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Президент України

Організаторам, учасникам 
і гостям науковоQпрактичної 

конференції «Інфекційні захворювання, 
виклик часу та готовність світу»

Шановні друзі!

Прийміть щирі вітання з нагоди відкриття науковоQпракQ
тичної конференції «Інфекційні захворювання, виклик часу
та готовність світу».

Нині питання охорони здоров'я населення визначено пріQ
оритетом державної політики. Зокрема, надзвичайно важлиQ
вим є забезпечення скоординованої діяльності лікарів усіх
спеціальностей, науковців та освітян задля вироблення єдиQ
ного підходу до належної профілактики та якісного лікуванQ
ня інфекційних захворювань.

Переконаний, що сьогоднішнє зібрання стане для вас
додатковим джерелом знань, допоможе в обміні інформаQ
цією та формуванні сучасного погляду на актуальні проблеQ
ми медицини, сприятиме ефективному виконанню ЗагальQ
нодержавної програми імунопрофілактики та захисту насеQ
лення від інфекційних хвороб.

Бажаю усім плідної роботи, конструктивних дискусій,
подальшого здійснення творчих задумів і планів.

Віктор ЯНУКОВИЧ
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МІЖНАРОДНА НАУКОВО=ПРАКТИЧНА КОНФЕРЕНЦІЯ 
«ПЕРШИЙ НАЦІОНАЛЬНИЙ ДЕНЬ ВАКЦИНАЦІЇ»

РЕЗОЛЮЦІЯ

23 вересня у столиці України м. Києві пройшла Міжнародна
конференція «Перший національний день вакцинації». Це перQ
ший подібний захід високого рівня, і вкрай важливо, що
відбувся він саме в Україні. Делегатами форуму стали лікарі,
вчені, громадські діячі (всього понад 600 учасників) з України,
Росії, Литви, США. 

За результатами роботи конференції делегати ухвалили резоQ
люцію про наступне: 

1.   Вважати впровадження нового календаря вакцинації, що
відповідає сучасним вимогам, важливим заходом в удоскоQ
наленні імунопрофілактики в Україні. 

2. Запровадити проведення щорічного дня вакцинації за
участі МОЗ України, громадських організацій із залученQ
ням широкого кола медиків, пов'язаних з проведенням
імунізації населення

3. Враховуючи важливість контролю за показниками якості
вакцин (ефективність та безпечність) необхідно проQ
довжити постійний моніторинг за НППІ, як це визначено
діючим Наказом від 03.02.2006 р. №48.

4.   Активно співпрацювати з засобами масової інформації з
метою поширення серед населення медичних знань та
освіченості з питань імунопрофілактики.

Резолюція схвалена учасниками конференції одностайно.
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5 октября в Киеве в информационном агентстве РБК и 
6 октября в Донецке в гостинице «Донбасс палас» состоялись
прессQконференции компании «Бионорика». Мероприятия
были посвящены результатам второй волны социальной камQ
пании по ранней диагностике рака молочной железы «ОбслеQ
дуй себя и оставайся здоровой», а также открытию детской
игровой комнаты «Фитоленд». 

Компания «Бионорика», которая производит растительQ
ные препараты с научно доказанной эффективностью, уже
много лет работающая в Украине, в своих проектах, напраQ
вленных на улучшение женского здоровья, получила подQ
держку от Натальи Кличко, супруги Виталия Кличко.
Наталья (35 лет), сама мать троих детей, намерена совместно
с фирмой «Бионорика» — партнером, действующим в соотQ
ветствии со строгими этическими принципами, работать над
улучшением ситуации относительно здоровья детей и женQ
щин в Украине. 

«Мы всегда стремимся разделить наш успех прежде всего
с теми, кто в этом особенно нуждается», — говорит профессор
Михаэль Попп, сам отец троих детей. Именно поэтому созQ
данный им фонд «Фитоспасатели» открыл в Городской больQ
нице №1 г. Донецка детскую игровую комнату «Фитоленд».
В больнице ежемесячно проходят лечение около 360 детей с
заболеваниями почек, ЖКТ и сердечноQсосудистой системы.
Многие из этих детей сироты. В комнате «Фитоленд», благоQ
даря оказываемой им психологической помощи, дети смогут
забыть о своей болезни и быстрее почувствовать выздоровлеQ
ние, как физически, так и психологически. 

Фонд «Фитоспасатели» уже открыл подобные игровые
комнаты в больницах Киева, Харькова, Днепропетровска и
Одессы, а также предоставил крайне необходимое дополниQ
тельное медицинское оборудование.

Наталья Кличко, недавно вошедшая в состав Совета
фонда «Фитоспасатели», отныне будет оказывать фонду
активную поддержку. Она также приняла участие в открытии
игровой комнаты в г. Донецке. «Я очень рада возможности
дальнейшего сотрудничества с фирмой «Бионорика» и фонQ
дом у меня на Родине. Все предпринимаемые усилия встречаQ
ют во мне как в женщине и матери живейший отклик, и я всей
душой стремлюсь внести вклад в это благое дело», — говорит
Наталья.

Женщины в возрастной группе до 30 лет все чаще страдаQ
ют доброкачественными заболеваниями молочной железы,
причина которых — множественные нагрузки: ведение
домашнего хозяйства, забота о семье и профессиональная
деятельность. Так называемая мастодиния нередко предстаQ
вляют собой переходный этап к злокачественным изменеQ

ниям ткани молочной железы. Фирма «Бионорика», заниQ
мающая ведущие позиции на немецком рынке, имеет в своем
ассортименте в Украине растительный препарат «МастодиQ
нон®», предназначенный для борьбы с подобными заболеваQ
ниями. Этот медикамент пользуется большим спросом,
поскольку, в отличие от гормональной терапии, он практичеQ
ски не имеет побочных эффектов. 

Смертность от рака молочной железы в Украине и, в частQ
ности, в г. Донецке, продолжает расти (табл.). По этой причиQ
не немецкая компания «Бионорика» снова инициировала в
Украине общенациональную кампанию по профилактике
рака молочной железы. В 56 городах страны, в том числе и в
Донецке, 15 000 женщин приняли участие в семинарах, в ходе
которых они получили информацию о методах ранней диагQ
ностики заболевания от ведущих гинекологов и маммологов.
Кроме того, участницы получали возможность непосредQ
ственно во время семинара пройти бесплатное обследование.
Комплексные данные по кампании, проходившей с октября
2009 г. по май 2010 г., были подвергнуты анализу и сейчас
доступны общественности. В частности треть из 1200 женQ
щин, прошедших в рамках семинаров обследование на предQ
мет наличия новообразований в молочной железе, получили
от врачей настоятельную рекомендацию немедленно пройти
подробное маммографическое обследование. Кроме того,
было установлено, что большинство женщин старше 45 лет
никогда не посещали маммолога. Вместе с тем практически
никто из участниц семинаров не знал, какие методики ранней
диагностики можно применять самостоятельно. В рамках
двух аналогичных общенациональных кампаний, организоQ
ванных фирмой «Бионорика» ранее, 40 000 женщин уже
получили информацию о методах ранней диагностики от
ведущих специалистов и прошли соответствующее обучение.

«Мы чрезвычайно рады, что в этой кампании вновь приQ
няло участие множество украинских женщин. Наша цель
состоит в том, чтобы убедить женщин больше внимания удеQ
лять собственному здоровью. Ведь рак молочной железы во
многих случаях поддается лечению, если диагноз поставлен
своевременно», — отмечает профессор Михаэль Попп, предQ
седатель правления фирмы «Бионорика».

Смертность от рака молочной железы, Украина: 
2007 г.: 49,3% из 15.319 случаев / 2009 г.: 50,4% из 15.274 случаев. 

Смертность от рака молочной железы, г. Донецк:
2007 г.: 53,2% из 1676 случаев / 2009 г.: 56,52% из 1619 случаев.
(Источник: Центр медицинской статистики МЗ Украины)

ОТКРЫТИЕ ДЕТСКОЙ ИГРОВОЙ КОМНАТЫ.
ПРЕДУПРЕЖДЕНИЕ РАЗВИТИЯ РАКА МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ



ЮБИЛЕИ

13Современная педиатрия  5(33)/2010

15 листопада 2011 року відмічає свій ювілей ВалентиQ
на Дмитрівна Отт — відомий вчений, педіатр, лауреат
Державної премії в галузі науки і техніки України, доктор
медичних наук, професор, засновник вітчизняної школи
дитячої нутріциології. 

Понад 50 років Валентина Дмитрівна присвятила
розвитку тих напрямків медичної науки, які зберігають
життя та здоров'я підростаючого покоління. 

Після закінчення в 1951 р. Ташкентського медичного
інституту за спеціальністю «Педіатрія» В.Д. Отт розпочаQ
ла свою трудову діяльність у Київській міській лікарні 
ім. М.І. Калініна з посади дільничного педіатра. 

З 1954 по 1964 рр. Валентина Дмитрівна працювала в
групі чл.Qкора АМН СРСР, проф. О.М. Хохол — клінічна
ординатура, молодший та старший науковий співробітQ
ник. Працюючи під керівництвом проф. О.М. Хохол у кліQ
ніках кафедри госпітальної педіатрії Київського медичноQ
го інституту ім. акад. О.О. Богомольця, набула великого
клінічного досвіду та прагнення до наукової праці. 

З 1964 р. В.Д. Отт працює у Київському НДІ педіатрії,
акушерства та гінекології (нині — ДУ «ІПАГ НАМН
України»), де очолювала відділення харчування та фізичQ
ного розвитку дітей грудного та раннього віку, з 1971 р. —
відділення фізіології та патології дітей раннього віку, а з
2005 р. і до сьогодні працює головним науковим співроQ
бітником відділу проблем харчування та соматичної патоQ
логії дітей раннього віку. 

Блискучий педіатр, клініцист, нутріциолог високого
класу, талановитий організатор наукової діяльності молоQ
дих спеціалістів, В.Д. Отт створила вітчизняну школу
дитячих дієтологів. Під керівництвом Валентини ДмитрівQ
ни захищено понад 20 дисертацій. Її учні стали висококваQ
ліфікованими клініцистами та відомими вченими (кандиQ
датами і докторами медичних наук), що виконали ряд
фундаментальних і науковоQдослідних робіт, які мають не
лише наукове, але й важливе практичне значення.

Багатогранна наукова діяльність Валентини Дмитрівни
пов'язана із розробкою актуальних проблем природного та
штучного вигодовування дітей грудного та раннього віку,
патогенетичних аспектів соматичних захворювань (бронхолеQ
геневих, шлунковоQкишкових та ін.), асоційованих з аліменQ
тарними, функціональними, імунобіологічними розладами,
алергією, дисбіозами. Валентина Дмитрівна є автором понад
400 наукових праць, у тому числі 6 монографій, 7 посібників
для лікарів, має 25 авторських свідоцтв та патентів на винахід. 

Глибокі знання педіатричних проблем та харчування
дітей, активна робота в клініці та лабораторіях інституту 
у тісному співробітництві зі спеціалістами інших професій
(НДІ м'яса та молока, НДІ технічної теплофізики НАН
України та ін.) дозволили Валентині Дмитрівні розробити
та рекомендувати нормативи фізіологічних потреб дітей
при штучному вигодовуванні у білках, які довгий час залиQ
шалися дискусійними і були науково обґрунтовані на підQ
ставі балансових досліджень засвоєння азоту їжі та адекватQ
ності видільної функції нирок дитячого організму. Поряд з
цим була розроблена оптимізація жирового компоненту
молочних сумішей, замінників жіночого молока, за рахунок
введення рослинної олії як додаткового джерела поліненаQ
сичених жирних кислот та вітаміну Е. На підставі цих досліQ
джень створено перше покоління вітчизняних адаптованих
молочних сумішей для повноцінного збалансованого вигоQ
довування дітей в разі відсутності грудного молока у матері
(«Віталакт 1», «Віталакт 2», «Віталакт кисломолочний»,
«Ладушка»). Також вперше були створені вітчизняні сухі
суміші на основі глибокого гідролізу молочних сироваткоQ
вих та рослинних білків («Малютка ГА») для лікувальноQ
профілактичного харчування дітей, які страждають на харQ
чову алергію, алергодерматози, важкі гастроінтестинальні
захворювання та хронічні розлади харчування. 

Протягом 1975–2005 рр. Валентина Дмитрівна була
головним спеціалістом із дитячого харчування МОЗ
України, членом експертної ради з дитячого харчування
(НДІ харчування АМН РФ, Москва, 1985–1996 рр.). 

Отт В.Д. є лауреатом Державної премії України в галуQ
зі науки і техніки, нагороджена Почесною грамотою ВерQ
ховної Ради УРСР, Почесною грамотою Президії Академії
медичних наук України, неодноразово медалями ВДНХ,
«Відмінник охорони здоров'я». 

Матеріали наукових досліджень В.Д. Отт неодноразоQ
во доповідалися на міжнародних та республіканських
конгресах, симпозіумах та конференціях, засіданнях АсоQ
ціації педіатрів м. Києва. 

В.Д. Отт — активний пропагандист наукових знань. Вона
є консультантом ряду журналів для молодих батьків, автоQ
ром популярних книг та брошур з питань харчування дітей. 

У день ювілею учні, колеги по ДУ «Інститут педіатрії,
акушерства та гінекології НАМН України» та широка
громада педіатрів України щиро вітають Валентину ДмиQ
трівну і бажають їй міцного здоров'я, благополуччя та
творчого довголіття.

ОТТ ВАЛЕНТИНА ДМИТРІВНА
до 85=річчя від дня народження
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За даними ВООЗ, тривалість життя на 50% визнаQ
чається наявністю захворювань системи кровообігу.

СерцевоQсудинні захворювання відіграють провідну роль
у формуванні сучасних негативних медикоQдемографічQ
них тенденцій в Україні, тому що вони істотно впливають
на основні показники здоров'я населення: тривалість і
якість життя, захворюваність, інвалідність, смертність.
За останні 25 років в Україні спостерігається негативна
тенденція: поширеність серцевоQсудинних захворювань
серед населення зросла утричі, а рівень смертності від
них — на 45%. У порівнянні з країнами Європи стандарQ
тизований показник смертності від серцевоQсудинних
захворювань перевищує такий у інших країнах в декілька
разів. Основа здоров'я кожного покоління закладається в
дитячому віці, а стан здоров'я дорослого населення переQ
важно визначається тим, які показники здоров'я були у
дитячому віці, тому підростаюче покоління — особлива
група населення, показники здоров'я якої визначають
соціальноQекономічний стан всього суспільства. За даниQ
ми Державного комітету статистики, кількість дитячого
населення в Україні у 2009 р. становила 8 186 277 дітей,
або 17,8% населення країни.

За даними кардіоревматологічної служби за 2009 р.,
захворюваність дітей віком до 17 років на хвороби систеQ
ми кровообігу (І 00–І 99) по Україні становить 10,31 на
1000, поширеність — 35,34, що свідчить про підвищення
показників на 3,8% по відношенню до попереднього року
(у 2008 р. — 9,77 та 34,33 відповідно). Вірогідно на збільQ
шення захворюваності дітей на хвороби системи кровооQ

бігу мало вплив підвищення якості діагностики захворюQ
вань у дітей, більш широке використання сучасної діагносQ
тичної апаратури, що супроводжувалось покращенням
вияву ряду патологічних станів, у тому числі практично
не діагностованих раніше. Смертність дітей від захворюQ
вань системи кровообігу становить 0,21 на 10 000 дітей.
Порівняно з показниками 2008 р. збільшилась смертність
дітей у Житомирській, Київській, Миколаївській, ТерноQ
пільській, Хмельницькій та Луганській областях (рис.1).

Основними причинами смертності дітей від захворюQ
вань системи кровообігу були ендокардіальний фіброеласQ
тоз як окрема нозологія і в поєднанні з природженими
вадами розвитку серцевоQсудинної системи, кардіоміопаQ
тії, гострі порушення мозкового кровообігу, які найчастіQ
ше проявлялись у вигляді геморагічного та ішемічного
інсультів на тлі аномалії розвитку судин головного мозку
та екстракраніальних судин, тромбоемболії судин мозку,
розриву аневризми мозкової судини, кардити, аритмії та
інші причини, серед яких зустрічаються раптова серцева
смерть, первинна легенева гіпертензія та тромбоемболія
легеневої артерії, синдром Романа Уорда тощо.

Захворюваність на хвороби системи кровообігу дітей
першого року життя залишилася практично на рівні
минулого року і становить 6,03 на 1000 дітей. У три рази
цей показник вищий від загальнодержавного в ХарківQ
ській (19,48), в 2,5 разу в Полтавській (16,76), у понад
двічі в Рівненській (14,38) і Луганській (12,62) областях. 

Останними десятиліттями спостерігаються деякі
зміни в структурі кардіоревматологічної патології у дітей.
Значно підвищилася кількість порушень серцевого ритму,
первинної артеріальної гіпертензії. Серед ревматичних
хвороб значне місце займають ревматоїдний артрит,
системний червоний вовчак; підвищилась кількість реакQ
тивних артритів, частота виявлення спондилоартропатій,
включаючи хворобу Бехтерєва, а також остеоартрозів, які
вважалися виключно «дорослою» патологією, але в наш
час все частіше діагностуються в дитячому віці. 

Залишається дуже актуальною проблема природжеQ
них вад серця та судин, кількість яких щороку зростає
(рис.2). У 2009 р. рівень природжених вад розвитку систеQ
ми кровообігу в Україні у дітей першого року життя збільQ
шився порівняно з минулими роками на 13%. ЗахворюваQ
ність вродженими аномаліями системи кровообігу по
Україні у 2009 р. становить 1,09, поширеність — 6,30. УдвіQ
чі перевищує загальнодержавний показник захворюваQ
ності в Херсонській області (2,12), в 1,7 разу в Донецькій
області і м. Севастополі (1,74 і 1,72 відповідно), в 1,5 разу
у Хмельницькій і Київській областях (1,51 і 1,56 відповідQ
но).

СТАН НАДАННЯ КАРДІОРЕВМАТОЛОГІЧНОЇ
ДОПОМОГИ ДІТЯМ УКРАЇНИ (за матеріалами діяльності
кардіоревматологічної служби у 2009 році)

В.В. Бережний, Т.В. Марушко, І.В. Романкевич 
Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика, м. Київ

Резюме. Проаналізовано роботу дитячої кардіоревматологічної служби України у 2009 р. за основними показниками. За
результатами роботи служби одними з пріоритетних напрямків визнано ранню діагностику і вдосконалення
лікувальноBпрофілактичної допомоги дітям із серцевоBсудинною патологією та ревматологічними захворюваннями.
Ключові слова: кардіоревматологічна служба, дитяче населення, захворюваність, поширеність, хвороби системи
кровообігу, ревматологічні захворювання.

Рис.1. Смертність дітей від захворювань системи кровообігу
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Загальний показник смертності по Україні за 2009 р.
від вроджених вад серця становить 0,51, у тому числі в
групі дітей до 1 року — 0,38.

Зниження смертності від вроджених вад серця безпоQ
середньо залежить від підвищення хірургічної активності,
а також від якості пренатальної діагностики, яка повинна
сприяти, з одного боку, скороченню народжуваності дітей
із важкими, несумісними із життям, вадами, з іншого —
більш ранньому та ефективному хірургічному лікуванню.
Зважаючи на сучасні результати операцій з корекції ВВС,
більшість пацієнтів переносять хірургічне втручання та
досягають зрілого віку.

У 2009 р. в Україні проведено 1815 операцій на серці і
310 операцій на судинах. У порівняні з 2008 р. кількість
операцій на серці зросла в 1,2 разу, однак, враховуючи
збільшення рівня вроджених вад розвитку системи кровооQ
бігу в Україні у дітей першого року життя за останній рік на
13%, існує потреба в удосконаленні кардіохірургічної допоQ
моги дітям в Україні. За 2009 р. на відкритому серці проQ
ведено 1084 операції (що становить 60%), імплантовано 
25 кардіостимуляторів (1%), інших операцій — 706 (39%).
Найбільше операцій на серці проведено у м. Києві (1422),
Одеській (136) та Дніпропетровській (101) областях.

Серед судинних корекцій на артеріях проведено 86
операцій (що становить 28%), на брахіоцефальних судиQ
нах — 4 (1%), на венах — 136 (44%), венектомій при вариQ
козному розширенні вен — 38 (12%), при післятромботичQ
ному синдромі — 1 операція, інших операцій на судинах —
45 (15%). Найбільше операцій на судинах проведено в 
м. Києві (125), Львівській області (21) та АР Крим (19). 

Більшість хворих із вродженими вадами серця та
судин (856) прооперовано у ДУ «НауковоQпрактичний
медичний центр дитячої кардіології та кардіохірургії
МОЗ України (м. Київ), 437 — в Національному інституті

серцевоQсудинної хірургії ім. М.М. Амосова НАМН УкраQ
їни, 601 — в інших кардіохірургічних закладах. В ДУ
«НауковоQпрактичний медичний центр дитячої кардіолоQ
гії та кардіохірургії МОЗ України» найбільша кількість
дітей прооперована з АР Крим (97), м. Києва (82) та ДніQ
пропетровської області (79). У Національному інституті
серцевоQсудинної хірургії ім. М.М. Амосова НАМН УкраQ
їни переважали хворі з Вінницької (50), Хмельницької
(44) та Миколаївської (40) областей. Післяопераційна
летальність становила 2,64 на 100 оперованих, що в 1,2
разу вище порівняно з 2008 р. і пояснюється найбільш
складними вадами, які підлягали оперативному втручанQ
ню за життєвими показаннями (рис.3).

Основними причинами смерті серед вад розвитку серQ
цевоQсудинної системи були синдром лівобічної гіпоплазії
серця, транспозиція магістральних судин і декстрапозиція
аорти, тетрада Фалло, септальні дефекти та коарктація
аорти, тощо. Слід зауважити, що значна частина померлих
дітей мали важку супутню патологію у вигляді недоношеQ
ності, асфіксії та дистресу в пологах, неспецифічного
виразкового коліту, поліорганної недостатності, множинQ
них вад розвитку. 

Згідно з епідеміологічним дослідженням та даними
медичної статистики з позицій доказової медицини було
доведено, що одним із найістотніших чинників, що визнаQ
чають смертність населення працездатного віку, є підвиQ
щення артеріального тиску. У педіатрії ця проблема залиQ
шається однією з пріоритетних, тому що судинні дистонії
дитячого віку з високою ймовірністю трансформуються в
гіпертонічну хворобу. Внаслідок недостатнього забезпеQ
чення сучасною апаратурою часто відсутні логічно встаQ
новлені діагнози первинної гіпертонічної хвороби у дітей
та підлітків, що ускладнює її перебіг у подальшому,
викликаючи ускладнення із ураженням окремих органівQ
мішеней. Це диктує необхідність розробки ефективних
діагностичних програм, включаючи своєчасний скринінг
у групах ризику й попередження формування стійких
форм захворювання. З цього приводу в педіатрії перспекQ
тивним є впровадження методу добового моніторування
артеріального тиску (АТ). Метод дозволяє вірогідно оціQ
нити реальну поширеність артеріальної гіпертензії у
дітей, варіабельність систолічного й діастолічного компоQ
нентів тиску, вплив умов життя на систему регуляції АТ й
ефективність призначеної терапії. У 2009 р. кількість
дітей, яким був встановлений діагноз есенціальної гіперQ
тензії, в Україні залишається на рівні минулого року —
захворюваність становить 0,21, поширеність — 0,58. Ці
цифри свідчать про недостатню інструментальну діагносQ
тичну спроможність такої важливої патології (проводячи
порівняння із даними статистичного відділу Росії, пошиQ
реність первинної артеріальної гіпертензії серед школярів
Росії становить від 1% до 18%). Тому впровадження діагQ
ностичних програм та методу добового моніторування
артеріального тиску буде сприяти як ранньому виявленQ
ню даної патології, так і запобіганню прогресування та
виникнення ускладнень.

Залишається актуальною ревматична патологія серед
дитячого населення, діагностика, лікування, профілактиQ
ка рецидивів якої потребує багато часу, лабораторного та
інструментального оснащення, тривалого медикаментозQ
ного лікування. Окрім цього, саме серед цієї категорії хвоQ
рих спостерігається велика частота інвалідизації, навіть
при призначенні адекватної терапії.

Попри загальне зниження захворюваності та смертноQ
сті дітей від ревматизму, досягнуте в останні три десятиQ
ліття, ревматичні хвороби, як і раніше, займають вагоме

Рис.2. Рівень природжених вад розвитку системи кровообігу в
Україні у дітей першого року життя в динаміці за 2005–2009 рр.

Рис.3. Післяоперативна летальність (на 100 оперованих)
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місце в структурі захворюваності населення України.
Абсолютна кількість дітей із гострою ревматичною лихоQ
манкою на теперішній час становить 213 хворих, з них
після 14 років — 92 дитини. Захворюваність на гостру
ревматичну гарячку серед дітей до 17 років по Україні у
2009 р. статистично не збільшилася і становить 0,03 на
1000 дітей, поширеність — 0,06. В 6 раз перевищує загальQ
нодержавний показник захворюваність у Черкаській
(0,19), в 3,3 разу в Харківській (0,10), в два рази в ЖитоQ
мирській (0,06) областях. Протягом року не реєструвалиQ
ся випадки гострої ревматичної гарячки в Чернівецькій,
Херсонській та Київській областях. Зниження захворюQ
ваності відбулося в результаті поліпшення соціальних
умов та успіху боротьби з цією патологією внаслідок
масового охоплення в 70–80Qх роках дитячого населення
біцилінопрофілактикою. Водночас останніми роками
почастішали випадки своєчасно не розпізнаних, важких
форм ревматизму, при цьому захворювання нерідко маніQ
фестує з формування вад серця, тому повинна залишатиQ
ся лікарська настороженість та наявність достовірних
лабораторних та інструментальних тестів для своєчасноQ
го встановлення діагнозу ревматичної лихоманки та проQ
ведення лікування. 

Захворюваність на хронічні ревматичні хвороби серця
у дітей до 17 років по Україні зменшилась за рік на 30% і в
2009 р. становить 0,03, поширеність — 0,49. В 10 раз переQ
вищує загальнодержавний показник захворюваність у
Черкаській (0,31), в 2,5 разу в Рівненській (0,08), в два
рази в Чернігівській (0,06), в 1,6 разу у Львівській і ЗакарQ
патській (по 0,05) областях, але факт низьких показників
в інших областях, вірогідно, свідчить про послаблення
уваги до діагностики ревматологічної патології.

Актуальним залишається удосконалення діагностичQ
ної, лабораторної бази на місцях, включаючи впровадженQ
ня новітніх технологій вірусологічних, бактеріологічних,
імунологічних методів дослідження, а також розробку та
широке запровадження нових сучасних методів лікування
ревматоїдного артриту, дифузних захворювань сполучної
тканини.

Захворюваність на ювенільний ревматоїдний артрит
по Україні у 2009 р. становить 0,05, поширеність — 0,34. 
У 2 рази перевищує загальнодержавний показник захвоQ
рюваність у Полтавській (0,10), Черкаській і Вінницькій
(по 0,09) областях, майже в 1,4 разу у Дніпропетровській,
Хмельницькій областях і м. Севастополь (по 0,07). Вкрай
актуальною проблемою є подальша розробка лікування та
планової як медикаментозної, так і ортопедичної реабіліQ
тації цього контингенту хворих. 

Системний червоний вовчак є одним з найважчих та
найпоширеніших аутоімунних системних захворювань
сполучної тканини у дітей. Захворюваність на системний
червоний вовчак серед дітей в Україні у 2009 р. залишилаQ
ся на рівні 2008 р. — 0,003, поширеність — 0,02. По одному
випадку зареєстровано вперше у Волинській, ЗакарпатсьQ
кій, Запорізькій, Луганській, Рівненській, Харківській,
Чернівецькій областях і м. Києві, по два випадки — у ЧерQ
каській, Одеській областях та АР Крим, по три випадки у
Дніпропетровській, Миколаївській, Полтавській областях
і 12 випадків у Львівській області. Загальна кількість
дітейQінвалідів із СЧВ складає 94 дитини (2008 р. 96 хвоQ
рих), що становить 0,1 на 10 000 дитячого населення.

Загальна кількість дітейQінвалідів із групи захворюQ
вань серцевоQсудинної системи в Україні складає 1468
(2008 р. — 1407), або 1,8 на 10 тис. дитячого населення.
Вперше зареєстрована інвалідність за звітний період 
у 238 дітей (0,3 на 10 тис. дитячого населення),

Якість надання медичної допомоги дітям із патологією
серцевоQсудинної системи та ревматологічними захворюQ
ваннями залежить від кадрової забезпеченості дитячої карQ
діоревматологічної служби. Загальна кількість дитячих
кардіоревматологів в Україні у 2009 р. становила 318 осіб.
Забезпеченість ними по Україні залишилася на минулоQ
річному рівні і становить 0,04 на 1000 дитячого населення.
Відмічається недостатнє забезпечення дитячими кардіоQ
ревматологами у Волинській, Закарпатській, Рівненській,
Тернопільській областях (показник забезпечення станоQ
вить 0,02 на 1000 дитячого населення). 

Забезпеченість кардіоревматологічними ліжками в
Україні у 2009 р. становить 1,26 на 10 000 дитячого населенQ
ня. Найменша кількість ліжок у Львівській (0,40 на 10 000
дитячого населення), Рівненській (0,55), Вінницькій
(0,65) та Волинській (0,65) областях. Всі обласні дитячі
лікарні забезпечені холтерівськими моніторами. НайкраQ
ще технічне оснащення у Донецькій, Житомирській,
Запорізькій, Сумській, Харківській, Херсонській, ЧерніQ
гівській, Волинській областях та АР Крим, недостатнє — в
Одеській і Рівненській областях, яким необхідно придбаQ
ти добові монітори артеріального тиску та велоергометри.

На теперішній час дитяча кардіоревматологія, як і вся
педіатрія в цілому, переживає нелегкі часи. Однак проQ
світницька робота з населенням, залучення нових сучасQ
них методів для діагностики, лікування та профілактики
серцевоQсудинної патології і ревматологічних захворюQ
вань зможе поліпшити якість та результати роботи дитяQ
чої кардіоревматологічної служби. Вкрай необхідно
ширше застосовувати практику створення в обласних
центрах та великих містах потужних дитячих діагностичQ
них центрів, впроваджувати комп'ютерні реєстри даних
про дітей із кардіоревматологічною патологією, залучати
до консультативноQлікувальної роботи провідних фахівQ
ців у галузі дитячої кардіоревматології та кардіохірургії,
проводити короткотривалі курси тематичного удосконаQ
лення з актуальних питань дитячої кардіоревматології.

Для подальшого розвитку дитячої кардіоревматолоQ
гічної служби в Україні вкрай необхідним є: 

• забезпечення ранньої діагностики кардіоревматоQ
логічних захворювань на рівні первинної ланки
надання медикоQсанітарної допомоги дітям лікаряQ
ми загальної практики — сімейної медицини та
педіатрами та своєчасне направлення пацієнтів до
спеціалізованих установ шляхом підвищення рівня
теоретичних знань та практичних вмінь лікарів;

• удосконалення системи взаємодії медичних установ
з питань раннього виявлення, терапевтичного,
хірургічного лікування та профілактики серцевоQсуQ
динної та ревматологічної патології у дитячому віці; 

• виявлення груп дітей підвищеного ризику із розвитQ
ком ускладнень та раптової серцевої смерті при
фізичних навантаженнях та розробка і впровадженQ
ня адекватних занять фізкультурою та спортом;

• удосконалення системи діагностичного пренатальноQ
го моніторингу та спеціалізованої кардіохірургічної
консультативної допомоги новонародженим дітям із
патологією серцевоQсудинної системи на рівні пологоQ
вого будинку та центрів дитячої кардіохірургії; 

• оновлення стандартів надання медичної допомоги
дітям із кардіоревматологічною патологією та
сприяння оновленню Протоколів надання кардіоQ
ревматологічної допомоги дітям; 

• покращення матеріальноQтехнічного оснащення
кардіоревматологічних центрів та кардіоревматолоQ
гічних відділень, зокрема системами добового елекQ
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трокардіографічного моніторінгу за Холтером, добоQ
вого моніторингу артеріального тиску, сучасними
ультразвуковими установками, можливістю імуноQ
логічного дослідження крові у хворих із дифузним
захворюванням сполучної тканини;

• розроблення та поновлення заходів, що спрямовані
на дійову пропаганду здорового способу життя,
раціонального харчування, фізичної активності,
зниження негативних факторів зовнішнього сереQ
довища, боротьби зі шкідливими звичками, із залуQ

ченням до цього засобів масової інформації як проQ
філактичних факторів виникнення захворювань
серцевоQсудинної системи та ревматологічних заQ
хворювань. 

Таким чином, ситуація, що склалася в дитячій карQ
діоревматології, диктує необхідність визнати ранню діагQ
ностику і вдосконалення лікувальноQпрофілактичної
допомоги дітям з серцевоQсудинною патологією та ревмаQ
тологічними захворюваннями одними з пріоритетних
напрямків медичної педіатричної служби.

СОСТОЯНИЕ ОКАЗАНИЯ

КАРДИОРЕВМАТОЛОГИЧЕСКОЙ ПОМОЩИ ДЕТЯМ

УКРАИНЫ (по материалам деятельности

кардиоревматологической службы в 2009 г.)

В.В. Бережний, Т.В. Марушко, И.В. Романкевич
Резюме. Проанализирована работа детской кардиоревматологической
службы Украини в 2009 г. за основными показателями. По результатам
работы службы одними из приоритетных направлений признано ран%
нюю диагностику и усовершенствование лечебно%профилактической
помощи детям с сердечно%сосудистой патологией и ревматологически%
ми заболеваниями.

Ключевые слова: кардиоревматологическая служба, детское население,
заболеваемость, распространенность, болезни системы кровообраще%
ния, ревматологические заболевания.

STATE OF CARDIORHEUMATOLOGICAL ADMINISTRATION

TO CHILDREN OF UKRAINE (based on materials 

of cardiorheumatological service in 2009)

Berezhyi V.V., Marushko T.V., Romankevych I.V.
Summary. The work of children's Cardiorheumatological Service of Ukraine
in 2009 by the main aspects is analyzed. According to the results of service
the one of the priority direction were admitted earlier diagnosis and improved
of medical and preventive care to children with cardiovascular pathology and
rheumatologic diseases.

Key words: Cardiorheumatological Service, child population, incidence,
prevalence, cardiovascular disease, rheumatologic diseases.

Современные дети не могут без лекарств 

За последние 10 лет количество рецептурных препаQ
ратов, получаемых детьми, возросло в 4 раза. В то время
как уровень заболеваемости растет, и дети уже принимаQ
ют лекарства от «взрослых» недугов, например, диабета
второго типа.

Согласно статистике, более 25% детей в развитых
странах, включая 30% подростков в возрасте 10–19 лет,
принимают минимум один рецептурный препарат для
лечения хронического заболевания.

«Мы удивлены, насколько распространенными среди
детей стали взрослые лекарства. Это не может не волноQ
вать», — рассказывают авторы исследования. По их мнеQ
нию, дети стали принимать не только больше препаратов
от диабета, но и для снижения уровня холестерина, норQ
мализации кровяного давления и от изжоги. Количество

антипсихотических препаратов, принимаемых детьми,
выросло с 2001 года, однако антидепрессантами стали
пользоваться меньше, поскольку, возможно, они увеличиQ
вают риск появления суицидальных наклонностей.

