворювань, у склад яких входить псевдоефедрин, дексоме�
трофан і перше покоління антигістамінних перпаратів [14]. 

Групою дослідників з Бразилії було проведено дослі�
дження з вивчення можливих ризикованих комбінацій ліків
у дітей, які перебували на стаціонарному лікуванні, і встано�
влено 2411 несумісних комбінацій препаратів з 11811 лікар�
ських призначень [15]. Серед найбільш поширених несуміс�
них та небезпечних комбінацій препаратів було виявлено
наступні: ванкоміцин і цефепім, ампіцилін і гентаміцин,
цефепім та метоклопрамід (табл. 1). Також було встановле�
но, що біля 17% комбінацій препаратів мали зв’язок на силь�
ному рівні. Так, аміноглікозиди можуть пришвидшувати
розпад амінопеніцилінів в організмі, тому рекомендована
перерва між їх введенням має становити не менше 
1–2 годин, особливо якщо антибіотики вводяться через
одну внутрішньовенну систему. Між цефепімом і метокло�
прамідом виникає фізична несумісність та їх місцева взає�
модія, що може викликати флебіт у місці введення. Небез�
печною комбінацією, яка може призвести до важкої респіра�
торної депресії, є одночасне використання хлоралгідрату, не
діазепамових седативних препаратів і бензодіазепінів.
Іншою небезпечною комбінацією у 30–50% хворих було
поєднання вальпроєвої кислоти і фенобарбіталу.

В іншому дослідженні з вивчення потенційних взає�
модій між ліками у дітей та дорослих, які знаходились на
стаціонарному лікуванні, Fenstein J. та співавт. встанови�
ли, що ризик розвитку медикаментозної взаємодії спосте�
рігався у близько 5% госпіталізованих та найбільш части�
ми проявами такої взаємодії були респіраторна депресія
(21%), підвищена кровоточивість (5%), подовження
інтервалу QT та пригнічення нервової системи (4%) 
і гіперкаліємія (3%)[11].

Також слід зазначити, що є проблема нераціональної
фармакотерапії у вигляді лікарської помилки. Найчасті�
шою формою лікарської помилки є неправильне дозуван�
ня препарату.
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Широко відомим видом взаємодії «ліки�їжа» є вплив
грейпфрутового соку на активність цитохрому 3А4, через
що не рекомендується вживати цей продукт людям, які
приймають ліки, що метаболізуються за участі цього фер�
менту. Також індукторами цитохрому 3А4 є вживання
препаратів на основі звіробою та гранатового соку. Не слід
забувати про вплив алкоголю на активність трансформа�
ції медикаментів у печінці [12].

Факторами, що можуть сприяти розвитку МХ з боку
людини, є швидке досягнення насичення організму пре�
паратом, швидкість перетворення та метаболізму препа�
ратів, функція нирок, печінки та стан кровообігу, вік
людини, а також особливостей індивідуального перебігу
захворювання та наявність супутньої патології [5]. Так,
широковідомим є факт, що активність процесів метилю�
вання, ацетилювання, оксидації та редукції залежить від
генетичних особливостей організму. Люди — повільні
«ацетилятори» і «метилятори» повільніше метаболізують
медикамент і тому потребують менших доз препарату.

Прикладом може бути сповільнене перетворення ізоніа�
зиду печінкою у людей з N�ацетилтрансферази.

Особливостями дитячого організму, які впливають на фар�
макокінетику препарату, є велика кількість екстрацелюлярної
рідини, зниження зв'язуючих властивостей білків крові та
рівня альбуміну; зменшене співвідношення об'ємів жирової
тканини в організмі, зниження величини клубочкової фільтра�
ції, висока активність всмоктування через шкіру, більше спів�
відношення площі тіла до маси та зросту (табл. 2) [2].

У дітей факторами ризику розвитку МХ є: вік молодше
2 років; використання препаратів, які викликають седатив�
ний ефект; перебування дитини на денному стаціонарі;
комбінація двох і більше медикаментів з однаковими інгре�
дієнтами; неможливість використання контрольних вимі�
рювальних пристроїв; випадкове використання дорослих
лікарських форм медикаменту (табл. 3) [14]. 

У недалекому майбутньому, можливо, будуть широко
впроваджені системи контролю медикаментозного ліку�
вання пацієнта, які дозволятимуть лікарю правильно оці�
нювати особливості організму хворого, можливий ризик
розвитку взаємодії медикаментів між собою та з патофі�
зіологічними особливостями захворювання, прототипи
яких вже створені у вигляді комп'ютерних програм та
працюють в окремих лікарнях. Також можливою перспек�
тивою буде призначення лікарських речовин та їх дозу�
вання відповідно до генетичних особливостей організму
людини. А поки що сучасному лікарю не слід забувати
відомий постулат Гіппократа «Не нашкодь!» і пам'ятати
про те, що фармакотерапія, особливо використання
складних схем та великої кількості препаратів, не завжди
є безпечною для організму хворого.
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ЛІТЕРАТУРА

Таблиця 1
Несумісні комбінації препаратів у дітей, 

які перебувають на стаціонарному лікуванні

(Jacqueline Martinbiancho et al., 2007)

• ванкоміцин і цефепім
• ампіцилін і гентаміцин
• цефепім і метоклопрамід
• ампіцилін і метоклопрамід
• фуросемід і метоклопрамід
• хлорид натрію і діазепам
• амікацин і цефтазидим
• цефепім і діаземап
• піперацилін/тазобактам і ванкоміцин
• гентаміцин і оксацилін

Таблиця 2
Особливості фармакодинаміки у дітей

• велика кількість екстрацелюлярної рідини
• зниження зв'язуючих властивостей білків крові
• зменшення рівня альбуміну крові
• зменшене співвідношення жирової та м'язової тканини в організмі
• зниження величини клубочкової фільтрації
• висока активність всмоктування через шкіру
• більше співвідношення площі тіла до маси та зросту

Таблиця 3
Фактори ризику розвитку небажаних реакцій при

використанні медикаментозних препаратів у дітей

• вік молодше 2 років
• використання препаратів, які викликають седативний ефект
• перебування дитини на денному стаціонарному лікуванні
• комбінація двох і більше медикаментів з однаковими інгредієнтами
• неможливість використання контрольних вимірювальних пристроїв

(тонометр, глюкометр, термометр)
• випадкове використання дорослих лікарських форм медикаменту
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Лекарственная болезнь у детей: клиническая лекция

В.В. Бережной, И.В. Романкевич
Национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика, г. Киев, Украина
Широкое использование лекарственных препаратов привело к появлению такого заболевания, как «лекарственная болезнь». В статье рассмотрены
главные клинические проявления лекарственной болезни, патофизиологические основы ее развития и влияние различных факторов, таких как
взаимодействие лекарств между собой, с едой и организмом больного, особенности детского организма, способных повлиять на развитие
нежелательных реакций на прием лекарстве и вызвать лекарственную болезнь.
Ключевые слова: медикаментозная болезнь, побочная реакция, медикамент.

Drug disease  among children: clinical lecture

Vyаcheslav Berezhniy, Ivanna Romankevych 
P.L.Shupik National Medical Academy of Postgraduate Education, Kiev, Ukraine
The widespread use of drugs led to the emergence of the disease known as «drug disease.» Тhe article  clinical manifestations of the drug disease, patho"
physiological  mechanisms its development and influence of various factors, such as drug interactions, drug"food interaction and the drug"patient interaction,
peculiarity of child body, which may affect the development of adverse reactions and cause the drug disease.
Key words: drug disease, adverse reactions, drug.
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Все дети с подозрением на ИЗЛ, которые отвечают
критериям chILDs, должны быть поэтапно обследованы. 

Этапы диагностического исследования [5,13]:
1. Определить наличие ИЗЛ, оценить степень 

и тяжесть заболевания:
• рентгенография грудной клетки, КТВР;
• легочные функциональные тесты: спирометрия,

пульсоксиметрия, газы артериальной крови 
(в покое, во сне, и при физической нагрузке), тест 
с 6�минутной ходьбой, диффузионный тест, кривая
давление�объем, специальные исследования функ�
ции легких для новорожденных;

• ЭКГ, Эхо�КГ.
2. Определение этиологии заболевания среди при�

чинно�известных форм ИЗЛ:
• иммунологические исследования (ВИЧ, Ig всех

классов, кожные тесты для исключения гиперсенси�
тивного пневмонита, Т� и В�лимфоциты, компонен�
ты системы комплемента и другие маркеры);

• с целью исключения аспираций — рентгенологиче�
ское исследование глотки и желудка с барием, Рh�
метрия желудка.

3. Выявление первичных форм ИЗЛ:
• неинвазивные методы: АNA, ANCA, антитела 

к базальной мембране эпителия клубочков почек 
и альвеол легких, скрининг преципитирующих
антител, ангиотензин�превращающий фермент,
скрининг инфекционных заболеваний (бактериаль�
ная культура, титр антител класса G,M,A, кожные
тесты), генетическое тестирование с целью выявле�
ния недостаточности белков сурфактанта, скрининг
крови и мочи на аминокислоты;

• инвазивные: катетеризация сердца, бронхопульмо�
нальный лаваж, трахеобронхиальная биопсия, транс�
торакальная биопсия.

Визуализирующие исследования [2,13]
Рентгенография — первичное исследование, которое

необходимо выполнить у детей с подозрением на chILDs.
Оно редко приводит к конкретному диагнозу, но часто может
быть полезным для исключения заболеваний, которые кли�
нически могут вписываться (имитировать) в chILDs.

Компьютерная томография органов грудной клетки
определяет наличие, степень, паттерн заболевания легких.

Она может помочь определению места проведения био�
псии, контролю течения заболевания. Радиационная доза
подбирается с учетом неонатального и младенческого раз�
решения. КТ высокого разрешения (КТВР) снижает
радиационную нагрузку, обеспечивая высокое разреше�
ние. В очень многих случаях КТ у новорожденных может
быть трудно осуществима. До настоящего момента не для
всех chILDs существуют хорошо определяемые диагнос�
тические КТ�критерии. 

У новорожденных информативность проведенного
КТВР изначально была ограничена наличием двигатель�
ных артефактов из�за высокой частоты дыхания. Пробле�
му смогли преодолеть путем применения метода, извест�
ного как контролируемая вентиляцией КТВР 
(СV�HRCT). Эта техника предусматривает седацию
ребенка с последующей гиперветиляцией с положитель�
ным давлением через маску, в результате чего возникают
краткие респираторные паузы. Уменьшение двигательных
артефактов КТВР�изображения можно получить в одном
из двух режимов — полной инфляции или в конце вдоха. 
У пациентов, которые могут выполнять команды врача,
сканирование на вдохе и выдохе помогает обнаружить
«воздушные ловушки». У детей, которые плохо сотрудни�
чают с врачом, того же самого можно достичь сканирова�
нием в положении лежа на противоположном боку. 

В недавнем обследовании 20 детей с ИЗЛ, у которых
диагноз был подтвержден биопсией легких, Linch и соавт.
обнаружили, что только в 56% случае по результатам КТВР
первичный диагноз оказался верным. Заболевания были
классифицированы по 5�ти группам за доминирующими
признаками КТВР: гиперпрозрачность (облитерирующий
бронхиолит или бронхоцентрический гранулематоз),
утолщение альвеолярных перегородок (лимфангиоматоз,
гемангиоматоз, микролитиаз), симптом «матового
стекла» (десквамативная, лимфоцитарная и неспецифи�
ческая интерстициальные пневмонии), легочные кисты 
и узелки (гистиоцитоз), консолидация (аспирация, облите�
рирующий бронхиолит с консолидирующей пневмонией).
Опыт проведения КТВР у детей с SP�C� мутацией
показывает, что для этой патологии были характерны
изменения в большей части паренхимы легкого в форме
симптома «матового стекла», фиброзных изменений 
и мелких кист. 

Интерстициальные заболевания легких у детей
(обзор иностранной литературы)

Часть 3. Обследование детей с подозрением на ИЗЛ, 

а также принципы их лечения

Национальна академия последипломного образования им. П.Л. Шупика, г. Киев, Украина

УДК:6/6.24�002.16/.17�007.15�039.42�053.2(048.8)

SOVREMENNAYA PEDIATRIYA.2016.4(76):18�24; doi10.15574/SP.2016.76.18

Е.Н. Охотникова, Т.Н. Ткачева, О.И. Горбатюк

Обзор посвящен достижениям детской пульмонологии за последние 10 лет. Приводится информация о классификации
интерстициальных заболеваний легких (ИЗЛ) у детей, о подходах к диагностике, клинической картине и тактике лечения
некоторых нозологических единиц. Особое внимание уделяется новым клиническим формам, характерным для детей
младше двух лет. Статья состоит из трёх частей. В 1!й ее части даются классификационные подходы и описываются
отдельные нозологические единицы ИЗЛ, которые встречаются преимущественно у младенцев; 2!я часть посвящена
заболеваниям детей старшего возраста (от 2!х до 18 лет), в клинике которых имеется хронический легочной
паренхиматозный процесс; в 3!й части приводится информация о методах и подходах к диагностике, а также стратегия
лечения. 
Ключевые слова: интерстициальные заболевания легких, дети, классификация, диагностика, лечение.
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Наиболее частые КТ�признаки интерстициальных
заболеваний [2]:

• Усиление рисунка за счет интерстициального, пери�
бронхиального фиброза.

• Возникновение тракционных бронхоэктазов.
• Мелкоочаговые уплотнения легочной ткани, связан�

ные с гранулематозными изменениями интерстиция.
• Участки повышенной воздушности, мелкие кисты

(1–4 см), которые представляют собой расширен�
ные респираторные бронхиолы.

• Участки «матового стекла», при прогрессировании
— признаки формирования «сотового легкого».

• Изменения неоднородные и локализованы преиму�
щественно в периферических и базальных отделах,
обычно двухсторонние.

• Утолщение плевры, субплевральные наслоения.
Однако для большинства пациентов с chILDs КТВР

часто не является окончательным диагностическим
исследованием.

Оценка тяжести заболевания [5,13]
Первым шагом в диагностическом поиске является

подтверждение интерстициального повреждения имею�
щихся клинических проявлений ИЗЛ. На следующем
этапе необходимо определить тяжесть заболевания, 
а в дальнейшем провести остальные запланированные
исследования, чтобы определить верный диагноз и пред�
ложить соответствующее лечение. Тяжесть заболевания
определяют по шкале, в основе которой лежит наличие
или отсутствие симптомов chILDs, легочной гипертензии
и уровня сатурации крови (табл. 1). Она требует проведе�
ния пульсоксиметрии (как минимум, в течение ночи) 
и выполнения Эхо�КГ. Шкала не включает выполнения

легочных функциональных тестов, но их нужно выпол�
нять у старших детей.

Эхо�КГ [2]
Этот тест может использоваться для исключения кар�

диологических проблем, которые мимикрируют под
chILD, таких как ВПС с шунтом слева направо. Согласно
руководству АТО по ведению детей с ИЗЛ (2013), Эхо�КГ
должна быть частью первичного обследования для
исключения ВПС и легочной гипертензии. Эта рекомен�
дация основана на опыте многих исследований, которые
выявляли сердечные и сосудистые аномалии методом
Эхо�КГ у 9% детей, имеющих ILD. Развитие легочной
гипертензии является признаком плохого прогноза.

Легочные функциональные тесты [2,13]
Традиционные респираторные функциональные тесты

у старших детей (старше 6�ти лет) с паренхиматозными
заболеваниями легких имеют преимущественно рестри�
ктивные нарушения. Наблюдаются уменьшение жизнен�
ной емкости легкого (VC), объема форсированной жиз�
ненной емкости (FVC) и, в меньшей степени, изменяется
форсированный экспираторный объем на первой секунде
(FEV1) (только при значительных снижениях VC и/или
FVC), что сочетается с нормальным или повышенным
соотношением FEV1/FVC (индекс Тиффно). Но, несмо�
тря на то, что тотальная легочная емкость (TLC) может
быть уменьшена, функциональная остаточная емкость 
(FRS) и остаточный объем (RV) часто бывают нормаль�
ными или увеличенными, в результате чего увеличивает�
ся соотношение FRC/TLC и RV/TLC. Последнее 
подтверждает наличие «воздушных ловушек». 

Кривая давление!объем у пациентов с ИЗЛ часто сме�
щена книзу, с увеличением давления отдачи к максималь�

Таблица 1
Шкала тяжести болезни

Таблица 2
Исследования крови, необходимые для обследования ребенка с ИЗЛ
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ной инспираторной плотности, что характерно для
рестриктивных нарушений. Также отмечается снижение
диффузионной способности СО. 

Дыхательные функциональные тесты для новорож�
денных могут применяться не только для оценки тяжести
заболевания, но и для контроля ответа организма ребенка
на проводимое лечение. Последние исследования показы�
вают целесообразность проведения этих тестов у ново�
рожденных с chILDs. Они могут выявлять функциональ�
ные паттерны, которые отличны при разных заболеваниях
легких и коррелируют с радиологическими и гистологи�
ческими признаками.

У больных со среднетяжелой формой заболевания
наблюдается нормооксия по данным пульсоксиметрии,
но они могут десатурироваться при выполнении физи�
ческой нагрузки или во время сна. Пациенты с более
тяжелым состоянием могут иметь гипоксию и в спокой�
ном состоянии. 

Определение этиологии [4,5,7]
В большинстве случаев с первым шагом обследова�

ния ребенка параллельно выполняются гематологиче�
ские тесты с целью поиска этиологии заболевания, 
вначале неинвазивными методами. Возможные тесты
перечислены в табл. 2. В зависимости от степени клини�
ческой срочности, если есть возможность подождать
результатов некоторых обследований, то некоторые дру�
гие тесты могут оказаться не нужными. Например, поло�
жительные результаты генетического тестирования на
наличие дефицита белков сурфактанта могут устранить
необходимость проведения некоторых дальнейших
исследований. 

Следующим шагом в диагностическом поиске являет�
ся выполнение фибробронхоскопии или переход непо�
средственно к легочной биопсии. 

Бронхоальвеолярный лаваж (БАЛ) [3]
У детей, как и у взрослых, БАЛ сейчас выполняется

как обычная процедура для сбора образцов клеток и био�
химических компонентов альвеолярного содержимого.

Современные исследования установили нормальные
показатели БАЛ у детей. В большинстве исследований
нормальные значения БАЛ у детей были схожи с показа�
телями взрослых.

Показания к исследованию БАЛ:
1. У пациентов с подозрением на инфекционный процесс:
— положительная культура или микробиологические

тесты;
— положительные вирусные цитологические тесты.
2. У всех пациентов:
— поиск гемосидерин�содержащих макрофагов: син�

дром альвеолярного кровотечения;
— поиск PAS�положительного гранулярного материа�

ла в клетках, что характерно для альвеолярного протеино�
за (рассматривают мутацию дисфункции сурфактанта
или связанные с GM�CSF нарушениями);

— поиск интрацитоплазматических телец с пентало�
миновыми включениями (методом электронной микро�
скопии) или положительных СD�1а лимфоцитов, харак�
терныех для легочного гистиоцитоза (методом иммуноги�
стохимии).

Нормальные показатели БАЛ:
Альвеолярные макрофаги >85%.
Лимфоциты                       >10–15%.
Нейтрофилы                   <3%.
Эозинофилы                   <1%.
Клетки плоского эпителия <2%.
Клетки реснитчатого эпителия <3%.

Наиболее частым показанием к проведению БАЛ 
у детей было выявление инфекций у иммунокомпромети�
рованных пациентов. Инфекционные агенты у этих детей
обнаруживались в 47% случаев по данным восьми иссле�
дований у детей с иммунодефицитом, но без СПИДа 
(117 из 249). В последнем случае уровень инфекций
достигал 77% (134 из 174 пациентов) в пяти исследова�
ниях. Бронхоальвеолярный лаваж также используется 
у детей с нормальной иммунной системой. Хотя эта про�
цедура часто не дает ответа на вопрос, являются ли эти
извлеченные микроорганизмы проявлением инфекцион�
ного процесса, колонизации или контаминации.

Обнаружение макрофагов, содержащих липиды, явля�
ется признаком аспирационного синдрома. Однако эта
находка есть значимым признаком аспирации, но не спе�
цифичным, так как при некоторых травмах легких могут
высвобождаться липиды из поврежденных клеточных
мембран. Хотя определение специфических белков моло�
ка в альвеолярных макрофагах было бы более чувстви�
тельным и специфичным для аспирации, но полученные
результаты в исследовании роли аспирационного синдро�
ма в формировании ИЗЛ у новорожденных не были столь
обещающими.

Поиск гемосидерин�содержащих макрофагов исполь�
зуется в определении альвеолярных геморрагий. Однако,
аналогично с липидами, гемосидерин�содержащие макро�
фаги могут быть чувствительными признаками для альве�
олярных геморрагий, но неспецифичными. В работах
Epstein и соавт. показано, что гемосидерин�содержащие
макрофаги появляются к третьему дню, пик приходится
на конец недели, и сохраняются в небольшом количестве
в течение двух месяцев после единичного эпизода.

Бронхоальвеолярный лаваж был использован также
для диагностики альвеолярного протеиноза, лизосомаль!
ных болезней накопления, гистиоцитоза и недостаточно!
сти белков сурфактанта.

Fen и соавт. показали, что БАЛ у детей с нормальной
иммунной системой и с ИЗЛ помог установить диагноз
только в 5 случаях из 29: аспирация была выявлена в трех
и инфекция — в двух случаях. Присутствие лимфоцитов,
нейтрофилов или эозинофилов сузило дифференциаль�
ный диагноз у 15 человек. Исправить диагноз стало воз�
можным у восьмерых пациентов. Эти результаты подтвер�
ждают, что БАЛ предоставляет полезную информацию 
у детей с ИЗЛ, но его способность выявлять первичные
нарушения ограничена.

Бронхоальвеолярный лаваж может быть использован
для исследования механизмов заболевания. Clement и
соавт. продемонстрировали, что БАЛ у детей с ИЗЛ
содержит увеличенное количество кислородных метабо�
литов, освобождаемых альвеолярными макрофагами, 
и увеличенное количество инсулиноподобного связываю�
щего фактора роста 2. Rhonchetti и соавт. сообщили 
об увеличении количества пенистых макрофагов и увели�
чении фибронектина, гиалуроновой кислоты и альбумина
на ранних стадиях болезни, возрастании численности
лимфоцитов — на поздних стадиях.

Эти исследования показывают, что при chILD легочная
травма может частично возникать из�за кислородного пов�
реждения и что в БАЛ могут быть выявлены определенные
профибротические составляющие. Есть необходимость
продолжить эти исследования, которые помогут опреде�
лить, являются ли эти показатели предикторами фиброза.

У детей с саркоидозом Chadelat и соавт. нашли, что
БАЛ содержала большое количество лимфоцитов 
с ростом соотношения CD4/CD8, что альвеолярные мак�
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рофаги обладают повышенной способностью высвобож�
дать перекиси, и этот эффект уменьшается после назначе�
ния кортикостероидов. В последующих исследованиях 
в той же группе пациентов была обнаружена в БАЛ раз�
личной степени выраженности экспрессия IL�1β, TNF�α,
IL�6, TGF�β, что не отмечалось в контрольной группе.

Finally и соавт. у детей с гиперсенситивным пневмони�
том обнаружили увеличение количества лимфоцитов 
в БАЛ. В отличие от взрослых, не было выявлено разницы
в соотношении CD4/CD8 между детьми с гиперсенситив�
ным пневмонитом и без него, но было обнаружено увели�
чение экспрессии человеческого лейкоцитарного DR�ан�
тигена и подъем натуральных киллеров у большинства
пациентов. Эти исследования предположили, что клеточ�
ный и цитокиновый профили БАЛ могут помочь в оценке
остроты и тяжести легочного процесса. Однако прогно�
стическое значение этих БАЛ�компонентов нуждается 
в дальнейшей проверке.

Возможная интерпретация клеточного содержимого
БАЛ

Нейтрофилы:
• инфекция нижних дыхательных путей (пневмония,

бронхит, бронхоэктазы);
• аспирационный синдром;
• диффузные альвеолярные повреждения /ОРДС.
Эозинофилы:
— лекарственно�индуцируемые ДЗЛ;
— эозинофильные легочные болезни;
— синдром Чарга—Стросса;
— астма;
— аллергический бронхопульмональный микоз;
— паразитарная болезнь;
— грибковые болезни.
Липид�содержащие макрофаги:
— предположительно, но без доказательств, аспирация.
Лимфоциты:
— доминируют СД4+�клетки — саркоидоз;
— доминируют СД8+�клетки — легочной гистиоцитоз,

ЭАА, лекарственно�индуцированная ДЗЛ, коллагенозы.
Разные находки:
Клетки, типичные для болезни Ниманна—Пика.

Сокращения:
ОРДС — острый РДС
GM!CSF — гранулоцито!макрофагальный колониести!

мулирующий фактор 
PAS!periodic acid!Schiff

Генетическое тестирование [2]. У детей с chILDs
могут быть выявлены некоторые моногенные нарушения.
Генетическое тестирование обычно проводят в том случае,
если у пациента имеются клинические, радиологические,
гистопатологические признаки генетических поломок.

Приоритетность, с которой гены должны быть проана�
лизированы, зависит от следующих характеристик: давно�
сти заболевания, типа наследования, наличия внелегоч�

ных проявлений. Признаки тяжелой гипоксемии, респи�
раторной недостаточности и легочной гипертензии 
у новорожденных могут быть результатом альвеоло�ка�
пиллярной дисплазии с аномальным расположением
легочных вен (АСD�MPV) или мутации SFTPB, ABCAЗ
и, возможно, SFTPC. У новорожденных с АСD�МРV
также могут быть обнаружены сердечные, гастроинтести�
нальные и урогенитальные мальформации.

Существует другой генетический фенотип, который
может проявляться либо как диффузное легочное неонаталь�
ное заболевание, либо неспецифическими респираторными
симптомами в более старшем возрасте, и манифестировать
гипотиреозом и/или неврологическими симптомами (хотя
они могут не проявляться в неонатальном периоде). Этот
фенотип появляется в результате мутации гена в одной 
из аллелей NКХ2.1. У младенцев и детей дошкольного возра�
ста отставание в развитии, патологические признаки легоч�
ного протеиноза могут быть следствием мутации в обеих
аллелях генов CSFF2RA, CSF2RB, кодирующих альфа�
и/или бета�субъединицы рецептора для GM�CSF. Генетиче�
ское тестирование редко бывает опасным и может быть про�
ведено для определения точного диагноза. Это позволит
избежать ненужных инвазивных процедур и хирургических
вмешательств, а также предоставит важную прогностиче�
скую информацию для семьи и врача. Однако степень чув�
ствительности и специфичности генетических исследований
у детей с chILDs не была достаточно изучена, и поэтому 
ложно�положительные и ложно�отрицательные результаты
могут быть, хотя в общей выборке их частота низкая.

Легочная биопсия [2,5]
Проведение легочной биопсии с целью установки точ�

ного диагноза необходимо для большинства видов chILD.
В настоящее время «золотым стандартом» для получе�

ния адекватных тканевых образцов является транстора�
кальный подход, либо путем открытой легочной биопсии 
(OLB), либо путем видеоторакоскопии (VATS). Образцы
биопсии следует брать из участков, которые наиболее изме�
нены по данным КТВР и бронхоскопии. Образцы следует
обработать согласно протоколу и не хранить в формалине
длительное время, ожидая анализа иногда в течение неде�
ли. Материал биопсии следует поместить в контейнеры без
фиксирования и быстро транспортировать в лабораторию
для патолога, чтобы разделить на образцы. 

Чтобы обеспечить оптимальную интерпретацию
результатов, биоптированный материал должен быть
соответствующим способом обработан: следует изгото�
вить отпечатки и сохранить их, используя несколько спо�
собов, с целью дальнейшего проведения световой микро�
скопии, иммунофлюоресценции и других исследований, 
а также сохранить в глютеральдегиде для проведения
электронной микроскопии (табл. 3). 

Крайне необходимо, чтобы результаты биопсии были
интерпретированы патологами, которые имеют опыт 
в экспертизе патологии легких у детей, поскольку нор�
мальное легкое у младенцев явно отличается от такового
у старших детей и подростков, и любому патологу следу�

Таблица 3
Обработка биопсийного материала у детей с ИЗЛ
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ет уметь интерпретировать нарушения в свете вариантов
нормы легочной архитектоники в различных возрастных
группах.

Как и у взрослых, использование VATS все чаще стано�
виться методом выбора для выполнения легочной био�
псии у детей, и модификация этой техники позволяет ее
применять даже у младенцев. Fan и соавт. в небольшом
проспективном исследовании (дети с нормальным иммун�
ным статусом и ИЗЛ) показали, что диагностический
выход в группе, в которой с целью проведения биопсии
легких использовали VATS, составил 54% и был сравним 
с группой, в которой с этой целью применяли OLB (57%),
но уровень смертности в первом случае был ниже.

Некоторые врачебные команды применяли оральные
кортикостероиды без установки точного диагноза, осно�
ванного на биопсии легких (вслепую), и проводили ее
только у детей, которые не отвечали на терапию. В то же
время ряд ученых не поддерживают этот подход. Во�пер�
вых, с современной хирургической техникой смертность
от легочной биопсии очень мала. Во�вторых, многие
chILDs стероид�резистентны, а если имеет место скрытая
нераспознанная инфекция, то стероиды могут быть даже
вредными. В�третьих, побочные эффекты высоких доз
стероидов могут быть значительными, и они могут ослож�
нять хирургическую процедуру биопсии, проведенную
после высокодозовой стероидной терапии. В�четвертых,
существует специфическая терапия для особых chILDs, 
и она не может быть предложена, если диагноз не устано�
влен. В�пятых, некоторые состояния имеют генетическую
основу, и если конкретный диагноз не будет установлен,
семья может потерять важную информацию. Согласно
Руководству (2013 год) American Thoracic Society, легоч!
ная биопсия должна быть выполнена перед слепым курсом
лечения, за исключением случаев, когда ребенок находится
в очень тяжелом состоянии или конкретный диагноз был
подтвержден другой техникой [2].

Лечение пациентов с ИЗЛ [1,2,5,7]
Не существует рандомизированных двойных слепых

плацебо�контролированных исследований в педиатрии,
посвященных ИЗЛ. Таким образом, рекомендации 
по ведению и лечению младенцев с ИЗЛ базируются 
на выборке или доказательствах низкого уровня. 

Оксигенация
Кислородотерапия назначается в случае наличия

гипоксии у ребенка и это, пожалуй, только одно бесспор�
ное утверждение, касающееся лечения. В противном слу�
чае, если ребенок хорошо себя чувствует и нормально раз�
вивается, она может быть и не назначенной, например для
пациентов с нейроэндокринной гиперплазией. У некото�
рых детей с ИЗЛ наблюдается спонтанное улучшение 
со временем, и они уходят от дотации кислорода без вспо�
могательного лечения.

Лечение, которое следует рассмотреть в случае
отсутствия точного диагноза

Этот раздел относиться к десквамативной ИП и неспе�
цифической ИП, IPF, когда лежащая в основе причина не
была установлена. Терапевтическим выбором в этом слу�
чае являются кортикостероиды, гидроксихлорохин и дру�
гие цитотоксические агенты.

Кортикостероидная терапия 
В зависимости от тяжести ГКС назначаются перораль�

но или методом пульс�терапии. Дозы и длительность могут
быть основаны на собственном опыте. Чаще используют
метилпреднизолон, 500 мг на м2 в течение трех дней
подряд, затем один раз в месяц пульс в такой же дозе в тече�
ние шести месяцев. Между пульсами оральные ГКС не на�

значают, если это возможно, если нет, то стартовая ораль�
ная доза может быть 0,5 мг на 1 кг преднизолона через день.
Если оральный преднизолон дан с самого начала, стартовая
доза составляет 2 мг на 1 кг в день со снижением дозы после
получения ответа. Существуют некоторые сообщения об
использовании ингаляционных ГКС как терапии поддерж�
ки, но доказательства, что они оседают в эффективной дозе
в дистальных отделах бронхов, скудные.

Сложным терапевтическим решением является опреде�
ление эффективности стероидной терапии и времени нача�
ла снижения дозы, чтобы избежать побочных эффектов.
Стратегия, имеющая бездоказательную основу, такова:
попытаться провести три пульса метилпреднизолоном, 
и если этот объем терапии не привел к улучшению, считать,
что лимит пользы стероидной терапии был достигнут.

Гидроксихлорохин
Этот антималярийный препарат имеет небольшой

иммунологический эффект, который может быть полез�
ным детям с ИЗЛ. В одном небольшом исследовании
были получены доказательства его эффективности 
и хорошей безопасности. Имеются отчеты, в которых
показано осложнение в виде слепоты при его применении
при IPF. Практика показывает необходимость проведения
офтальмологического осмотра в начале лечения. Имеется
некоторый опыт добавления гидроксихлорохина, как
вспомогательного препарата, к стероидной терапии 
у пациентов с ИЗЛ на этапе снижения доз последних.

Другие цитотоксические препараты 
Доказательства эффективности применения цитостати�

ков неубедительны. Существуют отдельные отчеты 
и маленькие групповые исследования, пропагандирующие
азатиоприн, метотрексат, циклоспорин и плазмоферез, когда
стероиды не эффективны. Опыт некоторых исследователей
относительно применения этих препаратов почти повсеме�
стно печальный. Недавнее исследование показало, что 
6�меркаптопурин может быть полезным у пациентов с IPF.

Легочная трансплантация
Трансплантация легких была успешно проведена

небольшому количеству детей с ИЗЛ, однако не в перио�
де новорожденности, чаще в старшем возрасте. 

При гистиоцитозе Лангерганса риск отторжения
трансплантата у пациента минимален.

Лечение специфических состояний
Рост доступности специфической терапии является

существенной причиной постановки точного диагноза.
Эти виды терапии имеют потенциальную пользу, но 
и высокую стоимость, и тяжелые побочные эффекты, что
свидетельствует против их беспорядочного назначения. 

Эра мутаций�специфической терапии только начина�
ется, например РТС124 (аталурен, США) — средство для
коррекции генетических заболеваний, спровоцированных
преждевременной остановкой кодона. 

Гиперсенситивный пневмонит. Хотя лечение ГКС оста�
ется важным, выявление и устранение аллергена в этом слу�
чае является фундаментальным принципом лечения.

Грануломатоз Вегенера и нейтрофильный пульмо�
нальный капиллярит. В этом случае целесообразна пульс�
терапия циклофосфамидом. Для рефрактерных случаев
возможно использование анти�В�клеточной терапии,
анти�СД20 моноклональных антител — ретуксимаб.
Потенциальная токсичность этой терапии предотвраща�
ется обоснованным применением.

Стратегия применения анти�ФНО�терапии при сар�
коидозе и других состояниях

Использование Этанерцепта в комбинации с мето�
трексатом при рефрактерном саркоидозе имеет неубеди�
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тельные основания. Клиническими формами ИЗЛ, при
которых успешно может применяться этанерцепт, являют�
ся узелковый полиартериит и редкие васкулиты. Если эта�
нерцепт неэффективен, то можно попытаться применить
инфликсимаб. У взрослых пациентов существует большая
база данных применения этих биологических препаратов.

Легочной альвеолярный протеиноз. Лечение зависит
от основной причины. Ранее успешно применялся лаваж
ТБД большими объемами, в настоящее время используют
ингаляции или подкожное введение GM�CSF (грануло�мо�
ноцитарный колониестимулирующий фактор). В рефрак�
терных случаях может быть назначен ретуксимаб.

Гистиоцитоз Лангерганса. Хотя это состояние явля�
ются мультисистемным заболеванием, у детей описаны
случаи с доминированием патологии легких. Цитотокси�
ческая терапия — это терапия выбора для обеих форм.  

Мониторирование лечения и прогрессирования
состояния.

У старших детей, которые могут выполнить легоч�
ные тесты, они являются техникой выбора для монито�
рирования лечения и прогрессирования состояния. 
У маленьких детей обычно проводится мониторирова�
ние оксигенации крови (пульсоксиметрия) в течение
ночи. Рентгенография в этом плане малоэффективна.
Можно использовать повторные КТВР в режиме мяг�
кой радиационной нагрузки. В большинстве случаев не
применяют повторные бронхоскопии. Исключение
составляет легочной геморрагический синдром, в случае
которого она может быть целесообразна у детей в перио�
де ремиссии, чтобы убедится в отсутствии скрытого
продолжающегося кровотечения. Повторение легочной
биопсии может проводиться только в самых исключи�
тельных обстоятельствах.

ИСХОД [5,7]
Прогноз для детей с ИЗЛ различный. Младенцы 

с NEHI или легочным гликогенозом обычно имеют хоро�
ший прогноз, хотя у некоторых могут сохраняться сим�
птомы и потребность в кислородотерапии в течение дли�
тельного времени. С другой стороны, новорожденные 
и младенцы с SP�B и некоторыми мутациями ABCA3, 
а также дети с ИЗЛ и с задержкой роста, легочной гипер�
тензией и тяжелым фиброзом, имеют плохой прогноз.

Fan и Kozinetz доложили об исходах 99 детей с различ�
ными формами ИЗЛ, наблюдаемых в Денвере, Колорадо,
в течение 15 лет (1980–1994). Из них 83% пережили 
24 месяца от постановки диагноза, 72% — 48 месяцев 
и 64% — 60 месяцев. Было зарегистрировано 15 смертей.
Из клинических симптомов, которые присутствовали на
момент осмотра, были прогностично значимыми следую�
щие: вес ниже 5 — го перцентиля, хрипы в легких, «бара�
банные палочки», отягощенный семейный анамнез. 

Продолжительность симптомов не была связана 
со снижением выживаемости. И наоборот, тяжесть болез�
ни (смотри табл. 1) четко коррелирует с исходом заболе�
вания: с увеличением балла с высокой вероятностью уме�
ньшается выживаемость.

Настоящий материал является опытом международ�
ного сотрудничества врачей разных специальностей,
которое позволило собрать достаточные когорты пациен�
тов с определенными нозологическими формами и прове�
сти клинический анализ. Продолжающиеся фундамен�
тальные исследования представят доказательства новых
механизмов патогенеза ИЗЛ (в том числе генетических),
а это в будущем приведет к обнаружению значимых
доклинических маркеров заболевания и возможностей их
терапевтического регулирования. 
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Інтерстиційні захворювання легень у дітей (огляд іноземної літератури) 

Частина 3. Обстеження дітей з підозрою на ІЗЛ, а також принципи їх лікування

О.М. Охотнікова, Т.М. Ткачова, О.І. Горбатюк
Національна академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика,  м. Київ, Україна

В огляді висвітлюються досягнення дитячої пульмонології за останні 10 років. Наводиться інформація щодо класифікації інтерстиційних
захворювань легень (ІЗЛ) у дітей, підходів до діагностики, клінічної картини і тактики лікування деяких нозологічних одиниць. Особлива увага
приділяється новим клінічним формам у дітей молодше двох років. Стаття поділена на три частини. У 1"й частині надається матеріал, присвячений
класифікаційним підходам та окремим нозологічним одиницям ІЗЛ, які зустрічаються переважно у немовлят; 2"га частина висвітлює захворювання
дітей більш старшого віку (2–18 років), у клінічній картині яких є хронічний легеневий паренхіматозний процес; у 3"й частині наводиться інформація
щодо методів та підходів до діагностики, а також стратегія лікування. 
Ключові слова: інтерстиційні захворювання легень, діти, класифікація, діагностика, лікування.

Interstitial lung diseases in children (review of foreign literature) 

Part 3. A survey of the children suspected of having ILD and the principles of their treatment 

O.M. Okhotnikova, T.N. Tkacheva, O.I. Gorbatyuk
The National Academy of Postgraduate Education, Kyiv, Ukraine

Interstitial lung disease (ILD) in infants and children comprises a large spectrum of rare respiratory disorders that are mostly chronic and associated with high
morbidity and mortality. These disorders are characterized by inflammatory and fibrotic changes that affect alveolar walls. Children with these conditions typ"
ically present with tachypnea, crackles, and hypoxemia. Recent advances have been made in the identification of different types of PILD that are unique to
infancy. More exciting has been the discovery of genetic abnormalities of surfactant function, now described in both children and adults. Several classifica"
tions for ILD have been proposed but none is entirely satisfactory especially in children. The following diagnostic grouping is used to discuss the various caus"
es of paediatric ILD: 1) exposure"related ILD; 2) systemic disease"associated ILD; 3) alveolar structure disorder"associated ILD; and 4) ILD specific to infan"
cy. The present article reviews different types of PILD, current diagnostic approaches, as well as therapeutic strategies. The article is divided into three parts.
The first part describes the ILD disease entities, which are found mainly in infants; Part 2 is devoted to the diseases in older children (2–18 years), in which
the clinic has a chronic pulmonary parenchymal process; in the third part provides information on the methods and approaches of diagnosis as well as treat"
ment strategies.
Key words: Interstitial lung disease, children, classifications, diagnostics, treatment.

Охотникова Елена Николаевна — д.мед.н., проф., зав. каф. педиатрии № 1 НМАПО имени П.Л. Шупика; НДСБ «ОХМАТДЕТ». 
Адрес: г. Киев, ул. Дорогожицкая, 9; ул. Чорновола, 28/1; тел. (044)*236*21*97.
Ткачева Татьяна Николаевна — д.мед.н., проф., зав. каф. педиатрии № 1 НМАПО имени П.Л. Шупика; НДСБ «ОХМАТДЕТ». 
Адрес: г. Киев, ул. Дорогожицкая, 9; ул. Чорновола, 28/1. 
Горбатюк Ольга Игоревна — клин. ординатор каф. педиатрии № 1 НМАПО имени П.Л. Шупика; НДСБ «ОХМАТДЕТ». 
Адрес: г. Киев, ул. Дорогожицкая, 9; ул. Чорновола, 28/1.
Статья поступила в редакцию 28.01.2016 г.

Сведения об авторах:



АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ ПЕДИАТРИИ

25ISSN 1992�5913   Современная педиатрия  4(76)/2016

Читайте нас на сайте: http://med
expert.com.ua

Вступ

Багаторічна робота в післячорнобильський період 
з хворими, що мають млявий, рецидивний та хро�

нічний перебіг захворювань, призвела до необхідності 
на рівні спеціалізованих обласних дитячих центрів систе�
матично виконувати аналіз і давати оцінку існуючого
рівня захворюваності серед дитячого населення. З цією
метою з 1996 р. нами застосовувався свій внутрішньооблас�
ний метод диференційованого аналізу захворюваності 
з виділенням із загальної її кількості первинної захворюва�
ності і повторної патології. 

З погляду патогенетичної та епідеміологічної характери�
стик первинні і повторні захворювання мають істотні відмін�
ності. Патогенез формується при первинному захворюванні
з подальшим повним відновленням початкового стану здо�
ров'я в умовах повноцінного функціонування імунної систе�
ми організму. При повторних захворюваннях патогенез має в
своїй основі різного рівня морфо�функціональні порушення
імунної системи, які негативно впливають на відновний про�
цес, подовжують терміни і знижують якість одужання. З епі�
деміологічної точки зору в основі закономірностей динаміки
первинних захворювань лежить масивність їх розповсю�
дження в популяції залежно від природного механізму
розвитку даної хвороби, тоді як основа динаміки повторних
захворювань будується, перш за все, на інтенсивності випад�
ків їх рецидиву у одних і тих самих осіб при дуже різних рів�
нях розповсюдження популяції осіб, що повторно хворіли.

Наявність суттєвих патогенетичних та епідеміологіч�
них відмінностей первинних і повторних захворювань
була використана нами як об'єктивна основа для прове�
дення роздільного вивчення цих показників у дитячого
населення Житомирської області за період 1986–2014 рр. з
урахуванням загальновідомого факту, що зміни характери�
стик імунної системи відбуваються з різних причин, вклю�
чаючи чинник впливу радіоактивного опромінювання, і
що в умовно еталонній здоровій популяції людей загальна
кількість осіб зі змінено реагуючою імунною системою
повинна бути в межах 30–50‰ (3–5%).

Матеріал і методи дослідження

У даному дослідженні представлена розробка 
та аналіз показників первинної захворюваності (ПЗ) 
і повторної патології (ПП) серед дитячого населення
Житомирської області за 30 років, що минули після ава�
рії на Чорнобильській атомній електростанції (ЧАЕС).
Для розрахунку використано два показники офіційних
статистичних звітів — поширеність та захворюваність.
Різниця між поширеністю і первинною захворюваністю
є показником частоти формування повторної (рецидив�
ної та хронічної) патології серед відповідних груп насе�
лення на відповідних адміністративних територіях 
за відповідний період.

Порівняльна оцінка була проведена за загальнотерито�
ріальним (розглянута динаміка загальної ПЗ і ПП у дітей
у 1986–2014 рр.), територіально�віковим (проведений
порівняльний аналіз ПЗ і ПП у дітей у вікових групах 
0–6 і 7–14 років у 1992–2014 рр.) і територіально�нозоло�
гічним показниками (визначена нозологічна структура ПЗ
і ПП у дітей у 1988–2014 рр. відповідно до переліку класів
хвороб МКХ�10). Усі показники аналізувалися з виділен�
ням територій залежно від екологічної ситуації, обумовле�
ної впливом чинників Чорнобильської аварії: а) території
з підвищеним рівнем радіоактивного забруднення 
(ПРРЗ); б) умовно чисті території (УЧ).

Результати дослідження та їх обговорення

За 30 післячорнобильських років рівні первинної за�
хворюваності у загальній групі нозологій серед дітей 
0–14 років на територіях ПРРЗ і УЧ мали стійку повіль�
ну тенденцію до зростання (рис. 1). При ПЗ виділялися
три послідовні періоди, які мали як відмінності, так і схо�
жість за територіально�екологічною ознакою. У перший
період (1986–1991 рр.) і третій період (2004–2014 рр.)
реєструвалося перевищення рівня ПЗ у дітей, що прожи�
вають в районах УЧ, порівняно з рівнем ПЗ 
у дітей на територіях з ПРРЗ. При цьому максимальна
розбіжність показників у перший період зареєстрована 

Стан захворюваності дітей

Житомирської області у 1986–2014 роках
Житомирська обласна дитяча клінічна лікарня, Україна

УДК 614.2+614.8.067

Мета: розробка та аналіз показників первинної захворюваності (ПЗ) і повторної патології (ПП) серед дитячого 
населення області за 30 років після аварії на ЧАЕС. 
Матеріали і методи. Порівняльна оцінка була проведена за загально!територіальним, територіально!віковим 
і територіально!нозологічним показниками. Усі показники аналізувалися з виділенням територій із підвищеним рівнем
радіоактивного забруднення (ПРРЗ) та умовно чистих (УЧ) території. 
Результати. Виявлено, що протягом 30 післячорнобильських років на фоні загального зростання рівнів первинної захво!
рюваності відбулося її поглиблення у вигляді значної інтенсифікації повторних захворювань, особливо в групі дітей 
7–14 років. Сформувалися умови, що сприяли підвищенню активності первинної захворюваності дітей на умовно чистих
територіях. У 2008 р. первинна захворюваність дітей 0–6 років в області вперше перевищила аналогічний показник 
в Україні (1817,16‰ проти 1664,81‰) і зберігала перевищення до кінця періоду спостереження (1686,98‰ проти
1410,88‰). Протягом періоду, що аналізувався, рівні повторної патології у дітей 0–14 років на територіях 
ПРРЗ (321,2–469,94‰), особливо у дітей віком 7–14 років (735,82–981,05‰), мали стійке перевищення порівняно 
з республіканським рівнем (233,1–397,17‰ у дітей 0–14 років і 523,7–595,03‰ у дітей 7–14 років). 
Висновки. Використання методу диференційованого аналізу первинної і повторної захворюваності дітей показало 
суттєві відмінності не тільки в кількісних характеристиках вікової патології, але й патогенетичні відмінності, 
що зобов'язало шукати відповідні підходи до рішення існуючих клінічних та організаційних проблем.
Ключові слова: діти, первинна захворюваність, територія з підвищеним рівнем радіаційного забруднення, умовно чисті
території.
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в 1986 р. (1232,6‰ проти 865,2‰) і в третій період 
у 2011 р. (1737,03‰ проти 1278,79‰).

У другий період — з 1992 р. по 2003 р. — рівні ПЗ у
дітей на екологічно різних територіях були майже одна�
кові, оскільки різниця показників становила від 0,8‰ до
44,4‰ і не мала статистичної достовірності.

Характеристика за територіально�екологічними
ознаками ПП у хворих дітей у 30�річній динаміці мала
значущо більше відмінних особливостей, ніж схожих.

На територіях ПРРЗ величина ПП визначалася діапазо�
ном 399,27–790,9 ‰, мала період підйому в 1999–2012 рр.;
перевищення рівнів ПП порівняно з показниками дітей
УЧ територій реєструвалося з 1986 року. Інтенсивність
повторної захворюваності наростала паралельно і в тіс�
ному кореляційному зв'язку із зростанням показників
первинної захворюваності (r=0,798; m±0,08; р<0,01). На
територіях УЧ рівні ПП у дітей за весь термін спостере�
ження були виразно стабільними і коливалися в діапа�

Рис. 1. Порівняння поширеності, первинної і повторної захворюваності у дітей 0–14 років (‰) у загальній групі нозологій 
в 1985–2014 рр. на територіях Житомирської області з підвищеним рівнем радіоактивного забруднення (1), умовно чистих (2) і України

Таблиця 1
Початкові, кінцеві і максимальні рівні первинної захворюваності 

у дітей 0–14 років в області в 1988–2014 рр. за нозологічними групами (‰)
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зоні показників від 272,6‰ до 467,76‰. Величина
показників увесь період була нижчою за показники хво�
рих дітей у районах з ПРРЗ. При цьому активність ПП
у дітей в зоні УЧ не мала кореляції з інтенсивністю пер�
винної захворюваності (r=0,294; m±0,159; р>0,05).
Порівняно з показниками в Україні рівні ПП у дітей на
територіях ПРРЗ протягом усього аналізованого періо�
ду були вищими за республіканські показники
(399,27–790,9‰ проти 233,1–564,4‰). 

Порівняння показників ПЗ дітей 0–14 років в області
та Україні виявило складнішу залежність, яка в часі і за
рівнями показників відповідала вже позначеним трьом
періодам дитячої захворюваності в області в 30�річному
післячорнобильському циклі. У першому періоді
(1986–1991 рр.) більш високі і тотожні рівні показників
ПЗ дітей в області та Україні реєструвалися тільки у дітей
з районів УЧ при більш низьких показниках у дітей з райо�
нів ПРРЗ. У другому періоді (1992–2003 рр.) тотожні рес�

Таблиця 2 
Початкові, кінцеві і максимальні рівні повторної патології 

у дітей 0–14 років в області за нозологічними групами в 1988–2014 рр. (‰)

Рис. 2. Порівняння динаміки первинної і повторної захворюваності дітей у віці 0–6 і 7–14 років у Житомирській області і в Україні (‰)
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публіканським рівні показників ПЗ реєструвалися у дітей
усіх територій, як в зоні ПРРЗ, так і в зоні УЧ. У третьому
періоді (2004–2014 рр.) республіканські показники ПЗ
займали серединне положення між показниками ПЗ дітей
області, при цьому більш високі рівні ПЗ зафіксовані у
дітей територій УЧ (1397,1–1903,0‰ проти
1356,0–1465,0‰). 

Професійний інтерес становила оцінка участі у форму�
ванні рівня і руху захворюваності дітей в області за територі�
ально�нозологічними показниками. У ході аналізу в розрізі
нозологічних класів динаміки захворюваності на екологічно
різних територіях нами використані: а) початкові і кінцеві
показники ПЗ і ПП; б) показники максимального підйому
ПЗ і ПП  з прив'язкою до періоду їх реєстрації (табл. 1, 2).

Зіставлення в нозологічних групах максимальних,
початкових і кінцевих показників ПЗ і ПП дітей на терито�
ріях ПРРЗ і УЧ за аналізований період дозволило нам
вивести три закономірні особливості.

Особливість перша — інтенсивність ПЗ дітей на тери�
торіях ПРРЗ за рівнем показників була нижчою або
тотожна ПЗ дітей, що проживають на територіях УЧ 
(у 1988 р. 1030,5‰ проти 1279,4‰; у 2014 р. 1289,8‰
проти 1564,9‰), і в області загалом мала нозологічно�ди�
ференційований характер.

На територіях ПРРЗ порівняно з територіями 
УЧ нозологічні групи з підвищеним рівнем ПЗ у дітей
склалися вже в початковий післячорнобильський період
(1985–1988 рр.) і включали шість нозологічних класів:
хвороби органів травлення (60,2‰), ендокринні хвороби
(48,19‰), хвороби ока (40,2‰), хвороби нервової системи
(22,6‰), хвороби крові і кровотворних органів (7,6‰),
хвороби системи кровообігу (8,3‰). До 2014 р. відзначена
стабілізація рівнів ПЗ у трьох нозологічних класах даної

групи (хвороби органів травлення — 61,64‰, хвороби ока
— 40,06‰, хвороби нервової системи — 22,63‰); за двома
класами сформувалася динаміка зростання ПЗ (хвороби
крові і кровотворних органів — до 21,14‰, хвороби систе�
ми кровообігу — до 18,96‰); значне зниження ПЗ 
(до 17,73‰) зареєстровано за класом ендокринних хвороб,
що відповідало рівню ПЗ на територіях УЧ (17,21‰), 
у зв'язку з чим на даний період хвороби ендокринної
системи перестали бути пріоритетними для територій
ПРРЗ. У інших нозологічних групах, окрім вказаних шести,
рівень ПЗ був нижчим, ніж у дітей на територіях УЧ. 

Нозологічна вибірковість в інтенсифікації ПЗ у дітей 
в районах ПРРЗ, з нашої точки зору, є проявом багатосту�
пеневого адаптаційно�захисного процесу з переважним
залученням систем із більш активним рівнем тканинної
регенерації (хвороби крові, ендокринної системи), тканин�
ного метаболізму (нервова система, система кровообігу), 
а також прямого контакту з діючим чинником пошкоджен�
ня (система травлення). Результат даних змін — спочатку
тимчасове зниження адаптаційних і імунних механізмів —
є безпосередньою основою для формування клінічного
стану у дітей.

Особливість друга — на відміну від ПЗ, інтенсивність
ПП дітей на територіях ПРРЗ весь аналізований період
мала масове і стійке перевищення в структурі нозологій,
оскільки в 1988 р. в 12�ти і в 2014 р. в 15�ти нозологічних
класах з 18 значущо перевищувала ПП у дітей в районах
УЧ і до 2014 р. зберігала стійку спрямованість до зростан�
ня в 13 нозологічних класах. Тільки в двох нозологічних
класах динаміка формувалася у напрямі зниження рівнів
ПП (інфекційні хвороби і неточно кваліфіковані стани). 
У цілому власний рівень ПП у дітей в районах ПРРЗ 
в 1988 р. складав 437,43‰ і до 2014 р. зріс до 583,58‰, 

Таблиця 3
Частота формування повторної патології у дітей 7–14 років в Україні у 2000–2014 рр. (на основі індексу вікової хронізації)
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тоді як ПП дітей з районів УЧ мала зворотну динаміку —
зменшилася з 417,96‰ до 404,91‰ (табл. 2). Широка
нозологічна структура при більш високих показниках ПП
у дітей на територіях ПРРЗ стала результатом і віддзерка�
ленням частоти стійкого зниження функцій адаптаційних
та імунних механізмів у хворих із підвищенням інтенсив�
ності ПП за межі природного нормативного рівня популя�
ції (30–50‰).

Особливість третя — у більшості нозологічних кла�
сів періоди максимального підйому ПЗ і ПП у дітей на
територіях ПРРЗ були сформовані значно раніше, ніж на
територіях УЧ. Максимальні показники ПЗ у дітей в райо�
нах ПРРЗ зареєстровані в період 1993–2006 рр. в 15 нозоло�
гічних групах із 18, в районах УЧ — у період 2008–2014 рр.
в 12 нозогрупах із 18. Максимальні показники ПП у дітей
в зоні ПРРЗ зареєстровані в період 1992–2004 рр. 

Таблиця 4
Індекс вікової хронізації і вікова повторна патологія у дітей 0–6 і 7–14 років (‰), 

щомешкають на територіях із різними екологічними характеристиками, у 1992–2014 рр.

Рис. 3. Динаміка первинної і повторної захворюваності дітей 0–6 і 7–14 років (‰) на територіях Житомирської області з підвищеним
рівнем радіоактивного забруднення (ПРРЗ) і умовно чистих (УЧ)
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в 14 нозогрупах і у дітей в зоні УЧ в 9 нозологічних групах
з 2005 р. по 2014 р. Відмінність у термінах і рівнях макси�
мального підйому ПЗ і ПП у дітей екологічно різних тери�
торій є результатом впливу радіоактивного чинника пере�
важно в первинно забруднених зонах і віддзеркаленням
прискореної інтенсифікації процесу захворювань у райо�
нах ПРРЗ на тлі мультиморфних змін адаптаційно�захис�
них систем.

Територіально�віковий і територіально�нозологічний
порівняльний аналіз ПЗ і ПП у дітей 0–6 і 7–14 років
доповнив і уточнив низку характеристик вже виявлених
особливостей дитячої захворюваності на екологічно різ�
них територіях.  

Перше уточнення. У кількісному формуванні первин�
ної дитячої захворюваності області за аналізований період
вагому позицію зайняла ПЗ дітей у віці 0–6 років. Рівень
ПЗ дітей 0–6 років у 1992–2014 рр. зріс з 1155,03‰ 
до 1686,98‰ з максимальним підйомом в 2009 р. до рівня
1865,13‰ (рис. 2). При цьому з 2007 р. ПЗ дітей 0–6 років
в області перевищила аналогічний показник в Україні
(1765,3–686,98‰ проти 1198,1–1206,39‰) і була весь 
30�річний період значно вищою за ПЗ дітей 7–14 років в
області (1155,03–1865,13‰ проти 766,31–1357,74‰).

Друге уточнення. У формуванні повторної захворю�
ваності дітей області протягом усього періоду спостере�
ження провідне місце займав стан високоактивної хроніза�
ції захворювань у віці 7–14 років. Рівні ПП дітей 7–14
років у 1992–2014 рр. стабільно наростали і були достовір�

но вищими за ПП дітей 0–6 років (445,46–781,24‰ проти
167,66–268,68‰). По відношенню до показників в Україні
показники ПП дітей 7–14 років в області були стійко
вищими (691,18–781,24‰ проти 523,7–679,94‰), а ПП
дітей 0–6 років — нижчими за вікові республіканські
показники (167,66–268,68‰ проти 213,39–277,2‰).        

Дану вікову характеристику захворюваності дітей ми
доповнили розрахунком індексу вікової хронізації (ІВХ),
що являє собою відношення ПП дітей 7–14 років до ПП
дітей 0–6 років. Розрахунок ІВХ дозволив простежити
послідовність у русі захворюваності дітей суміжних віко�
вих груп, зіставити активність процесу хронізації на 
різних адміністративних територіях області, а також ви�
значити рангове місце області в Україні за частотою фор�
мування ПП у дітей даної вікової групи.

Індекс вікової хронізації визначений для всіх адміні�
стративних територій України за період 2000–2014 рр.,
протягом якого рівні повторної захворюваності дітей змі�
нювалися більш інтенсивно (табл. 3). По максимально
високій величині ІВХ — 3,0 одиниці і більше, виділена
група з 5 областей, до якої увійшла Житомирська область
та Рівненська, Волинська, Київська, Полтавська області.
Встановлено, що протягом трьох років (2000–2002 рр.)
перше рангове місце за інтенсивністю хронізації захворю�
вань у дітей 7–14 років займала Житомирська область.
Увесь подальший період до 2014 року включно наша
область за рівнем ІВХ дітей 7–14 років залишалася у скла�
ді п'яти лідируючих областей, займаючи третє�четверте

Таблиця 5
Контурна модель динаміки первинної захворюваності за нозологічними групами 

у дітей 0–6 років у районах з різними екологічними характеристиками (%)
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рангові місця. Приріст ІВХ у цей період на всіх територіях
виділеної групи формувався більш інтенсивно.

Третє уточнення. За інтенсивністю процесу форму�
вання ПП у дітей 7–14 років Житомирська область зайня�
ла високе рангове місце серед перших п'яти областей в
Україні, що свідчило про патологічну відповідність впливу
існуючого в області післячорнобильського чинника.              

Аналіз на основі ІВХ активності процесу хронізації
захворювань дітей на територіях області з різним екологіч�
ним статусом підкреслив вже виявлену особливість — 
на територіях ПРРЗ стійко реєструвався значущо вищий
рівень повторної патології у дітей 7–14 років порівняно 
з районами УЧ. Рівні ІВХ у дітей з районів ПРРЗ переви�
щували ІВХ у дітей з районів УЧ до 2000 р. на 14,1–30,2%,
з 2000 р. розрив збільшився до 35,0–38,1%.

Слід зазначити, що за період спостереження динаміка
зі збільшенням рівня ІВХ була наявна в захворюваності
дітей усіх територій. Але приріст ІВХ у дітей, що прожива�
ють в районах УЧ, склав 27,75% (від 2,50 до 3,46 од.), 
у дітей, що проживають в районах ПРРЗ — 45,4% (від 2,91
до 5,33 од.;) (табл. 4). Крім того, величина ІВХ хворих
дітей на територіях ПРРЗ області була значущо вищою за
республіканські показники (2,1–2,86 од.) і відповідала
величині показників областей України, в яких зареєстро�
вані найвищі рівні ІВХ (Волинської, 3,06–4,31; Рівненсь�
кої, 3,1–4,26; Київської, 3,1–4,92).

Інтенсивність наростання ІВХ у дітей 7–14 років в
районах ПРРЗ підтверджувала присутність і значущість
впливу на процеси захворювання і відновлення дітей «чор�
нобильського чинника», що продовжується, — впливи
радіоактивного забруднення середовищного оточення
(четверте уточнення).