Ожирение — один из основных факторов, влияющих
на столь плачевную ситуацию в педиатрии. «Ожирение
приводит не только к диабету, но и ко многим другим
заболеваниям», — напоминают ученые. Они призывают
как можно скорее внести изменения в образ жизни детей,
поскольку больные дети превращаются в больных взроQ
слых людей, ожидаемая продолжительность жизни котоQ
рых будет значительно ниже современного уровня.

Источник: medexpert.org.ua

НОВОСТИ
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Вступ

Згідно з визначенням, якість медичної допомоги 
(ЯМД) — це належне (відповідно до стандартів,

клінічних протоколів) проведення всіх заходів, які є безQ
печними, раціональними, прийнятними з точки зору кошQ
тів, що використовуються в даному суспільстві, і впливаQ
ють на смертність, захворюваність та інвалідність [5]. 

Управління якістю медичної допомоги включає удоQ
сконалення структури процесу, безпосередньо самого
процесу та результату надання медичної допомоги [2].
Існують три основні моделі управління якістю медичної
допомоги: професійна, адміністративна (бюрократична) та
індустріальна [4]. Професійна модель визначається кваліQ
фікаційними характеристиками лікаря, що забезпечують
рівень та гарантію якості надання медичної допомоги. При
цьому професійні характеристики лікаря визначаються
шляхом експертної оцінки, анкетуванням колег і пацієнQ
тів, тестуванням та іншими методами. Друга модель —
адміністративна, що ґрунтується на ієрархічному методі
управління, використовує аудиторський принцип та метоQ
ди статистичного аналізу. Показниками якості слугують
досягнення оптимального результату, відповідність станQ
дартам, низькі показники летальності тощо. ЗапропоноваQ
ний Дж. Демінгом метод вибіркового статистичного конQ
тролю, широке використання абсолютного та відносного
ризиків розвитку подій на початку століття, розрахунок
кількості пацієнтів, що треба пролікувати для отримання
одного позитивного результату (NNT) були спрямовані на
об'єктивну оцінку функціонування бюрократичної моделі.

Третя модель управління якістю медичної допомоги —
індустріальна — передбачає використання адаптованого
до умов охорони здоров'я алгоритму безперервного підвиQ
щення якості. Саме при впровадженні цієї моделі медична
галузь отримала таки інструменти, як діаграма Ісікави,
діаграма Парето, гістограма, діаграма розсіяння, часовий
ряд, контрольна діаграма. 

Разом з тим зрозуміло, що за великою кількістю концепQ
туальних та методичних підходів глибоке реформування
системи охорони здоров'я, засноване на забезпеченні рівня
здоров'я популяції, суттєвому підвищенні ролі реабілітаційQ
ного етапу надання медичної допомоги, індивідуалізації діагQ

ностичної та лікувальної тактики, а також підвищення валідQ
ності медичної інформації та впровадження основних полоQ
жень доказової медицини потребує прикладних рішень [1,8].
Подібне реформування практично неможливе без впровадQ
ження сучасної системи кількісного оцінювання якості
медичної допомоги населенню, починаючі з етапу багатопроQ
фільної лікарні [3,6]. Таким чином, набутий світовий досвід
надає можливості для концептуального обґрунтування розQ
робки та прикладного застосування управління системою
оцінки якості надання медичної допомоги, зокрема дітям, в
умовах багатопрофільної лікарні. 

Мета дослідження: підвищення ефективності наданQ
ня медичної допомоги дітям на основі використання адміQ
ністративної моделі якості надання медичної допомоги в
НДСЛ «ОХМАТДИТ».

Завдання дослідження:
1. Оцінити показники якості надання медичної допоQ

моги дітям в умовах багатопрофільного стаціонару.
2. Дослідити інформативність адміністративних

показників ЯМД.
3. Обґрунтувати індикатори основних процесів наданQ

ня медичної допомоги матерям та дітям в умовах багатоQ
профільних спеціалізованих стаціонарів. 

Матеріал і методи дослідження

Об'єкт дослідження — історії хвороб дітей, незалежні
експертні висновки щодо якості діагностики та лікування
дітей, звіти підрозділів. 

ПРАКТИЧНЕ ВПРОВАДЖЕННЯ АДМІНІСТРАТИВНОЇ
МОДЕЛІ ЯКОСТІ НАДАННЯ МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ
Т.П. Іванова 
Національна дитяча спеціалізована лікарня «ОХМАТДИТ», м. Київ

Резюме. Вивчені зміни показників якості надання медичної допомоги в НДСЛ «ОХМАТДИТ» упродовж чотирьох років. ВикорисB
товувалася адміністративна модель оцінки якості медичної допомоги. На тлі позитивних тенденцій показників роботи багатоB
профільного стаціонару виявлені індикатори, які мали негативний тренд. Застосування доказової медицини дозволило встановиB
ти приховані тенденції, які об'єктивно характеризують динаміку поліпшення надання медичної допомоги в НДСЛ «ОХМАТДИТ».
Аналіз роботи багатопрофільної лікарні дозволив зробити організаційні висновки для поліпшення якості медичної допомоги.
Ключові слова: адміністративна модель, якість медичної допомоги, багатопрофільна лікарня, надання медичної допоB
моги дітям, статистичні показники
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Таблиця 1
Узагальнені результати лікування в НДСЛ «ОХМАТДИТ» за 2006–2009 рр.

Рис. Динаміка позитивного результату лікування в педіатрич%
них відділеннях НДСЛ «ОХМАТДИТ» за 2006–2009 рр.
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Методологія дослідження ґрунтується на аналізі,
систематизації та виявленні загальних закономірностей і
чинників впливу на якість надання медичної допомоги
дітям в умовах багатопрофільного стаціонару.

Методи дослідження: статистичні методи згідно з
положеннями доказової медицини та клінічної епідеміоQ
логії (варіаційна й альтернативна статистика, кореляційQ
ний аналіз), методи ретроспективного аналізу, математичQ
ного моделювання. 

Результати дослідження та їх обговорення

Узагальнені результати лікування в педіатричних відQ
діленнях НДСЛ «ОХМАТДИТ» за чотири останніх роки
наведені в таблиці 1 та на рисунку.

Як свідчить аналіз, проведений за адміністративною
моделлю ЯМД, спостерігається стійка тенденція до збільQ
шення одужання як результату лікування. Кількість хвоQ
рих, що виписані без змін в своєму стані, із погіршенням
або померло, відповідно зменшилось як в абсолютних знаQ
ченнях так і у відносній кількості. Цей узагальнений анаQ
ліз складається із роботи окремих відділень. 

Результативність роботи НДСЛ «ОХМАТДИТ» за
статистичними показниками наведена в таблиці 2. Як
видно в таблиці, загальна ефективність лікування за три
роки дещо знизилась. Це відмічалось за рахунок погіршенQ
ня результатів лікування у відділенні виходжування новоQ
народжених, що змінило статистичні дані, незважаючи на
покращення показників у всіх інших відділеннях. Як адмініQ
стративне рішення виявленої ситуації, з метою оптимізації
надання медичної допомоги недоношеним новонароджеQ
ним було створено перинатальний центр та розроблені внуQ
трішньолікарняні протоколи лікування, що за попередніми
даними вже дозволило виправити ситуацію. 

В адміністративній моделі оцінки ЯМД для розробQ
ки подальших заходів поліпшення клінічного стану
пацієнта окремо було проведено облік та аналіз клінічQ
них випадків з несприятливим результатом. За індикаQ
тор оцінки якості надання медичної допомоги була
взята кількість випадків виписки зі стаціонару НДСЛ
«ОХМАТДИТ» із погіршенням клінічного стану паQ
цієнтів за останні 4 роки (табл. 3). Як видно з таблиці 3,
погіршення при виписці зі стаціонару в абсолютних цифрах
та відсотках спостерігалось найчастіше в 2006 р. У наступні
3 роки відмічена стабілізація показників. Експертна оцінка
показала, що у більшості випадків (94–98%) погіршення
стану хворих було обумовлено важким перебігом захворюQ

вання та інкурабільністю пацієнтів. Таким чином, якість
надання медичної допомоги в умовах спеціалізованої лікарQ
ні у частині негативних результатів виявилась достатньо
стабільною із відсутністю значного відсотка неналежного
лікування з боку лікарівQспеціалістів. Основною причиною
негативного закінчення були пізнє поступлення до стаціоQ
нару, короткий проміжок перебування в ньому та рідкісна
складна патологія.

В оцінці безпечності за даними щорічної звітності
НДСЛ «ОХМАТДИТ» жодного випадку розвитку смерті
не спостерігалось при проведенні діагностичних процедур
протягом останніх трьох років. Як було показано вище,
незважаючи на деяке зростання показників летальності,
відносний ризик цієї події в НДСЛ «ОХМАТДИТ» не
зростає. Більше того, у відділеннях, що останні два роки
працюють за розробленими внутрішньолікарняними проQ
токолами, цей ризик зменшився з 0,55 до 0,27. Аналіз
летальності в НДСЛ «ОХМАТДИТ» подано в таблиці 4.
Розрахунковий відносний ризик зменшення летальності,
як видно з даних таблиці 4, зменшився на 0,05%, абсолютQ
ний ризик зменшення летальності знизився на 0,03%, а
кількість дітей, що треба пролікувати для зменшення ще
одного випадку летальності, склала 3333. Це понад полоQ
вина всіх дітей, які отримують медичну допомогу в лікарQ
ні. Для того, щоб отримати один позитивний результат,
тобто попередити один випадок летальності, у відділенні
реанімації новонароджених слід пролікувати 16 дітей.
Для порівняння: у відділеннях виходжування новонароQ
джених таких дітей слід пролікувати 250. Таким чином,
похідні від статистичних показників надають більш реаQ
лістичну картину щодо безпечності знаходження в НДСЛ
«ОХМАТДИТ». 

Порівняння загальної госпітальної летальності та
окремо у дітей до 1 року було проведено в НДСЛ 
«ОХМАТДИТ» в цілому та Україні за період 2003–2009 рр.
(табл. 5). Цей аналіз відповідав основній меті адміністраQ
тивної моделі, що визначає необхідність поліпшення
показників здоров'я населення з використанням статиQ
стичного обліку як механізму управлінської дії.

Первинний аналіз летальності в НДСЛ «Охматдит» за
останні 7 років у порівнянні із ситуацією в Україні свідчить,
що показники летальності в країні та НДСЛ «ОХМАТДИТ»
мають тенденцію до зростання — як загальний, так і у дітей
до року. Проте безпосереднє порівняння показників летальQ
ності в Україні та в НДСЛ «ОХМАТДИТ» є некоректним,
тому що первинні масиви даних дуже відрізняються. ЛогічQ

Таблиця 2
Ефективність лікування у відділеннях НДСЛ «ОХМАТДИТ» за 2007–2009 рр.

Таблиця 3
Результати лікування в НДСЛ «ОХМАТДИТ» за 2006–2009 рр.

Таблиця 4
Летальність в НДСЛ «ОХМАТДИТ» за 2006–2009 рр.



ОРГАНИЗАЦИЯ ДЕТСКОГО ЗДРАВООХРАНЕНИЯ

20 Современная педиатрия  5(33)/2010

ним поясненням такої тенденції в «ОХМАТДИТ» є конценQ
трація найбільш важких пацієнтів в умовах Національної
спеціалізованої лікарні як єдиного в Україні закладу ІV
рівня. Адже головна мета НДСЛ «ОХМАТДИТ» — діагносQ
тика та лікування найсерйозніших клінічних випадків у паQ
цієнтів дитячого віку, виконання якої великою мірою залеQ
жить від рівня підготовки медичного персоналу [7].

Використання сучасних показників оцінки якості
надання медичної допомоги, насамперед RRR (відносQ
ний ризик зменшення події) дає можливість проілюQ
струвати суттєве зниження ризику летальності в НДСЛ 
«ОХМАТДИТ»: зменшення ризиків за 4 роки з 0,58 до
0,55 в госпітальній летальності та з 0,55 до 0,27 в леQ
тальності до 1 року за всі 7 років. Подібна тенденція
добре підтверджується статистичними критеріями. Так,
значення показника χ2 свідчить, що ймовірність помилQ
ки менша за 0,05.

Таким чином, ймовірність летальних результатів лікуQ
вання, особливо у дітей до року, незважаючи на конценQ
трацію найбільш важких хворих, в стаціонарі НДСЛ 
«ОХМАТДИТ» зменшується останніми роками порівняQ
но з показником в цілому по Україні. 

Висновки

1. Для оцінки якості надання медичної допомоги в
адміністративній моделі слід використовувати сучасні
методи доказової медицини. 

2. Використання методів доказової медицини дозвоQ
ляє виявляти приховані тенденції. Зокрема виявлено: 

• зменшення за останні роки ймовірності летальних
результатів лікування, особливо у дітей до року, в
стаціонарі НДСЛ «ОХМАТДИТ» порівняно з
показником в цілому по Україні, незважаючи на
концентрацію найбільш важких хворих; 

• позитивні тенденції у кількості пацієнтів, що виписуютьQ
ся із одужанням або покращенням, та зменшення кількоQ
сті хворих із негативними результатами лікування; 

• нижчі ризики розвитку негативних подій (летальноQ
сті) значно нижчі, ніж в цілому Україні. 

3. Розроблена система комплексної кількісної оцінки якоQ
сті надання медичної допомоги в багатопрофільному стаціоQ
нарі рекомендується для впровадження в практику роботи
закладів охорони здоров'я для комплексної кількісної оцінки
якості медичного обслуговування дитячого населення.
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Госпітальна летальність в Україні та НДСЛ «Охматдит» за 2003–2009 рр.

Примітка: *RRR — відносний ризик зменшення події.
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АДМИНИСТРАТИВНОЙ МОДЕЛИ КАЧЕСТВА 

ОКАЗАНИЯ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ

Т.П. Иванова
Резюме. Изучены изменения показателей качества оказания медицин%
ской помощи в НДСЛ «ОХМАТДЕТ» на протяжении четырех лет. Исполь%
зовалась административная модель оценки качества медицинской
помощи. На фоне позитивных тенденций показателей работы много%
профильного стационара выявлены индикаторы, имеющие негативный
тренд. Применение доказательной медицины позволило установить
скрытые тенденции, которые объективно характеризуют динамику улуч%
шения предоставления медицинской помощи в НДСЛ «ОХМАТДЕТ».
Анализ работы многопрофильной больницы позволил сделать органи%
зационные выводы для улучшения качества медицинской помощи.

Ключевые слова: административная модель, качество медицинской
помощи, многопрофильная больница, оказание медицинской помощи
детям, статистические показатели.

PRACTICAL IMPLEMENTATION 

OF THE ADMINISTRATIVE MODEL 

OF MODICAL CARE QUALITY 

T.P. Ivanova 
Summary. The changes of quality indexes in medicare are studied in
Paediatric National Hospital «OCHMATDET» during four years. The adminis%
trative model of estimation of medicare quality was used. On a background
the positive tendencies of indexes of work of multi%field permanent establish%
ment indicators which had a negative trend are educed. Application of evi%
dential medicine allowed setting the hidden tendencies which objectively
characterize the dynamics of improvement of grant of medicare in
«OCHMATDET». The analysis of work of multi%field hospital allowed doing
organizational conclusions for the improvement of quality medical care.

Key words: administrative model, quality of medicare, multi%field hospital,
grant of medicare to the children, statistical indexes.
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Введение

Стратегия интегрированного ведения болезней
детского возраста (ИВБДВ) объединяет ряд

эффективных мероприятий для предотвращения смертQ
ности детей до 5 лет, снижения частоты и тяжести их забоQ
леваний, инвалидности, а также для улучшения роста и
развития детей, которая в основном направлена на ведеQ
ние острых, угрожающих жизни состояний. Во время разQ
работки стратегии ИВБДВ в середине 90Qх годов ХХ века
ВИЧQинфекция не являлась глобальной проблемой детей
младшего возраста. Однако развитие эпидемии ВИЧQинQ
фекции в ХХI веке, ее феминизация, привели к тому, что
количество детей, рожденных ВИЧQинфицированными
матерями, и детей с ВИЧQинфекцией стало значительQ
ным. В 2008 г. в мире вновь инфицировалось ВИЧ 430 000
детей, причем в 90% случаев передача вируса детям проQ
изошла от ВИЧQинфицированных матерей. Без специфиQ
ческого лечения более 50% детей с ВИЧQинфекцией умиQ
рают до достижения двухлетнего возраста в результате
оппортунистических инфекций и интеркуррентных забоQ
леваний, таких как пневмония, диарея, нарушение питаQ
ния. Антиретровирусная терапия (АРТ) в течение всей
жизни трансформирует неизлечимое заболевание в хроQ
ническую инфекцию.

Учитывая размах эпидемии ВИЧQинфекции и все возQ
растающую роль первичного звена в медицинской помощи,
вопросы ведения детей с ВИЧQинфекцией было решено
включить в клинические руководства ИВБДВ. Основной
задачей клинических руководств ИВБДВ в контексте
ВИЧQинфекции является оказание помощи медицинскоQ
му персоналу первичного звена по вопросам ведения
ВИЧQинфекции у детей в амбулаторноQполиклинических
условиях. Учитывая хронический характер заболевания,
необходимость специфического лечения в течение всей
жизни, важными задачами современной системы здравоQ
охранения становиться децентрализация оказания помоQ
щи ВИЧQинфицированным детям, организация постоянQ
ного ухода и формирование приверженности АРТ.
Необходимо четкое распределение обязанностей между
первичным звеном и специалистами по вопросам ВИЧQ
инфекции, преемственность между разными уровнями
медицинской помощи. Специалисты первичного звена

должны принимать активное участие в идентификации
новых случаев инфицирования ВИЧ, помогать специалиQ
зированным службам эффективно осуществлять специQ
фическое лечение и поддерживать семьи ВИЧQинфициQ
рованных детей. Включение вопросов ВИЧQинфекции в
стратегию ИВБДВ улучшает навыки как медицинского
персонала по ведению больных детей, так и практику
ведения ВИЧQинфицированных детей в семье.

В 2006 г. ВОЗ и ЮНИСЕФ разработали трехдневный
дополнительный учебный курс по ВИЧQинфекции в
ИВБДВ для стран с высокой распространенностью ВИЧQ
инфекции. В 2009 г. этот курс был переработан и адаптиQ
рован для стран с низкой распространенностью ВИЧQинQ
фекции, таких как Украина, другие страны Восточной
Европы и Центральной Азии. Одновременно была разраQ
ботана специальная компьютерная программа обучения
по этому курсу — ICATT, самостоятельная работа с котоQ
рой позволяет медицинским специалистам научиться
вести детей, чье состояние классифицировано по ВИЧQ
инфекции, с использованием клинического руководства,
дает возможность посмотреть видеоматериалы и фотограQ
фии, выполнить необходимые для закрепления знаний
упражнения, а также проверить свои знания, и при этом
существенно сокращает время обучения. 

Вопросы ведения детей, рожденных ВИЧQинфицироQ
ванными матерями, и ВИЧQинфицированных детей вклюQ
чены в типовые программы обучения студентов медицинQ
ских факультетов по дисциплине «Педиатрия. Детские
инфекции» на 6 курсе и врачейQинтернов по специальности
«Педиатрия» (приказ МЗ Украины от 08.05.2009 г. № 313). 

Цель данной клинической лекции — обзор «ДополниQ
тельного курса по ВИЧQинфекции в Интегрированном
ведении болезней детского возраста», предназначенного
для подготовки студентов медицинских факультетов на 6
курсе по дисциплине «Педиатрия. Детские инфекции» и
врачейQинтернов по специальности «Педиатрия» высших
медицинских учебных заведений III–IV уровня аккредиQ
тации, а также для последипломной подготовки медицинQ
ских специалистов первичного звена.

Алгоритм действий в контексте ИВБДВ
Содержание учебного курса включает базовые знания

по ВИЧQинфекции для медицинских специалистов перQ

ДОПОЛНИТЕЛЬНЫЙ КУРС ПО ВИЧ=ИНФЕКЦИИ 
В ИНТЕГРИРОВАННОМ ВЕДЕНИИ БОЛЕЗНЕЙ 
ДЕТСКОГО ВОЗРАСТА — СТРАТЕГИЯ ПЕРВИЧНОЙ
ПОМОЩИ ВИЧ=ИНФИЦИРОВАННЫМ ДЕТЯМ (лекция)* 
И.А. Лежнев, Н.В. Котова, Е.А. Старец
Всемирная организация здравоохранения 
Одесский государственный медицинский университет

Резюме. Интегрированное ведение болезней детского возраста (ИВБДВ) — это руководство для медицинских работB
ников первичного звена по оценке, лечению и последующему наблюдению общераспространенных заболеваний у детей.
Дополнительный курс по ВИЧBинфекции в ИВБДВ для стран с низкой распространенностью ВИЧBинфекции посвящен
тем же проблемам, включая выявление и ведение ВИЧBинфекции и ВИЧBассоциированных состояний, в том числе пораB
жения кожи и полости рта. В этом курсе представлены рекомендации по вскармливанию, иммунизации, профилактике
котримоксазолом и приему витамина А для младенцев и детей с риском ВИЧBинфекции и подтвержденной ВИЧBинфекB
цией. Также представлена информация об антиретровирусной терапии у детей, приверженности длительному лечеB
нию, побочных действиях антиретровирусных препаратов и их ведении.
Ключевые слова: ВИЧBинфекция, дети, заболевания детей, первичная помощь.
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вичного звена, алгоритм оценки и классификации состояQ
ния детей в отношении ВИЧQинфекции, принципы лечеQ
ния и ведения при первичном обращении и последующем
наблюдении, консультирования матерей в контексте
ВИЧQинфекции, основы АРТ и постоянного ухода за
ВИЧQинфицированными детьми.

Дополнительный курс по ВИЧQинфекции, как и базоQ
вый курс ИВБДВ, основан на систематической оценке
наиболее значимых клинических данных, симптомов и
признаков, группировка которых дает возможность класQ
сифицировать состояние ребенка по ВИЧQинфекции.
Классификация состояния по ВИЧQинфекции не являетQ
ся диагнозом в традиционном понимании, но она позвоQ
ляет «сортировать» пациентов на первичном уровне окаQ
зания помощи, определять тактику ведения и лечения,
выявлять необходимость направления к специалисту по
ВИЧQинфекции. Как известно, классификация заболеваQ
ний в контексте ИВБДВ базируется на системе тройного
цветового кодирования: «розовый» означает, что ребенка
необходимо срочно направить в стационар, «желтый»
указывает на необходимость начала амбулаторного обслеQ
дования и/или лечения, а «зеленый» указывает на
необходимость поддерживающего ухода на дому. В класQ
сификации состояния ребенка по ВИЧQинфекции нет
«розовых» градаций. Хроническое заболевание ВИЧQинQ
фекция не требует срочного направления в стационар.
Если же у ВИЧQинфицированного ребенка возникнет
тяжелое проявление основного заболевания (например,
развивается оппортунистическая инфекция), то основаQ
нием для срочной госпитализации как и при других забоQ
леваниях будут общие (неспецифические) признаки опасQ
ности, которые указывают на тяжесть текущей болезни. 

В зависимости от возраста ребенка различные клиниQ
ческие данные и симптомы имеют различную степень стаQ
тистической достоверности, диагностической чувствиQ
тельности и специфичности. Поэтому в Дополнительном
курсе по ВИЧQинфекции, как и в базовом курсе ИВБДВ,
представлены рекомендации по выбору симптомов (приQ
знаков) и тактике ведения пациентов для двух возрастных
категорий: 1) дети в возрасте от 2 месяцев до 5 лет; 2) млаQ
денцы в возрасте до 2 месяцев.

Подход, примененный в Дополнительном курсе по
ВИЧQинфекции, основан на алгоритме действий, как и в
основном курсе ИВБДВ: шаг 1 — «Оцените»; шаг 2 —
«Классифицируйте»; шаг 3 — «Определите лечение (ведеQ
ние)»; шаг 4 — «Лечите ребенка или младенца»; шаг 5 —
«Консультируйте мать»; шаг 6 — «Проведите последуюQ
щий осмотр». Для того, чтобы облегчить процесс ведения
больных по принципам ИВБДВ, все шаги ведения заболеQ
ваний, описанные выше, представлены в Буклете схем
Дополнительного курса по ВИЧQинфекции в ИВБДВ,
который является настольным справочным пособием для
медицинских работников первичного звена. 

Общие сведения о ВИЧ=инфекции и путях передачи
ВИЧ ребенку

ВИЧ инфекция — это инфекционное заболевание,
вызванное вирусом иммунодефицита человека (ВИЧ),
который поражает иммунную систему, что приводит к
развитию синдрома приобретенного иммунодефицита 
(СПИД). На фоне иммунодефицита возникают оппортуQ
нистические инфекции, вызываемые микроорганизмами,
которые при здоровой иммунной системе не приносят
вреда организму. В переводе с латинского языка «оппорQ
тунистические» означает «использующие случай».

Основной мишенью вируса являются CD4QлимфоциQ
ты. По мере прогрессирования заболевания вирусная

нагрузка (количество копий РНК ВИЧ в 1 мл плазмы
крови) увеличивается, а уровень CD4Qлимфоцитов — сниQ
жается. Измерение процентного содержания или абсоQ
лютного количества СD4Qлимфоцитов в крови ребенка с
ВИЧQинфекцией является эффективным способом оценQ
ки состояния иммунной системы и определения показаQ
ний к началу АРТ. 

Основным путем передачи (трансмиссии) ВИЧ детям
является так называемая «вертикальная» передача возбуQ
дителя инфекции от матери к ребенку. Передача ВИЧ от
матери может произойти во время беременности, в родах и
при кормлении грудью. Общий риск инфицирования
ребенка от ВИЧQинфицированной матери составляет
около 35% (одна треть): во время беременности — 5%, в
родах — 15%, во время кормления грудью — 15%. ВозможQ
ны и другие пути передачи ВИЧ ребенку, а именно: полоQ
вое насилие; инъекции с использованием нестерильных
инструментов; переливание ВИЧQинфицированной крови. 

Оценка и классификация состояния по ВИЧ=инфек=
ции, ведение детей и младенцев при первичном обращении

Оценка необходимости классификации состояния
ребенка в возрасте от 2 месяцев до 5 лет по ВИЧ,ин,
фекции. При первичном обращении за медицинской помоQ
щью после проверки ребенка на наличие общих признаков
опасности, оценки и классификации основных симптомов
по принципам ИВБДВ, медицинский работник должен
оценить необходимость классифицировать состояние
ребенка по ВИЧQинфекции. Нужно спросить, тестироваQ
лись ли мать и ребенок на ВИЧ. Если тестирование провоQ
дилось, то какими тестами и каковы их результаты. 

Если результат тестирования был отрицательным у
матери и у ребенка, то нет необходимости классифицироQ
вать состояние ребенка по ВИЧQинфекции. Если резульQ
тат тестирования был положительным у матери или у
ребенка, то нужно классифицировать состояние ребенка
по ВИЧQинфекции. 

Если результат тестирования на ВИЧ неизвестен, или
мать, или ребенок не были тестированы на ВИЧ, необхоQ
димо оценить, имеются ли у ребенка состояния, похожие
на симптоматику ВИЧQинфекции: 1) повторные эпизоды
ПНЕВМОНИИ в течение последних 6 месяцев; 2) ЗАQ
ТЯЖНАЯ ДИАРЕЯ; 3) повторные эпизоды ОСТРОЙ
ИНФЕКЦИИ УХА, ХРОНИЧЕСКАЯ ИНФЕКЦИЯ
УХА; 4) ТЯЖЕЛОЕ НАРУШЕНИЕ ПИТАНИЯ,
ОЧЕНЬ НИЗКИЙ ВЕС ДЛЯ ВОЗРАСТА. Кроме того,
необходимо проверить, есть ли у ребенка: 5) белый налет
во рту; 6) увеличение околоушных слюнных желез; 7) геQ
нерализованное увеличение лимфатических узлов. Если
выявлено два и более из семи перечисленных выше приQ
знаков, то нужно классифицировать состояние ребенка по
ВИЧQинфекции. 

Оценка, классификация состояния ребенка в воз,
расте от 2 месяцев до 5 лет по ВИЧ,инфекции и опре,
деление тактики ведения. На основании результатов
тестирования матери и/или ребенка на ВИЧ, наличия
двух и более из семи перечисленных выше признаков,
состояние детей можно классифицировать по ВИЧQинQ
фекции следующим образом:

1. ПОДТВЕРЖДЕННАЯ ВИЧQИНФЕКЦИЯ (желQ
тый) — у ребенка диагноз ВИЧQинфекции подтвержден
соответствующими лабораторными методами, не зависиQ
мо от наличия или отсутствия клинических проявлений
заболевания; в большинстве случаев мать тоже инфициQ
рована ВИЧ; необходимо лечить текущую инфекцию 
(если есть), проверить прием котримоксазола, планово
дать витамин А, проверить питание и дать матери необхоQ
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димые рекомендации, направить к специалисту для
обсуждения вопросов лечения и иммунизации, проконQ
сультировать мать по вопросам лечения в домашних услоQ
виях; последующее наблюдение через 14 дней.

2. ПОДОЗРЕНИЕ НА СИМПТОМАТИЧЕСКУЮ
ВИЧQИНФЕКЦИЮ («желтый») — у ребенка выявлены
состояния, похожие на проявления ВИЧQинфекции, и при
этом нет результатов исследования ребенка и/или матери
на ВИЧ; необходимо лечить имеющуюся инфекцию, наQ
значить котримоксазол, дать витамин А, проверить питаQ
ние и дать матери необходимые рекомендации, провести
анализ на ВИЧ или направить к специалисту для уточнеQ
ния ВИЧQстатуса, при необходимости иммунизации —
отложить до уточнения ВИЧQстатуса, проконсультироQ
вать мать по вопросам лечения в домашних условиях;
последующее наблюдение через 14 дней.

3. РИСК ВИЧQИНФЕКЦИИ/ВОЗМОЖНАЯ ВИЧQ
ИНФЕКЦИЯ («желтый») — у ребенка есть контакт с
ВИЧ, который сопряжен с риском инфицирования и дальQ
нейшим развитием ВИЧQинфекции; у большинства детей
он связан с передачей ВИЧ от матери к ребенку, но иногда
он может быть обусловлен другими возможными путями
передачи; необходимо лечить имеющуюся инфекцию 
(если есть), проверить прием котримоксазола, дать витаQ
мин А, проверить питание и дать матери необходимые
рекомендации, направить к специалисту или провести
необходимый тест на ВИЧ, при необходимости иммунизаQ
ции использовать календарь для ВИЧQинфицированных,
проконсультировать мать по вопросам лечения в домашQ
них условиях; последующее наблюдение через 14 дней.

4. СИМПТОМАТИЧЕСКАЯ ВИЧQИНФЕКЦИЯ
МАЛОВЕРОЯТНА («зеленый») — у ребенка не выявлеQ
но два и более состояний из семи похожих на проявления
ВИЧQинфекции, и при этом нет результатов исследования
ребенка и/или матери на ВИЧ; необходимо лечить имеюQ
щуюся инфекцию, проверить питание и дать матери
необходимые рекомендации, вакцинировать по общенаQ
циональному календарю, проконсультировать мать по
вопросам лечения в домашних условиях.–

5. ВИЧQИНФЕКЦИЯ МАЛОВЕРОЯТНА («зелеQ
ный») — у ребенка и/или матери получены отрицательQ
ные результаты лабораторных тестов на ВИЧ, и у ребенка
нет признаков ВИЧQинфекции; необходимо лечить имеюQ
щуюся инфекцию, проверить питание и дать матери
необходимые рекомендации, проводить иммунизацию по
календарю, проконсультировать мать по вопросам лечеQ
ния в домашних условиях.

Оценка, классификация состояния младенца в воз,
расте до 2,х месяцев по ВИЧ,инфекции и определение
тактики ведения. Оценка и классификация у младенцев
первых 2Qх месяцев жизни по ВИЧQинфекции отличается
от таковой у детей более старшего возраста. В этом возQ
расте нет достоверных признаков симптоматической
ВИЧQинфекции. Поэтому классификация состояния по
ВИЧQинфекции основана только на результатах анализа
крови матери и младенца на ВИЧ, согласно которой млаQ
денца можно отнести к одной из трех групп: 

1. ПОДТВЕРЖДЕННАЯ ВИЧQИНФЕКЦИЯ («желQ
тый») — у младенца диагноз ВИЧQинфекции подтвержQ
ден положительными результатами двух вирусологичесQ
ких тестов; необходимо назначить котримоксазол 
с 4–6Qнедельного возраста, проверить питание и дать
матери необходимые рекомендации, направить к специаQ
листу для обсуждения вопросов лечения и иммунизации,
проконсультировать мать по вопросам лечения в домашQ
них условиях; последующее наблюдение через 14 дней.

2. РИСК ВИЧQИНФЕКЦИИ/ВОЗМОЖНАЯ
ВИЧQИНФЕКЦИЯ («желтый») — у младенца мать
инфицирована ВИЧ или есть антитела к ВИЧ;
необходимо назначить котримоксазол с 4–6QнедельноQ
го возраста, проверить питание и дать матери необхоQ
димые рекомендации, направить на вирусологический
тест на ВИЧ, проконсультировать мать по вопросам
лечения в домашних условиях; последующее наблюQ
дение через 14 дней.

3. ВИЧQИНФЕКЦИЯ МАЛОВЕРОЯТНА («зелеQ
ный») — у матери или младенца отрицательный результат
тестирования на ВИЧ; необходимо проверить питание и
консультировать мать по кормлению младенца.

Трактовка результатов тестирование ребенка на
ВИЧ. Окончательное подтверждение диагноза ВИЧQинQ
фекции, а также его исключение осуществляется только
на основании результатов лабораторных исследований.
Существуют различные способы лабораторного выявлеQ
ния ВИЧQинфекции. Тестирование на наличие в крови
антител к ВИЧ — непрямой метод диагностики заболеваQ
ния, а определение генетического материала вируса (РНК
ВИЧ или провирусной ДНК) — так называемый вирусолоQ
гический тест — прямой метод. Для уточнения диагноза
ВИЧQинфекции вирусологическими тестами необходимо
тестировать ребенка дважды; получение двух положиQ
тельных результатов подтверждает диагноз ВИЧQинфекQ
ции, двух отрицательных результатов — исключает диагQ
ноз ВИЧQинфекции.

Детям после 18 месяцев необходимо провести тест на
наличие антител к ВИЧ:

• положительный результат означает, что состояние
ребенка классифицируется как ПОДТВЕРQ
ЖДЕННАЯ ВИЧQИНФЕКЦИЯ; 

• отрицательный результат означает, что состояние
ребенка классифицируется как ВИЧQИНФЕКЦИЯ
МАЛОВЕРОЯТНА.

Детям до 18 месяцев с классификацией РИСК ВИЧQ
ИНФЕКЦИИ/ВОЗМОЖНАЯ ВИЧQИНФЕКЦИЯ:

• Если есть возможность сделать вирусологический
тест, необходимо провести исследование, если ребеQ
нок старше 4–6Qти недель:

– 2 положительных результата означают, что состояQ
ние ребенка классифицируется как ПОДТВЕРЖQ
ДЕННАЯ ВИЧQИНФЕКЦИЯ;

– 2 отрицательных результата означают, что состояние
ребенка классифицируется как ВИЧQИНФЕКЦИЯ
МАЛОВЕРОЯТНА.

• Если нет возможности провести вирусологический
тест, то в возрасте после 12 месяцев можно сделать
тест на наличие антител к ВИЧ:

– положительный результат означает, что состояние
ребенка классифицируется как РИСК ВИЧQИНQ
ФЕКЦИИ/ВОЗМОЖНАЯ ВИЧQИНФЕКЦИЯ;

– отрицательный результат означает, что состояние
ребенка классифицируется как ВИЧQИНФЕКЦИЯ
МАЛОВЕРОЯТНА.