П'яте уточнення — територіально�екологічна тотож�
ність вікового співвідношення показників ПЗ і ПП у дітей
0–6 років. Незалежно від екологічного статусу території
мешкання дітей, ПЗ мала високий рівень при низькому

рівні ПП, і позитивне співвідношення ПЗ/ПП в діапазоні
5,0–9,0 одиниць було присутнє як у дітей в районах УЧ —
ПЗ/ПП=8,15–8,6 одиниць (при фактичних показниках
ПЗ в межах 1173,64–2085,28‰ і ПП в межах
144,08–254,73‰), так і в районах ПРРЗ —
ПЗ/ПП=5,3–6,1 одиниць (при фактичних ПЗ в межах
1124,32–1509,9‰ і ПП в межах 184,09–284,1‰), хоча
величини цього співвідношення закономірно відрізнялися.
Важливим є збереження протягом аналізованого періоду
існуючої у дітей 0–6 років кардинальної вікової відмінно�
сті співвідношення ПЗ�ПП, яке може служити об'єктив�
ною підставою можливості і необхідності спадкоємності
зацікавленого впливу на зміну інтенсивності захворювано�
сті дітей суміжних вікових груп. Дана позиція об'єктиву�
ється рівнями фізіологічних механізмів відновних процесів
дитячого організму і при певній своєчасній їх підтримці
захворюваність може бути понижена.

Шосте уточнення — територіально�екологічний кон�
траст вікового співвідношення показників ПЗ і ПП у дітей
7–14 років. У дітей, що проживають на територіях ПРРЗ,
рівні ПЗ і ПП володіли схожістю аж до рівності, тоді як у
дітей територій УЧ зберігалося певне перевищення рівнів
ПЗ по відношенню до рівнів ПП (рис. 3). 

За весь аналізований період на територіях ПРРЗ у хворих
дітей 7–14 років рівні ПЗ і ПП склали: початкові 904,40‰ 
і 564,82‰ і конечні 1146,75‰ і 981,05‰ (співвідношення
ПЗ/ПП дорівнювало 1,60 і 1,17 одиниці відповідно). На тери�
торіях УЧ ПЗ дітей 7–14 років коливалася в діапазоні
901,34–1237,54‰, ПП — в діапазоні 378,29–674,89‰ і відпо�
відно співвідношення ПЗ/ПП склало 1,83–2,38 одиниці. Дані
зміни вікового співвідношення ПЗ/ПП свідчили: при зсуві у
бік збільшення — про зниження інтенсивності формування
повторної патології у співвідношенні з рівнем ПЗ, при зсуві у
бік зниження, навпаки, — приростання рівня ПП і, отже,
накопичення дітей зі зниженими адаптаційно�захисними
функціями (в даному випадку, в районах ПРРЗ).

Таблиця 6
Контурна модель динаміки первинної захворюваності за нозологічними групами 

у дітей 7–14 років у зонах із різними екологічними характеристиками (%)
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Таким чином встановлено, що переважний вплив на
загальну інтенсивність захворюваності дітей в області
надавали рівні ПЗ дітей 0–6 років усіх територій, ПЗ дітей
7–14 років районів УЧ і поєднаний вплив ПЗ і ПП дітей
7–14 років ПРРЗ районів.

Нозологічний склад територіально�вікової захворюва�
ності дітей 0–6 років і 7–14 років мав особливості, обумов�
лені різною за тривалістю циклічною активністю первин�
ної і повторної захворюваності дітей. Для узагальнення
великого об'єму кількісних даних про динаміку первинної
і повторної захворюваності нами сформована контурна
модель зміни активності територіально�нозологічних
показників. На основі початкових, кінцевих і максималь�
них показників динамічних рядів 18 нозологічних класів
були розраховані два співвідношення (рівень відмінності
кінцевого показника від початкового ±% Кін./Поч. і рівень
відповідності кінцевого показника максимальному 
% Кін./Макс.), визначені терміни максимальних підйомів
у динаміці захворюваності дітей, спрямованість і фаза в
розвитку захворюваності. На існуючих паттернах дитячій
захворюваності змодельовані чотири послідовні фази їх
динамічного розвитку: перша — фаза підйому, що розви�
вається (Кін./Поч. +31,0% і вище; Кін./Макс. 75,0% і
вище); друга — фаза зниження, що розвивається 
(Кін./Поч. +0–30,0%; Кін./Макс. 65,0–80,0%); третя —
фаза перехідного рівня (Кін./Поч. — 0–30,0%; Кін./Макс.
45,0–70%); четверта — фаза стабільного рівня (Кін./Поч.
— 31,0% і нижче; Кін./Макс. 50,0% і нижче).

Зіставлення параметрів контурних моделей ПЗ і ПП 
у дітей 0–6 і 7–14 років, що проживають в районах ПРРЗ 
і УЧ (табл. 5–8), доповнило характеристику вікових і
територіальних особливостей у формуванні нозологічної
структури та інтенсивності процесу захворюваності на
момент завершення аналізованого періоду.

1. Інтенсивність вікової сумарної ПЗ переважала на
територіях УЧ, залишаючись високоактивною на момент
завершення періоду, що вивчався. На територіях УЧ 
процеси захворюваності ПЗ в обох вікових групах мали
виразну активність і відповідали першій фазі КМРЗ. —
фазі активного підйому, при цьому з більшою інтенсивні�
стю у дітей 0–6 років (коефіцієнт Кін./Поч. склав +55,69%
проти +37,30% у дітей 7–14 років; р<0,05). На територіях
ПРРЗ вікова схожість мала більш тісні рамки: збігалися 
і спрямованість розвитку активності загальної ПЗ у дітей
0–6 і 7–14 років, і кількісна інтенсивність показників 
ПЗ (коефіцієнти Кін./Поч. склали +27,50 і +26,79% відпо�
відно), які відповідали другій фазі контурної моделі
розвитку захворюваності (КМРЗ) — фазі зниження, що
розвивалася. Внутрішньотериторіальна схожість вікової
активності ПЗ на екологічно різних територіях і міжтери�
торіальні відмінності свідчили про спільність механізмів
формування патології, реалізація яких розрізнялася в часі,
оскільки активність ПЗ в районах УЧ відповідала фазі
активного підйому (першій фазі), а в районах ПРРЗ —
фазі зниження (другій фазі), що мало логічне пояснення 
у формуванні на територіях ПРРЗ більш ранніх і швидких
змін у динаміці захворюваності.

2. Структурно�нозологічні характеристики активності
ПЗ у різні фази КМРЗ у зонах ПРРЗ і УЧ відрізнялися як
за складом, так і за інтенсивністю динаміки. Найбільш
наповненою за кількістю нозологічних груп була фаза
активного підйому. Характеристикам цієї фази відповіда�
ли на територіях УЧ 8 нозологій у дітей 7–14 років 
і 10 нозологій у дітей 0–6 років, на територіях ПРРЗ — від�
повідно 6 і 4 нозології з 18. Зареєстрована на територіях
УЧ більша порівняно з районами ПРРЗ кількість нозоло�
гічних груп зі збереженням активної динаміки розвитку
(44,44 — 55,55% проти 22,22–33,33%) підтверджувала вже

Таблиця 7
Контурна модель динаміки повторної патології за нозологічними групами 

у дітей 0–6 років у зонах із різними екологічними характеристиками (%)
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згаданий підйом ПЗ серед дітей на даних територіях.
Нозологічний склад фази підйому мав своєрідні як вну�
трішньо�територіальні, так і міжтериторіальні схожість і
відмінності. Основною міжтериторіальною схожістю була
наявність у всіх чотирьох аналізованих територіально�ві�
кових варіантах активної фази ПЗ трьох однакових нозо�
логічних груп (хвороби сечостатевої системи, травми, хво�
роби органів дихання). При цьому в даних нозологічних
групах відмінності внутрішньотериторіального впливу
проявилися більш високими за інтенсивністю нозологіч�
ними показниками у районах УЧ (хвороби сечостатевої
системи 43,0‰ проти 39,4‰, травми 84,10‰ проти
63,51‰, хвороби органів дихання 1344,97‰ проти
960,63‰), а більш високі вікові показники реєструвалися в
обох екологічних зонах залежно від класу нозології:  у дітей
7–14 років в 3�х класах хвороб (хвороби сечостатевої систе�
ми: зона УЧ — 36,87‰ проти 24,06‰; зона ПРРЗ — 34,43‰
проти 23,5‰; травми: зона УЧ — 113,49‰ проти 56,47‰;
зона ПРРЗ — 78,00‰ проти 43,48‰); у дітей 0–6 років в
одному класі (хвороби органів дихання: зона УЧ — 1323,73‰
проти 1287,98‰; зона ПРРЗ 1037,7‰ проти 634,74‰).

Окрім вказаних нозологій, фазі активного підйому від�
повідали у дітей на територіях ПРРЗ ще три нозологічні
групи (розлади психіки, хвороби шкіри і хвороби кістко�
во�м'язової системи, з яких збігалася у дітей обох вікових
груп тільки перша нозологія) і на територіях УЧ — 7 нозо�
логічних груп (з яких загальними для обох вікових груп
були три — хвороби ока, нервової системи і новоутворен�
ня). Загалом у дітей 0–6 років і 7–14 років збіг нозологій у
всіх фазах розвитку ПЗ і ПП не був високим і склав на
територіях ПРРЗ 50,0% і 55,5%, а на територіях УЧ —
66,7% і 27,78% відповідно, що вказувало на наявність віко�
вих особливостей формирования патологічного процесу.      

3. Інтенсивність вікової ПП переважала у дітей 
7–14 років на всіх територіях. Вікові і територіальні відмінно�

сті ПП зареєстровані як процеси з різною інтенсивністю:
помірної у дітей у віці 0–6 років із проявами на рівні другої
фази в районах УЧ і третьої фази в районах ПРРЗ 
і високої — у дітей 7–14 років, що відповідала першій фазі
розвитку для районів ПРРЗ і УЧ. Вікові і територіальні від�
мінності активності загальної ПП мали багатокомпонентну
морфо�функціональну і медико�соціальну характеристику,
головну роль у якій грали порушення адаптаційно�імунних
механізмів, більш виразні у дітей 7–14 років, особливо на
територіях ПРРЗ. Динаміка ПП у дітей указувала на відмін�
ності в механізмах формування первинної і повторної патоло�
гії, обумовлені різним станом адаптаційно�захисних систем.

4. Характеристика наслідуваного взаємозв'язку 
у вигляді послідовного розвитку первинної і повторної
захворюваності в нозологічних групах була чіткіше вира�
жена у дітей на територіях ПРРЗ. Кількість нозологічних
груп, що мали в динаміці ПЗ і ПП східчасту зв'язану послі�
довність зміни фаз у дітей віком 0–6 і 7–14 років, у райо�
нах ПРРЗ склала 66,7% і 70,59% проти 44,4 і 35,3% відпо�
відно на територіях УЧ. Більш низька зв'язаність активно�
сті ПЗ і ПП у дітей даних вікових груп в районах УЧ під�
тверджувала вже заявлене положення про відсутність
істотного кореляційного зв'язку первинної і повторної зах�
ворюваності в зоні УЧ за наявності його в зоні ПРРЗ.

Підсумки. Протягом 30 років післячорнобильського
періоду рівні первинної захворюваності серед дітей 
0–14 років в області мали стійку тенденцію до зростан�
ня. На фоні повільного темпу загального зростання зах�
ворюваності на первинно забруднених територіях відбу�
лося її поглиблення у вигляді значної інтенсифікації
повторних захворювань, переважно в групі дітей 
7–14 років. На умовно чистих територіях сформувалися
обставини, що сприяли високій активності первинної
захворюваності дітей, особливо у віці 0–6 років. З 2000 р. —
роки початку більш активного підйому захворюваності

Таблиця 8
Контурна модель динаміки повторної патології за нозологічними групами 

у дітей 7–14 років у зонах із різними екологічними характеристиками (%)
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дітей — визначальний вплив на загальну динаміку захво�
рюваності дітей в області надавали рівні ПЗ дітей 
0–6 років усіх територій, ПЗ дітей 7–14 років районів
УЧ і поєднаний вплив ПЗ і ПП дітей 7–14 років районів
ПРЗ. У 2008 р. первинна захворюваність дітей 
0–6 років в області вперше перевищила аналогічний
показник в Україні (1817,16‰ проти 1664,81‰) і збері�
гала перевищення до кінця аналізованого періоду
(1686,98‰ проти 1410,88‰). Рівні повторної патології у
дітей 0–14 років на територіях ПРЗ протягом 30 років
мали ще виразніше перевищення порівняно з республі�
канським рівнем (321,2–469,94‰ проти 233,1–397,17‰
у детей 0–14 років і 735,82–981,05‰ проти
523,7–595,03‰ у детей 7–14 років). Використання мето�
ду диференційованого аналізу первинної і повторної зах�
ворюваності дітей показало суттєві відмінності не тільки
в кількісних характеристиках вікової патології у після�
чорнобильський період, але і патогенетичні відмінності,
що зобов'язало шукати відповідні підходи до рішення
існуючих клінічних та організаційних проблем.

Висновки

1. За 30 післячорнобильських років рівні первинної зах�
ворюваності серед дітей 0–14 років на територіях ПРЗ і УЧ
мали стійку повільну тенденцію до зростання. При цьому
акцент приросту ПЗ у 2004–2014 рр. змістився на території
УЧ (268,22‰ проти 58,01‰): приріст ПЗ дітей у цих райо�
нах (1296,7–1564,92‰) був вищим за приріст ПЗ дітей, що
проживали на територіях ПУРЗ (1231,3–1289,81‰). 

2. Максимальні підйоми первинної захворюваності
дітей за більшістю нозологічних груп були сконцентровані
в 2008–2011 рр. (у 11 з 18 нозокласів). Порівняно з респу�
бліканськими показниками за аналогічний період 
ПЗ дітей 0–14 років в області мала вищий рівень 
за 13 нозологічними групами. 

3. Інтенсивність повторної захворюваності в післячор�
нобильський період розвивалася диференційовано: ПП на
територіях ПРЗ істотно наростала в 1985–2001 роках
(248,8–790,9‰) у тісному кореляційному зв'язку із зро�
станням показників первинної захворюваності (r=0,798;
m±0,08; р<0,01) і на територіях УЧ весь період спостере�
ження ПП була стабільною (363,0–404,91‰), не маючи
кореляції з інтенсивністю первинної захворюваності 
у дітей (r=0,294; m±0,159; р>0,05).   

4. Нозологічна характеристика захворюваності дітей
0–14 років на територіях ПРЗ мала три особливості:

а) підвищення рівнів ПЗ було вибірковим і носило
нозологічно�диференційований характер; у групу з підви�
щеним рівнем захворюваності ввійшли шість нозологіч�
них класів: хвороби органів травлення (60,2‰), ендокрин�
нної хвороби (48,19‰), хвороби ока (40,2‰), нервової
системи (22,6‰), хвороби крові й кровотворних органів
(7,6‰), хвороби системи кровообігу (8,3‰);

б) ПП мала масове і стійке розповсюдження в структу�
рі нозологій, оскільки в 1988 р. у 12�ти і в 2014 р. у 15�ти

нозологічних класах значущо перевищувала ці показники
у дітей в районах УЧ, а в 13 нозологічних класах до 2014 р.
зберігала стійку спрямованість до зростання;

в) періоди максимального підйому показників 
ПЗ і ПП були сформовані значно раніше на територіях
ПРЗ (у 1992–2006 рр.), ніж на територіях УЧ 
(у 2004–2014 рр.).

5. У форматі контурної моделі активності територі�
ально�нозологічних вікових показників встановлені особ�
ливості, обумовлені різною за тривалістю циклічною
активністю ПЗ і ПП у дітей 0–6 і 7–14 років на екологічно
різних територіях:

а) переважний вплив на загальну динаміку дитячої зах�
ворюваності в області мали рівні ПЗ дітей 0–6 років усіх
територій, ПЗ дітей 7–14 років районів УЧ і поєднаний
вплив ПЗ і ПП дітей 7–14 років районів ПРЗ;

б) стійкий приріст інтенсивності ПЗ у дітей віком 
0–6 років відбувався на більш високому кількісному рівні
порівняно з дітьми 7–14 років, з переважанням рівнів 
ПЗ на територіях УЧ;  

в) у формуванні приросту ПП дітей області провідна
роль належала процесу активної хронізації захворювань 
у віці 7–14 років районів ПРЗ; за величиною індексу віко�
вої хронізації область увійшла до групи з п'яти регіонів
України з аналогічно високими показниками ІВХ і схожи�
ми екологічними характеристиками, що свідчило про збе�
реження в області дії післячорнобильського чинника —
впливу радіоактивного забруднення; 

г) збіг нозологій у всіх фазах розвитку ПЗ і ПП був
невисоким на територіях ПРЗ та істотно зростав на тери�
торіях УЧ: їх кількість склала у дітей 0–6 років 27,78% 
і 50,0% і 7–14 років — 23,53% і 64,71% відповідно, що вка�
зувало на переважний вплив територіальних особливостей
залучення в патологічний процес порівняно з віковими
особливостями; 

д) наступна послідовна зміна фаз розвитку ПЗ 
і ПП мала переважно територіальні відмінності: 
в районах ПУРЗ вікові показники спадкоємності ПЗ 
і ПП у нозологічному розрізі склали у дітей 0–6 років
66,7%, у дітей 7–14 років — 70,59%, в районах УЧ — 
44,4% і 35,29% відповідно, що на рівні окремих нозологій
свідчило про відсутність істотного взаємного зв'язку пер�
винної і повторної захворюваності в зоні УЧ за наявності 
її у зоні ПРЗ.

6. Метод диференційованого аналізу первинної і пов�
торної захворюваності не тільки показав істотні відмінно�
сті у віковій патології, але і дозволив оцінити її кількісний
рівень, як точковий, так і в динаміці, зіставивши з іншими
регіонами та Україною в цілому.

7. Існуючі вікові відмінністі характеристики форм
захворюваності дітей 0–6 років у вигляді співвідношення 
ПЗ�ПП на рівні 8,0–9,0 і вище можуть служити об'єктив�
ною підставою можливості і необхідності дотримання
спадкоємності медико�соціального впливу на рух і рівні
захворюваності у дітей суміжних вікових груп.
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Состояние заболеваемости детей Житомирской области в 1986–2014 годах

В.Ф. Марченко, П.С. Русак, Т.Н. Килимник, Е.П. Чабан, С.А. Русак
Житомирская областная детская клиническая больница, Украина
Цель: разработка и анализ показателей первичной заболеваемости (ПЗ) и повторной патологии (ПП) среди детского населения области за 30 лет,
прошедших после аварии на ЧАЭС. 
Материалы и методы. Сравнительная оценка была проведена по общетерриториальному, территориально"возрастному и территориально"нозоло"
гическому показателям. Все показатели анализировались с выделением территорий с повышенным уровнем радиоактивного загрязнения (ПУРЗ) и
условно"чистых территории (УЧ). 
Результаты. Выявлено, что в течение 30 послечернобыльских лет на фоне общего роста уровней первичной заболеваемости произошло ее углубле"
ние в виде значительной интенсификации ПЗ, особенно в группе детей 7–14 лет. Сформировались условия, способствовавшие повышению актив"
ности первичной заболеваемости детей на УЧ территориях. В 2008 году первичная заболеваемость детей 0–6 лет в области впервые превысила ана"
логичный показатель в Украине (1817,16 против 1664,81‰) и сохраняла превышение до конца анализируемого периода (1686,98 против
1410,88‰). В течение анализируемого периода уровни повторной патологии у детей 0–14 лет на территориях ПУРЗ (321,2–469,94‰), особенно у
детей в возрасте 7–14 лет (735,82–981,05‰), имели устойчивое превышение по сравнению с республиканским уровнем (233,1–397,17‰ у детей
0–14 лет и 523,7–595,03‰ у детей 7–14 лет). 
Выводы. Использование метода дифференцированного анализа первичной и повторной заболеваемости детей на уровне нозологических групп
показало существенные различия не только в количественных характеристиках возрастной патологии, но и патогенетические различия, что обяза"
ло искать соответствующие подходы к решению клинических и организационных проблем.
Ключевые слова: дети, первичная заболеваемость, территория с повышенным уровнем радиационного загрязнения, условно чистые территории.

Status of morbidity in children of Zhytomyr region in the 1986~2014 years

V.F. Marchenko, P.S. Rusak, T.N. Kilimnik, E.P. Chaban, S.A. Rusak
Zhytomyr Regional Children's Clinical Hospital, Ukraine
In this study, presented the development and analysis of indicators of primary disease (software) and re"pathology (PP) among children area for 30 years
after the Chernobyl accident. Comparative evaluation was carried out on general territorial, geographically age and geographically lymphoma indicators. All
parameters were analyzed with the allocation of areas with elevated levels of radioactive contamination (PRRZ) and conditional net (ouch) territory. Revealed
that in 30 years against the background of post Chornobyl overall growth levels of primary morbidity was deepening as a significant intensification of recur"
rent disease, especially the group of children 7–14 years. Formed conditions that contributed to the increased activity of primary morbidity of children in rel"
atively clean areas. In 2008, the incidence of children 0–6 years in the field for the first time exceeded the figure in Ukraine (1817,16 ‰ to 1664,81 ‰) and
kept exceeding the end of the observation period (1686,98 ‰ to 1410,88 ‰). During the period under review the level of re"pathology in children 0–14 years
in PRRZ (321,2–469,94 ‰), especially those aged 7–14 years (735,82–981,05 ‰), were steady in excess compared to the national level (233,1–397,17 ‰
in children 0–14 years 523,7–595,03 ‰ in children 7–14 years). Using differential analysis of the incidence of primary and secondary children showed the
essential differences not only in quantitative characteristics of age pathology, but the pathogenetic differences obliged to seek appropriate approaches to solv"
ing existing clinical and organizational problems.
Keywords: childs, incidence, the area with high levels of radioactive contamination, relatively clean area.
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Вступ

ВУкраїні приблизно 5% дітей народжуються перед�
часно, серед яких 1,5% — це діти з дуже малою 

(ДММТ) та надзвичайно малою (НММТ) масою тіла [2].
Розвиток перинатальної медицини, подальше вдоскона�
лення методів виходжування новонароджених, респіра�
торної підтримки та інтенсивної терапії, використання
замісної сурфактантної терапії дозволили значно
підвищити виживаність таких дітей. Але перед неонато�
логами постали нові проблеми — збільшення порушення
розвитку та хронічних захворювань перинатального
періоду серед зазначеної категорії дітей [1,3,8,11,14]. 
За даними проведених наукових досліджень, близько
17% дітей від народження до 18 років мають порушення
розвитку та тільки у 30% вони діагностуються 
у віці 6–7 років [7,9,13]. 

В Україні існують поодинокі дослідження щодо віддале�
них наслідків перинатальної патології у дітей з НММТ та
ДММТ при народженні та рівня їх медико�соціальної реабі�
літації [6,10]. Недостатньо вивченими залишаються пробле�
ми, що не асоціюються з інвалідністю, проте нерідко вплива�
ють на розвиток цих дітей та якість їхнього життя [4,12,15].  

Мета дослідження: оцінити фізичний розвиток
передчасно народжених дітей, які народились з вагою
менше за 1500 г, та ідентифікувати фактори соціально�
економічної спрямованості, що достовірно асоціюються з
його значною затримкою. 

Матеріал і методи дослідження

Для вивчення фізичного розвитку, а також частоти
його порушень серед передчасно народжених дітей, які
народились з вагою до 1500 г, проведено когортне прос�
пективне дослідження, у яке включено 178 дітей, що спо�
стерігались у центрі розвитку дитини Полтавської облас�
ної клінічної лікарні упродовж трьох років життя.

У всіх дітей, які досягли 36�місячного віку, оцінювали
фізичний розвиток у 6, 12, 18, 24 та 36 місяців скорегова�
ного віку.

Оцінювання фізичного розвитку проводили за шка�
лою ВООЗ до 50 тижнів скорегованого віку (додаток 1, 2),

далі — згідно з наказом №149 МОЗ України «Клінічний
протокол медичного догляду за здоровою дитиною віком
до трьох років». Оцінювали масу тіла, зріст, обвід голови
та обвід грудної клітки із занесенням даних на стандарти�
зовані шкали [5].  

Нормальний фізичний розвиток визначали за кривими
росту, маси тіла, обводу голови, які знаходилися в межах від
10 до 90 перцентиля. Значну затримку постнатального
фізичного розвитку (ЗФР) виставляли, якщо маса тіла, дов�
жина тіла або обвід голови були меншими за 3‰.

Було сформовано дві групи дітей. У першу групу увій�
шли діти зі значною затримкою фізичного розвитку 
у 24 місяці скорегованого віку, у другу — діти, які мали
нормальний фізичний розвиток.

Було визначено фактори ризику, які ймовірно асоці�
юються зі значною ЗФР та характеризують соціально�
демографічний статус дитини (гестаційний вік, вага при
народженні, зріст, стать, місце проживання, низький
рівень матеріально�технічного забезпечення, обмежений
доступ до медичної допомоги, рівень освіти матері, вид
роботи, сімейний стан, кількість дітей у сім'ї, погані жит�
лові умови).

Статистичну обробку отриманих даних проведено 
з використанням пакета ліцензованої прикладної програ�

Фізичний розвиток вкрай недоношених дітей

упродовж перших трьох років життя та фактори

ризику, що впливають на його значну затримку
ВДНЗ України «Українська медична стоматологічна академія», м. Полтава, Україна

УДК 616�0.53.32

Мета: вивчити фізичний розвиток передчасно народжених дітей, які народились з вагою менше за 1500 г, 
та ідентифікувати фактори ризику щодо його порушень. 
Пацієнти і методи. Вивчали фізичний розвиток за шкалами ВООЗ 178 дітей, які народилися з дуже малою масою тіла,
у 6, 12, 18, 24 та 36 місяців життя. Ідентифіковано фактори соціально!економічної спрямованості, що достовірно
асоціюються із його значною затримкою. 
Результати. Майже чверть дітей, які народились з вагою до 1500 г, у 24–36 місяців життя мали вагу менше за 10‰.
Не виявлено достовірного впливу низки чинників, що характеризують перебіг вагітності та пологів, на розвиток значної
затримки фізичного розвитку. Встановлено, що низький рівень матеріального забезпечення родини, тривала штучна
вентиляція легень, важкі внутрішньошлуночкові кровотечі та відсутність грудного вигодовування є предикторами
важкої затримки розвитку у 24 місяці життя.
Висновки. Відсутність впливу перебігу вагітності та пологів на розвиток значної затримки фізичного розвитку
акцентує увагу на організації катамнестичного спостереження за дітьми, які народились з вагою менше за 1500 грамів.
Ключові слова: діти, недоношені, фізичний розвиток, фактори ризику.

SOVREMENNAYA PEDIATRIYA.2016.4(76):36�39; doi10.15574/SP.2016.76.36

О.Б. Козакевич

Рис.1. Питома вага дітей, які мають вагу менше за 10‰
упродовж перших трьох років життя
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ми STATA версії 11 для Windows (StataCorp, Техас,
США). При нормальному розподілі даних використову�
вали основні статистичні характеристики: середнє значен�
ня (М) для визначення центральної тенденції; стандартну
похибку середнього значення (m) для точності оцінки
середньої, довірчий інтервал (ДІ) — для визначення 95%
інтервалу середньої. 

Для визначення зв'язку між окремими факторами
використовували простий логістичний регресійний ана�
ліз з обчисленням відношення шансів (ВШ) та 95% довір�
чого інтервалу (ДІ).

Результати дослідження та їх обговорення

Дослідження показало, що з вагою <3‰ народжують�
ся 14 (7,87%) передчасно народжених дітей, а з вагою 
в межах 4–10‰ — 16 (8,99%) дітей (рис. 1).

Під час лікування та виходжування у стаціонарах після
народження загальна кількість дітей з вагою <10‰ досто�

вірно збільшується за рахунок достовірного збільшення
питомої ваги немовлят з вагою в межах 4–10‰ (р=0,004). 

Упродовж наступних шести місяців життя частка дітей,
які мають вагу менше за 10‰, достовірно підвищилась,
переважно за рахунок категорії немовлят, які мали вагу
<3‰ (р=0,0013). Упродовж другого та третього року життя
питома вага дітей з вагою <3‰ та з вагою в межах 4–10‰
залишається досить високою і майже не змінюється. 

Згідно з рекомендаціями ВООЗ, визначальним крите�
рієм для оцінки фізичного розвитку дитини є оцінювання
її зросту. Дослідження показало, що 20,78% передчасно
народжених дітей, які народились зі зростом менше за
1500 г, мають зріст <10‰ (рис. 2). За нашими даними, при
виписці із стаціонару зріст <3‰ мала достовірно вища
кількість дітей, ніж при народженні (р=0,016).

У шість місяців значно збільшується частка дітей, які
переходять з категорії «нормальний фізичний розвиток» 
в категорію «затримка фізичного розвитку» (р=0,009). 
З 6 до 12 місяців життя частина дітей відновлюють свій
зріст і переходять в категорію «нормальний фізичний
розвиток», достовірно зменшуючи загальну питому вагу
дітей зі ростом <10‰ (р=0,001). 

Метою наступного етапу дослідження стали вивчення
та ідентифікація факторів ризику, які достовірно асоцію�
ються зі значною  ЗФР у передчасно народжених дітей.
Незалежною перемінною було обрано значну ЗФР (зріст
нижче за 3‰), а залежними перемінними — група чинни�
ків, які характеризують соціальний стан сім'ї, перинаталь�
ний анамнез, стан дитини після народження та упродовж
виходжування, особливості вигодовування та фонові хро�
нічні захворювання, які розвинулись у дітей упродовж
перших років життя.  Дослідження показало, що стать
дитини, рівень освіти матері, характер її роботи, сімейний
стан, кількість дітей у родині не асоціюються зі значною
ЗФР обстежених дітей. Проте низький рівень матеріаль�
ного забезпечення родини достовірно пов'язаний із

Рис.2. Питома вага дітей, які мають зріст менше за 10‰
упродовж перших трьох років життя

Таблиця 
Асоціації між соціально~демографічними, клінічними чинниками, 

характером харчування під час виходжування та значною затримкою 

фізичного розвитку передчасно народжених дітей, які народились з вагою до 1500 г
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розвитком важкої ЗФР (ВШ 3,59). Достовірним виявився
також зв'язок між поганими житловими умовами та знач�
ною ЗФР (р=0,005) (табл.).

Результати аналізу засвідчили відсутність впливу на
ЗФР у передчасно народжених дітей ймовірних чинників,
які характеризували перебіг вагітності (ЕКЗ, загроза
переривання, передчасне вилиття навколоплідних вод,
анемія, гестоз, прееклампсія) та пологів (кесарів розтин,
слабкість пологової діяльності, відшарування плаценти).

Встановлено, що дихальні розлади, анемія, внутріш�
ньоутробне інфікування, пневмонія, а також гіпоксично�
ішемічне ураження ЦНС не пов'язані з розвитком значної
ЗФР передчасно народжених дітей. Проте наявність 
у дитини з дуже малою масою при народженні менінгіту
та ВШК достовірно асоціюється із розвитком зазначеного
стану. Також виявлено достовірний зв'язок між тривалі�
стю ШВЛ та розвитком значної ЗФР, тобто кожен додат�
ковий день ШВЛ збільшує шанси дитини мати важку
ЗФР на 1,07 (95% ДІ 1,02–1,12), р=0,002. 

Дослідження показало, що початок ентерального 
харчування та введення збагачувачів грудного молока не
пов'язані зі значною ЗФР, проте доба переходу на повне
ентеральне харчування достовірно асоціюється з розвит�
ком зазначеного стану (ВШ 1,08). Отримання дитиною
грудного молока також достовірно зменшує частоту
розвитку значної ЗФР (ВШ 0,27).

Результати дослідження не виявили достовірних 
асоціацій між розвитком у дитини важкої ЗФР та перене�
сеним рахітом у будь�який період. Це свідчить про роль
своєчасного виявлення зазначеної патології та своєчасно�
го її лікування. Але з'ясувалось що виявлення анемії 
у 18 місяців життя, що свідчить про її тривалий характер,
достовірно асоціюється з важкою ЗФР. Так, шанси дитини
мати значну затримку у 24 місяці життя за наявності у неї
анемії у 18 місяців життя становлять 9,77, р=0,02.  Зва�
жаючи на важливу роль гемоглобіну у транспортуванні
кисню, слід думати, що тканини не одержують життєво
важливу речовину у потрібній кількості для функціону�
вання та росту клітин. Наявність дисфункції ШКТ безпо�
середньо на другому році життя дитини також достовірно
асоціюється із важкою ЗФР. Зокрема шанси дитини мати
важку ЗФР у 24 місяці за наявності у неї дисфункції
ШКТ у 18 місяців життя становлять 2,94 (р=0,030).

Проведене дослідження показало, що розвиток у
дитини захворювань серцево�судинної системи, урогені�
тальної патології збільшує ризик затримки ЗФР. Серед
захворювань ЦНС на ЗФР достовірно впливають ДЦП,
судомний синдром та гідроцефалія. Інвалідність у дити�
ни також достовірно асоціюється із розвитком важкої
ЗФР (ВШ 12,7).

Висновки

1. При оцінюванні фізичного розвитку за шкалами
ВООЗ виявлено, що майже чверть дітей, які народились з
вагою до 1500 г, у 24–36 місяців життя мають вагу менше за
10‰, що може свідчити про неадекватне харчування дітей
упродовж перших років життя, можливо, внаслідок відсут�
ності розрахунку лікарями первинної ланки енергетичного
та білкового забезпечення такої категорії немовлят.

2. Низький рівень матеріального забезпечення родини
достовірно пов'язаний із розвитком важкої ЗФР (ВШ 3,59).
З'ясування матеріального забезпечення родини з метою
виявлення його низького рівня, визначення поганих житло�
вих умов є важливим заходом у порядку спостереження за
передчасно народженими дітьми та віднесення таких дітей
до групи високого ризику щодо розвитку значної ЗФР.

3. Одержані дані свідчать про відсутність впливу низки
чинників, що характеризують перебіг вагітності та перебіг
пологів, на розвиток значної ЗФР у 24 місяці життя дити�
ни. Це ще більше акцентує увагу на нагальній потребі від�
повідної організації катамнестичного спостереження 
за дітьми, які народились з вагою менше за 1500 грамів.

4. Стан дитини при народженні може вплинути на 
її фізичний розвиток. Шанси дитини мати значну затрим�
ку ЗФР за наявності у неї менінгіту становлять 9,21, за
наявності ВШК — 7,08, а при важких ВШК — 7,08. Трива�
ла ШВЛ також достовірно збільшує ризик важкої ЗФР 
у 24 місяці хронологічного віку (95% ДІ 1,02–1,12), р=0,002. 

5. Пізній перехід на повне ентеральне харчування, від�
сутність грудного вигодовування виявилися предиктора�
ми важкої затримки розвитку у 24 місяці життя.

Перспективи подальших досліджень. Хоча ми не ви�
явили достовірного впливу багатьох факторів соціально�
економічної спрямованості на значну затримку ЗФР
вкрай недоношених дітей, ми вважаємо, що потрібні
подальші дослідження на більшій когорті дітей.
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Физическое развитие крайне недоношенных детей в течение первых трех лет жизни 

и факторы риска, влияющие на его значительную задержку

Е.Б. Козакевич
ВГУЗУ «Украинская медицинская стоматологическая академия», г. Полтава, Украина
Цель: изучить физическое развитие преждевременно родившихся детей, которые родились с весом менее 1500 г, и идентифицировать факторы
риска относительно его нарушений.
Пациенты и методы. Изучено по шкале ВОЗ физическое развитие 178 детей, родившихся с очень маленькой масой тела, в 6, 12, 18, 24 и 36 меся"
цев жизни. Идентифицированы факторы социально"экономической направленности, которые достоверно ассоциируются с его значительной
задержкой.  
Результаты. Почти четверть детей, родившихся с весом до 1500 г, в 24–36 месяцев жизни имели массу менее 10‰. Не выявлено достоверного влия"
ние ряда факторов, характеризующих течение беременности и родов, на развитие значительной задержки физического развития. Установлено, 
что низкий уровень материального обеспечения семьи, длительная искусственная вентиляция легких, тяжелые внутрижелудочковые кровотечения
и отсутствие грудного вскармливания являются предикторами тяжелой задержки развития в 24 месяца жизни.
Выводы. Отсутствие влияния течения беременности и родов на развитие значительной задержки физического развития акцентирует внимание 
на организации катамнестического наблюдения за детьми, родившимися с весом менее 1500 граммов.
Ключевые слова: дети, недоношенные, физическое развитие, факторы риска. 

Physical development extremely premature infants during the first three years 

of life and risk factors  affecting its considerable delay

O.B. Kozakevich
HSEIU «Ukrainian Medical Dental Academy», Poltava, Ukraine
Purpose of work. To study the physical development of premature infants born weighing less than 1500 g, and identify risk factors concerning its violations.
Materials and methods of research. Examine the the physical development of 178 children born with very low birth weight in 6,12,18,24, and 36 months 
of life.  Identify the factors of socio"economic nature, which are reliably associated with its significant delay.
Results. In assessing the physical development of children by  scales of WHO found that almost a quarter of children born with a weight of up to 1500 g 
in 24–36 months of life have a weight of less than 10 ‰. There were no significant effects of number of factors characterizing the course of pregnancy and
delivery on the development of a significant delay of  physical development in 24 months of a child's life. The low level of material security of the family, 
prolonged mechanical ventilation, severe intraventricular bleedings, lack of breastfeeding are predictors of severe developmental delay at 24 months of life. 
Conclusions. The lack of influence of pregnancy and delivery on the development of a significant delay of physical development focuses on the urgent 
need of the relevant organization follow"up observations for children who were born with weigh less than 1500 g. 
Key words: children, premature, physical development, risk factors.
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Вступ

Підлітковий вік — це період значних фізичних 
і психологічних змін, а також змін у відносинах 

з іншими людьми і соціальній взаємодії з ними. Важливи�
ми цільовими орієнтирами в цьому зв'язку є наявність
стандартів зміцнення здоров'я у навчальних закладах 
і включення всебічної медико�санітарної освіти в шкільні
програми. Здоров'я підлітків, їх лікування та профілакти�
ка захворювань є серйозною проблемою для лікарів
загальної практики — сімейної медицини. Більшість
проблем можуть бути вирішені, а ризики —зменшені шля�
хом створення такої форми роботи з підлітками, яка
дозволить їм отримати консультації, медичну й психоло�
гічну допомогу, інформацію щодо збереження здоров'я.
Медичний персонал має надавати допомогу підліткам 
та молоді через розуміння їхніх проблем і спільний пошук
шляхів їх вирішення задля зміни ризикованої поведінки
та збереження здоров'я [11]. 

Соціальні цінності і норми, прийняті в найближчому
сімейному оточенні, в групах однолітків і шкільному
середовищі, можуть як сприяти підвищенню ризику для
підлітків, так і служити їм захистом. Слід сприяти гра�
мотності в питаннях здоров'я протягом як дитячого, так 
і підліткового віку, щоб майбутні громадяни Європи воло�
діли необхідними навичками прийняття усвідомлених
рішень. Ця непроста задача полягає у формуванні збалан�
сованого підходу до проблеми ризику та захисту, при
якому перевага віддаватиметься благополуччю, а не пове�
дінці, здатній поставити здоров'я під загрозу [12].

Медичне обслуговування в навчальних закладах Укра�
їни часто є незадовільним: лише 61% підлітків відзнача�
ють, що їм легко звернутися по допомогу в будь�який
доступний медичний заклад без батьків, 19% підлітків
мали з цим певні труднощі, кожен п'ятий не зміг відпові�
сти на це запитання; 98–99% опитаних вважають нагаль�
ною потребою наявність і функціонування кабінету 
з медичним працівником у навчальному закладі. За дани�
ми опитування, в 68% шкіл немає лікаря, в 33% — медич�
ної сестри. Якщо в міських школах проблема медичного

обслуговування до певної міри вирішується, то в сільсь�
ких ситуація майже катастрофічна: у 85% немає лікарів, 
у 59% — медсестер; третина опитаних підлітків має низь�
кий рівень довіри щодо збереження конфіденційності
звернення з боку медичних закладів [11].

Епідемія ВІЛ стала одним із найнебезпечніших 
чинників, які негативно впливають на розвиток особисто�
сті та суспільства, зумовлюючи зниження середньої три�
валості життя, збільшення попиту на медичні послуги,
загострення проблем бідності та соціальної нерівності.
Боротьба з нею стає одним із пріоритетних завдань 
держави в галузі охорони здоров'я населення. Успішна
реалізація цього завдання потребує належного норматив�
но�правового забезпечення і послідовної та прозорої 
державної політики. Сьогодні існує чимало перешкод для
отримання медико�соціальних послуг з профілактики
ВІЛ, зокрема для уразливих підлітків та підлітків груп
ризику, — від юридичних бар'єрів, фактів дискримінації,
слабо розвинутої мережі надавачів послуг до браку серед
цих груп дітей та молоді моделей поведінки, спрямованих
на здоровий спосіб життя. Багато профілактичних про�
грам для груп ризику (ГР) не враховують гендерних 
та вікових особливостей, а можливі точки доступу для
профілактики ВІЛ серед ГР не використовуються достат�
ньою мірою, наприклад заклади первинної ланки охорони
здоров'я, аптеки та послуги репродуктивного й статевого
здоров'я [4].

Значною проблемою є стан захворюваності підлітків
та хворобами, які передаються переважно статевим шля�
хом. У 2014 р. (на 100 тис. відповідного населення, 
15–17 років) захворюваність на сифіліс склала: Украї�
на/Запорізька область — 8,09/13,66, хламідійні хвороби —
23,61/13,66, трихомоніаз — 102,2/113,87 [3].

Запорізька область є досить уразливим регіоном для
зростаючої епідемії ВІЛ. Основна кількість виявлених
ВІЛ�інфікованих у 2012 р. — це особи репродуктивного 
та працездатного віку (18–49 років) — 368 осіб (70,6%).
На перше місце по Запорізькій області в 2012 р. вийшов
статевий шлях передачі — 56,6% випадків [1].

Ефективність тренінгів для лікарів загальної 

практики — сімейної медицини відносно особливостей

роботи серед підлітків груп ризику

КУ «Запорізька обласна дитяча клінічна лікарня» ЗОР, Україна

УДК:614.23:614.254.3: [ 616�097�008.64+616.89�008.441.13+613.84�08�084 ]�053.7

Метою дослідження був аналіз ефективності навчального тренінгу по системі моніторингу та оцінки у рамках
здійснення наукового супроводу проекту «Програма профілактики ВІЛ серед молодих жінок секс!бізнесу, осіб, які
вживають ін'єкційні наркотики та молоді, яка живе або працює на вулиці» та розробка ефективної системи підвищення
фахової кваліфікації лікарів загальної практики — сімейної медицини відносно особливостей лікувально!профілактичної
роботи серед підлітків груп ризику. Протягом 2015 року відбулись навчальні тренінги для лікарів, психологів, соціальних
працівників та медичних сестер. Ефективність проведених заходів досліджувалася серед лікарів загальної практики —
сімейної медицини Запорізької області та м. Запоріжжя за спеціально розробленими анкетами. Встановлено, що
лікувально!профілактична робота з підлітками та молоддю є однією з найважливіших проблем медико!соціальної
роботи в Україні та практичної діяльності лікаря загальної практики — сімейної медицини; проведення тренінгів на
засадах єдиної системи МіО є ефективним засобом підвищення фахової кваліфікації лікарів загальної практики —
сімейної медицини; запровадження сучасних систем подачі інформації і практичних знань дозволить лікарям загальної
практики — сімейної медицини активно впливати на стан репродуктивного здоров'я підлітків, проводити дієву
профілактику захворювань, в т.ч. ВІЛ!інфекції та хвороб, які передаються переважно статевим шляхом. 
Ключові слова: тренінг, підлітки груп ризику, лікар загальної практики — сімейної медицини, ВІЛ.
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Показник захворюваності на ВІЛ�інфекцію у 2014 р.
зріс на 1,8% та становить 34,5 на 100 тис. населення проти
33,9 на 100 тис. населення у 2013 році. Збільшення кілько�
сті виявлених ВІЛ�інфікованих осіб і зростання показника
захворюваності на ВІЛ�інфекцію пов'язано із зростанням
кількості обстежених осіб, у тому числі з груп ризику [2].

Україна досягла значного прогресу в демонстрації
окремих ознак становлення та розвитку єдиної системи
моніторингу та оцінки (МіО). Протягом останніх років у
сфері моніторингу та оцінки заходів протидії епідемії
ВІЛ�інфекції відбулись певні позитивні зрушення. 
З метою сприяння розвитку єдиної системи моніторингу
та оцінки в Україні постійно здійснюються заходи з удос�
коналення усіх її компонентів, відповідно до рекоменда�
цій міжнародних організацій та в рамках виконання зав�
дань загальнодержавних програм. Сутність МіО полягає
не тільки в розумінні динаміки епідемії ВІЛ/СНІДу, 
а, насамперед, у розумінні адекватності та успішності
заходів протидії епідемії, а також у використанні отрима�
ної інформації для підсилення та вдосконалення відповіді
на епідемію [10].

Забезпечено нормативне підґрунтя виконання заходів
системи МіО, що дозволяє, зокрема, забезпечити відсте�
ження результативних показників виконання заходів 
із протидії ВІЛ�інфекції/СНІДу, налагодити міжгалузеву
співпрацю тощо [6–9].

На сучасному етапі потрібен перегляд та вдоскона�
лення існуючих стратегій та політик щодо організації
відповіді на епідемію ВІЛ�інфекції в Україні, пошук
нових шляхів та інструментів, що можуть бути мобілізо�
вані в секторі охорони здоров'я за рахунок підвищення
ефективності використання ресурсів, упровадження
нових форм управління і координації.

Подальше реформування системи охорони здоров'я 
в Україні вимагає використання результативного інстру�
менту управління та прийняття рішень, що ґрунтуються
на доказах, ефективної дієвої системи моніторингу 
та оцінки, заснованої на новітніх міжнародних та націо�
нальних практиках, не тільки у системі протидії ВІЛ, 
а й у системі охорони здоров'я в цілому.

Одним з ефективних шляхів поліпшення ситуації 
є введення систем підвищення фахової кваліфікації ліка�
рів загальної практики — сімейної медицини на засадах
єдиної системи МіО та доказової медицини [5].

Мета дослідження: оцінка ефективності навчального
тренінгу по МіО в рамках здійснення наукового супрово�
ду проекту «Програма профілактики ВІЛ серед молодих
жінок секс�бізнесу, осіб, які вживають ін'єкційні наркоти�
ки та молоді, яка живе або працює на вулиці» та розробка
ефективної системи підвищення фахової кваліфікації
лікарів загальної практики — сімейної медицини відносно
особливостей лікувально�профілактичної роботи серед
підлітків груп ризику.

Матеріал і методи дослідження

Протягом 2015 року відбулись навчальні тренінги для
лікарів, психологів, соціальних працівників та медичних
сестер. Ефективність проведених заходів досліджувалася
за спеціально розробленими анкетами системи МіО. Було
опитано 53 лікарів загальної практики — сімейної меди�
цини Запорізької області та м. Запоріжжя. Анкетування
проводилось до та після навчань, проведених фахівцями
відділення медичної допомоги підліткам та молоді 
КУ «Запорізька обласна дитяча клінічна лікарня» ЗОР.
Оцінка дана за 5�бальною шкалою, де 1 — повністю не зго�
ден(на), 5 — повністю згоден(на).

Таблиця 1
Відповіді респондентів на питання 

«Наскільки Ви згодні з кожним 

з таких тезисів?»
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Результати дослідження та їх обговорення
До проведення тренінгів озвучили свої очікування від�

носно запропонованого заходу. На питання «Як Ви вважає�
те, яким чином цей тренінг може допомогти у Вашій робо�
ті, які нові знання або інші вигоди Ви очікуєте отримати?»
було отримано 39 варіантів відповідей. Найбільше зацікавили
респондентів питання взаємодії лікувальних і соціальних
установ при наданні допомоги підліткам, надання медичної
допомоги підліткам та молоді, які належать до груп ризику,
особливостей підліткової психіки, нормативно�правове
забезпечення діяльності КДМ.

Відповіді лікарів загальної практики — сімейної меди�
цини після проведених тренінгів наведені у табл. 1.

Аналіз відповідей респондентів після завершення тре�
нінгів дозволяє дати позитивну оцінку проведеним захо�
дам. Середнє значення балів склало 4,89 для розділу анке�
ти «Тренінг відповідає моїм очікуванням»; 4,47 — «Після
тренінгу у мене з'явилось бажання дізнатись більше про
МіО»; 4,69 — «Рівень складності тренінгу відповідав
аудиторії»; 4,80 — «Темп подачі інформації на тренінгу
був оптимальним»; 4,90 — «Тренер був добре підготовле�
ний»; 4,94 — «Тренер був корисним»; 4,82 — «Були досяг�
нуті всі цілі та задачі тренінгу»; 4,90 — «Я зможу викори�
стовувати в роботі знання, отримані на тренінгу». Розділ
«Я не отримав(ла) жодної нової інформації в рамках тре�
нінгу» має оцінку 2,56 бала.

У відповідях на питання про покращення організації
проведення наступних тренінгів було отримано 62 варіан�
ти відповідей, при цьому 21 респондент вказав, що 
«все сподобалось» (табл. 2).

Аналіз відповідей респондентів щодо покращення
організації наступних тренінгів вказує на актуальність
проведених заходів та зацікавленість лікарів загальної
практики — сімейної медицини в підвищенні своєї
кваліфікації на подібних заняттях.

Висновки

1. Лікувально�профілактична робота з підлітками та
молоддю є однією з найважливіших проблем медико�
соціальної роботи в Україні та практичної діяльності
лікаря загальної практики — сімейної медицини.

2. Проведення тренінгів на засадах єдиної системи
МіО є ефективним засобом підвищення фахової
кваліфікації лікарів загальної практики — сімейної
медицини.

3. Запровадження сучасних систем подачі інформації 
і практичних знань дозволить лікарям загальної практики —
сімейної медицини активно впливати на стан
репродуктивного здоров'я підлітків, проводити дієву
профілактику захворювань, у т.ч. ВІЛ�інфекції та хвороб,
які передаються переважно статевим шляхом. 

Таблиця 2
Відповіді респондентів на питання 

«Як на Ваш погляд можна покращити 

організацію наступного тренінгу?»

Розширити зміст тренінгу 2

Оновити зміст тренінгу відповідно  
до останніх напрацювань 11

Покращити методи навчання 1

Додати більше практичних занять 
(робота в групі, індивідуальна робота) 5

Зробити тренінг менш складним 1

Зробити тренінг складнішим 1

Знизити темпи тренінгу 1

Прискорити темпи тренінгу 3

Збільшити часовий період проведення тренінгу 4

Зменшити часовий період проведення тренінгу 2

*Інше («Розділити тренінги по рівням», «Предварительная
информация, до начала тренинга», («Дополнительно: тренинги
психолога, добавить консультацию дерматовенеролога»,
«Больше проводить тренингов с медсестрами»)

4

Немає відповіді (у т.ч. «все сподобалось») 27

Усього варіантів відповідей 62

Примітка: *пряма мова респондентів.

1. http://aidszp.blogspot.com (сайт КУ «Запорізький обласний центр по
профілактиці та боротьбі зі СНІДом» ЗОР).

2. Інформація про моніторинг індикаторів Стратегії регіонального
розвитку Запорізької області на період до 2015 року за підсумками
2014 року [Электронний ресурс]. — Режим доступу : http://www.zo*
da.gov.ua. — Назва з екрану.

3. Каталог офіційних статистичних публікацій у 2015 році [Электронний
ресурс]. — Режим доступу : http://www.zp.ukrstat.gov.ua. — Назва з
екрану.

4. Підлітки груп ризику в Україні: виклики та час дій. Адвокаційний
документ / ЮНІСЕФ, Укр. ін.*т соц. досліджень ім. О. Яременка. —
Київ : Версо 04, 2011. — 56 с.

5. Підлітки груп ризику: доказова база для посилення відповіді на епі*
демію ВІЛ в Україні: аналіт. звіт / ЮНІСЕФ, Укр. ін*т соц. дослідж. 
ім. О. Яременка. — Київ : К.І.С., 2008. — 192 с.

6. Про затвердження Державної програми «Репродуктивне здоров'я
нації» на період до 2015 року : Постанова Кабінету Міністрів України від
27 грудня 2006 р. № 1849 (Із змінами, внесеними згідно з Постановою
КМ N 574 (574—2014*п) від 30.10.2014) [Электронний ресурс]. —
Режим доступу : http://www.kmu.gov.ua. — Назва з екрану.

7. Про затвердження Загальнодержавної цільової соціальної програми
протидії ВІЛ*інфекції/СНІДу на 2014—2018 роки : Закон України //
Відомості Верховної Ради (ВВР). — 2014. — № 48. — ст. 2055.

8. Про затвердження Національного плану моніторингу та оцінки вико*
нання Загальнодержавної програми забезпечення профілактики
ВІЛ*інфекції, лікування, догляду та підтримки ВІЛ*інфікованих і хво*
рих на СНІД на 2009—2013 роки : наказ МОЗ України від 9 лютого
2012 року № 97 [Электронний ресурс]. — Режим доступу :
http://www.moz.gov.ua. — Назва з екрану. 

9. Про затвердження плану моніторингу та оцінки ефективності вико*
нання Загальнодержавної цільової соціальної програми протидії
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з екрану.
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Актуальность профилактической направленности работы врача общей практики — семейной медицины

относительно проблем репродуктивного здоровья среди подростков групп риска

О.В. Бобкова
КУ «Запорожская областная детская клиническая больница» ЗОР, Украина
Целью исследования был анализ эффективности учебного тренинга по системе мониторинга и оценки в рамках осуществления научного 
сопровождения проекта «Программа профилактики ВИЧ среди молодых женщин секс"бизнеса, лиц, употребляющих инъекционные наркотики и
молодежи, которая живет или работает на улице» и разработка эффективной системы повышения профессиональной квалификации врачей общей
практики — семейной медицины относительно особенностей лечебно"профилактической работы среди подростков групп риска. В течение 
2015 состоялись учебные тренинги для врачей, психологов, социальных работников и медицинских сестер. Эффективность проведенных мероприя"
тий исследовалась среди врачей общей практики — семейной медицины Запорожской области и г. Запорожье по специально разработанным анке"
там. Установлено, что лечебно"профилактическая работа с подростками и молодежью является одной из важнейших проблем медико"социальной
работы в Украине и практической деятельности врача общей практики — семейной медицины; проведение тренингов на основе единой системы
МиО является эффективным средством повышения профессиональной квалификации врачей общей практики — семейной медицины; внедрение
современных систем подачи информации и практических знаний позволит врачам общей практики — семейной медицины активно влиять на
состояние репродуктивного здоровья подростков, проводить действенную профилактику заболеваний, в т.ч. ВИЧ"инфекции и болезней, передаю"
щихся преимущественно половым путем.
Ключевые слова: тренинг, подростки групп риска, врач общей практики — семейной медицины, ВИЧ.

The efficiency of training for doctors of general practice — family medicine concerning 

to features work of teenagers at risk

O.V. Bobkova
Zaporozhye Regional Children Clinical Hospital
Medical personnel provide assistance to teenagers and young people because of understanding their problems and a common search for ways to resolve
them to change risky behavior and health. A major problem for doctors   of general practice — family medicine is the condition of adolescent morbidity dis"
eases that are transmitted mainly through sexual contact, HIV infection, which requires the formation of the teenagers responsible attitude to their own health.
Doctor of general practice — family medicine should actively influence on health status, including reproductive health  specified target group of patients. The
aim of the study was analysis of the effectiveness of educational  training on( monitoring and evaluation) M & E within the scientific support project «HIV pre"
vention among young  women of sex business, people who inject drugs and young people who live or work on the street» and development of an effective
system of improving professional qualification of doctors of general practice — family medicine relative characteristics of health care among risk adolescents.
During 2015 there were trainings for doctors, psychologists, social workers and nurses. Investigation of the effectiveness of the activities performed on a spe"
cially designed questionnaire monitoring and evaluation (M & E). 53 respondents were interviewed — doctors of general practice — family medicine of the
Zaporozhye region and the city. Zaporozhye. Questioning was conducted before and after training exercises investigated by experts of department of medical
care teenagers and youth KU «Zaporozhye Regional Children Clinical Hospital.» The rating was given on a 5"point scale. The study made the following find"
ings: therapeutic and preventive work with teenagers and young people, is one of the major problems of medical and social work in Ukraine and practice of
general practitioner — family medicine; training on the basis of a single M & E system is an effective means of improving the professional skills of general
practice — family medicine; introduction of modern systems of presentation and practical knowledge will allow doctors of general practice — family medi"
cine active influence on reproductive health of adolescents, conduct effective disease prevention, including HIV and diseases that are transmitted mainly
through sexual contact.
Key words: training,  teenagers at risk, doctor of general practice — family medicine, The human immunodeficiency virus (HIV).
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Вступ

Стійка тенденція до погіршення стану здоров'я
дітей шкільного віку — найактуальніша проблема

сьогодення [1,5,6,7]. Майже 80% дітей шкільного віку
мають відхилення у стані здоров'я, що вказує на стрімкий
розвиток наявних патологій у дітей різної нозології. 
У ряді досліджень зазначено негативні тенденції у стані
здоров'я школярів [8,11,12]. Проблема збереження здо�
ров'я дітей є однією з найбільш актуальних для України.
Для її вирішення необхідно мати інформативні критерії
оцінки стану здоров'я дітей [4]. Перехід від стану здоров'я
до стану хвороби, як правило, пов'язаний зі зниженням
адаптаційних можливостей організму і відбувається через
ряд донозологічних станів [2,9,10]. Тому рання діагности�
ка, виявлення і корекція донозологічних станів є ефектив�
ним засобом профілактики захворювань та зміцнення
здоров'я дітей.

Мета дослідження: удосконалити методи оцінки
стану здоров'я дітей шкільного віку на основі кількісного
визначення рівня соматичного здоров'я та виявити факто�
ри ризику щодо його порушень.

Матеріал і методи дослідження

Для вирішення поставлених завдань проведене 
комплексне вивчення стану здоров'я 530 дітей віком
12–14 років, яке полягало у визначенні захворюваності,
показників фізичного розвитку, фізичних можливостей
організму, стану вегетативного гомеостазу, у кількісному
визначенні рівня соматичного здоров'я (РСЗ). Основни�
ми джерелами інформації про стан здоров'я дітей були:
первинна документація загальноосвітніх закладів, резуль�
тати поглиблених медичних оглядів та соціологічного
анкетування. За ними у різних групах дітей обчислювали
захворюваність із вперше встановленим діагнозом 
(ЗВВД), поширеність захворювань (ПЗ), патологічну
ураженість (ПУ). 

Використовували також методи спірометрії, динам�
ометрії, визначення показника фізичної працездатності 
(PWC170) та рівня максимального споживання кисню 
(МСК) за допомогою велоергометрії. Рівень соматичного
здоров'я визначали за методикою кількісної експрес�оцін�
ки (Г.Л. Апанасенко) з виділенням п'яти рівнів соматич�
ного здоров'я (низького, нижче середнього, середнього,
вище середнього та високого) [3]. Оцінка функціонально�
го стану вегетативного гомеостазу дітей проводилася 
з урахуванням вихідного вегетативного тонусу (ВВТ) 
та вегетативної реактивності (ВР). 

Отримані результати обробляли методами математич�
ної статистики з розрахунком середніх вибіркових зна�
чень, помилок середніх значень відповідних показників 

у групах обстежених осіб. Вірогідність відмінностей
середніх групових визначали за допомогою пара�
метричного t�критерію надійності Стьюдента. Для оцінки
взаємозв'язків між показниками також застосовували
множинний кореляційний аналіз та факторний аналіз. 

Результати дослідження та їх обговорення

У результаті загальноклінічного обстеження встановле�
но наявність хронічних захворювань у 45% дітей. Частота
захворювань за системами мала такий характер: хвороби
органів дихання — 48,8%, хвороби нервової системи —
41,5%, хвороби кістково�м'язової системи — 16,9%, хвороби
органів травлення — 16,6%, хвороби ендокринної системи,
розлади харчування та порушення обміну речовин — 8,9%,
хвороби сечостатевої системи — 5,6%, хвороби системи
кровообігу — 5,2%. За методикою кількісної експрес�оцін�
ки рівня соматичного здоров'я, розробленою Г.Л. Апанасен�
ком (1998), встановлено, що лише 4,6% дітей мали високий
РСЗ, 6,6% — вищий від середнього. Середній РСЗ спостері�
гався у 27,2% обстежених. Понад 60% підлітків мали низь�
кий та нижчий за середній РСЗ.

Вивчення стану вегетативного гомеостазу у дітей 
із різним РСЗ дозволило виявити ряд закономірностей.
Виявлено переважання тонусу симпатичного відділу
вегетативної нервової системи (ВНС) у дітей із низьким
РСЗ, на що вказує вірогідне зменшення варіаційного
розмаху (Δх) та моди (Мо) і збільшення амплітуди моди
(АМо) порівняно з дітьми з високим та середнім РСЗ.
Вірогідне збільшення інтегрального індексу напружен�
ня (ІН), індексу вегетативної рівноваги (ІВР) у цієї
категорії підлітків відображує напруження центрально�
го контуру регуляції. Цей стан можна охарактеризувати
як стан незадовільної адаптації зі зменшенням рівня
функціонування біосистеми, з розладом окремих її еле�
ментів і розвитком втомлюваності. Виявлено, що у міру
зростання РСЗ підсилюються вагусні впливи на серце�
вий ритм та, імовірно, змінюється енергетика міокарда,
про що свідчить вірогідне зниження АМо, ІВР та збіль�
шення Мо і Δх. Крім того, менш напруженими ставали
компенсаторні механізми (вірогідне зниження ІН).
Таким чином, в умовах спокою нормотонічний та помір�
но ваготонічний типи ВНС свідчать про оптимальний
стан центральних та автономних механізмів регуляції.
Оцінка вегетативної реактивності дозволила охаракте�
ризувати спрямованість та ступінь змін функціонуван�
ня ВНС і виявити особливості адаптаційних реакцій
обстежених школярів. Установлено, що тільки п'ята
частина (20,2%) дітей мала збалансований рівень регу�
ляторних систем організму, а третя частина (32,6%) зна�
ходиться у стані незадовільної адаптації; у решти дітей
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(47,2%) виявлено напруження та перенапруження регу�
ляторних систем організму.