Детям до 18 месяцев с ПОДОЗРЕНИЕМ НА СИМQ
ПТОМАТИЧЕСКУЮ ВИЧQИНФЕКЦИЮ, рожденным
ВИЧQотрицательными матерями, необходимо сделать
тест на наличие антител к ВИЧ:

• положительный результат означает, что состояние
ребенка классифицируется как ПОДТВЕРЖДЕНQ
НАЯ ВИЧQИНФЕКЦИЯ;

• отрицательный результат означает, что состояние
ребенка классифицируется как ВИЧQИНФЕКЦИЯ
МАЛОВЕРОЯТНА.
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Детям до 18 месяцев с ПОДОЗРЕНИЕМ НА
СИМПТОМАТИЧЕСКУЮ ВИЧQИНФЕКЦИЮ, рожQ
денным матерями с неизвестным ВИЧQстатусом, необхоQ
димо сделать тест на наличие антител к ВИЧ. Мать также
необходимо тестировать на ВИЧ. Дальнейшая классифиQ
кация состояния ребенка по ВИЧQинфекции зависит от
результата теста матери.

Детям любого возраста с классификацией состояния
РИСК ВИЧQИНФЕКЦИИ/ВОЗМОЖНАЯ ВИЧQ
ИНФЕКЦИЯ проводят:

• вирусологический тест — не ранее, чем через 
6 недель после прекращения грудного вскармливания;

• тест на антитела к ВИЧ — не ранее, чем через 
12 недель после прекращения грудного вскармливания.

Оценка, классификация и ведение оппортунисти,
ческих инфекций. У ВИЧQинфицированных детей при
тяжелом нарушении иммунитета существует высокий риск
заболевания оппортунистическими инфекциями. НекотоQ
рые оппортунистические инфекции проявляются как пневQ
мония, диарея или тяжелые формы лихорадки, поэтому
при их возникновении необходима госпитализация. ЛечеQ
ние оппортунистических инфекций в виде поражения
полости рта и заболевания кожи может осуществляться на
первичном уровне. У детей, состояние которых классифиQ
цировано как ПОДТВЕРЖДЕННАЯ ВИЧQИНФЕКЦИЯ,
ПОДОЗРЕНИЕ НА СИМПТОМАТИЧЕСКУЮ ВИЧQ
ИНФЕКЦИЮ или РИСК ВИЧQИНФЕКЦИИ/ВОЗQ
МОЖНАЯ ВИЧQИНФЕКЦИЯ, могут наблюдаться такие
заболевания. Необходимо спросить, может ли ребенок приQ
нимать пищу, и провести детальный осмотр полости рта и
кожи, оценить наличие, глубину и обширность поражения.
На основании опроса и осмотра полости рта и кожи состояQ
ние ребенка можно классифицировать следующим образом:

1. ТЯЖЕЛОЕ ПОРАЖЕНИЕ ПОЛОСТИ РТА И
КОЖИ («розовый») — ребенок не может есть или у него
глубокие или обширные язвы в полости рта, или обширQ
ные высыпания на коже; необходимо срочно направить в
стационар.

2. ЯЗВЫ В ПОЛОСТИ РТА ИЛИ ВЫСЫПАНИЯ
НА КОЖЕ («желтый») — у ребенка язвы в полости рта
или высыпания на коже; необходимо показать матери, как
обрабатывать полость рта, при подозрении на поражение
кожи вирусом простого герпеса — дать ацикловир, при
бактериальной инфекции — лечить антибиотиками широQ
кого спектра действия, при идентификации поражения
кожи (пруриго, дерматомикоз, чесотка, ветряная оспа,
контагиозный моллюск, бородавки и др.) — назначить
соответствующее лечение, при подозрении на медикаменQ
тозную аллергию — направить к специалисту, облегчить
боль и зуд; последующее наблюдение через 7 дней.

3. НЕТ ПОРАЖЕНИЯ ПОЛОСТИ РТА И КОЖИ
(«зеленый») — у ребенка нет язв в полости рта и высыпаQ
ний на коже; необходимо лечить имеющуюся инфекцию
(если есть), проверить питание и дать матери необходиQ
мые рекомендации.

Профилактика заболеваний. Профилактика котриQ
моксазолом. Младенцы и дети, состояние которых класQ
сифицировано как РИСК ВИЧQИНФЕКЦИИ/ВОЗQ
МОЖНАЯ ВИЧQИНФЕКЦИЯ, ПОДОЗРЕНИЕ НА
СИМПТОМАТИЧЕСКУЮ ВИЧQИНФЕКЦИЮ или
ПОДТВЕРЖДЕННАЯ ВИЧQИНФЕКЦИЯ, могут забоQ
леть тяжелой формой пневмонии и другими серьезными
инфекциями в очень раннем возрасте. Тяжелая, опасная
для жизни форма пневмонии, вызываемая пневмоцистаQ
ми (Pneumocystis jirovecii), называется пневмоцистной
пневмонией. Регулярная профилактика котримоксазолом

является простым и эффективным способом профилактиQ
ки этой болезни, повышает частоту выживания детей,
даже без АРТ, снижая смертность ВИЧQинфицированных
детей на 40%. Профилактику котримоксазолом назначают
всем детям и младенцам, чье состояние классифицироваQ
но как: РИСК ВИЧQИНФЕКЦИИ/ВОЗМОЖНАЯ
ВИЧQИНФЕКЦИЯ — с 4–6 недельного возраста;
ПОДОЗРЕНИЕ НА СИМПТОМАТИЧЕСКУЮ ВИЧQ
ИНФЕКЦИЮ — как можно раньше;  ПОДТВЕРЖДЕНQ
НАЯ ВИЧQИНФЕКЦИЯ — с 4–6 недель до 12 месяцев
независимо от стадии болезни и уровня CD4QлимфоциQ
тов, от 12 месяцев до 5 лет во II, III или IV клинической
стадии (по классификации ВОЗ, 2006) или при тяжелом
иммунодефиците (независимо от того, получает ли ребеQ
нок АРТ). Профилактику котримоксазолом прекращают,
если по результатам тестирования на ВИЧ состояние
было классифицировано как ВИЧQИНФЕКЦИЯ
МАЛОВЕРОЯТНА, у детей с ПОДТВЕРЖДЕННОЙ
ВИЧQИНФЕКЦИЕЙ — на основании рекомендаций спеQ
циалиста.

Иммунизация. Все дети с РИСКОМ ВИЧQ
ИНФЕКЦИИ/ВОЗМОЖНОЙ ВИЧQИНФЕКЦИЕЙ
должны получить все без исключения инактивированные
(неживые) вакцины в соответствии с национальными реQ
комендациями по иммунизации. У ВИЧQинфицированных
детей отмечен высокий риск заражения вакцинальным
штаммом бациллы туберкулеза, поэтому им не делают
прививку БЦЖ. Детям, чье состояние классифицировано
как РИСК ВИЧQИНФЕКЦИИ/ВОЗМОЖНАЯ ВИЧQ
ИНФЕКЦИЯ и ПОДТВЕРЖДЕННАЯ ВИЧQИНQ
ФЕКЦИЯ, вводится инактивированная вакцина против
полиомиелита. Дети с ПОДТВЕРЖДЕННОЙ ВИЧQ
ИНФЕКЦИЕЙ и тяжелым иммунодефицитом не должны
вакцинироваться. Рекомендации по вакцинации ВИЧQинQ
фицированных детей дает специалист по ВИЧQинфекции. 

Дополнение диеты витамином А. Младенцы и дети с
ПОДТВЕРЖДЕННОЙ ВИЧQИНФЕКЦИЕЙ должны
получать витамин А согласно тем же рекомендациям, что
и не инфицированные ВИЧ дети соответствующего возQ
раста. Рекомендуется, чтобы прием витамина А совпадал
по времени с индивидуальным проведением вакцинации.

Консультирование матерей в контексте ВИЧ=инфекции
Консультирование — оказание помощи путем общеQ

ния. В процессе консультирования необходимо: выслуQ
шать консультируемого; предоставить варианты выбора
(решения) и помочь их понять; помочь принять решение,
как поступить; помочь выработать уверенность и желание
претворить свой выбор в жизнь.

Навыки эффективного общения являются ключевым
компонентом оказания помощи ВИЧQинфицированным
детям. Их необходимо использовать при консультироваQ
нии по любым аспектам ведения детей, чье состояние
классифицировано по ВИЧQинфекции. Навыки «Слушать
и узнавать» следующие: использовать полезное неверQ
бальное общение; задавать открытые вопросы; использоQ
вать ответы и жесты для демонстрации интереса; отраQ
жать высказывания матери; избегать слов, которые звучат
оценивающе. Навыки создания атмосферы доверия и окаB
зания поддержки следующие: сопереживать и показывать
это матери; принимать материнские чувства и мысли;
одобрять все, что мать и ребенок делают правильно; окаQ
зывать практическую помощь; предоставлять только
необходимую информацию; говорить просто и понятно;
давать рекомендации, а не указания (команды). Навыки
общения с детьми. При общении с ребенком лучше нахоQ
диться с ним на одном уровне, например сидеть на полу.
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Чтобы заслужить доверие ребенка, взрослым необходимо
иметь терпение и быть постоянным в своем поведении по
отношению к ребенку. Ребенок имеет право выражать
свои чувства, и его чувства нужно признавать. Дети говоQ
рят на трех «языках» — язык тела, язык игры, разговорная
речь. При наблюдении за выражениями различных детQ
ских «языков», и тем, как дети выражают свои чувства, вы
можете узнать о том, что происходит с ребенком. Хорошие
отношения способствуют пониманию эмоциональных и
физических проблем, которые возникают у ребенка, созQ
дают атмосферу доверия и уважения, помогают ребенку
приобрести опыт и принять реалии жизни.

Консультирование ВИЧ,инфицированной матери
по выбору вида вскармливания ребенка. КонсультироваQ
ние по выбору вида вскармливания младенца зависит от
ВИЧQстатуса матери. Всем ВИЧQотрицательным матерям
рекомендуют кормить детей до 6 месяцев исключительно
грудным молоком, затем следует начать дополнительное
питание, продолжая грудное вскармливание вплоть до
двух лет и более. Матерям, не знающим свой ВИЧQстатус,
советуют пройти тест на ВИЧ. Всех ВИЧQинфицированQ
ных матерей консультируют по поводу выбора варианта
кормления и связанного с этим риска передачи ВИЧ.
Целью консультирования является снижение риска переQ
дачи ВИЧ детям во время грудного вскармливания.
Согласно рекомендациям ВОЗ (2009), ВИЧQинфицироQ
ванной матери предлагается для обсуждения два вида
вскармливания ребенка, выбор каждого из которых опреQ
деляется социальноQэкономическими условиями в стране
или семье, культурными традициями, доступностью медиQ
цинской помощи: 1) исключительно грудное вскармливаQ
ние в сочетании с приемом антиретровирусных (АРВ)
препаратов матерью и ребенком весь период кормления
грудью с отменой приема АРВQпрепаратов через неделю
после прекращения грудного вскармливания; 2) заместиQ
тельное (искусственное) вскармливание. Заместительное
вскармливание рекомендуется только коммерческой смеQ
сью при соблюдении ряда условий: доступна безопасная
вода, соблюдаются необходимые гигиенические нормы;
доступно достаточное количество заменителей грудного
молока для обеспечения нормального роста и развития
ребенка; имеется поддержка семьи и ближайшего окружеQ
ния; доступна соответствующая медицинская помощь.

Консультирование по выбору вида вскармливания
проходит в несколько этапов:

Этап 1. Объяснить матери риск передачи ВИЧ ребенQ
ку. При исключительно грудном вскармливание с АРВQ
профилактикой риск передачи ВИЧ от матери к ребенку
существует, но он низкий, при условии приверженности
приему препаратов. При заместительном вскармливании
риск инфицирования ребенка ВИЧ исключен. 

Этап 2. Объяснить преимущества и недостатки разQ
личных видов вскармливания, начиная с наиболее предQ
почтительного для матери. Каждый из вариантов кормлеQ
ния, допустимых для ВИЧQинфицированных матерей,
имеет свои преимущества и недостатки. При заместительQ
ном вскармливании нет риска передачи ВИЧ; современQ
ные смеси достаточно хорошо сбалансированы по питаQ
тельным веществам; члены семьи могут помочь с кормлеQ
нием ребенка; однако смесь не содержит антител, при
таком вскармливании выше риск инфекций; для приготоQ
вления питания нужны смесь, безопасная вода, источник
энергии и время; окружающие могу порицать мать; такое
вскармливании может стать причиной раскрытия полоQ
жительного ВИЧQстатуса матери и др. При грудном
вскармливании с АРВQпрофилактикой сохраняются все

преимущества грудного вскармливания (идеальное питаQ
ние, защищает от инфекций, психологический контакт с
ребенком и др.), однако есть риск инфицирования ребенQ
ка ВИЧ, длительное воздействие АРВQпрепаратов и др. 

Этап 3. Обсудить с матерью условия и возможности
различных видов вскармливания. Выбор способа кормлеQ
ния младенца ВИЧQинфицированной матерью зависит от
семейных и бытовых обстоятельств, состояния ее здоQ
ровья, материальных возможностей семьи, отношения
окружающих к искусственному вскармливанию детей, наQ
личия служб здравоохранения, а также возможности
получать необходимую поддержку и консультирование.
Исходя из полученных сведений, оценки жизненной
ситуации ВИЧQинфицированной матери и возможностей
системы здравоохранения, нужно помочь матери выбрать
вариант вскармливания и поддержать ее в этом выборе. 

Этап 4.  Продемонстрировать на практике, как осуQ
ществлять избранный вид вскармливания ребенка, и дать
матери письменные материалы, как кормить ребенка
избранным способом.

Этап 5. Консультировать мать по вопросам вскармлиQ
вания и поддерживать ее при последующем наблюдении. 

Рекомендации по кормлению ребенка c РИСКОМ
ВИЧ,ИНФЕКЦИИ/ВОЗМОЖНОЙ ВИЧ,ИНФЕКЦИ,
ЕЙ. До 6 месяцев. Если выбрано грудное вскармливание,
младенца рекомендуется кормить исключительно грудQ
ным молоком. При этом на весь период грудного вскарQ
мливания матери и ребенку назначаются АРВQпрепараты
для профилактики передачи ВИЧ. Необходимо кормить
ребенка так часто, как он хочет, днем и ночью, минимум 8
раз в сутки; не следует давать младенцу иную пищу или
жидкости (смешанное кормление увеличивает риск переQ
дачи ВИЧ от матери к ребенку по сравнению с кормлениQ
ем исключительно грудным молоком). Нужно обучить
мать принимать лекарства и давать ребенку АРВQпрепаQ
раты, проконсультировать ее по вопросам приверженноQ
сти длительному лечению. Если выбрано заместительное
(искусственное) вскармливание, рекомендуется кормлеQ
ние коммерческой смесью с полным исключением грудQ
ного молока из рациона. Нет необходимости давать ребенQ
ку другую пищу или жидкости. Необходимое количество
смеси готовят перед употреблением, используют смесь в
течение 2 часов. Кормить из чашки безопаснее, чем из
бутылочки. Кратность кормления определяется возрасQ
том. Нужно помочь матери прекратить лактацию, обучить
ее правильно, с соблюдением гигиенических норм, готоQ
вить достаточное количество молочной смеси и безопасно
ее хранить, кормить ребенка из чашки. После 6 месяцев
вскармливание ребенка осуществляется с использованиQ
ем принципов, изложенных в руководствах ИВБДВ: своеQ
временное введение прикорма, адекватные объемы,
адекватная питательная ценность и соответствующая
кратность приемов пищи.

Рекомендации по кормлению ребенка с ПОДО,
ЗРЕНИЕМ НА СИМПТОМАТИЧЕСКУЮ ВИЧ,
ИНФЕКЦИЮ. До 6 месяцев. Если ребенок находится на
грудном вскармливании, ему необходимо продолжать
исключительное грудное вскармливание. После 6 месяцев
вскармливание ребенка осуществляется с использованиQ
ем принципов, изложенных в руководствах ИВБДВ.

Рекомендации по кормлению ребенка с ПОД,
ТВЕРЖДЕННОЙ ВИЧ,ИНФЕКЦИЕЙ. До 6 месяцев.
Если ребенок находится на грудном вскармливании, ему
можно продолжать исключительно грудное вскармливаQ
ние. После 6 месяцев. Вскармливание ребенка осуществляQ
ется с использованием принципов ИВБДВ. ВИЧQинфиQ
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цированному ребенку необходимо обеспечить достаточQ
ное поступление питательных веществ с использованием
доступных продуктов с повышенной калорийностью (на
10–20% выше, чем обычно) и добавлением необходимых
микроэлементов и витаминов, в том числе витамина А, в
соответствии с нормой суточной потребности. ВИЧQинQ
фицированные дети с задержкой физического развития
или дефицитом веса должны получать пищу с энергетиQ
ческой ценностью, увеличенной на 20–30% по сравнению
с нормой, а в некоторых случаях — и более. У ВИЧQинфиQ
цированного ребенка часто наблюдается плохой аппетит.
Если трудности с кормлением обусловлены язвами в
полости рта или кандидозным стоматитом, необходимо
давать ребенку разнообразные любимые им продукты
мягкой консистенции, часто и дробно поить, не давать
слишком густую или сухую пищу, кормить часто и малыQ
ми порциями. Не следует давать ребенку слишком горяQ
чую, острую, кислую или соленую пищу. Можно испольQ
зовать парацетамол для облегчения боли. 

Рекомендации по питанию за ВИЧQинфицированными
детьми зависят от состояния здоровья. Особые рекомендаQ
ции по питанию ребенка нужно дать матери, если у ребенQ
ка рецидивирующая или хроническая инфекция, острая
кишечная инфекция, затяжная диарея, тошнота вследствие
приема АРВQпрепаратов. Проявления ВИЧQинфекции,
такие, как оппортунистические инфекции, туберкулез,
способствуют нарушению питания у детей. Матери необхоQ
димо посоветовать кормить ребенка и давать ему больше
жидкости во время любой болезни. Нарушение питания
ВИЧQинфицированного ребенка оказывает самостоятельQ
ное негативное влияние на состояние иммунной системы
ребенка и способствует прогрессированию заболевания.

Последующее наблюдение за кормлением детей в
возрасте до 6 месяцев. Каждый раз при встрече с
матерью и ребенком следует проверить, как мать кормит
ребенка, показатели физического развития и состояние
здоровья ребенка. Если ребенок получает заместительное
вскармливание, нужно убедиться, что мать: не кормит
грудью; использует подходящий заменитель грудного
молока; имеет заменители молока в достаточном количеQ
стве; использует безопасную воду для приготовления
смеси; кормит ребенка в достаточном объеме и количеQ
стве; готовит молоко в чистых и безопасных условиях;
кормит из чашки. Если ребенок находится на грудном
вскармливании, нужно удостовериться, что: мать кормит
ребенка исключительно грудью и не дает ребенку другого
молока, воду или пищу; мать и ребенок принимают АРВQ
препараты; мать кормит своего ребенка так часто и долго,
как ему необходимо.

Консультирование перед тестированием на ВИЧ.
Мать ребенка, состояние которого классифицировано как
РИСК ВИЧQИНФЕКЦИИ/ВОЗМОЖНАЯ ВИЧQИНQ
ФЕКЦИЯ или ПОДОЗРЕНИЕ НА СИМПТОМАТИQ
ЧЕСКУЮ ВИЧQИНФЕКЦИЮ, необходимо проконсульQ
тировать по вопросу проведения тестирования ребенка на
ВИЧ. Матери необходимо объяснить, какие признаки
указывают на возможную ВИЧQинфекцию. Матери неQ
обходимо дать время выразить свои чувства, высказать
причины, которые препятствуют проведению анализа.
Следует привести аргументы в пользу проведения аналиQ
за на ВИЧ. Основной аргумент — в случае подтверждения
заболевания ребенок сможет получить специфическое
лечение, которое сохранит его здоровье и жизнь. Мать
может задать вопросы, на которые нужно ответить. Если
она согласна на проведение анализа, нужно обсудить
порядок проведения теста и организовать исследование. 

Консультирование по приверженности длительно,
му лечению. Приверженность длительному лечению —
это создание в семье ребенка условий, которые способQ
ствуют правильному приему всех препаратов в полной
назначенной дозе, в строго определенное время без проQ
пусков и опозданий, при условии их правильного хранеQ
ния и выполнения рекомендации по питанию и приему
других лекарственных средств.

Пропуск доз препаратов, опоздания в приеме лекарств,
нарушение всасывания препаратов изQза нарушения рекоQ
мендаций по питанию могут привести к лекарственной
устойчивости. Для того, чтобы длительное лечение АРВQ
препаратами было эффективным, приверженность должQ
на быть выше 95%. Это означает, что в течение 3Qх недель
при двукратном приеме препаратов ребенок пропустил не
более 1 приема. 

Приверженность длительному лечению может быть
обеспечена только благодаря тесному сотрудничеству
родителей и медицинских работников. В процессе подгоQ
товки к началу длительного лечения проводятся нескольQ
ко консультаций. Необходимо, чтобы подготовку к началу
лечения прошли лица, непосредственно вовлеченные в
уход за ребенком. Способствуют приверженности: вера
матери и ребенка в эффективность принимаемых леQ
карств; знание о возможных побочных эффектах и их преQ
одолении; возможность получить эмоциональную и пракQ
тическую помощь консультанта.

Консультирование перед началом лечения. НеобходиQ
мо: установить, кто будет давать лекарства; обучить этого
человека (людей) давать ребенку лекарства и, если
можно, обучить ребенка глотать таблетки; обсудить возQ
можные препятствия (барьеры) лечению и дать советы,
как их устранить; рассказать о возможных побочных дейQ
ствиях лекарств, при которых нужно немедленно обраQ
титься за медицинской помощью; дать информацию о
группах взаимопомощи; оказать поддержку.

При подготовке к началу длительного лечения применяQ
ют пять правил, которые позволяют решить каждую проблеQ
му: 1) оценка или выявление проблемы; 2) рекомендация
или совет, как решить эту проблему; 3) получение согласия
на выполнение рекомендаций; 4) поддержка и необходимая
помощь; 5) организация выполнения намеченного.

Последующее наблюдение: текущее консультирование
ВИЧBинфицированной матери по вопросам приверженности
длительному лечению. Приверженность может снижаться в
процессе длительного лечения. Возможные причины сниQ
жения приверженности: побочные действия лекарств, что
приводит к плохому самочувствию или изменениям внеQ
шнего вида; утрата мотивации лечиться изQза хорошего
самочувствия; изменение уклада жизни; «усталость» от
лечения и необходимости жить по строгому режиму.

В ходе текущего консультирование необходимо оцеQ
нивать приверженность длительному лечению и поддерQ
живать ВИЧQинфицированную мать и ребенка. Чтобы
оценить приверженность лечению, следует: расспросить
мать, как ребенок принимает лекарства, и сопоставить
реальную ситуацию с рекомендациями специалиста; проQ
верить время приема, правильность дозировки; оценить
способность ребенка проглотить лекарства и соблюдение
рекомендаций по приему лекарств и питанию; проверить,
как хранятся лекарства. Очень важно оценить отношение
матери и ребенка к приему лекарств, чтобы вовремя
выявить психологические проблемы, устранить их и окаQ
зать поддержку. Нужно применять навыки эффективного
общения и хвалить мать и ребенка за все, что они делают
правильно.
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Последующее наблюдение за детьми, чье состояние
классифицировано по ВИЧ=инфекции

Последующее наблюдение за детьми с РИСКОМ
ВИЧ,ИНФЕКЦИИ/ВОЗМОЖНОЙ ВИЧ,
ИНФЕКЦИЕЙ должно осуществляться согласно данным
рекомендациям до получения результатов тестов на ВИЧ,
которые дадут возможность отнести ребенка к одной из
двух категорий: ПОДТВЕРЖДЕННАЯ ВИЧQИНQ
ФЕКЦИЯ или ВИЧQИНФЕКЦИЯ МАЛОВЕРОЯТНА.
Через 14 дней после первичного обращения следует
узнать результаты теста на ВИЧ и классифицировать
состояние ребенка соответственно полученному результаQ
ту. Если тест не был проведен, нужно узнать причину, обQ
судить преимущества знания ВИЧQстатуса ребенка. Затем
при последующем наблюдении 1 раз в месяц в течение
первого года жизни и далее 1 раз в три месяца следует:
проводить полную оценку состояния ребенка; оценивать
состояние полости рта и кожи, динамику веса и питание
ребенка; контролировать выполнение рекомендаций спеQ
циалиста, прием котримоксазола; консультировать мать
по вопросам питания и приверженности длительному
лечению; при необходимости иммунизации, следовать
рекомендациям для ВИЧQинфицированных детей. Если
на основании результата тестирования на ВИЧ состояние
ребенка классифицировано как ВИЧQИНФЕКЦИЯ МАQ
ЛОВЕРОЯТНА, следует: прекратить прием котримоксаQ
зола, вакцинировать по общенациональному календарю
прививок, в том числе БЦЖ. 

Последующее наблюдение за детьми с
ПОДОЗРЕНИЕМ НА СИМПТОМАТИЧЕСКУЮ ВИЧ,
ИНФЕКЦИЮ должно осуществляться согласно данным
рекомендациям до получения результатов тестов на ВИЧ,
которые дадут возможность отнести ребенка к одной из
двух категорий: ПОДТВЕРЖДЕННАЯ ВИЧQИНQ
ФЕКЦИЯ или ВИЧQИНФЕКЦИЯ МАЛОВЕРОЯТНА.
Через 14 дней после первичного обращения следует узнать
результаты теста на ВИЧ и классифицировать состояние
ребенка соответственно полученному результату. Если
тест не был проведен, нужно узнать причину, обсудить
преимущества знания ВИЧQстатуса ребенка. В случае
отказа матери от сдачи анализа на ВИЧ нужно обеспечить
постоянный уход за ребенком и последующее наблюдение
по принципам ИВБДВ. Затем на последующих приемах
оценивать состояние, при необходимости лечить имеюQ
щиеся инфекции. Если на основании результата тестироQ
вания на ВИЧ состояние ребенка классифицировано как
ВИЧQИНФЕКЦИЯ МАЛОВЕРОЯТНА, следует: преQ
кратить прием котримоксазола, вакцинировать по нациоQ
нальному календарю прививок. Если получен положиQ
тельный анализ крови на ВИЧ, оценить возраст ребенка,
какой тест был проведен, получен ли результат теста на
ВИЧ у матери. Исходя из полученных данных, классифиQ
цировать состояние ребенка.

Последующее наблюдение за детьми с ПОДТ,
ВЕРЖДЕННОЙ ВИЧ,ИНФЕКЦИЕЙ. Через 14 дней
после первичного обращения следует: оценить состояние;
при необходимости лечить, консультировать и наблюдать
за течением имеющейся инфекции; узнать рекомендации
специалиста и проверить их выполнение. Затем при
последующем наблюдении 1 раз в месяц в течение первоQ
го года жизни и далее 1 раз в три месяца следует: провоQ
дить полную оценку состояния ребенка согласно руководQ
ствам ИВБДВ; оценивать состояние полости рта и кожи,
динамику веса и питание ребенка; контролировать выполQ
нение рекомендаций специалиста; консультировать мать
по вопросам питания и приверженности длительному

лечению; при необходимости иммунизации, следовать
рекомендациям специалиста.

Направление к специалисту по ВИЧBинфекции. При
каждом визите после оценки общих признаков опасности,
диагностики общераспространенных заболеваний следует
оценивать наличие симптомов, характерных для прогресQ
сирования ВИЧQинфекции, или симптомов, появившихся
вследствие воздействия АРВQпрепаратов, при которых
необходима консультация врачаQспециалиста. Показания
для направления к специалисту: симптомы, классифициQ
рованные по ИВБДВ, как требующие немедленной помоQ
щи более высокого уровня; появление состояния, харакQ
терного для III и IV клинической стадии ВИЧQинфекции;
появление признаков тяжелого побочного действия АРВQ
препаратов и других лекарств.

Принципы эффективного постоянного ухода
Эффективный постоянный уход направлен на улучQ

шение качества жизни ребенка, уменьшение стресса,
обусловленного ВИЧQинфекцией. Необходимо научить
мать оказывать ребенку постоянную помощь самостояQ
тельно, ухаживать за ним при возникновении проявлений
заболевания. Следует учить ребенка безопасному поведеQ
нию, умению лечиться, принимать лекарства. Для обеспеQ
чения постоянного ухода необходимо сотрудничество
медицинских работников с матерью и ребенком, совместQ
ные действия по намеченному плану. 

Для достижения цели необходимо придерживаться
принципов постоянного ухода за ВИЧQинфицированным
ребенком: 1) устанавливать и поддерживать контакт с
матерью и ребенком; 2) действовать в интересах матери и
ребенка; 3) использовать навыки эффективного консультиQ
рования; 4) поддерживать стремление матери к самостояQ
тельному наблюдению за состоянием ребенка и уходу за
ним; 5) организовывать активное последующее наблюдеQ
ние и постоянный уход; 6) использовать возможности конQ
сультирования по принципу «равныйQравному» (матерей,
имеющих опыт в решении данной проблемы) и персонал
вашего медицинского учреждения для поддержки матери и
ребенка; 7) помочь матери установить контакт с организаQ
циями, ориентированными на помощь и поддержку ВИЧQ
инфицированных; 8) использовать письменные источники
информации; 9) формировать и поддерживать приверженQ
ность длительному лечению;  10) использовать командный
подход при организации эффективного постоянного ухода. 

Антиретровирусная терапия
Вирус иммунодефицита человека относится к семейQ

ству ретровирусов, поэтому лекарственные средства проQ
тив ВИЧ называются антиретровирусными (АРВ) препаQ
ратами. Лечение АРВQпрепаратами — антиретровирусной
терапией (АРТ): подавляет репродукцию вируса в оргаQ
низме; сохраняет или восстанавливает иммунитет; улучQ
шает качество жизни ВИЧQинфицированного человека;
снижает риск передачи ВИЧ другому человеку. 

Чтобы у вируса не развилась лекарственная резистентQ
ность, необходимо назначать одновременно несколько
АРВQпрепаратов с разными механизмами действия. ЛекарQ
ственная устойчивость (резистентность) — это способность
ВИЧ изменять свою структуру таким образом, что дает ему
возможность проходить свой жизненный цикл в присутQ
ствии лекарств, ослабляя эффективность АРВQпрепаратов.
Лечение, как минимум, тремя АРВQпрепаратами, которое
позволяет эффективно и длительно препятствовать восQ
произведению ВИЧ в организме человека, называют высоQ
коактивной антиретровирусной терапией (ВААРТ). 

Клинические стадии ВИЧ,инфекции и степени
ВИЧ,ассоциированного иммунодефицита по класси,
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фикации ВОЗ. Показания к началу АРТ. По классифиQ
кации ВОЗ (2006), ВИЧQинфекция у детей имеет четыре
клинические стадии. Клинические стадии I и II указываQ
ют на то, что иммунная система пострадала незначительQ
но. Большую часть этих состояний (генерализованное
увеличение лимфатических узлов, увеличение околоушQ
ных слюнных желез, поражение полости рта и кожи, рециQ
дивирующие общераспространенные заболевания без
нарушения физического развития) можно вести в медиQ
цинских учреждениях первого уровня. Клинические стаQ
дии III и IV свидетельствуют о наличии значительного
иммунодефицита (умеренное или тяжелое нарушение
физического развития, тяжелое поражение полости рта и
кожи, тяжелые инфекции легких и пищеварительного
тракта, затяжная лихорадка, оппортунистические инфекQ
ции, опухоли, грубое нарушение нервноQпсихического
развития и др.). При первом выявлении у ребенка этих
состояний необходимо срочно направить ребенка к спеQ
циалисту. 

Антиретровирусная терапия не является неотложной
помощью, ее начинают планово по показаниям — всем
детям с подтвержденной ВИЧQинфекцией в возрасте до
12 месяцев или в IV клинической стадии заболевания;
после 12 месяцев в I, II или III клинической стадии забоQ
левания — при выявлении тяжелой степени ВИЧQассоциQ
ированного иммунодефицита по уровню СD4QлимфоциQ
тов: до 12 месяцев — <25%; 12–35 месяцев — <20% (или
<750/мкл); 36–59 месяцев — <15% (или <350/мкл); 5 лет
и  старше — <15% (<200/мкл). 

Выбор стартовой схемы АРТ определяется нациоQ
нальными стандартами (клиническими протоколами) по
лечению ВИЧQинфекции у детей. АРТ назначают и конQ
тролируют специалисты по ВИЧQинфекции. При выборе
схемы АРТ специалист учитывает не только возраст (вес)
ребенка, но и целый ряд других факторов: прием АРВQ
препаратов матерью во время беременности, тяжесть
ВИЧQинфекции у ребенка, доступность АРВQпрепаратов
в регионе, наличие других заболеваний у ребенка и др.
Как правило, в схему АРТ входят 2 препарата из группы
ингибиторов обратной транскриптазы и 1 препарат из
группы ненуклеозидных ингибиторов обратной транQ
скриптазы или ингибиторов протеазы.

Побочные действия АРВ,препаратов. У всех АРВQ
препаратов есть какиеQлибо побочные действия, в большинQ
стве случаев они легкие или умеренные, но неприятные
(тошнота, иногда рвота); особенно часто они возникают
вначале лечения. При легких побочных эффектах нужно
поддерживать мать и ребенка, чтобы неприятные ощущеQ
ния не привели к самовольной отмене или пропуску в
приеме лекарств. Никогда нельзя прекращать давать
ребенку только один препарат или снижать дозу лекарств.
Менее чем у 5% пациентов, получающих АРТ, могут проQ
явиться тяжелые побочные действия. При появлении
тяжелого побочного эффекта нужно прекратить прием
всех трех лекарств одновременно. 

Принципы выявления и устранения боли у детей
ВИЧQинфицированные дети часто испытывают боль.

Для этого есть много причин, например стоматит или
язвы в полости рта, язвы или высыпания на коже в пахоQ
вой области (пеленочный дерматит). Важно уменьшить
боль так, чтобы ребенок почувствовал облегчение, наQ

сколько это возможно. Маленькие дети не могут пожалоQ
ваться, поэтому взрослые должны уметь выявлять приQ
знаки боли. Непродолжительная боль проявляется плаQ
чем и страдальческим выражением лица. Постоянная
боль проявляется раздражительностью, нежеланием двиQ
гаться, отсутствием интереса, снижением концентрации
внимания, проблемами со сном, ограничением движения,
беспокойством, учащением дыхания или сердцебиения.
Боль нужно оценивать по специальным шкалам.

Существует ряд методов облегчения боли без использоQ
вания лекарственных препаратов: активное отвлечение вниQ
мания, соответствующее возрасту; физический контакт,
тепло, кормление, тактильные отвлекающие раздражители,
такие как поглаживание, покачивание, массаж. У ВИЧQинQ
фицированных детей часто появляются высыпания, сопроQ
вождающиеся зудом. Нужно очистить от корочек пораженQ
ные участки кожи и наложить на влажные места повязки
или оставить их открытыми, обработав раствором генцианQ
виолета. При возникновении зуда в паховой области следуQ
ет осторожно вымыть ягодицы чистой водой c мылом и смаQ
зать защитной мазью (например, вазелином). 

Медикаментозное обезболивание проводят в три
этапа: 1) при впервые выявленной боли используют преQ
параты 1Qго ряда: парацетамол или ибупрофен (у детей
старше 2Qх лет); 2) если боль продолжается или усиливаQ
ется от слабой до умеренной, что выявлено на основании
повторной оценки, то к обычному обезболивающему преQ
парату, применявшемуся на 1Qм этапе (парацетамол),
нужно добавить опиоид (такой, как кодеин); 3) если боль
продолжается или усиливается, что выявлено на основаQ
нии повторной оценки, то к обычному обезболивающему
препарату, применявшемуся на 1Qм этапе (парацетамол),
нужно добавить оральный морфин, нельзя совмещать
морфин с опиоидом. 

Заключение

Дополнительный курс по ВИЧQинфекции в ИнтегриQ
рованном ведении болезней детского возраста направлен
на подготовку медицинского персонала первичного звена
по вопросам оказания помощи ВИЧQинфицированным
детям в амбулаторноQполиклинических условиях. На
основании результатов тестирования матери и ребенка на
ВИЧ, выявления клинических признаков ВИЧQинфекQ
ции, состояние детей и младенцев можно классифицироQ
вать по ВИЧQинфекции. Такой подход дает возможность
выбрать адекватную тактику ведения детей при первичQ
ном обращении и последующем наблюдении. ОсобенносQ
тями ведения хронического заболевания является необхоQ
димость консультировать мать по многим вопросам и
организовывать постоянный уход за ребенком. АнтиреQ
тровирусная терапия и профилактика оппортунистичесQ
ких инфекций, назначаемые специалистами, нуждаются 
в контроле и поддержке на уровне первичного звена.
Данный курс способствует установлению правильных
стереотипов амбулаторноQполиклинического ведения и
поведения в отношении медицинской помощи ВИЧQинQ
фицированным детям внутри семьи. В существующих
условиях оказания помощи на уровне первичного звена
здравоохранения при ограниченных диагностических и
лечебных возможностях такой подход реален и эффектиQ
вен, дает возможность быстрого принятия решения.



КЛИНИЧЕСКАЯ ЛЕКЦИЯ

29Современная педиатрия  5(33)/2010

1.  Лечение и помощь при ВИЧ/СПИДе. Клинические протоколы для Европейского региона ВОЗ [Электронный ресурс]. — Режим доступа : http: //www.
euro.who. int/aids/treatment/20060801_1?language=Russian. — Название с экрана. 

2. http://www.who.int/child_adolescent_ health/ topics/ prevention _care/ child/ imci/ru/index.html.
3.  IMCI Complementary course on HIV/AIDS / World Health Organization, UNICEF. 2006. — Access mode http:// www.who.int/child _adolescent_health/docB

uments/9241594373/en/index.html. — Title from screen. Обучающий курс «Интегрированное ведение болезней детского возраста». —
ВОЗ/ЮНИСЕФ. — 2008.

4.  Primary Child Care. A manual for health workers. — Macmillan Publishers Limited, 2009. — 581 p. 

ЛИТЕРАТУРА

ДОДАТКОВИЙ КУРС З ВІЛZІНФЕКЦІЇ 

В ІНТЕГРОВАНОМУ ВЕДЕННІ 

ХВОРОБ ДИТЯЧОГО ВІКУ — СТРАТЕГІЯ ПЕРВИННОЇ

ДОПОМОГИ ВІЛZІНФІКОВАНИМ ДІТЯМ (лекція)

І.О. Лєжнєв, Н.В. Котова, О.О. Старець
Резюме. Інтегроване ведення хвороб дитячого віку (ІВХДВ) — це керів%
ництво для медичних працівників первинної ланки з оцінки, лікування і
наступного спостереження загальнопоширених захворювань у дітей.
Додатковий курс по ВІЛ%інфекції в ИВБДВ для країн з низькою пошире%
ністю ВІЛ%інфекції присвячений тим самим проблемам, включаючи ви%
явлення, ведення ВІЛ%інфекції та ВІЛ%асоційованих станів, у тому числі
ураження шкіри і порожнини рота. У цьому курсі надані рекомендації
щодо вигодовування, імунізації, профілактики котримоксазолом і при%
йому вітаміну А для малюків та дітей з ризиком ВІЛ%інфекції і підтверд%
женою ВІЛ%інфекцією. Також наведена інформація про антиретровірусну
терапію у дітей, прихильність тривалому лікуванню, побічні дії антирет%
ровірусних препаратів та їх ведення.

Ключові слова: ВІЛ%інфекція, діти, захворювання дітей, первинна допомога.

INTEGRATED MANAGEMENT OF CHILDHOOD ILLNESS

COMPLEMENTARY COURSE ON HIV/AIDS — 

A STRATEGY OF PRIMARY CARE 

TO THE HIVZINFECTED CHILDREN (lecture)

I.A. Lejnev, N.V. Kotova, E.A. Starets
Summary. The Integrated Management of Childhood Illness (IMCI) is a guide
for first%level health workers on assessment, management and follow up of
common childhood illnesses. The IMCI complementary course on HIV/AIDS
for low HIV settings addresses the same problems, including identification
and management of HIV%infection and HIV%related conditions such as skin
and mouth conditions. It has guidelines on HIV%exposed and HIV%infected
infants and children on infant feeding, immunization, cotrimoxazole prophy%
laxis, Vitamin A. It provides general information on antiretroviral drugs for
children, adherence to these drugs, side effects of these drugs and how to
manage them.

Key words: HIV%infection, children, childhood illness, primary care.

Удалось выяснить, каким образом бактериям 
туберкулеза удается длительное время выживать 

в человеческом организме 

По официальным данным, не менее 30 процентов
населения Земли заражены бактерией Mycobacterium
tuberculosis, которая является возбудителем туберкулеза.
Однако далеко не у всех инфицированных заболевание
проявляется сразу. Эта бактерия обладает способностью
длительное время выживать в человеческом организме,
находясь в пассивном состоянии.

Ученым удалось выяснить, каким образом ей это
удается. Оказалось, что бактерия Mycobacterium tubercuQ
losis умеет управлять макрофагами (определенным
видом клеток иммунной системы) и таким образом споQ

собна защитить себя от ответных реакций иммунитета на
ее появление в организме. 

В этом процессе важная роль принадлежит белку
Lpr2, находящемуся на поверхности клеток бактерии.
Активизация макрофагов, приводящая к ослаблению
ответной реакции иммунной системы, происходит в
результате воздействия белка Lpr2 на рецепторы TLR2
макрофагов. 

Открытие ученых позволяет разработать вакцины, в
основе которых лежит подавление функции белка Lpr2,
приводящей к устойчивым формам туберкулеза. Такие
вакцины, безусловно, будут более эффективными, чем
существующие в настоящее время.

Источник: medexpert.org.ua

НОВОСТИ
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Вступ

Поширеність астенії у загальній популяції, за даниQ
ми різних дослідників, коливається від 10% до 45%

[3,4,7,8,15]. Астенія — симптомокомплекс, який характериQ
зується станом загальної слабкості, підвищеною стомлюQ
ваністю і вразливістю, нестійкістю настрою і відчуттями
тривожності і занепокоєння без достатньої мотивації,
почуттям втоми і труднощами при виконанні навіть
звичних видів роботи, розладами сну. Ознаки астенії
наростають зі збільшенням тривалості будьQяких видів
навантаження (зазвичай до вечора), а відпочинок і сон не
приносять відчуття бадьорості і відновлення сил [7,8,10,15]. 

Актуальність дослідження проблеми астенічного синQ
дрому обумовлена тим, що серед найпоширеніших скарг, з
якими лікар загальної практики або лікарQпедіатр зустріQ
чається досить часто, є скарги на стомлюваність чи втому,
а вони є основними симптомами астенічних розладів.
Органічна астенія, частка якої серед всіх астенічних стаQ
нів становить 45%, розвивається на тлі хронічних сомаQ
тичних захворювань та прогресуючих органічних невроQ
логічних і психічних хвороб. В практиці лікаря загальної
практики та педіатра симптоми астенічного характеру
часто виступають одними з перших неспецифічних проQ
явів широкого кола соматичних захворювань (хвороби
органів дихання, серцевої системи, ШКТ та ін.)
[4,7,8,10,15]. В Україні у структурі гострої захворюваності
серед дітей протягом останніх десятиліть перше місце
посідають хвороби органів дихання, серед яких домінують
гострі респіраторні вірусні інфекції (близько 70% всієї
інфекційної патології), тому найбільший інтерес стаQ
новлять астенічні стани у дітей — реконвалесцентів госQ
трих респіраторних захворювань [7,8,15]. 

В особливому становищі знаходяться дітиQсироти та
діти, позбавлені батьківського піклування. Дослідження
проблеми соціального сирітства як складного соціальноQ
психологічного явища показало, що практично кожна
сота дитина в Україні опікується державою, а діти з дитяQ
чих будинків характеризуються низькими показниками
здоров'я та складною адаптацією за рахунок численних
особливостей стану як психологічного, так і соматичного
здоров'я [9,11,12,17,18]. Більше ніж у половини вихованQ
ців дитячих будинків реєструється несприятливий переQ
біг адаптації, клінікоQфункціональна характеристика якої
свідчить про низькі функціональні резерви організму в
цілому та обумовлює стійкість та виразність дезадаптаQ
ційних змін їх здоров'я і розвитку [11,17,18]. 

Одним з варіантів класифікаційних підходів щодо
оцінки перебігу адаптації [16] як чинника, що визначає
рівень стану здоров'я дитини, є класифікація Т.Я. Черток,
Р.В. ТонковоїQЯмпольської (1987) та Ю.Є. Вельтищева

(1994), яка включає характеристику типів, важкості, стаQ
дій та перебігу адаптації. За типом виділяють: 

1. Функціональні порушення центральної нервової
системи (відхилення в поведінці і соматоQвегетативні відQ
хилення). 

2. Зниження резистентності (повторні гострі захворюQ
вання і соматоQвегетативні відхилення). 

3. Змішаний тип (відхилення в поведінці, повторні
гострі захворювання і соматоQвегетативні відхилення). 

За важкістю порушення адаптації підрозділяються на [16]: 
1. Легкі — незначні відхилення в поведінці, відсутQ

ність гострих захворювань або нечасті, без ускладнень
ГРЗ, Jr=0–0,4 (Jr — індекс частоти гострих захворювань,
індекс резистентності); відсутність соматоQвегетативних
відхилень. 

2. Середньої важкості — виражені відхилення в повеQ
дінці, які ще не вимагають медикаментозної корекції, повQ
торні гострі захворювання без ускладнень Jr=0,5–0,9;
невеликі соматоQвегетативні відхилення. 

3. Важкі — виражені відхилення в поведінці, що вимаQ
гають медикаментозної корекції і консультації психоневQ
ролога; часті гострі захворювання з ускладненнями
Jr=1,0–1,75; виражені соматоQвегетативні відхилення. 

Комплексність проблеми дезадаптації вихованців
дитячих будинків — реконвалесцентів гострих респіраQ
торних захворювань обумовлює необхідність оцінки як
психологічного, так і фізіологічного рівнів пристосуванQ
ня. Дезадаптаційний синдром може проявлятися на різQ
них рівнях, у тому числі проявами астенічного синдрому
та високою тривожністю. Значення тривоги як соціальQ
ноQобумовленого чинника було відзначено АмерикансьQ
кою асоціацією психологів і психопатологів (2001), а
порушення взаємин «матиQдитина» визначають в даний
час як центральну, «базову» причину тривожності, що
потребує обов'язкової оцінки даного показника у дітей з
дефіцитом батьківського піклування. Тривожність вистуQ
пає пусковим механізмом розладів емоційної сфери і є
суб'єктивним проявом неблагополуччя особистості, її
дезадаптації.

Можливості реабілітаційних заходів щодо проявів
астенічного синдрому та високої тривожності значною
мірою визначаються своєчасними діагностикою, лікуванQ
ням та профілактикою, як первинної соматичної патолоQ
гії, так і корекцією психологічних особливостей дітей.
Тому метою даного дослідження було вивчення особливоQ
стей астенічного синдрому і проявів стану тривожності у
дітей шкільного віку з дитячих будинків та ефективності
корекції психоемоційних змін з використанням комQ
плексного рослинного препарату «ТРИПСИДАН»,
виробництва American Norton Corporation, США.

ОСОБЛИВОСТІ АСТЕНІЧНОГО СИНДРОМУ ТА ПРОЯВІВ
СТАНУ ТРИВОЖНОСТІ У ДІТЕЙ ШКІЛЬНОГО ВІКУ 
ТА МОЖЛИВОСТІ КОРЕКЦІЇ ПСИХОЕМОЦІЙНИХ ЗМІН

О.Є. Абатуров, І.Л. Височина
Дніпропетровська державна медична академія

Резюме. Застосування протягом шести тижнів комбінованого рослинного препарату «ТРИПСИДАН» (виробництва 
American Norton Corporation, США), що чинить комплексну дію, у дітей шкільного віку — реконвалесцентів респіраторB
них захворювань з проявами астенічного синдрому та високої тривожності сприяє підвищенню рівня їх адаптованості
за рахунок нівелювання більшості симптомів астенічного синдрому, покращення показників самопочуття та нормаліB
зації емоційного статусу.
Ключові слова: діти, астенічний синдром, високий рівень тривожності, психофізіологічне обстеження, ТРИПСИДАН.
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Матеріал і методи дослідження

Згідно дизайну дане клінічне дослідження проводилось
як відкрите, порівняльне, рандомізоване випробування з
паралельним груповим контролем. В дослідженні брали
участь 60 дітей з дитячих будинків віком від 10 до 17 років
з проявами астенічного синдрому та тривожності в періоді
клінічного (соматичного) благополуччя; в анамнезі життя —
часті ГРВІ, наявність хронічних вогнищ верхніх дихальних
шляхів, бактеріоносійство на слизових зіва та носа патогенQ
ної флори, аденоїдні вегетації, синусити тощо.

Критеріями виключення пацієнтів з дослідження
виступали наявність супутніх захворювань, які можуть
істотно вплинути на результати дослідження; розвиток
гострих або загострення хронічних захворювань; прояви
гіперчутливості до будьQякого з компонентів, що входять
до складу препарату; розвиток серйозних та/або несподіQ
ваних побічних явищ; вживання вегетотропних, ноотропQ
них або інших препаратів під час дослідження та в останQ
ні два тижні перед дослідженням. 

Згідно дизайну дослідження, всім дітям було проведеQ
но наступний обсяг обстеження: 

1. Об'єктивний огляд з визначенням стану соматичноQ
го здоров'я.

2. Оцінка суб'єктивного стану. 
3. Психометрична оцінка параметрів суб'єктивної адапQ

тації:
— для оцінки індивідуальних особливостей поведінки

і емоційного реагування, які мають біологічну природу і
значною мірою генетично обумовлені, використовували
опитувальник EPI (тест H.J. Eysenk, 1964), що дозволило
визначити тип темпераменту у дітей; 

— особливості характеру із з'ясуванням наявності
загострених рис характеру у дітей з дефіцитом батьківQ
ського уваги визначали, використовуючи особистісний
опитувальник Шмішека (підлітковий варіант); 

— для оперативної оцінки самопочуття, активності та
настрою використовували тест САН;

— для оцінки рівня реактивної (тривожність на
момент обстеження) та особистісної (стійка базова харакQ
теристика) тривожності використовували методику діагQ
ностики самооцінки Ч.Д. Спілберга та Ю.Л. Ханіна; 

— дитячий опитувальник неврозів (авторська методиQ
ка В.В. Седнєва, 1992) застосовувався з метою виявлення
субклінічних донозологічних феноменів, які є чинниками
ризику формування граничних нервовоQпсихічних і псиQ
хоQсоматичних розладів.

Оцінювання результатів вищеназваних психологічних
методик узгоджувалось із загальноприйнятими інструкQ
ціями [1,2,10,13,14].

Можливість використання комплексного рослинного
препарату «ТРИПСИДАН» з метою корекції проявів астеQ
нічного синдрому та високої тривожності у дітей шкільного
віку з дитячих будинків та питання щодо можливості провеQ
дення клінікоQпсихологічного обстеження дітей була узгоQ
джена на рівні міського відділу охорони здоров'я та отримаQ
но поінформоване узгодження з юридичними опікунами
дітей в особі директорів дитячих будинків для кожної дитиQ
ни, яка взяла участь у дослідженні. 

Аналіз результатів інтерв'ю з вихователями та лікаQ
рями дитячих будинків, результати об'єктивного огляду,
аналіз суб'єктивних скарг дітей, аналіз даних анамнезу
життя та анамнезу перенесених захворювань, результаQ
ти психологічного обстеження дозволили виявити 60
дітей віком від 10 до 17 років, які відповідали критеріям
включення/невключення. Випадковим методом дана
група дітей була поділена на 2 підгрупи: основна група —

30 дітей віком від 10 до 17 років з проявами астенічного
синдрому, які отримували терапію комплексним росQ
линним препаратом «ТРИПСИДАН», та група порівQ
няння — 30 дітей віком від 10 до 17 років, які не отримуQ
вали коригувальну медикаментозну терапію проявів
астенічного синдрому.

Рослинний комбінований препарат «ТРИПСИДАН»
виробництва American Norton Corporation, США, признаQ
чали пацієнтам основної групи згідно з рекомендаціям
виробника у дозі по 1/2 чайної ложки (2,5 мл) 3 рази на
день перорально, запиваючи невеликою кількістю води
або молока, протягом 6 тижнів. 

Для оцінки ефективності терапії препаратом 
«ТРИПСИДАН» клінікоQпсихологічне обстеження всіх
дітей (n=60) проводили тричі — до початку лікування,
одразу після закінчення курсу терапії (через 6 тижнів після
початку лікування) та через один місяць після закінчення
терапії. Математична обробка результатів дослідження
проводилась з використанням статистичних програм «StatQ
graf», «Matstat», Microsoft Excel для Windows, а при вивQ
ченні значущості розбіжностей статистичних вибірок викоQ
ристовувались параQ та непараметричні критерії [6]. 

Результати дослідження та їх обговорення

Нами за критеріями включення/невключення були
відібрані 60 дітей з проявами астенічного синдрому віком
від 10 до 17 років, якими за місцем проживання опікуваQ
лись у трьох дитячих будинках м. Дніпропетровська. РозQ
поділ дітей на групи проводили випадковим методом, розQ
поділ дітей за віковою ознакою показано на рис. 1.

За віковою ознакою групи були порівнянними (рис.1),
однак в обох групах переважали хлопчики.

Рис.1. Характеристика дітей з астенічним синдромом за віком
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Результати аналізу частоти реєстрації скарг, які харакQ
теризували виразність та прояви астенічного синдрому у
дітей наведені у таблиці 1. За результатами аналізу частоQ
ти реєстрації суб'єктивних скарг дітей, які характеризуваQ
ли основні прояви астенічного синдрому (табл.1), відмінQ
ностей між основною групою та групою порівняння не
виявлено, що дозволяє констатувати однаковий рівень
виразності астенії в групах порівняння до початку лікуQ
вання. На першому місті в структурі скарг дітей шкільноQ
го віку з проявами астенії зареєстровані скарги на поганий
сон, загальну слабкість, стомлюваність та наявність головQ
ного болю.

Беручи до уваги, що існують індивідуальні особливосQ
ті поведінки й емоційного реагування, які мають біологічQ
ну природу і значною мірою генетично обумовлені, нами
проведено оцінку типу темпераменту в групах дітей з
використанням опитувальника Айзенка. Результати EPI
наведені в таблиці 2.

За нашими даними, у переважній більшості випадків
темперамент у дітей шкільного віку з проявами астенічноQ
го синдрому можна охарактеризувати як сильний, за
рахунок виразності екстраверсії (сила збудження ЦНС), і
неврівноважений, емоційно нестабільний, за рахунок
високого показника рівня нейротизму (виснаження
ЦНС). Згідно теоретичним розробкам Айзенка, високий
показник за шкалою нейротизму свідчить про більш висоQ

ку активність лімбічної системи і може виступати чинниQ
ком, який може сприяти або обумовлювати формування
неврозу у цих дітей в майбутньому. В нашому дослідженQ
ні високі показники за шкалою нейротизму було зареєсQ
тровано у переважної більшості дітей обох груп, що
обумовлює необхідність проведення різних профілактичQ
них заходів щодо попередження зриву компенсації у переQ
важного числа обстежених дітей.

Беручи до уваги, що отримані нами результати за
тестом Айзенка за шкалою брехні в у 25% випадків мають
оцінку вищу, ніж 5 балів, вони вимагають зіставлення з
результатами інших опитувальників, що дозволить зробиQ
ти висновок про помилковість або достовірність отримаQ
них в методиці EPI результатів.

Враховуючи, що типовий характер розвивається на
основі типового темпераменту, нами проведено обстеженQ
ня дітей обох груп з використанням підліткового варіанту
опитувальника Шмішека.

За результатами опитування дітей з використанням
тесту Шмішека (рис. 2) можна відзначити, що більшість
обстежених дітей вже мають виражені типологічні риси у
вигляді тенденцій та акцентуацій, які будуть проявлятися
через побудову відносин дитини з навколишнім світом.
Акцентуації характеру, виступаючи крайнім варіантом
норми, з точки зору клінічної психології, самі по собі не
свідчать про наявність патологічних симптомокомплекQ

Рис.2. Результати тесту Шмішека у дітей шкільного віку з астенічним синдромом

Таблиця 1
Структура частоти реєстрації проявів астенічного синдрому в групах обстежених дітей, %

Таблиця 2
Результати EPI в групах обстежених дітей, %
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сів, а є лише підґрунтям, преморбідним фоном, сприQ
яючим чинником для розвитку різних психогенних розлаQ
дів, і від типу акцентуації залежить виборча чутливість до
певного роду психогенних чинників. 

Феномени і темпераменту, і характеру мають біологічQ
не підґрунтя, і, на думку різних авторів, генетично обумовQ
лені властивостями нервової системи та пов'язані з показQ
никами її активності, сили та збудливості. 

З метою виявлення наявності субклінічних донозолоQ
гічних феноменів, які передують формуванню граничних
нервовоQпсихічних і психосоматичних розладів, ми провеQ
ли обстеження в групах дітей за методикою ДОН (табл. 3).

Згідно з даними таблиці 3, результат ДОН у межах від
16 до 20 балів, який свідчить про високий ризик формуQ
вання граничного нервовоQпсихічного або психоневроQ
тичного розладу, в групах обстежених дітей зареєстровано
за всіма шкалами, але превалювали симптомокомплекси
порушень сну, поведінки та тривожності, як у дітей основQ
ної, так і групи порівняння. Результат ДОН у діапазоні від
12 до 15 балів (середній ризик формування граничних
невротичних станів) мав місце у переважної кількості
обстежених дітей (76,7% всіх спостережень), причому у
одних і тих самих дітей мали місце різні невротичні стани.

Відповідно дизайну дослідження, у дітей шкільного
віку з проявами астенічного синдрому нами також визнаQ
чались рівні активності, настрою та самопочуття (опитуQ
вальник САН) та оцінювався рівень ситуативної й особиQ
стісної тривожності (тест Спілберга—Ханіна) з урахуванQ
ням значущості даних показників в характеристиці психоQ
емоційного статусу (табл.4).

Як видно з таблиці 4, в групах обстежених дітей низьQ
кий рівень активності мали більше, ніж половина обстеQ
жених дітей (56,7% та 76,6% випадків в основній та групі
контролю), низькі показники самопочуття та настрою
зареєстровані у незначній кількості спостережень, але в
сукупності результатів САН можна сказати, що низький
рівень адаптації мали практично всі діти, які були під
нашим наглядом.

Результати опитування за тестом Спілберга—Ханіна
наведені в таблиці 5. За показником тривожності, яка є
пусковим механізмом емоційних розладів та характеризує
виразність дезадаптації, в нашому дослідженні серед
обстежених дітей шкільного віку високий рівень особисQ
тісної тривожності зареєстровано у 66,7% випадків основQ
ної та у 76,7% спостережень у дітей з групи контрою, що
дозволяє стверджувати, що більшість обстежених нами
дітей мали стійкі характерологічні особливості та знахоQ
дились в умовах дії хронічного стресу.

Високий рівень тривожності є суб'єктивним проявом
неблагополуччя особистості та може свідчити про недостатQ
ню емоційну пристосованість індивідуума. Високий рівень
реактивної тривожності, який характеризує стан дитини в
момент обстеження, зареєстровано нами у 1/3 випадків 
(табл. 5), що дозволило виявити групу дітей, які на знайомQ
ство та перший візит реагували високим рівнем емоцій. 

За анамнестичними даними, всі обстежені діти (n=60)
мали чотири та більше епізодів гострих респіраторних
захворювань (ГРЗ) протягом року, хронічні вогнища
інфекцій верхніх дихальних шляхів за рахунок хронічноQ
го тонзиліту реєструвались у 83,3% всіх спостережень,
аденоїдні вегетації — у 33,3% випадків, карієс — у 20%. На
диспансерному обліку з приводу ВСД знаходились 
26 дітей. В групі диспансерного обліку з приводу рецидивQ
ного бронхіту знаходились 15 дітей, на пневмонію 
(за результатами анамнезу) перехворіли 16 дітей, ангіни в
анамнезі відмічені у 30% спостережень. Аденотомію проQ
ведено у 8 дітей, тонзилектомію — у 3 дітей. За нозологічQ
ною формою ГРЗ реєструвались у вигляді гострих риніQ
тів, аденоїдитів, фарингітів, фаринготрахеїтів, бронхітів.

Таким чином, первинне дослідження дітей шкільного
віку, які були під нашим наглядом, дозволило виявити
групу дітей шкільного віку з астенічним синдромом, який
проявлявся емоційними розладами (високий рівень осоQ
бистісної тривожності), що корелювало з низьким рівнем
активності у більшості спостережень (за результатами
САН), наявністю невротичних розладів (у 76,7% випадків

Таблиця 3
Результати ДОН в групах обстежених дітей, %

Таблиця 4
Показники САН в групах обстежених дітей, %

Таблиця 5
Рівень реактивної та особистісної тривожності в групах дітей за результатами тесту СпілбергаZХаніна, %
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за рахунок синдромокомплексів порушень сну, поведінки,
тривожності), та реєструвалось на фоні виявлених різних
видів тенденцій та акцентуацій (виявлено більше, ніж у
третини дітей за результатами тесту Шмішека), високого
рівня нейротизму (зареєстровано у 80% спостережень відQ
повідно за тестом Айзенка). 

Психофізіологічні особливості перебігу астенічного
синдрому в групі обстежених дітей реєструвались на фоні
зниження резистентності у дітей, що проявлялось високою
респіраторною захворюваністю та наявністю хронічних
вогнищ інфекції верхніх дихальних шляхів. Значущість
соматогенної складової в розвитку астенічного синдрому
підтверджена наявністю високоінформативних кореляційQ
них зв'язків між показниками в групах обстежених дітей.

Для корекції проявів астенічного синдрому нами було
проведено курс терапії комбінованим рослинним препаQ
ратом «ТРИПСИДАН» в основній групі дітей за схемою —
по 1/2 чайної ложки (2,5 мл) 3 рази на день перорально,
запиваючи невеликою кількістю води або молока, протяQ
гом 6 тижнів. Ефективність терапії контролювалась
результатами повторного обстеження в обох групах дітей
одразу після терапії та через місяць після закінчення лікуQ
вання з використанням стандартизованих психологічних
методик, описаних вище.

Динаміка клінічних проявів астенічного синдрому у
дітей обох груп спостереження наведено у таблиці 6. ЗгіQ
дно з даними таблиці, у дітей, які отримували медикаменQ
тозну корекцію проявів астенічного синдрому, вже відраQ
зу після закінчення терапії ТРИПСИДАНОМ визначаQ
лось вірогідне зменшення частоти реєстрації всіх скарг,
які висувалися до початку лікування (р<0,05). Найбільш
позитивна динаміка реєструвалась за показниками погаQ
ного сну та частих прокидань вночі (зменшення в 6 разів
частоти реєстрації даних скарг), відновлювався апетит,
підвищувалась активність та працездатність. У дітей з
групи контролю, які не отримували медикаментозну
корекцію проявів астенічного синдрому, вірогідні зміни в
реєстрі скарг, які висувалися на початку обстеження, не
відзначались (р>0,05).

За результатами аналізу суб'єктивних скарг у дітей з
проявами астенічного синдрому у динаміці спостереженQ
ня треба відзначити, що у дітей основної групи відразу
після закінчення терапії лише три дитини (10% спостереQ

жень) не відзначали ніяких змін при виявленні проявів
астенічного синдрому та чотири дитини (13,3% випадків)
наголошували лише на покращенні сну та підвищенні
активності, інші скарги не зазнавали значних змін. Слід
зазначити, що всі діти, які не мали змін проявів астенічноQ
го синдрому, знаходились на диспансерному обліку з приQ
воду вегетоQсудинної дистонії та мали стійкі прояви
невротичних розладів за різними шкалами, що підтвердQ
жено результатами ДОН. У дітей з групи контролю, які не
отримували медикаментозну корекцію проявів астенічноQ
го синдрому, через 6 тижнів після першого опитування
лише одна дитина (3,3% спостережень) не мала скарг,
чотири дитини (13,3%) визначали зменшення проявів
астенічного синдрому за рахунок підвищення активності,
працездатність визначалась з деяким покращенням, інші
25 дітей (83,3% спостережень) мали практично ті самі
скарги, що й на початку обстеження (табл. 6).

За нашими даними, при опитуванні дітей основної
групи через місяць після закінчення терапії лише 5 діQ
тей (17,6% випадків) мали незначні скарги (табл.6), інші
25 дітей (83,3% спостережень) зовсім не виявляли ніяQ
ких скарг та не мали клінічних проявів астенічного синQ
дрому. Серед скарг, які залишились у дітей основної
групи, домінувала скарга на труднощі в навчанні, що
може бути обумовлено не лише проявами астенії, але й
рівнем та якістю навчання у цих дітей. У дітей з групи
контролю через місяць після другого обстеження скарг
не мали лише 6 дітей (20% випадків), прояви астенії без
динаміки скарг зареєстровано у 17 дітей (56,7% спостеQ
режень), а одна дитина (3,3%) мала погіршення за рахуQ
нок підвищення конфліктності у колективі та в школі,
поганого та неефективного сну.

Таким чином, можна констатувати, що використанQ
ня рослинного препарату «ТРИПСИДАН» у дітей
шкільного віку з проявами астенії призводить до вірогіQ
дного зменшення виразності всіх проявів астенічного
синдрому вже відразу після закінчення терапії (через 
6 тижнів після початку лікування), та ще протягом
місяця зберігається позитивна динаміка покращення
стану. Найбільш висока ефективність даного препарату
зареєстрована щодо показників неефективності сну,
нівелювання частих прокидань вночі та страхів, які
мали діти до початку лікування.

Таблиця 6
Структура частоти реєстрації проявів астенічного синдрому в групах обстежених дітей 

в динаміці лікування та спостереження, %

Примітка: позначками «*» та «**» відмічені дані, які вірогідно відрізняються між собою в динаміці лікування та спостереження.
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Динаміку показників рівнів реактивної та особиQ
стісної тривожності в тесті Спілберга—Ханіна на фоні
лікування препаратом «ТРИПСИДАН» представлено у
таблиці 7. За нашими даними, висока реактивна триQ
вожність у дітей основної групи ще зберігалася відразу
після закінчення терапії ТРИПСИДАНОМ, але вже
через місяць реєструвалась лише у двох дітей, в той час
як висока особистісна тривожність відразу після тераQ
пії реєструвалась у 53,3% випадків (проти 66,7% до
лікування), а через місяць після терапії — лише у 33,3%
спостережень (р<0,05).

В контрольній групі дітей, які не отримували медикаQ
ментозну корекцію проявів астенічного синдрому та висоQ
кої тривожності, частота реєстрації високих рівнів як

реактивної, так і особистісної тривожності, вірогідно не
змінювалась (р>0,05), що представлено у табл. 7.

Також слід зазначити, що в основній групі дітей на тлі
терапії ТРИПСИДАНОМ вірогідно (р<0,05) збільшиQ
лась кількість дітей, які мають нормальний рівень як реакQ
тивної, так і особистісної тривожності, за рахунок зменQ
шення не тільки частоти реєстрації високих рівнів триQ
вожності, але й зменшення кількості дітей з низьким рівQ
нем тривожності, що прогностично є більш несприятлиQ
вим проявом дезадаптованості індивідуума.

Узагальнюючи аналіз результатів за тестом Спілберга—
Ханіна в основній групі дітей, можна стверджувати про
наявність модулюючої дії препарату «ТРИПСИДАН» —
при високому рівні як реактивної, так і особистісної тривожQ

Таблиця 7
Динаміка показників рівнів тривожності за тестом Спілберга—Ханіна 

у дітей основної (ТРИПСИДАН) та групи контролю, %

Примітка: позначками «*» та «**» відмічені дані, які вірогідно відрізняються між собою за показником реактивної (*) та, відповідно, особистісної (**) тривожності в динаміці
лікування або спостереження.

Таблиця 8
Динаміка показників САН у дітей основної та групи порівняння в динаміці лікування та спостереження, %

Примітка: позначками «*» (основна група) та «**» (група контролю) відмічені дані, які вірогідно відрізняються між собою на фоні лікування або динамічного спостереження.

Таблиця 9
Динаміка показників ДОН у дітей з астенічним синдромом в динаміці лікування та спостереження, %

Примітка: позначками «*» (основна група) та «**» (група контролю) відмічені дані, які вірогідно відрізняються між собою на фоні лікування або динамічного спостереження (р<0,05).
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ності препарат знижує, а при низькому — відновлює до норQ
мального рівня показник тривожності дитини, що сприяє
відновленню нормального рівня адаптації індивідуума. 

За нашими даними, позитивний ефект дії ТРИПСИQ
ДАНУ було зареєстровано не тільки відразу після закінQ
чення шеститижневого курсу терапії (р<0,05), але й через
місяць після лікування (р<0,05), а інтенсивність відновQ
лення нормальних рівнів тривожності в основній групі в
декілька разів більша через місяць після терапії, що свідQ
чить про наявність пролонгованої дії комплексного росQ
линного препарату на показники стану тривожності у
дітей шкільного віку. В групі контролю у динаміці спостеQ
реження зміни як реактивної, так і особистісної тривожQ
ності не мали вірогідних відмінностей і мали лише харакQ
тер тенденцій (р>0,05).

Динаміка результатів опитувальника САН в групах
обстежених дітей представлена в таблиці 8. Аналіз показQ
ників активності, настрою та самопочуття у дітей, які були
під нашим наглядом, показав, що лише за показником активQ
ності, як на фоні терапії препаратом «ТРИПСИДАН», так і
у дітей групи порівняння, відбуваються вірогідно позиQ
тивні зміни за рахунок збільшення питомої ваги дітей з
рівнем активності в межах 4–5 балів (р<0,05), але інтенQ
сивність зростання даного показника у дітей основної
групи набагато більша (табл. 8). Також слід зазначити, що
наприкінці обстеження у дітей, які не отримували корекQ
цію проявів астенічного синдрому, залишається вірогідно
більша кількість дітей з поганим самопочуттям у порівQ
нянні з відсутністю таких в основній групі та зовсім відQ
сутні діти з високим рівнем активності.