Вивчення соціально�економічних факторів і умов
життя підлітків виявило наявність численних кореляцій�
них зв'язків між цими показниками, що призвело до
включення обмеженої їх кількості у багатофакторну
модель їх впливу на РСЗ. Так, при побудуванні лінійної
регресії залежним членом був РСЗ, а як незалежні члени
використовували найбільш впливові фактори. На РСЗ
позитивно впливають рівень матеріальних статків 
(βst=+0,251), рівень освіти матері (βst=+0,295), збалан�
сованість харчування (βst=+0,204), час перебування на
свіжому повітрі (βst=+0,106), а негативно — наявність
шкідливих звичок у батьків (βst=�0,167). Проведене дослі�
дження встановило вірогідні відмінності між показника�
ми захворюваності у дітей із різним рівнем соматичного
здоров'я. Установлена кореляція між РСЗ та показником
ПЗ (r=�0,53, p<0,001) підтвердила наявність між ними
зворотного зв'язку.

Була проведена апроксимація залежностей показників
захворюваності (ЗВВД) від рівня соматичного здоров'я.
Для всієї обстеженої групи дітей були отримані такі рів�
няння регресії: 

ЗВВД≈1,448�0,321 X РСЗ (r=�0,39, p<0,001); 
ПУ≈1,448�0,304 X РСЗ (r=�0,41, p<0,001);
ПЗ≈2,896�0,625 X РСЗ (r=�0,53, p<0,001).
За рівняннями регресії був розрахований «безпечний»

рівень здоров'я, тобто рівень, вище якого прогнозовані
ЗВВД, ПУ і ПЗ дорівнюють 0. 

Важливо те, що «безпечні» рівні для всіх трьох показ�
ників виявилися дуже близькими, що свідчить про одно�
типний вплив стану фізичного здоров'я дітей на різні
регуляторні системи організму. Рівняння залежностей
спостереженої і розрахованої захворюваності від РСЗ
мають однаковий характер і демонструють рівномірне
зниження середньої захворюваності зі зростанням РСЗ 
до досягнення «безпечного» рівня, який розташований
між 4�м та 5�м рівнями РСЗ (енергопотенціал 13 балів) 
за шкалою експрес�оцінки, що дає можливість своєчасно
виявити ризик розвитку гострих та хронічних захво�
рювань.

Нами був запропонований алгоритм оцінки стану здо�
ров'я дітей пубертатного періоду за компенсаторно�резерв�
ними можливостями організму з урахуванням соціально�
економічних факторів. Цільовою функцією обрали кіль�
кість випадків захворювань дитини за рік, у тому числі
раніше зареєстровані захворювання. Сформовані групи

захворюваності включали дітей без захворювань 
(група 1), дітей із низьким рівнем захворюваності (кіль�
кість випадків захворювань за останній рік від 1 до 2,
група 2), та дітей із високим рівнем захворюваності 
(кількість випадків захворювань за останній рік дорівнює
3 і вище, група 3). Групи захворюваності були обрані за
допомогою кластерного аналізу.

В алгоритм включені значення (PWC170/кг), виміряні
в одиницях кгм/хв/кг, та ряд напівкількісних показників:
рівень соматичного здоров'я — за номером рівня (від 1 до
5), біологічна зрілість (0 — ретарданти, 1 — медіанти, 2 —
акселерати), гармонійність розвитку (0 — дисгармонійній,
1 — гармонійний), вихідний вегетативний тонус 
(1 — ваготонічний, 2 — ейтонічний, 3 — симпатикотоніч�
ний, 4 — гіперсимпатикотонічний), рівень матеріальної
забезпеченості (1 — незадовільний, 2 — задовільний, 
3 — добрий), рівень гігієнічних умов (1 — незадовільний,
2 — задовільний, 3 — добрий), рівень освіти матері 
(1 — середня, 2 — середня спеціальна, 3 — вища), раціо�
нальність харчування дитини (0 — нераціональне, 
1 — раціональне), час перебування на повітрі 
(1 — до 30 хвилин на добу, 2 — від 30 хвилин до 3 годин на
добу, 3 — більше 3�х годин на добу). Отримані коефіцієн�
ти класифікаційної функції наведені у таблиці.

Для визначення найбільш імовірної групи захворюва�
ності проводиться обчислення класифікаційної функції
для кожної групи за формулою:

де і — номер групи (відповідає колонці таблиці, з якої
вибираються коефіцієнти класифікаційної функції);

КO — константа (із таблиці);
n — номер показника у таблиці;
Хn — значення показника, визначене за наведеною

вище схемою;
Кn — коефіцієнт для відповідного показника (із таблиці).

Висновки

Одержаний нами алгоритм для визначення стану здо�
ров'я (імовірності віднесення даної дитини до кожної із
трьох груп захворюваності) дозволяє виявити зміни у стані
здоров'я на донозологічному рівні. Його використання дає
точний збіг прогнозованої групи здоров'я дитини з реальною
у 75% випадків, а 6% з числа інших випадків свідчать про
зниження компенсаторно�резервних можливостей організ�
му та ризик розвитку захворювань у майбутньому.

Таблиця
Коефіцієнти класифікаційної функції
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Введение

Пневмококк является распространенным патоге�
ном человеческой популяции. В структуре острых

бактериально�ассоциированных заболеваний респиратор�
ного тракта пневмококк устойчиво занимает первое место
на протяжении многих лет. Пневмококковые инфекции
достаточно часто сопровождаются развитием осложнений
и могут привести к летальному исходу. Согласно миро�
вым статистическим данным, ежегодно регистрируется до
1,2 миллиона летальных исходов пневмококк�ассоцииро�
ванных заболеваний у детей [3,4,7,81]. Пневмококки
являются синантропными бактериями, которые бессимп�
томно колонизируют носоглотку человека и прекращают
свое функционирование, как правило, через несколько
недель после первичного инфицирования. У детей до
двухлетнего возраста не менее одного раза отмечается
эпизод бессимптомного носительства Streptococcus pneu!
moniae в носоглотке [45]. Однако, при определенных
условиях, бактерии Streptococcus pneumoniae могут мигри�
ровать из носоглотки в легкие и индуцировать развитие
пневмонии, особенно у детей до 5�летнего возраста [7]. 
В настоящее время идентифицировано около 90 сероти�
пов Streptococcus pneumoniae. Разнообразие серотипов
пневмококка лежит в основе полиморфизма клинических
проявлений пневмококковых инфекций. Так, серотипы
пневмококков 3, 6А и B, 9N, 19F ассоциируются с повы�
шенным риском летального исхода пневмонии, а сероти�
пы 1, 7F и 8 индуцируют развитие заболеваний с более
благоприятным течением [5]. Однако развитие ответной
реакции на инфицирование различными серотипами
пневмококка имеет общие патогенетические характери�
стики. Одним из первых актов защитной реакции являет�
ся распознавание пневмококковых патоген�ассоцииро�
ванных молекулярных структур (pathogen associated
molecular patterns — PAMP) образ�распознающими рецеп�
торами (pattern recognition receptors — PRR). Различают
несколько семейств PRR, участвующих в распознавании
PAMP грамположительных бактерий: Toll�подобные
рецепторы (Toll�like receptor — TLR), NOD�подобные
рецепторы (Nod�like receptors — NLR), ДНК�сенсоры.
TLR участвуют в распознавании широкого спектра РАМР
бактерий, NLR являются внутриклеточными рецептора�
ми рекогниции бактериальных РАМР; ДНК�сенсоры —
внутриклеточными рецепторами распознавания ДНК
[9,30,33,41,55]. 

Взаимодействие РАМР микроорганизмов с PRR мак�
роорганизма возбуждает внутриклеточные молекулярные
сигнальные пути, которые приводят к активации опреде�

ленных факторов транскрипции. После транслокации 
в ядро клетки факторы транскрипции усиливают экспрес�
сию генов, которые ответственны за синтез плейотропных
провоспалительных цитокинов, в частности TNF, 
IL�1. Цитокины IL�1 семейства представляют одну из
ключевых групп солютабных медиаторов, которые предо�
пределяют развитие процесса воспаления. Основная про�
дукция IL�1β, преимущественно, осуществляется моноци�
тами периферической крови и тканевыми макрофагами,
хотя продуцировать этот цитокин способны очень многие
типы клеток человеческого организма. Высвобожденный
из продуцирующей клетки IL�1β преимущественно нахо�
дится в мембраносвязанном состоянии. Это обеспечивает
способность активированных макрофагов индуцировать
пролиферацию Т�клеток посредством клеточных контак�
тов при невозможности определить присутствие IL�1β
в циркуляторном русле. Под влиянием действия IL�1β
усиливается продукция IL�2 и его рецепторов, что обуслав�
ливает Т�клеточную пролиферацию. Также IL�1β
и индуцируемый им колониестимулирующий фактор
GM�CSF способствуют увеличению представительства
нейтрофилов в периферическом русле крови. Минималь�
ное увеличение уровня концентрации IL�1β вызывает:
усиление синтеза IL�6, который индуцирует матурацию
В�клеток, других провоспалительных цитокинов; повы�
шение продукции острофазовых белков, таких как 
C�реактивный белок, сывороточный амилоид A; выработ�
ку лейкоцитами и эндотелиоцитами молекул адгезии,
хемокинов; активацию системы коагуляции крови, приво�
дит к снижению уровня концентрации сывороточного
железа, цинка [2,8,12,32].

Цитокины IL�1 семейства (IL�1β, IL�18) продуцируются
в биологически не активной форме. Интенсивность синтеза
мРНК проформ данных цитокинов обусловлена уровнем
активности TLR�зависимого сигнала. Провоспалительную
активность они приобретают только после взаимодействия
с каспазой 1, протеолитическая активность которой реа�
лизуется на платформе мультимолекулярных формирова�
ний протеинов семейства NLR — инфламмасом. Функцио�
нирование инфламмасом ассоциировано с индуктивным
действием молекулярных паттернов, ассоциированных 
с повреждением или смертью клетки (damage�associated
molecular patterns — DAMP) [38,61]. 

Таким образом, для инициации процесса воспаления
необходимо, как минимум, два сигнала, один из которых
активирует PRR (в частности TLR), а другой, свидетель�
ствуя о повреждении клеток, обуславливает формирова�
ние инфламмасомы [32]. 

Развитие иммунного ответа при пневмококковой

пневмонии (часть 1)
ГУ «Днепропетровская медицинская академия МЗ Украины», г. Днепр, Украина

УДК: 616.24�002:616.98:612.017

В статье представлена роль пневмококковой инфекции в структуре острых бактериально!ассоциированных заболеваний
респираторного тракта у детей и механизмы формирования иммунного ответа, направленные на эрадикацию внеклеточно!
го возбудителя. На основании анализа литературных источников дано современное представление о функционировании
молекулярных механизмов рекогниции пневмококковых патоген!ассоциированных молекулярных структур и индукции вну!
триклеточных сигнальных путей возбуждения эффекторных клеток респираторного тракта. Продемонстрировано, что
для инициации воспалительного процесса при пневмококковой инфекции необходимо, как минимум, два сигнала, один из кото!
рых активирует образ!распознающие рецепторы, а второй обуславливает формирование и активацию инфламмасомы.
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Адекватный PRR�ассоциированный ответ организма
обуславливает эффективную эрадикацию патогенного
инфекционного агента, репарацию поврежденных тканей
и выздоровление пациента. Однако дефицитарное или
избыточное возбуждение рецепторов при взаимодействии
с лигандами может стать основной причиной хронизации
воспаления или обусловить развитие острого системного
воспалительного ответа c неконтролируемым течением
заболевания [1].

Рекогниция патоген�ассоциированных структур
Streptococcus pneumoniae

Краткая характеристика сенсоров PAMP Streptococcus
pneumoniae представлена в таблице 1.

Toll)подобные рецепторы 
Рецепторы TLR относятся к большому суперсемей�

ству трансмембранных сигнальных PRR I типа — рецеп�
торов IL�1R/TLR, эволюционно неизменных от червя
Caenorhabditis elegans до млекопитающих. Идентифици�
ровано 10 типов TLR у человека и 13 типов у мышей.
Филогенетические исследования показали, что семейство
TLR людей организовано 5 субсемействами — TLR2 
(TLR1, TLR2, TLR6 и TLR10), TLR3, TLR4, TLR5, TLR7
(TLR7, TLR8 и TLR9). Субсемейство TLR2 (TLR1, TLR2,
TLR6 и TLR10) участвует в распознавании липопептидов;
TLR3 — в рекогниции двуцепочечных РНК; TLR4 — 
во взаимодействии с LPS; TLR5 — в распознавании флагел�
лина, TLR7 (TLR7, TLR8 и TLR9) — в рекогниции внутри�
клеточно расположенных нуклеиновых кислот [17]. 

Исследования взаимосвязи TLR�ассоциированных
сигнальных путей и пневмококковых инфекций проде�
монстрировали неоспоримую роль TLR в патогенезе забо�
леваний, вызванных Streptococcus pneumoniae. Так, у детей
с генетически обусловленным дефицитом компонентов
TLR�ассоциированных сигнальных путей развитие пнев�
мококковой пневмонии сопровождается высоким риском
осложненного течения. Пневмококковая пневмония прак�
тически у половины детей с дефицитом IL�1R�ассоцииро�
ванного с киназой 4 (interleukin 1 receptor associated
kinase 4 — IRAK�4) и с дефицитом адаптерного протеина
MyD88 (myeloid differentiation primary response 88) имеет
тяжелое и осложненное течение [49]. 

Рецепторы TLR являются ключевым компонентом меха�
низмов врожденного иммунитета, реагирующих на инфици�
рование Streptococcus pneumoniae. Распознавание РАМР Stre!
ptococcus pneumoniae зависит от функционирования 
нескольких TLR: TLR2, TLR4 и TLR9 [32]. На поверхности
клеточной мембраны эпителиоцитов и иммуноцитов рецеп�
торы TLR2 распознают липопротеины и пептидогликаны 
(PGN) клеточной стенки пневмококка [13], TLR4 — пневмо�
лизин и эндопептидазу О пневмококка [51,62], а эндосомаль�
но распложенный TLR9 участвует в рекогниции пневмокок�
ковой ДНК, попавшей внутрь клетки макроорганизма [33].

TLR2
Бактериальные липопротеины и PGN грамположи�

тельных патогенных микроорганизмов, в том числе и

Streptococcus pneumoniae, являются ключевыми лиганда�
ми TLR2 [68], большинство из которых определяют уро�
вень бактериальной вирулентности [18]. 

Активация пневмококковыми РАМР TLR2 индуцирует
выраженный NF�κB�опосредованный провоспалительный
ответ, который сопряжен с тяжестью течения заболевания
[8]. Также TLR2�ассоциированное возбуждение обуславли�
вает индукцию механизмов адаптивного иммунитета [85].
Компоненты клеточной стенки — липопротеины и PGN —
могут стимулировать воспалительные реакции и TLR2�не�
зависимым путем [68]. На экспериментальных моделях
было установлено, что TLR2 принимают участие на разных
этапах развития пневмококковой инфекции [8]. Так, проде�
монстрирована саногенетическая роль TLR2 как на ранних,
так и на поздних стадиях колонизации Streptococcus pneu!
moniae. На ранней стадии активация TLR2 способствует
колонизации Streptococcus pneumoniae за счет индукции
нарушений плотных контактов между эпителиоцитами
слизистой оболочки, вызванных снижением продукции
клаудинов 7 и 10 [27]. Во время поздней стадии колониза�
ции активация TLR2 способствовала ускорению эрадика�
ции Streptococcus pneumoniae. У гомозиготных мышей 
с нокаутным геном Tlr2 (Tlr2�/�) наблюдалось резкое сниже�
ние клиренса Streptococcus pneumoniae. По мнению 
M.C. Annemarie van Rossum и соавт. [82], для эффективно�
го клиренса Streptococcus pneumoniae необходима актива�
ция именно TLR2, а не TLR4. У мышей Tlr2�/� пневмокок�
ковая пневмония протекает с менее выраженным повыше�
нием содержания IL�1, IL�6 и умеренной нейтрофильной
реакцией [77]. Интраназальное введение пневмококковой
липотейхоевой кислоты индуцирует TLR2�ассоциирован�
ную продукцию TNF�α, IL�1β, IL�6 и хемокина CXCL2 
(GROβ, MIP�2α), рекрутирующего нейтрофилы. Однако
необходимо отметить, что уровень летальности при пнев�
мококковой пневмонии у мышей Tlr2�/� не отличался от
уровня летальности у мышей дикого типа [8,58]. 

Липопротеины Streptococcus pneumoniae являются
основными факторами, способствующими развитию мак�
рофагальной TLR� и NF�κB�опосредованной воспали�
тельной реакции. Пневмококк (штамм WT TIGR4) инду�
цирует выраженные изменения экспрессии генов макро�
фагов, повышая уровень активности более 900 генов. 
В транскрипционном ответе макрофагов на инфицирова�
ние Streptococcus pneumoniae преобладает транскрипция
генов, зависимых от TLR2�возбуждения, и основными
TLR2�зависимыми генами являются гены, кодирующие
провоспалительные протеины. Уровень содержания 
IL�1β, IL�6, IL�8 и TNF�α во время пневмококковой
инфекции преимущественно связан с активацией TLR2
липопротеинами клеточной мембраны инфекта. Актива�
ция TLR2 пневмококком увеличивает активность 
TLR4�, пневмолизин� и NOD2�зависимых воспалитель�
ных сигнальных путей [50,76]. Активация гетеродимера
TLR2/TLR1 сопровождается увеличением секреции 
IL�17. TLR2 играет непосредственную роль в клеточной
дифференциации наивных T�клеток в Th17�клетки даже
без участия Т�клеточного рецептора (TCR) [69].

Таблица 1
Характеристика суперсемейств PPR, участвующих в распознавании PAMP грамположительных бактерий [1]
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Возбуждение TLR2 сопровождается продукцией анти�
микробных пептидов (АМП) [34].

TLR4
Основной сенсор липополисахаридов грамотрицатель�

ных бактерий TLR4 может участвовать в рекогниции
(Pneumolysin — PLY) и эндопептидазы О (endopeptidase 
O — PepO) пневмококка [62,67]. Исследования значения
PLY�TLR4�ассоциированного возбуждения при пневмо�
кокковой инфекции демонстрируют неоднозначные
результаты. Так, Richard Malley и соавт. [53] установлено,
что у гомозиготных мышей Tlr4�/� пневмококковая инфек�
ция сопровождается более высоким уровнем колонизации
и риска развития инвазивного заболевания, чем у мышей
дикого типа. В то же время M.C. Annemarie van Rossum и
соавт. [82] продемонстрировали однотипность течения
пневмококковой инфекции у мышей Tlr4�/�и мышей дикого
типа. Считают, что TLR4 играет лишь второстепенную
роль в развитии пневмококковой пневмонии [26].

Пневмолизин грамположительных бактерий относит�
ся к семейству холестерин�зависимых цитолизинов [42] 
и является одним из ключевых факторов вирулентности
практически всех серотипов Streptococcus pneumoniae [52].
Различные клинические штаммы пневмококка про�
дуцируют отличные молекулы PLY, что определяет
клинический полиморфизм пневмококковых инфекций.
Пневмолизин изменяет экспрессию генов клеток мак�
роорганизма, в том числе влияя на эпигенетические меха�
низмы, индуцирует апоптоз клеток и принимает участие 
в формировании пор в цитоплазматической мембране
клеток макроорганизма [10,43]. Взаимодействуя с TLR4,
PLY индуцирует развитие воспалительного процесса [44].
Экспериментально было установлено, что ингаляционное
трахеобронхиальное введение PLY вызывает развитие
пневмонии у мышей WT: PLY�индуцированное воспале�
ние легких сопровождается повреждением легочной
ткани, нарушением альвеолярно�эндотелиального барье�
ра и развитием отека легких и характеризуется высоким
риском летального исхода [57,79].

Исследования in vitro показали, что даже низкие дозы
PLY индуцируют активность провоспалительных реак�
ций эпителиальных клеток, нейтрофилов, макрофагов,
моноцитов, дендритных клеток [40]. Альвеолярные
макрофаги на взаимодействие с PLY реагируют дозозави�
симой продукцией цитокинов и/или хемокинов.
Интраназальное введение высоких доз PLY приводит 
к TLR4�зависимой продукции интерлейкинов IL�1β, IL�6
и хемокина CXCL1 (GROα, MGSA) [58]. CXCL1 способ�
ствует рекрутированию нейтрофилов в легочную ткань,
обуславливая активность бактериального клиренса [23].
Пневмолизин, взаимодействуя с TLR4, также приводит к
активации JNK/p38 внутриклеточного сигнального
каскада, играющего определенную роль в развитии пнев�
мококковой пневмонии [20]. Показано, что активация 
c�Jun N�терминальной киназы (c�Jun N�terminal kinase —
JNK/ mitogen�activated protein kinase 8 — MAPK8) при
пневмококковой инфекции стимулирует продукцию 
IL�8 эпителиальными клетками респираторного тракта
[64], а индукция р38 усиливает проявления СОХ�2�ассо�
циированного воспаления [65]. Также активация JNK/p38
внутриклеточного сигнального пути индуцирует активи�
рующий транскрипционный фактор 3 (activating
transcription factor 3 — ATF3), который в ядре клетки
взаимодействует с компонентом с�Jun фактора транс�
крипции AP�1, вызывающего экспрессию генов IL�6, 
IL�8, TNF�α [74]. Учитывая, что оба рецептора — 

TLR2 и TLR4 — ассоциированы с сигнальным каскадом
MyD88�IRAK�TRAF6, активация которого приводит 
к фосфорилированию NF�κB и МАРК�киназ, в возбужде�
нии JNK/p38 сигнального пути во время пневмококковой
инфекции может принимать участие и TLR2 [22].

Пневмококковая PepO представляет собой металло�
эндопептидазу (72 кб) М13 пептидазного семейства, кото�
рая способствует уклонению Streptococcus pneumoniae
от механизмов врожденного иммунитета и принимает
участие в инвазии патогена в клетку макроорганизма при
помощи связывания с плазминогеном, фибронектином,
компонентом комплемента C1q [6,63]. TLR4�ассоцииро�
ванное PepO�возбуждение сопровождается продукцией
цитокинов TNF�α, IL�6 и хемокинов CXCL1 и CXCL10
(interferon gamma�induced protein 10 — IP�10). Хемокин
CXCL10, связываясь с рецепторами CXCR3 Th1�лимфо�
цитов, моноцитов, NK�клеток, рекрутирует их в очаг
поражения, а также способствует инициации адаптивного
иммунного ответа [23].

В развитии пневмококковой пневмонии особую роль
играет способность TLR4 взаимодействовать с DAMP,
являющимся вторым провоспалительным сигналом,
который совместно с РАМР�опосредованной реакцией
инициализирует процесс воспаления и активирует меха�
низмы репарации тканей [24]. 

TLR9
Рецептор TLR9, расположенный в эндосоме, распо�

знает определенную последовательность ДНК микроор�
ганизмов, известную как мотив CpG [55]. Эксперимен�
тальная пневмококковая пневмония у мышей отличается
более высоким уровнем летальности, чем у мышей дикого
типа и мышей с нокаутом генов Tlr1, Tlr2, Tlr4 или Tlr6.
У гомозиготных мышей с нокаутом гена Tlr9 (Tlr9�/�κ)
пневмококковая инфекция протекает с более высоким
уровнем бактериальной нагрузки в легочной ткани, 
но с таким же уровнем содержания провоспалительных
цитокинов, который наблюдается у мышей дикого типа.
Установлено, что TLR9 играет важную роль в защите
организма на ранней стадии пневмококковой инфекции
респираторного тракта. Активация макрофагальных
TLR9�MyD88�ассоциированных сигнальных путей, уча�
ствующих в неспецифической защите, происходит 
до инфильтрации провоспалительными клетками легоч�
ной ткани. Одной из важнейших функций TLR9�зависи�
мых сигнальных путей является индукция фагоцитарной
активности резидентных макрофагов [78]. Установлено,
что CpG ДНК Streptococcus pneumoniae, взаимодействуя 
с TLR9, приводит к возбуждению NF�κB�ассоциирован�
ного сигнального пути, в результате чего происходит
индукция синтеза TNF�α и IL�1β в клетках легочной
ткани in vivo [14]. Также CpG ДНК Streptococcus pneumo!
niae TLR9�зависимым образом активирует MyD88�Src
каскад, что обуславливает продукцию Kruppel�подобного
фактора 4 (Kruppel�like factor 4 — KLF4) в клетках эпи�
телия респираторного тракта человека. Фактор транс�
крипции KLF4 связывается с промотором гена IL10.
Нокаут гена KLF4 блокирует экспрессию IL�10 в пневмо�
кокк�инфицированных клетках [75]. Фактор KLF4 
регулирует экспрессию IL�10 и в макрофагах [31].

Развитие TLR�ассоциированного цитокинового 
и антимикробного ответа при пневмококковой пневмо�
нии схематично представлено на рисунке 1.

NOD�подобные рецепторы и инфламмасомы
Семейство NOD (CATERPILLER)�подобных рецеп�

торов человека объединяет 22 интрацеллюлярных иммун�
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ных протеина, идентифицированных в результате поиска
APAF�подобных молекул, общей чертой которых являет�
ся наличие доменов NOD/NBD (nucleotide binding oligo�
merisation domain) и LRR (leucine�rich repeats) повторов,
благодаря чему их также называют NOD/NBD�LRR�про�
теины. Протеины NLR семейства человека участвуют 
в распознавании внутриклеточно расположенных РАМР
инфекционных агентов, в индукции процесса воспаления,
развитии иммунного ответа и множестве других физиоло�
гических реакций. Однако до настоящего времени физио�
логическая роль многих протеинов NLR�семейства 
остается неизвестной [1,37,47]. 

Протеины NLR�семейства человека образуют 
несколько филогенетических субсемейств (A�E): субсе�
мейство NLRP (14 протеинов), субсемейство NLRC 
(5 протеинов) и субсемейства NLRB, NLRX, NLRA 
(CIITA). Основным дифференцирующим фактором, раз�
деляющим протеины на субсемейства, является структура

N�терминального домена. Так, протеины субсемейства
NLRA содержат кислый трансактивирующий домен;
NLRB — BIR домен; NLRC — CARD; NLRP — пириновый
домен [72]. 

Одни представители семейства NLR, в том числе NLR1
и NLR2, участвуют в распознавании PGN инфекционных
агентов в цитоплазме клетки. Рецепторы NLR1 
и NLR2 участвуют во взаимодействиях с рецептор�
взаимодействующим протеином 2 (receptor�interacting
protein 2 — RIP2), вызывая активацию генов провоспали�
тельных цитокинов через индукцию фактора транскрип�
ции NF�κB. Представляет интерес, что NLR2 распознает
PGN всех групп бактерий, а NLR1 обнаруживает фрагмен�
ты PGN, в основном, грамотрицательных бактерий [60].
Причем активация NLRC1/NOD1 приводит к продукции,
преимущественно, TNF�α и IL�6, а возбуждение
NLRC2/NOD2 обуславливает, преимущественно, синтез
TNF�α и IL�1β [29].

Рис. 1. Развитие TLR"ассоциированного цитокинового и антимикробного ответа при пневмококковой пневмонии

Рис. 2. Архитектура инфламмасом [36]
Примечание. В NLRP1�инфламмасоме N�терминальный PYD домен протеина NLRP1 взаимодействует с адаптерной молекулой ASC,
а домен CARD — с каспазой�5. Адаптерная молекула ASC с другой стороны связана с каспазой�1. Лигандами NRLP1 инфламмасомы
являются мурамилдипептид (MDP) и летальный фактор Bacillus anthracis. В NLRP3�инфламмасоме N�терминальная область PYD
NLRP3 взаимодействует с адаптерной молекулой ASC, которая с другой стороны связана с каспазой�1. В NLRC4/IPAF�инфламмасо�
ме N�терминальный CARD домен протеина NLRC4 непосредственно связан с каспазой�1. В формировании NLRC4/IPAF�инфламма�
сомы также может участвовать NAIP5, который распознает флагеллин. Во время организации AIM2�инфламмасомы протеин AIM2
непосредственно связывает HIN200 доменом дцДНК и PYD доменом — адаптерную молекулу ASC. 
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Вторую группу NLR протеинов, участвующих в рас�
познавании РАМР, представляют NLRB1/NAIP, NLRC4,
NLRP1 и NLRP3, которые возбуждают сигнальный путь,
связанный с апоптоз�ассоциированным протеином,
содержащим каспаза�рекрутирующий домен (apoptosis�
associated speck�like protein containing a caspase recruit�
ment domain (CARD) — ASC). Показано, что в ответ 
на провоспалительные стимулы адаптерный протеин 
ASC самостоятельно или с протеинами семейства NLR 
(NLRC4, NLRP1 и NLRP3) организует мультимолекуляр�
ные комплексы, получившие название инфламмасомы,
которые активируют каспазу�1, расщепляющую неак�
тивные проформы IL�1 и IL�18 [73]. Выделяют четыре
основных типа инфламмасом — NLRP1, NLRP3,
NLRC4/IPAF и AIM2, у которых достаточно точно опре�
делены молекулярная архитектура и физиологические
функции (рис. 2) [21,83].

Для активации инфламмасом необходимы два сигна�
ла. Полагают, что в физиологических условиях в клетках
существует достаточно выраженная экспрессия ASC 
и каспазы�1 при низком уровне экспрессии NLRP3 
и про�IL�1β, про�IL�18. Возбуждение TLR или рецепторов
провоспалительных цитокинов (сигнал 1), которые 
приводят к активации фактора транскрипции NF�κB, уси�
ливает продукцию NLRP3 и проформ интерлейкинов 
(фаза лицензирования инфламмасомы). И только после
воздействия триггерного стимула (сигнал 2) — DAMP,
АТФ, пороформирующих токсинов, кристаллов и др. —
формируется NLRP3�инфламмасома, обуславливая акти�
вацию и продукцию про�IL�1F2(IL�1β) и про�IL�1F4 
(IL�18). Второй провоспалительный сигнал индуцирует
олигомеризацию компонентов инфламмасомы, рекрутинг
каспазы�1 и активацию каспаза�1�зависимого протеолиза
про�IL�1β и про�IL�18 с формированием их активных 
биологических форм (рис. 3) [25,84].

По всей вероятности, индукция механизмов, активи�
рующих NLRP3�инфламмасомы, в различных типах 
клеток имеет свои особенности. Так, например, показано,
что активация NLRP3�инфламмасомы в моноцитах, мак�
рофагах или дендритных клетках (DC) отличается, 
по крайней мере, двумя фундаментальными признаками —
характером активности каспазы�1 и наличием высвобож�
дения эндогенной АТФ. По мнению Gang Chen и Joao H.
F. Pedra [11], моноцитам присущи конститутивная актив�
ность каспазы�1 и наличие возможности высвобождения
эндогенной АТФ, а у макрофагов и DC активация каспа�
зы�1 всегда носит индуцибельный характер и они не спо�
собны к высвобождению эндогенной АТФ во внеклеточ�
ное пространство. Поэтому моноцитам для активации
каспазы�1 достаточно одного сигнала, возбуждающего
образ�распознающий рецептор, а для макрофагов 
и дендритных клеток необходимы два сигнала, один из

которых приводит к усилению синтеза проформ интер�
лейкинов семейства 1, а второй — к активации каспазы�1,
преобразующей интерлейкины семейства 1 в активные
секретируемые формы. 

RIP2)ассоциированная индукция воспаления
Установлено, что NRL2 в цитоплазме клетки распозна�

ет фрагменты PGN Streptococcus pneumoniae, что приво�
дит, за счет активации фактора транскрипции NF�κB, 
к усилению продукции IL�1β, хемокина CCL2 (MCP�1),
рекрутирующего макрофаги. Увеличение представи�
тельства макрофагов способствует подавлению пневмо�
кокковой колонизации [16]. NRL2�ассоциированный 
сигнальный путь является ключевым фактором актива�
ции продукции матриксной металлопептидазы 9 (matrix
metallopeptidase 9 — MMP�9), высокий уровень содержа�
ния которой характерен для инфекций, вызванных грампо�
ложительными, но не грамотрицательными возбудителя�
ми. Marloes Vissers и соавт. [54] считают, что Streptococcus
pneumoniae может использовать индукцию MMP�9 для
повышения вирулентности и инвазивности. В то же время
Tijmen J. Hommes и соавт. [56] не выявили существенного
значения NRL2�зависимых путей в развитии воспаления
при пневмококковой инфекции.

ASC�ассоциированная индукция воспаления
Основным пневмококковым триггером инфламмасом

макрофагов является PLY [51,71]. Согласно современным
представлениям, в развитии пневмококк�ассоциирован�
ного воспаления принимают участие два типа инфламма�
сом — NLRP3 и AIM2, каспаза�1 которых преобразует
про�IL�1β и про�IL�18 в их биоактивные формы (рис. 4)
[35,46]. Пневмококковые серотипы дифференцировано
активируют инфламмасома�зависимую продукцию 
IL�1β в клетках ткани легкого человека. Пневмококковые
серотипы 2, 3, 6В, 9N, продуцирующие гемолитические
формы PLY, активируют NLRP3 инфламмасому, а сероти�
пы 1 и 8, продуцирующие гемолитические формы токси�
нов, характеризуются слабой способностью индуцировать
инфламмасома�зависимую продукцию IL�1β [59]. 
Активация AIM2 инфламмасомы обусловлена взаимо�
действием с ДНК Streptococcus pneumonia [24]. Продемон�
стрировано, что у гомозиготных нокаутных мышей
NLRP3�/� отмечаются как более высокая восприимчивость
к Streptococcus pneumoniae, так и более высокий 
уровень колонизации пневмококком. Однако клетки
NLRP3�/� и мыши NLRP3�/� сохраняют способность проду�
цировать значительные количества активного IL�1β на
фоне инфицирования Streptococcus pneumoniae [24,51]. 
В то время как гомозиготные нокаутные мыши ASC�/�, 
то есть лишенные адаптерной молекулы, которая являет�
ся компонентом и NLRP3, и AIM2 инфламмасом, отлича�

Рис. 3. Активация NLRP3"инфламмасомы [84]
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ются более высокой восприимчивостью к Streptococcus
pneumoniae и более низким уровнем IL�1β по сравнению 
с мышами дикого типа и NLRP3�/� мышами [15,46].

ДНК)сенсоры
Рекогниция внеядерно расположенных нуклеиновых

кислот — один из древнейших механизмов защиты от вну�
триклеточных инфекционных агентов. Обнаружение
ДНК внутри клетки млекопитающих вызывает быструю
активацию врожденной иммунной системы и приводит 
к продукции интерферонов, провоспалительных цитоки�
нов и хемокинов [39]. До недавнего времени единствен�
ным известным сенсором внеядерно расположенных
молекул ДНК являлся TLR9. Однако было установлено,
что ответная продукция интерферона на внутриклеточное
введение ДНК стимулируется в TLR� и Myd88�дефицит�
ных клетках, что позволило сделать предположение 
о существовании специфических цитоплазматических
рецепторов, распознающих ДНК [70].

Группа цитоплазматических сенсоров ДНК представле�
на: ДНК�зависимым активатором IFN регуляторных фак�
торов (DNA dependent activator of IFN regulatory factors —
DAI), ДНК�зависимой РНК�полимеразой III (РНКП III),
IFN�γ�индуцибельным фактором 16 (IFN gamma inducible
factor 16 — IFI16), DExD/H�бокс хеликазой 41 (DExD/
H�box helicase 41 — DDX41), MRE11 (meiotic recombina�
tion 11 homologue A), ДНК�протеинкиназой (DNA protein
kinase — DNA�PK) и циклической ГМФ�АМФ�синтазой
(cyclic GMP�AMP synthase — с�GAS), а также AIM2.

Большинство ДНК�сенсоров стимулируют IRF3/7�зави�
симую продукцию IFN I типа через адаптерную молекулу
STING (stimulator of interferon genes) [39]. 

Основным индуктором продукции IFN I типа 
при пневмококковой инфекции является цитоплазмати�
чески расположенная ДНК бактерий Streptococcus pneu!
moniae. Инактивация ДНК патогена нивелирует 
IFN�β�продуцирующую активность клеток макроорганиз�
ма. При пневмококковой инфекции PLY, образовывая
поры в клеточной мембране, способствует проникнове�
нию ДНК Streptococcus pneumoniae в цитоплазму клеток.
Установлено, что уровень продукции IFN I типа пневмо�
кокк�инфицированных клеток зависит и от активности
поглощения бактерий. Цитоплазматичеcки расположенная
ДНК Streptococcus pneumoniae распознается ДНК�сенсо�
ром, который, возбуждая внутриклеточные сигнальные
пути, индуцирует продукцию IFN I типа. Идентифика�
ция приоритетных ДНК�сенсоров, распознающих ДНК
Streptococcus pneumoniae, не получила окончательного
завершения [66,80]. Одним из установленных ДНК�пнев�
мококк�чувствительных сенсоров эпителиальных клеток
слизистой оболочки респираторного тракта является
ДНК�зависимый активатор IFN регуляторных факторов
DAI. Dane Parker и соавт. [48] продемонстрировали, что
при пневмококковой инфекции индукция синтеза IFN I
типа в эпителиоцитах респираторного тракта обусловле�
на возбуждением внутриклеточного DAI /STING /TBK1
/IRF3 сигнального каскада.

Рис. 3. Активация NLRP3"инфламмасомы [84]
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Розвиток імунної відповіді при пневмококовій пневмонії. Частина 1

О.Є. Абатуров, А.О. Нікуліна, Л.Л. Петренко
ДЗ «Дніпропетровська медична академія МОЗ України», м. Дніпро, Україна
У статті показана роль пневмококової інфекції у структурі гострих бактеріально"асоційованих захворювань респіраторного тракту у дітей та механіз"
ми формування імунної відповіді, спрямовані на ерадикацію позаклітинного збудника. На підставі аналізу літературних джерел показано сучасне
уявлення про функціонування молекулярних механізмів рекогніції пневмококових патоген"асоційованих молекулярних структур та індукції внутріш"
ньоклітинних сигнальних шляхів збудження ефекторних клітин респіраторного тракту. Продемонстровано, що для ініціації запального процесу при
пневмококовій інфекції необхідно, як мінімум, два сигнали, один з яких активує образ"розпізнаючі рецептори, а другий обумовлює формування та
активацію інфламасоми.
Ключові слова: пневмонія, Streptococcus pneumoniae, діти, імунна відповідь, PRR, інфламасоми.

Development of the immune response in рneumococcal pneumonia. Part 1

A.E. Abaturov, A.A. Nikulina, L.L. Petrenko
SI «Dnepropetrovsk Medical Academy, Ministry of Health of Ukraine», Dnepr, Ukraine
The article presents the role of pneumococcal disease in the structure of acute bacterial"associated diseases of the respiratory tract in children and mecha"
nisms of the immune response aimed at the eradication of the extracellular pathogen. Based on the analysis of the literature given the current understanding
of the molecular mechanisms of functioning recognition pneumococcal pathogen"associated molecular structures and induction of intracellular signaling
pathways driving the effector cells of the respiratory tract. It has been demonstrated that the initiation of inflammation in pneumococcal disease requires at
least two signals, one of which activates the pattern"recognition receptors, and causes the formation of the second and inflammasome activation.
Key words: pneumonia, Streptococcus pneumoniae, children, immune response, PRR, inflammasome.
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Вступ

Алергічний риніт (АР) є однією з глобальних
медико�соціальних проблем. Епідеміологічні дослі�

дження останніх років свідчать, що поширеність цієї пато�
логії, за даними різних авторів, становить від 7% до 30% 
у різних країнах світу і з часом збільшується [1,2,4,5]. 
В Україні показники як поширеності, так і захворюваності 
на АР залишаються низькими. Так, поширеність АР серед
дітей в Україні у 2015 р. становила 0,5%. Це свідчить про
гіподіагностику данної патології. Слід зазначити, що дані
офіційної статистики не враховують наявність АР у дітей 
з бронхіальною астмою (БА), оскільки 60–80% дітей 
з БА страждають на АР. 

Хоча АР не є важким захворюванням, однак він суттєво
впливає на якість життя дітей та їхніх батьків. Алергічний
риніт погіршує соціальне життя та сон хворих, знижує 
їх працездатність та негативно впливає на навчання дітей 
у школі. Крім того, АР асоційований із розвитком таких
респіраторних та запальних захворювань, як БА, риносину�
сит та середній отит [4,7,8].

Відомо, що в патогенезі АР цистеїнілові лейкотриєни
(ЦЛТ — ЛТС4, ЛТД4 ЛТЕ4) відіграють важливу роль
[3,4,6]. Вони синтезуються великою кількістю ефектор�
них клітин, які беруть участь у алергічному запаленні сли�
зової носа. 

За хімічною структурою лейкотриєни — це біологічно
активні жирні кислоти, джерелом яких є арахідонова
кислота, що утворюється з фосфоліпідів клітинних
мембран за участю фосфоліпаз. Основними ефектами
ЦЛТ при АР є: збільшення проникності мікросудин, що
призводить до ексудації плазми в стінку і формування
набряку; залучення еозинофілів; формування гіперреак�
тивності та ремоделювання дихальних шляхів. Тому
застосування антагоністів лейкотриєнів розглядається як
ефективний засіб контролю симптомів АР.  

Монтелукаст, серед інших антагоністів лейкотриєнів,
інгибує прозапальні ефекти ЦЛТ, зокрема ЛТД4; незал�
ежно від антагонізму ЦЛТ рецепторів має протизапаль�
ний ефект, зумовлений пригніченням активності фермен�
ту 5�ліпооксигенази, еозинофільної адгезії та міграції. 

Ці механізми монтелукасту обумовлюють його застос�
ування при багатьох алергічних захворюваннях, у т.ч. при
АР [3,6,8].     

Згідно з існуючими міжнародними рекомендаціями 
з лікування АР у дітей, монтелукаст рекомендований при
лікуванні сезонного АР у дітей шкільного віку та цілоріч�
ного АР у дітей дошкільного віку [2]. 

Дослідження з вивчення ефективності монтелукасту в
лікуванні дітей з АР засвідчили його позитивний вплив на
денні та нічні назальні та очні симптоми,  еозинофілію
порівняно з плацебо [6]. Застосування монтелукасту у
вигляді монотерапії або в комбінації з антигістамінними
засобами дозволяло зменшити такий симптом, як закладе�
ність носа, під час проведення провокаційного тесту [3,6].

Однак до тепер існують суперечливі дані щодо порівняль�
ної ефективності застосування монтелукасту з антигістамін�
ними препаратами при лікуванні дітей з АР. Більшість дослі�
джень свідчить про більш виразний протизапальний ефект
монтелукасту порівняно з антигістамінними препаратами
[6]. Проте обидва засоби мають свої певні переваги в поліп�
шенні окремих клінічних симптомів риніту. Так, монтелукаст
ефективніше контролює назальну обструкцію та чхання у
дітей з АР. Тому індивідуалізований вибір монтелукасту,
антигістамінного препарату або їх комбінації, повинний ґрун�
туватися на домінуванні симптомів АР у дитини.  

Важливою характеристикою монтелукасту є його добра
переносимість та безпечність застосування у дітей, що
дозволяє рекомендувати його у дітей раннього віку [3,6,8]. 

Метою дослідження було вивчення ефективності та
безпеки застосування   монтелукасту («Монтел») у дітей
із сезонним алергічним ринітом (САР). 

Матеріал і методи дослідження

Під нашим спостереженням знаходилось 30 дітей
віком 6–12 років із клінічними проявами САР та 20 прак�
тично здорових дітей відповідного віку. Критеріями вклю�
чення пацієнтів у дослідження були: наявність інформо�
ваної згоди на участь у дослідженні; діти відповідного віку
із симптомами САР протягом не менше двох сезонів полі�
нації; підтверджена клінічно значуща сенсибілізація до

Ефективність монтелукасту у дітей 

з алергічним ринітом
ДУ «Інститут педіатрії, акушерства та гінекології НАМН України», м. Київ

УДК 616.211�002:616�056.3�08:615.218

Мета — вивчення ефективності та безпеки застосування монтелукасту («Монтел») у дітей із сезонним алергічним
ринітом (САР). 
Пацієнти і методи. Обстежено 30 дітей віком 6–12 років із САР. Усім дітям для лікування САР призначався монтелу!
каст («Монтел») по 5 мг у формі жувальної таблетки один раз на добу ввечері протягом сезону полінації. Критеріями
ефективності проведеного лікування були: регресія основних клінічних симптомів САР (ринорея, закладеність носа,
назальний свербіж, чхання, очні симптоми) за даними міжнародної бальної оцінки ТSS (Total Symptoms Score), візуальної
аналогової шкали (VAS); динаміка клітинного складу мазка!відбитка зі слизової носа.
Результати. Проведеними дослідженнями доведено, що включення препарату «Монтел» у терапію дітей шкільного
віку з САР мало позитивний терапевтичний ефект на назальні та очні симптоми, а також на регрес запальних змін 
у слизовій оболонці носа. 
Висновки. Терапевтичний ефект препарату «Монтел» пов'язаний з антиалергічним і протизапальним ефектами. 
Відсутність побічних реакцій, хороша переносимість, висока прихільність до лікування дозволяють рекомендувати
«Монтел» у якості монотерапії САР у дітей шкільного віку.
Ключові слова: сезонний алергічний риніт, лікування, монтелукаст.
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пилкових алергенів; наявність симптомів САР за бальною
міжнародною шкалою TSS >6 балів. Критеріями виклю�
чення були: деформації носової перетинки, будь�які ано�
малії ЛОР�органів, аденоїдні вегетації 2–3 ступеня 
(з порушенням носового дихання); клінічно значуща
важка патологія, що могла впливати на всмоктування,
метаболізм і виведення препарату. 

Усім дітям для лікування САР призначався монтелукаст —
«Монтел» (ПАТ НВЦ «Борщагівський хіміко�фармацев�
тичний завод», Україна) по 5 мг у формі жувальної таблет�
ки один раз на добу ввечері протягом сезону полінації.

Для оцінки клінічної ефективності та безпеки застос�
ування препарату «Монтел» була розроблена спеціальна
карта, яка заповнювалася на кожного хворого із зазначен�
ням основних симптомів риніту, даних об'єктивного,
лабораторного та інструментального обстеження на
початку та після лікування. Протягом лікувального періо�
ду проводилось телефонне анкетування з метою реєстра�
ції побічних симптомів. 

Критеріями ефективності проведеного лікування
були: регресія основних клінічних симптомів АР (рино�
рея, закладеність носа, назальний свербіж, чхання, очні
симптоми), динаміка клітинного складу мазка�відбитка 
зі слизової носа.

Клінічні симптоми САР були ранжовані залежно від
інтенсивності прояву (відсутні — 0, легкі — 1, середньої
важкості — 2, тяжкі — 3) з обчисленням загальної суми
балів відповідно до міжнародної бальної оцінки ТSS 
(Total Symptoms Score), а також із застосуванням візуаль�
ної аналогової шкали (VAS). 

Наявність пилкової сенсибілізації оцінено шляхом
проведення шкірного тестування за допомогою прик�те�
сту з основними пилковими алергенами, які були прове�
дені у хворих до сезону полінації. За неможливості вико�
нання шкірної діагностики або за відсутності цих даних
проводилось визначення алерген�специфічних ІgЕ 
до пилкових алергенів (ImmunoCAP).

Мазок�відбиток зі слизової носа отримували шляхом
забору слизу з нижнього носового ходу скляною палич�
кою, обгорнутою стерильним ватним тампоном. Отрима�
ний слиз наносили на предметне скло. Мазок висушува�
ли, забарвлювали за Романовським—Гімзе й підраховува�
ли процентне співвідношення клітинних елементів на 100
несквамозних клітин у полі зору за допомогою імерсійної
мікроскопії. Визначення індексу деструкції епітеліальних
клітин (ІДЕК) назального секрету проводили за методом
Л.А. Матвєєва.

Для оцінки безпеки застосування препарату 
«Монтел» враховувались усі небажані явища.

Статистична обробка отриманих результатів здійсню�
валась на персональному комп'ютері з використанням
програм IBM SPSS Statistics 19.0, Microsoft Office Excel
2010. Описову статистику подавали у вигляді середнього
арифметичного та стандартного відхилення — М±SD. Для
визначення зміни параметру від вихідного застосовували
тест ANOVA. 

За нормального розподілу показників для порівняння
середніх значень у непов'язаних групах застосовували
критерій Стьюдента. Якщо параметр мав ненормальний
розподіл, порівняння проводили за тестами Манна—
Уїтні, Вілкоксона. 

Результати дослідження та їх обговорення

Серед обстежених дітей із САР переважали хлопчики
(56,7% дітей). Середній вік дітей склав 8,50±1,50. Під 
час анкетування дітей поліноз серед батьків та родичів

виявлено лише у 11 (36,7%) хворих, переважно у батька
дитини. 

Аналіз результатів алергологічного обстеження (шкір�
ного алерготестування або алерген�специфічних ІgЕ)
дозволив виявити сенсибілізацію переважно до алергену
берези у 70,0% дітей. Більшість обстежених дітей (73,3%)
були полісенсибілізовані.

За анамнестичним даними, у 60,0% дітей з алергією на
пилок берези реєструвався оральний алергічний синдром
(свербіж піднебіння, оральний дерматит, біль у горлі, наб�
ряк увулі) при споживання яблука, горіхів, персика. Це
пояснюється перехресною алергічною реакцією між алер�
геном берези (Betv1, PR�10) та гомологічними харчовими
протеїнами, що враховувалось при наданні пацієнтам
лікувально�профілактичних рекомендацій.   

Основними клінічними симптомами АР у обстежених
дітей відповідно до міжнародної бальної оцінки ТSS були:
назальні прояви у вигляді ринореї (96,6%), закладеності
носа (100,0%), назального свербежу (63,3%), чхання (93,3%)
та очні ознаки — свербіж очей (56,7%), гіперемія кон'юнкти�
ви (33,3%), сльозотеча (26,7%). Загальний бал за симптома�
ми у досліджуваних дітей склав 8,75±2,01 бала. 

Проведені дослідження показали, що включення пре�
парату «Монтел» у терапію дітей із САР мало позитивний
терапевтичний ефект як на назальні, так і на очні симпто�
ми, що сумарно виражалось у зменшенні загального
показника TSS. У таблиці 1 показано динаміку клінічної
симптоматики АР у обстежених дітей на тлі лікування. Як
видно з наведених даних, «Монтел» позитивно впливав
переважно на такі назальні симптоми, як закладеність
носа та чхання, що збігається з даними літератури щодо
впливу монтелукасту на назальні симптоми [6].

Симптом
Зміна показника 

від початку лікування

Ринорея �0,39±0,20

Закладеність носа �0,56±0,67

Назальний свербіж �0,45±0,35

Чхання �0,48±0,57

Свербіж очей �0,38±0,26

Гіперемія кон'юнктиви �0,31±0,69

Сльозотеча �0,21±0,26

Сума балів за TSS �3,35±1,56

Оцінка за шкалою VAS: �4,25±1,25

Таблиця 1
Динаміка клінічних симптомів алергічного риніту 

у обстежених дітей на тлі лікування, М±SD

Таблиця 2 
Динаміка показників риноцитограми у дітей 

із сезонним алергічним ринітом 

на тлі лікування препаратом «Монтел»

Клітини 

мазків~відбитків 

слизової носа

Здорові діти 

(n=20)

До лікування 

(n=30)

Після лікування 

(n=30)

Епітелій 68,0±2,4 47,4±1,6 62,0 ±2,4

Нейтрофіли 25,0±1,3 25,8±1,2 22,0±1,5

Лімфоцити 4,1±1,1 (6,8±0,1)* 5,1±1,0

Еозинофіли 0,2±0,07 (12,2±0,03)* (6,2±0,05)**

Базофіли 0,9±0,05 (1,8±0,02)* 1,1±0,02

Макрофаги 2,8±0,08 (6,0±0,2)* (3,2±0,05)**

ІДЕК 0,86±0,03 (2,66±0,05)* (0,95±0,02)**

Примітка: * — різниця між показниками із здоровими дітьми
достовірна (р<0,05); ** — різниця між показниками дітей до і
після лікування  достовірна (р<0,05).



ВИРОБНИК: ПАТ НВЦ «БОРЩАГІВСЬКИЙ ХФЗ» 03680 Україна, м. Київ-134, вул. Миру, 17, тел.: (044) 205-41-23.

Інформація для професійної діяльності лікарів та фармацевтів.
Монтел, табл. жувальні, 5 мг. Р.П. № UA/12217/01/01 від 11.05.2012; Монтел, табл. 10 мг. Р.П. № UA/12217/02/01 від 11.05.2012.
Склад: 1 таблетка містить монтелукасту 5,0 мг або 10,0 мг. Фармакотерапевтична група. Протиастматичні засоби. Селективний і перорально активний блокатор лейкотрієнових рецепторів. Код АТX R03DC03. Показання. Додаткове лікування персистуючої 
бронхіальної астми (БА) легкого та середнього ступеня тяжкості, що недостатньо контролюється інгаляційними кортикостероїдними препаратами, а також при недостатньому клінічному контролі симптомів БА за допомогою β�агоністів короткострокової дії, 
що застосовуються при необхідності; профілактично перед фізичними навантаженнями для запобігання астматичного нападу. Додатково для Монтел, табл. жувальні, 5 мг: як альтернатива лікуванню інгаляційними кортикостероїдами, що застосовуються у 
низьких дозах у пацієнтів з персистуючою БА легкого ступеня, в анамнезі яких останнім часом не було тяжких нападів астми, що потребували перорального прийому кортикостероїдів, а також для тих пацієнтів, у яких виявлено непереносимість інгаляційних 
кортикостероїдних препаратів. Додатково для Монтел, табл. 10 мг: симптоматичне лікування сезонного алергічного риніту у хворих на БА. Монтел, табл. жувальні, 5 мг застосовується у дітей віком від 6 до 14 років; Монтел, табл. 10 мг – у дорослих та дітей з 15 років. 
Протипоказання. Гіперчутливість до монтелукасту або до ін. компонентів препарату. Побічні реакції. Інфекції верхніх дихальних шляхів; тенденція до посилення кровоточивості; реакції гіперчутливості; порушення сну, дратівливість, тривога, гнів, збудження, тремор, 
депресія, ін.; головний біль, млявість, запаморочення, парестезії/гіпостезії, ін.; відчуття серцебиття; носові кровотечі; диспепсія, ін.; підвищення рівня сироваткових трансаміназ (АЛТ, ACT), гепатит (у тому числі холестатичний, гепатоцелюлярний та ураження печінки 
змішаного генезу); ангіоневротичні набряки, гематоми, кропив’янка, свербіж, висипання, вузлувата еритема; артралгія, міалгія; астенія, відчуття дискомфорту, набряки, пірексія, відчуття спраги. Категорія відпуску. За рецептом. Виробник: ПАТ НВЦ «Борщагівський 
ХФЗ» (фасування із форми «іn bulk» фірм�виробників Сінтон БВ, Нідерланди/Саніко Н.В., Бельгія). Зберігати в недоступному для дітей місці. Повна інформація про лікарський засіб міститься в інструкції для медичного застосування.
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Протизапальний вплив препарату «Монтел» було під�
тверджено цитоморфологічними дослідженнями. Вивчен�
ня клітинного складу мазків�відбитків слизової носа 
у обстежених дітей показало наявність запальних змін
верхніх дихальних шляхів та їх вірогідне зменшення після
лікування із застосуванням досліджуваного препарату. 
У табл. 2 наведено динаміку показників риноцитограми
на тлі лікування у обстежених дітей. Згідно з отриманими
даними, у дітей із САР серед клітинних популяцій в рино�
цитограмі спостерігається переважання еозинофілів,
лімфоцитів, макрофагів, базофілів. Встановлено тенден�
цію до зменшення кількості епітелію в мазках�відбитках
слизової носа дітей із САР до лікування порівняно із
здоровими дітьми. При цьому серед клітин назального
епітелію переважали клітини плоского при зменшенні
циліндричного епітелію, відмічалась їх дистрофія. ІДЕК
слизової носа у дітей із САР склав 2,66±0,05 (у контролі —
0,86±0,03, р<0,05). Це вказує на порушення структурно�
функціональної цілісності епітеліального прошарку сли�
зової оболонки носа і, відповідно, мукоциліарного транс�
порту внаслідок алергічного запалення.

Цитоморфологічна картина риноцитограм дітей 
із САР характеризувалась також збільшенням відносної
кількості еозинофілів, лімфоцитів, макрофагів. Підви�
щення еозинофілів, як головних ефекторних клітин алер�
гічного запалення, свідчило про їх участь у запальному
процесі у хворих дітей. 

На тлі лікування САР із застосуванням препарату
«Монтел» у дітей вірогідно зменшувалась кількість еози�

нофілів та макрофагів, відмічалась тенденція до відно�
влення назального епітелію, зменшення лімфоцитів 
та базофілів. Виявлені зміни свідчили про виразний про�
тизапальний ефект препарату.

Суб'єктивна оцінка терапевтичної ефективності
застосування препарату «Монтел» при опитуванні бать�
ків хворих на САР дітей показала, що ефект «покращен�
ня» відмітили 93,3%, ефект «без змін» — 6,7%, ефект
«погіршання» не встановлено. 

Моніторинг небажаних явищ за результатами анкету�
вання та клініко�біохімічних показників на тлі лікування
препаратом «Монтел» у досліджуваних дітей не виявив
достовірно значущих побічних реакцій, що свідчило про
добру його переносимість. У всіх обстежених дітей реєс�
трувалася висока прихильність до лікування.

Висновки

Результати дослідження клінічної ефективності антилей�
котриєнового препарату «Монтел» у дітей шкільного віку з
САР свідчать про високу терапевтичну ефективність і хорошу
переносимість препарату. Призначення «Монтел» дозволило
зменшити основні клінічні симптоми САР — інтенсивність
назальних та очних симптомів, що супроводжувалось досто�
вірним зменшення запальних змін у слизовій носа. Терапев�
тичний ефект «Монтел» пов'язаний з антиалергічним та про�
тизапальним фармакологічними ефектами. Відсутність побіч�
них реакцій, добра переносимість та висока прихильність до
лікування дозволяють рекомендувати «Монтел» 5мг. у якості
монотерапії САР у дітей шкільного віку.
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ЛІТЕРАТУРА

Эффективность монтелукаста у детей с аллергическим ринитом

Т.Р. Уманец, В.Ф. Лапшин, С.Ю. Матвеева, О.И. Пустовалова
ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии НАМН Украины», г. Київ
Целью: было изучение эффективности и безопасности применения монтелукаста («Монтел») у детей с сезонным аллергическим ринитом (САР).
Пациенты и методы. Обследовано 30 детей в возрасте 6–12 лет с САР. Всем детям для лечения САР назначался монтелукаст («Монтел») по 5 мг в
форме жевательной таблетки один раз в сутки вечером в течение сезона поллинации. Критериями эффективности проведенного лечения были:
регрессия основных клинических симптомов САР (ринорея, заложенность носа, назальный зуд, чихание, глазные симптомы) согласно данным меж"
дународной балльной шкалы ТSS (Total Symptoms Score), визуальной аналоговой шкалы (VAS); динамика клеточного состава мазка"отпечатка со
слизистой носа.
Результаты. Проведенными исследованиями показано, что включение препарата «Монтел» в терапию детей школьного возраста с САР имело поло"
жительный терапевтический эффект на назальные и глазные симптомы, а также на регресс воспалительных изменений в слизистой оболочке носа.
Выводы. Терапевтический эффект препарата «Монтел» связан с антиаллергическим и противовоспалительным эффектами. Отсутствие побочных
реакций, хорошая переносимость, высокая приверженность к лечению позволяют рекомендовать «Монтел» в качестве монотерапии САР у детей
школьного возраста.
Ключевые слова: сезонный аллергический ринит, лечение, монтелукаст. 
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Сведения об авторах:

Effectiveness of montelukast for treatment childrem with allergic rhinitis 

T.R. Umanets, V.F. Lapshin, S.U. Matveeva, О.I. Pustovalova
SI «Institute of  Pediatrics, Obstetrics and Gynecology, NAMS of Ukraine», Kiev, Ukraine
The aim was to study was evaluate the efficacy and safety of montelukast («Montel») in children with seasonal allergic rhinitis (SAR).
Material and Methods: The study was involved 30 children aged 6–12 years with seasonal allergic rhinitis.  All of the children were prescribed Montel 5 mg
in the form of a chewable tablet one per day in the evening during the pollen season. The criteria for assessment of the effectiveness of the treatment was:
regression of the main clinical symptoms of SAD (rhinorrhea, nasal congestion, nasal itching, sneezing, ocular symptoms) according to the international scale
point TSS (Total Symptoms Score), visual analogue scale (VAS); changing of the cellular composition of smears from the nasal mucosa.
Results: The study has shown that this drug had the positive therapeutic effect on nasal and ocular symptoms, as well as regression of inflammatory changes
in the nasal mucosa of children with SAR.
Conclusion: The therapeutic effect of Montel was associated with anti"allergic and anti"inflammatory effects. The absence of side effects, good tolerability and
high adherence allowed recommending Montel as monotherapy SAR in school"age children.
Keywords: seasonal allergic rhinitis, treatment, montelukast.

Відповідно до «Реєстру з'їздів, конгресів, симпозіумів, науково�
практичних конференцій і наукових семінарів, які проводитимуться 

у 2016 році» 21–23 вересня 2016 року у м. Львові відбудеться XVІІІ щорічна
Всеукраїнська науково�практична конференція «Актуальні питання педіатрії»
(Сідельниковські читання). 

На конференції будуть розглянуті сучасні проблеми догляду за здоровою
дитиною та її вигодовування, проблеми діагностики, лікування та профілакти�
ки поширених хвороб дитячого віку. Також буде проведене окреме секційне
засідання із обговоренням звітів головних позаштатних спеціалістів зі спе�
ціальності «дитяча кардіоревматологія».

У межах роботи XVІІІ Сідельниковських читань 23.09.2016 року на базі 
Львівського національного медичного університету ім. Д. Галицького відбу�
деться науково�методична нарада з актуальних питань викладання педіатрії 
у вищих медичних навчальних закладах та закладах післядипломної освіти. 

Заявки на участь (автори, назва доповіді, установа, місто, прізвище допові�
дача, телефон, поштова та електронна адреса) просимо надсилати на адресу:

02660, м. Київ, проспект Алішера Навої, 3, Київська міська дитяча клінічна лікарня №2, завідувачу кафедри педіатрії №2
Національного медичного університету імені О.О. Богомольця, члену�кореспонденту 

НАМН України, професору Волосовцю Олександру Петровичу до 1 червня 2016 р. або на електронну адресу krivopu�
stov@voliacable.com

У відповідності до наказу МОЗ України від 07.07.2009 № 484, зареєстрованого у Міністерстві юстиції України
27.07.2009 № 693/16709, учасники конференції отримають сертифікат МОЗ України, який надає відповідну кількість
балів для атестації на присвоєння (підтвердження) лікарської кваліфікаційної категорії.

До участі у Всеукраїнській науково�практичній конференції запрошуються головні позаштатні спеціалісти МОЗ Укра�
їни, лікарі�педіатри, лікарі зі спеціальностей «загальна практика — сімейна медицина», лікарі інших педіатричних спе�
ціальностей, організатори охорони здоров'я, головні позаштатні спеціалісти за спеціальністю «дитяча кардіоревматоло�
гія», завідувачі та співробітники педіатричних кафедр та кафедр сімейної медицини вищих медичних навчальних закладів
та закладів післядипломної освіти, профільних науково�дослідних установ МОЗ України та НАМН України. 

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

З повагою, Оргкомітет

Шановні колеги!
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Вступ

Бронхіальна астма (БА) займає провідне місце 
в структурі захворюваності на бронхолегеневу

патологію серед дитячого віку, на реалізацію якого впли�
вають як несприятливі фактори зовнішнього середовища,
так і індивідуальні особливості організму [5,7,17]. Гетеро�
генність етіопатогенетичних чинників при БА зумовлює
клініко�параклінічні особливості перебігу, які окреслю�
ють окремі фенотипи. Серед найбільш частих виділяють
алергеніндуковану, вірусіндуковану, БА фізичного
навантаження, асоційовану з ожирінням БА [4,7,13].
Алергеніндукована БА найчастіше проявляється з ран�
нього дитячого віку та характеризується наявністю обтя�
женого алергоанамнезу, супутнього алергічного захворю�
вання та додаткових методів обстеження (позитивні
результати алерготестування, підвищення рівня загально�
го IgE, гіпереозинофілії). Проте у частини пацієнтів 
не вдається виділити алергічні фактори провокування
бронхоспазму, а основним тригерним чинником виник�
нення нападів ядухи виступає респіраторна вірусна
інфекція, що виокремлює вірусіндукований фенотип БА.
Клітинний склад мокротиння у цих хворих включає ви�
явлення нейтрофілів, еозинофілів, а також невелику кіль�
кість прозапальних клітин (гранулоцитів). Фенотип БА
фізичного навантаження встановлюється на основі анам�
нестичних даних та об'єктивного обстеження під час про�
ведення функціональних навантажувальних тестів. Після
фізичного навантаження у хворих виникає бронхоспазм,
що супроводжується зниженням об'єму форсованого
видиху за одну секунду, а наявність різниці показника 
з донавантажувальним значенням більше 13% є достовір�
ним клінічним параметром даного фенотипу. Сучасні до�
слідження захворюваності на БА у пацієнтів із різним рів�
нем підвищення індексу маси тіла (ІМТ) засвідчили

збільшення ризику розвитку БА по мірі збільшення ІМТ.
Порушення функції зовнішнього дихання у хворих з БА
ожиріння зазвичай виникає за змішаним типом та призво�
дить до важчого перебігу БА, зниженої відповіді на тера�
пію глюкортикостероїдами, що в свою чергу обумовлене
переважанням нейтрофільного запалення в бронхах.
Індивідуалізований підхід з урахуванням виокремлених
фенотипових особливостей зможе покращити ефектив�
ність терапевтичної тактики, корекції дезадаптації хворих
та вироблення толерантності до фізичних навантажень.

Вивчення механізмів розвитку БА та пошук нових
раціональних методів її профілактики і лікування мають
велике медико�соціальне значення. Велика увага в суча�
сних дослідженнях скерована на вивчення успадкування
при БА, ролі генетичних маркерів, їх місця в реалізації 
і формуванні важкості хвороби, досягненні контролю
[2,3,8,15]. Саме тому все більшу увагу дослідників привер�
тає вивчення поліморфізму гена бета�2�адренорецепторів
(ADRβ2�рецепторів) в 16 позиції, що розташований 
у 5q31�32 хромосомній ділянці і є одним із генів з доведе�
ним впливом на лабільність бронхів [1,6,9,10,16]. Адже 
β2�адренергічні рецептори відіграють важливу роль 
у розвитку бронхоконстрикції та є основною точкою при�
кладання дії β2�агоністів, що широко використовуються 
з метою невідкладної терапії при БА [14,16]. Проте довго�
тривале застосування даних препаратів у динаміці може
призводити до зниження чутливості до дії β2�агоністів
через десенситизацію адренорецепторів [12], що, можливо,
генетично детерміновано, оскільки існують дані, що хворі
з поліморфізмом гена ADRβ2�рецепторів швидко втрача�
ють чутливість до β2�агоністів і потребують подальшого
перегляду медикаментозної терапії [9].   

Важливість генетичної компоненти у реалізації та фор�
муванні важкості перебігу БА спонукає активізувати дослі�

Роль фенотипових та генотипових ознак 

у перебігу бронхіальної астми у дітей

ДВНЗ «Тернопільський державний медичний університет ім. І.Я. Горбачевського МОЗ України»

УДК 616.248�053.2:575

Мета — відстежити склад та ефективність невідкладної терапії у дітей із різними фенотипами бронхіальної астми.
Пацієнти і методи. За допомогою поглибленого клініко!інструментального обстеження проаналізовано поширеність
окремих фенотипів та генотипові особливості 64 дітей віком від 5 до 18 років із бронхіальною астмою (БА), 
що перебували на стаціонарному лікуванні. Молекулярно!генетичні методи дослідження передбачали визначення
поліморфізму Arg16Gly ADRβ2!рецепторів.
Результати. Встановлено, що серед обстежених пацієнтів переважав фенотип алергеніндукованої БА (у 50,00% осіб),
у 15,63% — вірусіндукованої, у 4,69% — БА фізичного навантаження. У 4,69% пацієнтів БА була асоційована 
з ожирінням. У кожного четвертого хворого (25,00%) визначався змішаний фенотип. Проведений аналіз складу
невідкладної терапії у дітей із різними фенотипами засвідчив, що незалежно від фенотипових особливостей,
препаратом вибору був сальбутамол. Аналіз генотипових особливостей поліморфізму Arg16Gly ADRβ2!рецепторів
показав, що у пацієнтів із персистуючим перебігом, у яких напади купірувались сальбутамолом, переважав Arg16Gly
генотип (у 60,00% осіб), а у випадку ефективності комбінованого препарату іпратропію бромід/фенотеролу у хворих
частіше зустрічався генотип Gly16Gly (66,67%). 
Висновки. Порівняння складу невідкладної терапії загострення БА залежно від важкості перебігу та фенотипу, 
а також особливостей генотипу поліморфізму Arg16Gly ADRβ2!рецепторів, показало, що у пацієнтів із генотипом
Gly16Gly ADRβ2!рецепторів відбувається швидке виснаження чутливості β2!рецепторів до β2!агоністів швидкої дії.
Ключові слова: бронхіальна астма, молекулярно!генетичне дослідження, фенотипи, діти.
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дження поліморфізму окремих генів і здійснити спробу
обґрунтувати диференційований підхід до лікування.

Мета дослідження — відстежити склад та ефектив�
ність невідкладної терапії у дітей із різними фенотипами
та генотиповими ознаками бронхіальної астми.

Матеріал і методи дослідження

Поглиблене клініко�лабораторне обстеження проведе�
не 64 хворим із БА віком від 5 до 18 років, що знаходились
на стаціонарному лікуванні. Серед обстежених осіб чоло�
вічої статі було 41 (64,06%), жіночої — 23 (35,94%). Біль�
шість пацієнтів (41 (64,06%)) госпіталізовані з приводу
загострення, 7 (10,94%) осіб — із контрольованим перебі�
гом та 16 (25,00%) хворих знаходились у ремісії.

Верифікація діагнозу БА, важкості перебігу проводи�
лася відповідно до положень наказу МОЗ України від
08.10.2013 р. № 848 [4], фенотип виділяли згідно із стан�
дартами міжнародного консенсусу з БА GINA�2015 [13]. 

Для досягнення поставленої мети генотип ДНК виділили
з периферійної крові за допомогою тест�системи innu PREP
Blood DNA Mini Kit (Німеччина). Для визначення полі�
морфних варіантів генів ADRβ2 (Arg16Gly) Rs 1042713 вико�
ристовували модифіковані протоколи з олігонуклеотидними
праймерами із застосуванням методу ПЛР та наступним
аналізом поліморфізму довжини реєстраційних фрагментів.
Досліджувані ділянки генів ампліфікували за допомогою
специфічних праймерів Metabion (Німеччина) [11]. 

Обробка результатів виконана у відділі системних ста�
тистичних досліджень ДВНЗ «Тернопільський держав�
ний медичний університет ім. І.Я. Горбачевського МОЗ
України» в програмному пакеті Statsoft STATISTICA.
Дослідження виконані із дотриманням положень про
права людини та біомедицину і рекомендацій з біоетики.

Результати дослідження та їх обговорення

Поглиблений аналіз клініко�лабораторних обстежень
засвідчив у 19 (29,69%) пацієнтів інтермітуючий перебіг БА,
у 45 (70,31%) — персистуючий перебіг, зокрема у рівних гру�
пах по 17 (26,56%) осіб легкого та середнього ступеня, 
а у 11 (17,19%) — персистуючий перебіг важкого ступеня.
Досліджуючи фенотипові особливості перебігу БА у дітей,
клінічні прояви захворювання, вдалось виділити такі фено�
типи: алергеніндуковану БА у 32 (50,00%) осіб, 
у 10 (15,63%) — вірусіндуковану БА, у 3 (4,69%) — 
БА фізичного навантаження, у 3 (4,69%) пацієнтів — БА,
асоційована з ожирінням. У 16 (25,00%) дітей не вдалось
визначити окремі тригерні фактори провокування бронхо�
спазму і, враховуючи поєднання декількох чинників, вста�
новлено змішаний фенотип. Дослідження останніх років
доводять генетичну детермінованість фенотипів БА. Тому
подальше дослідження особливостей перебігу фенотипів
захворювання з урахуванням генотипу дозволило встановити
переважання при алергеніндукованій БА гетерозиготну алель
Arg16Gly та гомозиготний варіант Gly16Gly генотипів
ADRβ2�рецепторів — відповідно 56,25% та 37,50%, і лише 
у 2 (3,13%) пацієнтів — Arg16Arg. Водночас при змішаному
фенотипі переважав Gly16Gly генотип ADRβ2�рецепторів
(56,25%) та в меншій кількості випадків — Arg16Gly (37,50%).
При вірусіндукованій БА переважав генотип Arg16Gly
(60,00%), Gly16Gly діагностований у 30,00%, Arg16Arg — 
у 1 (10,00%) дитини. При фенотипі асоційованої з ожирінням
БА у всіх дітей діагностований Gly16Gly генотип ADRβ2�ре�
цепторів, а при БА, спровокованій фізичним навантаженням,
усі генотипи зустрічались з однаковою частотою.

Що стосується фенотипових особливостей залежно
від вікових аспектів, то алергенідукована БА верифікова�

на переважно у дітей молодшого шкільного віку — у
59,38% осіб, рідше — у пацієнтів старшого шкільного віку
(37,50%). Змішаний та вірусіндукований фенотипи пере�
важно зустрічались серед дітей старшого шкільного віку
(56,25% і 60,00% відповідно) та значно рідше — у дітей
молодшого шкільного віку (37,50% і 30,00% відповідно).

Беручи до уваги фенотипові особливості, проведено
аналіз віку маніфестації симптомів БА, за результатами
якого алергеніндукований фенотип майже з однаковою
частотою дебютував як у ранньому дитячому віці
(37,50%), так і в дошкільному (31,25%) та молодшому
шкільному (31,25%) віці. Такі ж закономірності виявлено
і при змішаному фенотипі (у ранньому дитячому —
56,25%, в дошкільному — 37,50%), проте значно рідше
даний фенотип дебютував у молодшому шкільному віці —
6,25%. Вірусіндукований фенотип та БА фізичного наван�
таження частіше маніфестували в молодшому шкільному
віці (50,00% і 66,67% відповідно). 

Обтяжений спадковий анамнез щодо алергічних захво�
рюваннь спостерігався у 44 (68,75%) дітей, у 31,25% пацієн�
тів — не обтяжений. Успадкування по материнській лінії
зустрічалось у 42,19% випадків, по батьківській лінії — 
у 18,75% осіб. У 7,81% дітей виявлено захворюваність на
БА серед сибсів. За результатами дослідження, успадкуван�
ня БА серед сибсів найбільш притаманне при алергенінду�
кованому фенотипі, при змішаному виявлене тільки в одні�
єї дитини. Найчастіше обтяжений спадковий анамнез по
батьківській лінії визначався при алергеніндукованому
(58,33%) та змішаному фенотипі (33,33%), у 1 (8,33%)
особи — при асоційованій з ожирінням БА. Чітких особли�
востей успадкування по материнській лінії виявити не вда�
лось, проте найчастіше воно спостерігалось при алергенін�
дукованому (40,74%) та змішаному (33,33%) фенотипі, з
меншою частотою — при вірусіндукованому фенотипі
(22,22%) та БА фізичного навантаження (3,71%). Водночас
необтяжений генеалогічний анамнез також частіше ви�
являвся при алергеніндукованому фенотипі (50,00%),
значно рідше — при вірусіндукованому (20,00%) фенотипі, 
з однаковою частотою при змішаному фенотипі (10,00%),
БА фізичного навантаження (10,00%) та асоційованій 
з ожирінням БА (10,00%). Аналізуючи генотипові особли�
вості, вдалось з'ясувати, що обтяжений алергологічний
анамнез по материнській лінії найчастіше зустрічався при
гетерозиготному варіанті Arg16Gly (59,26%) та рідше —
при гомозиготній алелі Gly16Gly (33,33%) ADRβ2�рецепто�
рів. Дані генотипи однаково виявлялись при обтяженому
спадковому анамнезі по батьківській лінії (відповідно:
Arg16Gly (58,33%) та Gly16Gly (33,33%)). У дітей з необтя�
женим спадковим анамнезом частіше спостерігався гомо�
зиготний варіант Gly16Gly (55,00%) ADRβ2�рецепторів.

Вивчаючи закономірність розподілу важкості БА за�
лежно від фенотипу, встановлено, що при інтермітуючому
перебігу переважають алергеніндукований (36,84%) та
вірусіндукований (42,11%) фенотипи. При персистуючому
перебігу БА — алергеніндукований фенотип (у 25 (55,56%)
осіб). Зокрема при персистуючому перебігу легкого ступе�
ня у 64,71% пацієнтів, середньої тяжкості — у 52,94% осіб.
При персистуючій БА важкого ступеня виявлено алергені�
ндукований (45,45%) та змішаний (45,45%) фенотипи 
з однаковою частотою та лише у 1 (9,10%) пацієнта БА, 
асоційовану з ожирінням. Відстежено важкість перебігу
залежно від генотипу та встановлено, що при інтермітую�
чому перебігу майже з однаковою частотою зустрічаються
гетерозиготний Arg16Gly (47,36%) та гомозиготний
Gly16Gly (42,10%) варіанти гена ADRβ2�рецепторів, 
у 2 (10,53%) осіб — Arg16Arg. Останній генотип при перси�
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стуючому перебігу зустрічався лише у трьох пацієнтів. 
У переважної більшості випадків при персистуючому пере�
бігу легкого ступеня діагностовано Gly16Gly (у 58,82%
осіб) та Arg16Gly генотип ADRβ2�рецепторів — у 35,29%
хворих. При середньоважкому перебігу БА та важкому
перебігу переважає Arg16Gly (58,82% та 54,54% відповід�
но), з меншою частотою — Gly16Gly (35,29% і 36,36%) 
відповідно генотип ADRβ2�рецепторів. 

Враховуючи зазначені клінічні особливості перебігу
БА у обстежених дітей, проведено оцінку залежності
складу невідкладної терапії від фенотипу та генотипу.
Зокрема встановлено, що в якості невідкладної терапії 
у 49 (76,56%) осіб використовувалась симптоматична
терапія у вигляді швидкодіючих β2�агоністів короткої дії
(сальбутамол), а у 15 (23,44%) — комбінована бронходи�
лятуюча терапія (іпратропію броміду/фенотеролу). 

Проведений аналіз складу невідкладної терапії у дітей
із різними фенотипами засвідчив, що незалежно від
фенотипових особливостей препаратом вибору був сальбу�
тамол — у 78,13% хворих при алергеніндукованому фено�
типі, у 68,75% — зі змішаним та найчастіше — при вірусін�
дукованому (90,00% випадків).  

Оцінюючи ефективність медикаментозної терапії
загострення залежно від важкості перебігу, вдалось з'ясу�
вати, що у випадку інтермітуючого перебігу БА напади 
у всіх випадках купірувались лише інгаляційним застосу�
ванням β2�агоністів короткої дії. При персистуючому
перебігу у 30 (66,67%) хворих використовувались β2�аго�
ністи, а у 15 (33,33%) осіб була необхідність у використан�

ні інгаляційно комбінованого препарату (іпратропію бро�
мід/фенотеролу). Зокрема найбільш часто комбінована
бронходилятуюча терапія використовувалась при важко�
му ступені БА (46,67% хворих), значно рідше — у пацієн�
тів із легким ступенем (20,00%). Аналізуючи виділені
генотипи поліморфізму Arg16Gly ADRβ2�рецепторів,
вдалось з'ясувати, що майже з однаковою частотою,
незалежно від тяжкості перебігу, зустрічається гетерози�
готний варіант Arg16Gly (при інтермітуючому — у 47,36%
та при персистуючому — у 48,89 % осіб) та гомозиготна
алель Gly16Gly (відповідно: 42,10% та 44,44%). Проте 
у пацієнтів із персистуючим перебігом, у яких напади
купірувались сальбутамолом, встановлено переважання
Arg16Gly генотипу (60,00%) та лише у 10 (33,33%) осіб —
гомозиготну алель Gly16Gly. А у випадку ефективності
іпратропію бромід/фенотеролу у хворих частіше зустрі�
чався генотип Gly16Gly (66,67%) та рідше — Arg16Gly
генотип ADRβ2�рецепторів (у 26,67% дітей) і лише в одно�
го пацієнта — Arg16Arg генотип ADRβ2�рецепторів. 

Висновки

Порівняння складу невідкладної терапії загострення
БА залежно від важкості перебігу та фенотипу, а також
особливостей генотипу поліморфізму Arg16Gly ADRβ2�
рецепторів, показало, що у пацієнтів із генотипом
Gly16Gly ADRβ2�рецепторів настає швидке виснаження
чутливості β2�рецепторів до β2�агоністів швидкої дії. 
За таких умов купірування нападу потребує застосування
комбінованих бронхолітичних засобів.
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Роль фенотипических и генотипических признаков в течении бронхиальной астмы у детей

Н.В. Банадыга, С.Б. Волошин
ГВУЗ «Тернопольский государственный медицынский университет им. И.Я. Горбачевского МЗ Украины», г. Тернополь
Цель исследования — отследить состав и эффективность неотложной терапии у детей с различными фенотипами бронхиальной астмы (БА).
Пациенты и методы. С помощью углубленного клинико"инструментального обследования проанализировано распространение отдельных
фенотипов и генотипические особенности 64 детей в возрасте от 5 до 18 лет с БА, находившихся на стационарном лечении. Молекулярно"
генетические методы исследования предусматривали определение полиморфизма Arg16Gly ADRβ2"рецепторов.
Результаты. Установлено, что среди обследованных пациентов преобладал алерген"индуцированный фенотип БА (50,00% детей), у 15,63% —
вирус"индуцированный, у 4,69% — БА физической нагрузки. У 4,69% пациентов БА была ассоциирована с ожирением. У каждого четвертого
больного (25,00%) определялся смешанный фенотип. Проведенный анализ состава неотложной терапии у детей с различными фенотипами
показал, что независимо от фенотипических особенностей, препаратом выбора был сальбутамол. Анализ генотипических особенностей
полиморфизма Arg16Gly ADRβ2"рецепторов, показал, что у пациентов с персистирующим течением, у которых приступы купировались
сальбутамолом, преобладал Arg16Gly генотип (60,00%), а в случае эффективности комбинированного препарата ипратропия бромид/фенотерола 
у больных чаще встречался генотип Gly16Gly (66,67%).
Выводы. Сопоставление данных о составе неотложной терапии обострения БА в зависимости от тяжести и фенотипа, а также особенностей генотипа
полиморфизма Arg16Gly ADRβ2"рецепторов, показало, что у пациентов с генотипом Gly16Gly ADRβ2"рецепторов наступает быстрое истощение
чувствительности β2"рецепторов к β2"агонистам короткого действия.
Ключевые слова: бронхиальная астма, молекулярно"генетическое исследование, фенотипы, дети.

Role of phenotypic and genotypic signs of bronchial asthma in children

N.V. Banadyha, S.B. Voloshyn
I. Ya. Horbachevsky Ternopil State Medical University Ministry of Health of Ukraine, Ternopil
Objectives. To track the composition and effectiveness of emergency treatment in children with different phenotypes of bronchial asthma (BA).
Patients and methods. With the help of in"depth clinical and instrumental examination, it was analyzed the prevalence of certain phenotypes and genotype
features of 64 children aged 5 to 18 years with BA who were admitted to hospital. The molecular genetic methods of investigation forsaw the detection 
of polymorphism Arg16Gly ADRβ2"receptors.
Results. It was found that between the examined patients the phenotype of allergen induced BA dominated in 50.00% of people, the virus induced BA domi"
nated in 15.63% of people, BA provoked by exercise — in 4.69%, and in 4.69% of patients — BA is associated with obesity, in every fourth patient (25.00%)
a mixed phenotype was determined. The conducted analysis of emergency treatment in children with different phenotypes showed that regardless of the phe"
notypic characteristics, the chosen medicine was salbutamol. But analyzing the genotype specifics of polymorphism Arg16Gly ADRβ2"receptors, was found
out that patients with persistent course, in which attacks were stopped with help of salbutamol, the prevalence of Arg16Gly genotype was found in 60.00%
of people, and in case of efficiency of combined medicine ipratropium bromide/fenoterol genotype Gly16Gly was found in 66.67%.
Conclusions. Comparison of treatment composition of BA exacerbation depending on the severity and phenotype, also the features of genotype polymorphism
Arg16Gly ADRβ2"receptors, found that in patients with genotype Gly16Gly ADRβ2"receptor starts the rapid depletion of β2"receptors to β2"agonists.
Key words: bronchial asthma, molecular genetic studies, phenotypes, children.
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Вступ

Гострі респіраторні захворювання (ГРЗ), зокрема
гострий бронхіт, є однією з основних причин звер�

нень до сімейного лікаря і педіатра, що часто призводить
до тимчасової втрати працездатності [10]. Гострі бронхіти
здебільшого викликаються вірусними інфекціями, зокре�
ма респіраторно�синцитіальним вірусом, вірусами Кокса�
кі, грипу, парагрипу, аденовірусами [8].

Зазвичай неускладнене гостре вірусне респіраторне
захворювання перебігає протягом семи днів, обмежується
ураженням верхніх дихальних шляхів і завершується виду�
жанням. Однак у ряді випадків ГРЗ ускладнюється ура�
женням ЛОР�органів чи нижніх дихальних шляхів, що
збільшує тривалість захворювання. У літературі описане
велике популяційне дослідження тривалості застудних
захворювань та їх ускладнень (гострий отит, фарингіт,
риносинусит, бронхіт), у результаті якого було встановле�
но, що середній отит перебігає 7–8 днів, фарингіт — 
2–7 днів, бронхіоліт — 21 день, риносинусит — 15 днів, 
а гострий бронхіт — 16 днів (проте в деяких випадках
кашель може турбувати пацієнта до 25 днів) [7]. Як відомо,
вологий кашель нерідко вказує на ураження нижніх дихаль�
них шляхів. Натомість сухий надсадний кашель імовірніше
свідчить про захворювання верхніх дихальних шляхів [16].

Згідно з рекомендаціями Drug Commission of the Ger�
man Medical Association (AKDAE), пацієнти з гострим
неускладненим бронхітом в абсолютній більшості випад�
ків потребують симптоматичної терапії до 10–14 днів [8].
Короткий курс муколітичної терапії вважається виправ�
даним при значній в'язкості бронхіального слизу [3].
Огляд Cochrane Collaboration показав, що застосування
муколітиків та відхаркувальних препаратів дозволяє
зменшити тривалість захворювання та, відповідно, кіль�
кість днів втрати працездатності, а при хронічному брон�
хіті зменшити число загострень [8]. Також рандомізовані
контрольовані випробування (РСІ), які порівняли безре�
цептурні препарати від кашлю з плацебо у дітей і дорос�
лих, що страждали  від гострого кашлю, в популяції довели,
що гуафенізін, антигістамінні, протинабрякові, брохлолі�
тики не є достатньо ефективними як поодинці, так 

і в комбінаціях між собою; лише муколітики та експекторан�
ти показали хорошу ефективність порівняно з плацебо [5].

На відміну від доведеної ефективності муколітичної
терапії при гострому бронхіті (у зв'язку з чим дані засоби
можуть вважатися основними у лікування даного захво�
рювання), антибіотикотерапія не має доказової ефектив�
ності порівняно з плацебо [13]. Аналіз виконання даної
рекомендації у загальній лікарській практиці був проведе�
ний у процесі дослідження Центру з контролю і профілак�
тики захворювань, яке, за сприяння Національної кампанії
з правильного використання антибіотиків, проводило
ретроспективне дослідження лікування пацієнтів з неспе�
цифічними захворюваннями дихальних шляхів та гостро�
го бронхіту зокрема. Проводився аналіз критеріїв правиль�
ності постановки діагнозу гострого бронхіту та відповідно�
сті лікування доказовим нормам. При аналізі результатів
дослідження було виявлено, що 64% досліджених пацієн�
тів лікувалися неналежним чином, причому у 77,5% з них
домінувало невиправдано часте і нераціональне призна�
чення антибіотиків (найбільш поширеними були: азитро�
міцин (39%), амоксицилін/клавуланат (13%) і мокси�
флоксацин (7,5%). Багаторівневий регресійний аналіз
показав, що визначними предикторами для нераціональ�
ного призначення антибіотикотерапії були кашель, лихо�
манка і збільшення лімфатичних вузлів [15]. 

Основу патогенетичного лікування гострого простого
бронхіту у дітей і дорослих становить призначення муко�
літиків та експекторантів, як синтетичних, так і рослинного
походження. Аналіз численних порівняльних досліджень
ефективності синтетичних та фітопрепаратів муколітич�
ної дії показав, що обидві групи препаратів є дієвими 
та однаково ефективними у лікуванні неспецифічних
інфекційних захворювань нижніх дихальних шляхів [1].
У дослідженні німецьких вчених вивчалася мотивація та
комплаєнтність щодо прийому фітопрепаратів пацієнта�
ми з гострим бронхітом. Виявилося, що 43% усіх призна�
чень муколітиків складає екстракт плюща, причому пере�
вагу фітопрепаратам надавали здебільшого жінки високо�
го фінансового достатку, з вищою освітою, мешканки
великих міст [14]. Інші фітопрепарати у дітей до 12 років,

Оцінка ефективності препарату «Гербіон сироп плюща»

залежно від терміну його призначення дітям 

з гострим простим бронхітом*
Ужгородський національний університет, Україна

УДК 616.233�002�036.11�092:615.37
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зокрема пеларгонія, повинні застосовуватися у комплекс�
ному лікуванні з іншими препаратами рослинного чи син�
тетичного походження [9].

Препарати, що містять екстракт плюща, можуть викори�
стовуватися як засіб монотерапії при лікуванні гострого
бронхіту [11]. Подвійні сліпі рандомізовані дослідження дії
фітомуколітиків, зокрема екстракту плюща, при гострому
бронхіті показали високу ефективність (за шкалою оцінки
важкості бронхіту БСС) та дуже низький (2%) рівень нез�
начних негативних ефектів [5]. Оцінка складу фітопрепара�
тів плюща методом рідинної хроматографії встановила наяв�
ність у його етаноловому екстракті 30% шести основних дію�
чих речовин: хлорогенової кислоти, рутину, нікотифлорину,
гедеракозиду С, гедерасапоніну В і С і α�гедерину [1].

Дослідження дітей віком 6–11 років з неконтрольова�
ною бронхіальною астмою на тлі базисної терапії будесоні�
дом і призначення препаратів плюща показали кращий
додатковий бронхолітичний ефект у пацієнтів тематичної
групи. Бронхолітичний і секретолітичний ефект листя
плюща пояснюють дією α�гедерину, який інгібує інтерналі�
зацію β2�адренорецепторів. Також α�гедерин призводить
до зменшення рівня іонів кальцію у клітинах альвеолярно�
го епітелію, що сприяє бронходилатації. Незважаючи на
наявність в екстракті плюща таких інгредієнтів, як прото�
катехова, неохлорогенова, хлорогенова, криптохлорогенова
кислоти та рутин, достатній β2�міметичний ефект (а також
збільшення продукції сурфактанту, що знижує в'якість
слизу за рахунок впливу на гладку мускулатуру бронхів та
альвеолоцитів ІІ типу) чинить β�гедерин [2]. Гедерасапонін
С має наближений до індометацину ефект, що може бути
важливим на першій та другій фазі запалення. Також про�
тизапальний ефект чинять гедераколхіциди E і F, які блоку�
ють брадикініни та інші медіатори запалення шляхом змін
у простагландиновому каскаді, змінюючи цукрову частину
в С3 та Rha7�Glcl�Glc фрагмент в С28 [17]. Антиоксидант�
ним ефектом володіють усі складові екстракту плюща 
(α�гедерин, гедерасапоніни — С, E, F), які показали 94%
інгібування перекисного окислення ліпідів та емульсії
лінолевої кислоти, зокрема порівняно з токоферолом,
гідроксиксіанізолом та гідрокситолуолом [17].

У дослідженні, яке проводилось у США за участі понад
2500 дорослих і дітей, хворих на ГРІ, 45% респондентів
повідомили, що були непрацездатними або пропускали
уроки в перші два дні захворювання, 93% опитаних відміча�
ли поганий сон через закладеність носа і кашель, а у 57% це
сприяло зниженню продуктивності на роботі чи вдома [6].

Незважаючи на достатню експериментальну базу
щодо використання екстракту плюща для лікування гос�
трих запальних захворювань нижніх дихальних шляхів,
що супроводжуються кашлем, недостатньо вивченим
залишається питання щодо часу початку терапії, а також
впливу симптоматики бронхіту і призначення екстракту
плюща на самопочуття дітей протягом захворювання 
в Україні. Дане питання потребує подальшого вивчення,
що і спонукало нас до проведення даного дослідження.

Мета: вивчення ефективності екстракту плюща 
у лікуванні дітей з гострим простим бронхітом залежно
від терміну його призначення (перший чи п'ятий день зах�
ворювання) та оцінка впливу симптомів хвороби на сам�
опочуття пацієнта й виконання щоденних справ.

Матеріал і методи дослідження

Для дослідження нами було відібрано 74 дітей віком
від 2 до 10 років з гострим простим бронхітом без супут�
ніх коморбідних станів. Діти обстежувалися на базі
сімейних амбулаторій м. Ужгорода. Усі лікарі були

ознайомлені з умовами дослідження, критеріями вклю�
чення і виключення, а також правилами динамічного
спостереження дітей та призначення терапії. Результати
спостереження пацієнтів заносилися у розроблені нами
анкети. Основними критеріями відбору тематичних
пацієнтів та постановки діагнозу гострого бронхіту були
дані анамнезу (наявність катаральних явищ, що свідчи�
ли про ГРВІ), фізикального обстеження, зокрема перку�
сії (наявність ясного легеневого звуку над обома легеня�
ми), аускультації (жорстке дихання, сухі та вологі хрипи
на вдиху і видиху). 

Додатково використовували шкалу оцінки важкості
бронхіту (The Bronchitis Severity Score (BSS)), за якою
оцінювався кашель, мокротиння, хрипи, задишка та біль у
грудях. Оцінка кожного симптому проводиться у балах
від 0 до 4, де 0 — це відсутність симптому, а 4 — важкий
ступінь наявності даного симптому. Якщо загальна сума
балів по всім п'ти симптомам становить  5 і вище, то у
пацієнта встановлювався діагноз гострого бронхіту. Також
пацієнтам проводились дослідження зовнішнього дихан�
ня методом пікфлоуметрії та визначення дихальної недо�
статності за допомогою пульсоксиметрії з метою виклю�
чення обструктивного компоненту бронхіту та наявності
дихальної недостатності. При підозрі на бактеріальну
етіологію бронхіту оцінювали рівень С�реактивного про�
теїну або ШОЕ та показники білої крові, що вимагало
додаткової терапії та спонукало до виключення пацієнтів
із дослідження.

Отже у дослідження були включені пацієнти, що від�
повідали наступним критеріям: діагноз гострого простого
бронхіту встановлений на основі фізикального обстежен�
ня у день звернення; симптоми захворювання були наявні
від 1 по 5 добу та становили 5 і більше балів за шкалою
BSS; відсутність обструктивного компоненту чи дихаль�
ної недостатності; етіологія бронхіту ймовірніше за все
була вірусною, і дані додаткового дослідження не вказува�
ли на наявність бактеріальної інфекції.

Критеріями виключення пацієнтів з дослідження були:
— вік дитини до 2 років чи старше 10 років;
— невідповідність симптомів загальноприйнятим кри�

теріям постановки діагнозу гострого простого бронхіту;
— тривалість бронхіту більше 6 діб на момент первин�

ного огляду;
— наявність супутніх захворювань (бронхіальна астма,

хронічний бронхіт, гіперреактивність бронхів) та захво�
рювань інших органів і систем, які могли суттєво вплину�
ти на результати дослідження;

— прийом препаратів з приводу супутніх захворювань;
— прийом препаратів, які могли вплинути на симпто�

ми гострого бронхіту (бета�2 агоністи, противірусні пре�
парати, антибіотики, кортикостероїди, антигістамінні
препарати, імунодепресанти, імуномодулятори, гомеопа�
тичні препарати, побутові засоби для профілактики респі�
раторних інфекцій);

— підвищена чутливість до компонентів препарату;
— прийом муколітика за 48 годин від моменту первин�

ного огляду;
— участь в іншому дослідженні.
У зв'язку з невиконанням протоколу та умов дослі�

дження (неявка на призначене обстеження; порушення
режиму прийому препарату; значне підвищення рівня
CRP, що свідчило про бактеріальний характер захворю�
вання і спонукало до перегляду стратегії лікування; приз�
начення додаткової терапії, зокрема антибіотикотерапії;
наростання симптомів дихальної недостатності, зокрема
зменшення рO2  у крові за даними пульсоксиметрії, 
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що було приводом до призначення небулайзерної бронхо�
літичної терапії; покази до стаціонарного лікування або
через виявлення інших наведених вище критеріїв) нами
було виключено із дослідження 19 пацієнтів. 

Рандомізація пацієнтів відбувалася методом випадко�
вої вибірки, незалежно від статі. Усі обстежувані були роз�
поділені на дві клінічні групи. Першу групу склав 31 хво�
рий із симптомами бронхіту та сухим кашлем близько 
24 годин, тобто ті, хто звернулися у першу добу захворю�
вання, в зв'язку з чим їм з першого дня призначали
екстракт плюща. Другу групу склали 24 пацієнти, які мали
кашель та симптоми бронхіту протягом 4–5 днів і зверну�
лися до лікаря в зв'язку з погіршанням стану. Таким пацієн�
там терапія призначалася з 5�го дня хвороби за умови наяв�
ності кашлю протягом усього періоду захворювання.

Препарат «Гербіон сироп плюща», 1 мл якого містить 
7 мг сухого екстракту листя плюща (5–7,5):1 (Hedera helix L.,
folium extractum siccum), призначали: дітям віком від 1 
до 6 років по 2,5 мл сиропу три рази на добу (що відповідає
52,5 мг сухого екстракту листя плюща на добу) та дітям
віком від 6 до 10 років по 5 мл сиропу три рази на добу (що
відповідає 105 мг сухого екстракту листя плюща на добу)
відповідно. Препарат приймали незалежно від вживання
їжі курсом 10 днів. За потреби пацієнтам було дозволено
вживання льодяників та парацетамолу у вікових дозах.

Стан пацієнтів за наявними ознаками бронхіту оціню�
вали на момент звернення до лікаря та на 3�й, 5�й, 7�й, 
10�й, 14�й день терапії. Серед основних критеріїв оцінки
перебігу гострого бронхіту у дітей були виділені симпто�
ми підвищення температури тіла, характер кашлю, сту�
пінь відходження мокротиння, наявність задишки та хри�
пів у легенях. Виразність симптомів оцінювали в балах від
0 до 3. Критерії бальної оцінки основних симптомів захво�
рювання наведені у таблиці 1.

Згідно з умовами дослідження, батьки чи відповідаль�
на особа, а також діти шкільного віку самостійно щоденно
з першого дня прийому сиропу заповнювали анкету 
з метою оцінки якості життя, яка була розроблена окремо
для дітей дошкільного та шкільного віку. Кожна анкета
містила запитання про характеристику кашлю (сухий,
вологий, нападоподібний, нічний, який супроводжувався
відходженням харкотиння чи блюванням), загальний стан
пацієнта (температура тіла, головний біль, нежить).
Також оцінювалася можливість виконувати буденні спра�
ви та самопочуття (порушення сну, поганий апетит, втра�
та потягу до гри, неможливість виконувати уроки чи
фізичні вправи). Ефективність терапії препаратом «Гер�
біон сироп плюща» оцінювали за динамікою симптомів
хвороби, які лікар відмічав при огляді на 3, 5,7,10, 14 день
хвороби, та за відповідями в анкетах пацієнтів.

Статистична обробка отриманих результатів проводи�
лася методом варіаційної статистики за допомогою про�
грами Microsoft Exel. Оцінку вірогідності порівнюваних
показників проводити за критерієм Стьюдента, U�критері�
єм Манна—Уітні, коефіцієнтом кореляції рангу Спірмена.

Результати дослідження та їх обговорення

Як видно з табл. 2, у першій групі інтенсивність кашлю
(а саме кількість епізодів кашлю) була найбільшою у 1, 3,
5�й дні захворювання та поступово зменшувалася і зника�
ла до 10 дня. Відходження харкотиння було найбільшим 
у перші три дні захворювання і також зникало до 10 дня.
При проведенні кореляційного аналізу за Спірманом був
встановлений позитивний середньої інтенсивності зв'я�
зок між відходженням харкотиння та інтенсивністю
кашлю на 1,3, 7, 10 дні захворювання.

У другій групі протягом перших трьох днів кількість
епізодів кашлю була в середньому 10–20 реприз на добу,

Кількість 

балів

Клінічний симптом

Температура 

тіла (аксилярна)

Інтенсивність 

кашлю

Відходження

мокротиння
Задишка

Аускультативно ~ 

хрипи (сухі, вологі)

0 Нормальна Немає Без зусиль Немає Немає

1 Субфебрильна 
(37,1–38,0°С) Незначний З незначними зусиллями Незначна Поодинокі

2 Фебрильна 
(38,1–39,0°С) Помірний Зі значними зусиллями Помірна Помірна кількість

3 Гектична 
(39,1–41,0°С) Сильний Сухий кашель Виразна Значна кількість

Таблиця 1 
Оцінка клінічних симптомів у тематичних пацієнтів з гострим бронхітом (у балах)

Клінічний симптом День лікування

1~а група (n=31)

1~й день 3~й 5~й 7~й 10~й 12~й 14~й

Інтенсивність кашлю 2,0(1,5;2,0)* 2,0(1,0;2,0) 2,0(1,0;2,0) 1,0(1,0;1,5)* 1,0(0,0;1,0)* 0,0(0,0;0,0)* 0,0)*

Температура тіла 1,0(0,0;2,0) 1,0(0,0;1,0) 0,0(0,0;1,0)*** 0,0(0,0;1,0) 0,0(0,0;0,0) 0,0(0,0;0,0) 0,0

Відходження харкотиння 2,0(0,0;3,0)** 1,0(1,0;2,0)** 1,0(1,0;1,5) 0,0(0,0;1,0) 0,0(0,0;1,0) 0,0(0,0;0,0) 0,0

2~а група (n=24)

Інтенсивність кашлю 1,0(0,0;2,5)* 1,0(0,0;2,0) 1,0(1,0;2,0) 2,0(1,0;2,0)* 1,0(1,0;1,5)* 1,0(0,0;1,0)* 0,0*

Температура тіла 1,0(0,0;2,0) 1,0(0,0;1,5) 1,0(0,5;1,0)*** 0,0(0,0;0,5) 0,0(0,0;0,0) 0,0(0,0;0,0) 0,0

Відходження харкотиння 0,0(0,0;1,0)** 0,5(0,0;1,0)** 1,0(1,0;1,0) 1,0(1,0;1,0) 1,0(0,0;1,0) 0,0(0,0;0,0) 0,0

Таблиця 2 
Динаміка клінічних симптомів у дітей з гострими бронхітами у процесі терапії 

препаратом «Гербіон сироп плюща» з першого дня захворювання (1~а група) та п'ятого дня (2~а група)

Примітка: * — p<0,05 — достовірність різниці між показниками в групах на 1,7,10,12,14 день; ** — p<0,05 — достовірність різниці між
показниками в групах на 1,3 день обстеження; *** — p<0,05 — достовірність різниці між показниками в групах на 3�й день обстеження.
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але індивідуальні показники в кожної дитини дуже варію�
вали і відповідали числовим значенням 1,0 (0,0;2,0) (див.
таб. 2). При оцінці стану пацієнтів другої групи на 5�й день
кількість епізодів кашлю була аналогічною першим дням
захворювання, у переважної більшості обстежених спосте�
рігався інтенсивний кашель. На 7�й день інтенсивність
кашлю у дітей другої групи була найбільшою, а до 12�го
дня кашель поступово зникав. Відходження харкотиння
було незначним у перші три дні хвороби і значно збільшу�
валося на 5–6 день, після прийому препарату плюща, 
та поступово зникало до 10 дня. При проведенні кореля�
ційного аналізу наведених вище симптомів був встановле�
ний позитивний сильний зв'язок між відходженням харко�
тиння та інтенсивністю кашлю на 5, 7, 10, 12, 14 дні, 
що свідчило про хорошу ефективність препарату.

При аналізі температурної кривої у пацієнтів першої
групи найвищу температуру встановлено у перший день
захворювання та її зниження до нормальних значень 
на 5�й день. Натомість у абсолютної більшості дітей дру�
гої групи спостерігалося наростання гіпертермії від 1�го
до 5�го дня. При проведенні кореляційного аналізу лихо�
манки та показників самопочуття дітей (апетит, млявість,
порушення сну, потяг до гри, труднощі у виконанні
домашніх завдань) спостерігали позитивний слабкої сили
зв'язок у пацієнтів першої групи у перший день хвороби,
що, очевидно, збігалося з найбільшою гіпертермією.

Як видно на рис. 1, у дітей першої групи інтенсивність
кашлю була найбільшою у перший і третій день, після
прийому препарату плюща симптоми зменшувалися 
на 5�й день і зникали на 10�й день. У другій групі виділен�
ня харкотиння та інтенсивність кашлю наростали 
до 5�го дня, а після призначення препарату плюща сим�
птоми зменшувалися на 10�й день і зникали до 14�го дня.

На рис. 2, видно, що у першій групі, попри важчий
перебіг захворювання (сумарно 7 балів), регрес симпто�
мів (зокрема інтенсивність кашлю, кількість виділеної
мокроти та вологих хрипів у легенях) спостерігався з
третього дня прийому препарату «Гербіон сироп плюща» 
і на 4–5 день становив 2 бали. У другій групі симптома�
тика бронхіту наростала з 2�го до 4�го дня, і через погір�
шання стану пацієнти мали сумарно вищу кількість
балів за шкалою оцінки симптомів хвороби (сума балів
від 1 до 6), яка досягала максимуму на 4�й день захворю�
вання. Натомість у пацієнтів першої групи сума балів
оцінки симптомів захворювання була до 5�го дня вже
значно меншою. Таким чином, у пацієнтів першої групи,
на тлі прийому препарату плюща відбувалося швидке

розрідження в'язкої мокроти вже на другий день прийо�
му препарату і очевидний регрес описаної симптоматики
бронхіту.

Отже, завдяки комплексному (протизапальний, брон�
хо� і муколітичний) ефекту препарату «Гербіон сироп
плюща», діти першої групи здебільшого одужували на
9–10 день хвороби, а пацієнти другої групи — на 12–14�й
день, причому середня тривалість кашлю склала 10 
та 13 днів відповідно.

При оцінці методом рангової кореляції Спірмена
показників, які характеризували загальне самопочуття
дітей із симптомами бронхіту протягом хвороби, було
встановлено прямий кореляційних зв'язок слабкої сили
між погіршенням апетиту, млявістю, зменшенням потягу
до гри та інтенсивністю кашлю протягом перших днів зах�
ворювання. Цікаво, що наведені вище показники загаль�
ного самопочуття залишалися зниженими ще декілька
днів, навіть після зменшення інтенсивності кашлю. Якщо
врахувати описану вище тенденцію зниження інтенсивно�
сті кашлю при ранньому призначенні лікування і наведе�
ну кореляцію, то прийом препарату «Гербіон сироп
плюща» одночасно сприяв швидшому покращенню показ�
ників загального самопочуття. 

Варто наголосити, що у жодного з тематичних
пацієнтів, які пройшли повний курс лікування препара�
том «Гербіон сироп плюща», не було відмічено побічних
реакцій. 

У процесі анкетування дітей обох груп ми з'ясовували,
чи непокоїть їх необхідність вживання ліків і чи зміню�
ється якість їхнього життя через необхідність прийому
препарату «Гербіон сироп плюща». Абсолютна більшість
дітей відповіла, що їм подобається солодкий смак сиро�
пу, а в процесі кореляційного аналізу встановлено, 
що показники якості життя не змінювалися на тлі при�
йому препарату. У жодному випадку не було виключен�
ня пацієнтів із дослідження через небажання вживати
«Гербіон сироп плюща».

Таким чином, пацієнти першої групи мали загалом
важчий перебіг бронхіту, оскільки захворювання мані�
фестувало з фебрильної гарячки та сухого кашлю висо�
кої інтенсивності, що у переважної більшості дітей
погіршувало самопочуття, викликало порушення сну,
втрату апетиту та потягу до гри, труднощі у виконанні
буденних справ та спонукало батьків одразу звернутися
до лікаря. Саме в пацієнтів цієї групи, в результаті приз�
начення препарату «Гербіон сироп плюща», кашель
швидко (до третього дня хвороби), ставав вологим 
та менш інтенсивним, ймовірно через бронхо� та муколі�
тичний ефект даного препарату. Можна припустити, 

Рис.1. Оцінка інтенсивності кашлю у двох групах пацієнтів
(обробка даних за Манном–Уітні)

Рис. 2. Динаміка основних проявів захворювання (оцінених 
в балах, згідно з табл. 1) у дітей з гострим простим бронхітом
під впливом лікування
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що завдяки протизапальній та антиоксидантній дії
сиропу було зафіксоване достатньо швидке зменшення
гіпертермії протягом перших декількох днів захво�
рювання, завдяки чому, в силу відміченої нами раніше
прямої кореляції, відновлювалося також загальне само�
почуття дітей. 

Незважаючи на більш латентний початок захворюван�
ня, у дітей другої групи лихоманка трималася довше, три�
валість вологого кашлю, відходження харкотиння та хри�
пів у грудях була більшою.

Очевидно, що ранній початок відхаркувальної терапії
сприяв швидшому одужанню пацієнтів першої групи.
Раннє призначення відхаркувальних препаратів при гос�
трому простому бронхіті виявилося необхідною умовою
досягнення позитивних результатів лікування. Лікарсь�
кий препарат «Гербіон сироп плюща» показав себе як
ефективний відхаркувальний засіб, що сприяв конверсії
сухого кашлю у вологий при простому гострому бронхіті
у дітей, забезпечував ефективне відходження мокротин�
ня та більш швидке одужування. Важливо додати, що
полегшення відхаркування при гострому бронхіті у дітей
сприяло також покращанню їх загального самопочуття і,
навіть, скоротило тривалість періоду гіпертермії.  

Висновки
1. Призначення дітям з гострим бронхітом препарату

«Гербіон сироп плюща» з першого дня появи кашлю дозво�
лило досягти переведення кашлю значної інтенсивності у
менш інтенсивний вологий кашель у термін до трьох днів. 

2. Раннє призначення препарату «Гебріон сироп плюща»
призводило до скорочення терміну кашльового періоду до
10 днів порівняно з відстроченим початком муколітичної
терапії (тривалість кашлю в середньому 13 днів).

3. Вірогідно швидше зниження інтенсивності кашлю
при призначенні препарату «Гербіон сироп плюща» з пер�
шого дня появи кашлю сприяло швидшому покращанню
показників загального самопочуття дітей (потяг до гри,
апетит, сон) і навіть корелювало зі зменшенням тривало�
сті гіпертермії у даній групі. 

4. Навіть за умови початку лікування з 4–5 дня хворо�
би прийом препарату «Гербіон сироп плюща» забезпечу�
вав ефективну відхаркувальну дію, але тривалість періоду
кашлю й самої хвороби була більшою порівняно з раннім
початком лікування. 

5. «Гербіон сироп плюща» — безпечний муколітичний
препарат, прийом якого не супроводжувався побічними
реакціями.
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Оценка эффективности препарата «Гербион сироп плюща» в зависимости 

от сроков его назначения детям с острым простым бронхитом

П.О. Колесник, В.В. Петрищак, С.В. Цяпец

Ужгородский национальный университет, Украина

Цель: изучение эффективности экстракта плюща в лечении детей с острым простым бронхитом в зависимости от сроков его назначения и оценка
влияния симптомов болезни на самочувствие пациента и повседневные занятия.
Пациенты и методы. В исследовании приняли участие 72 детей в возрасте 2–10 лет с симптомами острого бронхита. В первую группу вошли дети,
получавшие терапию препаратом «Гербион сироп плюща» в возрастных дозах с первого дня болезни; другую группу составили дети, обратившиеся
за помощью на 4–5 день болезни в связи с ухудшением состояния. Состояние пациентов оценивали на момент обращения к врачу и на 3"й, 5"й, 
7"й, 10"й, 14"й день терапии.
Результаты. Установлена эффективность препарата «Гербион сироп плюща» в лечении острого бронхита у детей. Назначение с первого дня кашля
позволило достичь перевода сухого интенсивного кашля в менее интенсивный и влажный в течение пяти дней и сократить течение болезни 
до 10–12 дней, а также уменьшить длительность гипертермии, что положительно отразилось на общем самочувствии пациентов и их интересе 
к повседневным делам. 
Выводы. «Гербион сироп плюща» — эффективный и безопасный муколитический препарат.
Ключевые слова: острый бронхит, патогенетическая терапия, экстракт плюща.
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Evaluation of efficacy of syrup «Herbion ivy extract» 

depending on the timing of its appointment to children with acute bronchitis

Pavlo Kolesnyk, Vlasta Petrishchak, Sergey Tsyapets

Department of Therapy and Family Medicine, Education and Research Training Center of family medicine and first aid, 

Faculty of Postgraduate Education, Medical Faculty of Uzhgorod National University, Uzhgorod.

Despite sufficient experimental base on the use of ivy extracts to treat acute inflammatory diseases of the lower airways accompanied by cough, understud"
ied question remains as to the time beginning mucolytic therapy in patients with acute bronchitis and bronchitis symptoms impact on health and quality the
lives of children for the disease. We have selected 72 children aged 2–10 years who had symptoms of acute bronchitis and divided them into 2 groups. 
First group included children who received monotherapy with the extract of ivy in age doses and acetaminophen in case of hyperthermia on the first day of
illness; the second group consisted of children,  who were sick for  4–5 days, and turned with the deterioration. Purpose the ivy extract from the firs day of
illnes to children with acute bronchitis, possible will achieve an early dry heavy coughing transfering to less intensive and wet in 5 days and make shorter the
duration of illness into 10–12 days; it also reduced the duration of hyperthermia and have positive effect to the overall health of patients and their daily affairs.
Key words: bronchitis, pathogenetic therapy,  extract of ivy,  children.
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Вступ

Гострі кишкові інфекції (ГКІ) посідають одне з про�
відних місць у структурі дитячих інфекційних

патологій, а соціально�економічна значущість робить 
їх подальше вивчення особливо актуальним.

Щороку в світі реєструється понад 2 млрд випадків
захворювання на діарею. У Європі у кожної дитини віком
до трьох років буває від 0,5 до 1,9 епізоду інфекційних
діарей. У США лише скринінг до антитіл ротавірусної
інфекції у дітей до семи років виявив понад 80% позитив�
них результатів. В Україні щорічно реєструють близько 50
тис. випадків ГКІ у дітей. Рівень захворюваності на ГКІ у
дітей в 2,5–3 рази вищий, ніж у дорослих, а більшу поло�
вину захворілих складають діти раннього віку. 

У практичній медицині етіологія близько 40% кишкових
інфекцій залишається не розшифрованою, а значення деяких
збудників діареї — не вивченими і недооціненими у форму�
ванні майбутньої позакишкової соматичної патології.

Під діареєю розуміють неоформлені, рідкі випорож�
нення із вмістом води в калі до 85–95%, зумовлені як
інфекційними збудниками (бактеріальної і вірусної при�
роди, найпростішими та гельмінтами), так і неінфекцій�
ними (функціональні діареї, непереносимість продуктів
харчування, захворювання, що обумовлені синдромами
мальабсорбції, мальасиміляції, мальдигестії, серед яких
ряд запальних захворювань кишечника, у тому числі не�
специфічний виразковий коліт і хвороба Крона).

Патогенез розвитку діареї може бути різноманітним:
розрізняють секреторну, гіперосмолярну, гіперкінетичну
та ексудативну діареї. Секреторні діареї найчастіше
обумовлені різними вірусами і характеризуються симпто�
мами інтоксикації, ураженням шлунково�кишкового
тракту у вигляді гастриту, гастроентериту, ентериту, енте�
роколіту. Найчастіше ці діареї обумовлені ротавірусом,
норовірусом, астровірусом, ентеровірусами і супроводжу�
ються водянистою діареєю без домішок крові, абдоміналь�
ними болями, часто з концентрацією у ділянці пупка 
і болями по ходу всього кишечника. При лабораторних
дослідженнях калу, як правило, визначається при вірус�
них діареях рН<5,5, в мікроскопії калу — лімфоцити,
нейтральний жир, жирні кислоти, м'язові волокна, клітко�
вина, зерна крохмалю.

В основі патогенезу захворювання лежить запальний
процес з ушкодженням ентероцитів кишечника, який
порушує не тільки біоплівку кишечника з її захисною
функцією, але й усю систему всмоктування і перетравлю�
вання компонентів їжі. Недостатній синтез дисахаридаз
(лактази, мальтази, сукрази) призводить до накопичення
в порожнині кишечника дисахаридів і підвищення осмо�
тичного тиску в ньому, що перешкоджає всмоктуванню
води. Окрім цього, при вірусних діареях знижується
активність K�Na�ATФ�ази, внаслідок чого знижується
транспортування натрію і глюкози всередину клітин
кишечника, які є провідниками води. За рахунок запаль�
ного процесу в подальшому розвивається порушення дис�
балансу імунного захисту і створюються передумови для
зниження загалом місцевого протиінфекційного захисту,
запускаючи ланцюг патологічних реакцій і станів.

Встановлення дослідниками тісного взаємозв'язку
всмоктування води в кишечнику з транспортом натрію 
і глюкози через кишкову стінку віднесено до найвидатні�
ших винаходів ХХ століття, що стало підставою для запро�
вадження в 70�ті роки в медичну практику методу ПОРТ
(пероральної регідратаційної терапії) вуглеводно�електро�
літними розчинами і зумовило виробництво у всьому світі
різноманітних сумішей для пероральної регідратації.

Суміші для пероральної регідратації умовно розподі�
ляються на декілька поколінь: 

•  І покоління — суміш ВООЗ концентрована
(311 мосм/л), нестійка і використовувалась до
2004 року. Склад: на 1 л води 3,5 г натрію хло�
риду, 1,5 г калію хлориду, 2,5 г харчової соди,
20,0 г глюкози. За умови вододефіцитного
ексикозу може поглиблювати гіпернатріємію;

•  ІІ покоління — розчини з осмолярністю 260 мосм/л,
в яких замість соди, що є нестійкою в розчинах, при�
сутній натрію цитрат, який за участю ферментів
печінки перетворюється в соду;

•  ІІІ покоління — суміші зі зниженою осмолярністю
(200–250 мосм/л), їх склад відповідає потребі 
в лікуванні ізотонічних, вододефіцитних, гіпонатрі�
ємічних зневоднень; 

•  IV покоління — розчини з додатковими речовинами,
амінокислотами тощо для поліпшення всмоктування.

Оптимізація регідратаційної терапії 

при вірусних діареях у дітей раннього віку
ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології НАМН України», м. Київ

УДК 616.34�008.314.4�053.36:615.246.8

Мета: вивчення клінічної ефективності лікарського засобу Іоніка для пероральної регідратаційної терапії при лікуванні
вірусних діарей у дітей раннього віку.
Пацієнти і методи. В умовах стаціонару обстежено і проліковано 30 дітей віком від 1 до 3 років із секреторною
діареєю встановленої вірусної етіології і наявністю дегідратації легкого і середнього ступеня важкості. Верифікація
діагнозу здійснювалася на підставі клініко!параклінічних аналізів. Проводилися щоденний клінічний огляд дітей,
лабораторні дослідження в динаміці. Усім дітям був призначений розчин Іоніки.
Результати. У всіх обстежених дітей окрім вірусної діареї легкого і середнього ступеня мали місце супутні
захворювання: порушення харчування, рахіт, анемія, перинатальне ураження центральної нервової системи, ознаки
дисбіозу кишечника ІІ і ІІІ ступенів. У динаміці лікування у копрограмі обстежених дітей зменшилася кількість
лейкоцитів та слизу. На 5!й день лікування у переважної більшості хворих випорожнення мали оформлений характер.
Висновки. Своєчасно розпочата оральна регідратація значно підвищує вірогідність уникнення інфузійної терапії. Іоніка
є високоефективним і безпечним засобом, що дозволяє рекомендувати його застосування у комплексному лікуванні
вірусної діареї у дітей.
Ключові слова: діти раннього віку, вірусна діарея, розчин для регідратації, Іоніка.
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Нашу увагу привернув новий медичний препарат
«Іоніка» (Euro Lifecare) — порошок для приготування
орального розчину, що містить легкозасвоювані високо�
енергетичні вуглеводи, мінерали, формула і вміст яких
відповідають рекомендаціям ВООЗ і ESPGAN щодо скла�
ду розчинів для оральної регідратації. Цей лікарський
засіб містить у кожному пакетику глюкози безводної 2,7 г,
натрію цитрату 0,58 г, натрію хлориду 0,52 г, калію хлори�
ду 0,3 г в розрахунку на розчинення в 200 мл води. Натрію
цитрат швидко перетворюється в бікарбонат і забезпечує
стабільність і добрі смакові властивості. Вуглеводний
компонент суміші представлений глюкозою і сукралозою,
що забезпечує калорійність, а також ріст корисної мікро�
флори в кишечнику дитини.

Умовами прийому препарату є зазначені в інструкції
до лікарського препарату дотримання способу застосу�
вання та дози залежно від маси тіла пацієнтів, ступеня
зневоднення, дотримання режиму частого, порційного
пиття до зникнення симптомів дегідратації та усунення
діареї з урахуванням взаємодії з іншими лікарськими
засобами.

Метою роботи було вивчення клінічної ефективності
лікарського засобу Іоніка для пероральної регідратаційної
терапії при лікуванні вірусних діарей у дітей раннього віку.

Матеріал і методи дослідження

В умовах відділення проблем харчування та соматич�
них захворювань дітей раннього віку ДУ «Інститут
педіатрії, акушерства і гінекології НАМН України» обсте�
жено і проліковано 30 дітей віком від 1 до 3 років із секре�
торною діареєю встановленої вірусної етіології і наявні�
стю дегідратації легкого і середнього ступеня важкості. 

Верифікація діагнозу здійснювалася на підставі кліні�
ко�параклінічних аналізів, проведених згідно з наказом
МОЗ України від 10.12.2007 р. №803 «Протокол лікуван�
ня гострих кишкових інфекцій у дітей», що включає регі�

дратаційну, дієтотерапію, за необхідності антибіотикоте�
рапію, допоміжну терапію.

Слід зазначити, що у всіх обстежених дітей окрім вірус�
ної діареї легкого і середнього ступеня мали місце супутні
захворювання: порушення харчування, рахіт, анемія,
перинатальне ураження центральної нервової системи,
ознаки дисбіозу кишечника ІІ і ІІІ ступенів.

Ефективність лікування оцінювалась за швидкістю
нормалізації загального стану дитини та регресу патоло�
гічних симптомів із боку шлунково�кишкового тракту.
Проводився щоденний клінічний огляд дітей, лаборатор�
ні дослідження в динаміці. Динаміка показників оцінюва�
лася за клініко�параклінічними критеріями.

Етіологія вірусних діарей встановлена шляхом вірусо�
логічного обстеження випорожнень і була представлена: 
у 17 (56,7%) дітей ротавірусом, у 6 (20,0%) дітей норовіру�
сом, у 4 (13,3%) дітей аденовірусом, у 3(10%) дітей астро�
вірусом. При паралельному обстеженні змивів із носової
порожнини у 19 (63,3%) дітей виявлялись і респіраторні
віруси, а в 5 (16,%) дітей встановлено поєднання рота� 
і норовірусів (рис.).

Усім дітям був призначений розчин Іоніки з розрахун�
ку 50–100 мл на 1 кг маси тіла на добу за перші 4–6 годин,
потім 10 мл на 1 кг маси тіла після кожного рідкого випо�
рожнення і закінчення першого етапу регідратації. 
Як правило, прийом препарату тривав 3–4 дні і припиняв�
ся з усуненням дегідратації і діареї.

Усім дітям проводилося комплексне обстеження, 
а отримані результати проаналізовані за допомогою мето�
дів варіаційної статистики.