Беручи до уваги значні відмінності в результатах дитяQ
чого опитувальника неврозів у дітей основної та групи споQ
стереження, нами було проаналізовано результати ДОН в
динаміці лікування та спостереження (табл. 9). За нашими
даними, на фоні терапії препаратом «ТРИПСИДАН» у
дітей основної групи (табл. 9) відразу після лікування
частота реєстрації симптомокомплексів граничних нервоQ
воQпсихічних розладів зменшувалась майже вдвічі 
(за винятком шкали тривожності, де показник, що вивчавQ
ся, не зазнавав змін), що супроводжувалось і зменшенням
кількості дітей, які за результатами ДОН були включені в
групу ризику щодо можливості розвинення невротичного
розладу. У дітей основної групи через місяць після закінQ
чення терапії комплексним рослинним препаратом 
«ТРИПСИДАН» не було зареєстровано жодного випадку
реєстрації невротичних розладів за показником шкали
тривожності та шкали порушень поведінки, що поєднуваQ
лось зі значним зменшенням (в дев'ять разів) кількості
дітей з порушеннями сну (р<0,05). Отримані нами
результати свідчать про підвищення рівня адаптованості 
у дітей основної групи за рахунок впливу препарату
«ТРИПСИДАН». 

В групі дітей, які не отримували медикаментозну
корекцію проявів астенічного синдрому та високої триQ
вожності, при аналізі результатів ДОН реєструвались
зміни показників, подібні до змін в основній групі через 
6 тижнів після першого спостереження, але їх виразність
була меншою, ніж у дітей основної групи спостереження,
а через місяць після другого обстеження кількість дітей з
проявами невротичних розладів та/або включення до
групи ризику щодо формування неврозу вірогідно збільQ
шувалась (р<0,05).

Узагальнюючи аналіз результатів за всіма шкалами
ДОН в динаміці лікування у дітей основної групи, можна
сказати, що нами через місяць після лікування зареєстроQ
вано практично повне відновлення до нормального рівня

показників за шкалами депресії (96,7% спостережень
проти 80% до початку терапії), астенії (86,7% проти
63,3%), вегетативних розладів (90% проти 70%), поруQ
шень поведінки (100% проти 46,7%), порушень сну (83,7%
проти 50%) та тривожності (93,3% проти 76,6%), причому
найбільш значущі зміни відбувались за показником поруQ
шень сну та порушень поведінки — при вихідному значенQ
ні наявності невротичного розладу майже у половини
обстежених дітей відновлення до норми зареєстровано
практично у всіх дітей основної групи (табл. 9).

При спостереженні у динаміці за дітьми групи контроQ
лю, які не отримували медикаментозну корекцію проявів
астенічного синдрому та високої тривожності, не було
зареєстровано позитивних змін, а за деякими шкалами
ДОН збільшувалась частка дітей з граничними невротичQ
ними розладами — нормальні рівні оцінки показників за
шкалою депресії на початку обстеження зареєстровано у
66,7% проти 83,3% наприкінці обстеження; порушень сну —
у 60% проти 70%.

Таким чином, за нашими даними, використання росQ
линного препарату «ТРИПСИДАН» протягом шести
тижнів у дітей шкільного віку з астенічним синдромом у
більшості випадків призводило до зменшення частоти та
виразності суб'єктивних проявів астенії (нормалізація
сну, відновлення звичного рівня працездатності, підвиQ
щення активності тощо) та стабілізувало психоемоційний
стан дітей (нормалізація рівня ситуативної тривожності
та зниження рівня особистісної тривожності, зменшення
частоти реєстрації невротичних розладів) на відміну від
дітей з групи порівняння, де аналогічні зміни мали харакQ
тер тенденцій або змінювались незначно. 

Побічних ефектів при проведенні курсу терапії препаQ
ратом «ТРИПСИДАН» не зареєстровано. 

Висновки

1. У дітей шкільного віку, які часто хворіють на ГРЗ, в
періоді клінічного благополуччя в структурі проявів
астенічного синдрому превалюють скарги на поганий
сон, загальну слабкість, підвищену стомлюваність та
головний біль

2. За результатами психофізіологічного дослідження у
дітей шкільного віку з астенічним синдромом практично у
всіх обстежених дітей реєструвалися емоційні розлади за
рахунок високого рівня особистісної тривожності, що
корелювало з наявністю невротичних розладів (переважQ
но за рахунок синдромокомплексів порушення сну, повеQ
дінки, тривожності), у понад третини дітей виявлено різні
види тенденцій та акцентуацій (тест Шмішека), у переQ
важної більшості зареєстровано високий рівень нейротизQ
му (тест Айзенка) та низький рівень активності (тест
САН). 

3. Призначення комплексного рослинного препарату
«ТРИПСИДАН» протягом 6 тижнів у дозі 2,5 мл 3 рази на
день призводило до вірогідного зменшення частоти проявів
та виразності суб'єктивних проявів астенії (нормалізація
сну, відновлення звичного рівня працездатності, підвищенQ
ня активності тощо) відразу після терапії та нівелювання
практично всіх скарг через місяць після терапії.

4. Застосування комплексного рослинного препарату
«ТРИПСИДАН» у дітей шкільного віку з проявами астеQ
нії та високої тривожності призводить до відновлення норQ
мального рівня як особистісної, так і реактивної тривожQ
ності, як після закінчення терапії, так і через місяць після
лікування. Це свідчить про наявність пролонгованої післяQ
дії препарату на стан тривожності у дітей, що відбувається
на фоні покращення показників САН за рахунок відноQ
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влення активності цих дітей та вірогідного зменшення
кількості дітей з наявністю невротичних розладів або кільQ
кості дітей з групи ризику щодо формування невротичних
розладів.

5. Побічних ефектів при застосуванні комплексного
рослинного препарату «ТРИПСИДАН» протягом 6 тижQ
нів у жодної дитини не зареєстровано, переносимість та
органолептичні характеристики препарату є задовільними.
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ОСОБЕННОСТИ АСТЕНИЧЕСКОГО СИНДРОМА 

И ПРОЯВЛЕНИЙ СОСТОЯНИЯ ТРЕВОЖНОСТИ 

У ДЕТЕЙ ШКОЛЬНОГО ВОЗРАСТА И ВОЗМОЖНОСТИ

КОРРЕКЦИИ ПСИХОЭМОЦИОНАЛЬНЫХ ИЗМЕНЕНИЙ

А.Е. Абатуров, И.Л. Высочина 
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проявлениями астенического синдрома и высокой тревожности способ%
ствует повышению уровня их адаптированности за счет нивелирования
большей части проявлений астенического синдрома, улучшения показа%
телей самочувствия и нормализации эмоционального статуса.
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Summary. Application for six weeks combined preparation TRYPSIDAN (pro%
duced American Norton Corporation, USA), which has a complex action,
school%age children, rekonvalesentov respiratory manifestations of asthenic
syndrome and high anxiety contributes to their adaptation by leveling most
of the manifestations of asthenic syndrome, improve the performance of
emotional well%being and normalization of the status.
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Как известно, ведущим фактором, определяющим
состояние здоровья человека, обеспечивающим его

нормальный рост и развитие, способствующим профилакQ
тике заболеваний, является рациональное питание. При
этом очевидно, что полноценность питания определяется
не только энергетической ценностью пищи, сбалансироQ
ванностью рациона по белку, жирам и углеводам, но и обесQ
печенностью витаминами и минералами (микронутриентаQ
ми). Это особенно актуально в детском и подростковом
возрасте, когда наиболее высока скорость протекания пласQ
тических процессов в организме и, соответственно, во
много раз выше потребность не только в пластических
веществах, но и в микронутриентах. Кроме того, этот возQ
раст характеризуется процессами дифференцировки на
уровне тканевых, клеточных и субклеточных структур.

Риск для здоровья, связанный с недостаточным потреQ
блением микронутриентов, вполне реален и серьезно
угрожает здоровью детей и будущему человечества. Один
из ведущих отечественных педиатров профессор 
И.М. Воронцов отмечал, что «упущенный срок необходиQ
мого пищевого обеспечения или стимуляции, то есть проQ
йденные критические сроки дифференцировки, уже не
могут восстановить оптимальных характеристик развития
в последующем, даже при самом адекватном питании» [1].

Витамины — эссенциальные (незаменимые) компоQ
ненты клеточного метаболизма, которые характеризуются
следующими, только им присущими качествами [2]:

• имеют выраженную биологическую активность при
малых дозах вещества;

• не являются источником энергии или пластическоQ
го материала;

• необходимы для обеспечения жизненно важных
функций организма;

• их биосинтез осуществляется исключительно растиQ
тельными клетками и тканями, в ряде случаев —
микрофлорой кишечника.

Таким образом, витамины не синтезируются в оргаQ
низме или синтезируются в недостаточном количестве и
поступают в него, главным образом, с пищей. И при этом,
витамины играют фундаментальную роль в физиологии
человека, обеспечивая большинство биохимических проQ
цессов, протекающих в клетках, тканях и органах, воздейQ
ствуя на физические и формообразовательные функции
организма [2]. В частности, витамины необходимы для
роста, поддержания нормального кроветворения и полоQ
вой функции, остроты зрения и различных свойств кожи,
деятельности нервной, сердечнососудистой и пищевариQ
тельной систем, желез внутренней секреции. Им принадQ
лежит исключительно важная роль в обеспечении адеQ
кватного иммунного ответа, функционировании систем

метаболизма ксенобиотиков, формировании антиоксиQ
дантного потенциала организма и, тем самым, в поддержаQ
нии резистентности человека к различным инфекциям,
действию ядов, радиоактивного излучения и других
неблагоприятных внешних факторов. В частности, покаQ
зано, что витамин С усиливает хемотаксис фагоцитов,
повышает цитолитическую активность сыворотки крови,
имеет интерфероногенное действие. Витамин РР стимуQ
лирует фагоцитоз, βQкаротин повышает цитотоксическую
активность макрофагов, спонтанную индуцированную
активность фагоцитов, регулирует синтез антител. ВитаQ
мин А нормализует дифференциацию клеток, тормозит
пролиферацию клеток и повышенный синтез ДНК [2–4].

Организм человека не осуществляет синтез витаминов
(за исключением небольшого количества никотиновой
кислоты), а получает их непосредственно из растительной
пищи или с продуктами животного происхождения, куда
они попадают из растений. В ряде случаев витамины в
организме образуются из так называемых провитаминов,
например каротиноидов. Витамины не служат материаQ
лом для биосинтеза, однако участвуют во всех биохимичеQ
ских процессах в качестве универсальных компонентов
клеточного метаболизма [2]. Метаболизм клетки — это в
основном обмен протеинов, а обеспечивается он почти
полностью ферментами. В основе высокой биологической
активности витаминов лежит их участие в биосинтезе
ферментных систем в качестве так называемых коферменQ
тов [3, 5–7]; они действуют по принципу потенцирования
ферментов. Другой ключевой функцией витаминов являQ
ется их участие в формировании и функционировании
мембран клеток и их органелл. Детям витамины нужны не
только для поддержания гомеостаза, но и для инициации
всей программы развития ребенка. Например, дефицит
витамина А задерживает развитие тканей, что может проQ
являться недостаточным ростом ребенка [5].

Водорастворимые витамины участвуют в энергетичеQ
ском обмене (тиамин, рибофлавин); биосинтезе и превраQ
щении аминокислот (пиридоксин, цианокобаламин), жирQ
ных кислот (пантотеновая кислота); в образовании стероиQ
дов; в окислительноQвосстановительных процессах. ЖироQ
растворимые витамины обеспечивают процессы фотореQ
цепции и образования эпителиальных тканей (ретинол),
свертывания крови (филлохиноны), нормальное развитие
эмбриона (токоферол) [2]. Для метаболических процессов
в организме человека не менее чем витамины, важны минеQ
ральные вещества. Из 92 встречающихся в природе элеменQ
тов 81 обнаружен в организме человека. Часть из них
(железо, йод, медь, цинк, кобальт, хром, молибден, селен,
марганец) признаны жизненно необходимыми или эссенQ
циальными минеральными веществами. Они могут быть
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биологически активными как в виде ионов, так и при соеQ
динении с белками, ферментами, дыхательными пигментаQ
ми, некоторыми гормонами и витаминами. Многие ферQ
менты не активны в отсутствии металлов. Минеральное
вещество может непосредственно входить в молекулу ферQ
мента или быть его коферментом; помимо этого, оно может
просто активировать биологическую реакцию, осущестQ
вляемую данным ферментом, а также образовывать слабые
и сверхслабые биокоординационные связи с молекулой
фермента или создавать ионное микроокружение [2]. Не
вызывает сомнения грандиозная роль минеральных
веществ в многообразных функциях организма и каждой
клетки в отдельности. Коррекция дисбаланса макроэлеQ
ментов и микроэлементов у больного, по мнению И.М.
Воронцова, может быть сопоставима с ролью генетических
факторов в формировании здоровья [1].

Витамины и минеральные вещества нельзя рассматриQ
вать в отрыве друг от друга — в организме они взаимодейQ
ствуют теснейшим образом. При этом необходимы одноQ
временно все эссенциальные микронутриенты — каждый
выполняет присущую только ему специфическую функQ
цию и не может быть заменен другим. Полноценное
содержание витаминов и эссенциальных минеральных
веществ составляет один из важнейших компонентов норQ
мального функционирования организма. Если в организQ
ме не хватает какогоQлибо микронутриента, возникают
сбои или более серьезные нарушения в обмене веществ,
приводящие к заболеваниям. Значительная часть населеQ
ния России находится в состоянии постоянной поливитаQ
минной и минеральной недостаточности, что является
важнейшей национальной проблемой в области питания.
Дефицит микронутриентов («скрытый голод») отмечаетQ
ся не только весной, но и в течение всего года. Так, по данQ
ным института питания РАМН, дефицит витаминов
наблюдается у 60–80% россиян во всех группах населеQ
ния, независимо от района проживания, уровня доходов и
времени года [8]. Эпидемиологические исследования в
России показывают значительную распространенность
гиповитаминозов у детей [5]. Так, по данным НИИ питаQ
ния РАМН, концентрация аскорбиновой кислоты в крови
ниже нормы у 40%, школьников Москвы, витамина Е — у
33%, витамина А — у 28%. В Оренбурге у 95% детей обесQ
печенность витамином С существенно ниже нормы, в том
числе у 10% выявлен глубокий дефицит. Аналогичны
показатели и в других регионах России. В ряде регионов
страны 40–90% беременных женщин испытывают разную
степень дефицита того или иного микронутриента. ВыявQ
ляемый дефицит носит характер сочетанной витаминной
недостаточности. Особенно актуальна эта проблема весQ
ной и в осеннеQзимний период. Но в последние годы
дефицит витаминов обнаруживается и в летнеQосенний
период, то есть у большинства населения формируется
неблагоприятный круглогодичный тип полигиповитамиQ
ноза, который к тому же часто сочетается с дефицитом
микроэлементов [9, 10]. Таким образом, недостаточное
потребление микронутриентов является массовым и
постоянно действующим фактором, отрицательно влияQ
ющим на здоровье, рост, развитие и жизнеспособность
нации [11,12].

Причины дефицита микронутриентов многочисленны
и в основном обусловлены недостаточным их поступлеQ
нием в связи с невысоким содержанием в продуктах питаQ
ния, нарушенным усвоением изQза патологии пищевариQ
тельного тракта, увеличением потребности в микронутриQ
ентах. В питании людей в последнее время произошли
значительные изменения — резко сократилось употреблеQ

ние молока и молочных продуктов, мяса, фруктов и овоQ
щей (за исключением картофеля); население стало меньQ
ше употреблять хлеб основных сортов; предпочтение
отдается кондитерским мучным изделиям, содержащим
сахар, что препятствует усвоению ряда микронутриентов.

В наибольшей степени подвержены риску развития
микронутриентной недостаточности беременные, кормяQ
щие женщины и дети, особенно в критические периоды
роста (в первые 3 года жизни, 5–7 лет, пубертатный
период — 11–15 лет), во время социальноQбиологической
адаптации (первоклассники, школьники при переходе к
предметному обучению и в период экзаменов). Особую
группу риска составляют длительно и часто болеющие
дети [2]. Высокая частота витаминодефицитных состояQ
ний у детей объясняется тем, что дефицит тех или иных
витаминов характерен для растущего организма даже здоQ
рового ребенка.

Классические авитаминозы в настоящее время встреQ
чаются чрезвычайно редко. Более распространены гипоQ
витаминозы, которые могут возникать у больных с патоQ
логией желудочноQкишечного тракта, при глубоких и длиQ
тельных нарушениях принципов рационального питания,
длительных инфекционных болезнях, у недоношенных
детей [12].

Широко распространенной формой недостаточности
является субнормальная обеспеченность микронутриентаQ
ми, которая встречается среди практически здоровых детей
разного возраста. Ее основные причины — нарушения в
питании беременных и кормящих матерей; нерациональное
вскармливание детей первого года жизни; широкое испольQ
зование в питании детей рафинированных продуктов; потеQ
ри микронутриентов (преимущественно витаминов) при
длительном и нерациональном хранении и кулинарной
обработке продуктов; гиподинамия. Часто у детей сочетаетQ
ся недостаточность нескольких микронутриентов [13].

Субнормальная обеспеченность микронутриентами
длительно протекает латентно и не сопровождается выраQ
женными симптомами, но значительно снижает устойчиQ
вость детей к действию различных инфекций, физичеQ
скую и умственную работоспособность, замедляет сроки
выздоровления больных.

В особом положении оказываются школьники, так как
именно они испытывают дополнительное эмоциональное и
умственное напряжение, особенно учащиеся начальных и
выпускных классов. В период обучения в школе детям и
подросткам необходимо дополнительное поступление
таких жизненно важных (эссенциальных) веществ, как
селен, цинк, марганец, железо, медь, литий, а также витамиQ
нов с нейропротективными свойствами — В1, В6, В12, С, Е, А,
фолиевой кислоты, которые осуществляют регуляцию
антиоксидантного баланса в ЦНС [3, 14]. Кроме того, витаQ
мин В1 активно участвует в проведении нервного импульса,
а витамин В6 непосредственно участвует в биосинтезе нейQ
ромедиаторов (допамин, норадреналин, адреналин, гистаQ
мин и ГАМК) [15]. Позитивные неспецифические невролоQ
гические эффекты (снижение утомляемости, беспокойства,
депрессии) выявлены при приеме всех витаминов.

Основная роль в развитии и поддержании на должном
уровне когнитивных способностей учащихся отводится
витаминам группы В и микроэлементу йоду. При дефициQ
те витаминов группы В снижается функциональное блаQ
гополучие нервной системы, угнетается деятельность
головного мозга, формируются неврозы, снижаются рабоQ
тоспособность и умственная активность [16]. При недоQ
статке йода в организме ухудшается функция щитовидQ
ной железы, регулирующей обменные процессы в оргаQ
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низме. В наибольшей степени страдает нервная система.
Ребенок, испытывающий недостаток йода, становится
рассеянным, забывчивым, не может сосредоточиться, сниQ
жается его интеллект и, как следствие, начинаются проQ
блемы с успеваемостью. Одной из групп риска по развиQ
тию гиповитаминозов являются дети с аллергическими
заболеваниями, которые, как правило, испытывают знаQ
чительный дефицит витаминов. Факторами, повышаюQ
щими риск развития гиповитаминоза при манифестации
аллергических заболеваний у детей, являются интенсивQ
ный рост организма и возникающий при этом дефицит
витаминов; недостаток витаминов в продуктах питания
или их потеря при неправильной кулинарной обработке;
гипоаллергенные диеты, которые назначают пациентам с
аллергическими заболеваниями и которые в свою очередь
усугубляют дефицит витаминов. Известно, что дети с данQ
ной патологией наиболее подвержены частым респираQ
торным инфекциям, что влечет за собой повышение
потребности в медикаментозной терапии, также влияQ
ющей на витаминный дисбаланс.

Таким образом, профилактика недостаточности микроQ
нутриентов актуальна и должна быть ориентирована на
обеспечение полного соответствия между потребностями
детей в этих важнейших веществах и их поступлением в
организм с пищей [16]. Но можно ли получить все необхоQ
димые микронутриенты из пищи? Весь необходимый
ребенку набор витаминов может поступать в организм
только при питании всеми группами продуктов. При этом
расчеты показывают, что даже самый сбалансированный и
разнообразный рацион будет дефицитен по большинству
микронутриентов, особенно витаминов, на 20–40%. ПолQ
ный набор жизненно важных веществ можно получить с
суточным меню, энергетическая ценность которого равна
5000–6000 ккал. Этому есть объективные причины:

• исчезновение многих минералов из почвы и, как
следствие, из растений;

• использование искусственных удобрений, которые
приводят к избыточному содержанию в почве и
растениях ряда минералов (фосфора, калия);

• овощи, фрукты, зелень собирают до того, как они
созреют (они дозревают уже по дороге к месту проQ
дажи или хранения);

• животные откармливаются в условиях, резко отлиQ
чающихся от естественных, их рост стимулируется
искусственно (введение гормонов и антибиотиков);

• длительная транспортировка и хранение продуктов
питания уменьшают содержание в них биологичеQ
ски активных веществ;

• технологии переработки, консервирования, рафиниQ
рования, кулинарная обработка (сбор семян и зерен,
их высушивание, очистка, нагревание и т.д.) также
уменьшают содержание биологически активных
веществ.

Организм ребенка должен получать витамины и минеQ
ралы регулярно, в полном наборе и в количествах, обеспечиQ
вающих суточную физиологическую потребность. Каждый
витамин и минерал обладает целым спектром физиологиQ
ческих эффектов, максимально воздействуя на организм
при их комплексном применении [17, 18]. Необходимо
учитывать, что используемые в фармакологии формы
витаминных препаратов химически более «чисты», чем их
аналоги в пищевых продуктах, связанные в различные
комплексы и страдающие при кулинарной обработке.
Витаминными препаратами удобнее и проще обеспечивать
организм рекомендуемыми суточными дозами. Поэтому
применение препаратов микронутриентов в педиатрии поQ

прежнему актуально и необходимо. Вопрос только в том, в
каком количестве и в какой комбинации их применять [5].

В настоящее время витаминноQминеральные комплекQ
сы прочно вошли в практику врачаQпедиатра. ИспользуетQ
ся более 30 монопрепаратов витаминов и коферментов и
более сотни всевозможных поливитаминных комплексов.
Огромный выбор препаратов, оптимальных по профилю
эффективность/безопасность, затрудняет задачу врача.
Вместе с тем подбор препарата с учетом не только эффекQ
тивности, но и безопасности значительно повышает каQ
чество проводимой терапии [19].

Как из множества комплексов, представленных сегодQ
ня на фармацевтическом рынке, выбрать тот единственQ
ный, который подойдет конкретному ребенку?

Первый и главный критерий рационального выбора
витаминного или витаминноQминерального комплекса
(ВМК) — оптимальность его состава: в него должны вхоQ
дить только эссенциальные для ребенка определенного
возраста микронутриенты. Действие препаратов зависит
не только от их химической структуры, но и от сбалансиQ
рованности по основным ингредиентам: должны учитыQ
ваться взаимодействия витаминов и минералов в препаQ
рате. Наиболее выраженной эффективностью и меньшей
вероятностью развития нежелательных реакций отличаQ
ются лишь самые современные комплексные препараты.

ВМК, предназначенные для детей, имеют свои особенQ
ности. В отличие от комплексов для взрослых препараты
для детей должны точно соответствовать потребностям
растущего организма в том или ином периоде жизни,
выпускаться в удобной для приема форме, не нарушать
усвоение других компонентов рациона питания, легко и
точно дозироваться.

Так, детям до 2 лет рекомендуют поливитаминные
препараты без минералов, поскольку микроэлементы
приводят к активизации ферментов. Витамин К противоQ
показан детям до 2 лет, поскольку риск от приема превыQ
шает возможную пользу. В детских ВМК, как правило,
используются менее «опасные» формы витаминов (никоQ
тинамид, а не никотиновая кислота; витамин D3, а не D)
[3]. В педиатрии высокие требования предъявляют к краQ
сителям, ароматизаторам, корректорам вкуса (для снижеQ
ния вероятности развития аллергических реакций —
индивидуальной непереносимости).

Выделяют 2 технологии витаминной и минеральной
коррекции: лечебную и профилактическую. Лечебная
стратегия коррекции предполагает использование более
высоких лечебных доз микронутриентов, проведение
более интенсивных и в ряде случаев более длительных
курсов коррекции, строго при доказанном дефиците и под
постоянным врачебным контролем [20].

Основная тактика в педиатрии — профилактическое
применение витаминов и ВМК; своевременно начатая
витаминотерапия помогает предотвратить печальные
последствия витаминодефицита. Поэтому вторым важным
критерием рациональной витаминноQминеральной коррекQ
ции является использование микронутриентов в количеQ
ствах, обеспечивающих физиологические потребности
организма. Дозировки не должны быть избыточными. МасQ
совая профилактика гиповитаминозов, по рекомендациям
ВОЗ и FDA, проводится в дозах, не превышающих суточQ
ную потребность. При назначении витаминноQминеральноQ
го препарата педиатру легче ориентироваться, если на упаQ
ковке есть указание, какую часть суточной потребности в
микронутриенте покрывает прием препарата.

Применение высоких концентраций витаминов и
минералов небезопасно. Известно, что умеренное избыQ
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точное потребление витаминов (за исключением жирораQ
створимых) ведет к их повышенному выведению из оргаQ
низма и не приносит пользы, а значительный избыток
может дезорганизовать метаболические системы организQ
ма и вызывать явления гипервитаминоза. Использование
бессистемно и в большом количестве препаратов, в котоQ
рые входят различные минеральные вещества, чревато
серьезными негативными последствиями, так как можно
перегрузить организм теми или иными минеральными
веществами, а это еще опаснее, чем дефицит элементов:
например, все металлы с переменной валентностью (Fe,
Cr, Cu, Se, Zn, V, Ni и др.) при дополнительном длительQ
ном применении в условиях нормального обеспечения,
особенно при использовании в высоких дозах, потенцируQ
ют явления онкоQ и мутагенеза.

Несомненно, необходим индивидуальный подход при
проведении витаминотерапии в педиатрии. Важно примеQ
нение ВМК не только с целью профилактики, но и для
коррекции уже имеющихся дефицитных состояний:

• периоды наиболее интенсивного роста детского
организма;

• нахождение ребенка в особых климатических услоQ
виях;

• ситуации интенсивной физической и нервноQпсихиQ
ческой нагрузки, стрессовые состояния;

• возникновение инфекционных заболеваний и
интоксикации;

• неблагоприятные экологические воздействия
(радионуклиды, пестициды, тяжелые металлы и
др.);

• болезни внутренних и эндокринных органов, осоQ
бенно вызывающие повышенную экскрецию витаQ
минов;

• кризисные периоды развития иммунной системы;
• период реконвалесценции;
• окончание курса антибиотикотерапии.
Актуален вопрос о необходимости применения ВМК у

школьников. Следует подчеркнуть, что за время обучения
ребенок преодолевает 2 периода кризисного развития
иммунной системы: 1) 6–7Qй год жизни, когда развитие
системы местного иммунитета у большинства детей еще не
завершилось (данный период характеризуется нарастанием
частоты атопических, иммунокомплексных, паразитарных
заболеваний, проявлений поздних иммунодефицитов); 
2) вступление в подростковый возраст (у девочек — 
12–13 лет, у мальчиков — 14–15 лет). Пубертатный скачок
роста сочетается с уменьшением массы лимфоидных оргаQ
нов. Органы иммунной системы, прежде всего вилочковая
железа, начинают подвергаться обратному развитию (инвоQ
люции). После некоторого спада отмечается новый подъем
частоты хронических воспалительных, а также аутоиммунQ
ных и лимфопролиферативных заболеваний. ДополнительQ
ная витаминноQминеральная коррекция в данном случае
поможет организму ребенка пройти через подобные испыQ
тания с меньшими потерями для здоровья.

Кроме того, вступление подростка в пубертатный
период таит в себе еще одну опасность в отношении витаQ
минноQминеральной недостаточности, а именно возможQ
ность нарастающего дефицита кальция, повышенный расQ
ход которого связан с интенсивным ростом ребенка.
Положение усугубляется тем, что недостаточность кальQ
ция — и без того довольно распространенное явление для
детского организма вне зависимости от возраста [21]. От
того, какое количество кальция, жирорастворимых витаQ
минов и витаминов группы В получит организм подроQ
стка в это время, будут зависеть здоровье в целом, прочQ

ность костей в течение всей жизни, а также нормальное
развитие и работа многих органов и систем. Важный
аспект — длительность приема ВМК. Комплексы, котоQ
рые содержат микронутриенты в количествах, соответQ
ствующих физиологическим потребностям, необходимо
принимать регулярно — ежедневно на протяжении всего
года (лучше во время или после еды — для более полной
утилизации в организме). Насколько целесообразно приQ
менять ВМК по окончании лета — периода, когда все мы
получаем витамины и минералы из натуральных источниQ
ков? Мнение, что за лето формируется запас витаминов и
минералов, который обеспечит нормальное функциониQ
рование детского организма вплоть до зимы, ошибочно.
Дело в том, что овощи и фрукты в основном содержат
водорастворимые витамины (С, Р, биотин и др.), которые
организм человека не способен «запасать» впрок. В то же
время с этими продуктами организм недополучит жироQ
растворимые витамины (А, Е, К, D), которые поступают в
большинстве случаев из продуктов животного происхожQ
дения, что не связано с сезонными колебаниями. Поэтому
создать депо микронутриентов (за исключением, наприQ
мер, витамина В12), не представляется возможным [22].
Анализ литературных данных позволяет сделать вывод,
что витаминноQминеральная коррекция у детей в летнеQоQ
сенний период и уместна, и целесообразна.

При использовании ВМК у больных детей необходиQ
мо учитывать их совместимость с другими лекарственныQ
ми препаратами, возможности и особенности их взаимоQ
действия. Применение витаминов на фоне приема некотоQ
рых антибиотиков может усиливать их бактериостатичеQ
ское действие и улучшать переносимость [23]. В то же
время применение витаминов группы В (особенно витаQ
мина В1) повышает «шокогенность» ряда антибиотиков
(пенициллиновый ряд, левомицетин), амидопирина и
новокаина. Не рекомендовано применять ВМК одновреQ
менно с тетрациклинами изQза возможного нежелательноQ
го взаимодействия; интервал между их приемом должен
составлять не менее 2 ч.

Вопросы взаимодействия с другими лекарственными
препаратами особенно актуальны для витаминов с выраQ
женными окислительноQвосстановительными свойствами.
Например, витамин С изQза высокого окислительноQвосQ
становительного потенциала может изменять химический
состав других препаратов. Аскорбиновая кислота повышаQ
ет концентрацию в крови бензилпенициллина и тетрациQ
клинов; снижает эффективность гепарина, непрямых
антикоагулянтов, антибиотиков. При одновременном приQ
менении с ацетилсалициловой кислотой повышается
выведение с мочой аскорбиновой кислоты и уменьшается
экскреция ацетилсалициловой кислоты. Аскорбиновая
кислота увеличивает риск развития кристаллурии при
лечении салицилатами и сульфаниламидами короткого
действия, замедляет выведение почками кислот, увеличиQ
вает выведение препаратов, имеющих щелочную реакцию.
Витамин В6 в терапевтических дозах снижает эффективQ
ность леводопы. Это касается и взаимодействия с циклосеQ
рином, адреналином, норадреналином и сульфаниламидаQ
ми [24]. Важным критерием выбора препарата является
оптимальная технология производства. Достаточно скаQ
зать, что усвояемость некоторых витаминов и минералов
из таблеток, полученных по технологии прессования и
дражирования, на 30–50% ниже, чем из комплексов, полуQ
ченных по технологии микрокапсулирования [7]. СущеQ
ствуют ли в России сбалансированные витаминные комQ
плексы и ВМК, предназначенные для профилактического
использования? Да, такие препараты есть. Примером
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могут служить комплексы линейки Пиковит (KRKA, СлоQ
вения), разработанные специально для детей. СовременQ
ные, высококачественные, сбалансированные, гипоаллерQ
генные поливитаминные и витаминноQминеральные комQ
плексы, содержащие необходимый спектр основных
микронутриентов, подобраны с учетом потребностей разQ
ных возрастных групп. Дозы содержащихся в них витамиQ
нов и минералов соответствуют современным нормативам
потребностей детей разного возраста. Широкий выбор
таких комплексов для детей от 1 года до 14 лет позволяет
подобрать препарат в зависимости от потребностей детQ
ского организма, возраста и даже вкусовых предпочтений.
Дети могут начать принимать Пиковит в возрасте 1 года и
продолжать на протяжении всего детства. При соблюдеQ
нии режима дозирования возможность передозировки
отсутствует, в том числе при длительном применении.
Препараты выпускаются в различных лекарственных форQ
мах, поэтому есть возможность учесть нужды и желания
ребенка. Два препарата — Пиковит сироп и Пиковит
таблетки, покрытые оболочкой, — после проведения

исследований эффективности и безопасности были рекоQ
мендованы к применению Союзом педиатров России. СлеQ
дует подчеркнуть, что, кроме высокой эффективности, при
применении этих препаратов у детей с аллергической
патологией отмечена хорошая переносимость: отсутствоQ
вали побочные эффекты, не ухудшалось течение основноQ
го заболевания, что связано с отсутствием сенсибилизиQ
рующего влияния применяемых комплексов.

Показанием к применению препаратов Пиковит являQ
ется прежде всего профилактика дефицита микронутриQ
ентов при неполноценном и несбалансированном питаQ
нии; в период интенсивного роста и при повышенных
физических и умственных нагрузках; при переутомлении
детей дошкольного и школьного возраста; при лечении
антибиотиками.

Таким образом, еще раз следует подчеркнуть, что витаQ
минноQминеральная коррекция у детей необходима и целеQ
сообразна. Содержащие витамины и минералы препараты
могут не только обеспечивать жизнедеятельность больноQ
го, но и улучшать качество жизни здорового человека.
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ВІТАМІННОZМІНЕРАЛЬНА КОРЕКЦІЯ У ДІТЕЙ: 

ДОВОДИ «ЗА» ТА «ПРОТИ»?

І.М. Косенко

Резюме. Розглядається роль мікронутрієнтів для розвитку та стану здо%
ров'я дітей. Представлені основні причини дефіциту вітамінів і мінера%
лів. Показана необхідність проведення профілактики недостатності
мікронутрієнтів зі застосуванням вітамінно%мінеральних комплексів.
Підкреслені основні критерії вибору таких препаратів.

Ключові слова: діти, вітаміни, мінерали, гіповітаміноз, вітамінно%міне%
ральні комплекси.

VITAMINZMINERAL CORRECTION IN CHILDREN: 

THE PROS AND CONS ARGUMENTS?

Kosenko I.M.

Summary. The role of micronutrients for development and health of children
examines. The main cause of deficiency of vitamins and minerals are shown.
It is shown the necessity for prevention of micronutrient deficiency with vita%
min%mineral complexes. The main criteria for selection of such drugs are
underlined.

Key words: children, vitamins, minerals, vitamin deficiencies, vitamin%miner%
al complexes.
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Введение

Терапия острых риносинуситов (инфекционных и
аллергических) у детей сопряжена с большими

сложностями. Это связано с анатомоQфизиологическими
особенностями (повышенной гидрофильностью тканей)
детского организма со склонностью к длительному отеку
слизистых оболочек респираторного тракта; уменьшенным
просветом полостей носоглотки; склонностью лимфоидной
ткани носоглотки к гипертрофическим реакциям с послеQ
дующей обструкцией воздухоносных путей; а также ограниQ
ченным набором эффективных лекарственных средств, разQ
решенных к применению у детей раннего возраста.