Ефективність проведеного лікування оцінювалася 
за клінічними показниками, основними з яких були: нор�
малізація загального стану шляхом усунення інтоксика�
ційного синдрому; припинення лихоманки, блювання і
позивів до нього, характеру і частоти випорожнень. Дина�
мічну оцінку клінічної важкості стану дітей проведено за
основними симптомами в бальній системі: 3 бали — тяж�
кий, 2 бали — середньоважкий, 1 бал — мало порушень.

Результати дослідження та їх обговорення

Обстежені діти були розподілені на дві групи: 
1 група (n=24) із секреторною діареєю вірусної етіології
і наявністю дегідратації середнього ступеня важкості; 
2 група (n=6) з встановленою вірусною діареєю і дегі�
дратацією легкого ступеня важкості. При госпіталізації
до відділення у 18 (60,0%) дітей частота випорожнень
становила до 10 разів на добу, у 8 (26,7%) дітей — до 6
разів, у 4 (13,3%) дітей — до 4 разів. Блювання у 11
(36,7%) дітей було багаторазовим, у 9 (30,0%) дітей — до
4 разів на добу, у решти блювання було одно�дворазови�
ми (табл.). Бальна оцінка важкості порушення загально�
го стану у 18 (60,0%) дітей оцінена у 2,11±0,02 бала, 
у 12 (40,0%) дітей — у 2,03±0,01 бала. Середні показни�

Рис. Результати вірусологічного дослідження випорожнень 
у дітей із секреторною діареєю
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Таблиця
Динаміка основних симптомів захворювання, абс.ч. (%)
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ки оцінки лихоманки становили 2,04±0,2 бала, а середня
тривалість — 1,9±0,3 доби.

Окрім клінічної картини захворювання аналізувались
параклінічні дані обстеження: у 24 (80,0%) дітей в крові
виявлено збільшення вмісту еозинофілів, у 16 (53,3%)
дітей — лімфоцитів, що свідчило про надмірну алергіза�
цію і вірусну природу захворювання; у 14 (46,7%) дітей —
зниження рівня лейкоцитів, а в 16 (53,3%) дітей — підви�
щення вмісту сегментоядерних нейтрофілів у периферич�
ній крові, що в першому випадку характерно для вірусних
захворювань, а в другому — свідчило про напруженість
протиінфекційного захисту. При УЗД органів черевної
порожнини були виявлені позакишкові ураження (розмі�
рів і структури) печінки, підшлункової залози і нирок у 30
(100,0%) дітей, у багатьох з них — 26 (86,7%) дітей —
збільшення мезентеріальних лімфовузлів.

У динаміці лікування у копрограмі обстежених дітей
зменшилася кількість лейкоцитів та слизу. На 5�й день
проведеного лікування у переважної більшості дітей
випорожнення мали оформлений характер. У дітей із лег�
ким ступенем дегідратації при вірусних діареях регрес
клініко�параклінічних синдромів був значно швидший.
Динаміка стану пацієнтів, у комплексній терапії яких

були ретельно розраховані І фаза регідратації з подаль�
шим визначенням тактики проведення ІІ фази регідрата�
ції, показали високі темпи виходу дитини з діареї і дегі�
дратації. 

Після закінчення клінічного дослідження відмічено,
що переносимість препарату «Іоніка» (Euro Lifecare) 
у 30 дітей (100,0%) дітей визначалася як «добра» за оцін�
кою як лікарів, так і батьків, без будь�яких ускладнень 
і побічних реакцій.

Висновки

1. Лікарський засіб Іоніка, який призначався для
корекції втрати електролітів і рідини при вірусній діареї,
що супроводжується дегідратацією легкого і середнього
ступеня важкості, є високоефективним і безпечним. Пре�
парат має добрі смакові якості і сприйняття дітьми.
Жодних побічних ефектів чи ускладнень при проведенні
першого і другого етапів регідратації не відмічено, що
дає підставу рекомендувати його до практичного застосу�
вання.

2. Розрахована індивідуально і своєчасно розпочата
оральна регідратація значно підвищує вірогідність уник�
нення інфузійної терапії.
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Оптимизация регидратационной терапии при вирусных диареях у детей раннего возраста

А.Г. Шадрин, А.А. Ковальчук
ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии НАМН Украины», г. Киев 
Цель: изучение клинической эффективности лечебного средства Ионика для пероральной регидратационной терапии при лечении вирусных диарей
у детей раннего возраста.
Пациенты и методы. В условиях стационара обследовано и пролечено 30 детей в возрасте от 1 до 3 лет с секреторной диареей установленной
вирусной этиологии и наличием дегидратации легкой и средней степени тяжести. Верификация диагноза осуществлялась на основании клинико"
параклинических анализов. Проводились ежедневный клинический осмотр детей, лабораторные исследования в динамике. Всем детям был
назначен раствор Ионики. 
Результаты. У всех обследованных детей кроме вирусной диареи легкой и средней степени имели место сопутствующие заболевания: нарушения
питания, рахит, анемия, перинатальное поражение центральной нервной системы, признаки дисбиоза кишечника ІІ и ІІІ степени. В динамике лечения
в копрограмме обследованных детей уменьшилось количество лейкоцитов и слизи. На 5"й день лечения у большинства больных испражнения
имели оформленный характер.
Выводы. Своевременно начатая оральная регидратация значительно снижает вероятность необходимости инфузионной терапии. Ионика является
высокоэффективным и безопасным средством, что позволяет рекомендовать его применение в комплексном лечении вирусной диареи у детей.
Ключевые слова: дети раннего возраста, вирусная диарея, раствор для регидратации, Ионика. 
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Optimization of rehydration therapy for viral diarrhea in infants

A.G. Shadrin, A.A. Kovalchuk

SI «Institute of Pediatrics, Obstetrics and Gynecology NAMS of Ukraine», Kiev

Objective: To study the clinical efficacy of the therapeutic preparation Ionica for oral rehydration therapy during the treatment of viral diarrhea in infants.
Patients and methods. In hospital conditions were examined and treated 30 children in the age from 1 to 3 years with a secretory diarrhea of viral etiology
with the presence of dehydration of mild and moderate severity. Verification of the diagnosis was carried out on the basis of clinical and paraclinical tests.
Daily clinical examination of children and laboratory research in the dynamics was carried out. Ionica solution was administrated to all children.
Results. In all examined children in addition to the mild to moderate viral diarrhea occurred such concomitant diseases as: malnutrition, rickets, anemia, 
perinatal lesion of the central nervous system, symptoms of intestinal dysbiosis of II and III degree. During the treatment in coprogram of examined children
were marked the decrease of the number of leucocytes and mucus. On the 5th day of treatment, most patients have a comfortable bowel movement in nature.
Conclusions. Timely initiated oral rehydration significantly reduces the likelihood of the need for infusion therapy. Ionica is a highly effective and safe 
preparation that allows recommending its use during the treatment of viral diarrhea in children.
Key words: infants, viral diarrhea, solution for rehydration, Ionica. 
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Сведения об авторах:

Ученые: собаки могут предсказывать приступы
гипогликемии у диабетиков

Ученые из Кембриджского университета обнаружи�
ли, что собаки проявляют беспокойство при приближе�
нии приступа гипогликемии у диабетиков I группы.

Гипогликемия — снижение глюкозы в лимфе и пери�
ферической крови, которое вызывает тремор, голово�
кружение, дезориентацию, а в особо тяжелых случаях —
кому. Исследователи полагают, что собаки способны
уловить уровень изопрена, выделяющегося при дыха�
нии. Изопрен — одно из наиболее распространенных
соединений, которые содержатся в выдыхаемом возду�
хе. Обследовав восемь женщин с диабетом I типа, уче�
ные выявили, что при понижении уровня сахара в
крови уровень изопрена поднимается почти вдвое. 

По словам доктора Марка Эванса из клиники
Адденбрук при Кембриджском университете, о том,
откуда изопрен берется при дыхании, известно немно�
го. «Мы полагаем, что это — субпродукт холистерола,
но пока непонятно, почему уровень изопрена поднима�
ется при понижении сахара» — комментирует он. Это
может оказаться полезным при разработке способов
определения уровня изопрена у пациентов, находящих�
ся в группе риска. А пока ученые предлагают использо�
вать эту информацию при дрессировке собак.

Исследование было опубликовано в журнале Diab�
etes Care.

Источник: med)expert.com.ua

НОВОСТИ
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Вступ

Прогресування хронічного вірусного гепатиту В 
(ХГВ), як і хронічного вірусного гепатиту С (XГС)

залежить від низки факторів: вірусу — вірусне наванта�
ження, генотип; хазяїна — вік, стать, тривалість інфікуван�
ня, генетичні фактори [1,2,3,5,6,10,13]. 

На сучасному етапі ведеться пошук генетичних марке�
рів як ранніх предикторів ризику розвитку цирозу печінки
(ЦП) і гепатоцелюлярної карциноми (ГЦК). У науковій
літературі є велика кількість публікацій, присвячених
впливу поліморфізму гена ІЛ�28В у позиції rs12989760 
і rs8099917 на досягнення вірусологічної відповіді 
на противірусну терапію (ПВТ) та прогресування гепати�
ту у хворих на ХГС [9,12,14,19,21,22,23].  

Останніми роками опубліковано ряд досліджень, 
у яких вивчався вплив поліморфізмів гена ІЛ�28В на ефек�
тивність ПВТ та прогресування ХГВ у дорослих пацієнтів.
За даними М. Sonneveld та співавт., у хворих на ХГВ 
з позитивним HBeAg генотип СС (rs12979860) ІЛ�28В мав
зв'язок з підвищеною ймовірністю сероконверсії і змен�
шенням кількості HBsAg у відповідь на ПВТ пегільовани�
ми інтерферонами (Пег�ІНФ) [20]. Автори не знайшли
зв'язку між генотипами (СС, СТ, ТТ) rs12979860 ІЛ�28В,
рівнем АЛТ, вірусним навантаженням і НВеАg�статусом.
Спонтанна HBsAg сероконверсія мала зв'язок зі станом
неактивного носійства (67,5% проти 32,5% при ХГВ,
р<0,0001; ВШ 0,24; 95% ДІ 0,123–0,455) [8]. Інші дослідни�
ки виявили зв'язок між спонтанною сероконверсією
HBsAg та генотипом G (rs8099917) гена ІЛ�28В у хворих
на ХГВ [16].

Сьогодні немає єдиної точки зору щодо впливу полі�
морфізму гена ІЛ�28В на прогресування ХГВ. M.P. Martin
та співавт. (2010) за результатами дослідження, проведе�
ного в трьох групах хворих, зробили висновок, 
що СС генотип rs12979860 не асоціюється з одужанням від

НВV�інфекції, резистентністю до HIV�інфекції або про�
гресуванням хвороби, яка викликана HIV. Автори вважа�
ють, що SNP ІЛ�28В впливають на імунну відповідь 
до НСV�інфекції, але не до НВV або HIV [18]. Інші дослід�
ники також не знайшли зв'язку поліморфізму гена 
ІЛ�28В (rs12979860) з важкістю ХГВ та відповіддю на
ПВТ [11,17].

Публікацій, присвячених впливу варіанту поліморфіз�
му гена ІЛ�28В на прогресування ХГВ у дітей, ми не знай�
шли. Це й визначило мету даного дослідження. 

Мета: вивчити особливості фіброзу печінки у дітей 
із ХГВ залежно від варіанту поліморфізму гена ІЛ�28В. 

Матеріал і методи дослідження

Обстежено 66 дітей з ХГВ віком 3–18 років. Для вери�
фікації діагнозу відповідно до сучасних протоколів усім
хворим було проведено клінічне, лабораторне та інстру�
ментальне обстеження. Вірусна етіологія ХГВ була 
підтверджена наявністю маркерів вірусу В методами ІФА
та ПЛР. Хворі були розподілені на групи відповідно до
фази інфекційного процесу. За рекомендаціями ВООЗ
(2015) виділяють наступні фази ХГВ: імунотолерантна,
імуноактивна (HBeAg�позитивний хронічний гепатит),
імунного контролю (неактивний ХГВ), уникнення імунної
відповіді (HBeAg�негативний ХГВ), реактивації [24].
Серед обстежених дітей 4 знаходились в імунотолерантній
фазі (HBsAg+; HBeAg+; ДНК ВГВ >200 000 МО/мл; анти�
HBeAg(�); нормальний/або мінімально підвищений рівень
АЛТ); 33 дитини мали імуноактивну фазу (HBsAg+;
HBeAg+; ДНК ВГВ >2 000 МО/мл; анти�HBeAg негатив�
ний; підвищений рівень АЛТ); у 7 дітей встановлений
HBeAg�негативний ХГВ (уникнення імунної відповіді) —
HBsAg+; HBeAg�; антиHBeAg�/+; ДНК ВГВ >
20 000 МО/мл, підвищений рівень АЛТ; у 22 дітей діагнос�
товано фазу імунного контролю (неактивний ХГВ) —

Особливості фіброзу печінки у дітей з хронічним

вірусним гепатитом В та різними варіантами

поліморфізму гена ІЛ~28В
1ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології НАМН України», м. Київ

2Обласна інфекційна клінічна лікарня, м. Запоріжжя, Україна

УДК 616.36�006. 327�002�053.2:�097

Мета: вивчити особливості фіброзу печінки у дітей із хронічним вірусним гепатитом В (ХГВ) залежно від варіанту
поліморфізму гена ІЛ!28В. 
Пацієнти і методи. Обстежено 66 дітей з ХГВ віком 3–18 років. Усім хворим було проведено клінічне, лабораторне та
інструментальне обстеження, досліджено концентрацію гіалуронової кислоти (ГК), трансформуючого фактора росту
TGF!β1 у сироватці крові методом ІФА, розрахований індекс APRI. Стадія фіброзу оцінювалась морфологічно за шкалою
METAVIR та неінвазивним розрахунковим методом — ФіброТест. Методом полімеразної ланцюгової реакції визначали
генотипи SNP в локусах rs8099917 і rs12979860 гена ІЛ!28B. Проведено статистичний аналіз отриманих даних.
Результати. Більшість обстежених дітей з ХГВ мали генотип СС за локусом rs12979860 гена ІЛ!28В (31,5%) та
генотип ТТ за локусом rs8099917 (41,6%). Встановлено, що фіброгенез у печінці хворих на ХГВ дітей залежить від
варіантів поліморфізму гена ІЛ!28В. Несприятливим варіантом щодо розвитку фіброзу печінки та формування HBeAg
негативного гепатиту у дітей є генотип СТ (rs12979860). Варіанти поліморфізмів СС (rs12979860) та ТТ (rs8099917)
більш сприятливо впливають на фіброгенез у печінці у даного контингенту хворих.
Висновки. У дітей з варіантами поліморфізму СС (rs12979860) та ТТ (rs8099917) ХГВ має більш сприятливий перебіг з
повільнішим прогресуванням фіброзу печінки. HBeAg!негативний гепатит частіше має місце у хворих з несприятливим
варіантом поліморфізму СТ (rs12979860) і характеризується більш значними фіброзними змінами у печінці.  
Ключові слова: діти, хронічний вірусний гепатит В, поліморфізм гена ІЛ!28В, фіброз печінки, гіалуронова кислота,
трансформуючий фактор росту β1.
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HBsAg+; HBeAg�; анти�HBeAg+; ДНК ВГВ <2 000 МО/мл;
стійкий нормальний рівень АЛТ. 

Біопсію печінки з морфологічним дослідженням біопта�
тів проведено у 21 хворого з ХГВ, стадію фіброзу оцінювали
гістологічно за METAVIR. ФіброТест проведений у 41 дити�
ни. Для оцінки фіброгенезу у хворих на ХГВ в сироватці
крові досліджували наступні маркери фіброзу — концентра�
цію гіалуронової кислоти (ГК) та трансформуючого факто�
ра росту β1 (TGF�β1). Уміст ГК у сироватці крові визначали
методом ІФА (ELISA) з використанням тест�систем Hyalu�
ronic Acid (HA) (Corgenix, Inc., CША). Вміст TGF�β1 —
методом ІФА (ELISA) з використанням тест�систем TGF�β1

(Biosource, Europe S.A.). У здорових дітей концентрація гіа�
луронової кислоти та TGF�β1 у сироватці крові становила
відповідно 17,8 [14,5–25,4] та 3,1 [1,8–4,0] нг/мл. Індекс
APRI розраховували за наступною формулою:
APRI=ASTх100/(верхня межа AST)/тромбоцити (109/л)
[4,7]. З метою визначення кількісного показника ГК та
TGF�β1 та індексу APRI, які можуть характеризувати вираз�
ний фіброз (стадія фіброзу по METAVIR F>2), дітей з ХГВ
проведено ROC�аналіз з визначенням AUROC та cutt�of
для ГК, TGF�β1 та індексу APRI (табл. 1). 

Генетичне дослідження з визначення генотипів SNP 
в локусах rs8099917 і rs12979860 гена ІЛ�28B людини про�
водили методом ПЛР з детекцією у режимі «реального
часу» за допомогою комплекту реагентів для визначення
генетичних поліморфізмів ІЛ�28В (НПО «ДНК�Техноло�
гия», Росія) у 62 хворих на ХГВ дітей. При поліморфізмі
rs12979860 ІЛ�28В виділяли три генотипи — CC, CT, TT,
при поліморфізмі rs8099917 ІЛ 28В — генотипи TT, TG, GG.  

Отримані дані опрацьовані статистично з використан�
ням пакету програм Statistica 6.1 та SPSS 13,0. Загально�
статистичний аналіз включав обчислення медіани (Ме) 
та інтерквартильних інтервалів (UQ�LQ). Для номіналь�
них змінних взаємозв'язок розраховували за допомогою
критерію Пірсона (χ2) та критерію Фішера (двобічний);
відмінності вважались статистично значущими при р<0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення

Клінічна характеристика обстежених дітей з ХГВ та їх
розподіл за досліджуваними показниками фіброзу наведе�
ні в таблиці 2. 

Враховуючи невелику кількість дітей в імунотолерант�
ній фазі (n=4), статистичний аналіз в цій групі не прово�

Таблиця 1
Результати ROC~аналізу для ГК, TGF~β1,індексу APRI

Таблиця 2
Характеристика обстежених дітей з ХГВ (n=62)

Примітка: * — відмінності достовірні (р<0,05) між імуноактивною фазою та HBeAg�негативним гепатитом; ** — відмінності
достовірні (р<0,05) між HBeAg�негативним гепатитом та фазою імунного контролю; *** — відмінності достовірні (р<0,05) між
імуноактивною фазою та фазою імунного контролю.
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дився. До цієї групи ввійшли діти: 4 роки (тривалість за�
хворювання 3 роки), 7 років (тривалість захворювання 
6 років) та 17 і 18 років (в обох тривалість захворювання
становила 13 років). У всіх дітей зберігались нормальні
показники трансаміназ протягом усього періоду спостере�
ження, фіброз печінки за даними ФіброТесту (F 0–1), мали
місце низькі показники TGF�β1 (4,8; 7,3; 6,5; 11,7 нг/мл від�
повідно); нормальні показники ГК(16,7; 11,6; 12,4 нг/мл)
мали троє, у одного хворого концентрація ГК у сироватці
крові була підвищеною і становила 27,2 нг/мл.

За наведених у табл. 2 даних видно, що діти у фазі імун�
ного контролю мають найнижчі показники серологічних
маркерів фіброзу (ГК та TGF�β1) порівняно з групою дітей в
імуноактивній фазі та з HBeAg�негативним гепатитом. Також
у цій групі лише 3 (13,6%) дітей мають виразний фіброз
печінки. Найбільш несприятливим у плані прогресування
ХГВ є HBeAg�негативний гепатит, що підтверджується наяв�
ністю у 6 із 7 дітей (85,7%) стадії фіброзу по МETAVIR >F 2.

Для визначення впливу на прогресування ХГВ 
варіантів поліморфізму гена ІЛ�28В у всіх дітей 

визначено генотип гена ІЛ�28В за локусами rs12979860 
і rs8099917.

За даними проведеного дослідження більшість дітей 
з ХГВ мали генотип СС та СТ за локусом rs12979860 
гена ІЛ�28В (n=31; 50% та n=27; 43,5 % відповідно); 
за локусом rs8099917 більшість дітей мали генотип ТТ 
(n=41; 66,1 %) (рис.).

Серед усіх пацієнтів з генотипом СС (n=31; 50,0%) 
за локусом rs12979860 гена ІЛ�28В 100% мали генотип ТТ за
локусом rs8099917, що збігається з даними літератури [15].

Для встановлення впливу різних варіантів поліморфіз�
му гена ІЛ�28В на перебіг та прогресування ХГВ у дітей
проведено аналіз у групах дітей залежно від фази ХГВ.
Частота виявлення варіантів поліморфізму гена ІЛ�28В 
у досліджуваних групах дітей наведена у табл. 3. Врахо�
вуючи невелику кількість дітей (n=3) з поліморфізмом ТТ
(rs12979860), ці діти були об'єднані з групою дітей із варі�
антом поліморфізму СТ (rs12979860), а діти з варіантом
поліморфізму GG (rs8099917) (n=2) — з групою дітей 
з варіантом поліморфізму TG (rs8099917).

Як видно з таблиці 3, частота генотипів СС та СТ+ТТ
за локусом rs12979860 у групах дітей з імуноактивним
гепатитом та у фазі імунного контролю практично однако�
ва, в той час як у групі дітей з HBeAg�негативним гепати�
том більшість (71,4%) мали генотип СТ+ТТ (р>0,05).
Щодо генотипів ТТ та TG+GG за локусом rs8099917, 
то більшість дітей мали генотип ТТ у всіх групах, р>0,05.

У зв'язку з нечисленною групою дітей з HBeAg�нега�
тивним гепатитом (7 дітей) та враховуючи той факт, 
що гепатит у них характеризується активним перебігом,
для подальшого аналізу вони були об'єднані з групою
дітей в імуноактивній фазі. Клінічна характеристика дітей
з активним гепатитом (імуноактивна фаза та HBeAg�нега�
тивний гепатит) і різними варіантами поліморфізму гена
ІЛ�28В наведена в таблиці 4. 

За даними проведеного аналізу в групах дітей з різни�
ми варіантами поліморфізму гена ІЛ�28В не встановлено

Таблиця 3
Частота виявлення варіантів поліморфізму гена ІЛ~28В у досліджуваних групах дітей з ХГВ, абс.ч. (%)

Таблиця 4
Клінічна характеристика дітей з активним ХГВ (імуноактивна фаза та HBeAg~негативний гепатит) та різними

варіантами поліморфізму гена ІЛ~28В, Ме [LQ~UQ], абс. ч. (%)

Рис. Поширення гена ІЛ"28В SNPrs12979860 та rs8099917
серед хворих на ХГВ дітей
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вірогідних відмінностей за віком, тривалістю та активні�
стю захворювання. Однак привертають увагу дещо вищі
показники АЛТ у дітей із варіантом поліморфізму СТ+ТТ
(rs12979860), ніж СС (rs12979860), та у дітей з варіантом
TG/GG (rs8099917), ніж ТТ (rs8099917).

Показники досліджуваних маркерів фіброзу в групі
дітей з активним гепатитом та різними варіантами полі�
морфізму гена ІЛ�28В наведені в таблиці 5. Встановлено,
що варіанти поліморфізму гена ІЛ�28В за локусами
rs12979860 та rs8099917 не впливають на показники ГК 
у сироватці крові у дітей з активним гепатитом. Водночас
діти з варіантом поліморфізму СС (rs12979860) мають
значно нижчі показники TGF�β1 — 14,5 [9,1–21,7] нг/мл
порівняно з групою дітей із варіантом поліморфізму СТ 
(rs12979860) — 18,6 [12,5–27,3] нг/мл, р < 0,05.

Встановлено, що варіанти поліморфізму гена ІЛ�28В за
локусами rs12979860 та rs8099917 не впливають на показ�
ники ГК у сироватці крові у дітей з активним гепатитом. 
У той час як діти з варіантом поліморфізму СС 
(rs12979860) мають значно нижчі показники TGF�β1 —
14,5 [9,1–21,7] нг/мл порівняно з групою дітей з варіантом
поліморфізму СТ (rs12979860) — 18,6 [12,5–27,3] нг/мл,

р<0,05. Також встановлено, що в групі дітей з варіантом
поліморфізму СС (rs12979860) частка дітей, які мають
показник TGF�β1 >16,9 нг/мл (критерій просунутого
фіброзу, Se — 81,3% ; Sp — 90%) вірогідно нижча, ніж 
у групі дітей з варіантом поліморфізму СТ+ТТ 
(rs12979860) — 26,3% (n=5) та 66,7% (n=14) відповідно 
(χ2 з поправкою Йетса — 5,0; р<0,05). 

У групі дітей із варіантом поліморфізму ТТ 
(rs8099917) виявлено нижчі показники TGF�β1 у сироват�
ці крові, ніж у дітей з варіантами TG+GG (rs8099917) —
14,0 [9,1–24,3] нг/мл і 18,2 [12,7–26,6] нг/мл відповідно,
однак без вірогідної різниці, р>0,05. 

У дітей із варіантами поліморфізму СТ+ТТ 
(rs12979860) та TG+GG дещо частіше (52,4% і 46,2% від�
повідно) мав місце виразний фіброз, ніж у дітей із варіан�
том СС (rs12979860) — 36,8% та ТТ (rs8099917) — 
20,6%, р>0,05. 

Таким чином, проведений аналіз впливу варіантів полі�
морфізму гена ІЛ�28В на фіброгенез у печінці у дітей 
в імуноактивній фазі та у фазі уникнення імунної відпові�
ді показав, що діти з варіантом СС (rs12979860) та ТТ 
(rs8099917) мають тенденцію до більш сприятливого 

Таблиця 5
Показники фіброзу у дітей з активним ХГВ (імуноактивна фаза та HBeAg~негативний гепатит) 

та різними варіантами поліморфізму гена ІЛ~28В, Ме [LQ~UQ]; абс. ч. (%)

Примітка: * — статистична значущість (р<0,05) між групами хворих з СС та СТ+ТТ генотипами локусу rs12979860 гена ІЛ�28В.

Таблиця 6
Клінічна характеристика дітей у фазі імунного контролю 

з різними варіантами поліморфізму гена ІЛ~28В, Ме [LQ~UQ]; абс. ч. (%)
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в плані прогресування фіброзу перебігу ХГВ, ніж діти 
з варіантами поліморфізму CT+ТТ (rs12979860) 
і TG+GG (rs8099917).

Клінічна характеристика дітей у фазі імунного кон�
тролю з різними варіантами поліморфізму гена ІЛ�28В
наведена в таблиці 6. 

Сформовані групи не мали вірогідної відмінності 
за віком, тривалістю хвороби та показниками АлАТ і
АсАТ. 

Дослідження маркерів фіброзу в групі дітей у фазі
імунного контролю та різними варіантами поліморфізму
гена ІЛ�28В наведено в таблиці 7. 

За даними проведеного аналізу в групах дітей у фазі
імунного контролю з різними варіантами поліморфізму
гена ІЛ�28В не встановлено вірогідних відмінностей 
за показниками фіброзу печінки, однак слід зазначити, що

діти з варіантом поліморфізму СТ+ТТ (rs12979860)
мають дещо вищі показники у сироватці крові ГК — 28,9
[19,2–34,6] нг/мл та TGF�β1 — 11,7 [9,5–15,5] нг/мл, ніж
діти з варіантом СС (rs12979860) — 22,1 [18,0–29,1] нг/мл
і 8,6 [6,5–13,3] нг/мл, відповідно, р>0,05.

Висновки

Таким чином, проведений аналіз впливу варіантів
поліморфізму гена ІЛ�28 В на прогресування ХГВ пока�
зав, що у дітей із варіантами поліморфізму СС 
(rs12979860) та ТТ (rs8099917) ХГВ має більш сприятли�
вий перебіг з повільнішим прогресуванням фіброзу. 
HBeAg�негативний гепатит у дітей, за нашими даними,
частіше має місце у хворих з несприятливим варіантом
поліморфізму СТ (rs12979860) і характеризується більш
значними фіброзними змінами в печінці.

Таблиця 7
Показники фіброзу у дітей у фазі імунного контролю 

з різними варіантами поліморфізму гена ІЛ~28В, Ме [LQ~UQ], абс. ч. (%)
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Особенности фиброза печени у детей с хроническим вирусным гепатитом В и разными вариантами

полиморфизма гена ИЛ~28в

В.С. Березенко1, Е.В. Царева2, М.Б. Дыба1 

1ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии НАМН Украины», г. Киев, Украина
2Областная инфекционная клиническая больница, г. Запорожье, Украина
Цель: изучить особенности фиброза печени у детей с хроническим вирусным гепатитом В (ХГВ) в зависимости от варианта полиморфизма гена ИЛ"28В.
Пациенты и методы. Обследовано 66 детей с ХГВ в возрасте 3–18 лет. Всем больным было проведено клиническое, лабораторное и инструментальное обсле"
дование, исследовано концентрацию гиалуроновой кислоты (ГК), трансформирующего фактора роста TGF"β1 в сыворотке крови методом ИФА, рассчитан
индекс APRI. Стадия фиброза оценивалась морфологически по шкале METAVIR и неинвазивным расчетным методом — ФиброТест. Методом полимераз"
ной цепной реакции (ПЦР) определяли генотипы SNP в локусах rs8099917 и rs12979860 гена ИЛ"28B. Проведен статистический анализ полученных данных. 
Результаты. Большинство обследованных детей имели генотип СС по локусу rs12979860 гена ИЛ"28В (31,5%) и генотип ТТ по локусу rs8099917
(41,6%). Установлено, что фиброгенез в печени у больных ХГВ детей зависит от вариантов полиморфизма гена ИЛ"28В. Неблагоприятным вариан"
том по развитию фиброза печени и формированию HBeAg"негативного гепатита у детей является генотип СТ (rs12979860). Варианты полиморфиз"
мов СС (rs12979860) и ТТ (rs8099917) более благоприятно влияют на фиброгенез в печени у данного контингента больных.
Выводы. Дети с вариантами полиморфизма СС (rs12979860) и ТТ (rs8099917) имеют более благоприятное течение ХГВ с замедленным прогресси"
рованием фиброза печени. HBeAg"негативный гепатит у детей чаще имеет место у больных с неблагоприятным вариантом полиморфизма СТ 
(rs12979860) и характеризуется более значительными фиброзными изменениями в печени.
Ключевые слова: дети, хронический вирусный гепатит В, полиморфизм гена ИЛ"28В, фиброз печени, гиалуроновая кислота, трансформирующий
фактор роста TGF"β1.

Features ofliver fibrosis in children with chronic viral hepatitis B and different variants of gene polymorphism of il~28b

V.S. Berezenko1, O.V. Tsaryova2, M.B. Dyba1

1SI «InstituteofPediatrics, ObstetricsandGynecologyof NAMS ofUkraine», Kyiv, Ukraine
2RegionalHospital of InfectiousDiseases, Zaporizhzhya, Ukraine
Purpose. To study the features of liver fibrosis in children with chronic hepatitis B (CHB) depending on the variant of the gene polymorphism of IL"28B.
Materials and methods.The study involved 66 children aged 3–18 years with chronic hepatitis B. All patients were involved in clinical, laboratory and instru"
mental examination. The stage of fibrosis was assessed morphologicallyon a scale METAVIR, by the calculation method — Fibro Test, on APRI index, and by
the concentration of hyaluronic acid (HA), transforming growth factor TGF"β1 in serum usingIFA. The SNP genotypes of rs8099917 and rs12979860 lociin 
IL"28B were determinedby the method of the polymer chain reaction (PCR). A statistical analysis of the datawas conducted.
Results. Most of the patients had genotype CC at rs12979860 locus of the gene IL"28B (31,5%) and the TT genotype at rs8099917 locus (41,6%).It was found
that fibrogenesis in the liver of patients with chronic hepatitis B depends on the polymorphism of the gene IL"28B. The worst scenario for the development
of liver fibrosis and the formation of HBeAg negative hepatitis B in children is a CT genotype (rs12979860). Variants CC (rs12979860) and TT (rs8099917)
have a beneficial effect on fibrogenesis in the liver in this group of patients.
Conclusions.The polymorphism variants CC (rs12979860) and TT (rs8099917)of the gene IL"28B are more favorable (lower severity of fibrosis) in the pro"
gression of chronic hepatitis B in children. HBeAg negative hepatitis B in children often occurs in patients with a CT polymorphism (rs12979860) and is char"
acterized by a significant fibrotic changes in the liver.
Key words: children, chronic viral hepatitis B, gene polymorphism of IL"28B, liver fibrosis, hyaluronic acid, transforming growth factor TGF"β1.
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Введение

Распространенность синдрома раздраженного
кишечника (СРК) высока и составляет у детей

разных возрастов 19,4–21,2% [2]. Это функциональное
заболевание характеризуется сочетанием абдоминальной
боли и нарушения кишечных функций без наличия
органической патологии. В основе функциональных
гастроинтестинальных заболеваний, наряду с нарушения�
ми моторики, висцеральной чувствительности органов
пищеварения, их секреторной функции, иммунного отве�
та, лежат изменения состава микрофлоры [1–4]. Дисбиоз
кишечника оказывает негативное влияние на функции
желудочно�кишечного тракта (ЖКТ) и при нарушении
компенсаторных механизмов вызывает манифестные про�
явления со стороны органов пищеварения. В свою оче�
редь, изменение скорости транзита кишечного содержи�
мого, кислотообразования в желудке и ферментативной
активности органов пищеварения, а также нарушение
выделения желчи, снижение детоксикационной функции
печени и, как следствие, накопление токсических про�
дуктов в просвете кишечника, оказывают неблагоприят�
ное воздействие на кишечный биоценоз. Дисбиотические
нарушения оказываются в центре порочного круга. 
Поэтому дисбактериоз кишечника рассматривается не
только как клинико�микробиологический синдром, но и
как один из важнейших факторов риска развития функ�
циональных, а затем и воспалительных заболеваний ЖКТ
у детей, играющий не только этиологическую, но и пато�
генетическую роль в возникновении и обострении пато�
логического процесса [1–5]. 

Дисбиоз кишечника — это клинико�лабораторный
синдром, который характеризуется симптомами пораже�
ния кишечника, изменениями количественного и каче�
ственного состава нормофлоры, транслокацией различ�
ных представителей микрофлоры в нехарактерные для
них биотопы, чрезмерным ростом микрофлоры. Дисба�
ланс кишечной флоры сопровождается симптомами
кишечной диспепсии (запоры, поносы, метеоризм, боль,
дискомфорт, ощущение переполнения или тяжести 
в животе). Закономерными являются проявления синдро�
ма нарушения пищеварения (стеаторея, амилорея, креато�

рея), возможно формирование астено�вегетативного син�
дрома [3,4]. 

Не являясь диагнозом, будучи вторичным, дисбакте�
риоз кишечника требует проведения своевременной 
и комплексной терапии, направленной на устранение 
его причины, элиминацию условно�патогенной флоры,
стимуляцию роста нормальной микрофлоры, замещение
нарушенных функций макроорганизма и активацию репа�
ративных процессов в кишечнике [1,3–5].

Регуляция кишечного биоценоза может осущест�
вляться путем назначения пробиотиков, пребиотиков или
их сочетаний. Пробиотики, согласно определению ВОЗ
(2002), — это живые бактерии, при употреблении которых
в соответствующих количествах имеет место полезный
эффект на здоровье хозяина. Требования ВОЗ к пробио�
тикам: микроорганизмы должны быть непатогенными 
и нетоксичными, иметь генетический паспорт как доказа�
тельство генетической стабильности, должны сохранять
жизнеспособность в кишечнике, стабильность состава 
и жизнедеятельность в течение всего срока хранения.
Пробиотики должны обладать антагонистической актив�
ностью по отношению к патогенным и условно�патоген�
ным микроорганизмам и не должны ингибировать нор�
мальную микрофлору [6,8–10].

Наиболее изученными, безопасными и рекомендован�
ными к применению пробиотиками являются лакто� 
и бифидобактерии [1,4,6–10]. Среди пребиотиков дока�
занной эффективностью обладают препараты лактулозы,
галакто� и фруктоолигосахариды, инулин [1,4]. 

Препарат симбиотического типа действия «Према» 
(SCHONEN, Switzerland) представляет собой комбина�
цию пробиотика Lactobacillus rhamnosus GG и пребиотика
— фруктоолигосахаридов. Его действующее вещество —
Lactobacillus rhamnosus GG (LGG) — это наиболее изучен�
ный штамм пробиотических микроорганизмов с дока�
занными положительными эффектами на здоровье чело�
века, названный в честь американских ученых Шервуда
Горбача и Барри Голдена, выделивших его в 80�х гг. 
из кишечника человека. Данный штамм устойчив к воз�
действию соляной кислоты желудочного сока и желчи,
поэтому после приема внутрь при прохождении через

Коррекция нарушений кишечного микробиоценоза 

у детей с синдромом раздраженного кишечника
1ГУ «Днепропетровская медицинская академия МЗ Украины» 

2КУ «Днепропетровская детская городская клиническая больница №2 ДОС», Україна

УДК 616.34 � 008.6 � 08 � 053.2

Цель: изучение эффективности и безопасности разработанных комплексов терапии на основе современного
синбиотика Према при синдроме раздраженного кишечника (СРК) у детей с клинико!лабораторными проявлениями
дисбиоза толстого кишечника. 
Пациенты и методы. Обследовано 35 детей с СРК, 18 мальчиков и 17 девочек, в возрасте от 3 до 17 лет, средний
возраст 6,2±4,1 года. Всем больным с учетом выявленной патологии назначалось комплексное дифференцированное
лечение. Дополнительно, с целью коррекции выявленных дисбиотических нарушений, назначали синбиотик «Према»,
содержащий штаммы Lactobacollus rhamnosus GG и фруктоолигосахариды.
Результаты. В результате лечения быстро купировались симптомы кишечной диспепсии, болевой абдоминальный
синдром, клинические проявления синдрома нарушения пищеварения, улучшились микробиологические характеристики
кала. У детей с кожными проявлениями аллергии уменьшилась их выраженность. 
Выводы. У детей с СРК необходимым звеном в комплексе терапевтических мероприятий является коррекция
кишечного дисбиоза. Доказана эффективность и безопасность препарата «Према», что позволяет рекомендовать его 
в составе комплексной терапии при СРК у детей. 
Ключевые слова: дети, синдром раздраженного кишечника, дисбактериоз, пробиотик, Lactobacillus rhamnosus GG.
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ЖКТ Lactobacillus rhamnosus GG остаются жизнеспособ�
ными. LGG обладают высокой способностью адгезии 
к эпителию слизистой оболочки кишечника, где образуют
колонии за счет быстрого размножения, оказывают анта�
гонистическое влияние на условно�патогенную флору,
расщепляют углеводы с образованием молочной кислоты,
повышая кислотность кишечного содержимого [7]. 

В производстве добавки Према используется уникаль�
ная технология микроэнкапсулирования, при которой
клетки пробиотических бактерий покрываются тонкой
мукополисахаридной пленкой. Это позволяет сохранить
жизнеспособность бактерий при хранении, транспорти�
ровке, а также при прохождении через желудочно�кишеч�
ный тракт. Содержащиеся в препарате фруктоолигоса�
хариды, попадая в пищеварительный тракт, достигают
толстого кишечника в не измененном виде, где расщепля�
ются с образованием короткоцепочечных жирных кислот.
Благодаря этому повышается осмотическое давление,
снижается pH и создается питательная среда для
полезных бактерий, избирательно стимулируется их
развитие, что способствуют восстановлению собственной
индивидуальной микрофлоры кишечника и нормализа�
ции его функционального состояния.

Целью работы явилось изучение эффективности 
и безопасности разработанных комплексов терапии 
на основе современного синбиотика Према, содержащего
штаммы Lactobacollus rhamnosus GG и фруктоолигосаха�
риды, при СРК у детей с клинико�лабораторными про�
явлениями дисбиоза толстого кишечника. 

Материал и методы исследования

Исследование проводилось на базе гастроэнтерологи�
ческого отделения детской городской клинической боль�
ницы №2 г. Днепропетровска — клинической базе кафе�
дры пропедевтики детских болезней ГУ «Днепропетров�
ская медицинская академия МЗ Украины». 

Обследовано 35 детей с СРК, 18 мальчиков и 17 дево�
чек, в возрасте от 3 до 17 лет, средний возраст 6,2±4,1 года.
У 16 пациентов одновременно с СРК выявлены симптомы
функциональной диспепсии (ФД) и у 9 — функциональ�
ные расстройства билиарного тракта. Эндоскопический
диагноз гастрита, дуоденита без признаков эрозивно�язвен�
ного поражения слизистой желудка и двенадцатиперстной
кишки не исключал клинический диагноз ФД. Сред�
няя длительность основного заболевания составила 
1,5±0,7 года. 

Критерием включения в исследование было наличие у
детей с СРК признаков кишечного дисбиоза с учетом
субъективных и объективных симптомов, характера
стула, данных копроцитограммы и микробиологического
исследования кала. 

Критериями исключения являлись наличие органиче�
ских заболеваний желудочно�кишечного тракта, наруше�
ние функции печени и почек, а также данные анамнеза 
о приеме пробиотиков на протяжении последнего месяца. 

Все дети поступали в гастроэнтерологическое отделе�
ние в период обострения заболевания. Обследование 
и лечение пациентов проводили в соответствии с унифи�
цированными клиническими протоколами медицинской
помощи детям с заболеваниями органов пищеварения,
принятыми в Украине, согласно приказу МЗ №59 от
29.01.2013. Для верификации диагноза согласно МКБ�10
применяли комплекс клинико�анамнестических, лабора�
торных, биохимических и инструментальных методов. 
В обязательном порядке проводились клинический и био�
химический анализы крови, копрологическое исследова�

ние, анализ кала на скрытую кровь, микробиологическое
исследование кала. При необходимости проводили эндо�
скопическое исследование слизистой оболочки желудка 
и двенадцатиперстной кишки с исследованием на Helico�
bacter pylori (HP) уреазным и микробиологическим
методами, а также функциональное ультразвуковое иссле�
дование печени, желчного пузыря и желчных протоков,
рентгенологическое исследование кишечника. 

При микробиологическом исследовании кала степень
дисбиоза кишечника оценивали следующим образом:

— I степень дисбиоза (компенсированная форма):
уменьшение на 1–2 порядка бифидо� и лактобактерий,
эшерихий; возможно повышение количества эшерихий;

— II степень (субкомпенсированная форма): повы�
шение количества одного из представителей условно�
патогенной микрофлоры до уровня 105–107 КОО/г или
ассоциации условно�патогенной микрофлоры до уровня
104–105 КОО/г;

— III степень (декомпенсированная форма): значи�
тельный дефицит бифидо� и лактобактерий, численное
увеличение ассоциаций условно�патогенной микрофлоры
в количестве 106–107 КОО/г и более.

Всем больным с учетом выявленной патологии назна�
чалось комплексное дифференцированное лечение. Про�
водили коррекцию режима дня и диеты, при необходимо�
сти — сеансы психотерапии, по рекомендации невролога
включали седативные средства. В терапии использовали
прокинетики (домперидон по 0,25 мг/кг 2–3 раза 
в сутки), миотропные спазмолитики (прифиния бромид 
1 мг/кг/сутки), силиконы, лактулозу. В случае наличия
инфекции НР проводились стандартные схемы антихе�
ликобактерной терапии. При необходимости назначали
противопаразитарные средства — нифурантел, албенда�
зол, мебендазол, противогрибковые препараты (натами�
цин — 0,05–0,1 г 2 раза в сутки, флуконазол — 3 мг/кг 
1 раз в сутки), ферментные препараты. 

Все дети в составе комплексной терапии получали
синбиотик «Према» в виде порошка в саше по 2,8 г. 
В 1 саше содержится: 1 млрд жизнеспособных микроэн�
капсулированных бактерий Lactobacillus rhamnosus GG
и 2 500 мг фруктоолигосахаридов. Детям до 12 лет назна�
чали по 1 саше 1 раз в сутки во время еды, растворив
содержимое саше в 50 мл кипяченой воды комнатной тем�
пературы, в возрасте старше 12 лет — по 2 саше 1 раз 
в сутки, растворив содержимое саше в 100 мл воды. 

Эффективность лечения оценивалась на основе
выраженности основных симптомов заболевания (нару�
шение стула, метеоризм, снижение аппетита, абдоми�
нальная боль), нормализации показателей копрограммы,
результатов контрольного микробиологического иссле�
дования кала. Объективизация клинических проявлений
заболевания проводилась в начале лечения и перед 
выпиской ребенка.

Результаты исследования и их обсуждение

У всех обследованных детей на основании комплекса
клинико�инструментальных и лабораторных данных
диагностировали СРК в соответствии с критериями Рим�
ского консенсуса III. Комплексное обследование в усло�
виях стационара позволило исключить органическую
природу патологии пищеварительной системы. 

Кишечные симптомы СРК проявлялись нарушением
дефекации и приступообразной тупой, давящей или рас�
пирающей болью в животе, метеоризмом. Боль и метео�
ризм чаще возникали при стрессовой ситуации, усилива�
лись после еды, перед дефекацией и проходили после
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дефекации. Вариант СРК с диареей отмечался только 
в 17% случаев. Наблюдался жидкий стул, иногда с приме�
сью слизи и неперевареной пищи 2–4 раза в сутки, импе�
ративные позывы к дефекации. У остальных 83% пациен�
тов имел место вариант СРК с запором — дефекация 
2–3 раза в неделю, с напряжением, чувство неполного
опорожнения кишечника, изменение формы и характера
каловых масс — твердые, сухие, «овечий кал», иногда
кашицеобразный или жидкий стул с первой плотной пор�
цией. У некоторых детей (20%) независимо от варианта
СРК присутствовали жалобы общего характера: головная
боль, утомляемость, покалывание или небольшая боль 
в области сердца, чувство кома в горле. При объективном
обследовании определялась пальпаторная болезненность
по ходу толстого кишечника.

Общий анализ крови и биохимические гематологиче�
ские тесты у детей были в пределах возрастной нормы;
клинические анализы мочи — без особенностей. Копроло�
гическое исследование демонстрировало наличие в кале
слизи, стеаторею, амилорею, креаторею (табл. 2). Эндо�
скопическое исследование у 8 детей с ФД не выявило
визуальных признаков воспаления в слизистой желудка и
12�перстной кишки. У 5 пациентов наблюдались явления
поверхностного гастрита, у 3 — признаки гастродуодени�
та. Данные уреазного теста и микробиологического иссле�
дования биоптата слизистой позволили у 7 детей выявить
инфекцию HP. У 4 детей эндоскопически выявлен дуоде�
ногастральный рефлюкс. По данным функционального
ультразвукового исследования у 9 детей выявлена гипото�
ния желчного пузыря. Рентгенологическое исследование
толстого кишечника с контрастированием (ирригография
или рентгенография кишечника через 48 часов после
приема бариевой взвеси через рот) выявило у 9 пациентов
наличие спазмированных участков толстого кишечника
без нарушения рельефа слизистой. Помимо этого, 
у 10 детей имело место удлинение отделов толстого
кишечника — долихоколон или долихосигма, у 3 пациен�
тов определялись признаки гипотонии толстого кишечни�
ка, у 2 детей — колоноптоз.  Наблюдались сопутствующие
паразитарные заболевания — энтеробиоз, токсокароз 
и лямблиоз (14,2% детей), аллергические проявления — 
у 17,1% пациентов. У 8,9% детей (3 пациента) в недавнем
анамнезе имелись стрессовые ситуации, у 4 (11,4%) боль�
ных неврологическое исследование выявило признаки
вегетативной дисфункции. 

Перечисленные клинико�анамнестические данные
подтверждают роль заболеваний верхних отделов пище�
варительного тракта, нарушений моторики ЖКТ, парази�
тарных кишечных инвазий, пищевой аллергии, нейроген�

ных дисфункций в формировании функциональных забо�
леваний кишечника у детей.

Кишечный дисбактериоз проявлялся при микробио�
логическом исследовании снижением на 1–2 порядка
бифидо� и лактобактерий у обследованных больных.
Нарушения качественного состава микрофлоры харак�
теризовались появлением форм кишечной палочки 
со сниженной ферментативной активностью (20%) и ати�
пичных ее форм — лактозонегативной, гемолизирующей —
у 1/5 пациентов. Появление грибов рода Candida отмеча�
лось у 8,6% обследованных детей, наличие условно�пато�
генной микрофлоры (золотистый стафилококк, протей,
клебсиелла) — у 11,4% больных (табл. 1).

Пробиотик «Према» дети принимали на протяжении
всего пребывания в стационаре с рекомендацией про�
должить прием после выписки до одного месяца. 

В результате проводимого лечения к моменту выписки
полностью купировались симптомы кишечной диспепсии
— нарушения стула и метеоризм, улучшился аппетит.
Болевой абдоминальный синдром, который присутство�
вал у 9 больных, был также купирован. У всех детей 
с кожными проявлениями аллергии заметно умень�
шилась их выраженность. На 7–10 день терапии с исполь�
зованием пробиотика, содержащего LGG и фруктооли�
госахариды, проведенное контрольное копрологическое
исследование показало существенную положительную
динамику: уменьшение амило�, стеато�, креатореи 
(табл. 2).

Контрольное микробиологическое исследование кала
проведено у 16 пациентов через две недели после оконча�
ния месячного курса терапии. Результаты свидетельствуют
о позитивном влиянии курсовой терапии с использовани�
ем препарата, содержащего LGG и фруктоолигосахариды,
на состав просветной микрофлоры кишечника. Более чем у
половины больных удалось достигнуть нормализации
количественного состава бифидо� и лактобактерий; кишеч�
ная палочка с нарушенными ферментативными свойства�
ми выявлялась после лечения только у 12,5% детей; услов�
но�патогенная и грибковая флора была элиминирована.

За время наблюдения ни у кого из детей, получавших
терапию, не отмечалось побочных явлений, в том числе 
и у лиц с отягощенным аллергоанамнезом. Привержен�
ность лечению и переносимость назначенных комплексов
терапии у всех пациентов была хорошей.

Выводы

1. У детей с СРК необходимым звеном в комплексе
терапевтических мероприятий является коррекция
кишечного дисбиоза.

Изменения микрофлоры Абс. %

Снижение бифидобактерий менее 108 35 100

Снижение лактобактерий менее 107 28 80,0

Кишечная палочка со сниженной 
ферментативной активностью более 107 7 20,0

Лактозонегативная кишечная палочка 5 14,2

Гемолизирующая кишечная палочка 2 5,7

Грибы рода Candida 3 8,6

Золотистый стафилококк 2 5,7

Клебсиелла 1 2,8

Протей 1 2,8

Таблица 1 
Характер фекальной микрофлоры 

у обследованных больных до лечения

Симптом До лечения После лечения

Частота стула:
— 2–3 раза в день
— менее 3 раз в неделю

6 (17,1%)
29 (82,9%)

–
–

Метеоризм 18 (51,4%) 2 (5,7%)
Снижение аппетита 9 (25,7%) 1 (2,9%)
Боль в животе 35 (100%) –
Изменения в копрограмме:
— слизь
— стеаторея
— амилорея
— креаторея

8(22,9%)
22 (62,8%)
15 (42,8%)
5 (14,3%)

–
3 (8,6%)
1 (2,9%)

–

Кожные проявления аллергии 6 (17,1%) 1 (2.9%)

Таблица 2 
Динамика основных клинических симптомов 

под влиянием терапии с использованием

исследуемого препарата
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2. Результаты проведенного исследования свидетель�
ствуют об эффективности синбиотического препарата 
«Према», содержащего Lactobacillus rhamnosus GG и фрук�
тоолигосахариды, в составе комплексной терапии при СРК
у детей, что позволяет рекомендовать его применение. 

3. Позитивными свойствами препарата, содержащего
LGG и фруктоолигосахариды, являются технология
энкапсулирования микроорганизмов, эффективная доза
составляющих (1 млрд микробных тел и 2500 мг фрукто�

олигосахаридов) в разовой форме выпуска. Препарат
хорошо переносится и удобен в применении, не требует
особых условий для хранения, не вызывал побочных
явлений у обследованных пациентов.

4. По данным исследования выявлен положительный
эффект терапии с использованием синбиотика «Према» 
у детей с сопутствующими аллергодерматозами, что выра�
жалось в уменьшении или купировании проявлений кож�
ной аллергии к моменту окончания лечения.
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Корекція порушень кишкового мікробіоценозу у дітей із синдромом подразненого кишечника

Т.В. Ярошевська1, С.І. Ільченко1, Н.Б. Сапа2, Л.М. Крамаренко2

1ДЗ «Дніпропетровська медична академія МОЗ України»
2КЗ «Дніпропетровська дитяча міська клінічна лікарня №2 ДОР», Україна
Мета: вивчення ефективності і безпечності розроблених комплексів терапії на основі сучасного синбіотика Према при синдромі подразненого
кишечника (СПК) у дітей із клініко"лабораторними проявами дисбіозу товстого кишечника. 
Пацієнти і методи. Обстежено 35 дітей з СПК, 18 хлопчиків і 17 дівчаток, віком від 3 до 17років, середній вік 6,2±4,1 року. Усім хворим з урахуванням
виявленої патології призначалося комплексне диференційоване лікування. Додатково, з метою корекції виявлених дисбіотичних порушень,
призначали синбіотик «Према», що містить штами Lactobacollus rhamnosus GG і фруктоолігосахариди.
Результати. У результаті лікування швидко купірувалися симптоми кишкової диспепсії, больовий абдомінальний синдром, клінічні прояви синдрому
порушення травлення, покращилися мікробіологічні характеристики кала. У дітей із шкірними проявами алергії зменшилася їх виразність. 
Висновки. У дітей з СПК необхідною ланкою у комплексі терапевтичних заходів є корекція кишкового дисбіозу. Доведена ефективність і безпечність
препарату «Према», що дозволяє рекомендувати його у складі комплексної терапії при СПК у дітей. 
Ключові слова: діти, синдром подразненого кишечнику, дисбактеріоз, пробіотик, Lactobacillus rhamnosus GG.

Correction of intestinal microbiocenosis disorders in children with irritable bowel syndrome

T.V.Yaroshevskaya1, S.I. Ilchenko1, N.B. Sapa2, L.N. Kramarenko2

1SI «Dnіpropetrovsk Medical Academy, Ministry of Health of Ukraine»
2MI «Dnipropetrovsk Children's City Clinical Hospital №2 DRC»
Objective: To study the efficacy and safety of developed therapy complexes based on the modern Prema symbiotic during the irritable bowel syndrome (IBS)
in children with clinical and laboratory manifestations of large intestine dysbiosis.
Patients and methods. A total of 35 children with IBS (18 boys and 17 girls) in the age from 3 to 17 years (average age of 6,2 ± 4,1 years) were under 
observation. For all patients was assigned comprehensive differentiated treatment according to the identified pathology. Additionally, in order to correct 
the identified dysbiotic violations was appointed «Prema» symbiotic, containing Lactobacollusrhamnosus GG strains and fructo"oligosaccharides.
Results. As a result of treatment symptoms of intestinal dyspepsia, abdominal pain syndrome and the clinical manifestations of the syndrome digestive 
disorders were quickly jugulated and also improved microbiological characteristics of feces. In children with skin manifestations of allergy was marked 
the decrease of its severity.
Conclusions. The necessary link in the complex therapeutic measures for children with IBS is to correct intestinal dysbiosis. The efficacy and safety of «Prema»
preparation is proved.  Therefore, it can be recommended as a part of complex therapy for children with IBS.
Key words: children, irritable bowel syndrome, dysbiosis, probiotic, Lactobacillusrhamnosus GG.
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Вступ

Дихальні розлади, які виникають під час ранньої
постнатальної адаптації недоношених новонаро�

джених, часто вимагають застосування дихальної 
підтримки (ДП). Відповідна потреба зростає зі зменшен�
ням гестаційного віку дитини [5,24]. Незважаючи на
широке застосування методів неінвазивної дихальної під�
тримки (НДП) недоношених новонароджених останніми
роками, інвазійна штучна вентиляція легень (ШВЛ) через
ендотрахеальну трубку залишається важливим методом
лікування дихальної недостатності та збільшує вижи�
ваність недоношених новонароджених [13,33]. Однак,
оскільки застосування ШВЛ підвищує ризик вторинного
ураження легень, важливо правильно визначати потребу
цього втручання і, наскільки можливо, скорочувати 
тривалість його використання [9,13,20]. Вирішенню
останнього завдання сприяє ефективне застосування
неінвазивних методів ДП після екстубації. 

На сьогодні відомі декілька методів НДП: СРАР (ство�
рення постійного позитивного тиску в дихальних шляхах
за допомогою стандартного назального пристрою або
назальних канюль з високим потоком), двофазне CPAP 
(BіPAP, SiPAP) або NIPPV (неінвазивна вентиляція) [5].

Неінвазивна дихальна підтримка може використову�
ватися для початкового лікування неважких форм РДС,
на перехідному етапі до самовільного дихання після
екстубації (вторинна дихальна підтримка), а також для
лікування апное недоношених [7,20].

Cтворення постійного позитивного тиску в дихальних
шляхах (СРАР) було вперше описано в 1971 р. як ефек�

тивний метод лікування респіраторного дистрес�синдро�
му (РДС) у новонароджених [37]. Згодом стало відомо,
що СРАР покращує газообмін, збільшує функціональний
залишковий об'єм, стабілізує грудну клітку, підвищує
синтез сурфактанту, зменшує дихальні зусилля і потребу
інтубації та замісної терапії сурфактантом [14]. Цей метод
НДП набув широкого застосування наприкінці 70�х — 
на початку 80�х років. Однак розробка й удосконалення
технологій апаратної вентиляції легень новонароджених
на кілька наступних десятиріч зробили саме інвазивну
ШВЛ стандартом лікування дітей перших днів життя з
дихальними розладами. Інтубації, новим і досконалішим
методам ШВЛ, а також сурфактантній терапії надавали
все більшу перевагу, а частота використання СРАР, відпо�
відно, зменшувалась [30]. Проте деякі центри продовжу�
вали застосовувати НДП, і в 1987 р. Avery та співавт. опи�
сали достовірне зниження захворюваності на БЛД на тлі
таких самих показників виживаності глибоконедоно�
шених новонароджених у лікарнях, де продовжували
широко застосовувати СРАР [17]. У декількох дослі�
дженнях було також виявлено добрий лікувальний ефект
раннього введення сурфактанту з короткотривалою інту�
бацією та наступною екстубацією на СРАР, що зменшува�
ло частоту БЛД та потребу в інвазивній вентиляції, 
а також частоту синдромів витоку повітря [1,15].

Водночас СРАР не завжди є ефективним у найменших
новонароджених із недостатніми дихальними зусиллями.
24–83% немовлят з дуже малою масою тіла, які знаходи�
лись на СРАР після народження, можуть потребувати
інтубації трахеї та інвазивної вентиляції [4], а близько

Вибір типу дихальної підтримки недоношених

новонароджених після екстубації: неінвазивна

вентиляція чи створення постійного позитивного тиску

у дихальних шляхах
1Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького, Україна

2Львівська обласна клінічна лікарня, Україна

УДК: 616.24�008.64�053.32�085.835.12

Мета: порівняти клінічну ефективність неінвазивної вентиляції (НВ) і створення постійного позитивного тиску 
в дихальних шляхах (СРАР) як методів вторинної неінвазивної дихальної підтримки (НДП) після первинної екстубації
глибоконедоношених новонароджених.
Пацієнти і методи. Проведено відкрите рандомізоване дослідження. Під спостереженням перебували 
80 глибоконедоношених дітей з масою тіла при народженні <1500 г, терміном гестації <32 тижд. і встановленим
діагнозом респіраторного дистрес!синдрому. Перед екстубацією дітей рандомізовано розподіляли у дві групи:
асинхронної НВ – 40 дітей і СРАР — 40 дітей. Визначений режим дихальної підтримки застосовували за протоколом
мінімум 48 годин. Основним критерієм ефективності була потреба повторної інтубації трахеї упродовж 72 год. після
першої екстубації. У сформованих групах також порівнювали смертність, частоту бронхолегеневої дисплазії (БЛД) 
й інших ускладнень.
Результати. Частота повторної інтубації упродовж перших 72 год. НДП була майже однаковою в обох групах: 
11 (27,5%) випадків у групі НВ проти 12 (30%) випадків у групі СРАР (р>0,05). Не було виявлено відмінностей між
групами і за загальною тривалістю дихальної підтримки. Частота БЛД за клінічним визначенням також статистично
не відрізнялась в обох групах: 9 (22,5%) випадків у групі НВ проти 7 (17,5%) випадків у групі СРАР; р>0,05). Частота
БЛД за фізіологічним визначенням була однаковою в обох групах (2,5%).
Висновки. Застосування асинхронної НВ після первинної екстубації глибоконедоношених новонароджених у перші три
дні життя не має очевидних клінічних переваг порівняно з екстубацію на СРАР.
Ключові слова: дихальна підтримка, неінвазивна вентиляція, самостійне дихання під постійним позитивним тиском,
респіраторний дистрес!синдром, новонароджені з дуже малою масою.

SOVREMENNAYA PEDIATRIYA.2016.4(76):91�96; doi10.15574/SP.2016.76.91

А.О. Меньшикова1,2, Д.О. Добрянський1, 
З.В. Салабай2, О.В. Новікова2, Ю.Ю. Дубровна2



НЕОНАТОЛОГИЯ

92 ISSN 1992�5913   Современная педиатрия  4(76)/2016

Читайте нас на сайте: http://med
expert.com.ua

40% недоношених новонароджених після екстубації 
на СРАР можуть потребувати повторної інтубації [29].

Саме тому останніми роками все більше використовуєть�
ся неінвазивна вентиляція (НВ) — метод ДП, який поєднує
CPAP з періодичними апаратними вдихами, дозволяючи
одночасно підтримати вентиляцію й уникнути інвазивних
втручань. Цей метод забезпечує ШВЛ без ендотрахеальної
трубки за допомогою такого ж назального пристрою 
(канюль, маски або назофарингеальної трубки), який засто�
совують для СРАР. Так само, як і стандартна ШВЛ, НВ може
бути синхронізованою з диханням пацієнта або асинхрон�
ною. Достовірних переваг у застосуванні синхронізованої
НВ порівняно з асинхронною не виявлено [35].

Застосовування НВ описано у лікуванні неважкого
РДС, інших захворювань легень, а також апное недоноше�
них, щоб зменшити ймовірність інтубації і, відповідно,
інвазивної ШВЛ. Невдачі під час застосування НВ найча�
стіше були пов'язані з меншими масою тіла при наро�
дженні та гестаційним віком дитини [20]. Були повідо�
млення, що асинхронна назальна вентиляція асоціюється
з вищою частотою шлунково�кишкових перфорацій.
Проте такі ускладнення не виникали у ході виконання
сучасних досліджень [10,27]. 

Під час НВ у носоглотці дитини створюється позитив�
ний тиск, який передається у нижні дихальні шляхи 
(ДШ), збільшуючи дихальний об'єм і хвилинну вентиля�
цію. Це зменшує потребу в інвазійній вентиляції. Ство�
рення періодичного дворівневого позитивного тиску 
у ДШ і газовий потік у носових ходах стимулюють
дихальні рефлекси і можуть запобігати виникненню
апное. Вищий порівняно із СРАР середній тиск у ДШ
краще залучає альвеоли до газообміну і збільшує легене�
вий об'єм [14,26]. За даними систематичного огляду, НВ
може посилювати позитивні ефекти СРАР у лікуванні
частих та глибоких апное недоношених, але в досліджен�
нях, включених у цей огляд, тривалість періоду НДП ста�
новила лише 4–6 годин [7]. Дані інших досліджень 
є суперчливими стосовно переваги НВ порівняно із СРАР
у лікуванні апное недоношених [6,12,31]. Неефективність
НВ може бути пов'язаною з тим, що через значний витік
повітря, знижену податливість легень і/або фізіологічну
оклюзію входу до трахеї надгортанником тиск, який ство�
рюється під час НВ у легенях, може відрізнятись від тиску
у верхніх ДШ [14,24].

Натомість кілька досліджень засвідчили переваги син�
хронізованої НВ порівняно із CPAP у зменшенні кілько�
сті випадків невдалої екстубації та зниженні ризику БЛД
[7,24]. Однак, згідно з даними метааналізу Meneses та 
співавт. [21], порівняно із CPAP НВ у недоношених ново�
народжених статистично достовірно зменшує потребу
застосовувати інвазивну ШВЛ упродовж перших 
72 годин життя, не зменшуючи ризику БЛД. У досліджен�
ні Kugelman та співавт. застосування НВ як початкової
ДП недоношених новонароджених зменшувало захворю�
ваність на БЛД і потребу ШВЛ, але у це дослідження були
залучені діти з гестаційним віком >30 тижнів і, відповід�
но, меншим ризиком розвитку БЛД [22]. Зменшення
потреби в інвазивній ШВЛ у перші дні життя завдяки
застосуванню НВ як початкової ДП було підтверджено 
в інших дослідженнях [3,19]. Водночас результати остан�
нього мультицентрового рандомізованого міжнародного
дослідження із залученням понад 1000 новонароджених
дітей з гестаційним віком <30 тижнів і масою тіла при
народженні <1000 грамів засвідчили відсутність відмін�
ностей за частотою виживання без БЛД у групах дітей, які
знаходились на НВ або на СРАР [8].

Враховуючи суперечливі дані щодо переваг засто�
сування НВ порівняно із СРАР у глибоконедоношених
новонароджених з дихальними розладами, актуальним 
є порівняння клінічної ефективності цих видів НДП після
екстубації. 

Мета роботи: порівняти клінічну ефективність НВ 
і СРАР як методів вторинної НДП після першої екстуба�
ції глибоконедоношених новонароджених.

Матеріал і методи дослідження

Під спостереженням перебували 80 глибоконедоноше�
них дітей з РДС. Критеріями включення у дослідження
були термін гестації <32 тижд., маса тіла при народженні 
< 1500 г, встановлений діагноз РДС, попереднє лікування
за допомогою ШВЛ й екстубація трахеї не пізніше третьо�
го дня життя. 

Перед екстубацією дітей рандомізовано розподіляли 
у дві групи: асинхронної НВ — 40 дітей і СРАР — 40 дітей.
Рандомізацію здійснювали з використанням непрозорих
конвертів.

НВ або СРАР забезпечували за допомогою апаратів
Servo�і (Maquet Medical Systems, Wayne, NJ) і Leoni�2
(Heinen�Lowenstein, Germany).

Відповідно до протоколу дослідження, передумовою
первинної екстубації були такі параметри вентиляції: кон�
центрація кисню у дихальній газовій суміші (FiO2) < 35%;
максимальний тиск на вдиху/позитивний тиск наприкін�
ці видиху (PIP/PEEP) <20/5 см H2O; частота вентиляції
(ЧВ) <30/хв., парціальний тиск CO2 у крові (PаCO2) 
<60 мм рт. ст.

Враховуючи досвід інших авторів [20,25], у більшості
дітей застосовували такі початкові параметри НДП після
екстубації:

— НВ: позитивний тиск наприкінці видиху — 
5–6 см H2O; максимальний тиск на вдиху — на 2–4 см
H2O > тиску на стандартній ШВЛ; частота вентиляції 
(ЧВ) — 15–25/хв.; додатковий кисень за потреби (SpO2 —
90–95%).

— CPAP: позитивний тиск наприкінці видиху —
5–7 см H2O; додатковий кисень за потреби (SpO2 —
90–95%).

З назальних пристроїв використовували довгі біна�
зальні канюлі або назофарингеальну трубку. 

Критеріями неефективності НДП (необхідність
перейти на ШВЛ) були: 1) потреба FiO2 > 60%; PCO2
> 55 мм рт. ст.; pH < 7,25; 2) значне і прогресуюче зростан�
ня важкості дихальних розладів; 3) патологічні апное
(більше трьох епізодів протягом години, які поєднувались 
з брадикардією, або 12 задокументованих апное протягом
24 годин, або один епізод апное, який вимагав вентиляції
мішком і маскою) [25].

Визначений режим ДП застосовували за протоколом
мінімум 48 годин. Діти могли залишатись на НВ довше
двох діб, якщо це було необхідним на думку медичного
персоналу. 

Первинним критерієм ефективності певного методу
НДП була потреба повторної інтубації упродовж 72 годин
після першої екстубації. У сформованих групах також
порівнювали частоту БЛД у скоригованому віці (СВ) 
36 тижд. і частоту найважливіших захворювань (усклад�
нень), пов'язаних із передчасним народженням. Діагноз
БЛД встановлювали згідно з консенсусними рекоменда�
ціями Національного інституту здоров'я у модифікації
Walsh та співавт. (2003), розрізняючи клінічне і фізіоло�
гічне визначення цього захворювання [18,32]. Враховува�
ли також тривалість ШВЛ, НДП й оксигенотерапії. 
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У групах порівнювали частоту найважливіших потен�
ційних чинників ризику вагітності і пологів, антенаталь�
ного призначення стероїдів, гестаційний вік, оцінку за
шкалою Апгар на 1�й і 5�й хвилині, надання первинної
реанімаційної допомоги, важкість стану після народжен�
ня. Важкість загального стану в першу добу госпіталізації
стандартизовано оцінювали за шкалою SNAPРЕ�II [34].
Брали до уваги важкість РДС, яку визначали за рентгено�
логічною стадією, і терапію препаратами екзогенного сур�
фактанту. Діагноз відкритої артеріальної протоки (ВАП)
підтверджували за допомогою допплер�ехокардіографії,
наявність внутрішньошлуночкових крововиливів (ВШК)
та перивентрикулярної лейкомаляції — нейросонографіч�
но та за даними автопсії.

У всіх новонароджених використовували стандартні
протоколи дихальної підтримки з моніторингом газового
складу крові та спостереження за станом життєвих функ�
цій. Протягом лікування у відділенні інтенсивної терапії
новонароджених здійснювався безперервний моніторинг
насичення гемоглобіну киснем (SpO2), ЧСС. Кожні три
години або частіше, відповідно до потреби, вимірювали
артеріальний тиск і температуру тіла, оцінювали діурез.

У роботі використано стандартні методи описової ста�
тистики і категоріального аналізу. Відмінність між безпе�
рервними показниками оцінювали за критерієм Стьюдента
або у тесті Мана—Уітні, а дискретні величини порівнюва�
ли за допомогою критерію χ2. Показники з нормальним
розподілом представлено як середнє (стандартне відхи�
лення), а непараметричні дані — як медіана [мінімальне —
максимальне значення]. Усі показники вважали вірогі�
дними, якщо р<0,05.

Результати дослідження та їх обговорення

Сформовані групи не відрізнялись за масою тіла 
і гестаційним віком при народженні; частотою антена�
тального призначення стероїдів, використання кесарсько�
го розтину, інтубації після народження у комплексі захо�
дів первинної допомоги; віком і важкістю стану на момент
залучення у дослідження, частотою РДС 3–4 стадії; трива�
лістю початкового періоду ШВЛ (табл. 1). Сурфактантну
терапію частіше застосовували у групі НВ (р<0,05).

Гостра інфекційна захворюваність під час вагітності 
у матерів в обох групах була однаковою (13 випадків —
32,5%). Проте інші інфекційні чинники ризику частіше
спостерігались у групі СРАР, хоча статистично достовір�
ної різниці не виявлено. Зокрема передчасне вилиття нав�
колоплідних вод ускладнило перебіг вагітності 
у 15 (37,5%) випадках у групі НВ проти 22 (55%) випадків
у групі СРАР (р=0,11); фебрильну температуру під час

пологів виявлено у двох матерів дітей із групи СРАР (5%),
у групі НВ таких випадків не було (р=0,15). Хоріоамніо�
ніт було діагностовано у матері однієї дитини із групи НВ
(2,5%) й у двох — із групи СРАР (5%; р=0,55). Призначен�
ня антибактеріальної терапії потребували матері чотирьох
новонароджених із групи НВ і сімох немовлят із групи
СРАР (р=0,33). Діагноз раннього неонатального сепсису

Таблиця 1
Порівняльна клінічна характеристика пацієнтів

Рис. 1. Порівняльна загальна тривалість ДП у групах (р>0,05)
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було встановлено у 9 (22,5%) дітей із групи НВ 
і 10 (25,64 %) із групи СРАР (р>0,05), пізнього неонаталь�
ного сепсису — у 10 (25,64%) немовлят із групи НВ та 
у 9 (22,5%) із групи СРАР (р>0,05).

Частота загрози переривання вагітності була майже
однаковою в обох групах: 19 (47,5%) випадків у групі НВ
і 20 (50%) випадків у групі СРАР (р>0,05). Прееклампсія
ускладнила перебіг вагітності у матерів 12 (30%) дітей 
із групи НВ й у 8 (20%) із групи СРАР (р>0,05). Кількість
випадків відшарування плаценти (10 (25%) у групі НВ
проти 6 (15%) у групі СРАР) та асфіксії при народжені 
(8 (20%) у групі НВ проти 6 випадків (15%) у групі СРАР)
статистично не відрізнялась (р>0,05).

Майже однакова кількість дітей в обох групах потре�
бувала повторної інтубації трахеї упродовж перших 
72 годин НДП, відповідно до наведених критеріїв неефек�
тивності НДП (табл. 2). Отже, групи не відрізнялись 
за первинним критерієм ефективності. Патологічні апное
були причиною повторної інтубації у 3 (27,7%) випадках 
у групі НВ і в 4 (33,33%) — у групі СРАР (р>0,05). 

Загальна тривалість ШВЛ становила 19,5 [3–143] год.
у групі НВ проти 21 [3–271] год. у групі СРАР (р>0,05), 
а тривалість НДП — 123 [10–645] год. проти 104 [12–414]
год. відповідно (р>0,05; рис. 1). 

Загальна частота ВШК була вищою у групі СРАР,
проте ВШК 3–4 ступеня частіше виявлялись у дітей із
групи НВ, хоча відмінність не була статистично достовір�
ною. Також у групі НВ були 2 (5%) випадки перивентри�
кулярної лейкомаляції. У контрольній групі такої форми
ураження ЦНС не спостерігалося (табл. 3).

Кількість випадків відкритої артеріальної протоки була
майже однаковою в обох групах, частота ретинопатії недо�
ношених також не відрізнялась. Знижена толерантність до
ентерального харчування частіше виявлялась у групі НВ.
Випадків некротизуючого ентероколіту та перфорацій
шлунково�кишкового тракту не було (табл. 3). В 1(1,25%)
дитини із групи НВ й у 2 (2,5%) із групи СРАР було діагнос�
товано пневмоторакс (р=0,55), але у дітей із групи СРАР це
ускладнення виникало під час ШВЛ (один випадок — під
час первинної ШВЛ, другий — під час повторної ШВЛ), 
а у групі НВ — коли дитина знаходилась на НВ.

Таким чином, у цьому дослідженні не було виявлено
статистично достовірних відмінностей між двома групами

дітей за потребою повторних інтубацій протягом перших
72 годин вторинної НДП і загальною тривалістю ДП. 

За даними мета�аналізу, НВ знижує частоту невдалої
екстубації ефективніше за СРАР. Ця перевага є стійкою за
умови використання синхронізованої НВ [34]. Але
можливості застосування синхронізованої вентиляції 
є обмеженими, оскільки лише окремі апарати ШВЛ під�
тримують такий режим. Водночас переваг застосування
синхронізованої НВ порівняно з асинхронною поки що не
встановлено [35]. У мультицентровому рандомізованому
дослідженні Kirpalani та співавт. [8] не було відмінностей
у частоті інтубацій трахеї між групами СРАР та НВ після
залучення дітей у дослідження. Як і в цьому дослідженні
[8], нами не було встановлено переваг застосування НВ
порівняно з використанням СРАР як вторинного методу
ДП у профілактиці БЛД на тлі однакових показників
смертності у групах. Водночас у нашому дослідженні
частота невдалої екстубації і рівні захворюваності на БЛД
немовлят з дуже малою масою тіла при народженні не
були високими. Це підтверджує провідну роль початкової
ШВЛ у формуванні БЛД і переваги ранньої екстубації
новонароджених дітей з дуже малою масою тіла. 

Основною причиною смерті в обох групах було важке
ураження ЦНС. Автори деяких публікацій не наводять
дані стосовно частоти ВШК на тлі застосування НВ після
екстубації [6,11]. Інші не виявили статистично достовір�
ної різниці у частоті цього ускладнення або інших ура�
жень мозку між групами СРАР та НВ [2,8,16]. У нашому
дослідженні важкі ВШК 3–4 ступеня частіше діагностува�
ли у дітей із групи НВ, також у цій групі були випадки
перивентрикулярної лейкомаляції, відсутні у групі порів�
няння. Проте статистично достовірних відмінностей між
двома групами за цими показниками не встановлено.
Також не було виявлено статистично достовірних відмін�
ностей між двома групами за частотою інших важливих
захворювань. Тривалість перебування у відділенні інтен�
сивної терапії і загальна тривалість госпіталізації були
майже однаковими в обох групах. 

Потреба повторної інтубації трахеї під час застосуван�
ня НВ могла бути пов'язаною з непостійними показника�
ми тиску і дихального об'єму під час вдиху, особливо
якщо дитина рухається. Коливання тиску, який створю�
ється у ДШ дитини, може спричинюватись зміною рези�

Таблиця 2
Порівняльні результати лікування

Таблиця 3
Порівняльна супутня захворюваність у групах, кількість випадків (%)
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стентності ДШ на рівні голосової щілини залежно 
від фази самостійного дихання дитини і, відповідно, 
положення надгортанника. Важливою для забезпечення
належного тиску є синхронізація між неінвазивним штуч�
ним вдихом та відкриттям голосової щілини, що може 
не відбуватись під час реальної вентиляції. Незважаючи
на задані параметри вентиляції, апарат ШВЛ не завжди
забезпечує створення вищого тиску у ДШ дитини й аде�
кватну ДП [13,28]. Також необхідність повторної ШВЛ
могла бути зумовлена розвитком інфекційного процесу,
зокрема сепсису або пневмонії, відкриттям артеріальної

протоки або ураженням ЦНС. Однак статистично досто�
вірних відмінностей за частотою цих проблем у групах 
не виявлено.

Висновки

Після первинної екстубації глибоконедоношених
новонароджених у перші три дні життя застосування
асинхронної неінвазивної вентиляції не має очевидних
клінічних переваг в якості методу вторинної дихальної
підтримки порівняно із створенням постійного позитив�
ного тиску у дихальних шляхах дитини. 
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R. H. Phibbs [et al.] // N. Engl. J. Med. — 1971. — Vol. 284. — 
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Выбор типа дыхательной поддержки недоношенных новорождённых после экстубации: неинвазивная

вентиляции или дыхание с постоянным положительным давлением в дыхательных путях

А.А. Меньшикова1,2, Д. А. Добрянский1, З. В. Салабай2, Е. В. Новикова2, Ю.Ю. Дубровна2

1Львовский национальный медицинский университет имени Данила Галицкого, Украина
2Львовская областная клиническая больница, Украина
Цель: сравнить клиническую эффективность асинхронной неинвазивной вентиляции (НВ) и создания постоянного положительного давления в
дыхательных путях (СРАР) как методов вторичной неинвазивной дыхательной поддержки (НДП) после первичной экстубации глубоко недоношен"
ных новорождённых.
Пациенты и методы. Проведено открытое рандомизированное исследование. Под наблюдением находились 80 глубоко недоношенных младенцев с
массой тела при рождении <1500 г, сроком гестации <32 нед. и установленным диагнозом респираторного дистресс"синдрома. Перед экстубацией
детей рандомизировано распределили в две группы: асинхронной НВ — 40 детей и СРАР — 40 детей. Определённый режим дыхательной поддерж"
ки применяли согласно протоколу минимум 48 часов. Основным критерием эффективности была потребность в повторной интубации трахеи в тече"
ние 72 часов после первой экстубации. В сложившихся группах также сравнивали смертность, частоту бронхолёгочной дисплазии (БЛД) и других
осложнений.
Результаты. Частота повторной интубации в течение первых 72 часов НДП была почти одинаковой в обеих группах: 11 (27,5%) случаев в группе НВ
против 12 (30%) случаев в группе СРАР (р>0,05). Не обнаружено различий между группами и по общей продолжительности дыхательной поддерж"
ки. Частота БЛД по клиническому определению также статистически не отличалась в обеих группах: 9 (22,5%) случаев в группе НВ против 7 (17,5%)
случаев в группе СРАР (р>0,05). Частота БЛД по физиологическому определению была одинаковой в обеих группах (2,5%).
Выводы. Применение асинхронной НВ после первичной экстубации глубоко недоношенных новорождённых в первые три дня жизни не имеет оче"
видных клинических преимуществ по сравнению с экстубацией на СРАР.
Ключевые слова: дыхательная поддержка, неинвазивная вентиляция, самостоятельное дыхание с постоянным положительным давлением, респи"
раторный дистресс"синдром, новорождённые с очень малой массой при рождении.

Choosing the type of respiratory support for preterm infants after extubation: 

non~invasive ventilation versus continuous positive airway pressure

A.O. Menshykova1,2, D.O. Dobryanskyy1, Z.V. Salabay2, O.V. Novikova2, Y.Y. Dybrovna2

1Department of Pediatrics, Lviv National Medical University
2Neonatal Intensive Care Unit, Lviv Regional Clinical Hospital, Ukraine, Lviv
Mechanical ventilation is associated with increased risk of secondary lung injury in preterm infants. It is important to reduce duration of this intervention
through effective application of non"invasive respiratory support.
This open randomized study compared clinical efficacy of non"synchronized non"invasive ventilation (NV) and continuous positive airway pressure (CPAP)
after primary extubation of very preterm infants. The study included 80 very preterm infants with birth weight < 1500 g, gestation age < 32 weeks and respi"
ratory distress syndrome. Before the first extubation infants were randomized into the non"synchronized NV (n = 40) or the CPAP (n = 40) group. One of the
aforementioned modes of respiratory support was used according to the protocol for at least 48 hrs. The primary study outcome was the need for re"intuba"
tion within 72 hrs after initial extubation. Mortality, incidences of bronchopulmonary dysplasia (BPD) and other important complications of prematurity were
also compared in these groups. 
Results. The frequency of re"intubation within the first 72 hrs of non"invasive respiratory support was almost similar in the both groups (11 cases (27.5%) in
the NV group compared to 12 cases (30%) in the CPAP group; р>0.05). No difference in total duration of respiratory support was observed between the groups
either. No significant difference in BPD incidence according to the clinical definition was found between the groups (9 cases (22.5%) in the NV group com"
pared to 7 cases (17.5%) in the CPAP group; р>0.05). BPD incidence according to the physiological definition was the same in the both groups (2.5%).
Conclusions: Non"synchronized non"invasive ventilation after primary extubation of very preterm infants during first three days of life has no obvious clinical
advantages over the extubation followed by continuous positive airway pressure. 
Key words: respiratory support, non"invasive ventilation, continuous positive airway pressure, respiratory distress syndrome, infants with very low birth weight.
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ІV. Реабілітація
Рання реабілітація дітей з органічним ураженням

головного мозку звичайно здійснюється від моменту
постановки діагнозу в клініці з подальшим продовженням
реабілітаційних заходів у центрах або відділеннях реабі�
літації за місцем проживання. Велике значення має залу�
чення фахівців�реабілітологів, які беруть учать у реабілі�
тації з третинного до первинного рівня надання медичної
допомоги. Реабілітаційні заходи включають застосування
як різноманітних методів реабілітації, так і спеціального
обладнання; участь різних фахівців у сфері охорони здо�
ров'я, освіти і соціальних служб. Функціональні пору�
шення, які виникають у дітей з органічним ураженням
нервової системи, можуть змінюватися з плином часу 
у зв'язку з ростом і розвитком дитини. Реабілітація дітей
з обмеженими можливостями здоров'я вимагає розгляду
корекції сенсорних, перцептивних, моторних та когнітив�
них порушень. Дитину та її сім'ю слід заохочувати, вислов�
лювати свою стурбованість з приводу основних реінтегра�
цій для дому, громади та освітніх закладів (дитячого
садочка, школи). Відсутність психологічного благопо�
луччя родини може несприятливо впливати на процес
реабілітації дитини. 

Рекомендації:
1. Важливо якомога раніше виявити дітей із під�

вищеним ризиком розвитку рухових порушень з метою
раннього лікування та створення індивідуальної програ�
ми реабілітації для досягнення максимального функціо�
нального розвитку дитини в майбутньому (рівень дока�
зовості D2).

2. Під час оцінки стану дитини та вирішення подальшого
плану лікування повинен застосовуватися міждисциплінар�
ний підхід із залученням різноманітних спеціалістів, які
співпрацюють з дитиною та сім'єю (рівень доказовості D2).

3. Реабілітація дітей з органічним ураженням цен�
тральної нервової системи повинна бути спрямована на
покращення соціальної адаптації дитини в оточуючому
середовищі, на покращення самообслуговування, спілку�
вання, дозвілля, забезпечувати відвідування освітніх та
громадських закладів (рівень доказовості D).

4. Спеціальне обладнання повинно бути підібране від�
повідно до індивідуальних потреб дитини з метою покра�
щення ефективності реабілітації і повинно своєчасно 
та регулярно контролюватися реабілітологами (рівень
доказовості D).

5. Перед початком будь�якого виду втручання необхід�
но виключити наявність протипоказань до проведення

певного методу лікування та реабілітації, проводити оцін�
ку функціонального рухового розвитку дитини за допомо�
гою спеціалізованих шкал, моніторинг стану дитини під
час лікування, за необхідності змінювати індивідуальну
програму реабілітації (рівень доказовості D2).

6. Під час обстеження дитини повинна проводитися
комплексна оцінка стану її здоров'я та окремих факторів,
які можуть впливати на розвиток дитини, таких як слух і
зір (рівень доказовості D2). Необхідно також оцінювати
соматичний стан дитини, проводити моніторинг функції
ковтання, росту, набору маси тіла.

7. Доведено, що у дітей зі спастичністю часто вини�
кають ортопедичні ускладнення у вигляді формування
контрактур, деформації суглобів, вивихів та підвивихів
кульшових суглобів, які підлягають консервативним
(ортезування, етапне гіпсування) та хірургічним методам
корекції з метою підвищення функціональної активності
дитини (NICE).

Коментар робочої групи
В Україні загальні принципи надання медичної допо�

моги дітям із руховими порушеннями регламентуються
наказами МОЗ України. Усім дітям із розладами в руховій
сфері медична допомога надається в спеціалізованому
реабілітаційному центрі для дітей з органічним уражен�
ням нервової системи. В основі реабілітації таких дітей
лежить модель комплексної реабілітації «Тандем�парт�
нерство», «дитина�сім'я�фахівець», яка полягає у гармо�
нійному поєднанні медичного та соціально�педагогічно�
го аспектів реабілітації.

Згідно з рекомендаціями NICE, основними заходами
медичної реабілітації є:

1. При розробці індивідуальної програми реабілітації
дітей із руховими порушеннями внаслідок органічного
ураження нервової системи необхідно застосовувати
мультидисциплінарний підхід.

2. До складу мультидисциплінарної команди з метою
вчасної корекції рухових порушень входять невролог,
ортопед, фізичний терапевт/ерготерапевт. Залучення
фахівців інших спеціальностей — за показаннями, залеж�
но від наявності асоційованих синдромів (психолог, педа�
гог, логопед, соціальний працівник та інші).

3. Фізична терапія (кінезіотерапія), яка включає в себе
різні підходи та методи, що використовуються переважно
в рамках ерготерапії (occupational therapy). Застосовуєть�
ся інтегроване поєднання різних методів фізичної реабілі�
тації, заснованих на потребах дитини, таких як ерготера�

Уніфікований клінічний протокол 
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руховими порушеннями». Частина ІІ

ДЗ «Український медичний центр реабілітації дітей з органічним ураженням нервової системи МОЗ України», м. Київ
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пія, лікувальна фізкультура (ЛФК), нейророзвиткова
терапія за Бобат (NDT), сенсорна інтеграція (SI), ерготе�
рапія, мануальна терапія, масаж; краніосакральна терапія;
мобілізація суглобів (у тому числі хребта), плавання. 

4. Застосування ботулотоксину А та центральних міоре�
лаксантів у комплексі з фізичними методами реабілітації.

5. Обов'язкове спостереження ортопеда та застосуван�
ня методів ортопедичної корекції з метою профілактики
ортопедичних ускладнень (формування контрактур,
вивиху кульшового суглоба).

Згідно з Указом Президента України №678/2015 
«Про активізацію роботи щодо забезпечення прав людей з
інвалідністю» необхідно розробити та затвердити кваліфі�
каційні характеристики професій ерготерапевта та ерго�
номіста, лікаря фізичної і реабілітаційної медицини,
фізичного терапевта, а також вжити заходів щодо запро�
вадження навчання за вищеперерахованими спеціально�
стями відповідно до світових стандартів. Підготовка
фахівців даних спеціальностей дозволить покращити
рівень надання реабілітаційної та медичної допомоги
дітям з наслідками органічного ураження нервової систе�
ми та підвищити рівень їх якості життя. 

Методики реабілітації
Рекомендації:
1. Усі діти та підлітки зі спастичністю повинні бути

оцінені фізіотерапевтом і, за необхідності, фахівцем 
з ерготерапії. Програма фізичної терапії розробляється
індивідуально для кожної дитини, залежно від її можли�
востей та потреб, і спрямована на досягнення конкретних
цілей, таких як формування навичок, підвищення рівня
функціональної активності та самообслуговування 
(NICE).

2. При розробці програми фізичної терапії для дітей 
і молодих людей необхідно враховувати думку дитини та
її батьків, ймовірність досягнення цілей лікування;
можливі труднощі в реалізації програми (NICE).

3. Інтенсивна програма реабілітації із застосуванням
методики, спрямованої на досягнення конкретної мети 
у повсякденній діяльності (task�focused active�use therapy,
goal directed training), триває протягом короткого періоду
часу (наприклад 4–8 тижнів) (NICE).

4. Як один із методів фізіотерапії (ерготерапії) викори�
стовується методика, при якій для досягнення конкретної
мети в повсякденній діяльності активно залучається
ушкоджена кінцівка з метою збільшення її функціональ�
ної активності при обмеженому функціонуванні здорової
кінцівки (constraint�induced movement therapy), а також
методика бімануальної терапії (одночасне використання
обох рук) для покращення дрібної моторики (NICE).

5. Необхідно застосовувати фізіотерапевтичні вправи
(ЛФК), спрямовані на покращення м'язової сили, оскіль�
ки слабкість м'язів може обумовлювати зниження функ�
ції або труднощі утримання певної пози (NICE).

6. Після лікування з використанням ботулінового ток�
сину А, інтратекального введення баклофену, ортопедич�
ної хірургії потрібно надавати адаптовані програми фізич�
ної терапії як важливий компонент реабілітації.

7. Вправи лікувальної фізкультури призначаються
індивідуально, залежно від потреб дитини з руховими пору�
шеннями (рівень доказовості D). ЛФК та інші методи
фізичної терапії повинні бути спрямовані на підвищення
функціональної активності дитини та вчасно коригувати�
ся по мірі розвитку дитини та формування нових рухових
навиків (рівень доказовості D).

8. Бобат�концепція пропонує використовувати під час
терапевтичних втручань власну активність дитини з орі�

єнтацією на дитячу поведінку, що забезпечить формуван�
ня власної стратегії рухів. Застосування NDT є доцільним
для розвитку рухових навиків та вмінь (рівень доказово�
сті В). Для дітей зі спастичністю у руках застосування
NDT сприяє покращенню якості, обсягу рухів та функціо�
нування руки в цілому (рівень доказовості В).

9. Застосування нейророзвиткової терапії та сенсорної
інтеграції сприяє досягненню конкретних цілей, які були
поставлені перед дитиною (рівень доказовості D1).

10. Важливо знати, що докази ефективності масажу 
у дітей з руховими порушеннями не були знайдені в нау�
ковій літературі (рівень доказовості D1). Для деяких
дітей масаж може застосовуватися з метою заспокоєння
дитини, зменшення м'язового тонусу, збільшення ваги
дитини, покращення взаємодії «мати�дитина» 
(рівень доказовості D1).

11. У науковій літературі не були знайдені докази
ефективності міофасціального розтягнення та краніосак�
ральної терапії у дітей з руховими порушеннями (рівень
доказовості D1). Важливо, щоб методики міофасціально�
го розтягнення та краніосакральної терапії проводилися 
в комплексній програмі реабілітації дитини з руховими
порушеннями (рівень доказовості D1).

12. Мобілізація суглобів (у тому числі хребта) не реко�
мендується у дітей віком до 3�х років, оскільки значна
ефективність від мобілізації суглобів у дітей молодшого
віку не була продемонстрована у науковій літературі 
та є значні протипоказання і ризики (такі, як травми
спинного мозку) (рівень доказовості D1).

13. У науковій літературі не було знайдено доказів
того, що акватерапія та іпотерапія сприяють покращенню
рухового розвитку дітей раннього віку з руховими пору�
шеннями (рівень доказовості D1). Під час застосування
цих методик можуть бути інші переваги, такі як збільшен�
ня фізичної активності, незалежності, соціальної взаємо�
дії при застосування цих методик у межах фізичної тера�
пії та трудотерапії (рівень доказовості D1).

За рекомендацією робочої групи в комплексній реабі�
літації дітей доцільно також застосовувати методи 
В.І. Козявкіна, К.О. Семенової (динамічна пропріоцеп�
тивна корекція), терапію Войта.

Метод Козявкіна (система інтенсивної нейрофізіоло�
гічної реабілітації СІНР) — високоефективна технологія
лікування пацієнтів із дитячим церебральним паралічем,
остеохондрозом, наслідками травм і органічного уражен�
ня нервової системи. Основним компонентом методики 
є біомеханічна корекція хребта та великих суглобів 
у поєднанні з комплексом лікувальних заходів. Вона
спрямована на усунення функціональних блокад хребце�
во�рухових сегментів та відновлення нормальної рухли�
вості суглобів хребта, що дає можливість зменшити про�
яви дисрегуляції нервової системи на різних рівнях чут�
ливих та рухових систем. 

Метод К.О. Семенової — метод динамічної про�
пріоцептивної корекції (ДПК), який полягає у впливі на
мозкові структури функційної системи антигравітації
потоку скорегованої пропріоцептивної імпульсації, яка
виникає при виконанні пацієнтом довільних рухів 
у рефлекторно�навантажувальному пристрої «Гравітон»,
«Гравістат». Пристрій складається із системи еластичних
тяг і збирається із комплектуючих індивідуально для кож�
ного пацієнта, відповідно до завдання корекції його пато�
логічної пози. Генералізована дія корегованої пропріре�
цепції призводить до нормалізації тонусу м'язів, пригні�
чення патологічних м'язових синергій та гіперкінезів,
розвитку установчих і постуральних рефлексів. Внаслідок
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цього при активних рухах пацієнта відбувається закріп�
лення правильної пози і фізіологічних форм руху 
на рівні ЦНС.

Метод В. Войта — система лікування за методикою
рефлекс�локомоцій (вроджені реакції рефлекторного пов�
зання і рефлекторного перевертання), що передбачає
можливість у дітей раннього віку, переважно з групи ризику,
«перетворити» патологічні реакції у фізіологічний руховий
стереотип і тим самим запобігти формуванню органічного
ураження ЦНС. Принципом Войта�терапії є не тільки вплив
на рухову сферу, але й на все тіло загалом: на сенсорну, веге�
тативну та психічну системи. Основним завданням методи�
ки є формування відповідних віку дитини рухових навичок.

Ортопедична корекція (NICE)
Мультидисциплінарна команда повинна забезпечити

моніторинг дітей та молодих людей щодо формування
ортопедичних ускладнень у дітей із руховими порушен�
нями. Консервативні та хірургічні методи корекції орто�
педичних ускладнень є необхідною складовою комплекс�
ної реабілітації дітей. Своєчасна ортопедична корекція
може запобігти погіршенню стану дитини і сприяти
поліпшенню рухової активності.

Рекомендації:
1. Показання до застосування ортезів у дітей та моло�

дих людей зі спастичністю: покращення пози; поліпшення
функції верхньої кінцівки; підвищення ефективності
ходи; запобігання або уповільнення розвитку контрактур;
запобігання або уповільнення підвивиху та вивиху стегна;
полегшення дискомфорту або болю; профілактики або
лікування ушкодження тканин, наприклад, шляхом змен�
шення тиску. Ортези підбираються з урахуванням індиві�
дуальних потреб пацієнта і спрямовані на досягнення кон�
кретних цілей.

2. Необхідно розпізнавати наступні клінічні дані як
можливі ознаки підвивиху та вивиху стегна (міграція
більш, ніж на 30%): болі, що виникають у ділянці кульшо�
вого суглоба; асиметрія довжини ніг; погіршення при
абдукції стегна або кругових рухах стегна; підвищення
тонусу м'язів стегон; погіршення в положенні сидячи або
стоячи; утруднення проведення гігієнічних процедур.

3. Показаннями до рентген�діагностики кульшових
суглобів є клінічні ознаки зміщення голівок стегнових
кісток; у дітей 2�х років із двостороннім церебральним пара�
лічем. Рентгенологічне дослідження кульшових суглобів
необхідно проводити щорічно у дітей та молодих людей 
з III, IV або V рівнями функціональних можливостей за
класифікацією великих моторних функцій (GMFCS); 
у дітей і молодих людей зі зміщення стегна більше, ніж на
30%, необхідно проводити обстеження через 6 місяців.

4. Рішення про проведення ортопедичного хірургічно�
го лікування для поліпшення ходи повинне ґрунтуватися
на ретельній доопераційній оцінці функціональної актив�
ності, у тому числі відеоаналізу ходи. Якщо дитині або
молодій людині знадобиться кілька хірургічних втручань
на різних анатомічних ділянках для підвищення рівня
функціональної активності (ходи), необхідно виконувати
їх одночасно, якщо це можливо (багаторівневі операції), 
а не окремо протягом певного періоду часу.

Корекція супутньої симптоматики
До основних принципів реабілітації належать також

корекція та лікування супутньої симптоматики: когнітив�
ні розлади та порушення навчання; порушення зору 
та слуху; мовленнєві порушення; епілепсія; труднощі
жування та ковтання, зондове годування; розлади харчу�
вання та росту; порушення мінерального обміну; пору�
шення функції тазових органів, шлунково�кишкового

тракту (гастро�езофагальний рефлюкс та захлинання),
дихальної системи (апное, обструкція дихальних шляхів,
хронічна аспірація). 

Рекомендації:
1. У дітей з органічним ураженням нервової системи

повинно проводитися повне клінічне обстеження пацієн�
тів з оцінкою функції слуху та зору в рамках міждисци�
плінарної оцінки.

2. Діти з органічним ураженням нервової системи
повинні бути обстежені на наявність болю за допомогою
педіатричних інструментів болю (рівень доказовості D).
Усі види болю слід лікувати активно, використовуючи
відповідні заходи, включаючи спеціальні укладки, догляд
та медикаментозне лікування.

3. З метою покращення комунікативних навичок дити�
ни та мови, з нею повинна працювати міждисциплінарна
команда, до якої входить психолог, логопед, педагог,
соціальний педагог, лікарі (рівень доказовості D).

4. Детальна оцінка психологічного розвитку та психіч�
них функцій дитини поряд з іншими психологічним про�
блемами, які можуть виникати в сім'ї, повинна проводи�
тися у тісній співпраці дитини, батьків, вчителів з метою
виявлення будь�яких специфічних проблем, пов'язаних з
навчанням (рівень доказовості D).

Обов'язкові дії:
1. Перед проведенням заходів, спрямованих на знижен�

ня спастичності, необхідно провести оцінку м'язового
тонусу (за шкалою Ашворса), загального рівня функціо�
нального рухового розвитку за шкалою великих моторних
функцій (GMFM), аналізу ходи. Необхідно забезпечити,
щоб відповідна оцінка проводилася також після лікування.

2. Під час оцінки стану дитини та вирішення подаль�
шого плану лікування повинен застосовуватися міждисци�
плінарний підхід із залученням спеціалістів різних спе�
ціальностей та індивідуальний підхід щодо кожної дитини
під час проведення реабілітації. До складу мультидисци�
плінарної команди повинні входити лікарі — дитячий
невролог, ортопед, лікар ЛФК, реабілітолог, психолог,
логопед, педагог та інші фахівці за необхідності.

3. Спеціальне обладнання підбирають відповідно до
індивідуальних потреб дитини з метою покращення ефек�
тивності реабілітації.

4. Фахівці з реабілітації повинні враховувати наяв�
ність сомато�сенсорних порушень, інтелектуальних та
мовленнєвих порушень, вчасно проводити їх корекцію.

5. Складання щорічної індивідуальної програми реабі�
літації дитини�інваліда проводиться за відповідними
медико�технологічними документами. Вона складається
залежно від індивідуальних можливостей та потреб кож�
ного пацієнта, включає різноманітні методики реабілітації
— медичні та соціально�педагогічні. 

6. Санаторно�курортне лікування з комплексом фізіо�
терапевтичних процедур проводиться згідно з медико�
технологічними документами.

Основний комплекс реабілітаційних заходів на рівні
вторинної (спеціалізованої) медичної допомоги (обласні
центри медико�соціальної реабілітації, неврологічні відді�
лення, які виконують функцію медико�соціальних цен�
трів) включає:

А. Медична реабілітація
1. Медикаментозна терапія (препарати ботулінового

токсину А, центральні міорелаксанти).
2. Кінезіотерапія (масаж, лікувальна фізкультура).
3. Метод К.О. Семенової (динамічна пропріоцептивна

корекція).
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4. Сенсорна інтеграція, сенсорна кімната.
5. Ортопедична корекція (консервативні методи):

етапне гіпсування, ортезування, ортопедичне взуття;
шини за показаннями.

6. Технічні засоби медичної реабілітації. 
7. Інші (іппотерапія, акватерапія) за наявності спеціа�

лізованих центрів та басейну.
Б. Соцільно�педагогічна реабілітація
8. Психологічна реабілітація.
9. Логопедична реабілітація.
10. Педагогічна реабілітація. 
11. Соціальна реабілітація.

Основний комплекс реабілітаційних заходів на рівні
третинної (високоспеціалізованої) медичної допомоги
(Український медичний центр реабілітації дітей з органіч�
ним ураженням нервової системи МОЗ України) включає:

А. Медична реабілітація
1. Медикаментозна терапія.
2. Авторські комплексні інтегральні методики реабілітації:
•  метод В.І. Козявкіна; 
•  метод К.О. Семенової (динамічна пропріоцептивна

корекція);
•  метод К. і Б. Бобат (нейророзвиткова терапія);
•  метод В. Войта. 
3. Кінезіотерапія: масаж, лікувальна фізкультура.
4. Сенсорна інтеграція, сенсорна кімната.
5. Ерготерапія.
6. Акупунктурна терапія.
7. Ортопедична корекція (консервативні методи):

етапне гіпсування, ортезування, ортопедичне взуття;
шини за показаннями. Ортопедична хірургічна корекція
проводиться виключно за показаннями і у визначених
Міністерством охорони здоров'я України лікувальних
закладах.

8. Технічні засоби медичної реабілітації. 
9. Інші (іпотерапія, акватерапія) за наявності спеціалі�

зованих центрів та басейну.

Соціально�педагогічна реабілітація: 
10. Психологічна реабілітація.
11. Логопедична реабілітація.
12. Педагогічна реабілітація.
13. Соціальна реабілітація.
Профілактика
Усі діти з розладами у руховій сфері підлягають дис�

пансерному нагляду у дитячого невролога з метою контро�
лю за виконанням індивідуальної програми реабілітації
та профілактики розвитку ускладнень з метою підвищен�
ня реабілітаційного потенціалу та прогнозу. Необхідно про�
водити скринінг новонароджених на найбільш поширені
генетичні захворювання, які призводять до захворювань
нервової системи.

Існують докази, що необхідно якомога раніше виявляти
дітей з підвищеним ризиком розвитку рухових порушень
з метою раннього лікування та створення індивідуальної
програми реабілітації для досягнення максимального
функціонального розвитку дитини в майбутньому.
Важливо, щоб під час оцінки стану дитини та вирішення
подальшого плану лікування застосовувався міждисци�
плінарний підхід із залученням спеціалістів різних спе�
ціальностей, які співпрацюють з дитиною та сім'єю. Заходи
первинної та вторинної профілактики дозволяють вчасно
виявити захворювання, які супроводжуються розладами 

в руховій сфері, та надати необхідну допомогу, що дозво�
ляє зменшити рівень інвалідизації дітей.

Заходи профілактики дозволяють підвищити ефек�
тивність реабілітації, збільшити рівень рухової активності
та покращити якість життя дитини.

•  Диспансерний нагляд дитячого невролога за місцем
проживання.

•  Виконання індивідуальної програми реабілітації.
•  Профілактика ортопедичних ускладнень.
•  Вчасна корекція мовленнєвих та когнітивних пору�

шень з метою запобігання наростанню когнітивної
недостатності.

•  Лікування епілептичного синдрому.
•  Нормалізація акту сечовипускання та дефекації.
•  Оптимальне харчування.
•  Запобігання розвитку соматичної патології.
Визначення режиму тренування та навантаження 

з метою профілактики перенапруження адаптаційних
можливостей дитини під час проходження курсу реабілі�
тації

VІ. Виписка
Проводиться заключна консультація дитячим невро�

логом перед випискою з пацієнтами, особами, що їх догля�
дають, з метою роз'яснення всіх положень індивідуальної
програми реабілітації та визначення подальшого лікуван�
ня за місцем проживання.

Реабілітаційний процес повинен бути постійним 
у домашніх умовах, з консультативним відвідуванням реа�
білітаційних центрів та відділень за місцем проживання
згідно з індивідуальною програмою реабілітації, складе�
ною мультидисциплінарною командою.

Обов'язкові: 
1. Проведення своєчасного планування виписки з кон�

сультацією з пацієнтом та особами, які його доглядають.
2. Перед випискою пацієнта лікар — дитячий невролог

разом з усіма спеціалістами, які були задіяні в реабіліта�
ційному процесі, обговорюють індивідуальну програму
реабілітації пацієнта за місцем проживання на два роки. 

3. Пацієнту при виписці надається детальний медич�
ний висновок із ретельним описом клінічних проявів за�
хворювання і рекомендаціями.

4. Пацієнтам надається інформація щодо основних
центрів реабілітації та соціальних служб за місцем їх про�
живання, які надають допомогу дітям з означеною патоло�
гією.

Висновки:

1. При розробці індивідуальної програми реабілітації
дитини з руховими порушеннями внаслідок органічного
ураження нервової системи необхідно застосовувати
мультидисциплінарний підхід із залученням фахівців різ�
них спеціальностей.

2. При проведенні реабілітаційних заходів дітям 
з руховими порушеннями внаслідок органічного уражен�
ня нервової системи перевага надається фізичним неме�
дикаментозним методам реабілітації.

3. Рекомендовано застосування ботулінового токсину
А та центральних міорелаксантів у дітей зі спастичністю
лише в комплексі з фізичними методами реабілітації.

4. Медичні препарати ноотропної та нейрометаболіч�
ної дії не рекомендується застосовувати у дітей з наслід�
ками органічного ураження нервової системи у зв'язку 
з відсутністю доказової бази їх ефективності.
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Унифицированный клинический протокол «Церебральный паралич и другие органические поражения головного

мозга у детей, сопровождающиеся двигательными нарушениями». Часть ІІ

В.Ю. Мартинюк, О.В. Назар 
ГУ «Украинский медицинский центр реабилитации детей с органическими поражениями нервной системы МЗ Украины», г. Киев
В статье представлены рекомендации европейских стран и США, положенные в основу клинического протокола, разработанные на принципах
доказательной медицины, по лечению и реабилитации детей с церебральным параличом и другими органическими повреждениями нервной
системы, сопровождающимися нарушениями со стороны двигательной системы. 
Ключевые слова: органические повреждения нервной системы, церебральный паралич, реабилитация, доказательная медицина.

Unified Clinical Protocol «Cerebral palsy and other organic brain lesions in children, accompanied 

by movement disorders». Part II

Martyniuk V.Yu., Nazar O.V.
Ukrainian Rehabilitation Centre for Children with Organic Disorders of Nervous System of Ministry of Health of Ukraine
Summary: This article presents the recommendations of the European countries and the United States for the treatment and rehabilitation of children with
organic injuries of the nervous system, accompanied according to evidence"based medicine.
Keywords: organic disorders of nervous system, cerebral palsy, rehabilitation, evidence"based medicine
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Ідіопатичні генералізовані епілепсії у дітей (ILAE) —
такі форми генералізованих епілепсій, за яких усі типи
припадків первинно генералізовані, на ЕЕГ — генералізо�
вані білатеральні синхронні, симетричні розряди, збереже�
ні базові кіркові ритми — у міжіктальному періоді; відсут�
ня патологічна симптоматика неврологічного статусу 
та нейрорадіологічні порушення. Етіологічний фактор:
генетична обумовленість. 

Клінічно ідіопатичні генералізовані епілепсії визначають�
ся поєднанням найчастіше трьох видів припадків: абсансів,
міоклоній і генералізованих тоніко!клонічних припадків.

Класифікація ідіопатичних генералізованих епілепсій
(ILAE, 1989):

1. Доброякісні сімейні судоми новонароджених. 
2. Доброякісні судоми новонароджених. 
3. Доброякісна міоклонічна епілепсія раннього віку. 
4. Дитяча абсансна епілепсія. 
5. Ювенільна абсансна епілепсія. 
6. Ювенільна міоклонічна епілепсія. 
7. Епілепсія з генералізованими судомними припадка�

ми пробудження. 
8. Епілепсії з припадками, що характеризуються специ�

фічними способами провокації (фотосенситивні епілепсії). 
9. Інші генералізовані епілепсії. 
Синдроми ідіопатичної генералізованої епілепсії, 

які не входять до класифікації ILAE 1989 р.:
1. Синдром міоклонії повік з абсансами (синдром

Дживонс).
2. Епілепсія з міоклонічними абсансами (синдром 

Тассинарі). 
3. Синдром периорального міоклонусу з абсансами. 
4. Міоклонічно�астатична епілепсія (синдром Дузе). 
5. Ідіопатична генералізована епілепсія з фантомними

абсансами. 
6. Стимул�залежні абсансні епілепсії. 
7. «Чиста» фотосенситивна епілепсія. 
8. Абсансна епілепсія раннього дитячого віку. 
9. Генералізована епілепсія з фебрильними судомами. 

Доброякісні сімейні судоми немовлят
Рідкісні, генетично обумовлені, проявляються на 2�й

або 3�й день життя клонічними судомами або апное без
специфічних ЕЕГ�патернів. Ген KCNQ2 і KCNQ3. Функції
гена — вольтаж�залежні калієві канали. Локалізація гена —
20q 13.3 і 8q24. Тільки у 14% таких дітей в майбутньому —
епілептичні припадки. 

Доброякісні неонатальні судоми
Характеризуються високою частотою клонічних при�

падків, апное 5 дня життя. Не властиві структурні зміни
мозку, метаболічні розлади. Психомоторний розвиток 
не порушений. 

Доброякісна міоклонічна епілепсія дитячого віку
Характеризується миттєвими генералізованими 

міоклоніями, що супроводжуються генералізованими
спайк�хвилями протягом перших років життя у дітей 
із нормальним розвитком, у батьків яких в анамнезі — 
епілепсії. Можливе відновлення генералізованих тоніко�
клонічних припадків у підлітковому віці.  

Дитяча абсансна епілепсія 
Критерії діагнозу (Loiseau and Panayiotopoulos, 2005):
— вік дебюту від 4 до 10 років з піком у 5–7 років;
— нормальний неврологічний статус і психічний

розвиток;
— короткі за тривалістю (4–20 с) і часті (десятки 

на день) прості та складні абсанси з раптовою і гли�
бокою втратою свідомості;

— іктальні розряди представлені комплексами пік�хви�
ля (одиничні комплекси включають три піки
поспіль), ці розряди ритмічні та їх частота 3 Гц
поступово уповільнюється до кінця припадку;

— гіпервентиляція — основний провокуючий фактор
абсансів. 

Критерії виключення діагнозу дитячої абсансної епілепсії:
— наявність інших типів припадків (генералізованих

тоніко�клонічних, міоклонічних) до дебюту абсансів;
— міоклонії повік, періоральні міоклонії, міоклонії

тулуба, кінцівок;
— неповна втрата або збереження свідомості під час

розрядів на ЕЕГ;
— короткі (менше 4 секунд), фрагментовані іктальні

розряди, поліпіки (більше трьох в одному комплек�
сі):

— фотосенситивність та інші види сенситивності. 
Абсансна епілепсія раннього дитячого віку:
— дебют у віці до 4 років;
— частіше хворіють хлопчики;
— основний клінічний прояв — прості і складні абсан�

си (їх частота незначна);
— у 2/3 хворих виявляються генералізовані тоніко�

клонічні припадки; 
— у 40% хворих реєструються міоклонічно�астатичні

припадки;

Ідіопатичні генералізовані епілепсії у дітей,

особливості діагностики і лікування (лекція)
Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика, м. Київ, Україна 

УДК 616.853 � 056.7 � 053.2:575.191

Епілепсії у дітей — це гетерогенна група хвороб, спільним для яких є тільки епілептичний припадок внаслідок гіперсин!
хронного розряду нейронів, тоді як в усьому іншому вони мають суттєві відмінності. Ідіопатичні генералізовані епілепсії —
форми епілепсій, за яких усі типі припадків є первинно генералізованими, та їх етіологічним фактором є генетична
обумовленість. Основними діагностичними критеріями даної групи епілепсій є відсутність патологічних змін невро!
логічного статусу, нормальний інтелект, відсутність структурних змін мозку, збереженість базових ритмів на ЕЕГ,
залежність від віку (дебют епілепсії у певному віці дитини), сприятливий прогноз. Призначення терапії епілепсій 
залежить від правильно встановленого діагнозу. 
Ключові слова: епілепсія, діти, діагностика, лікування.
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— ЕЕГ�патерном є генералізовані білатерально�син�
хронні комплекси пік�хвиля з частотою 2–3 Гц. 

Ювенільна абсансна епілепсія
— дебют у віці від 9 до 13 років;
— основний клінічний прояв — типові абсанси (часто�

та їх незначна протягом дня);
— частий міоклонічний компонент у структурі абсансу;
— у 80% хворих у віці 14–15 років виявляються генера�

лізовані тоніко�клонічні припадки;
— гіпервентиляція рідко провокує абсанси;
— фотосенситивність зустрічається рідко.
Згідно Проекту класифікації епілепсій та епілептич�

них синдромів 2001 року:
Ідіопатичні генералізовані епілепсії з варіабельним

фенотипом, що дебютують в підлітковому віці:
— Ювенільна абсансна епілепсія.
— Епілепсія з ізольованими генералізованими судомними

припадками.
— Ювенільна міоклонічна епілепсія. 
Епілепсія з ізольованими генералізованими судомни�

ми припадками пробудження 
Основними критеріями діагнозу є:
— генералізовані тоніко�клонічні припадки, які вини�

кають переважно в перші дві години після пробу�
дження;

— вік дебюту від 9 до 24 років (у середньому — 
у 13,5 року);

— відносно сприятливий прогноз перебігу;
— найбільш важливий провокуючий фактор — депри�

вація сну і раптове пробудження;
— ЕЕГ�патерни: генералізовані синхронні комплекси

пік�хвиля або поліпік�хвиля.
Ювенільна міоклонічна епілепсія (синдром Янца):
Відома двохлокусна генетична модель захворювання, 

з локалізацією одного з генів на короткому плечі 6!ї 
хромосоми:

— дебют захворювання відбувається у віці 12–18 років;
— основним видом припадків є міоклонії, абсанси 

і генералізовані тоніко�клонічні припадки; карди!
нальний симптом — епілептичний міоклонус;

— характерна фотосенситивність;
— важливі провокуючі фактори — депривація сну 

і раптове пробудження; 
— ЕЕГ�патерн: генералізовані білатеральні комплекси

пік�хвиля або поліпік�хвиля частотою 3–5 Гц і три�
валістю від 1 до 20 секунд;

— рецидиви припадків після відміни АЕП у 85–90%
пацієнтів. 

Диференціальний діагноз ювенільної міоклонічної епілепсії 
необхідно проводити:
— з неепілептичним міоклонусом (доброякісний міо�

клонус сну, з підкірковим міоклонусом при спадко�
вих дегенеративних захворюваннях);

— з міоклонусом при прогресуючих формах епілепсій
(Унферріхта—Лундборга, нейрональний цероїд�лі�
пофусциноз, хвороба Лафора, МELAS та ін.)

Синдром міоклонії повік з абсансами (синдром 
Дживонс):

— дебютує у ранньому дитячому віці;
— часті типові абсанси в поєднанні з ритмічними 

і швидкими міоклоніями повік «тремтіння повік», 
з девіацією очей вверх і ретропульсією голови;

— абсанси — короткі (3–6 с) і виникають, головним
чином, при закриванні очей;

— генералізовані тоніко�клонічні припадки і міоклонії
кінцівок зустрічаються рідко і провокуються депри�
вацією сну; 

— виникнення епілептичних розрядів при закриванні
очей, іктальна ЕЕГ — генералізовані поліспайки 
і повільні хвилі частотою 6 Гц;

— характерна резистентність до терапії.
Епілепсія з періоральним міоклонусом з абсансами:
— дебют відбувається у дитячому або в ранньому 

підлітковому віці;
— часті типові абсанси у поєднанні з ритмічним міо�

клонусом періоральної або жувальної мускулатури;
— часто трапляється статус абсансів, який передує появі

генералізованих тоніко�клонічних припадків;
— ЕЕГ�розряди у вигляді спайк�хвиль і повільних

хвиль з частотою 3–4 Гц;
— фотосенситивність не характерна;
— резистентність до терапії.
Епілепсія з міоклонічними абсансами (синдром 

Тассинарі):
Ідіопатична генералізована епілепсія по Проекту

класифікації 2001 року. Згідно з класифікацією 1989 року,
синдром Тассинарі належить до криптогенних генералізо�
ваних форм епілепсій. Клініка епілепсії з міоклонічними
абсансами описана при ряді хромосомних синдромів:
синдромі Ангельмана, патології 12, 15, 20 хромосом. 

Критерії діагнозу:
— Дебют у віці 1–12 років (середній вік — 7 років).
— Типові складні абсанси з масивним міоклонічним

компонентом, з інтенсивним міоклонусом м'язів
плечового поясу і рук, ритмічного білатерально�син�
хронного симетричного характеру. 

— Поєднання абсансів із генералізованими судомними
припадками під час пробудження. 

— Основний ЕЕГ�патерн — високо синхронізовані роз�
ряди комплексів пік�і поліпік�хвиля з частотою 3 Гц. 

— Патологія неврологічного статусу (анізорефлексія,
анізотонія), когнітивні розлади виявляються у
половини хворих. 

Терапія ідіопатичних генералізованих епілепсій
Лікування ідіопатичних генералізованих форм епіле�

псій призначається залежно від форми епілепсії і згідно
Уніфікованого клінічного протоколу первинної екстре�
ної, вторинної (спеціалізованої) та третинної (високоспе�
ціалізованої) медичної допомоги (наказ МОЗ України
17.04.14 р. №276). Призначення препаратів необхідно
розпочинати з монотерапії і тільки за її неефективності
можливе застосування комбінованої терапії.

Препарати вибору:
Генералізовані епілепсії:
Абсанси:
1 лінія: вальпроати;
2 лінія: ламотриджин, клоназепам.
Міоклонії:
1 лінія: вальпроати, леветирацетам;
2 лінія: клоназепам, топірамат. 
Генералізовані тоніко�клонічні припадки:
1 лінія: вальпроати, карбамазепін, окскарбазепін;
2 лінія: барбітурати, клоназепам, ламотриджин, топірамат.

Своєчасна діагностика форм епілепсій необхідна для
розуміння особливостей перебігу, прогнозу і призначення аде�
кватної терапії. Лікування епілепсій у дитячому віці необхід�
но призначати тільки залежно від конкретної форми епілепсії.
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Идиопатические генерализованные эпилепсии у детей, особенности диагностики и лечения (лекция)

В.А. Свистильник, Т.В. Коноплянко
Национальная медицинская академия последипломного образования имени П.Л. Шупика, г. Киев, Украина 
Эпилепсии у детей — это гетерогенная группа заболеваний, общим для которых является только эпилептический припадок вследствие гиперсин"
хронного разряда в нейронах головного мозга, тогда как во всем другом они имеют существенные отличия. Идиопатические генерализованные эпи"
лепсии — такие формы эпилепсий, при которых все типы припадков первично генерализованы, и их этиологическим фактором является генетиче"
ская обусловленность. Основными диагностическими критериями данной группы эпилепсий являются отсутствие патологической симптоматики
неврологического статуса, нормальный интеллект, отсутствие структурных изменений головного мозга, сохранность базовых корковых ритмов на
ЭЭГ, зависимость от возраста, благоприятный прогноз. Терапия идиопатических генерализованных эпилепсий зависит от правильно установленно"
го диагноза. 
Ключевые слова: эпилепсии у детей, диагностика, лечение. 

Idiopathic generalized epilepsies in children, diagnostics and treatment 

V. Svystilnyk, T. Konoplyanko 
P.L.Shupik National Medical Academy of Postgraduate Education, Kiev, Ukraine
Epilepsies in children — a heterogeneous group of diseases, attacks of seizures are common for them and are caused by hypersynchronous discharge in the
brain neurons. However, there are essential differences between the epilepsies in others. Idiopathic generalized epilepsies are forms of generalized epilepsies
in which all seizures are initially generalized and no aetiology can be found other than a genetic predisposition towards these disorders. The fundamental diag"
nostic criteria for the group of epilepsies are normal neurological status, cognitive development not affected, without neuroradiologic signs on MRI, inter"ictal
EEG shows normal background activity. The various syndromes of idiopathic generalized epilepsies differ mainly in age of onset. Most of the forms of epilep"
sies have favor prognosis. Prescription of therapy for patients with idiopathic generalized epilepsies depends from their correct diagnosis. 
Key words: epilepsies in children, diagnostics, treatment. 
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Введение

Многочисленные клинические исследования пока�
зали, что в развитии и прогрессировании нефро�

патий значительную роль играют экологические факторы,
в частности тяжелые металлы, которые снижают защит�
ные механизмы организма, способны накапливаться 
в почках и непосредственно влиять на метаболизм в клет�
ках почек [5]. Так, по данным О.В. Синяченко, повышение
уровня меди может вызвать тубуло�интерстициальные
нарушения в почках с проявлением аминоацидурии,
гиперурикозурии и гиперкальциурии [6]. Так как мембра�
ны нефроцитов принимают непосредственное участие 
во взаимодействии клеток со средой, можно предполо�
жить, что под действием разных внешних сигналов на
клетку, в том числе экологических факторов, изменяется
обмен липидов мембран, что может привести к мембран�
ным нарушениям разной степени [7]. Несмотря на много�
численные работы, в которых изучалась роль липидного
обмена в развитии и прогрессировании отдельных видов
нефропатий, влияние факторов внешней среды (в частно�
сти металлов) на липидный спектр клеточных мембран
нефроцитов до сих пор не изучено.

Цель исследования: в условиях клинико�эксперимен�
тального исследования оценить роль тяжелых металлов 
в механизмах развития нефропатии у детей.

Основные задачи: 1. Изучить экологическую ситуа�
цию г. Харькова. 2. Определить уровень меди и цинка 
в сыворотке крови детей, больных нефропатией. 3. В усло�
виях экспериментальной модели изучить влияние повы�
шенной концентрации меди в организме на липидный
спектр мембран субклеточных фракций клеток почек.

Материал и методы исследования

Была тщательно изучена экологическая обстановка
региона с учетом ряда аэроэкологических факторов, в том
числе с распределением детского населения по двум эко�
логическим условным кластерам (УК). Согласно методи�
ке экологической кластеризации, с учетом комплекса
факторов, мы разделили г. Харьков на два кластера: 

УКІ — с достаточным уровнем качества окружающей
среды и УКІІ — с низким уровнем качества окружающей
среды.

Под наблюдением находилось 94 ребенка в возрасте 
от 1 года до 18 лет, проживающих в разных УК, из них 
34 — с гломерулонефритом, 26 — с интерстициальным
нефритом, 34 — с дисметаболической нефропатией. 
Контрольную группу составили 34 практически здоровых
ребенка, проживающих в УКІ. Определение содержания
металлов в сыворотке крови проведено спектрометриче�
ским методом [4] с использованием атомно�абсорбцион�
ной спектрофотометра «Сатурн».