Вышеперечисленные особенности течения риносинуQ
ситов у детей приводят к тому, что длительный отек слиQ
зистых оболочек верхних дыхательных путей способствуQ
ет развитию осложнений (аденоидит, отит, мастоидит) с
формированием рекуррентных форм воспалительных
заболеваний респираторного тракта.

В этих условиях одним из ведущих направлений ранQ
ней терапии риносинуситов у детей является топическая
противоотечная терапия, которая реализуется путем приQ
менения назальных деконгестантов (αQадреномиметиков).
Данные лекарственные средства эффективно купируют
отечный синдром, но одновременно с этим, вследствие
локального ослабления кровоснабжения слизистых обоQ
лочек, нарушают их трофику и приток иммунных клеток,
ответственных за быстрое ограничение воспалительного
процесса. В результате этого течение основного заболеваQ
ния приобретает более затяжной характер, а пролонгация
применения деконгестантов способна привести к развиQ
тию медикаментозного ринита или повысить опасность
передозировки препарата.

Одним из решений данной проблемы у детей с инфекQ
ционными или аллергическими риносинуситами является
использование противоотечных свойств гипертонического
(3%) раствора хлорида натрия (NaCl 3%) в виде ирригации
слизистых оболочек носоглотки. На рынке Украины средQ
ством для проведения такой терапии является спрей
«Аква Марис Стронг» производства Jadran, Хорватия.

В целом, назальные ирригации широко используются
для лечения инфекционных и аллергических заболеваний
носоглотки у детей. 

При инфекционных хронических синуситах у детей
ирригация 3% NaCl усиливает мукоцилиарный клиренс и
частоту колебаний ресничек, что оказывает выраженный
позитивный эффект. При этом гипертонический раствор
более эффективен, чем изотонический 0,9% [11]. D. RabaQ
go (2003) показал, что регулярное орошение слизистой

носа 3% NaCl является эффективным и хорошо переносиQ
мым средством терапии хронического синусита [3,8]. И
хотя этот метод не так эффективен, как использование
назальных стероидов, но он хорошо переносится, не дает
осложнений и рекомендован для использования при хроQ
нических синуситах [5].

При лечении аллергических риносинуситов доказано,
что наиболее эффективна ирригация гипертоническими и
изотоническими растворами [10]. Так, при сезонном
аллергическом рините у детей интраназальное использоQ
вание 3% NaCl 3 раза в день на протяжении 6 недель приQ
вело к улучшению симптоматики уже на 2 неделе и к умеQ
ньшению потребности в применении антигистаминных
средств [4]. Данная высокая эффективность у аллергиков
сопровождается высоким профилем безопасности [4].

В настоящее время свойства гипертонического раствоQ
ра 3% NaCl активно и успешно используются при лечении
муковисцидоза, бронхиолитов. При данных тяжелых
заболеваниях ингаляция 3% NaCl усиливает работу мукоQ
цилиарного аппарата бронхов, уменьшает отек, разжижаQ
ет слизь за счет увеличения водной фазы [7]. Доказано,
что эффективность 3% раствора NaCl выше, чем 0,9% [6],
при сохраненной высокой безопасности [9].

Цель исследования: повышение эффективности тераQ
пии инфекционных и аллергических риносинуситов у
детей путем использования назальной ирригации препаQ
ратом «Аква Марис Стронг».

Материал и методы исследования

Нами проведено сравнительное, проводимое в паралQ
лельных группах, исследование эффективности и переноQ
симости препарата «Аква Марис Стронг» и раствора
нафазолина 0,025% и 0,05%, которые применялись в течеQ
ние 2Qнедельного периода терапии острых инфекционных
или аллергических риносинуситов у детей.

Под наблюдением находилось 60 поддающихся оценке
пациентов в возрасте от 1 до 7 лет, случайно распределенQ
ных в 4 группы наблюдения по 15 детей в каждой; 

• группа 1 — «Аква Марис Стронг» у детей с острыми
инфекционными риносинуситами;

• группа 2 — нафазолин 0,025% у детей с острыми
инфекционными риносинуситами;

• группа 3 — «Аква Марис Стронг» у детей с аллергиQ
ческим риносинуситом; 

• группа 4 — нафазолин 0,05% у детей с аллергичесQ
ким риносинуситом.

Препарат «Аква Марис Стронг» использовался в
форме назального спрея на основе воды Адриатического

ЭФФЕКТИВНАЯ ТЕРАПИЯ ИНФЕКЦИОННЫХ 
И АЛЛЕРГИЧЕСКИХ РИНОСИНУСИТОВ У ДЕТЕЙ
Л.С. Овчаренко, А.А. Вертегел, И.В. Шамрай, Т.Г. Андриенко, И.И. Редько, Н.В. Жихарева, И.В. Самохин
Запорожская медицинская академия последипломного образования

Резюме. Проведено сравнительное исследование клинической эффективности препаратов «Аква Марис Стронг» 
и раствора нафазолина 0,025% и 0,05% у детей с острым инфекционным и аллергическим риносинуситом. Результаты
показали, что «Аква Марис Стронг» является эффективным средством терапии острых инфекционных
риносинуситов у детей, позволяющим существенно ускорить выздоровление, а у пациентов с аллергическим ринитом
уменьшить отечность тканей носоглотки, купировать симптомы, связанные с нарушенной проходимостью носовых
путей, и предупредить дальнейшее развитие аллергического процесса. Использование «Аква Марис Стронг» у детей,
начиная с годовалого возраста, продемонстрировало хорошую переносимость и высокую безопасность, позволяет
уменьшить необходимость в сосудосуживающих средствах и снизить частоту возникновения негативных эффектов от
их использования. 
Ключевые слова: дети, риносинусит, назальная ирригация, Аква Марис Стронг.
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моря с содержанием 3% хлорида натрия и натуральными
микроэлементами, 3 мл/10 мл, во флаконах по 30 мл, что
составляет 200 доз. Режим применения: 4 раза в сутки по
2 впрыскивания в каждый носовой ход.

Клинический метод исследования состоял из оценки
данных анамнеза (социального, биологического, генеалогиQ
ческого), клинической картины заболевания, общеклиниQ
ческих методов исследования (общий анализ крови, общий
анализ мочи). Микробиологическое исследование провоQ
дилось утром до приема пищи путем взятия стерильным
ватным тампоном материала с поверхности слизистой носа
и небных миндалин, его посевом на кровяной агар с послеQ
дующей оценкой полученных изолированных колоний.

Забор материала для цитоморфологического анализа
небных миндалин и слизистой оболочки носа производилQ
ся утром до приема пищи путем взятия мазков ватным тамQ
поном по модифицированной нами методике П. Ошват
(1983) [2]. Окрашивание препаратов осуществлялось разQ
веденным раствором Гимзы (2 капли на 1 мл воды) в течеQ
ние 5 минут, с последующей микроскопией в световом
микроскопе «Биолам» (ЛОМО, Россия) с увеличением в
630 раз (7х90).

Количественное определение секреторного sIgA в
слюне проводилось методом иммуноферментного аналиQ
за на фотометреQанализаторе Sunrise («TECAN» Австрия)
с использованием ИФА тестQсистем «Секреторный sIgAQ
ИФА» («ВекторQБест», Россия).

При оценке выраженности симптомов аллергического
ринита у детей 3Qй и 4Qй групп наблюдения использоваQ
лась ежедневная пятибалльная система [1] (табл.1). МакQ
симальный ежедневный счет составлял 12 баллов, еженеQ
дельный — 84 балла.

Полученные результаты обрабатывались посредством
непараметрических критериев — критерия знаков G (для
установления направления сдвига при переходе от первого
измерения ко второму на одной и той же выборке испытуQ
емых), критерия U Манна–Уитни (при оценке различия
величин членов в не связанных попарно выборках). Для
сопоставления двух выборок по частоте встречаемости
эффекта использовался угловой критерий Фишера ϕ. При
статистической обработке результатов использовался
персональный компьютер с привлечением пакета проQ
грамм Statistica 6. 

Исследование было проведено в соответствии с этиQ
ческими принципами Медицинского исследования, проQ
водимого на людях, которые были приняты Хельсинской

Декларацией, и Качественной Клинической Практикой 
(GCP).

Результаты исследования и их обсуждение

«Аква Марис Стронг» у детей с острым инфекционB
ным риносинуситом

В зависимости от используемого интраназального
средства («Аква Марис Стронг» или нафазолин) эффекQ
тивность и переносимость топической терапии у детей
групп наблюдения имела существенные отличия. 

Восстановление носового дыхания более быстро происQ
ходило после использования нафазолина, но продолжалось
непродолжительное время (в среднем около 3–3,5 ч), после
чего отечность слизистых возникала вновь, что требовало
повторного применения препарата. Такой режим симптомаQ
тической терапии у двух детей (13,3%) привел к возникноQ
вению легких симптомов передозировки альфаQадреномимеQ
тиками — незначительной сонливости, тахикардии, что
требовало дезинтоксикации и дополнительного наблюдения.

У детей 1Qй группы, получавших «Аква Марис
Стронг», клинически значимый противоотечный эффект
развивался на 2Qе сутки терапии, что обуславливало
необходимость использования топических деконгестантов
в первые 24 часа лечебных мероприятий. При этом техниQ
чески прием деконгестанта предшествовал ирригации
«Аква Марис Стронг», которая производилась сразу после
достижения сосудосуживающего эффекта (5–7 минут).

Однако уже на 2Qе сутки терапии у детей 1Qй группы
необходимости в использовании альфаQадреномиметиков
уже не возникало, так как свободное носовое дыхание восQ
становилось. Достигнутый противоотечный эффект соQ
хранялся в пределах 4–4,5 часов, что было достаточно для
используемого четырехразового режима применения
«Аква Марис Стронг». 

Средняя длительность клинической симптоматики у
детей групп наблюдения представлена в таблице 2.

Как видно из данных таблицы 2, длительность патолоQ
гической симптоматики и заболевания в целом купироваQ
лись быстрее у детей, которые получали назальные ирриQ
гации «Аква Марис Стронг». Это связано с несколькими
причинами. ВоQпервых, с непосредственным противоQ
отечным действием гипертонического раствора 3% натQ
рия хлорида в составе «Аква Марис Стронг», воQвторых —
с санирующим действием данного раствора. 

Кроме того, у детей 1Qй группы, которые получали
«Аква Марис Стронг», более быстрое купирование

Таблица 1
Оценка симптомов аллергического ринита

Таблица 2
Средняя длительность клинической симптоматики у детей групп наблюдения

Примечание: * достоверность отличий от показателей 2Qй группы р<0,05.
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назальных симптомов и общей длительности заболевания
было связано с механическим удалением серозноQслизиQ
стого содержимого из полости носа и рефлекторным
тонизирующим физиотерапевтическим противоотечным
действием на отечную слизистую носа в результате расQ
пыления вещества под давлением при помощи спрея. 

Еще одним важным свойством назальных ирригаций
«Аква Марис Стронг» является то, что купирование отека
слизистых оболочек происходило не за счет сужения
сосудов, как у деконгестантов, а за счет осмотического
действия гипертонического раствора 3% натрия хлорида. 

Сужение сосудов при применении альфаQадреномимеQ
тиков оказывает негативный эффект на процессы неспеQ
цифической защиты слизистых оболочек, так как ограниQ
чивает приток иммунных клеток в очаг воспалительного
процесса, что приводит к большей интенсивности и длиQ
тельности риносинусита с повышенным риском развития
бактериальных осложнений. 

При использовании противоотечного действия «Аква
Марис Стронг» данные нежелательные механизмы исклюQ
чались, что делает применение данного препарата особенQ
но актуальным для контингента часто болеющих детей.

Доказательством позитивного влияния на функциоQ
нирование защитных механизмов слизистой оболочки
носа явилось цитоморфологическое исследование ее
поверхности (табл. 3).

Данные, представленные в таблице 3, демонстрируют,
что отсутствие сосудосуживающего эффекта «Аква Марис
Стронг» способствовало менее интенсивному повреждеQ
нию и более полноценной регенерации слизистой оболочQ
ки носа, которая является важным неспецифическим
барьером для ограничения распространения и повторной
заболеваемости респираторной инфекцией. Это эффект
стал возможен за счет восстановления нормальной цитоарQ
хитектоники слизистой носа в виде снижения регистрации
случаев наличия дистрофически измененного эпителия и
нормализации процессов иммунного очищения назальной
слизистой, что проявилось в форме уменьшения количестQ
ва микрофлоры на мукозальной поверхности.

Данный эффект подтверждается и результатами
микробиологического исследования носоглотки (табл.4).

Данные бактериологического исследования подтверQ
ждают результаты, полученные при бактериоскопии, что
свидетельствует о противомикробном действии «Аква

Марис Стронг» и является важным компонентом успешQ
ного профилактического применения данного препарата
у детей с хроническими очагами инфекции в носоглотке.

Дополнительным фактором, который оказал положиQ
тельное действие на состояние локальных процессов
иммунного очищения и исключения, являлось установQ
ленное повышение концентрации секреторного sIgA в
слюне детей 1Qй группы, которые получали «Аква Марис
Стронг». Результаты представлены в таблицах 5 и 6.

Статистически значимая нормализация у детей 1Qй групQ
пы уровня секреторного sIgA в слюне, который физиолоQ
гически инактивирует бактерии, вирусы, грибы, является
еще одним доказательством, что клинические эффекты
«Аква Марис Стронг» в немалой степени обусловлены его
способностью поддерживать высокий физиологический
защитный потенциал.

Таким образом, «Аква Марис Стронг» является
эффективным средством терапии острых инфекционных

Таблица 3
Данные цитоморфологического исследования слизистой носа

(количество детей с диагностическими показателями)

Примечание: * достоверность отличий от показателей 2Qй группы p<0,05.

Таблица 4
Данные микробиологического обследования пациентов в динамике наблюдения*

Примечание: * — учитывались только пациенты с титрами микрофлоры более 105; ** — достоверность отличий от показателей 2Qй группы р<0,05.

Таблица 5
Количество детей с нормальной концентрацией

секреторного sIgA в слюне после окончания терапии

Таблица 6
Средняя концентрация секреторного sIgA в слюне у

детей групп наблюдения после окончания терапии*

Примечание: *— нормальное содержание sIgA в слюне — 1,95Q2,15 г/л.

Таблица 7
Динамика клинической симптоматики АР 

у детей групп наблюдения
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риносинуситов у детей, позволяющим существенно ускоQ
рить выздоровление и уменьшить количество использоваQ
ний сосудосуживающих средств, и, следовательно, их
негативных эффектов.

«Аква Марис Стронг» у детей с аллергическим риносиB
нуситом

В качестве клинической симптоматики аллергическоQ
го ринита (АР) у детей 3Qй и 4Qй групп наблюдения отмеQ
чались насморк с серозноQслизистыми выделениями, зуд
и жжение в носу, чихание, затруднение носового дыхания,
покраснение и отек век, малопродуктивный ночной
кашель, за счет чего нередко нарушался сон ребенка. 

Для объективизации контроля эффективности тераQ
пии АР использовалась ежедневная пятибалльная систеQ
ма (см. табл. 1). Максимальный ежедневный счет составQ
лял 12 баллов, еженедельный — 84 балла. Все пациенты в
обеих группах получали антигистаминные средства 2Qго
поколения, в соответствии с национальными протоколаQ
ми терапии. Поэтому сравнение осуществлялось как
оценка компонентов дополнительной топической тераQ
пии. Результаты приведены в таблице 7.

В результате применения нафазолина у пациентов
отмечалось более быстрое купирование заложенности
носа по сравнению в использованием «Аква Марис
Стронг». Однако применение «Аква Марис Стронг»
позволило добиться устойчивого противоотечного дейQ
ствия уже на 2–3 сутки терапии. С этого момента пациенQ
ты 3Qй группы на протяжении всего периода наблюдения
деконгестанты не использовали. Это является важным
эффектом данного препарата у детей с АР, так как позвоQ
ляет исключить использование сосудосуживающих преQ
паратов, которые у данной категории пациентов нередко
применяются бесконтрольно с опасностью развития
побочных эффектов или медикаментозного ринита.

Высокая эффективность «Аква Марис Стронг» при АР
у детей связана с комбинацией нескольких факторов. ДанQ
ный препарат выступает в роли противоотечного средства,
средства для устранения (элиминации) аллергенов со слиQ
зистой носа, гигиенического средства и препарата, повыQ
шающего барьерные характеристики слизистой.

Следует отметить, что в исследовании находились 3 деQ
тей с медикаментозным ринитом, родители которых закапыQ
вали им топические деконгестанты на протяжении последQ
них 2–3 месяцев регулярно 1–2 раза в сутки. В результате
этого эффективность данных средств была снижена, и дети
постоянно находились в состоянии нарушенного носового
дыхания вследствие неконтролируемого назального отека.
Использование у данных пациентов «Аква Марис Стронг»
позволило полностью восстановить носовое дыхание на 3–4
сутки приема препарата, что указывает на одно из возможQ
ных дополнительных показаний применения данного средQ
ства — медикаментозный ринит у детей.

Данные цитоморфологического исследования слизисQ
той носа приведены в таблице 8.

Данные цитоморфологического исследования продеQ
монстрировали у детей 3Qй группы как снижение воспалиQ
тельной составляющей патологического процесса (снижеQ
ние числа эозинофилов и микрофлоры на слизистой
носа), так и восстановление структурного компонента
слизистой — назального эпителия. Восстановление эпитеQ
лиального покрова является важным барьерным фактоQ
ром, препятствующим распространению воспалительного
процесса, причем и аллергического, и инфекционного.
Способность «Аква Марис Стронг» уменьшать количестQ
во микробных частиц с поверхности слизистой снижает
возможность дополнительной сенсибилизации и неспеQ
цифического воспаления. У детей 4Qй группы таких
эффектов не наблюдалось. 

Поэтому использование «Аква Марис Стронг» у детей
с АР можно рассматривать не только с позиций симптоQ
матического купирования заложенности носа, но и с
точки зрения ограничения патологического процесса в
шоковом органе. Данный эффект предполагает использоQ
вание препарата «Аква Марис Стронг» у детей с АР в
режиме терапии и профилактики обострения аллергичесQ
кого воспалительного процесса в носоглотке. 

Нормализация всех вышеприведенных показателей
свидетельствует об антиаллергическом противовоспалиQ
тельном действии двухнедельного орошения носоглотки
препаратом «Аква Марис Стронг». Таким образом,
использование «Аква Марис Стронг» для лечения пациенQ
тов с аллергическим ринитом позволяет уменьшить отечQ
ность тканей носоглотки, купировать симптомы, связанQ
ные с нарушенной проходимостью носовых путей, и преQ
дупредить дальнейшее развитие аллергического процесса.

Терапия препаратом «Аква Марис Стронг» во всех
группах детей переносилась хорошо. Аллергических реакQ
ций, случаев нежелательных явлений и проявлений
побочных действий препарата не отмечалось.

Выводы

1. Противоотечный эффект «Аква Марис Стронг» у
детей с острым инфекционным риносинуситом на фоне
ОРЗ достигался уже на 2Qе сутки терапии и продолжалQ
ся в течение 4–4,5 часов, что было достаточно для
используемого суточного 4Qразового режима применеQ
ния препарата. 

2. Отсутствие сосудосуживающего эффекта «Аква
Марис Стронг» способствовало менее интенсивному поQ
вреждению и более полноценной регенерации слизистой
оболочки носа, что наряду с повышением концентрации
секреторного sIgA в слюне является важным защитным
барьером для ограничения распространения и повторной
заболеваемости респираторной инфекцией у детей.

Таблица 8
Данные цитоморфологического исследования слизистой носа

(количество детей с диагностическими показателями)

Примечание: * — достоверность различий с результатами до лечения р<0,05.
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3. Данные бактериоскопии и бактериологического
исследования свидетельствуют о противомикробном дейQ
ствии «Аква Марис Стронг», что является важным компоQ
нентом успешного терапевтического и профилактическоQ
го применения данного препарата у детей, в том числе при
наличии хронических очагов инфекции в носоглотке.

4. У детей с аллергическими ринитами доказана высоQ
кая эффективность «Аква Марис Стронг», которая
обусловлена комбинацией нескольких факторов: данный
препарат выступает в роли противоотечного средства,
средства для устранения (элиминации) аллергенов со
слизистой носа, гигиенического средства и препарата,
повышающего барьерные характеристики слизистой.

5. «Аква Марис Стронг» является эффективным средQ
ством терапии острых инфекционных риносинуситов у
детей, позволяющим существенно ускорить выздоровление,
а у пациентов с аллергическим ринитом уменьшить отечQ
ность тканей носоглотки, купировать симптомы, связанные
с нарушенной проходимостью носовых путей, и предупреQ
дить дальнейшее развитие аллергического процесса. 

6. Использование «Аква Марис Стронг» у детей, начиQ
ная с годовалого возраста, продемонстрировало хорошую
переносимость и высокую безопасность, позволяет уменьQ
шить необходимость использования сосудосуживающих
средств и снизить частоту возникновения их негативных
эффектов.
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ЛИТЕРАТУРА

ЕФЕКТИВНА ТЕРАПІЯ ІНФЕКЦІЙНИХ ТА АЛЕРГІЧНИХ

РИНОСИНУСИТІВ У ДІТЕЙ

Л.С. Овчаренко, А.А. Вертегел, І.В. Шамрай, Т.Г. Андрієнко, 
І.І. Редько, Н.В. Жихарєва, І.В. Самохін
Резюме. Проведено порівняльне дослідження клінічної ефективності
препаратів «Аква Маріс Стронг» та розчину нафазоліну 0,025% та 0,05%
у дітей з гострим інфекційним та алергічним риносинуситом. Результа%
ти показали, що «Аква Маріс Стронг» є ефективним засобом терапії
гострих інфекційних риносинуситів у дітей, що дозволяє суттєво
прискорити одужання, а у пацієнтів з алергічним ринітом зменшити на%
бряк тканин носоглотки, купірувати симптоми, пов'язані з порушенням
прохідності носових шляхів, та запобігти подальшому розвитку алергіч%
ного процесу. Застосування «Аква Маріс Стронг» у дітей, починаючи з
однорічного віку, продемонструвало хорошу переносимість та високу
безпечність, дозволяє зменшити необхідність у судинозвужувальних засо%
бах та знизити частоту виникнення побічних ефектів від їх застосування.

Ключові слова: діти, риносинусити, назальна іригація, Аква Маріс
Стронг.

EFFECTIVE TREATMENT OF INFECTIOUS 

AND ALLERGIC RHINOSINUSITIS IN CHILDREN  

Ovcharenko L.S., Vertegel A.A., Shamray I.V., 
Andrienko T.G., Red'ko I.I., Zhikhareva N.V., Samokhin I.V. 
Summary. The comparative study of clinical efficacy of «Aqua Maris Strong»
and 0,025% and 0,05% naphazoline solution  in children with acute infec%
tious and allergic rhinosinusitis is conducted. The results showed that «Aqua
Maris Strong» is an effective agent of therapy for acute rhinosinusitis infec%
tious in children, which allows to significantly speed up recovery, and in
patients with allergic rhinitis reduce the swelling of tissues of nasopharynx,
jugulate symptoms associated with impaired patency of nasal passages and
prevent further development of allergic process. Using «Aqua Maris Strong»
in children, beginning from one year of age, showed good tolerability and
high%security, reduces the necessity in vasoconstrictor agents and reduce
the incidence of adverse effects from their use. 

Key words: children, rhinosinusitis, nasal irrigation, Aqua Maris Strong. 



В ПОМОЩЬ ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ

50 Современная педиатрия  5(33)/2010

Введение

Всложных современных социальноQэкономических
условиях на фоне частых промышленных, трансQ

портных катастроф, террористических актов и локальных
военных конфликтов возрастает значение проблемы ожогоQ
вого травматизма [1]. При этом существенная роль в течении
и исходах термической травмы, развитии инфекционных
осложнений ожоговой болезни и сроках выздоровления
больных отводится местному консервативному лечению
обожженных. Для местного лечения ожоговых ран, не завиQ
симо от глубины ожогового поражения и стадии раневого
процесса, в связи с доступностью и низкими экономическиQ
ми затратами наиболее часто используются марлевые повязQ
ки с растворами антисептиков или мазями на гидрофильной
основе. В то же время фундаментальные исследования патоQ
генеза раневого процесса показали необходимость направQ
ленного применения различных лекарственных препаратов
в зависимости от стадии раневого процесса [2].

В практике лечения ожоговых ран предпринимаются
многочисленные попытки создания специфических преQ
паратов для лечения термических повреждений. Однако
изучение патогенеза течения раневого процесса вообще и
при термическом повреждении в частности доказало
несостоятельностъ данных попыток, ибо ожоговые раны
подчиняются общебиологическим законам течения ранеQ
вого процесса.

Идеальный химиотерапевтический препарат для
местного лечения ожоговых ран должен обладать следуюQ
щими свойствами: отсутствие болезненных ощущений во
время применения; отсутствие аллергических проявлеQ
ний; глубокое проникновение в рану, отчетливый бактеQ
рицидный/бактериостатический эффект, отсутствие
негативного влияния на процесс эпителизации раны, соQ
хранение жизнеспособных клеток кожи; отсутствие токQ
сического воздействия на организм. При поверхностных
дермальных ожогах в данное время нет альтернативы креQ
мам, содержащим соли серебра.

«Аргосульфан» имеет в своем составе сульфатиазол —
сульфаниламид, противомикробный бактериостатичесQ
кий препарат, обладает широким спектром действия в
отношении грамположительных и грамотрицательных
бактерий. Сульфатиазол блокирует синтез в микробной
клетке фолиевой кислоты, необходимой для синтеза
пуринов и пиримидинов. Ион серебра усиливает противоQ
микробное действие сульфатиазола, одновременно ослабQ
ляя сенсибилизирующие свойства сульфаниламида. Ион
серебра тормозит рост и деление бактерий путем связываQ
ния с ДНК микробной клетки. Сульфатиозол серебра в
ране довольно медленно диссоциирует, равномерно освоQ
бождая ионы серебра в токсичных для микроорганизмов

концентрациях [3]. Следует заметить, что в «АргосульфаQ
не» соли серебра в 2 раза больше, чем в других кремах,
содержащих 1% сульфадиазин серебра.

Гидрофильная основа крема, имеющая оптимальное
значение pH и содержащая большое количество воды, обесQ
печивает увлажнение раны, способствует ускорению заQ
живления раны. В состав крема также входит белый вазеQ
лин, который предотвращает высыхание ожоговой раны.

Цель работы — определить эффективность использоQ
вания крема «Аргосульфан» по сравнению с другими креQ
мами, содержащими 1% сульфадиазин серебра, при лечеQ
нии ожогов у детей.

Материал и методы исследования

Основные группы составили 27 детей в возрасте от 
7 месяцев до 4 лет (18 мальчиков и 7 девочек) с ожоговыми
ранами II–III степени на общей площади 1–50% поверхQ
ности тела (в среднем 18,7±9,44%). У 17 больных были тольQ
ко поверхностные ожоги II степени. Эти дети составили
1Qю основную группу. У остальных 10 пациентов площадь
глубокого ожога — 0,3–15% поверхности тела (в среднем
5,9±2,24%). Эти дети вошли во 2Qю основную группу. ЛечеQ
ние ожогов начинали в первые дни после травмы. ПродолQ
жительность лечения «Аргосульфаном» — 7–18 суток.

Группы сравнения составили 30 обожженных детей
соответствующего возраста (1Qя группа сравнения с
поверхностным дермальным ожогом — 20 больных, 
2Qя группа сравнения с наличием участков глубокого дерQ
мального ожога — 10 больных) с аналогичной основной
группе тяжестью травмы, у которых лечение ожоговых
ран проводилось с использованием марлевых повязок с
кремами, содержащими 1% сульфадиазин серебра. БольQ
ным обеих групп назначили стандартное общее лечение.

Методика местного применения препарата «АргосульQ
фан» заключалась в следующем. При поступлении обожQ
женного ребенка проводили туалет раневой поверхности,
удаляя участки погибшего эпидермиса и инородные тела.
На раневую поверхность накладывали повязку с кремом
«Аргосульфан», а сверху — сухие марлевые салфетки.
Повязки фиксировали несколькими турами бинта. При
первой же возможности в условиях операционной ожогоQ
вого отделения выполняли дермабразию раневых поверхQ
ностей с последующей пластикой раневой поверхности
лиофилизированными ксенодермотрансплантатами.
Повязки на ксенокожу накладывали так же с кремом
«Аргосульфан». Перевязки проводились через 1–3 дня 
(рис. 1). При этом в случае обильного отделяемого провоQ
дили перевязки ежедневно. Участки глубокого дермальQ
ного ожога вели под многослойными повязками с кремом
«Аргосульфан». У пациентов группы сравнения тактика

НАШ ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ КРЕМОВ, 
СОДЕРЖАЩИХ СУЛЬФАНИЛАМИД СЕРЕБРА, 
В ЛЕЧЕНИИ ОЖОГОВ У ДЕТЕЙ
Э.Я. Фисталь, В.В. Солошенко
Институт неотложной и восстановительной хирургии им. В.К. Гусака, г. Киев

Резюме. Представлены результаты применения крема «Аргосульфан» при лечении ожогов у детей. Этот крем имеет
определенные преимущества перед другими серебросодержащими кремами, благодаря возможности сохранять влажB
ную среду в ране, одновременно не задерживая экссудат, а также успешно справляться с раневой инфекцией. ИспользоB
вание крема «Аргосульфан» наиболее рационально при ожогах I–II степени с первых часов после травмы и до выздороB
вления при отсутствии выраженной экссудации. Крем «Аргосульфан» хорошо сочетается при использовании с биологиB
ческими повязками, в частности, с лиофилизированной ксенокожей.
Ключевые слова: ожоги, дети, крем «Аргосульфан».
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оперативного и консервативного лечения была та же,
только местно использовали крема, содержащие 1% сульQ
фадиазин серебра.

Сравнительную оценку состояния ожоговой раны при
дермальных ожогах у детей спустя сутки после использоQ
вания кремов проводили по балльной системе (табл.): 0–1
балл — хорошая эффективность, 2 — сомнительная, более
3 баллов — препарат неэффективен.

Клиническую оценку результатов лечения при приQ
менении крема «Аргосульфан» и кремов, содержащих 1%
сульфадиазин серебра, проводили на основе визуального
контроля течения раневого процесса, количества и харакQ
тера отделяемого, сроков эпителизации.

Результаты исследований и их обсуждение

При оценке эффективности лечения в группах сравнеQ
ния и основной получены следующие данные. ПрименеQ
ние крема «Аргосульфан» в первые часы после термичеQ
ской травмы позволило сохранить раневую поверхность
влажной от 12 до 24 часов без формирования струпа и
признаков задержки раневого отделяемого, что в дальнейQ
шем позволило выполнить дермабразию с наименьшей
травматизацией и ксенотрансплантацию с максимальной
фиксацией лиофилизированной ксенокожи. После снятия
повязки в операционной участки ожоговых ран, где примеQ
нялся крем «Аргосульфан», состояние раны в основной
группе оценено на 0–1 балл у 13 пациентов, 2 балла — 
у 4 детей, более 3 баллов — у 2 детей. В то время как в групQ
пе сравнения 7 пациентов получили 0–1 баллов, 10 детей —
2 балла и 5 пациентов — более 3 баллов (рис. 2).

Применение «Аргосульфана» по сравнению с кремами,
содержащими 1% сульфадиазин серебра, оказалось в 2 раза
эффективнее для подготовки раны к ксенодермопластике,
что может быть объяснено особенностью основы крема.
Повторно на 5Qе сутки после ожога оценивали эффективQ
ность лечения препаратом на тех участках ожоговых ран,
где ксенопластика не выполнена по разным причинам и
лечение ожоговой раны проводили под повязкой с сереброQ
содержащими кремами. Результаты были следующими. 
В 1Qй основной группе 1 балл набрали 12 больных, 2 балла —
4 ребенка, более 3 баллов — 1 пациент. Данный факт явился
основанием для применения мази с гиперосмолярным комQ
понентом у 5 пациентов, что соответствовало второй стадии
течения раневого процесса [3]. В первой группе сравнения
10 пациентов получили 1 балл, по 5 детей — 2 балла и более
3 баллов (рис. 3). Наиболее частой причиной смены препаQ
рата было наличие гнойного воспаления в ожоговой ране.

В лечении поверхностных дермальных ожогов у детей
без использования ксенодермотрансплантации «АргоQ
сульфан» оказался на 20% эффективнее, чем другие сеQ
ребросодержащие кремы, что может быть объяснено боQ
лее высокой концентрацией сульфатиозола серебра.

При использовании препаратов серебра «Аргосульфан»
или других кремов, содержащих 1% сульфадиазин серебра, в
лечении пациентов с глубокими дермальными ожогами до
проведения оперативного вмешательства не отмечено осоQ
бых различий. Однако в послеоперационном периоде, после
выполнения аутодермотрансплантации на ожоговые раны,
появились определенные различия в течение раневого проQ
цесса. Это, прежде всего, выражалось в скорости эпителизаQ

Рис. 1. На всю раневую поверхность накладывается марля с
кремом «Аргосульфан»

Рис. 2. Оценка раневой поверхности в группах через 24 часа
после ожога

Рис. 3. Оценка эффективности использования кремов при дер%
мальном поверхностном ожоге спустя 5 суток после травмы

Таблица
Балльная оценка течения раневого 

процесса в ожоговой ране
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ции и выраженности воспалительного процесса. На приживQ
ление расщепленного аутодермотрансплантата препараты
не влияли, и участки с низким приживлением аутокожи в
исследовании мы не оценивали. Оценка эффективности
использования кремов соли серебра в группах пострадавших
с глубоким дермальным ожогом показала следующее. В
основной группе 1 балл получили 8 пациентов и 2 балла — 
2 пациента, в то время как в группе сравнения 7 детей полуQ
чили 0–1 балла и 3 пациента — 2 балла. Эти различия во втоQ
рых группах оказались несущественными, что не позволяет
нам говорить о преимуществе использования какогоQлибо
серебросодержащего крема при выполнении аутодермтрансQ
плантации расщепленным лоскутом.

Выводы

Таким образом, применение крема «Аргосульфан»
имеет определенные преимущества перед другими
серебросодержащими кремами, благодаря возможности
сохранять влажную среду в ране, одновременно не
задерживая экссудат, а также успешно справляться с
раневой инфекцией. Использование крема «АргоQ
сульфан» наиболее рационально при ожогах I–II степеQ
ни с первых часов после травмы и до выздоровления при
отсутствии выраженной экссудации. Крем «АргоQ
сульфан» хорошо сочетается при использовании с биоQ
логическими повязками, в частности, с лиофилизироQ
ванной ксенокожей.
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НАШ ДОСВІД ЗАСТОСУВАННЯ КРЕМІВ, 

ЯКІ МІСТЯТЬ СУЛЬФАНІЛАМІД СРІБЛА, 

В ЛІКУВАННІ ОПІКІВ У ДІТЕЙ

Е.Я. Фисталь, В.В. Солошенко

Резюме. Наведено результати застосування крему «Аргосульфан» при
лікуванні опіків у дітей. Цей крем має відповідні переваги порівняно 
з іншими срібловмісними кремами завдяки можливості зберігати воло%
ге середовище в рані, водночас не затримуючи ексудат, а також успішно
нівелює ранову інфекцію. Застосування крему «Аргосульфан» найбільш
раціональне при опіках I–II ступеню від перших годин після травми і до
одужання за умови відсутності вираженної ексудації. Крем «Аргосуль%
фан» добре поєднується разом із біологічними пов'язками, зокрема, 
з ліофілізованою ксеношкірою.