Экспериментальная часть исследования проведена на
2�месячных крысах�самцах линии Wistar. Животные
были разделены на две группы (по 15 особей в каждой).
Моделирование нефропатии проводили путем ежеднев�
ного (в течение месяца) внутрижелудочного (через зонд)
введения крысам водного раствора CuCl2 с концентраций
Cu2+ 1,75 мг/дм3 из расчета 1 мл на 100 г. веса животного
[2]. Контрольной группе крыс по такой же схеме вводили
дистиллированную воду. В 3�месячном возрасте крыс
выводили из эксперимента путем декапитации под тио�
пенталовым наркозом. Мембраны субклеточных фракций
выделяли методом дифференциального центрифугирова�
ния. Экстракцию липидов мембран проводили по методу
Bligh and Dyer [1]. Липиды фракционировали методом
тонкослойной хроматографии на пластинах Silufol 
в смеси гексан:диэтиловий эфир:метанол:ледяная уксус�
ная кислота (45:10:1:1,5). Количественное определение
фракций проводили спектрофотометрическими методами
[1]. Подтверждение развития нефропатии получено 
с помощью биохимических и морфологических методов.

Результаты исследования и их обсуждение

Установлено, что развитию гломерулопатии в боль�
шинстве случаев предшествовали острые респираторные
инфекции (39,9% наблюдений), обострение хронического
тонзиллита или ангина (у 20,9% больных). В 8,3% случаев
заболевание развилось на фоне аллергических реакций, 

Клинико~экспериментальное обоснование 

роли тяжелых металлов в развитии 

нефропатий у детей

Харьковский национальный медицинский университет, Украина

УДК: 616.61�053.2�036�092.9�099:546.3

Цель: в условиях клинико!экспериментального исследования оценить роль тяжелых металлов в механизмах развития
нефропатий у детей. 
Материалы и методы. Изучена экологическая обстановка региона с учетом ряда аэроэкологических факторов. 
Обследовано 94 ребенка с нефропатиями, которые разделены на два экологических кластера. В сыворотке крови детей
изучали содержание меди и цинка методом атомно!адсорбционной спектрофотометрии. Экспериментальная часть
работы проведена на 2!месячных крысах, которым в течение месяца ежедневно вводили раствор CuCl2. В мембранах
субклеточных фракций почек изучали липидный спектр методом тонкослойной хроматографии. Проведено морфологи!
ческое изучение почек крыс. 
Результаты. Выявлено снижение уровня цинка и повышение уровня меди в сыворотке крови в группе обследуемых 
из загрязненного кластера по сравнению с детьми из чистого кластера, что свидетельствует о развитии экозависимых
нефропатий. Экспериментальная часть работы показала, что накопление меди приводит к изменению структуры 
и свойств мембран субклеточных фракций клеток почек крыс, что приводит к нарушению функции нефроцитов.
Выводы. Избыточное содержание меди в организме является фактором риска развития нефропатии у детей. 
Ключевые слова: нефропатия, медь, дети, крысы, липиды мембран.
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а у 2,3% детей с клиническими проявлениями стрепто�
дермии. В 29,2% наблюдений этиологический фактор
установить не удалось. Структура заболеваний, предше�
ствующих развитию гломерулопатии, за последние 
годы изменилась: наблюдается снижение удельного веса
стрептококковой инфекции в развитии гломерулопатии.
Среди обследованных детей, страдающих дисметаболиче�
ской нефропатией, 78% проживают в УКІІ, что косвенно
может свидетельствовать о воздействии экофакторов 
на развитие нефропатии.

Для изучении содержания биогенных элементов боль�
ные гломерулонефритом были разделены на две группы: 
1 группу составили дети с острым гломерулонефритом 
с нефротическим синдромом, нефротическим синдромом
с гематурией и гипертензией и хроническим гломеруло�
нефритом с нефротической и смешанной формами; 
2 группу — больные с острым гломерулонефритом 
с нефротическим и изолированным мочевым синдромами,
а также с хроническим гломерулонефритом, гематуриче�
ской формой. Каждая группа разделена на два периода:
период начальных проявлений острого или обострения
хронического гломерулонефрита (период обострения) 
и период обратного развития острого, частичной или пол�
ной ремиссии хронического гломерулонефрита 
(период ремиссии). Учитывая отсутствие достоверных
отклонений показателей активности процесса среди боль�
ных гломерулонефритом 1 и 2 группы и показателей
активности острого и хронического интерстициального
нефрита, мы сочли возможным объединить больных 
с различными вариантами (иммуновоспалительные, 

токсико�метаболические, дисметаболические) поражения
почек в одну группу для определения элементного соста�
ва крови у больных детей, проживающих в различных
экологических условных кластерах. Принятие подобного
решения аргументировалось и тем, что большинство
обследованных (51% больных) — дети с хроническим
заболеванием почек, которое при определенной продол�
жительности процесса включает различные варианты
поражения почек или их функции.

Содержание уровня меди и цинка в крови у больных
нефропатиями, проживающих в разных экологических
кластерах, представлено на рис. 1, 2.

У всех проживающих в УКII детей, больных дисметабо�
лической нефропатией, острым и хроническим гломеруло�
нефритом и интерстициальным нефритом, независимо от
активности процесса, выявлено достоверное снижение
содержания цинка в сыворотке крови и повышение содержа�
ния меди как антагониста цинка (рис.1, 2) по сравнению с
показателями детей, которые проживают в УКI и показате�
лями детей из группы контроля. 

Установлено, что при содержании в сыворотке крови
уровня цинка ниже, чем 20,8 мкмоль/л, а меди выше, чем
19,8 мкмоль/л, нефропатия является экозависимым забо�
леванием; при концентрации цинка сыворотки крови
выше, чем 20,8 мкмоль/л, а меди ниже, чем 19,8 мкмоль/л,
нефропатия не является экозависимой [3]. Для уточнения
механизмов нефротоксичного действия гиперэлементоза
меди проведено экспериментальное исследование.

Результаты проведенного экспериментального иссле�
дования показали, что введение меди в течение месяца

Рис. 1. Содержание меди в крови у больных нефропатиями,
проживающих в разных экологических условиях  

Рис. 2. Содержание цинка в крови у больных нефропатиями,
проживающих в разных экологических условиях  

Рис. 3. Клубочек почки крысы при гиперэлементозе меди.
Окраска гематоксилин"эозином. Ув. 400

Рис. 4. Канальцы почки крысы при гиперэлементозе меди.
ШИК"реакция + гематоксилин. Ув. 400
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привело к накоплению металла в сыворотке крови и почках
крыс в сыворотке — 56,23±1,84 против 50,11±2,41 в контроле;
в почках — 81,05±4,32 против 16,91±1,05 в контроле. 

Как показало морфологическое исследование, нако�
пление меди в почках приводит к структурным
нарушениям. Анализ микропрепаратов почек крыс при
гиперэлементозе меди выявил наличие деструктивно�ди�
строфических и начало склеротических изменений в клу�
бочках и извитых канальцах (рис. 3, 4). Данные морфологи�
ческих исследований позволяют предположить развитие
дисметаболической нефропатии, что подтверждается биохи�
мически: увеличение креатинина (12,28±1,05 моль/сут, кон�
троль — 9,25±0,62 моль/сут), мочевины (455,12±10,13
моль/сут, контроль — 417,22±15,43 моль/сут), белка в моче
(896,91±9,42 мг/сут, контроль — 311,45±12,11 мг/сут),

уратов в моче (50,0±2,08 мг/мл, контроль — следы), окса�
латов (10,00±0,95 мг/мл, контроль — следы). 

Известно, что одним из ранних проявлений развития
нефропатии является изменение липидного спектра
сыворотки крови. Изучение липидного спектра сыворот�
ки крови крыс при гиперэлементозе меди выявило нали�
чие дислипидемии. Как видно из табл. 1, в крови повы�
шается содержание холестерина и фосфолипидов, снижа�
ется содержание свободных жирных кислот, имеется дис�
баланс в содержании липопротеидов. Выявленные 
нами особенности липидного спектра свидетельствуют 
о значительном нарушении общего липидного обмена,
которое, в частности, касается мембранных структур кле�
ток печени крыс.

Результаты изучения липидного спектра мембран 
субклеточных фракций клеток почек приведены в таблице 2.

Результаты изучения содержания липидов в мембра�
нах клеток почек и субклеточных фракций показали, что
содержание общих липидов во всех изучаемых мембранах
снижается,  содержание холестерина снижается во всех
мембранах субклеточных фракций, практически не изме�
няется — в цитоплазматических мембранах. При этом
содержание ЛПНП (транспортная форма холестерина 
в ткани) в сыворотке крови повышено. Следовательно,
при развитии нефропатии нарушается связывание ЛПНП
с мембранами и чрезмембранный транспорт холестерина.
По�видимому, нарушается и захват мевалоната почками и,
в связи с этим, синтез холестерина в почках. Нами устано�
влено, что при развитии нефропатии содержание общих
фосфолипидов в мембранах субклеточных фракций
повышается, а в цитоплазматических мембранах — сни�
жается. Также установлено снижение содержания ЛПВП
в сыворотке крови при увеличении содержания общих
фосфолипидов. Возможно, снижение содержание ЛПВП
связано с уменьшением синтеза апо�А белка, который, как
известно, синтезируется в почках, либо с повышением
скорости образования их ремнантных форм, что согласу�
ется с данными литературы. В любом случае очевидно
нарушение внутриклеточного обмена фосфолипидов.
Согласно данным литературы, при различных формах
нефропатии отмечается повышение содержания фосфо�
липидов в сыворотке крови [8]. Предполагается, что это
связано с повышенным гидролизом фосфолипидов цито�
плазматических мембран нефроцитов. Вероятно, 
это предположение справедливо, так как нами установле�
но снижение содержания фосфолипидов в цитоплазмати�
ческих мембранах клеток почек.  

Выявленные особенности соотношения холесте�
рин/фосфолипиды в мембранах свидетельствуют 
об изменении структуры и свойств мембран, которые
выражаются в разнонаправленных изменениях их
жесткости и микровязкости даже в пределах одной клет�
ки, последствием чего должно быть нарушение 
ее функционирования. Практически все процессы в поч�
ках проходят на мембранах, поэтому выявленные нами
изменения их свойств могут стать причиной развития 
и прогрессирования нефропатии.

Выводы

1. В районах с высоким уровнем загрязнения окру�
жающей среды отмечается выраженное увеличение
меди и снижение цинка в сыворотке крови, повышен
процент заболеваемости детей нефропатиями, что
может свидетельствовать о влиянии факторов окружаю�
щей среды на развитие и прогрессирование заболеваний
почек у детей. 

Таблица 1
Содержание продуктов липидного обмена 

и липопротеинов в сыворотке крови крыс 

при экспериментальной нефропатии (M±m, n=15)

Таблица 2
Липидный состав мембран субклеточных фракций

клеток почек крыс при экспериментальной

нефропатии, мг/г белка (M±m, n=15)
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2. Данные экспериментальных исследований подтвер�
ждают, что повышенное содержание меди в организме
является фактором риска развития нефропатий; нефроток�
сичность меди связана с ее влиянием на структуру и свой�
ства мембран клеток почек. 

3. Данные экспериментальных и клинических иссле�
дований обосновывают целесообразность использования

растительных энтеросорбентов для профилактики разви�
тия нефропатии у детей, проживающих в экологически
неблагоприятных регионах.

Результаты работы показывают необходимость дальней�
шего исследования факторов развития нефропатий у детей
для проведения ранней диагностики и соответствующего
лечения и профилактики экозависимой патологии почек.
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Клініко~експериментальне обґрунтування ролі важких металів у розвитку нефропатії у дітей

Т.В. Горбач, Н.І. Макєєва, В.О. Головачова, Г.Є. Отчик
Харьківський національний медичний університет, Україна
Мета: в умовах клініко"експериментального дослідження оцінити роль важких металів у механізмах розвитку нефропатій у дітей. 
Матеріали і методи. Вивчено екологічну обстановку регіону з урахуванням ряду аероекологічних факторів. Обстежено 94 дитини з нефропатіями,
які розділені на два екологічні кластери. У сироватці крові дітей вивчали вміст міді і цинку методом атомно"адсорбційної спектрофотометрії.
Експериментальна частина роботи проведена на 2"місячних щурах, яким протягом місяця щодня вводили розчин CuCl2. У мембранах субклітинних
фракцій нирок вивчали ліпідний спектр методом тонкошарової хроматографії. Проведено морфологічне дослідження нирок щурів. 
Результати. Виявлено зниження рівня цинку і підвищення рівня міді у сироватці крові в групі обстежуваних із забрудненого кластера порівняно з
дітьми з чистого кластера, що свідчить про розвиток екозалежних нефропатій. Експериментальна частина роботи показала, що накопичення міді
призводить до зміни структури і властивостей мембран субклітинних фракцій клітин нирок щурів, що сприяє порушенню функції нефроцитів. 
Висновки. Надмірний вміст міді в організмі є фактором ризику розвитку нефропатії у дітей.
Ключові слова: нефропатія, мідь, діти, щури, ліпіди мембран.

Clinical and experimental study of role of heavy metals in development of nephropathy in children

T. Gorbach, N. Makeyeva, V. Golovachova, A. Otchik
Kharkovskiy National Medical University, Ukraine
The aim of the study: assess the role of heavy metals in the mechanisms of nephropathy development in children on the base of clinical and experimental study. 
Materials and methods. The ecological situation was studied in the region based on aeroecological factors. Ninety"four children with nephropathy, who were
residing in regions with different levels of environmental pollution, were examined. Determination of copper and zinc in blood serum of children was per"
formed by atomic adsorption spectrophotometry. The experimental part of the work was carried out on 2 months"old rats which received CuCl2 solution for
1 month daily. Lipid spectrum  was studied in membranes of renal subcellular fractions  by thin layer chromatographic. A morphological study of the kidneys
of rats was  performed. 
Results of the study showed the reduced  blood zinc level and elevated blood cooper level  in children with nephropathies from ecologically «polluted» regions
compared to children from the «clean» regions of the city that indicative of development of ecology related nephropathies. The experimental part of the work
showed, that the accumulation of copper in the kidneys led to changes in structure and properties of  membrane?s subcellular fractions and, as the result,"
to kidney's disturbance. Conclusion: the increased content of copper in the body is a risk factor for development of kidney disease in children.
Key words: nephropathy, copper, children, rats, membrane lipids.
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Досягнення в неонатально�перинатальній медицині
покращили показники виживання новонаро�

джених, які народились у критичному стані, проте резиду�
альні рівні смертності і захворюваності залишаються все
ще значущими [8].

Гостре ушкодження нирок (ГУН) — це комплексний
розлад, клінічні прояви якого варіюють від легкої дис�
функції до ануричної форми ниркової недостатності [5].
Критично хворі новонароджені мають більший ризик
розвитку зазначеного стану, оскільки вони зазвичай під�
даються впливу нефротоксичних ліків і мають часті
інфекції, які призводять до поліорганної недостатності
[4]. Асфіксія є поширеним станом серед новонароджених,
яка у немовлят у найбільш важкому стані супроводжуєть�
ся саме поліорганною недостатністю, одним із проявів
якої є ГУН [1]. При цьому вчені повідомляють про зв'язок
зазначеного стану з важкою асфіксією [7,10,11,20] та полі�
органною недостатністю [4,14]. Частота розвитку ГУН
серед доношених новонароджених з асфіксією є досить
високою (50–72%) [3,5,10]. Точна частота неонатального
ГУН невідома, однак цілком імовірно, що вона є вищою,
ніж повідомляється, оскільки критерії діагнозу у новона�
роджених остаточно ще не стандартизовані. Історично
ГУН встановлювали при поєднанні збільшеного рівня
креатиніну у сироватці крові (>132,6 мкмоль/л [11]), олі�
гурії (1 мл/кг/год [14]) і підвищення азоту сечовини крові
(>14,28 ммоль/л [18]). У сучасних вітчизняних керівниц�
твах для визначення ГУН використовується термін «іше�
мічна нефропатія», стадії якої залежать від величин вище�
перерахованих діагностичних критеріїв. 

Літературні джерела свідчать, що впродовж перших
3–5 років життя приблизно 50% дітей з асфіксією мають
принаймні одну з ознак хронічної хвороби нирок [5]. 
Зважаючи на таку поширеність несприятливих наслідків
після ГУН, дослідники намагаються визначити предикто�
ри розвитку зазначеного стану, а також вивчити генетич�
ну сприйнятливість до його розвитку. Нашу увагу привер�
нули гени ренін�ангіотензинової системи. На сьогодні
відомо, що ренін�ангіотензинова система бере участь не
тільки в патогенезі захворювань сечовивідної системи, але
й у її морфо�функціональному розвитку. Наприклад, полі�
морфізм ангіотензин�перетворюючого гена (АСЕ), який

має потужний судинозвужувальний ефект, бере участь 
у патогенезі ураження паренхіми нирок [21]; поліморфізм
гена AGT2R1, який є посередником формування
перистальтичних механізмів сечоводу, сприяє розвитку
вроджених аномалій нирок і сечовивідних шляхів [15];
поліморфізм гена еNOS, який відповідає за рівень 
NO в плазмі, сприяє збільшенню окисного стресу, проте
клітинні ефекти цієї багатофункціональної молекули за�
лежать не тільки від її концентрації, але й від місця
вивільнення NO та тривалості дії [16]. 

Таким чином, незважаючи на те, що вивчення асфіксії 
у новонароджених проводиться упродовж багатьох років,
все ще не отримані вичерпні відповіді щодо внеску генетич�
ної детермінанти у розвиток органних дисфункцій, зокрема
ГУН. Саме вирішення цих питань обумовлює необхідність
проведення даного дослідження з метою удосконалення
існуючих лікувально�реабілітаційних заходів, спрямова�
них на зниження смертності, захворюваності, інвалідності
дітей з асфіксією та підвищення якості їхнього життя.

Мета: проаналізувати частоту розвитку ГУН у ново�
народжених з асфіксією та вивчити вплив функціональ�
ного поліморфізму АСЕ, AGT2R1 та eNOS генів на його
розвиток.

Матеріал і методи дослідження

Проведено проспективне когортне дослідження, в яке
включено 71 дитину. Критерії включення у дослідження:
вага >2500 г, гестаційний вік >37 тижнів, оцінка за шкалою
Апгар на 5 хвилині <6 балів. Для визначення факторів
ризику, які достовірно асоціюються з розвитком ГУН,
дітей було розподілено на дві групи залежно від рівня кре�
атиніну у сироватці крові на третю добу життя. У першу
групу (n=52) увійшли діти, які мали рівень креатиніну 
<130 ммоль/л, а у другу — діти, які мали креатинін більше
за 130 ммоль/л (n=20). У зазначеної когорти дітей визна�
чали I/D поліморфізм АСЕ гена (n=71), А/С поліморфізм
AGT2R1 гена (n=71) та a/b поліморфізм eNOS гена (n=70).

Для визначення поліморфних варіантів після проце�
дури виділення зразків ДНК із отриманого матеріалу, яку
виконували за допомогою комерційного набору реагентів
«ДНК�сорб�В», проводили молекулярно�генетичне дослі�
дження із використанням методів полімеразної ланцюго�

Гостре ураження нирок у доношених новонароджених

після асфіксії та роль поліморфізму АСЕ, AGT2R1,

eNOS генів у його розвитку
ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія», м. Полтава, Україна

УДК:УДК616�053.31�001.8:575

Мета: проаналізувати частоту розвитку гострих уражень нирок (ГУН) у новонароджених з асфіксією та вивчити
вплив функціонального поліморфізму генів АСЕ, AGT2R1, eNOS на їх розвиток.
Пацієнти і методи. Проведено проспективне когортне дослідження, в яке включено 72 новонароджені дитини з оцінкою
за шкалою Апгар <6 балів при народженні. Критерієм визначення ураження нирок став рівень креатиніну вище 
за 130 ммоль/л після 48 годин життя. У зазначеної когорти дітей визначали I/D поліморфізм гена АСЕ, А/С поліморфізм
AGT2R1 гена та a/b поліморфізм eNOS гена. Статистична обробка одержаних результатів відбувалась за допомогою
простого та множинного логістичного регресійного аналізу.
Результати. У 20 (27,8%) дітей з асфіксією рівень креатиніну був вищим за 130 ммоль/л, лише 6,94% дітей мали
олігоурію. Із розвитком ГУН при множинному логістичному регресійному аналізі достовірно асоціюється АА генотип
AGT2R1 гена (ВШ 0,21), оцінка за шкалою Апгар на 5!й хвилині життя (0,30) та меконіальна аспірація (ВШ 6,02).
Висновки. АА!генотип AGT2R1 гена достовірно зменшує шанси дитини мати ГУН при асфіксії.
Ключові слова: новонароджені, асфіксія, гостре ураження нирок, АСЕ, AGT2R1, eNOS, поліморфізм генів.
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вої реакції (ПЛР). Для ампліфікації I/D поліморфізму
гена АСЕ використовувались праймери, що фланкують
поліморфну ділянку в 16 інтроні. Рестрикція алелів генів
AGT2R1 та eNOS проводилася за допомогою ферментів
Ddel, BanII відповідно (Fermentas, США). 

Статистична обробка одержаних результатів відбува�
лась за допомогою пакету прикладної програми STATA
версії 11 для Windows (Stata Corp, Техас, США). Дані пред�
ставлені як Ме [Q1–Q3], де Q1 є першим, а Q3 — третім
квартилем. Порівняння кількісних показників відбувалось
за допомогою критерію Манна—Уітні; порівняння віднос�
них величин — за допомогою точного критерію Фішера.
Для визначення достовірних факторів ризику розвитку
ГУН у новонароджених з асфіксією застосували простий 
та покроковий множинний логістичний регресійний аналізи.

Результати дослідження та їх обговорення

Показано, що у 14 (19,44%) дітей, які народились 
з оцінкою за шкалою Апгар <6 балів, рівень креатиніну
становив в межах 90–130 ммоль/л, у 15 (20,83%) дітей —
вище за 130 ммоль/л на тлі нормального діурезу та 
у 5 (6,94%) дітей — вище за 130 ммоль/л на тлі олігоурії.
Таким чином, у 20 (27,8%) дітей з асфіксією рівень креа�
тиніну був вищим за 130 ммоль/л, що є критерієм визна�
чення ГУН. Слід зазначити, що результати наших дослі�
джень відрізняються від даних інших авторів. 
Так, Aggarwal та співавт. [11] показали, що захворюваність
ГУН у дітей з оцінкою на 5 хвилині <6 балів за шкалою
Апгар становила 56%, а у дослідженні B. D. Gupta — 47%
[20]. Серед дітей із важкою асфіксією частота розвитку
ГУН була вищою і становила вже 43,24% (n=16), проте
іноземні автори вказують на дещо вищі цифри частоти
зазначеної патології. Наприклад, R.J. Portman у своїй
роботі повідомляє про 66% частоту ГУН серед дітей із
важкою асфіксію [19]. У нашому дослідженні лише 6,94%
дітей мали олігоурію при ГУН. Усі вище вказані дослі�
дження також повідомляють про значну частоту 
(понад 50%) дітей з ГУН, які мали нормальний пого�
динний діурез [11,19,20], що підкреслює наднизьку чутли�
вість цього симптому у передбаченні розвитку зазначено�
го патологічного стану серед новонароджених. 

Тому наступним кроком нашого дослідження став ана�
ліз та ідентифікація факторів ризику, які достовірно асо�
ціюються з розвитком ГУН.

Результати дослідження показали, що розвиток ГУН 
у доношених новонароджених з асфіксією не асоціювався
з наявністю у матері серцево�судинних захворювань,
урогенітальних інфекцій та репродуктивних втрат. 
Під час вагітності у матерів обстежених дітей з однаковою
частотою реєструвалися анемія, гестоз, загроза перери�
вання. Майже в однакової кількості матерів дітей обсте�
жених груп відмічалися слабкість пологової діяльності, 
з аналогічною частотою накладалися щипці, проводились

стимуляція пологів та кесарів розтин. Частота обвиття
пуповиною, дистрес плода були майже однаковими в обох
групах. Також не було відмінностей за статтю та вагою
при народженні. 

Таким чином, перинатальний анамнез та медико�демо�
графічні характеристики обстежених дітей були аналогіч�
ними, що дозволило нам коректно порівнювати одержані
результати дослідження.

Аналіз стану немовлят відразу після народження
засвідчив, що діти з асфіксією без ГУН мали оцінки за шка�
лою Апгар як на першій, так і на п'ятій хвилинах достовір�
но вищі, ніж діти з ГУН: відповідно 4 (3–5) бали проти 
3 (2–3) балів, р=0,0028 на 1�й хвилині та 6 (6–6) балів
проти 4 (3–5) балів, р<0,001 на 5�й хвилині. Дітям з ГУН під
час первинної реанімації достовірно частіше проводилась
штучна вентиляція легень (95% проти 71,15%, р=0,029),
масаж серця (45,0% проти 11,54%, р=0,003) та вводився роз�
чин бікарбонату натрію (30,0% проти 5,77%, р=0,011). 

Що стосується аналізу гемодинаміки, то артеріальний
тиск (АТ) на першу добу життя був майже однаковим
серед дітей обстежених груп і не асоціювався з розвитком
ГУН у новонароджених після асфіксії; медіанний показ�
ник погодинного діурезу був майже аналогічним 
і на першу, і на другу доби життя. Частота артеріальної
гіпотензії, яка потребувала медикаментозної корекції, 
у дітей обстежених груп також була однаковою.

Таким чином, основні стандартні показники, які засто�
совуються для оцінювання гемодинаміки відразу після
народження, не асоціювалися з розвитком ГУН у доноше�
них дітей з асфіксією.

Вивчення впливу деяких станів, розвиток яких пов'я�
заний з асфіксією, на виникнення ГУН показало, що син�
дром меконіальної аспірації майже в три рази, синдром
дихальних розладів, що потребував застосування ШВЛ,
майже в 4,7 разу, важка асфіксія майже у 6 разів збільшу�
ють шанси дитини мати ГУН, проте наявність у дитини
кардіоміопатії, важкої гіпоксично�ішемічної енцефалопа�
тії, а також судом не асоціюється з розвитком ГУН 
(табл.1), що свідчить про наявність додаткових механіз�
мів сприйнятливості дитини до розвитку саме цього стану.
Зв'язок ГУН із дихальними розладами, можливо, поясню�
ється набряком легенів внаслідок об'ємного переванта�
ження, а також наявними доказами на тваринних ішеміч�
них моделях індукції запального процесу при ГУН, 
що підтверджується значним підвищенням рівня нейтро�
філів, ФНО�α, інтерлейкінів, вільних радикалів, ендоте�
ліальних факторів росту і гранулоцитарного колонієсти�
мулюючого фактору [6,13]. Крім того було визнано, 
що пацієнти з ГУН у критичному стані мають не тільки
сумний прогноз щодо смертності (смертність 80%), але 
й проблеми з відлученням їх від механічної вентиляції [9].
Слід зазначити, що нами не отримано достовірних асоці�
ацій між розвитком ГУН і важкою гіпоксично�ішемічною

Таблиця 1
Асоціації між розвитком гострого ураження нирок та синдромами, що асоціюються з асфіксією



НЕФРОЛОГИЯ

111ISSN 1992�5913   Современная педиатрия  4(76)/2016

Читайте нас на сайте: http://med
expert.com.ua

енцефалопатією, хоча в рандомізованому дослідженні,
проведеному E. Hadzimuratovic, вказується на наявність
такого зв'язку [18].

Відомо, що при зниженні перфузійного тиску 
в нирках, наприклад в результаті дегідратації або механіч�
ного перешкоджання нирковому артеріальному кровото�
ку, для збереження ниркової гемодинаміки відбувається
вивільнення реніну, ангіотензину, тобто речовин, які
підвищують системний АТ [17]. Тому ми припустили, що
поліморфізм генів ренін�ангіотензинової системи, а також
гена еNOS може впливати на розвиток ГУН у новонаро�
джених з асфіксією. Як свідчать результати дослідження,
жоден із генотипів АСЕ та eNOS генів не пов'язаний 
із розвитком ГУН, проте АА генотип AGT2R1 гена досто�
вірно асоціюється зі зменшенням шансів дитини мати за�
значений синдром, а генотипи АС або СС — зі збільшен�
ням шансів відповідно (табл. 2).

При покроковому множинному логістичному регре�
сійному аналізі з'ясувалось, що оцінка за шкалою Апгар
на 1�й хвилині життя, масаж серця під час реанімації,
наявність у дитини дихальних розладів, які потребували
ШВЛ, не асоціюються з розвитком ГУН. Проте оцінка за
шкалою Апгар на 5�й хвилині, меконіальна аспірація та
АС або СС генотипи AGT2R1 гена залишились достовір�
ними факторами ризику розвитку ГУН (табл. 3). 
У доступній нам літературі ми не знайшли робіт, присвя�
чених вивченню зв'язку між розвитком ГУН та полімор�

фізмом AGT2R1 гена, тому вважаємо, що потрібні подаль�
ші дослідження в цьому напрямку для остаточного з'ясу�
вання ролі ренін�ангіотензинової системи у розвитку
ГУН у доношених новонароджених з асфіксією.

Висновки

1. Гостре ураження нирок є досить поширеною патоло�
гією серед новонароджених з асфіксією, зокрема у 20
(27,8%) дітей з асфіксією рівень креатиніну виявився
вищим за 130 ммоль/л, при цьому лише у 6,94% немовлят
це підвищення супроводжувалось олігоурією.

2. Із розвитком ГУН при множинному логістичному
регресійному аналізі достовірно асоціюються АА генотип
AGT2R1 гена (ВШ 0,21), оцінка за шкалою Апгар на 5�й
хвилині життя (0,30) та меконіальна аспірація (ВШ 6,02).

3. Жоден із генотипів АСЕ та eNOS генів не пов'яза�
ний із розвитком ГУН у доношених новонароджених 
з асфіксією, проте потрібні подальші дослідження для
остаточного з'ясування ролі ренін�ангіотензинової
системи у розвитку ГУН у зазначеного контингенту
немовлят.

Перспективи подальших досліджень. Подальші до�
слідження будуть спрямовані на виявлення специфічних
генів�кандидатів, включаючи гени ренін�ангіотензинової
системи, що беруть участь у патофізіологічних механізмах
розвитку органних дисфункцій при асфіксії, які будуть
проведені на більшій когорті дітей.

Таблиця 2
Асоціації між розвитком гострого ураження нирок та генотипами АСЕ, AGT2R1, eNOS генів

Таблиця3
Асоціації між розвитком гострого ураження нирок та факторами ризику 

при множинному логістичному регресійному аналізі
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Світ медицини та біології. — 2006. — № 2. — С. 114—120.

2. 3—5 year longitudinal follow*up of pediatric patients after acute renal
failure / D. J. Askenazi, D. I. Feig, N. M. Graham [et al.] // Kidney Int. —
2006. — Vol. 69. — P. 184—189.

3. Ahmed N. Acute renal failure: nephrosonographic findings 
in asphyxiated neonates / N. Ahmed, J. Chowdhary, 
R. U. Saif // Saudi J. Kidney Dis. Transpl. — 2011. — Vol. 22. — 
P. 1187—1192.
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Острое поражение почек у доношенных новорожденных после асфиксии 

и роль полиморфизма АСЕ, AGT2R1, eNOS генов в его розвитии

О.В. Коробка
ВГНЗУ «Украинская медицинская стоматологическая академия», Полтава, Украина
Цель: проанализировать частоту развития острого поражения почек (ОПП) у новорожденных с асфиксией и изучить влияние функционального
полиморфизма генов АСЕ, AGT2R1, eNOS на его развитие.
Пациенты и методы. Проведено проспективное когортное исследование, в которое было включено 72 новорожденных ребенка с оценкой по шкале
Апгар <6 баллов при рождении. Критерием определения поражения почек стал уровень креатинина выше 130 ммоль/л после 48 часов жизни. В ука"
занной когорте детей определяли I/D полиморфизм гена АСЕ, А/С полиморфизм AGT2R1 гена и a/b полиморфизм eNOS гена. Статистическая обра"
ботка полученных результатов проводилась при помощи простого и множественного логистического регрессионного анализа.
Результаты. У 20 (27,8%) детей с асфиксией уровень креатинина был выше 130 ммоль/л, только 6,94% детей имели олигоурию. С развитием остро"
го поражения почек при множественном логистическом регрессионном анализе достоверно ассоциируются АА"генотип AGT2R1 гена (ОШ 0,21),
оценка по шкале Апгар на 5"й минуте жизни (0,30) и мекониальная аспирация (ОШ 6,02).
Выводы. АА"генотип AGT2R1 гена достоверно уменьшает шансы ребенка иметь острое поражение почек при асфиксии.
Ключевые слова: новорожденные, асфиксия, острое поражение почек, АСЕ, AGT2R1, eNOS, полиморфизм генов.

Acute kidney injury in term infants with asphyxia and the role of ACE, AGT2R1, 
eNOS genes polymorphisms in its development

O. Korobka
Highest state educational institution «Ukrainian Medical Stomatological Academy», Poltava, Ukraine
Background. Acute kidney injury (AKI) is a fairly common pathology among newborns who had asphyxia at birth.
Objective. To analyze the incidence of AKI in neonates with asphyxia, and study the impact of functional polymorphisms of genes ACE, AGT2R1, eNOS 
in its development.
Methods. A prospective cohort study was conducted, which included 72 newborns with Apgar scores at birth <6 points. The criterion for determining AKI
became creatinine level above 130 mg/dL after 48 hours of life. In these cohorts of infants I/D polymorphism of ACE gene, A/C polymorphism of AGT2R1gene
and a/b polymorphism of eNOS gene were defined. Statistical processing of the results took place using simple and multiple logistic regression analysis.
Results. In 20 (27,8%) of newborns with asphyxia creatinine level was above 130 mg/dL, only 6,94% of the infants had oliguria. With the development of AKI
at multiple logistic regression analysis AA genotype of AGT2R1 gene (OR 0,21), Apgar score at 5 minutes of life (0,30) and meсonium aspiration (OR 6,02)
were significantly associated.
Conclusions. AA genotype of AGT2R1 gene significantly reduces the chances of the child with asphyxia to have acute kidney injury.
Key words: neonates, asphyxia, acute kidney injury, ACE, AGT2R1, eNOS, gene polymorphism.
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Вступ

За нашого часу не викликає сумнівів вплив характе�
ру менструальної функції дівчинки в періоді

пубертату на її репродуктивний потенціал у майбутньому.
Останніми роками відбувається збільшення поширеності
порушень менструальної функції (ПМФ) [3], що зумов�
лює необхідність поглиблення знань про патогенетичні
механізми їх розвитку та удосконалення технології ліку�
вання. На даний час не викликає сумнівів існування 
тісного взаємозв'язку між функціонуванням тиреоїдної 
та жіночої статевої системи, що обумовлено впливом
тиреоїдних гормонів на обмін статевих стероїдів і естроге�
нів на різні ланки гіпоталамо�гіпофізарно�тиреоїдної
системи [5]. Переважна більшість досліджень стосується
впливу важкої тиреоїдної патології, яка супроводжується
гіпотиреозом або тиреотоксикозом, на формування ПМФ
у дорослих жінок [8–10]. Визначено вплив захворювань
щитоподібної залози (ЩЗ) на передчасний статевий
розвиток та затримку статевого розвитку [6,11]. Доведено
збільшення частоти ПМФ у дівчат із ДНЗ [7]. Однак
майже немає робіт, присвячених визначенню стану тирео�
їдної системи у дівчат із різними формами ПМФ. Не вив�
чена роль тиреоїдної дисфункції при формуванні вторин�
ної аменореї (ВА) у дівчат�підлітків.

Мета дослідження — визначити стан тиреоїдної
системи у дівчат із ВА.

Матеріал і методи дослідження

Під спостереженням знаходилось 82 дівчат віком
14–17 років із ВА (основна група). В основній групі виді�
лено три підгрупи. У I підгрупу увійшли 24 хворі на ВА,
яка настала після тривалого регулярного менструального
циклу; в II підгрупу — 22 пацієнтки із ВА, що настала

після інших порушень менструального циклу (тривалої
олігоменореї, пубертатних маткових кровотеч; у III підгру�
пу увійшли 36 дівчат�підлітків із ВА з менархе [1]. Кон�
трольну групу склали 78 дівчат�однолітків із нормальним
об'ємом ЩЗ, гармонійним фізичним розвитком та нор�
мальною менструальною функцією. Морфофункціональ�
ний стан ЩЗ визначали відповідно до протоколів надання
медичної допомоги дітям за спеціальністю «Дитяча ендо�
кринологія» [4]. При проведенні УЗД оцінювали структу�
ру та розмір ЩЗ за допомогою ультразвукового сканера
SLE�101 PC з лінійним датчиком 51 мм з частотою 7,5
МГц. Об'єм ЩЗ оцінювали за нормативами, що запропо�
новані ВООЗ (2001) відповідно площі поверхні тіла дити�
ни, яка обстежується. У крові визначали концентрації ТТГ,
вільних фракцій тиреоїдних гормонів (fT4 і fT3) методом
імуноферментного аналізу на фотометрі Humareader
(Німеччина) за допомогою комерційних наборів фірми «�
Алкор Біо» (Санкт�Петербург). Індивідуальну оцінку
показників тиреоїдного профілю, співвідношень fТ3/fТ4
та ТТГ/fТ4 проводили з урахуванням частотного розподі�
лу значень у контрольній групі: «оптимальні» значення
(25–75 перцентиль), «нормально високі» (у діапазоні від
75 до 90 перцентиля), «нормально знижені» (у діапазоні
від 25 до 10 перцентиля), високі (>90 перцентиля), зниже�
ні (<10 перцентиля) (табл. 1). 

Еутиреоїдний стан ЩЗ діагностували при оптималь�
ному рівні ТТГ (1,2–2,5 мМО/л) та співвідношення
ТТГ/віл.Т4 до 0,19 у.о., мінімальну тиреоїдну недостат�
ність (МТН) — при ТТГ від 2,5 до 4,0 мМО/л 
та ТТГ/віл.Т4 — від 0,19 до 0,29 у.о., субклінічний гіпоти�
реоз (СГ) — при ТТГ від 4,0 до 10,0 мМО/л та ТТГ/віл.Т4 —
понад 0,29 у.о. Маніфестний гіпотиреоз — при ТТГ вище
за 10 мМО/л і зниженні віл.Т4.

Тиреоїдна дисфункція 

та вторинна аменорея у дівчат
ДУ «Інститут охорони здоров'я дітей та підлітків Національної академії медичних наук України», м. Харків

УДК 616.441+577.175.4:618.176�053.6

Мета: визначити стан тиреоїдної системи у дівчат із вторинною аменореєю (ВА).
Пацієнти і методи. Під спостереженням знаходилось 82 дівчат віком 14–17 років із ВА (основна група). Контрольну
групу склали 78 дівчат!однолітків із нормальним об'ємом щитоподібної залози (ЩЗ), гармонійним фізичним розвитком
та нормальною менструальною функцією. Вивчалися особливості ультразвукової картини ЩЗ і тиреоїдного статусу.
Результати. За результатами візуально!пальпаторного та ультразвукового дослідження стану ЩЗ встановлено
наявність тиреопатій майже у половини хворих на ВА: ДНЗ 1–2 ст. (9,8%), АІТ (12,2%), вузловий зоб (3,6%),
гіпоплазію ЩЗ (17,1%). 
Висновки. У значної кількості дівчат із ВА, незалежно від наявності тиреоїдної патології, відбувається формування
тиреоїдної дисфункції за рахунок різноспрямованих змін у показниках ТТГ та вільних фракцій тиреоїдних гормонів. 
Ключові слова: дівчата!підлітки, щитоподібна залоза, тиреоїдний статус, вторинна аменорея.
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Таблиця 1
Якісна оцінка показників тиреоїдного статусу у підлітків

Показник
Рівень показників

знижений нормально знижений оптимальний нормально високий високий

ТТГ, мОД/л <0,6 <1,2–0,6 1,2–2,5 >2,5–4,0 >4,0

fТ4, пмоль/л <11,0 <13,8–11,0 13,8–17,8 >17,8–22,0 >22,0

fТ3, пмоль/л <2,8 <3,4–2,8 3,4–4,8 >4,8–6,1 >6,1

fТ3/fТ4,у.о. <0,18 <0,22–0,18 0,22–0,30 >0,30–0,53 >0,53

ТТГ/fТ4, у.о. <0,04 <0,08–0,04 0,08–0,19 >0,19–0,29 >0,29
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Результати обстеження підлітків об'єднано в елек�
тронний банк даних, математична обробка яких була про�
ведена за допомогою пакетів програм SPSS Statistics 
17,0, Microsoft Excel 2007. Визначали медіану та міжквар�
тильний діапазон (Me; Lq Uq). Для оцінки вірогідності
відмінностей використовувались непараметричні методи —
критерії Уілкоксона—Манна—Уїтні. Значущість роз�
ходжень відсотків оцінювалася за методом кутового пере�
творення Фішера [2]. 

Результати дослідження та їх обговорення

Проведення візуально�пальпаторного та УЗД стану
ЩЗ дозволило визначити наявність тиреопатій майже 
у половини хворих на ВА (рис. 1). 

Привертав увагу той факт, що гіпоплазія ЩЗ мала
місце у кожної четвертої хворої підгрупи І. Натомість
ультразвукові ознаки АІТ у дівчат І підгрупи зустрічались
у чотири рази рідше, ніж у підгрупі ІІІ. 

Вивчення основних показників тиреоїдного гормо�
нального профілю у дівчат із ВА не визначило достовір�
них відмінностей загальних по групі показників від кон�
тролю. Визначення рівня ТТГ та тиреоїдних гормонів 
у підгрупах дозволило встановити, що у дівчат I підгрупи
рівень fТ3 та співвідношення fТ3/fТ4  були достовірно
більшими, ніж у пацієнток II та III підгруп (p1<0,05 та
p2<0,05). Значення ТТГ, fТ4 та співвідношення ТТГ/fТ4

у різних підгрупах достовірно не відрізнялись (табл. 2).
Індивідуальний аналіз показників тиреоїдного профі�

лю дозволив встановити, що у переважної більшості
обстежених рівень ТТГ та тиреоїдних гормонів був 
у межах нормативних значень (рис. 2). 

Однак при застосуванні запропонованої градації нор�
мативних показників (табл. 1) доведено, що оптимальні
значення ТТГ мали лише половина обстежених дівчат
основної групи. Оптимальний рівень fТ4 визначали 
у половини дівчат II та III підгруп (56,2% та 50,0% відпо�
відно) та у третини (33,3%) дівчат I підгрупи. Оптимальні
значення fТ3 найчастіше визначали у дівчат III підгрупи
(45,4%), що майже вдвічі частіше, ніж у пацієнток I та II
підгруп (20,0% та 27,2% відповідно). 

У значної кількості обстежених дівчат діагностовано
тиреоїдну дисфункцію, характер якої відрізнявся у під�
групах. Так, серед дівчат I підгрупи третина обстежених
мала «нормально знижені» та низькі значення ТТГ (25,0%
та 6,3% відповідно), а 12,5% — «нормально високі» та 6,2% —
високі показники гормону. У 41,7% визначено зменшення
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Рис. 1. Структура тиреоїдної патології у дівчат із вторинною
аменореєю
* — Рϕ<0,05 порівняно з І підгрупою
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Рис. 2. Якісна оцінка показників тиреоїдного профілю у дівчат
із вторинною аменореєю

Таблиця 2
Показники тиреоїдного статусу у дівчат із вторинною аменореєю (Me; Lq Uq)

Показник
Група обстежених

I підгрупа II підгрупа III підгрупа

ТТГ, мМО/л 1,97 
0,90–2,35

1,56 
1,20–2,50

2,15 
1,22–2,45

fТ4, пмоль/л 14,15
11,70–17,5

14,60
12,90–17,00

15,55
13,20–17,60

fТ3, пмоль/л 6,00
3,70–7,80

4,5*
3,30–9,80

4,00*
3,40–8,80

fТ3/fТ4, у.о. 0,47
0,22–1,95

0,29*
0,22–0,73

0,27*
0,21–0,35

ТТГ/fТ4,, у.о. 0,10
0,05–0,17

0,13
0,09–0,17

0,14
0,10–0,17

Примітка: * — достовірність різниці відносно показників у пацієнток із вторинною аменореєю I підгрупи (p<0,05)
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концентрації fТ4, а у 20,0% — fТ3. Однак привертає увагу
той факт, що у 60,0% дівчат, навпаки, зареєстровано збіль�
шення концентрації fТ3 та у 25% — fТ4. Означені зміни 
у продукції тиреоїдних гормонів відобразилися на спів�
відношенні fТ3/fТ4, значення якого були збільшеними 
у 66,7% обстежених. У 16,7% дівчат діагностовано тирео�
їдну недостатність завдяки МТН (8,3%) та СГ (8,4%) 
дівчат (рис. 2).

У дівчат II підгрупи вдвічі частіше, ніж у дівчат I під�
групи, визначалися низькі значення ТТГ (15,8%, p<0,05).
Також серед них була нижчою частка хворих із низькими
показниками fТ4 та fТ3 (6,3% та 9,1% відповідно). У тре�
тини дівчат (36,4%) визначено збільшення рівня fТ3, що
сприяло збільшенню в них співвідношення fТ3/fТ4. Серед
дівчат II підгрупи не діагностовано СГ, але у 12,5% обсте�
жених були ознаки МТН (рис. 2).

Аналіз тиреоїдного профілю дівчат III підгрупи пока�
зав у 15,0% обстежених «нормально знижені» та у 10,0% —
низькі значення ТТГ. У 15,5% обстежених рівень гормону
був «нормально високий», а у 5,0% — високий. Низькі та
високі концентрації fТ4 визначали з однаковою частою
(12,5%). Що стосується рівня fТ3, то високі показники
гормону реєстрували втричі частіше, ніж низькі (27,3%
проти 9,1%, p<0,05). У половини обстежених значення
співвідношення fТ3/fТ4 перевищували оптимальні, 
а показники співвідношення ТТГ/fТ4 свідчили про наяв�
ність МТН лише у 6,2% дівчат (рис. 2).

Під час індивідуального аналізу показників тиреоїдно�
го статусу у дівчат зі зниженою концентрацією fТ4 збіль�
шення рівня ТТГ визначали лише у 20,0% випадків. 
У 60,0% дівчат рівень ТТГ був оптимальним а у 20,0% —
навіть зниженим. Зменшення вмісту fТ4 визначали не
тільки за наявності тиреопатій, але й у 30,0% дівчат із ВА

та нормальним об'ємом ЩЗ. Що стосується дівчат 
із тиреоїдною патологією, то в них низький рівень fТ4

поєднувався із оптимальним, низьким та високим рівнем
ТТГ практично з однаковою частотою. 

Таким чином, проведене дослідження дозволило ви�
значити тиреоїдну патологію у половини (52,4%) дівчат із
вторинною аменореєю: ДНЗ 1–2 ст. (35,7%), АІТ (7,1%),
вузловий зоб (4,8%) та гіпоплазію ЩЗ (4,8%). Доведено,
що у значної кількості дівчат із вторинною аменореєю,
незалежно від наявності тиреїдной патології, відбувається
формування тиреоїдної дисфункції внаслідок різноспря�
мованих змін у показниках ТТГ та вільних фракцій тирео�
їдних гормонів. У них встановлено не тільки зменшення,
але й збільшення концентрації вільних фракцій тиреоїд�
них гормонів, особливо fТ3, та значень співвідношення
fТ3/fТ4. Це може бути зумовлено як посиленням конверсії
fТ4 у fТ3, так і змінами у продукції тироксинзвя'зуючого
глобуліну, на яку впливають статеві гормони.

Переконливо доведено, що ізольоване визначення
ТТГ не дозволяє діагностувати дисфункцію тиреоїдної
системи, про що свідчить значний відсоток хворих із низь�
ким рівнем fТ4 та нормальними або, навіть, зменшеними
показниками ТТГ. 

Висновки

Таким чином, у половини дівчат із ВА діагностовано
тиреопатії; незалежно від наявності тиреопатій, форму�
вання ВА у дівчат відбувається на тлі тиреоїдної дисфунк�
ції, для визначення характеру якої необхідно проводити
на тільки УЗД щитовидної залози та вивчення рівня ТТГ,
але й тиреоїдних гормонів; при профілактиці та лікуванні
порушень менструальної функції необхідно враховувати
стан тиреоїдної системи.
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Тиреоидная дисфункция и вторичная аменорея у девушек

С.И. Турчина, Т.А. Начетова, Д.А. Кашкалда
ГУ «Институт охраны здоровья детей и подростков Национальной академии медицинских наук Украины», г. Харьков
Цель: определить состояние тиреоидной системы у девушек с вторичной аменореей (ВА).
Пациенты и методы. Под наблюдением находились 82 девушки в возрасте 14–17 лет с ВА (основная группа). Контрольную группу составили 78 деву"
шек"ровесниц с нормальным объемом щитовидной железы (ЩЗ), гармоничным физическим развитием и нормальной менструальной функцией.
Изучались особенности ультразвуковой картины ЩЗ и тиреоидного статуса.
Результаты. По результатам визуально"пальпаторного и ультразвукового исследования состояния ЩЗ установлено наличие тиреопатий почти у
половины больных ВА: ДНЗ 1–2 ст. (9,8%), АИТ (12,2%), узловой зоб (3,6%), гипоплазия ЩЗ (17,1%). 
Выводы. У значительного количества девушек с ВА, независимо от наличия тиреидной патологии, происходит формирование тиреоидной дисфунк"
ции за счет разнонаправленных изменений в показателях ТТГ и свободных фракций тиреоидных гормонов.
Ключевые слова: девушки"подростки, щитовидная железа, тиреоидный статус, вторичная аменорея.
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Сведения об авторах:

Thyroid dysfunction and secondary amenorrhea in girls

S.I. Turchina, T.A. Nachetova, D.A. Kashkalda
SI «Institute of Children and Adolescents Health Care of the National Academy of Medical Sciences of Ukraine», Kharkiv
Objective: To determine the status of thyroid system in girls with secondary amenorrhea (SA).
Patients and methods. The study included 82 girls in the age 14"17 years with SA (main group). The control group consisted of 78 girls of the same age with
a normal volume of the thyroid gland (TG), harmonious physical development and normal menstrual function. Ultrasound examination and examination of the
thyroid gland state are included in the study.
Results. The results of visual palpation and ultrasound examination of the thyroid gland state revealed the presence of thyropathies in more than half of
patients with SA: diffuse nontoxic goiter of 1"2 (9.8%), autoimmune thyroiditis (12.2%), nodular goiter (3.6%) and thyroid hypoplasia (17.1%).
Conclusions a significant number of girls with SA have thyroid dysfunction due to various changes in TTH and free fractions of thyroid hormones independ"
ently on the presence of the thyroid pathology.
Key words: girls, thyroid gland, thyroid status, secondary amenorrhea.

Портативный аппарат для гемодиализа — 
уже реальность

Люди с прогрессирующей почечной недостаточностью
вынуждены ради спасения своей жизни несколько раз в
неделю посещать клиники, где им очищают кровь с помо�
щью аппаратов гемодиализа. А в США прошли пилотные
испытания первой носимой искусственной почки.

В свое время создание метода аппаратного гемодиа�
лиза стало настоящим прорывом в урологии и нефроло�
гии. Аппараты для очистки крови от продуктов жизне�
деятельности организма выполняют функции больных
почек, что в современных условиях позволяет боль�
шинству пациентов с хронической почечной недоста�
точностью дождаться очереди на операцию по пересад�
ке донорского органа.

Вместе с тем, даже самые современные аппараты
для гемодиализа достаточно громоздки — для проведе�
ния процедуры больным приходится тратить много
времени на дорогу в клинику, да и сама процедура зани�
мает несколько часов.

А профессор Виктор Гура (Victor Gura) из лечебно�
го и исследовательского центра США клиники Седар�
Синай (Cedar�Sinai Medical Center) разработал порта�
тивный аппарат для гемодиализа, который ограничива�
ет активность больных в значительно меньшей степени,
чем стационарные аппараты.

Устройство получило название Wearable Artificial Kid�
ney (носимая искусственная почка). Первый этап испыта�
ний устройства проводился на базе университета штата
Вашингтон в Сиэтле (University of Washington in Seattle)
— такие испытания начались в октябре прошлого года.

Ученые увеличивали число участников исследования
постепенно, так как использование принципиально ново�
го аппарата требовало тщательного мониторинга состоя�
ния здоровья испытуемых по множеству параметров.

Было обнаружено, что кроме обеспечения достаточ�
ного уровня очистки крови носимая искусственная
почка обладает и некоторыми преимуществами по срав�
нению со стандартным оборудованием для гемодиали�
за. Так, например, пациентам, использовавшим порта�
тивный «гаджет», не приходилось соблюдать специаль�
ную диету — а для больных на стандартном аппаратном
гемодиализе это является обязательным условием.

Первый этап испытаний позволил выявить и кон�
структивные недоработки аппарата Wearable Artificial
Kidney — в частности, нештатное появление пузырьков
углекислого газа в растворе для диализа.

Однако авторы изобретения уверены, что смогут
быстро устранить все недостатки, и это позволит перей�
ти к следующему этапу испытаний с гораздо большим
количеством участников.

Источник: med)expert.com.ua
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Вступ

Тютюнопаління залишається однією з найбільш
поширених шкідливих звичок людства. У літе�

ратурі є багато даних про те, що не тільки активне палін�
ня, але й забруднення повітря приміщень тютюновим
димом є фактором ризику у виникненні різних захво�
рювань [3–5]

В умовах виникнення та перебігу патологічних процесів,
під дією різних стресових факторів у цілісному організмі
починають діяти різні компенсаторні механізми, реалізація
яких відбувається як на місцевому рівні, так і за рахунок змін
у режимах функціонування окремих систем [1]. У літературі
є дані, які доводять участь ендокринної системи в патогенезі
бронхообструктивного синдрому та адаптації у стресовій
ситуації, яку спричиняє тютюновий дим [2,5]. Можна припу�
стити, що її безпосередній або реалізований через інші систе�
ми вплив позначається на чутливості рецепторного апарату
цитоплазматичних мембран тканини бронхів. 

Метою роботи було визначити, чи залежать зміни 
у функціональному стані чутливих рецепторів бронхів 
у дітей, що виникають під впливом тютюнового диму, від
функціональної активності щитоподібної залози. 

Матеріал і методи дослідження

Для дослідження змін чутливості бронхіальних рецеп�
торів у відповідь на дію тютюнового диму в умовах різної
функціональної активності щитовидної залози було
обстежено 74 дитини (32 хлопчики та 42 дівчинки) віком
від 10 до 17 років. На момент обстеження діти не мали
анамнестичних та клінічних проявів гострих, рецидивних
чи хронічних захворювань дихальної системи. 

Для вирішення поставленого завдання всі обстежені
діти були розподілені на три групи залежно від статусу
курця. Групу некурців склали 16 дітей, пасивних курців —
50 та активних курців 8 обстежених дітей.

Для більшості обстежених дітей типовими були показ�
ники гормонів щитовидної залози, які не відрізняються
від нормативних показників для здорових дітей (табл.).
Однак у частини (40%) дітей реєструвались показники
тироксину (Т4) нижче норми при нормальних показниках
трийодтироніну (Т3), тиреотропного гормона (ТТГ).
Антитіла до тиреоглобуліну (ТГ) знаходились у межах
норми у всіх дітей. Середні значення вмісту основних
тиреоїдних гормонів у сироватці крові дітей у цілому не
відрізнялись від нормативних значень.

Враховуючи, що при обстеженні дітей основним зав�
данням було визначити зміну функціонального стану чут�
ливих бронхіальних рецепторів під впливом тютюнового
диму в умовах різних рівнів у сироватці крові тиреоїдних
гормонів, надалі статистичний аналіз проводили окремо у
групах з різним ендокринним фоном, розподіливши дітей
на три групи. До першої увійшли 42 дитини без буд�яких
клінічних ознак порушення функції щитовидної залози
чи характерних лабораторних відхилень. Стан цих дітей
був розцінений як еутиреоїдний. До другої групи увійшли
30 дітей зі зниженою функціональною активністю щито�
видної залози (гіпотиреоїдизм). У цих дітей не виявилось
клінічних проявів гіпотиреозу, але при нормальних показ�
никах Т3, ТТГ був знижений рівень Т3. Третю групу скла�

Основні тиреоїдні гормони та чутливість бронхіальних

рецепторів у дітей, що зазнають дії тютюнового диму
Державний заклад «Дніпропетровська медична академія МОЗ України»

УДК:616.233:57.017.4:616.441�008:613.84�053.2

Мета: визначити, чи залежать зміни у функціональному стані чутливих рецепторів бронхів у дітей, що виникають під
впливом тютюнового диму, від функціональної активності щитоподібної залози. 
Пацієнти і методи. Було обстежено 74 дитини з різним функціональним станом щитоподібної залози (еутиреоїдний,
гіпотиреоїдний, гіпертиреоїдний стан) та різним статусом курця. Проведені інгаляційні бронхопровокаційні тести з
ацетилхоліном, з неізотонічним подразником — дистильованою водою, з фізичним навантаженням. 
Результати. Встановлено, що зміни у функціональному стані чутливих рецепторів бронхів (осморецепторів слизової
оболонки, холінорецепторів), що виникають під дією тютюнового диму у дітей, які активно чи пасивно зазнають його
впливу, не залежать від рівнів основних тиреоїдних гормонів (тиреотропного гормона, тироксину, трийодтироніну) у
сироватці крові (Рχ2>0,05).
Ключові слова: тютюновий дим, діти, щитоподібна залоза, бронхіальні рецептори.
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Показник
ТТГ

(мкМЕ/мл)

Т4

(нмоль/л)

Т3

(нмоль/л)

Антитіла до

ТГ (Ед/мл)

Нормативні
показники 0,23–3,4 53–158 1–2,8 <65

Некурці 1,24±0,5 90,43±46,3 2,067±0,7 8,18±8,8
Пасивні 
курці 1,13±0,6 67,32±43,5 2,46±1,4 9,26±11,3

Активні 
курці 1,24±0,5 86,69±88,9 1,72±0,7 8,98±11,1

Таблиця
Середні показники вмісту тиреоїдних гормонів 

у сироватці крові дітей залежно від статусу курця

Примітка: р>0,05 у всіх групах порівняно з нормативними
показниками.

13 24 5

3 24 3

0
2

еутеріоз

гіпотиреоїдизм

гіпертиреоїдизм

некурці

пасивні курці

активні курці

Рис. Розподіл дітей за функціональною активністю
щитовидної залози та за статусом курця 
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ли дві дитини з підвищеною функціональною активністю
щитовидної залози (гіпертиреоїдизм). Вони мали підви�
щені показники основних тиреоїдних гормонів, але клініч�
них ознак порушення функції щитовидної залози не мали.

Розподіл дітей на групи залежно від статусу курця 
та від ендокринного фону наведено на рисунку.

Результати дослідження та їх обговорення

У групі дітей з еутиреоїдним станом 29 дітей були кур�
цями (5 активними та 24 пасивними), 13 дітей не зазнава�
ли впливу тютюнового диму. 

Аналіз результатів проведеного в цій групі інгаляцій�
ного бронхопровокаційного тесту з ацетилхоліном пока�
зав, що стан неспецифічної бронхіальної гіперчутливості
мав місце у двох активних курців та в жодного пасивного
курця та некурця (χ2=15,4>χ201=9,21, р<0,01).

Статистична обробка результатів інгаляційних бронхо�
провокаційних тестів з неізотонічним подразником
(дистильованою водою) показала, що стан підвищеної
бронхіальної чутливості однаково часто зустрічався 
у дітей�курців та некурців. Так, серед курців підвищена
бронхіальна чутливісьть (ПБЧ) діагностувалась у 8 пасив�
них курців та у 3 некурців (χ2=2,48<χ205=5,99, р>0,05).

Частота бронхоспазму фізичного навантаження 
(БФН) за результатами бронхопровокаційних тестів 
із дозованим фізичним навантаженнями також суттєво 
не відрізнялась у курців та некурців. Так, БФН реєстру�
вався у 8 курців (1 активного та 7 пасивних) і в одного 
з 13 некурців (χ2=2,3<χ205=5,99, р>0,05).

Таким чином, з отриманих даних видно, що у дітей 
в умовах еутиреоїдного стану щитовидної залози під
впливом тютюнового диму функціональний стан осмо�
рецепторів цитоплазматичних мембран слизової бронхів,
регуляція бронхіального тонусу бронхів з боку вегетатив�
ного відділу ЦНС не страждають. Разом з тим отримані

дані про підвищення бронхіальної чутливості до ацетил�
холіну у активних курців, що може вказувати на тенден�
цію до порушення функціонального стану холінорецепто�
рів бронхів під впливом тютюнового диму.

Результати бронхопровокаційних тестів у дітей з гіпо�
тиреоїдизмом показали, що під впливом тютюнового
диму змін у функціональному стані чутливих рецепторів
бронхів не відбувається. Так, аналіз результатів бронхо�
провокаційного ацетилхолінового тесту показав, що з 30
дітей, які складали групу дітей з гіпотиреоїдизмом, випад�
ки неспецифічної бронхіальної гіперчутливості спостері�
гались у 2 з 24 пасивних курців та в жодного з 3 активних
курців та 3 некурців (χ2=0,53<χ205=5,99, р>0,05).

Стан ПБЧ за результатами інгаляційного бронхопро�
вокаційного тесту з дистильованою водою був зареєстро�
ваний у 5 з 24 пасивних курців, у одного з трьох активних
курців та у одного з трьох некурців (χ2=0,42<χ205=5,99,
р>0,05).

Бронхоспазм фізичного навантаження діагностувався
у 7 з 24 пасивних курців та у одного з трьох некурців, що
статистично не відрізнялось (χ2=1,23<χ205=5,99, р>0,05).

Серед двох дітей, які мали підвищені рівні тиреоїдних
гормонів (гіпертиреоїдизм), одна дитина з групи курців мала
ПБЧ за результатами тесту з неізотонічним подразником.
Неспецифічної бронхіальної гіперчутливості до ацетилхолі�
ну та БФН не спостерігалось у жодної дитини (р>0,05).

Висновки

За отриманими даними, зміни у функціональному
стані чутливих рецепторів бронхів (осморецепторів сли�
зової оболонки, холінорецепторів), що виникають під
дією тютюнового диму у дітей, які активно чи пасивно
зазнають його впливу, не залежать від рівнів основних
тиреоїдних гормонів (тиреотропного гормона, тироксину,
трийодтироніну) у сироватці крові (Рχ2>0,05).
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ЛІТЕРАТУРА

Основные тиреоидные гормоны и чувствительность бронхиальных рецепторов у детей, 

испытывающих воздействие табачного дыма

Башкирова Н.С.
ГУ «Днепропетровская медицинская академия МЗ Украины»
В условиях нагрузки табачным дымом происходят изменения в чувствительных бронхиальных рецепторах детей. В статье приведены результа"
ты работы целью которой было определить зависят ли изменения в функциональном состоянии чувствительных рецепторов бронхов у детей,
возникающие под влиянием табачного дыма от функциональной активности щитовидной железы. В работе было обследовано 74 ребенка с раз"
личным функциональным состоянием щитовидной железы (эутиреоидное, гипотиреоидное, гипертериоидное состояние) и различным статусом
курильщика. Проведенные ингаляционные бронхопровокацийные тесты с ацетилхолином, с неизотоническим раздражителем — дистиллирован"
ной водой, с физической нагрузкой. Установлено, что изменения в функциональном состоянии чувствительных рецепторов бронхов (осморецеп"
торов слизистой оболочки, холинорецепторов) возникающие под воздействием табачного дыма у детей, не зависят от функционального состоя"
ния щитовидной жезезы (Рχ2>0,05).
Ключевые слова: табачный дым, дети, щитовидная железа, бронхиальные рецепторы.
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Main thyroid hormones and sensitivity in bronchial receptors in children, under harmfull influence of tobacco smoke

N.S. Bashkirovа
SI «Dnipropetrovsk Medical Academy, Ministry of Healthcare of Ukraine»; Department of Family Medicine,
In loading with tobacco smoke changes in the children's bronchial sensitive receptors take place. The results are presented in this article. The aim 
of the work was to determine whether changes are depended in the functional state of sensory receptors of the children's bronchi, occurring under 
the influence of tobacco smoke on the functional activity of the thyroid gland. 74 children with various functional state of the thyroid gland (euthyroid,
hypothyroid, giperterioidnoe state) and different status of smoker were examined in the paper. Inhaled bronhoprovokatsiynye tests with acetylcholine, with
distilled water, with physical activity were conducted. It was established that the changes in the functional state of sensory receptors of the bronchi
(osmoretseptorіv mucosa, cholinergic receptors) are caused by the exposure to tobacco smoke in children are not depend on the functional state 
of the thyroid zhezezy (Rχ2> 0.05).
Keywords: tobacco smoke, children, thyroid, bronchial receptors.
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Экспериментальная иммунотерапия 
справилась с нейробластомой

Иммунотерапия против нейробластомы, разрабо�
танная специалистами из Детской больницы Святого
Иуды (St. Jude Children's Research Hospital), была
успешно испытана на 34 детях и подростках. У 13 паци�
ентов, полностью прошедших рекомендованный курс,
после окончания лечения отсутствовали какие�либо
признаки заболевания.

Вэйн Фурман (Wayne Furman) отмечает, что это наи�
более впечатляющие результаты, которые были получены
при изучении способов борьбы с нейробластомой. Напом�
ним, что это заболевание в основном поражает детей в воз�
расте до 5 лет. В том случае, если нейробластому удается
обнаружить на ранних стадиях, то вероятность вылечить�
ся достигает 90%. Для распространенной формы нейро�
бластомы, а также опухолей, связанных с мутацией гена
MYCN, прогноз менее благоприятный. Трехлетняя выжи�
ваемость в этом случае составляет 50–60%.

Детям не только вводили тестируемые антитела
hu14.18K322A, также они проходили другое реко�
мендованное лечение — химиотерапию, облучение,
хирургическое лечение и пересадку костного мозга. 
У 80% пациентов — размер опухолей сократился 
на 47–96%, а у остальных 20% опухолевый рост 
остановился. Среди тех, кто не получал антитела, 
а лишь проходил химиотерапию, уменьшение размера
опухоли наблюдалось лишь у 40%. 13 участников
исследования до сих пор проходят лечение, а двое, 
к сожалению, умерли.

Детям вводили антитела hu14.18K322A, способные
распознавать антиген GD2, расположенный на поверх�
ности большинства клеток нейробластомы. Кроме
этого он присутствует на поверхности опухолевых кле�
ток при меланоме, остеосаркоме и некоторых саркомах
мягких тканей. GD2 в норме присутствует на поверхно�
сти клеток периферических нервов.

Источник: med)expert.com.ua
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Введение

Раневая инфекция занимает важное место среди
причин хирургической заболеваемости у детей.

Свидетельством этого является тенденция к росту числа
больных с гнойно�воспалительными заболеваниями мяг�
ких тканей в течение последних 20 лет [2,3,6,7]. В странах
Европы гнойно�воспалительная инфекция мягких тканей
составляет 30% случаев обращений в хирургический ста�
ционар, а в Украине и России — 35–40% [1,3,5,6]. Так,
среди множества используемых современных методов
лечения ран, ни один в полной мере не удовлетворяет
практических хирургов [9,12]. 

В течение последних десятилетий появилась уверен�
ность в том, что с помощью противомикробных средств
все бактериальные инфекции излечимы. Тем не менее,
сохранение роста количества микроорганизмов, устойчи�
вых к широко применяемым антибактериальным препа�
ратам, увеличение частоты гнойно�воспалительных забо�
леваний мягких тканей и их осложнений в наши дни убе�
дительно свидетельствуют об актуальности и нерешенно�
сти данной проблемы [1,7,14,15].

Для разработки методов антибиотикотерапии гнойно�
воспалительных инфекций имеет большое значение
микробиологический мониторинг этиологической струк�
туры, что включает наблюдение в динамике за этиоло�
гической структурой и показателями устойчивости 
к антимикробным препаратам возбудителей гнойно�во�
спалительных процессов, дифференцировку их по видам 
(родам) микроорганизмов, классам антибактериальных
препаратов, нозологическим формам заболеваний [10,15].

Целью работы было изучение изменений количе�
ственного и качественного состава возбудителей раневой
инфекции при инфицированных и гнойных ранах у детей.

Материал и методы исследования

Проанализированы результаты бактериологических
исследований у 220 пациентов с гнойными и инфициро�
ванными ранами мягких тканей, находившихся на лече�
нии в отделении гнойно�септической хирургии областной

клинической детской больницы г. Запорожья с 2013 
по 2015 годы. В исследование включены гнойные раны
после вскрытия абсцессов, флегмон, лимфаденитов 
и инфицированные раны различной локализации (табл. 1).
Мальчиков было 52,7% (n=116), девочек — 47,3% 
(n=104). Возраст детей был от 3�х месяцев до 17 лет. 

Пациенты получали стандартное лечение с использо�
ванием антибиотикотерапии, антисептических растворов
в первой стадии и многокомпонентных мазей во второй и
третьей стадиях раневого процесса. 

Критерием этиологической роли возбудителей были
титры КОЕ/мл (колониеобразующих единиц в миллили�
тре), описанные в «Приложении к приказу Министерства
охраны здоровья Украины №4 от 05.01.1996 г.». Этиоло�
гическая роль возбудителя считается доказанной, если
титр микроорганизма составляет 105 КОЕ/мл и более,
бактерии в титрах менее 105 КОЕ/мл (104 и ниже) расце�
нивались как контаминации. Выделение и культивирова�
ние микроорганизмов осуществлялось по стандартным
методикам с учетом современных алгоритмов микробио�
логических исследований [8,12]. Определение биологиче�
ского вида проводилось на бактериологическом анализа�
торе VITEK 2 Compact. Чувствительность микрофлоры 
к антибиотикам определялась диско�диффузионным
методом — использовались стандарты EUCAST v.4.0
2014–01–01 [12,13].

При характеристике микроорганизмов использова�
лись общепринятые категории: чувствительные, умерен�
но резистентные и резистентные. Для интегральной

Особенности бактериологического спектра

инфицированных и гнойных ран у детей
Запорожский государственный медицинский университет, Украина

УДК:616�001.4�002.3�078

Цель — изучение изменений количественного и качественного состава возбудителей раневой инфекции при инфициро!
ванных и гнойных ранах у детей.
Пациенты и методы. Проанализированы результаты бактериологических исследований у 220 пациентов с гнойными
и инфицированными ранами мягких тканей. Возраст детей был от 3!х месяцев до 17 лет. Критерием этиологической
роли возбудителей были титры КОЕ/мл. Выделение и культивирование микроорганизмов осуществлялось по стандарт!
ным методикам с учетом современных алгоритмов микробиологических исследований. Определение биологического вида
проводилось на бактериологическом анализаторе VITEK 2 Compact.
Результаты. Проведенный анализ бактериологических посевов отделяемого из ран показал, что в микрофлоре гнойных
ран преимущественно высеваются грамположительные кокки, что составляет 94,6%±2,5% выделенных культур.
Среди них приоритетным патогеном был золотистый стафилококк, выделявшийся в 54,4% посевах. 
Выводы. В микрофлоре инфицированных и гнойных ран у детей доминируют грамположительные кокки, среди которых
преобладают стафилококки (79,2% случаев). Бактериологический спектр инфицированных и гнойных ран у детей в
81,7% случаев представлен монокультурой. Перспективы дальнейшего изучения проблемы могут быть связаны с иссле!
дованием возможного местного использования антибактериальных средств в лечении инфицированных и гнойных ран.
Ключевые слова: инфицированные и гнойные раны, микроорганизмы, дети.
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Характер заболевания абс. (%)

Абсцессы 96 (43,6%)

Флегмоны 38 (17,3%)

Лимфадениты 66 (30%)

Инфицированные раны 20 (9,1%)

Итого 220 (100%)

Таблица 1
Распределение больных по характеру заболеваний

Примечание: уровень значимости различий p<0,05.
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характеристики лекарственной устойчивости использова�
лися термин «нечувствительные штаммы», объединяю�
щий умеренно резистентные и резистентные микроорга�
низмы. Этот показатель используется в исследованиях 
по антибиотикорезистентности, проводимых Евро�
пейской системой по надзору за антибиотикорези�
стентностью (EARSS), а также в работах отечественных 
и зарубежных авторов [9].

Посевы на питательную среду проводились в ходе пер�
вичной обработки раны, в дальнейшем — на пятые сутки. 

Микробиологические исследования проводились 
на базе бактериологической лаборатории больницы.

Для статистической обработки полученных данных
использовалась программа Statistica 6.0. Оценку стати�
стической вероятности разности абсолютных величин
проводили по формуле определения t�критерия Стьюден�
та с использованием его стандартных значений. Довери�
тельный интервал для средних значений рассматривае�
мых показателей вычислялся для р<0,05.

Результаты исследования и их обсуждение

При изучении результатов первичных бактериологи�
ческих исследований отделяемого из ран рост микроорга�
низмов обнаружен в 97,3% проб. Анализ полученных
результатов показал, что высеваются грамположительные
и грамотрицательные микроорганизмы. 

Следует отметить, что в большинстве случаев патоген
был представлен монокультурой. Наиболее часто моно�
культура была представлена стафилококками — 
156 (72,9%) наблюдений. У остальных больных выделены
стрептококки, синегнойная палочка, кишечная палочка и
энтерококки. Среди стафилококков превалировал 
Staphylococcus aureus (табл. 2).

Двухкомпонентные ассоциации выделены в 5,6% 
случаев. Ассоциации микроорганизмов состояли из грам�
положительных кокков и грамотрицательных палочек.
При этом видовой состав не имел существенных отличий
между ассоциациями и монокультурами. Наибольший
удельный вес приходился на долю Staphylococcus aureus,
а среди грамотрицательных возбудителей — Escherichia coli.

В результатах бактериологических посевов, получен�
ных у пациентов с флегмонами, грамотрицательные
микроорганизмы выделены в наибольшем количестве 
из гнойных ран. При инфицированных ранах грамотрица�
тельные микроорганизмы превалировали над остальными
культурами патогенов, выделенных из ран. Также двух�
компонентные ассоциации в наибольшем количестве
выделены при инфицированных ранах (рис.).

К пятым суткам по результатам бактериологических
исследований отделяемого из ран у 78,2±2% пациентов
титр микроорганизмов был ниже 104 КОЕ/мл. При этом
наблюдался регресс гнойно�воспалительного процесса.

Чувствительность микроорганизмов к антибакте�
риальным препаратам имеет определяющее значение при
выборе антибиотикотерапии гнойно�воспалительных
заболеваний любой локализации. Поэтому нами была
изучена чувствительность выделенных патогенов гнойно�
воспалительных заболеваний к широко применяемым
антибактериальным препаратам.

При изучении чувствительности микроорганизмов,
выделенных при первичных бактериологических
исследованиях содержимого из ран, к антибиотикам
среди изолированных культур Ps. aeruginosa наибольшее
количество было чувствительно к меропенему (61±2,4%)
и цефалоспоринам III и IV поколений (43,6±1,8%). 
Резистентными к ним оказались 30,4±2,6% и 25±1,3%
штаммов соответственно (p<0,05). Наибольшей
активностью среди цефалоспоринов в отношении 
Ps. aeruginosa обладали цефтазидим (73,3±2,1%) и цефе�
пим (58,0±1,9%) (p<0,05).

Наибольшую чувствительность выделенный в моно�
культуре S. aureus проявлял к цефтазидиму (93±2%).
Далее в порядке уменьшения располагались амикацин
(85,9±2,4%) и линезолид (80,9±2,2%). 

Наименьшей активностью в отношении S. aureus
характеризовались гентамицин, клиндамицин и эритро�
мицин. В 9±0,4% случаев среди монокультуры S. aureus
обнаружены метициллинрезистентные штаммы. 

Результаты чувствительности выделенных эпидер�
мального и гемолитического стафилококков практически
не отличались от данных, полученных из посевов, в кото�
рых опеределяли золотистый стафилококк. 

Таблица 2
Микрофлора, высеваемая из гнойных и инфицированных ран

Рис. Микрофлора ран 
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В выделенных же культурах S. coagulase negative наи�
большая чувствительность была к линезолиду и норфлок�
сацину, а наименьшая — к амикацину и клиндамицину.

Среди энтерококков преобладала чувствительность 
к ампицилин+сульбактаму и ванкомицину.

В полученных культурах Escherichia coli наибольшая
чувствительность среди антибактериальных препаратов
выявлено к меропенему (70±8%) и цефалоспоринам III 
и IV поколений (60,6±5%), линезолиду (68,2±6%). 

Таким образом, проведенный анализ бактериологических
посевов отделяемого из ран показал, что в микрофлоре
гнойных ран преимущественно высеваются грамполо�
жительные кокки, что составляет 94,6%±2,5% выделен�
ных культур. Среди них приоритетным патогеном был
золотистый стафилококк, выделявшийся в 54,4% посевах.
Анализ определения чувствительности к широко приме�
няемым антибактериальным препаратам грамположитель�
ных кокков, которые составили большинство выделенных
культур, показал, что они обладают более высоким уров�

нем чувствительности к цефалоспоринам III и IV поколе�
ния и карбопенемам, а наименьшим — к макролидам. 

Выводы

1. В микрофлоре инфицированных и гнойных ран 
у детей доминируют грамположительные кокки, среди
которых преобладают стафилококки (79,2% случаев).

2. Бактериологический спектр инфицированных 
и гнойных ран у детей в 81,7% представлен монокуль�
турой. 

3. Выделяемые из инфицированных и гнойных ран
возбудители  обладают более високим уровнем чув�
ствительности к карбопенемам и цефалоспоринам, 
но проявляют высокий уровень резистентности к мак�
ролидам.

Перспективы дальнейшего изучения проблемы могут
быть связаны с исследованием возможного местного
использования антибактериальных средств в лечении
инфицированных и гнойных ран.
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Особливості бактеріологічного спектра інфікованих і гнійних ран у дітей

О.В. Спахі, О.П. Пахольчук 
Запорізький державний медичний університет, Україна
Мета — вивчення змін кількісного та якісного складу збудників ранової інфекції при інфікованих і гнійних ранах у дітей.
Пацієнти і методи. Проаналізовано результати бактеріологічних досліджень у 220 пацієнтів із гнійними та інфікованими ранами м'яких тканин. 
Вік дітей був від 3"х місяців до 17 років. Критерієм етіологічної ролі збудників були титри КУО / мл. Виділення і культивування мікроорганізмів здій"
снювалося за стандартними методиками з урахуванням сучасних алгоритмів мікробіологічних досліджень. Визначення біологічного виду проводи"
лося на бактеріологічному аналізаторі VITEK 2 Compact.
Результати. Проведений аналіз бактеріологічних посівів виділень із ран показав, що в мікрофлорі гнійних ран переважно висіваються коки, 
що становить 94,6%±2,5% виділених культур. Серед них пріоритетним патогеном був золотистий стафілокок, який виділявся в 54,4% посівах.
Висновки. У мікрофлорі інфікованих і гнійних ран у дітей домінують грампозитивні коки, серед яких переважають стафілококи (79,2% випадків).
Бактеріологічний спектр інфікованих і гнійних ран у дітей у 81,7% випадків представлений монокультурою. Перспективи подальшого вивчення про"
блеми можуть бути пов'язані з дослідженням можливого місцевого використання антибактеріальних засобів у лікуванні інфікованих і гнійних ран.
Ключові слова: інфіковані та гнійні рани, мікроорганізми, діти.

Features bacteriological spectrum infected and purulent wounds in children

O.V. Spakhi, A.P. Paholchuk
Zaporozhye State Medical University, Ukraine
Wound infection occupies an important place among the causes of surgical morbidity among children. Evidence of this is the tendency to increase 
the number of patients with purulent"inflammatory diseases of soft tissues in the last 20 years. To develop methods for antibiotic treatment of inflammatory
infections is important etiological microbiological monitoring structure.
The aim of our study was to investigate changes in the quantitative and qualitative composition of pathogens of wound infection when the infected and fes"
tering wounds in children.
Materials and methods. The results of bacteriological studies in 220 patients with purulent and infected wounds of soft tissues. Age of children 
was from 3 months to 17 years. The criterion of the etiological role of pathogens was titles CFU / ml. Isolation and culture of microorganisms was carried out
according to standard methods in accordance with modern algorithms microbiological studies. Determination of the species was carried out on bacteriolog"
ical analyzer VITEK 2 Compact.
Results and its discussion. The analysis bacteriological crop discharge from the wounds showed that the microflora of purulent wounds mainly sown gram"
positive cocci, which is 94,6% ± 2,5% isolates. Among them priority pathogen was Staphylococcus aureus, 54.4% is allocated to the crops.
Conclusions. The microflora of the infected and purulent wounds in children is dominated by gram"positive cocci, including staphylococci predominate 
in 79.2% of cases. Bacteriological spectrum infected and purulent wounds in children represented 81.7% monoculture. Prospects for further study of the
problem may be related to the investigation of possible local use of antibiotics in the treatment of infected and purulent wounds.
Key words: infected and purulent wounds, microorganisms, children.
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Вступ

Жорстоке поводження з дітьми характеризується
високою поширеністю, різноманітністю клініч�

них проявів, труднощами запобігання, виявлення, висо�
кою ймовірністю ускладнень і летальних результатів. Про�
блема насильства, жорсткого поводження і зневаги до
потреб дітей є однією з найгостріших й актуальніших про�
блем сучасного світу. Це пов'язано з тим, що насильство
відносно дітей або зневажання їхніми основними потреба�
ми спричиняють негативний вплив на розвиток, здоров'я 
і життя дитини, порушують його соціалізацію, породжу�
ють бездоглядність і правопорушення неповнолітніх.
Численні наукові дослідження були спрямовані на з'ясу�
вання факторів ризику насильства над дітьми, розробку
програм первинної, вторинної та третинної профілактики,
опис клінічної картини синдрому жорстокого поводження
з дітьми і впровадження програм медичної та психологіч�
ної допомоги постраждалим дітям [1,3,11].

Наукове формулювання проблеми належить 
C.H. Kempe [12], який на підставі аналiзу 749 випадків
увів поняття «Синдром побитої дитини», детально описав
типові ознаки невипадкових тілесних ушкоджень і пока�
зав педіатричні, психіатричні, рентгенологічні та юридич�
ні аспекти проблеми.

На нараді ВООЗ у 1999 р. було сформульоване таке
визначення жорстокого поводження з дітьми: «Жорстоке
або погане поводження з дитиною — це всі форми фізично�
го та/або емоційного поганого поводження, сексуальне
насильство, відсутність турботи, зневага, торгівля або інші
форми експлуатації, здатні призвести або призводять до
фактичної шкоди здоров'ю дитини, її виживання, розвитку
або гідності в контексті відносин відповідальності, довіри
або влади» [5,7].

Положення Конвенція ООН «Про права дитини»
(1989 р.) стали основою для розробки норм Сімейного,
Кримінального і Цивільного кодексів деяких держав —
членів ООН.  В Україні права неповнолітніх гарантуються
Конституцією та окремими статтями Сімейного, Цивіль�
ного, Кримінального і Кримінально�процесуального
кодексів. Провідними нормативно�правовими документа�
ми щодо жорстокого поводження з дітьми і попередження
насильства в сім'ї є: Закон України «Про попередження
насильства в сім'ї» [4], Закон України «Про внесення змін
до деяких законодавчих актів України щодо вдосконален�
ня законодавства стосовно протидії насильству в сім'ї»,
Закон України «Про охорону дитинства», Закон України
«Про органи і служби у справах неповнолітніх та спеціаль�

ні установи для неповнолітніх», Закон України 
«Про соціальну роботу з дітьми та молоддю»; Постанова
Кабінету Міністрів України від 26.04.2003 №616 
«Про затвердження Порядку розгляду заяв та повідомлень
про вчинення насильства в сім'ї або реальну його загрозу»;
наказ Державного комітету України у справах сім'ї 
та молоді, Міністерства внутрішніх справ України,
Міністерства освіти і науки України, Міністерства охоро�
ни здоров'я України від 16.01.2004 №5/34/24/11 
«Про затвердження Порядку розгляду звернень та повідо�
млень з приводу жорстокого поводження з дітьми або
реальної загрози його вчинення».  

Жорстоке поводження і зневага до дитини більш
поширені, ніж прийнято вважати. За даними ВООЗ, при�
близно 20% жінок і 5–10% чоловіків у дитинстві піддава�
лися сексуальному насильству. Серед дітей 25–50% пові�
домляють про те, що зазнали фізичного насильства [10]. 

У США в 2011 р. у зв'язку з підозрою на синдром жор�
стокого поводження в органи захисту дітей було подано
3,4 млн звернень, 8,4% з яких — від медичного персоналу.
Частота діагностованого синдрому жорстокого поводжен�
ня з дитиною склала 9,1 випадку на 1000 дітей, причому
78% з них постраждали від занедбаності. Летальність скла�
ла 2,1 на 100 000 дітей. 

За даними ОМУ ГУМВС України в Одеській області
та служби у справах дітей, сім'ї та молоді Одеської міської
ради, за перший квартал 2015 р. виявлено та поставлено на
облік 228 неблагополучних сімей, з яких у 103 сім'ях здій�
снювалося насильство над дітьми. Винесено 189 офіційних
попереджень про неприпустимість вчинення насильства,
99 офіційних попереджень про неприпустимість вчинення
інтимної поведінки, складено 90 протоколів адміністра�
тивного покарання за статтею 173 «Вчинення насильства
над дітьми в сім'ях». Показник жорстокого поводження 
з дітьми перевищив минулорічний на 32%. 

Існують чотири основні види синдрому жорстокого
поводження з дитиною. До них належать: 

1. Фізична жорстокість (Т74.1).
2. Сексуальна жорстокість (Т74.2).
3. Психологічна жорстокість (Т74.3).
4. Залишення без уваги (занедбаність, зневага, neglect)

як позбавлення базисних потреб у харчуванні, освіті, без�
печному оточенні тощо (Т74.0). 

Іншими видами жорстокого поводження є: 
Медична занедбаність (medical neglect) — ненадання

дитині медичної допомоги, діагностичних, профілактич�
них та лікувальних процедур або їх необґрунтоване відкла�
дання.

Синдром жорстокого поводження з дитиною 

в Одеському регіоні: епідеміологія, клінічні 

і психоневрологічні прояви та наслідки
Одеський національний медичний університет МОЗ України

УДК 316.482�057.874:159.922.7

Представлена медико!соціальна оцінка та епідеміологічна характеристика різних форм жорстокого поводження з
дитиною. Наводяться результати епідеміологічного вивчення обізнаності та особистого досвіду у дорослих і школярів
м. Одеса щодо різних аспектів синдрому жорстокого поводження з дитиною, у тому числі шкільного булінгу. Наведена
клінічна, психоневрологічна та психологічна характеристика дітей, що зазнали психологічної жорстокості. Більша
частота психосоматичної патології, психоневрологічних синдромів, психоемоційних та когнітивних порушень була про!
відним клінічним проявом і наслідком психологічної жорстокості по відношенню до дитини.
Ключові слова: синдром жорстокого поводження з дитиною, шкільний булінг, психологічна жорстокість, діти. 
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Булінг (Bulling, від англ. bully — хуліган, забіяка, задира!
ка) являє собою тривалий процес свідомо жорстокого став�
лення, фізичного та/або психологічного насильства 
з боку однієї дитини або (частіше) групи дітей по відно�
шенню до іншої дитини і включає різні типи — вербаль�
ний, фізичний, сексуальний, кібербулінг (образи, погрози
з використанням різних електронних засобів).

Делегований синдром Мюнхаузена (Fabricated and indu!
ced illness, Munchausen syndrome by proxy) є жорстоким
поводженням із дітьми, за якого дитина вигадує або за
допомогою медикаментів провокує виникнення хвороби з
метою звернення за медичною допомогою. Колишня назва
синдрому — «Медична жорстокість» (medical abuse). 

Неонатальний абстинентний синдром (Neonatal
abstinence syndrome) являє собою комплекс поведінкових і
фізіологічних ознак і симптомів як синдром відміни після
тривалого внутрішньоутробного впливу на плід наркотич�
них засобів або сильнодіючих препаратів. 

Синдром трясіння немовлят (shaken baby syndrome) —
пошкодження головного мозку і кісток новонароджених
немовлят або дітей раннього віку, коли батьки або опікун
трясе, шльопає дитину або кидає її на будь�які предмети
через роздратування та/або занепокоєння.

Дані наукової літератури свідчать про те, що жорстоке
поводження з дитиною зустрічається у будь�якій соціаль�
ній, расовій, статевій і віковій групі. Ризик жорстокого
поводження з дитиною виникає на різних рівнях —
соціальному, сімейному та/або особистісному. До соціаль�
них факторів відносяться бідність, безробіття, ізоляція,
незадовільні житлово�побутові умови, недостатня соціаль�
на підтримка. Сімейними факторами ризику є депресія,
наркотична залежність, психічні захворювання, низька
самооцінка, неадекватна рольова модель, нереалістичність
очікувань від дитини. До факторів ризику, що пов'язані 
з особистістю дитини, належать різні порушення, розлади
мови і ментальні відхилення, вроджені аномалії або 
хронічні та рецидивні захворювання, гіперактивність,
недоношеність, інвалідність, небажані, а також прийомні
або нерідні діти [15].

Проблема жорстокого поводження з дитиною є важли�
вою складовою сучасної соціальної та клінічної медицини.
Аналіз наукової літератури свідчить про відсутність уніфі�
кованої методики виявлення та моніторингу випадків
жорстокого поводження з дітьми. Саме цим пояснюються
істотні розбіжності в епідеміології насильства в різних
регіонах планети. 

На жаль, до цього часу в Україні не налагоджена систе�
ма вчасного виявлення випадків насильства над дітьми та
відсутні необхідні умови для ефективної протидії жорсто�
кому поводженню. Не до кінця сформовані командний
підхід (медична команда має включати педіатрів, неонато�
логів, спеціалістів інтенсивної терапії, травматологів, за
необхідності — дитячих неврологів, нейрохірургів, офталь�
мологів, психіатрів, ортопедів, рентгенологів) і взаємодія
із соціальною службою, правоохоронними органами,
виховно�освітніми установами, засобами масової інформа�
ції та громадськими організаціями. Недостатня робота
проводиться у напрямку підвищення медичної свідомості
населення щодо проблеми насильства, у тому числі шкіль�
ного булінгу. Недостатньо використовуються метод непря�
мого виявлення на основі анкетування поширеності варіан�
тів насильства та моніторинг стану здоров'я постраждалих
дітей. Недостатньо дослiдженi психоневрологiчнi прояви 
i наслiдки психологiчної жорстокостi по вiдношенню 
до дитини. В Україні медичні аспекти проблеми представ�
лені тільки окремими публікаціями. Відсутні регіональні

дослідження щодо особливостей клінічної картини різних
варіантів жорстокого поводження з дитиною, особливо у
неонатальному періоді. Недостатньо вивчені таки форми,
як синдром трясіння немовляти, неонатальний абстинент�
ний синдром, делегований синдром Мюнхаузена, шкіль�
ний булінг, медична занедбаність. Не в повній мірі вивчені
психоневрологічні прояви та наслідки різних форм жор�
стокого поводження, у тому числі серед новонароджених.
Потребує доопрацювання концепція комбінованого вико�
ристання психологічної корекції та медикаментозної тера�
пії постраждалих від жорстокого поводження дітей.

Мета роботи: оцінка регіональних особливостей жор�
стокого поводження з дитиною, інформованості, особистого
досвіду з даної проблеми дорослих та школярів; виявлення
у постраждалих дітей клінічних, психоневрологічних і пси�
хоемоційних наслідків психологічної жорстокості.

Матеріал і методи дослідження

Програма дослідження передбачала кілька послідов�
них етапів з урахуванням усіх вимог і принципів біоетики.
На першому етапі було проведено анкетування з метою
оцінки рівня поінформованості населення м. Одеси, влас�
ного досвіду та відношення щодо насилля в сім'і і належ�
них методiв покарання та виховання. Об'єктом вивчення
стали 1024 респонденти віком від 18 до 70 років. Було
запропоноване анкетування у телефонному  режимі 
за методикою S. Georgiades (2009).

На другому етапі дослідження було проведено анкету�
вання школярів середніх загальноосвітніх шкіл  м. Одеси 
з метою вивчення поінформованості щодо проблеми
шкільного булінгу. В анонімному опитуванні взяли участь
615 учнів 5–11 класів.  Вибірка була випадковою, опиту�
вання проводилось із використанням анкети, розробленої
Центром Трініті�коледж м. Дублін (Ірландія). 

На третьому етапі роботи було обстежено 220 дітей
віком 6–17 років, які знаходилися на базі Одеської 
КУ «Притулок № 1 для дітей служби у справах дітей
Одеської міської ради». Основну групу утворили 
120 дітей, які зазнали психологічної жорстокості. До кон�
трольної групи увійшли 100 дітей, які в анамнезі не мали
даних про психологічну жорстокість. Клінічне, психонев�
рологічне обстеження, виявлення факту психологічної
жорстокості, оцінка психоемоційних розладів, когні�
тивного стану та медико�психологічна корекція були
проведені за участі невролога, психолога і співробітників
дитячого закладу. 

Статистичну обробку отриманих даних виконували 
за допомогою програм Excel 2010,  STATISTICA 10 
та Інтернет�калькулятора SISA (Simple Interactive Statisti�
cal Analysis).  Частки (відсотки) представлені з 95%
довірчими інтервалами. У всіх процедурах статистичного
аналізу при перевірці нульових гіпотез критичний рівень
значущості р приймався за 0,05. Дослідження взаємозв'яз�
ку між парами дискретних якісних ознак проводилося 
з використанням аналізу парних таблиць спряженості, 
де оцінювалися значення статистики Пірсона Хі�квадрат
(χ2), досягнутий рівень значущості (р) і відношення шан�
сів (ВШ) з 95% довірчими інтервалами (ДІ). 

Результати дослідження та їх обговорення

Переважну більшість респондентів (780 осіб) станови�
ли жінки, середній вік яких був близько 45 років. Середній
вік опитаних чоловіків (220 осіб) склав 40 років. Вищу
освіту мали 34,8% респондентів, середню освіту — 45,6%,
неповну середню освіту — 19,6%. При епідеміологічному
дослідженні методом інтерв'ю у телефонному режимі було
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встановлено, що значна частина населення, незалежно від
статі і рівня освіти, мала середній і низький рівень обізна�
ності про суть проблеми жорстокого поводження з дітьми.
Лише 13,2% (95% ДІ 11,1–15,2) респондентів продемон�
стрували високу обізнаність щодо проблеми жорстокого
поводження з дітьми, причому серед чоловіків висока обіз�
наність виявлялась частіше, ніж серед жінок, — 
у 113 (14,5%, 95% ДІ 12,5–17,5) і 19 (18,6%, ДІ 95%
13,8–24,1) осіб відповідно. При оцінці суб'єктивного
сприйняття респондентами частоти жорстокого поводжен�
ня з дітьми в Одеському регіоні виявилося, що переважна
більшість опитаних — 59,8% (95% ДІ 56,9–63,0) — вважає,
що поширеність насильства над дітьми в Одеському регіо�
ні приблизно така сама, як і в інших містах України. 

Зазнали жорстокого поводження у дитинстві 65,6%
(95% ДІ 63,0–68,9) респондентів, у тому числі 22,0% (95%
ДІ 19,4–24,4) чоловіків і 78,0% (95% ДІ 75,4–80,5) жінок.
Із них 30,0% (95% ДІ 26,4–33,5) респондентів зазначили,
що пережили у дитинстві психологічну жорстокість 
(тяжка образа, приниження, постійна критика), 21,3%
(95% ДІ 17,8–24,1) заявили, що зазнавали фізичної жор�
стокості у вигляді ударів по обличчю, тілу, скубання 
за волосся і смикання за вухо, а 9,2% (95% ДІ 6,8–11,1)
переживали занедбаність (погані умови для навчання,
брак батьківської уваги, нераціональне харчування). 
Досвід сексуального насильства у вигляді сексуальних дій
і домагань мали 4,1% (95% ДІ 2,5–5,5) респондентів. 
У 1,0% (95% ДІ 0,2–1,7) респондентів, потерпілих від жор�
стокого поводження, одночасно спостерігалися кілька
видів насильства (фізичне, емоційне насилля, а також
занедбаність). Лише 34,4% (95% ДІ 31,6–36,9) опитаних
заявили, що в дитинстві ніколи не зазнавали жорстокого
поводження. 

Частота занедбаності у дитинстві жінок порівняно 
з чоловіками суттєво не відрізнялася — 13,5% (95% ДІ
10,3–15,6) та 20,8% (95% ДІ 9,4–32,5) відповідно. У жінок
основним варіантом жорстокого поводження була психо�
логічна жорстокість — 47,9% (95% ДІ 44,0–52,0; р<0,05), а
у чоловіків — фізичне насилля — 52,1% (95% ДІ 37,8–66,1;
р<0,05). Дані про пережите сексуальне насильство наявні
тільки у 4,1% (95% ДІ 2,5–5,5) жінок�респондентів, що
свідчить про низький рівень виявлення даного типу жор�
стокого поводження, особливо серед чоловіків (не виявле�

но у жодного респондента). У 1% (95% ДІ 0,2–1,7) випад�
ків зафіксована комбінація кількох видів насилля, що було
більш притаманне чоловікам. 

Відношення респондентів до різних методів покарання
дітей було різним. Значна кількість респондентів — 
14,2% (95% ДІ 11,8–16,1) вважали, що штовхання, торсан�
ня, щипання і смикання за вухо не є жорстоким поводжен�
ням з дітьми. Лише 11,2% (95% ДІ 9,1–12,9) з них визнали,
що погрози на адресу дитини, образа і приниження 
її гідності, а також ізоляція дитини від її друзів належать
до жорстокого поводження з дітьми. Серед респондентів
53,6% (95% ДІ 50,9–57,1) вважали, що матері частіше
застосовують фізичне насильство до своїх дітей, ніж бать�
ки. На думку 15,0% (95% ДІ 12,7–17,2), діти краще підда�
ються вихованню, коли батьки на них кричать, 
а 22,3% (95% ДІ 19,4–24,5) респондентів припустили, що
батьки б'ють своїх дітей, тому що вони хочуть зробити їх
кращими. Серед опитаних 36,1% (95% ДІ 33,0–38,9) заяви�
ли, що є випадки, коли фізичне насильство над дитиною 
є обов'язковим (наприклад, дитина зв'язалася з поганою
компанією або вживає наркотики). Лише для 19,7% 
(95% ДІ 17,5–22,4) респондентів жорстоке поводження
було неприйнятне за жодних обставин, у тому числі для
18,5% (95% ДІ 15,3–20,6) жінок і 23,6% (95% ДІ 18,3–29,6)
чоловіків. 

Щодо особистої практики покарання дітей, то серед рес�
пондентів виявилася високою поширеність використання
методів, що пов'язані зі спричиненням психологічної жор�
стокості та фізичним впливом, — 21,4% (95% ДІ 18,5–23,5) 
і 27,6% (95% ДІ 25,2–30,7) відповідно. Демонстрацію засу�
дження дитини, як провідний метод покарання вважають
доцільною лише 12,9% (95% ДІ 10,9–15,8) респондентів, а
різні варіанти обмеження дитини є прийнятними тільки для
18,4% (95% ДІ 15,6–20,4) респондентів. 

Анкетування щодо шкільного булінгу показало, 
що значна частина учнів, незалежно від статі, — 85,6% 
(95 % ДІ 83,2–88,7) — була недостатньо обізнана про суть
проблеми. У 86,3% (95% ДІ 83,2–88,7) випадків діти стика�
лися з явищем булінгу в минулому або в сьогоденні як жер�
тва, агресор, спостерігач або захисник жертви, формуючи
структурну ланку цього явища. Найбільш інтенсивно
шкільний булінг відчували учні 5–7 класів — 20,9% (95% ДІ
17,8–24,2). У 8–9 класах це явище відчули на собі 13,9%

Таблиця
Порівняння клінічної патології у дітей основної та контрольної груп
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(95% ДІ 11,2–16,7) осіб, а в 10–11 класах — 
8,6% (95% ДІ 6,7–11,2) учнів. Виявлено, що дівчата частіше
(81,3% (95% ДІ 76,8–85,2) брали участь у шкільному булін�
гу, спрямованому на однокласників, ніж хлопці (41,7% (95%
ДІ 36,2–47,7)). Установлено, що 29,0% (95% ДІ 25,4–32,5)
дітей виступали як агресори, у тому числі 9,6% (95% ДІ
6,5–13,5) хлопчиків і 19,4% (95% ДІ 15,9–22,1) дівчаток.
Виключно жертвами булінгу вважали себе 17,6% (95% ДІ
15,6–21,8) учнів: 7,0% (95% ДІ 4,1–9,9) хлопчиків і 10,5%
(95% ДІ 7,7–12,4) дівчаток. Серед респондентів 2,4% (95%
ДІ 1,6–6,3) мали досвід як жертви, так і агресора, у тому
числі 1,4% (95% ДІ 0,2–1,7) дівчаток і 0,6% (95% ДІ 0,1–1,0)
хлопчиків. При аналізі отриманих даних 40,8% (95% ДІ
35,1–46,8) респондентів заявили, що були свідками шкіль�
ного булінгу, у тому числі 18,8% (95% ДІ 15,9–22,1) дівчаток
і 17% (95% ДІ 14,0–19,9) хлопчиків. 

Виявлені вікові та статеві особливості у формах 
і проявах шкільного булінгу та соціальному ставленні до
проблеми. У дівчаток переважають принизливі плітки
(χ2=20,3; р=0,00003), образи (χ2=19,0; р=0,00007) 
і погрози (χ2=11,5; р=0,003). Для шкільного насильства у
хлопчиків характерні такі форми: бійки (χ2=25,7;
р=0,000007), образи (χ2=19,0; р=0,00007) і погрози
(χ2=11,5; р=0,003). При аналізі різних видів насильства
відзначено, що для осіб чоловічої статі характерний
переважно фізичний булінг, який значно знижується в
учнів 10–11 класів. Психологічний булінг найчастіше
притаманний особам жіночої статі та не має статистич�
ного зниження у старшому шкільному віці (10–11 клас).
Виявлена тенденція до збільшення випадків фізичного
булінгу серед дівчаток старших класів. 

Знайдені відмінності у частоті зустрічальності 
найбільш поширеної соматичної та психосоматичної пато�
логії, низки психоневрологічних синдромів і відхилень 
у соціальній поведінці дітей, які перенесли психологічну
жорстокість, порівняно з дітьми контрольної групи 
(табл.). Досить високою є частота психосоматичних захво�
рювань дітей основної групи: синдром подразненого
кишечника — 22,5% (95% ДІ 14,5–29,4; р<0,02), атопічний
дерматит — 29,2% (95% ДІ 20,8–37,1; р<0,02), есенціальна
гіпертензія — 6,7% (95% ДІ 2,4–11,5; р<0,03), бронхіальна
астма — 7,5% (95% ДІ 2,5–11,6; р<0,06), що, на нашу думку,
свідчить про роль насильства у формуванні біопсихос�
оціальної патології. 

Психоневрологічне обстеження у дітей, що зазнали
психологічної жорстокості, частіше виявляло ознаки пси�
ховегетативного синдрому — 53,3% (95% ДІ 44,0–61,9)
порівняно з 33,0% (95% ДІ 23,7–42,2; p<0,002) у контроль�
ній групі. Прояви астеноневротичного синдрому у вигляді
підвищення стомлюваності, млявості, сонливості спостері�
галися у 28,3% (95% ДІ 20,0–36,0) дітей основної групи
порівняно з 11,0% (95% ДІ 4,8–17,1) дітей контрольної
групи (p<0,002). У 43,3% (95 % ДІ 34,1–51,8) дітей основ�
ної групи й у 28,0% (95% ДІ 19,1–36,8) дітей контрольної
групи (p<0,01) фіксувалися прояви синдрому гіперактив�
ності та дефіциту уваги: непосидючість, неуважність,
імпульсивність, підвищена збудливість, слабке переклю�
чення, стомлюваність, зниження пам'яті, низька здатність
будь�що планувати і розв'язувати проблеми, зниження
вміння оцінювати скоєні помилки, недостатність осми�
слення прочитаної інформації. 

У соціальній поведінці значної частини дітей основної
групи відзначалися суттєві відхилення, найбільш частими
проявами були грубість — ВШ=14,29 (95% ДІ 7,39–27,6),
недисциплінованість — ВШ=15,07 (95% ДІ 7,69–29,54), ніко�
тинова залежність — ВШ=29,8 (95% ДІ 12,60–70,45) і потяг
до вживання алкоголю — ВШ=29,4 (95% ДІ 6,91–125,0). 

Серед дітей основної групи, що зазнали психологічної
жорстокості, порівняно з контрольною частіше спостеріга�
лися психоемоційні розлади, у тому числі низький рівень
самооцінки, агресивність, депресивність, імпульсивність,
інтравертованість, невпевненість, дратівливість, негати�
візм, образливість і високий рівень тривожності (рис.).
Виявлені когнітивні порушення у дітей, що зазнали психо�
логічної жорстокості, стосуються зниження пам'яті —
56,7% (95% ДІ 48,1–65,8; р<0,0005), когнітивної продук�
тивності (швидкість і точність виконання, стійкість і кон�
центрація уваги) та зниження рівня зорового сприйняття —
61,7% (95% ДІ 53,3–70,6; р<0,0005).

Висновки

Проведене дослідження показало, що переважна біль�
шість респондентів була недостатньо обізнаною щодо про�
блеми жорстокого поводження з дітьми, хоча багато з них
у дитинстві самі відчували жорстоке поводження. Потре�
бує змін ставлення значної частини респондентів до мето�
дів покарання дітей, деякі з них мають ознаки жорстокого
поводження. Переважна кількість респондентів шкільного
віку мала низький рівень обізнаності щодо проблеми
шкільного булінгу.

Наслідком психологічної жорстокості є більш часте
виявлення захворювань, які належать до групи психосома�
тичної патології, та психоневрологічних розладів у вигляді
синдрому дефіциту уваги та гіперактивності, психовегета�
тивного синдрому та астеноневротичного синдрому. 
Спостерігалися відхилення у соціальній поведінці, психо�
емоційні розлади та когнітивні порушення.

Захист і підтримка матері та дитини є найважливішим
завданням держави, інститутів цивільного суспільства 
та загалом системи охорони здоров'я. Результати роботи 
у цьому напрямку є чутливим індикатором соціально�еко�
номічного і морального благополуччя суспільства, дотри�
мання принципів демократії, прагнення до міжнародної
інтеграції і захисту прав особистості.

Рис. Особливості психоемоційного стану у дітей основної та
контрольної групи
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Синдром жестокого обращения с ребенком в Одесском  регионе:  эпидемиология, 

клинические  и  психоневрологические  проявления  и  последствия

Н.Л. Аряев, Л.И. Сеньковская, И.М. Шевченко, В.А. Гудзь, Т. Кузьменко
Одесский национальный медицинский университет МЗ Украины, Одесса
Цель исследования. оценка региональных особенностей жестокого обращения с ребенком, информированности, личного опыта по данной проблеме у взро"
слых и школьников и выявление у пострадавших детей клинических, психоневрологических и психоэмоциональных последствий психологической жестокости.
Материалы и методы. Проводилось анкетирование взрослого населения для оценки проблемы относительно насилия в семье и школьников обще"
образовательных школ относительно проблемы школьного буллинга. Психологические тесты оценивали эмоциональное состояние ребенка, когни"
тивные функции  и внутрисемейные отношения. Статистическую обработку полученных данных выполняли с помощью программ Excel 2010,
STATISTICA 10 и интернет"калькулятора SISA (Simple Interactive Statistical Analysis).
Результаты. В Одесском регионе достаточно много респондентов, как мужчин, так и, особенно, женщин, в детстве подверглась жестокому обраще"
нию (65,6% от числа опрошенных). Установлен недостаточный уровень знаний населения о проблеме жестокого обращения с детьми: только 13%
опрошенных показали высокий уровень осведомленности в вопросах насилия в семье. Наиболее распространенными формами жестокого обраще"
ния были эмоциональное насилие 30,0% (95%ДИ 26,4–33,5) (особенно среди девочек) и физическое насилие — 21,3% (95%ДИ 17,8–24,1) (особен"
но среди мальчиков). Выявлено, что значительная часть респондентов, считают  приемлемым использование в качестве наказания детей, разных
вариантов физического (27,6%, 95%ДИ 25,2–30,7) или агрессивного психоэмоционального (21,4%, 95%ДИ 18,5 –23,5) воздействия. 
Выводы. Установлено, что значительная часть учащихся средних школ г.Одесса имела неудовлетворительный уровень осведомленности о сути про"
блемы школьного буллинга — 85,6% (95% ДИ 83,2%–88,7%). Среди опрошенных 86,3% (95%ДИ 83,2–88,7) учеников непосредственно или косвен"
но сталкивались с этим явлением как жертва, агрессор, наблюдатель или защитник жертвы. У девочек преобладающей формой является вербаль"
ный буллинг (72,0%, 95%ДИ 67,2–76,8), тогда как у мальчиков — физический буллинг (21,6%, 95% ДИ 8,2–31,4).
У детей, пострадавших от психологической жестокости, чаще выявлялись заболевания, относящиеся к группе психосоматических, психоневроло"
гические синдромы, психоэмоциональные  нарушения и когнитивные расстройства.
Ключевые слова: синдром жестокого обращения с ребенком, школьный буллинг, психологическая жестокость, дети.

Child  abuse  in  Odessa  region:  epidemiology, clinical and  psychoneurological  features  and  consequences

M. Aryayev, L. Senkivska, I. Shevchenko, V.Gudz.,T. Kuzmenko
Odessa National Medical University of Ministry of Health of Ukraine, 65000 Odessa
The paper presents the data of world literature in epidemiology and characteristics of the manifestations of  child abuse. It was revealed that enough respondents in
Odessa  for both men and especially women, as a child had been ill"treated (65.6% of respondents). There is insufficient knowledge of the problem of child abuse: only
13% of respondents showed a high level of awareness about domestic violence. The most common forms of ill"treatment were emotional abuse 30.0% (95% CI
26,4–33,5) (especially for girls) and physical violence — 21.3% (95% CI 17,8–24,1) (especially for boys). It was found that a significant portion of respondents consid"
ered acceptable to use as punishment of children, different variants of the physical (27.6%, 95% CI 25,2–30,7) or aggressive psycho"emotional (21.4%; 95% 
CI 18.5 –23.5) exposure. Only 19.7% of respondents (95% CI 17,5–22,5) consider at all unacceptable methods of punishment any of child. It was found that a signifi"
cant proportion of secondary school pupils of  Odessa  had insufficient level of awareness about core of the problem of school bullying — 85.6% (95% CI, 83.2% —
88.7%). Among the respondents, 86.3% (95% CI 83,2–88,7) students directly or indirectly faced with this phenomenon as a victim, the aggressor, the observer, or 
a victim advocate. In girls, the prevailing form of abuse is verbal bullying (72.0%, 95% CI 67,2–76,8), while the boys — physical bullying (21.6%; 95% CI 8,2–31,4).
Psychosomatic diseases, psychoneurological syndromes, psychoemotional and cognitive disorders are the main clinical features  and consequences of psy"
chological  abuse.
Key words: child abuse, school bullying, psychological abuse, children.
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Введение

Инвалидность у детей означает существенное огра�
ничение жизнедеятельности, она способствует

социальной дезадаптации, которая обусловлена наруше�
ниями в развитии, затруднением в самообслуживании,
обучении, овладении в будущем профессиональными
навыками.

Семья в одиночку не готова к тому, чтобы воспитывать
полноценную личность и адаптировать ребенка�инвалида
к реальным жизненным условиям. «Особый» ребенок
ограничен в свободе и социальной значимости. У него
высокая степень зависимости от семьи, ограничены
навыки взаимодействия в социуме. В силу особенностей
здоровья, состояния нужд и способностей детей с наруше�
нием опорно�двигательного аппарата, им необходима
профессиональная помощь специалистов. Эта помощь
должна носить не только медицинский характер, 
она должна быть комплексной, затрагивать все стороны
жизни такого ребенка.

История борьбы с детским «калечеством» берет нача�
ло в средних веках. Особенно активными в этом святом
деле реабилитации детей были врачи�ортопеды.

В 1936 г. на ІІІ международной конференции по борь�
бе с детским «калечеством» Bozidar Spicik говорил: 
«Мы, ортопеды, горды тем, что мы первые энергично
настаиваем на выявлении социальной стороны как
неотъемлемой части нашей клинической деятельности 
и что мы первыми стали считать каждого ортопедическо�
го пациента активным и продуктивным членом общества,
которому следует приписывать экономическую ценность
нормального человека».

Основоположник детской ортопедии Г.И. Турнер под�
черкивал, что забота о детях�инвалидах — это, прежде
всего, государственная задача, что восстановление 
трудоспособности возможно у значительной части детей�
инвалидов, что нужны специальные учреждения, центры
для их лечения, обучения и трудоустройства.

Динамика детской инвалидности в стране остается
отрицательной. Отмечен рост общего количества инвали�
дов детства, который в 2000 г. составлял 155,8, а в 2012 г. —
209,6 на 10000 детей до 17 лет [3]. При этом количество детей�
инвалидов с заболеваниями опорно�двигательного аппарата
увеличилось на 24% [2]. Среди причин инвалидности четвер�
тое место занимает патология опорно�двигательного
аппарата. Аномалии развития опорно�двигательного
аппарата составляют 29,9% всех пороков развития. 
По данным ВОЗ, на каждые 1000 новорожденных при�
ходится в среднем 18 детей с врожденными деформация�
ми опорно�двигательного аппарата. Среди врожденных

пороков развития наиболее часто встречается врожден�
ная косолапость (1:1000) и врожденный вывих 
бедра (5:1000). 

Медико�социальная реабилитация направлена на под�
держание и улучшение состояния здоровья детей�инвали�
дов путем организации лечебно�оздоровительных меро�
приятий, предоставления медикаментов и медицинской
техники, консультирования, содействия в своевременном
получении квалифицированной медицинской помощи, 
в решении других медико�социальных проблем жизнедея�
тельности.

Цель работы: совершенствование медико�социальной
реабилитации детей�инвалидов с нарушениями опорно�
двигательного аппарата.

Материал и методы исследования

Проведена статистическая оценка показателей инва�
лидности детей с нарушениями опорно�двигательного
аппарата в г. Кривой Рог. Представлен анализ поэтапной
медико�социальной их реабилитации.

Результаты исследования и их обсуждение

Детская ортопедотравматологическая служба
представлена городским детским ортопедотравматологи�
ческим центром на базе КУ «Криворожская городская
клиническая больница №8», в котором осуществляется
амбулаторно�консультативная, диагностическая и ста�
ционарная помощь.

Всего для оказания специализированной стационар�
ной помощи детскому населению (140000) г. Кривого
Рога и 5 сельским районам выделено 40 коек.

Помимо лечебно�профилактической работы одним 
из важных разделов работы Центра является определение
инвалидности у детей с повреждениями опорно�двига�
тельного аппарата (приказ МЗ Украины 454/471/516 
от 08.11.2001 года). Согласно приказу, дети имеют право
на получение государственной социальной помощи сро�
ком на пять лет.

В 2014 г. на учете состояло 203 ребенка�инвалида 
с поражением опорно�двигательного аппарата, из них
впервые выявлено 18 (8,8‰), что несколько больше, чем
в 2010 г. (17 детей, 8,3‰). Из них у 126 детей была врож�
денная патология, у 71 ребенка — приобретенная 
и у 6 детей — как последствие травмы.

В структуре детей с врожденными заболеваниями пре�
обладают врожденные пороки развития конечностей —
аплазии, синдактилии, фокомемии, макродактилии, сим�
фалангии (43 ребенка — 21,2%); второе место занимают
дети с оперированной врожденной косолапостью 

Медико~социальная реабилитация детей 

с нарушениями опорно~двигательного аппарата
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(40 детей — 19,7%), третье — с врожденным вывихом
бедра (24 ребенка — 11,8%). Следует отметить, что благо�
даря внедрению современных методов диагностики 
(УЗИ, КТ) удалось снизить инвалидность у детей с врож�
денным вывихом бедра (2010 р. — 17,0%). Ранняя диагнос�
тика и своевременно начатое лечение способствовали
выздоровлению 98% детей. За последние два года инва�
лидность была оформлена у троих детей: один ребенок —
с невправимым вывихом, второй — поздняя диагностика,
третий — отказ родителей от операции.

В структуре инвалидности детей с приобретенными
заболеваниями преобладают сколиозы (36 детей —
17,7%), остеохондропатии (19 детей — 7,9%). Дети�инва�
лиды с последствиями травм составляют 2,95% (6 детей).

Для проведения медико�социальной реабилитации
детей с нарушениями опорно�двигательного аппарата 
в городе имеется санаторная школа�интернат на 220 мест
для больных сколиозом детей, три специализированных
детских сада на 350 мест и ортопедические группы 
в 10 детских садах (200 детей).

Все структурные подразделения детского ортопедо�
травматологического центра в своей работе реализуют
концепцию поэтапной комплексной реабилитации. 
Комплекс реабилитационных мероприятий включает
медицинские, психологические, педагогические, юри�
дические, социальные и другие мероприятия, что в совре�
менных условиях является стандартом оказания реаби�
литационной помощи [1].

Первый этап — стационарный — предусматривает 
проведение дифференцированного лечения основного
заболевания с включением методов физиотерапии, ЛФК,
массажа, индивидуальную и семейную психотерапию,
обучение основам самообслуживания. На этом этапе
лечащий врач составляет индивидуальный план медико�
социальной реабилитации. В соответствии с планом 
он привлекает к реабилитационному процессу физиотера�
певта, инструктора ЛФК, массажиста, психолога.

Медико�социальная реабилитация на амбулаторно�
поликлиническом этапе включает дальнейшее проведе�
ние физиотерапии (все виды электролечения, теплолече�
ния — озокерит, парафин), массаж, ЛФК.

Пациенты после тяжелых травм и тяжелых инвалидизи�
рующих заболеваний, у которых значительно нарушена
мобильность, в связи с чем они не могут посещать поликли�
нику, переводятся на домашний этап медицинской реабили�
тации. К реабилитационному процессу привлекаются род�
ственники, медицинские работники обучают их приемам
ЛФК, массажа, ухода за больными. Реабилитация на дому
решает проблемы психологической адаптации детей и роди�
телей, улучшает качество жизни ребенка и его окружения.

Поздняя медико�социальная реабилитация детей 
с нарушениями опорно�двигательного аппарата прово�
дится в специализированных детских дошкольных учреж�
дениях и санаторной школе�интернате.

Врожденные пороки развития являются основной
патологией детей, имеющих право на получение государ�
ственной социальной помощи, посещающих специализи�
рованные детские дошкольные учреждения.

Инвалидность этих детей значительно ограничивает
их жизнедеятельность и приводит к социальной дезадап�
тации вследствие нарушения развития и роста, потери
контроля над своим поведением, а также способности 
к самообслуживанию, передвижению и ориентации,
обучению, общению, трудовой деятельности в будущем.
Дети с нарушениями опорно�двигательного аппарата
испытывают серьезные затруднения с передвижением.

В их социальной адаптации определяется два направ�
ления. Первое направление имеет целью приспособить 
к ребенку окружающую среду. Для этого существуют спе�
циальные технические средства передвижения (коляски,
костыли, трости, велосипеды), предметы обихода (тарел�
ки, ложки, особые выключатели электроприборов), пан�
дусы, съезды на тротуарах. Второе — приспособить 
его самого к обычным условиям социальной среды.

В своей работе специалисты дошкольных учреждений
широко используют методы глино�, трудо�, арт�, музыко�,
библиотерапии. Чрезвычайно важно, чтобы реабилитация
была комплексной и направлена не только на детей, но и
на всю семью в целом. Медицинская реабилитация вклю�
чает физиолечение, ЛФК, массаж.

В общеобразовательной санаторной школе�интернате
обучаются дети, имеющие право на получение государ�
ственной и социальной помощи, прооперированные по
поводу сколиоза ІІ–ІІІ степени. Эти дети, как правило, не
имеют нарушений познавательной деятельности и не требу�
ют социального обучения и воспитания. Но все они нужда�
ются в медицинской реабилитации, особых условиях
жизни, обучении и последующей трудовой деятельности. 
В связи с этим главным заданием санаторной школы явля�
ется восстановление и укрепление здоровья в сочетании 
с общеобразовательной подготовкой, оказание им квалифи�
цированной психолого�педагогической помощи.

Организация лечебно�профилактической и реабили�
тационной работы санаторной школы�интерната прово�
дится с учетом клинических проявлений болезни и вклю�
чает специфическую медикаментозную, физио�, гидро�,
климатотерапию, лечебную физкультуру, массаж, плава�
ние. При проведении оздоровительных мероприятий
используют как восстановительный, так и дозированный
и тренировочный режимы.

В комплексную реабилитацию детей включают также
музыко�, библио�, трудотерапию, игровую терапию, выез�
ды на природу и др. Хочется отметить, что именно при
этих методах восстановления дети учатся принимать себя
такими, какие они есть, познавать новые эмоциональные
ощущения, радость общения, радость совместной творче�
ской деятельности, обретают уверенность в себе, в своих
силах и способностях. Такое общение побуждает к про�
явлению лучших человеческих качеств.

Санаторно�курортный этап реабилитации осущест�
вляется в санаториях «Соленый лиман», «Орленок» 
им. Крупской, им. Боброва, детском костно�туберкулез�
ном санатории и других. Эффективность санаторно�
курортного этапа реабилитации значительно возрастает,
когда санаторно�курортные факторы адекватно подобра�
ны к имеющейся у ребенка патологии.

В результате такой преемственности и благодаря
высоким адаптационным возможностям детского орга�
низма удается достигать достаточно высокой эффектив�
ности медико�социальной реабилитации. 

Хороший реабилитационный потенциал мы отметили
при врожденных аномалиях опорно�двигательного аппа�
рата и сколиозах после их радикальной коррекции.

Выводы

Комплексная поэтапная медико�социальная реабили�
тация детей с поражением опорно�двигательного аппара�
та решает задачи восстановления физиологического,
социального статуса ребенка�инвалида, интеграции его в
социум через совокупность накопленных нашим Центром
приемов и методов, обеспечивающих прогрессивное
развитие ребенка. 
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На сегодняшний день существуют доказательства 
в поддержку такого подхода к лечению, когда тренировка
осуществляется в повседневной среде ребенка. Активное
вовлечение семьи ребенка и самого ребенка в процесс приня�
тия решений путем совместной постановки целей — это

ключевой принцип, который соответствует принципам лече�
ния с учетом центральной роли семьи. Следовательно, при�
влечение семьи к реабилитации детей с нарушениями опор�
но�двигательного аппарата — это одно из направлений дея�
тельности врача общей практики — семейного врача.
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ЛИТЕРАТУРА

Медико~соціальна реабілітація дітей із порушеннями опорно~рухового апарату 

С.О. МокіяJСербіна, А.М. Бузоверя
ДЗ «Дніпропетровська медична академія МОЗ України», м. Кривий Ріг
КЗ «Криворізька міська клінічна лікарня №8», Україна 
У статті за матеріалами дитячого ортопедотравматологічного центру м. Кривого Рогу представлений аналіз інвалідності дітей з порушеннями
опорно"рухового апарату. Відзначено, що комплексна поетапна медико"соціальна реабілітація вирішує завдання відновлення фізіологічного,
соціального статусу дитини"інваліда, інтеграції її у соціум. 
Ключові слова: діти, реабілітація, опорно"руховий апарат.

Medical and social rehabilitation of children with disorders of the musculoskeletal system 

S.A. MokiyaJSerbinа, А.N. Busoverya 
SI «Dnepropetrovsk Medical Academy of the Ministry of Public Health of Ukraine», Krivoy Rog
CI «Clinical Hospital №8 of Krivoy Rog», Ukraine
Analysis of disability of children with disorders of the musculoskeletal system were presented in the article on the materials the children's orthopedic and
trauma center in Krivoy Rog. It was shown that the complex phased medical"social rehabilitation solves the problem of recovering the physiological, social
status of the disabled child and its integration into society.
Key words: children, rehabilitation, musculoskeletal system.
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