Ключові слова: опіки, діти, крем «Аргосульфан».

OUR EXPERIENCE OF USE OF CREAMS 

CONTAINING SILVER SULFANILAMIDE 

IN THE TREATMENT OF BURNS IN CHILDREN 

Fistal' Ye. Ya, Soloshenko V.V. 

Summary. The results of application of «Argosulphan» cream for the treat%
ment of burns in children. This cream has certain advantages over other sil%
ver%containing creams, thanks to ability to maintain a moist environment in
the wound, while not delaying the exudate, and also to cope successfully with
wound infection. The use of «Argosulphan»cream is the most rational way
for burns I%II degree in the first hours after injury and up to recovery in the
absence of severe exudation. «Argosulphan» cream fits well at use with bio%
logical dressings, in particular, the lyophilized xenoskin. 

Key words: burns, children, «Argosulphan» cream.
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Современная клиническая фармакология и фармаQ
цевтика предоставляют условия для максимальQ

ного выполнения врачебных рекомендаций: имеются все
возможности для обеспечения полноценного антибактеQ
риального лечения, что называется, «на любой вкус»:
антибиотики с замедленным высвобождением активного
начала; диспергируемые (предварительно растворимые)
лекарственные формы для тех, кто предпочитает приниQ
мать лекарства в жидкой форме и т. п. Особую актуальQ
ность для педиатрической практики имеет правильно
выбранная лекарственная форма, ее определенные оргаQ
нолептические свойства, поскольку дети наиболее конQ
сервативны как во вкусовых, так и визуальных пристрасQ
тиях [1]. Избыточное давление родителей или медперсоQ
нала на ребенка, не желающего принимать лекарство
вследствие какихQлибо причин, может явиться камнем
преткновения в лечении, и не исключено, что такой
«моральный нажим» нанесет психическую травму [2]. Не
отрицая значимости вышеназванных факторов для обесQ
печения комплаентности, заметим, что наибольшую отдаQ
чу и полноценный прием лекарств дает минимально
короткий по срокам режим применения антибиотиков [3].
Обратим внимание на правильное толкование слов
«минимально короткий»: не усеченный курс антибиотиQ
ков, а режим применения, позволяющий принимать преQ
параты в течение непродолжительного времени, при этом
полностью обеспечивающий реализацию фармакодинаQ
мических эффектов противомикробных средств и эрадиQ
кацию патогенов [4].

С этой точки зрения не все антибиотики можно
использовать для проведения минимально продолжиQ
тельных курсов лечения. Антибиотик должен обладать
совокупностью свойств:

• взаимосвязь его фармакодинамики с фармакокинеQ
тикой должна быть такова, чтобы обеспечить длиQ
тельное сохранение оптимальных эрадикационных
концентраций в течение необходимого времени
после последнего приема; 

• выраженный постантибиотический эффект; 
• наличие дополнительных (внеантибиотических)

свойств, позволяющих регулировать иммунную
защиту организма в целом; 

• высокие концентрации в месте инфекции — нанесеQ
ние локального «удара» по микробу; 

• хорошая переносимость в диапазоне высоких фарQ
макодинамически нагрузочных дозировок; 

• малые остаточные концентрации в пищеварительQ
ном тракте; 

• безопасность для интактных тканей организма, не
вовлеченных в инфекционный процесс; 

• высокая клиническая эффективность при распростQ
раненных инфекциях с повседневной воспроизводиQ
мостью результатов, полученных в широкомасштабQ
ных исследованиях; 

• общая безопасность для растущего организма, отQ
сутствие формирования быстрой резистентности
штаммов микроорганизмов. 

Рассмотрим реализацию этих, далеко не всех перечисQ
ленных условий для проведения короткодозовой антиQ
биотикотерапии на примере азитромицина (Сумамеда®),
успешно применяющегося в клинической практике. ЕжеQ
годно педиатрической службой выписывается более 
80 млн. рецептов на азитромицин, еще большее число
взрослых получают этот антибиотик в амбулаторных и
стационарных условиях [5]. Основные показания, по
которым препарат назначается детям, — острый средний
отит, острый синусит (30–40% назначений), тонзиллофаQ
рингит (12–15%), внебольничная пневмония (20–24%)
[6]. Сумамед® завоевал большую популярность и в нашей
стране: согласно опросам педиаров, проводившимся нами
в СанктQПетербурге, его регулярно применяет каждый
третий врач на амбулаторном приеме [7].

Азитромицин — азалидный антибиотик, эффективно
подавляющий синтез белка в микробной клетке за счет
прочного связывания с 50S субъединицей рибосом и
нарушения процессов транслокации тQРНК. Надежность
эффекта азитромицина в сравнении с другими макролиQ
дами обусловлена длительным воздействием на активный
центр в рибосоме. Он удерживается в точке приложения в
течение нескольких часов, в то время как почти все
остальные препараты этого класса — минуты [8]. Таким
образом, происходит эффективное подавление микробов,
чувствительных к ингибиции этого механизма и жизнеQ
деятельности — стрептококков, в том числе пневмококка,
гемофильной палочки и моракселлы, а также внутриклеQ
точно локализующихся микроорганизмов — хламидий,
микоплазм, легионелл. Особенностью проникновения
азитромицина внутрь микробной клетки является
использование им магниевых, а не иных каналов, что
обеспечивает более быструю пенетрацию в большинство
респираторных патогенов, относящихся к разным класQ
сам. Этот факт представляется важным для понимания и
многогранного внеантибиотического эффекта азитромиQ
цина (Сумамеда®) по подавлению продукции провоспаQ
лительных цитокинов поQразному индуцируемыми разQ
личными возбудителями [9]. Таким образом, фармакодиQ
намика антибиотика создает условия для эффективного
влияния на инфекционный процесс.

О фармакокинетике азитромицина написано уже
столь много, что нет необходимости детально ее повтоQ
рять. Остановимся только на ключевых положениях,
имеющих принципиальное значение для выделения этого
препарата в первые ряды антибиотиков эмпирической
терапии инфекций в педиатрической практике. Как и все
макролиды, азитромицин очень быстро покидает сосудисQ
тое русло и проникает в ткани, создавая высокие конценQ
трации в среднем ухе, легких, придаточных полостях носа.
Проникновение в ткани осуществляется с помощью макQ
рофагов, которые используются в качестве своеобразного
носителя. При этом, как будет детально разъяснено ниже,
функции макрофагов не страдают, а наоборот, стимулируQ
ются, что обусловливает интенсификацию фагоцитоза
микробов. Высвобождение азитромицина в межклеточное
и внутриклеточное пространство происходит в присутQ

КОРОТКИЕ КУРСЫ АНТИБИОТИКОВ 
В ЛЕЧЕНИИ ОСЛОЖНЕННЫХ 
РЕСПИРАТОРНЫХ ИНФЕКЦИЙ У ДЕТЕЙ*
О. И. Карпов 
Институт фармакологии Санкт-Петербургского государственного медицинского университета им. акад. И.П. Павлова, РФ

*Опубликовано: Детские инфекции. — 2006. — № 2. Статья публикуется в сокращении.
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ствии инфекционного фактора, поэтому влияния на эукаQ
риотические клетки растущего организма он не оказывает
[10] (рис. 1). С повышением дозы азитромицина происхоQ
дит увеличение захвата его нейтрофилами, а, следовательQ
но, и увеличение последующего его высвобождения в ткаQ
нях. Это явление получило название «феномен троянскоQ
го коня» и создает предпосылки для высокодозной и кратQ
косрочной терапии этим макролидом [11] (рис. 2).
Период полуэлиминации азитромицина из тканей самый
большой среди всех антибиотиков и составляет не менее
65 часов у детей, что предопределяет не только назначеQ
ние один раз в день, но и во многом обусловливает возQ
можность проведения 3Qдневной (и меньшей по длительQ
ности) антибиотикотерапии [12].

Взаимосвязь фармакодинамики и фармакокинетики
азитромицина (Сумамеда®) также имеет принципиальное
значение для понимания того факта, что только этот антиQ
биотик может быть использован коротким курсом для
лечения проблемных инфекций не только в педиатричесQ
кой, но и во взрослой практике. Азитромицин относится к
противомикробным средствам с так называемой конценQ
трационноQзависимой взаимосвязью динамики и кинетиQ
ки [13]. Иными словами, чем выше создаваемые им конQ

центрации в тканях, тем больше эрадикационный рейQ
тинг. Дополнительный вклад в уничтожение инфекта вноQ
сит присущий препарату постантибиотический эффект,
сохраняющийся еще в течение нескольких дней после
прекращения приема антибиотика [14]. Одним из важQ
нейших факторовQпредвестников высокой эффективносQ
ти «концентрационноQзависимых» антибиотиков считаетQ
ся отношение площади под фармакокинетической кривой
(AUC — Area Under Curve) к минимально подавляющей
концентрации (МПК). Оно должно быть не менее 
50 для обеспечения эффективности при амбулаторных
условиях на уровне >90% [15]. Для азитромицина это
соотношение в миндалинах, ткани легкого, жидкости,
выстилающей альвеолы и в альвеолярных макрофагах
значительно превышает этот показатель и служит дополQ
нительным фактором надежного действия этого антибиоQ
тика (рис. 3). Уместно в связи с этим напомнить, что 
у Сумамеда® самая высокая из всех макролидов активQ
ность против гемофильной палочки, сопоставимая с такоQ
вой амоксициллина/клавуланата, что, с учетом большей
встречаемости Н. influenzae в педиатрической практике,
чем во взрослой, делает азитромицин (несомненно, более
безопасный и применяющийся всего 3 дня против 
10Qдневного курса беталактамом) базовым антибиотиком
при остром среднем отите и синуситах [16].

Таким образом, фармакодинамика и фармакокинетиQ
ка, а также их взаимосвязь, позволяют применять азитроQ
мицин в педиатрии 3Qдневным курсом, эффективность
которого продемонстрирована в большом числе как отеQ
чественных, так и зарубежных исследований. НесомненQ
но, что создаваемые тканевые концентрации очень высоQ
кие. Поэтому встает вопрос о безопасности азитромицина,
его переносимости в диапазоне таких фармакологических
нагрузок. Более 5 лет назад мы впервые получили данные
не только о высокой эффективности, но и отсутствии
какогоQлибо токсического действия азитромицина при
назначении всей курсовой дозы однократно у взрослых
[17]. Дальнейшие исследования, проведенные у детей,
продемонстрировали прекрасную переносимость одноQ
кратной курсовой дозировки и у детей [18]. Залогом хороQ
шей переносимости азитромицина является эффективная
метаболизация его в печени до неактивных метаболитов.
Эти метаболиты также не обладают гепатотоксическим
или иным токсическим эффектом на ткани, а также не
вызывают дисбаланса кишечной микрофлоры и не взаиQ
модействуют с другими одновременно назначаемыми преQ
паратами, разрушающимися в печени с участием системы
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микросомального окисления, поскольку азитромицин не
ингибирует ферменты системы цитохрома РQ450 [19, 20].

Несомненный интерес представляет совокупность внеQ
антибиотических эффектов азитромицина (Сумамеда®),
которую можно сформулировать для краткости в виде
слогана «управление воспалением через иммуномодуляQ
цию». Подробно механизмы иммуномодуляции макролиQ
дов описаны нами ранее [21]. Здесь же мы остановимся на
тех аспектах иммуномодуляции, которые наиболее полно
характеризуют азитромицин и представляют интерес для
педиатров. Воздействие макролидов на иммунную систеQ
му начинается с подавления диапедеза активированных
бактериальными липополисахаридами лейкоцитов в
очаге инфекции. Благодаря этому уменьшается избыточQ
ная индурация тканей, которая затем может привести к
замещению соединительной тканью. Азитромицин уже на
раннем этапе своего действия способен подавлять продукQ
цию интерлейкинаQ8 (провоспалительного цитокина) и
вызывать дегрануляцию нейтрофилов с выходом лизоQ
сомальных ферментов, участвующих в уничтожении
бактерий. Одновременно индуцируется хемотаксис нейQ
трофилов — целенаправленное движение в сторону
инфекционного очага, и возрастает потребление кислороQ
да макрофагами для получения энергии по осуществлеQ
нию фагоцитоза [22]. Этот эффект достаточно длительQ
ный, но угасает вовремя, не оказывая повреждающего
действия образующихся свободных радикалов на эпитеQ
лий слизистых оболочек [23]. Это так называемая ранняя
реакция иммуномодуляции присуща только азитромициQ
ну, причем она продемонстрирована не только in vitro, но,
что очень важно, и ex vivo [24].

Азитромицин (Сумамед®), восстанавливает нарушенQ
ный баланс ТQхелперов различных подтипов и поддержиQ
вающих функций, что имеет значение для уменьшения
прессинга провоспалительных цитокинов на клетки ткаQ
ней ребенка, снижения их отека, застойной лимфоцитарQ
ной индурации. Исключительно важно, что антибиотик
имеет и вторую «позднюю» фазу действия — после санаQ
ции инфекции останавливает уже ставшую ненужной
иммунную атаку. Одним из инструментов реализации
является стимуляция апоптоза (запрограммированной
гибели) нейтрофилов. Он подавляет процессы локальноQ
го повреждения и препятствует дополнительному вовлеQ
чению клеток хозяина в иммунный ответ. Описываемый
эффект продемонстрирован в клинических условиях 
у больных с пневмококковой этиологией инфекции. 
В общем виде действие Сумамеда® представлено на рис. 4.

Для педиатрической практики важными представляQ
ются следующие выводы:

• иммуномодулирующее, противовоспалительное
действие Сумамеда® проявляется сразу после начаQ
ла антибиотикотерапии; 

• указанная модификация имунного ответа носит
физиологический характер, разрывает порочный
круг продукции провоспалительных цитокинов,
помогает осуществить завершенный фагоцитоз, т. е.
реализуется идея уменьшения антибиотического

прессинга — препарат назначается коротким курQ
сом, осуществляет «удар» по микробам, а дальше
завершают инфекцию собственные активированные
иммунные силы. Таким образом, на деле реализуетQ
ся давняя мечта педиатров бороться с инфекцией с
привлечением внутренних резервов организма без
дополнительной нагрузки ксенобиотиками; 

• противовоспалительное действие азитромицина
(Сумамеда®) является дополнительным вкладом в
лечение хронических инфекций, требующих антиQ
биотикотерапии, поскольку именно у этих детей
имеется насущная потребность в антивоспалительQ
ном действии; 

• несомненно, что совокупность внеантибиотических
эффектов азитромицина позволяет понять, почему
после успешного лечения этим антибиотиком остроQ
го инфекционного процесса не возникает рецидивов
заболевания, в то время как многие программы
антибиотикотерапии являются затратными именно
по причине повторяющихся эпизодов болезни [25]. 

В заключение обратим внимание на то, что все вышеQ
сказанное относится только к оригинальному азитромиQ
цинуQСумамеду®, доказательства равной эффективности
и внеантибиотических эффектов генерических форм в
сравнительных исследованиях не получены. Учитывая
этот факт, в целях безопасного и корректного лечения
детей непреложной истиной остается — у детей следует
использовать оригинальный препарат до получения убеQ
дительных доказательств равных свойств и сопоставимой
безопасности воспроизведенных антибиотиков. ДостаточQ
ны ли для столь же эффективной эрадикации, какую
демонстрирует истинный азитромицин при инфекциях в
педиатрии, короткие 3Qх дневные высокодозные курсы
генериков? Не оказывают ли они токсический, цитолитиQ
ческий или иные нежелательные эффекты? Оказывают
ли генерики подавляющее действие на собственную
кишечную микрофлору ребенка? Увы, пока на эти вопроQ
сы клиническая фармакология и фармакоэпидемиология
ответов дать не может. 
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Введение

Впоследние годы большой научноQпрактический
интерес вызывают многочисленные состояния,

при которых дисфункция митохондрий носит вторичный
характер, сопровождающий основной патологический
процесс. Примером подобных заболеваний служат некоQ
торые болезни накопления.

В настоящее время идентифицировано более 40 болезQ
ней накопления, среди которых мукополисахаридозы
занимают одно из первых мест. Особую группу системных
наследственных заболеваний детского возраста предстаQ
вляют именно болезни накопления — тезаурисмозы.
Накопление гликозаминогликанов в лизосомах вызывает
грубые клеточные изменения и формирование характерQ
ной клинической картины. Все типы болезни наследуютQ
ся аутосомноQрецессивно. Проблема идентификации этих
состояний актуальна, прежде всего, вследствие их генетиQ
ческой гетерогенности. Точное определение нозологичесQ
кой формы болезни накопления не только способствует
целенаправленному ведению больных, но и создает реальQ
ную основу для эффективного медикоQгенетического конQ
сультирования семей с данной патологией [4,7].

Мукополисахаридоз (МПС) — редкое аутосомноQреQ
цессивное заболевание, характеризующееся прогрессируQ
ющим течением и поражением многих органов и систем.
Патология обусловлена недостаточностью лизосомальQ
ных ферментов, которая приводит к нарушению катабоQ
лизма основного вещества соединительной ткани — глиQ
козаминогликанов. В результате генетического дефекта
фермент, синтезируемый клетками, теряет каталитичесQ
кую активность и нестабилен. Это приводит к тому, что в
лизосомах клетки нарушается расщепление определенQ
ных макромолекул гликозаминогликанов, необходимое
для поддержания нормального роста и гомеостаза тканей.
Гликозаминогликаны накапливаются в лизосомах клеток
в больших количествах. Это приводит к необратимым
изменениям тканей и внутренних органов. 

Внешние признаки различных типов МПС довольно
специфичны. Они проявляются задержкой роста, диспроQ
порциональным строением скелета (короткие конечности
и шея, большая голова), грубыми чертами лица, костными
деформациями (грудины, черепа, позвоночника, конечноQ
стей), тугоподвижностью крупных и мелких суставов.
При этом, как правило, наблюдаются редкие зубы,
дистрофия зубной эмали, множественный кариес, макроQ
глоссия, гипертелеоризм глаз, запавшее переносье, низко
расположенные ушные раковины, гепатоспленомегалия,
паховоQмошоночные и пупочные грыжи [1,8,9]. НекотоQ
рые наследственные болезни не поддаются терапии, и
единственным средством и мерой предосторожности

является профилактика. Существуют два подхода к проQ
филактике наследственной патологии: семейная профиQ
лактика через медикоQгенетическое консультирование и
популяционная профилактика, базирующаяся на спеQ
циальных программах скрининга в отношении той или
другой наследственной патологии или гетерозиготного
носительства мутантных генов, а также на различных
санитарноQгигиенических мероприятиях, направленных
на выявление вредных производственных факторов и
неблагоприятных влияний окружающей среды [2,7,13].

Гетерогенная группа лизосомных болезней накоплеQ
ния относиться к сублетальным и практически не поддаюQ
щимся терапии наследственным дефектам. Доступных
методов терапии МПС к настоящему времени не разрабоQ
тано. Единственным надежным методом профилактики
их распространения в популяции является пренатальная
диагностика в семьях с отягощенной наследственностью,
базирующаяся на точной синдромальной диагностике
типа МПС у пробанда. Последняя может быть проведена
на основании клинической симптоматики заболевания,
поскольку МПС и другие наследственные болезни обмена
характеризуются выраженным клиническим полиморQ
физмом, перекрыванием клинических фенотипов наличиQ
ем генокопий (гипотиреоз, сиалидоз, маннозидоз, фукоQ
зидоз). 

Пренатальная диагностика позволяет перевести вероQ
ятностный прогноз в однозначный ответ наличия или
отсутствия заболевания у плода. Основным методом преQ
натальной диагностики, используемым в практике медиQ
коQгенетического консультирования, является УЗИ плода
в сроке 14–20 недель беременности, с помощью которого
можно обнаружить 70–80% всей врожденной патологии.

При МПС профилактика базируется на том, что лизоQ
сомные ферменты содержатся практически во всех типах
клеток, используемых для пренатальной диагностики.
Диагностика лизосомных болезней, в том числе пренаQ
тальная, затруднена генетическим полиморфизмом этой
группы наследственных болезней обмена, а также наличиQ
ем генокопий. 

Для пренатальной диагностики мукополисахаридозов
используют сочетание нескольких методов: качественную
и поликоличественную характеристику спектра ГАГ в
амниотической жидкости, методы энзимодиагностики
[12,16,19].

Материал и методы исследования

Пренатальная диагностика мукополисахаридоза
проведена в 3 семьях, имеющих в анамнезе болезнь мукоQ
полисахаридоз. Диагноз ставили по активности альфаQLQ
идуронидазы в культивированных клетках амниотичесQ

РАННЯЯ ДИАГНОСТИКА МУКОПОЛИСАХАРИДОЗА
ПРЕДОТВРАЩАЕТ ДЕТСКУЮ СМЕРТНОСТЬ 
И ИНВАЛИДНОСТЬ
И.В. Бахмани 
Aзербайджанский медицинский университет, г. Баку

Резюме. Представлены данные литературы и результаты собственных наблюдений 3 больных с I типом мукополисаB
харидоза. У всех пациентов диагноз подтвержден молекулярноBгенетическими исследованиями. Показано, что эффекB
тивность социальной адаптации и профориентации больных зависит от типа патологии, правильной тактики динаB
мического диспансерного наблюдения и своевременного медикоBгенетического консультирования семей.
Ключевые слова: дети, мукополисахаридоз, клиника, диагностика, молекулярноBгенетический анализ, социальная
адаптация, профилактика.
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кой жидкости. Активность фермента была в пределах
нормы, что позволило исключить заболевания у плода
(80–174 нМ/мг/ч). Стандартные процедуры амниоцентеQ
за были выполнены в научноQгенетическом центре г. МосQ
квы. Материалом для биохимического исследования
являлись амниотическая жидкость, культивируемые и
некультивируемые клетки амниотической жидкости.

Результаты исследования и их обсуждение

Клинический пример. В семье А. имелось 2 больных
детей, один из которых умер до обследования в возрасте 
2 лет 6 мес. от пневмонии. Пробанд — девочка в возрасте
8 лет. Ребенок от II беременности, протекавшей с токсикоQ
зом. Роды нормальные. Родился с массой тела 3200 г, длиQ
ной 54 см. После года мать заметила отставание в психиQ
ческом развитии и скелетные деформации. По этому
поводу обратились в нашу больницу.

В момент обследования: грубые черты лица, большой
язык, шумное дыхание, деформация грудной клетки, тугоQ
подвижность в локтевом и коленном суставе. Лицо плоQ
ское, пастозное, лоб низкий. Нос с запавшей переносицей
и зияющими ноздрями. Губы толстые. Десны гипертрофиQ
рованы. Зубы широкие. Поясничный кифоз, суставы
конечностей утолщены, движения в них ограничены.
Интеллект нормальный. Прослушивается грубый систоQ
лический шум на верхушке сердца. Печень пальпируется
на 4 см ниже реберной дуги, безболезненная. Селезенка
увеличена.

Исследование спектра экскретируемых ГАГ с помощью
одноQ и двухмерного электрофореза выявило гиперэкскреQ
цию дерматансульфата, гепарансульфата. ГС/ХС=2,8 в
норме, ГС/ХС <0,1. Определение активности лизосомных
ферментов в лейкоцитах выявило недостаточность альфаQ
LQидуронидазы — 5,50 (61,7–176 нМ/мг/ч). Результаты
биохимического обследования показали умеренное снижеQ
ние активности данного фермента и, наряду с клинической
картиной заболевания, позволили диагностировать МПС
тип I у пробанда.

В момент обследования мать пробанда была беременна,
и семье предложили дородовую диагностику. При исследоQ
вании спектра гликозаминогликанов амниотической жидQ
кости выявлена гиперэкскреция гепарансульфата, которая
в норме не наблюдается. На этапе биохимической диагноQ
стики было выявлено, что остаточная активность альфаQ
LQидуронидазы в культуре клеток амниотической жидQ
кости на 10% была снижена. Ситуация усугублялась
поздним сроком беременности, было принято решение 
о продолжении диагностики молекулярноQгенетическими
методами. Поэтому семье была проведена ДНКQдиагноQ
стика (табл.).

По результатам косвенной ДНКQдиагностики плод не
поражен и является носителем материнской мутации.
Выявлены мутации, характерные для МПС I типа. По
решению родителей беременность была сохранена и
завершилась рождением здорового мальчика.

Открытие клеточных поверхностных рецепторов,
которые участвуют в транспортировке лизосомных ферQ
ментов в тканиQмишени, сделало возможной ферментQзаQ
местительную терапию при некоторых видах лизосомных
болезней накопления. Такая терапия в настоящее время
доступна и при МПС I типа. Но диагностика лизосомных
болезней сопряжена с определенными трудностями.
Прежде всего, распознавание многих ЛБ на клиническом
уровне затрудняет выраженный клинический полиморQ
физм и многообразие, а низкая частота встречаемости в поQ
пуляции не позволяет врачуQпедиатру накопить личный
опыт для своевременной постановки диагноза. Другой
немаловажный фактор — это необходимость применения
разнообразных методических подходов, диагностическая
значимость которых неравнозначна. В последние годы
появился новый довольно эффективный вид помощи
семьям, в которых родился ребенок с врожденным пороQ
ком развития, — это так называемая «периконцепционная
профилактика», суть которой заключается в обеспечении
оптимальных условий для созревания яйцеклетки,
имплантации и раннего развития зиготы [10–13].

Каждая семья мечтает иметь здоровых детей. Это чувQ
ство особенно обостряется после рождения больного ребенQ
ка. Широкое распространение планирования семьи в развиQ
тых странах делает чрезвычайно важным вопрос об исходе
каждой беременности. В этом смысле профилактика
наследственных болезней должна занимать ведущее место в
работе как врача, так и системы здравоохранения в целом. 
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ЗАПОБІГАЄ ДИТЯЧІЙ СМЕРТНОСТІ ТА ІНВАЛІДНОСТІ

І.В. Бахмані 
Резюме. Наведено дані літератури та результати власних спостережень
3 хворих з I типом мукополісахаридозу. У всіх пацієнтів діагноз підтверд%
жено молекулярно%генетичними дослідженнями. Показано, що ефек%
тивність соціальної адаптації та профорієнтації хворих залежить від типу
патології, правильної тактики динамічного диспансерного спостережен%
ня та своєчасного медико%генетичниго консультування сімей.

Ключові слова: діти, мукополісахаридоз, клініка, діагностика, молеку%
лярно%генетичний аналіз, соціальна адаптація, профілактика.

EARLY DIAGNOSIS OF MUCOPOLYSACHARIDOSIS 

PREVENTS INFANT MORTALITY AND DISABILITY 

I.V. Bahmani
Summary. The authors present the data available in the literature and their
own long%term follow%ups of 3 children with I types of mucopolysaccharido%
sis. In 3 patients, the diagnosis was verified by molecular genetic studie. The
efficiency of social adaptation and carrier%guidance in the patients is shown
to depend on the correct tacties of a follow%up and on the timely medico
genetic counseling of families.

Key words: children, мuсоpolysaccharidosis, diagnosis, clinical picture,
social adaptation, prophylaxis.

Пол ребенка на 7=й неделе беременности 

Новая разработка израильских специалистов позвоQ
ляет определить пол будущего ребенка уже на седьмой
неделе после зачатия. 

Простой анализ крови позволяет определить наличие
YQхромосомы, что безошибочно свидетельствует о приQ
надлежности к мужскому полу. Таким образом отпадает
необходимость ждать до 15Qй недели, когда пол ребенка
можно увидеть на ультразвуке.

Изначально анализ был разработан для того, чтобы
помочь в выявлении различных генетических заболеваQ
ний на ранних стадиях. К примеру таких, как гемофилия,
которые тесно связаны с половой принадлежностью.

Та же проверка позволяет определить группу крови
будущего ребенка, а вот аутизм, умственную отсталость,
врожденные физические дефекты и другие болезни такоQ
го рода этот анализ, к сожалению, выявить не может.

До сих пор данный тест применялся только в научных
целях, однако, в виду его высокой точности (порядка
99%) руководство больницы «Шиба» решило включить
его в пакет услуг, и позволить женщинам проходить его,
даже если для этого нет медицинских показаний.

Проверка пока не входит ни в одну медицинскую
страховку, производится частным образом и стоит 1631

шекель. В больнице отмечают, что, несмотря на то, что об
этой услуге еще не было объявлено официально, спрос на
нее растет с каждым днем.

Больница не ведет дальнейшего наблюдения за женQ
щинами, сделавшими анализ без медицинских показаQ
ний, и потому не известно, сколько из них, получив
результат решило прервать беременность, и были ли
такие случаи вообще.

Стоит отметить, что в мире существуют больницы, где
можно определять пол ребенка на раннем сроке беременQ
ности, однако эта услуга не предоставляется здоровым
женщинам из опасения, что возрастет количество абортов
по причине того, что плод окажется «не того» пола.

«В Израиле на сроке до 12 недель сделать аборт очень
просто, и есть пары, которые могут этим воспользоваться.
Прервать беременность и попытать счастья снова. Это
создает беспрецедентную проблему как этического, так и,
возможно, демографического свойства», — говорит один
из ведущих израильских гинекологов, выступающий за
то, чтобы запретить делать данную проверку здоровым
женщинам.

Источник: medexpert.org.ua

НОВОСТИ
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Введение

Вструктуре заболеваемости детей ведущее место
занимают острые респираторные инфекции.

Около 20% детей ежемесячно переносят рецидивируюQ
щие заболевания респираторного тракта [3,6]. В связи с
этим в восьмидесятые годы прошлого столетия появился
термин «часто болеющие дети» (ЧБД), объединивший
для наблюдения диспансерную группу с более высоким
по сравнению со сверстниками уровнем респираторной
патологии [1,4]. В зарубежной литературе существуют
термины — частые/рецидивирующие инфекции (frequQ
ent/recurrent infections) [7]. Уместно заметить, что эти
термины в принципе применимы не только к заболеваQ
ниям органов дыхания, но и к патологии другой локализаQ
ции. Оба они отсутствуют в МКБ X пересмотра и, следоQ
вательно, не могут являться объектом нозологической
диагностики. Кроме того, по критериям ЧБД, предлоQ
женными его авторами (Альбицкий В.Ю., Баранов А.А.,
1986 г.), к группе ЧБД по формальным признакам может
быть отнесен практически любой ребенок. Тем не менее,
представление о рецидивирующих частых инфекциях
органов дыхания может использоваться в практической
педиатрии при условном распределении детей с частыми
рецидивирующими заболеваниями, в том числе и респиQ
раторными, на группу исходно здоровых (отсутствие
хронической патологии) и исходно больных (наличие
хронической патологии, включая и иммунодефицитные
состояния). Исходно здоровым детям, в частности переQ
носящим рецидивирующие респираторные инфекции,
рекомендуется максимальное ограничение медицинских
вмешательств [2]. В связи с этим актуальной является
необходимость поиска новых эффективных и безопасных
методов терапии и профилактики рецидивирующих ресQ
пираторных инфекций.

С учетом этих обстоятельств было проведено моноQ
центровое открытое клиническое исследование, целью
которого явилась оценка безопасности и эффективности
фитопрепарата «Биоарон С» в амбулаторном лечении и
профилактике рецидивирующих респираторных инфекQ
ций у детей. В задачи исследования входило проведение
клиникоQанамнестического обследования детей с данной

патологией и оценка клинической динамики заболеваний,
частоты рецидивов, продолжительности ремиссий в течеQ
ние 6 месяцев после использования препарата.

Материал и методы исследования

Объект исследования составил 61 ребенок в возрасте
3–6 лет (средний возраст 4,5±0,5), наблюдавшийся в детQ
ской поликлинике №6 Киевского района г. Одессы по
поводу различных клинических вариантов рецидивируюQ
щих инфекций органов дыхания. 

Критериями включения детей в исследование являQ
лись: дети с респираторными инфекциями (ринит, риноQ
фарингит, острый бронхит); возраст детей от 3 до 6 лет;
рецидивы заболевания 4–6 раз за 6 месяцев; подписание
родителями информированного согласия на участие в
исследовании. Критериями исключения были следующие:
врожденная и наследственная патология органов дыхания;
клинически значимые пороки внутренних органов; острая
пневмония, аллергия на компоненты препарата.

Основную группу составил 31 ребенок; контрольную —
30 детей, которые были выбраны ретроспективно, по
результатам анализа амбулаторных историй развития
детей. Обе группы были сопоставимы по полу, возрасту и
клиническим вариантам респираторных инфекций. КомQ
плексная терапия детей обеих групп проводилась согласQ
но конкретной нозоформе и включала назначения жароQ
понижающих средств, муколитиков, бронхолитических и
симптоматических препаратов (сосудосуживающие
капли). Растительный препарат «Биоарон С» (сироп) в
качестве симптоматического средства был включен в
терапию детей основной группы — по 5 мл сиропа перед
едой, дважды в день, в течение 14 дней. 

«Биоарон С» является фитопрепаратом, в состав котоQ
рого входит водная вытяжка листьев алоэ, содержащая
биогенные стимуляторы; сок аронии (черноплодная рябиQ
на), витамин С. Наличие в алоэ около 200 ингредиентов
(20 аминокислот, в том числе 7 незаменимых, полисахариQ
дов, моносахаридов, витаминов, в том числе витамина В12,
минералов, энзимов, лигнина, сапонинов и др.) оказывает
многоплановое воздействие на организм. Дети группы
сравнения (контрольной), идентичные по полу, возрасту и

ОЦЕНКА КЛИНИЧЕСКОЙ ЭФФЕКТИВНОСТИ
ИСПОЛЬЗОВАНИЯ ПРЕПАРАТА «БИОАРОН С» 
В АМБУЛАТОРНОМ ЛЕЧЕНИИ 
И ПРОФИЛАКТИКЕ РЕЦИДИВИРУЮЩИХ
РЕСПИРАТОРНЫХ ИНФЕКЦИЙ У ДЕТЕЙ

Н.Л. Аряев, А.А. Старикова, О.Е. Пивак
Одесский национальный медицинский университет
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варианту рецидивирующих респираторных инфекций,
получали базисную терапию без «Биоарона С».

Верификация диагнозов проводилась на основании
оценки данных анамнестического обследования, динамиQ
ки клинической картины, параклинических показателей
(общий анализ крови, состояние гуморального иммунитеQ
та). Безопасность и переносимость «Биоарона С» оцениQ
вались по наличию или отсутствию побочных реакций на
препарат (аллергические проявления, дисфункция желуQ
дочноQкишечного тракта); клиническая эффективность —
на основании динамики клинических проявлений и проQ
должительности заболевания, частоты рецидивов в течеQ
ние 6 месяцев после дачи препарата. Полученные данные
обрабатывались стандартным статистическим методом с
определением критерия достоверности.

Результаты исследования и их обсуждение

61 ребенок (34 мальчика и 27 девочек), наблюдавшийся
амбулаторно, перенес различные клинические варианты
респираторной инфекции. У 11 (18%) детей отмечались
симптомы острого ринита — нормальная или субфебрильQ
ная температура, ринорея. 33 ребенка (54%) перенесли
острый ринофарингит. У них наблюдалось затруднение
носового дыхания, ринорея, риноскопически — гиперемия
и отечность слизистой оболочки носа, наличие или отсутQ
ствие серозного или гнойного содержимого в носовых
ходах. Диагнозы были подтверждены отоларингологом
поликлиники. У 17 (28%) детей был диагностирован
острый бронхит, характеризовавшийся лихорадкой
(37–38°С), сухим и/или продуктивным кашлем, диффузQ
ными сухими и влажными хрипами. Переносимость преQ
парата была хорошей; приверженность терапии БиоароQ
ном С — высокой. Отказов от приема препарата не было.
Аллергическая реакция в виде транзиторной кожной
сыпи отмечалась у 1 (1,6 %) ребенка; преходящие тошноQ
та и диарея — у 2 (3,2%) детей.

Преморбидный фон у наблюдаемых детей (61 ребеQ
нок) был отягощен хроническим тонзиллитом (15 детей —
24%), аденоидитом (6 детей — 15%), патологией билиарQ
ной системы — дискинезией желчевыводящих путей 
(20 детей — 32%), анемией легкой степени — 98 г/л 
(6 детей — 9,8%). Все дети перенесли 4–6 эпизодов респиQ
раторной инфекции за 6 месяцев, предшествующих начаQ
лу лечения Биоароном С.

В результате проводимой терапии у детей обеих групп
была получена положительная динамика заболеваний на
3–5 день. Отмечалось улучшение общего состояния, норQ
мализация сна и аппетита. Существенных различий в
отношении длительности лихорадки у детей основной и
контрольной групп не было. Лихорадка нормализовалась в
течение 2–3 дней (2,5±0,18). Достоверного преимущества
характера терапии на сроки купирования ринореи, наруQ
шения носового дыхания, хрипов в легких не выявлено. 

При анализе параклинических показателей (табл.1) отмеQ
чено статистически достоверное (р<0,05) повышение показаQ
телей гемоглобина (125,1±1,56 — 131,0±2,63) и эритроцитов
(3,9х1012/л±0,04 — 4,16х1012/л) у детей основной группы, поQ
лучавших в течение 14 дней Биоарон С. По данным литератуQ
ры [5], снижение показателей клеточного звена и «напряжение
регуляторного компонента гуморального звена иммунитета»
может наблюдаться у детей с рецидивирующими респираторQ
ными инфекциями, как в течение заболевания, так и после
лечения. В связи с этим было определено состояние гуморальQ
ного звена иммунитета (табл.1). При повторном обследовании
было выявлено достоверное увеличение иммуноглобулинов G
у детей основной группы. Средняя продолжительность заболеQ
вания у детей, получавших Биоарон С, составила 6,1±0,4 дня; 
в контрольной группе — 7,3±0,52. Клиническое выздоровление
к 7 дню терапии было диагностировано у всех больных (100%)
основной и у 25 (83%) детей контрольной групп. КатамнестиQ
ческое наблюдение за детьми обеих групп в течение 6 месяцев
осуществлялось по результатам анализа данных амбулаторQ
ных историй развития детей. Профилактическая эффективQ
ность «Биоарона С» в течение 6 месяцев амбулаторного
наблюдения оценивалась по частоте рецидивов и продолжиQ
тельности ремиссий заболевания (табл.2).

Результаты амбулаторного наблюдения свидетельQ
ствуют о положительном влиянии препарата на течение
респираторной инфекции у детей обеих групп. В основQ
ной группе, получавшей препарат «Биоарон С», в течение
6 месяцев заболело 13 детей (42%); в контрольной — 20
(67%). Полная ремиссия наблюдалась у 18 (58%) детей
основной, и у 10 (33%) контрольной группы. Рецидивы у
детей основной группы характеризовались более легким
течением заболевания и отсутствием осложнений.

Выводы

1. Применение «Биоарона С» у детей с рецидивируюQ
щими инфекциями (ринит, ринофарингит, острый бронQ
хит) положительно влияет на течение заболевания, споQ
собствует уменьшению частоты рецидивов и увеличению
длительности ремиссий.

2. «Биоарон С» является безопасным препаратом, не
вызывающим побочных реакций и осложнений.

3. Фитопрепарат «Биоарон С» может быть рекомендоQ
ван в качестве симптоматического средства комплексного
лечения и профилактики рецидивирующих респираторQ
ных инфекций у детей.

Таблица 1
Динамика течения рецидивирующих респираторных

инфекций у детей основной и контрольной групп

Примечание: * — p<0,05.

Таблица 2
Результаты катамнестического 

наблюдения за детьми основной и контрольной

групп в течение 6 месяцев
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ОЦІНКА КЛІНІЧНОЇ ЕФЕКТИВНОСТІ ВИКОРИСТАННЯ

ПРЕПАРАТУ «БІОАРОН C» В АМБУЛАТОРНОМУ

ЛІКУВАННІ І ПРОФІЛАКТИЦІ РЕЦИДИВНИХ ІНФЕКЦІЙ

РЕСПІРАТОРНОГО ТРАКТУ У ДІТЕЙ

М.Л. Аряєв, А.А. Старікова, О.Є. Півак
Резюме. Проаналізовані результати моноцентрового відкритого клініч%
ного дослідження, метою якого було вивчення безпеки та ефективності
застосування препарату «Біоарон C» в амбулаторному лікуванні і профі%
лактиці рецидивних інфекцій органів дихання у дітей. Отримані дані про
безпеку використання препарату, який позитивно впливає на перебіг
респіраторних захворювань, частоту рецидивів, тривалість ремісії.

Ключові слова: діти, респіраторна патологія, Біоарон C, терапія, профі%
лактика.

EVALUATION OF CLINICAL EFFICACY 

OF THE PREPARATION «BIOARON C» IN OUTPATIENT

TREATMENT AND PREVENTION OF RECURRENT 

RESPIRATORY TRACT INFECTIONS IN CHILDREN

N. Aryayev, A. Starikova, O. Pivak
Summary. There were analyzed the results of one%center open study, whose
goal was to study the safety and efficacy of the preparation «Bioaron C» in
the treatment of recurrent respiratory tract infections in children. The find%
ings suggest that the safe use of medications that have a positive impact on
the course of respiratory disease, frequency of relapses, duration of remis%
sion.

Key words: children, respiratory pathology, Bioaron C, therapy, prevention.

Искусственная поджелудочная железа — 
клинические испытания  

Группа ученых из City University (Лондон) проводит
клинические испытания опытного образца искусственQ
ной поджелудочной железы, предназначенной для лечеQ
ния больных 1 типом сахарного диабета. Аппарат состоит
из трех частей: датчика, расположенного на коже больноQ
го и определяющего уровень глюкозы в крови, портативQ
ный компьютер, который анализирует полученную
информацию и миниатюрное устройство, обеспечиваюQ
щее введение инсулина больному|.

Опытные приборы, равно как и серийные, появление
которых в продаже ожидается в ближайшие три лет,
будут до такой степени небольшого размера, что мужчиQ
ны смогут носить их на поясе, а женщины в бюстгальтере.
Несколько лет назад эти же врачи — исследователи проQ
тестировали аппарат более чем на 20 добровольцах из
Австрии и Италии, и надо отметить, достигли весьма
обнадеживающих результатов. 

Средний уровень глюкозы в крови пациентов поддерQ
живался в пределах 6,2 ммоль/л (норма до 5,5 ммоль/л),

тогда как у большинства больных 1 типом сахарного диаQ
бета традиционными методами этот показатель поддерQ
живается в пределах 8,9 ммоль/л. Поддержание опредеQ
ленных границ содержания глюкозы крови очень важны
с точки зрения профилактики развития тяжелых осложQ
нений диабета, это то, к чему эндокринологи стремились
долгие годы. 

Подобные проекты разрабатываются и в США: комQ
пания Disetronic, уже производит оснащенные микропроQ
цессорами инсулиновые насосы, позволяющие вводить
инсулин в микродозах через определенные промежутки
времени, согласно заданной компьютерной программе.
Хотелось бы еще конечно безъигольчатое введение горQ
мона под давлением, но пока в этом направлении лишь
ведутся разработки. Внедрение современных технологий
в практическую диабетологию позволит улучшить конQ
троль за уровнем глюкозы крови пациентов и уменьшить
случаи гипогликемии и коматозных состояний, которые
встречаются при обычном применении инсулина. 

Источник: medexpert.org.ua

НОВОСТИ



ИНФЕКЦИОННЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ

68 Современная педиатрия  5(33)/2010

Вступ

Проблема лікування і діагностики інфекцій сечової
системи (ІСС) у дітей, незважаючи на постійне обгоQ

ворення серед педіатрів, нефрологів та урологів, залишаєтьQ
ся актуальною та дискутабельною. ІСС вважається найQ
більш розповсюдженою у дітей до 2 років і займає 2–3 місце
серед всіх інфекцій дитячого віку, поступаючись місцем заQ
хворюванням органів дихання та кишковим інфекціям. За
статистичними даними МОЗ України, в останні 5 років
поширеність захворювань нирок та сечовидільних шляхів
постійно зростає (від 40 до 56 на 1000 дитячого населення).
Пізня діагностика і не завжди раціональна антибактеріальна
терапія призводять до рецидивування ІСС з розвитком склеQ
ротичних змін в нирках та поступовим порушенням їх функQ
цій. За даними реєстру ЄDTA (Європейської Асоціації діаліQ
зу і трансплантації), щорічна захворюваність на хронічну
ниркову недостатність (ХНН) у дітей в Європі складала 
7,1 в 1980–1984 рр. і 9,9 на 1 млн населення в наступні 
15 років. Чинниками розвитку ХНН в дитячому віці, на відQ
міну від дорослого населення (за даними NAPRTCS, 2005)
вважаються: обструктивні нефропатії — 21,6%, аплазія чи
дисплазія нирок — 17,6%, фокальноQсегментарний гломеруQ
лосклероз — 8,7%, рефлюксQнефропатія — 8,3%, пієлонефрит
(ПН) чи інтерстиціальний нефрит — 1,3%, хронічний гломеQ
рулонефрит — 1,2%. В сучасній літературі досить широко
обговорюються різні підходи до антибактеріального лікуQ
вання ІСС, але недостатньо представлені аспекти топічної
діагностики, критерії хронізації та можливості прогнозуванQ
ня перебігу та наслідків ПН у дітей.

Мета дослідження: визначити інформативність метоQ
дів топічної діагностики, прогнозування перебігу та наQ
слідків ІСС у дітей шляхом вивчення функцій канальцеQ
вого та інтерстиціального відділу нирок.

Матеріал і методи дослідження

В дослідження були включені діти віком від 6 місяців
до 17 років з різними клінічними формами ІСС, які прохоQ
дили обстеження та лікування у відділенні дитячої нефроQ

логії ДУ «Інститут нефрології АМНУ» на базі ДКЛ №7
протягом 5 років. Діагноз верифіковано на підставі даних
анамнезу, клінікоQлабораторного обстеження (загальні
аналізи крові, сечі, аналіз сечі за Нечипоренком) функціоQ
нального стану нирок (проба за Зимницьким, швидкість
клубочкової фільтрації за Шварцом), інструментальних
засобів (УЗД, екскреторна урографія, мікційна цистограQ
фія, реносцинтиграфія). Стан тубулоінтерстиціального
апарату нирок оцінювався за показниками мікроальбуміQ
нурії (МАУ), активності реноспецифічних ферментів 
NQацетілQβQDQглюкозамінідази (НАГ), термостабільний
ізофермент NQацетілQβQDQгдюкозамінідази В (НАГ В), рівQ
нів β2Qмікроглобуліну (βQМГ). Вміст МАУ визначався за
допомогою стандартного  набору «АЛЬБУМІН (микроальQ
буминурия)» ЗАО «Фирма Гален» в добовій сечі. Рівень
активності лізосомальних ферментів сечі розраховувався в
мкмолях параQнітрофенолу, що виділявся протягом 1 годиQ
ни із розрахунку на 1 ммоль креатиніну сечі (за кольороQ
вою реакцією Яффе з пікриновою кислотою). Радіоімунні
дослідження виконано на базі кафедри радіології НаціоQ
нального медичного університету ім. О.О. Богомольця проQ
тягом 5 років (2003–2008 рр.) та оцінено ретроспективно.
Відповідно до інструкції визначався рівень βQМГ в крові та
сечі за протоколом «БЕТАQ2QМИКРО» (РБ). Контрольні
дослідження проведено у 15 практично здорових дітей; конQ
центрація βQМГ у сироватці у них становила 1,5±0,1 мг/л,
в сечі — 0,09±0,03 мг/л.

Комплекс обстеження проводився всім пацієнтам в
активній стадії захворювання, до та після антибактеріальQ
ного лікування, та хворим в стадії ремісії. 

Результати дослідження та їх обговорення

З метою проведення топічної діагностики ІСС, визнаQ
чення ступеня активності запального процесу та функціоQ
нального стану нирок нами були проаналізовані рівні
показників активності лізосомальних ферментів сечі НАГ
і НАГ В, МАУ та βQМГ в сироватці та сечі у дітей з різниQ
ми формами та варіантами ПН.

СУЧАСНІ АСПЕКТИ ДІАГНОСТИКИ 
ТА ПРОГНОЗУВАННЯ ПЕРЕБІГУ ІНФЕКЦІЇ 
СЕЧОВОЇ СИСТЕМИ У ДІТЕЙ
І.В. Багдасарова, О.В. Лавренчук, Л.Я. Мигаль, Ю.В. Кундін
ДУ «Інститут нефрології АМН України», м. Київ

Резюме. Висвітлено сучасні методи діагностики та прогнозування перебігу інфекцій сечової системи у дітей (ІСС).
Представлено власний досвід визначення рівнів активності лізосомальних ферментів NBацетилBβBDBглюкозамінідази
(НАГ), її термостабільного ізофермента НАГ В для топічної діагностики ІСС, ступеня активності запального процесу
та ефективності лікування при різних формах пієлонефриту. Доведено, що зростання рівня мікроальбумінурії та
вмісту β2Bмікроглобуліну в сироватці та сечі хворих на пієлонефрит слід розцінювати як ранній критерій
несприятливого перебігу захворювання з ураженням тубулоінтерстиціального апарату та розвитком склерозу нирок.
Ключові слова: діти, пієлонефрит, ензими сечі, мікроальбумінурія, β2Bмікроглобулін в сечі та сироватці, критерії
хронізації.

УДК 616.61/63Q022.7Q071Q053.2

Таблиця 1
Досліджувані показники у дітей з різними формами ІСС

Примітка. *Відмінності достовірні порівняно з контрольною групою (р<0,05)
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У хворих з гострим та хронічним ПН рівні активності
лізосомальних ферментів та показників βQМГ були значно
вищими у порівнянні з контрольною групою та хворими
на цистит (табл.1).

Індивідуальний аналіз змін досліджуваних показників
активності загальних НАГ та НАГ В засвідчив, що у хвоQ
рих на хронічний ПН рівень активності ферментів був
суттєво підвищеним у порівнянні з контролем та статисQ
тично достовірно вищим у порівнянні з групою хворих на
гострий ПН (р<0,05–0,01). Встановлений факт, можливо,
пояснюється особливостями структурних змін канальцеQ
вого нефротелію в умовах хронізації мікробноQзапального
процесу в нирках, а також тим, що рівень загальних НАГ
та НАГ В є частково пов'язаним зі станом мембрани лізоQ
сом [2]. Рівень βQМГ у сироватці крові був достовірно
вищим в обох групах з ПН у порівнянні з контролем,
складаючи в середньому 4,4±0,7 мг/л. Достовірної різниці
у рівні пептиду в крові між групами з гострим та хронічQ
ним ПН не спостерігалось. В обох групах хворих на ПН
рівень пептиду в сечі був достовірно вищим у порівнянні
з контролем, і достовірно вищим у пацієнтів з гострим
ПН, ніж з хронічним (р<0.01), що було розцінено як ознаQ
ка активності запального процесу в нирках.

Рівень МАУ у всіх групах дітей з ПН знаходився в
межах норми, незважаючи на гостроту запального процесу.

У хворих на цистит не відмічено вірогідного підвиQ
щення показників активності НАГ і НАГ В, пептиду та
МАУ у порівнянні з групою контролю.

Досить інформативним був аналіз вищезазначених
показників в залежності від наявності або відсутності
обструкції сечових шляхів (табл.2). Як видно з таблиці,
найвищий рівень статистично достовірних показників
(р<0,05–0,01) активності загальної НАГ і НАГ В спостеріQ
гався у хворих з обструктивним ПН. Рівні пептиду у сироQ
ватці не мали достовірної різниці в показниках при необQ
структивному та обструктивному ПН і становили в
середньому 4,3±0,7 мг/л, але були вірогідними з групою

контролю. Концентрація βQМГ в сечі при обструктивній
формі ПН була вищою, ніж при необструктивній, можлиQ
во, за рахунок більш значного ураження тубулярного апаQ
рату нирок, і в середньому складала 1,0±0,9 мг/л (р<0,05).
Рівень МАУ був в 2 рази вищий при обструктивному ПН
у порівнянні з необструктивним ПН.

Залежно від ступеня активності запального процесу в
нирках, всі пацієнти були розподілені на 3 групи [1,6]: 
1 група — 43 хворих з активністю І ступеня, 2 група — 
22 пацієнти з активністю ІІ ступеня і 3 група — 42 дитини
з ІІІ ступенем активності (табл. 3).

Як показують дані таблиці 3, пропорційно зі зростанQ
ням ступеня активності ПН спостерігалось підвищення
рівнів показників ферментів, βQМГ та МАУ. При вивченні
рівнів активності лізосомальних ферментів в сечі у хвоQ
рих в 1Qй групі було зареєстровано збільшення активності
НАГ та НАГ В у 1,5–3,4 разу, у 2Qй групі пацієнтів — у
3,5–5,4 разу, а у 3Qй групі — у 5,5 та більше разів. ПроведеQ
ний нами кореляційний аналіз підтвердив, що між рівнем
активності лізосомальних ферментів та ступенем активQ
ності пієлонефритичного процесу існує досить тісний
кореляційний зв'язок (r=0,91±0,073, p<0,001). Аналогічна
закономірність простежувалась щодо показників β2QМГ в
крові та сечі. Найвищі показники пептиду спостерігалися
при ІІ та ІІІ ступені активності, незважаючи на  відсутQ
ність статистичної достовірності між групами. Рівень
МАУ залишався в межах норми, але визначалась тенденQ
ція до збільшення цього показника при зростанні активQ
ності ПН. 

У хворих в активній стадії ПН та при загостренні хроQ
нічного, які отримували антибактеріальну протизапальну
терапію, була документована нормалізація стандартних
лабораторних показників та констатована ремісія. Нами
були проаналізовані показники ензимів, βQМГ, МАУ в
динаміці лікування (табл. 4).

Серед усіх груп спостереження рівень ензимів сечі
після лікування значно знизився. Індивідуальний аналіз

Таблиця 2
Досліджувані показники у дітей з обструктивним і необструктивним варіантами ПН

Примітка. *Відмінності достовірні порівняно із контрольною групою (р<0,05).

Таблиця 3
Досліджувані показники у дітей в залежності від ступеня активності ПН

Примітка. *Відмінності достовірні порівнянні з контрольною групою (р<0,05).

Таблиця 4 
Досліджувані показники у дітей в динаміці спостереження (а — до лікування, б — після лікування)

Примітка. *Відмінності достовірні порівняно з контрольною групою (р<0,05).
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динаміки змін НАГ і НАГ В засвідчив максимальне зниQ
ження рівнів ензимів в групі з гострим необструктивним
ПН — 92±5,5% порівняно з групами дітей, хворими на
хронічний необструктивний — 78±9,8% та, особливо, хроQ
нічний обструктивний ПН (50±11,8%) (р<0,001). НезваQ
жаючи на позитивну динаміку, повної нормалізації рівнів
ензимологічних показників не відбулося. У 11% дітей з
хронічним необструктивним, у 8% з гострим необструкQ
тивним та у 40% хворих з хронічним обструктивним ПН
величини активності лізосомальних ферментів залишиQ
лися підвищеними відносно норми, що розцінювалося як
порушення функції тубулярного нефротелію [7,8].

В динаміці лікування у всіх групах рівень βQМГ крові
залишався підвищеним порівняно з контрольними поQ
казниками, хоча і мав тенденцію до зниження, особливо
чітко це спостерігалося в групах з необструктивними
формами ПН. Найзначніше зниження показників пептиQ
ду в сечі документовано в групі пацієнтів з гострим необQ
структивним ПН, у яких він зменшився з 1,93±0,90 до
0,52±0,30 мг/л. У хворих з гострим та хронічним обструкQ
тивним ПН значного зниження показників βQМГ не виявQ
лено. Враховуючи, що βQМГQурія традиційно є індикатоQ
ром канальцевих порушень, це свідчить про ураження
тубулоQінтерстиціального апарату нирок, особливо у хвоQ
рих з обструктивними формами ПН, а також може бути
викликано порушенням внутрішньониркової гемодинаміQ
ки і/або ознаками розвитку інтерстиціального склерозу
[3,9,10].

У дітей з гострим необструктивним ПН рівень МАУ збеQ
рігався в межах норми, незважаючи на високу активність
запального процесу. У пацієнтів з хронічним необструктивQ
ним ПН у 78,5% випадках рівень МАУ відповідав верхній
межі норми, а у 5,9% до лікування мав незначне підвищення —
42,7±2,3 мг/добу та повністю нормалізувався після лікування.
Найвищий рівень МАУ спостерігався у хворих з обструктивQ
ним ПН (232,2±2,0 мг/добу в середньому) до лікування, але
нормалізація показників відбулася лише у 20% дітей, у більQ
шості рівень МАУ зменшився, але не нормалізувався.

Досить інформативним було зіставлення показників
функціонального стану нирок (швидкості клубочкової

фільтрації (ШКФ), проби за Зимницьким) з рівнем МАУ
у хворих з ПН. Так, серед пацієнтів з гострим необструкQ
тивним ПН (n=39) рівень ШКФ нижче 90% спостерігався
у 18%, зниження відносної щільності сечі за Зимницьким
у 3% дітей, а зростання рівня МАУ не відмічалось. У дітей
з хронічним необструктивним ПН (n=40) зниження
ШКФ мало місце у 2%, порушень концентраційної функQ
ції нирок взагалі не спостерігалось, а зростання рівня
МАУ було у 8,5% хворих. В групі дітей з хронічним
обструктивним ПН (п=38) зниження ШКФ документоваQ
но у 34,2%, зниження відносної щільності сечі за ЗимQ
ницьким — у 44,7%, а зростання рівня МАУ — у 26,3%
пацієнтів. Таким чином, відмічена пряма залежність рівня
МАУ від зниження функції нирок [4,5]. При індивідуальQ
ному аналізі у 14 хворих з хронічним обструктивним ПН
в стані ремісії виявлено зростання рівня МАУ від 
148 мг/добу до 634 мг/добу за відсутності протеїнурії в
лабораторних аналізах сечі. При подальшому обстеженні
вказаних пацієнтів, з використанням УЗД, реносцинтиQ
графії були виявлені ознаки зниження функцій і зменQ
шення розмірів уражених нирок.

Висновки

1. Запропоновані ферментуричні тести дозволяють
визначати топіку ураження ІСС, ступінь активності
мікробноQзапального процесу в нирках і оцінити ефективQ
ність застосованої терапії. 

2. Збільшення рівнів МАУ та β2 —МГ слід розцінювати
як ранню ознаку несприятливого перебігу ПН, особливо
при обструктивному ПН з ураженням тубулоQінтерстиQ
ціального апарату та діагностично вірогідними фактораQ
ми розвитку та прогресування склеротичних змін нирок.

3. Раннє виявлення прогностично несприятливого
перебігу ПН, завдяки вказаним діагностичним методам,
має використовуватися для своєчасного призначення
антисклеротичної терапії.

4. Всі вищезазначені діагностичні заходи є неінвазивQ
ними, відносно дешевими та високоінформативними
методами топічної діагностики ІСС і прогнозування наQ
слідків ПН у дітей.
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СОВРЕМЕННЫЕ АСПЕКТЫ ДИАГНОСТИКИ 

И ПРОГНОЗИРОВАНИЯ ТЕЧЕНИЯ ИНФЕКЦИЙ

МОЧЕВЫДЕЛИТЕЛЬНОЙ СИСТЕМЫ У ДЕТЕЙ

И.В. Багдасарова, О.В. Лавренчук, Л.А. Мигаль, В.Ю. Кундин
Резюме. Освещены современные аспекты диагностики и прогнозирования
течения инфекций мочевыделительной системы у детей. Представлен
собственный опыт определения уровней активности лизосомальных
ферментов мочи N%ацетил%β%D%глюкозаминидазы и ее термостабильно%
го изофермента для определения топической диагностики инфекции
мочевыделительной системы, степени активности и эффективности
лечения при разных формах пиелонефрита. Доказано, что увеличение
уровней микроальбуминурии и β2%микроглобулина в сыворотке и моче
больных с пиелонефритом следует расценивать как ранний критерий
неблагоприятного течения пиелонефрита с поражением тубулоинтер%
стициального аппарата и развитием склероза почек.

Ключевые слова: дети, пиелонефрит, энзимы мочи, β2%микроглобулин
сыворотки и мочи, микроальбуминурия, критерии хронизации.

MODERN ASPECTS OF DIAGNOSTICS 

AND PROGNOSIS OF CLINICAL COURSE 

IN URINARY TRACT INFECTIONS IN CHILDREN

I.V. Bagdasarova, O.V. Lavrenchuk, L.A. Myhal, V.U. Kundin
Summary. In these publication discusses some novel biomarkers to diagnose
and as predictors of prognosis UTI in children. There was defined the plau%
sible dependence of changes in activity of n%acetyl%β%D%glucosaminidase, its
thermostable isoenzyme in urine on the degree of activity of pyelonephritis in
children and assessment of efficacy in treatment. It was improved, that
increasing levels of beta%2%microglobulin in serum and urine, and microalbu%
minuria are the detection in predicting renal insufficiency.

Key words: children, pyelonephritis, urine enzymes, beta%2%microglobbulin,
microalbuminuria, predictors of progression.

Топ=10 продуктов против «осеннего» настроения         

Вот и наступила осень со своими пасмурными денькаQ
ми и на душе отчегоQто стало тоскливо и грустно. Если
вам эти ощущения знакомы, значит вы стали жертвой
сезонной осенней депрессии.

1. Черный шоколад. В зернах какао содержится фениQ
лэтиламин, который «заставляет» организм вырабатыQ
вать гормон счастья эндорфин. Кроме того, шоколад —
лидер по содержанию теобромина, который также являQ
ется антидепрессантом. А еще в кокаобобах есть магний,
который укрепляет нервную систему.

2. Бананы. Лидеры по содержанию алкалоида хармаQ
на, который вызывает восторг и эйфорию. Кроме этого, в
них много витамина В6, он успокаивает нервную систему.

3 Сыр. Аминокислоты фенилэтиламин, тирамин и
триктамин регулируют синтез эндорфинов. Особенно
богат ими рокфор.

4. Лосось. Он богат омегаQ3Qжирными кислотами,
которые избавят вас от депрессии, подавляя производQ
ство адреналина и кортизола, гормонов стресса и тревоги.

5. Миндаль. Кладезь магния и витамина В2, которые
провоцируют выработку серотонина. Значит, о депресQ
сиях и плохом настрое можно забыть.

6. Морская капуста. Помимо йода она богата пантотеQ
новой кислотой, которая отвечает за нормальную работу
надпочечников, вырабатывающих адреналин. Больше
капусты — меньше стресса.

7. Овсянка. Это источник тиамина и магния, значит ее
любителям не страшны перепады настроения и депресQ
сия.

8. Перец чили. Эта «острость» содержит капсацин —
вещество, которое повышает тонус организма и помогает
бороться со стрессами.

9. Семечки. Источник фолиевой кислоты, которая
поддерживает в норме нервную систему. Да и сам процесс
щелканья семечек перед телевизором — хороший метод
релаксации.

10. Мясо. Индейка — источник пантотеновой кислоQ
ты, которая участвует в выработке антистрессовых горQ
монов. В это мясо также входит аминокислота фенилалаQ
нин. Это вещество преобразуется в гормон допамин,
который поднимает настроение и предотвращает развиQ
тие депрессии. Баранина и крольчатина насыщены калиQ
ем и магнием, которые благотворно влияют на нервную
систему.

Источник: medexpert.org.ua
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Вступ

Римський консенсус ІІІ (РкІІІ) вирішив цілий ряд
питань, пов'язаних з валідизацією критеріїв діагQ

ностики функціональних гастроінтестинальних розладів,
удосконаленням класифікації та принципів ведення
пацієнтів, ввів нові терміни та поняття. Однак залишилиQ
ся питання, які потребують вирішення, зокрема питання
функціональної диспепсії (ФД) та гелікобактерної інфекQ
ції у дітей. Згідно рекомендацій РкІІІ, при виявленні НeliB
cobacter рylori (Нр) у пацієнтів з ФД показане проведення
антигелікобактерної терапії (АГТ), оскільки доведено її
ефективність при ФД порівняно з плацебо, хоча й мініQ
мальну (8–10%). Щодо дітей однозначних рекомендацій
немає. У країнах Європи прийняті певні обмеження,
зокрема з огляду на те, що ФД у дітей — дуже частий розQ
лад, і в середовищі з високим ступенем інфікування ераQ
дикаційну терапію (ЕТ) слід було б проводити у половиQ
ни дитячого населення [16]. Однозначними показаннями
для проведення потрійної семиденної АГТ у дітей 
з ФД вважається обтяжений за патологією гастродуодеQ
нальної зони спадковий анамнез (наявність у родичів перQ
шого ступеня спорідненості деструктивних форм патолоQ
гії верхніх відділів травного каналу, атрофічного гастриту,
аденокарциноми шлунка), наявність позашлункових проQ
явів НрQінфекції (рефрактерна залізодефіцитна анемія,
ідіопатична тромбоцитопенічна пурпура).

Гелікобактерна інфекція розповсюджена в усіх регіоQ
нах земної кулі та практично серед усіх ссавців. Людину
цей мікроорганізм супроводжує щонайменше 11–60 тиQ
сяч років [18]. Твердження ґрунтується на тому, що серед
індіанців Америки переважає Нр з азійським генотипом,
цей самий штам виявлено і серед африканців, тобто розQ
повсюдження Нр відбувалося тоді, коли існувало з'єднанQ
ня між континентами [4]. Зростає кількість аргументів
щодо того, що Нр еволюціонував разом з людиною [3,4],
зберігаючи динамічну рівновагу між мікроорганізмом і
господарем. Той факт, що Нр є «нормальним» для людини
мікроорганізмом, підтверджують дослідження поширеноQ
сті різних патологічних станів серед НрQнегативних осіб:

• відсутність Нр спричинює гіперхлоргідрію і кислотоQ
залежні захворювання стравоходу, поширеність яких
стрімко зросла після широкого впровадження АГТ [17];

• відсутність Нр може бути причиною гіпергрелінемії
та знижувати рівень шлункового лептину. Лептин —
активний інгібітор апетиту, гормон, який здійснює
довготривалий контроль габітусу, зокрема жирових
запасів. Грелін сигналізує про голод і апетит, однак
не має довготривалого впливу на стан відживи. 

НрQпозитивні особи мають низький рівень сироватQ
кового греліну, менше грелінQпродукуючих клітин і
нижчий рівень шлункового греліну. Саме з низьким
ступенем інфікованості населення Нр у розвинутих
країнах пов'язують зростання розповсюдження
ожиріння та надмірної ваги. Доказом може бути і
зворотній факт — НрQпозитивні діти і дорослі мають
нижчу вагу і зріст порівняно з неінфікованими
ровесниками [14];

• відсутність Нр спричинює схильність до алергічних
хвороб, зокрема астми, алергічного риніту, дерматиQ
ту [5]. Один з імовірних механізмів протективної дії
Нр полягає у тому, що відповідь імунної системи на
інфікування Нр пов'язана з Th1Qмеханізмами, тоді
як при алергічних захворюваннях — з Th2. КолоніQ
зація Нр активує Th1Qмеханізми, пригнічуючи Th2
[9]. Підтвердженням такої гіпотези можуть бути епіQ
деміологічні дослідження, які доводять, що інфікуQ
вання немовлят Нр відбувається з організму матері,
а його частота знаходиться у тісному позитивному
корелятивному зв'язку з частотою і тривалістю
грудного вигодовування [15]. Факт, що природне
вигодовування є одним з найвагоміших чинників
профілактики алергічної патології (як і захворюваQ
ності взагалі), відомий давно і загальновизнаний. 

Отже, цілком імовірним є те, що Нр — «звичний» для
нашої імунної, ендокринної систем мікроорганізм, що
перебуває у стані рівноваги з макроорганізмом людини.
Порушення такої рівноваги за останнє століття могло
бути спричинене цілим рядом факторів, зокрема розповQ
сюдженням шкідливих звичок (тютюнокуріння, зловжиQ
вання алкоголем), зміною харчування (використання у
сільському господарстві гербіцидів, пестицидів, мінеральQ
них добрив, присутність яких у зміненому чи не зміненому
вигляді можлива в продуктах харчування, застосування
консервантів, синтетичних додатків, генетично модифікоQ
ваних організмів), широким впровадженням імунізації,
частим і не завжди обґрунтованим застосуванням антиQ
біотиків, інших медикаментів та інше.

Проявом порушення у системі «мікроорганізм — макQ
роорганізм» може бути патогенна дія Нр, яка безсумнівно
присутня на сучасному етапі. Крім захворювань гастроQ
дуоденальної зони (ГДЗ), дискутується зв'язок Нр з
цілим рядом захворювань, серед яких — атеросклероз,
ішемічна хвороба серця, мігрень, синдром Рейно, аутоQ
імунні захворювання (тиреоїдит, ревматоїдний артрит),
інфекції ротової порожнини, синусити, тромбоцитопенічQ
на пурпура, залізодефіцитна анемія [1]. 

ГЕЛІКОБАКТЕРНА ІНФЕКЦІЯ 
ПРИ ФУНКЦІОНАЛЬНІЙ ДИСПЕПСІЇ У ДІТЕЙ —
ПРОБЛЕМИ ТА МОЖЛИВОСТІ ЇХ ВИРІШЕННЯ
О.З. Гнатейко, О.Л. Личковська, І.Ю. Кулачковська, В.Д. Семен
Львівський національний медичний університет ім. Данила Галицького

Резюме. Метою дослідження було вивчення ефективності застосування Lactobacillus reuteri (препарат «БіоГая») 
у НрBпозитивних дітей з функціональною диспепсією. Отримані результати підтверджують, що включення L. reuteri у
схеми лікування функціональної диспепсії у дітей істотно підвищує ефективність терапії, сприяє нормалізації рівня
гемоглобіну без додаткового застосування препаратів заліза, що може бути непрямим доказом антигелікобактерної
активності лактобактерій. Крім цього, при застосуванні L. reuteri підвищувалася ефективність стандартної
ерадикаційної терапії, достовірно рідше виникали ускладнення.
Ключові слова: функціональна диспепсія у дітей, гелікобактерна інфекція, пробіотик, Lactobacillus reuteri, БіоГая.
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Доведений зв'язок Нр з хронічними захворюваннями
ГДЗ, у тому числі онкологічними, став основою для широкоQ
го впровадження АГТ, високу ефективність якої спочатку
розцінювали як можливість контролю цілого спектру хвороб
ГДЗ. Як показують дослідження останніх років, ефективність
найчастіше вживаних схем АГТ знизилась з 90–95% до
50–70%, що може бути пов'язано з виникненням резистентQ
ності Нр до найчастіше вживаних антибіотиків [8]. За даниQ
ми Graham D.Y. et al. [8], стандартна потрійна АГТ на сьогодQ
нішній день є неефективною у більшості регіонів. АльтернаQ
тивою може бути «послідовна терапія» (інгібітор протонної
помпи + амоксицилін протягом 5–7 днів, інгібітор протонної
помпи + кларитроміцин протягом наступних 5–7 днів), ефекQ
тивність якої складає у середньому 72% у порівнянні зі станQ
дартною потрійною терапією — 58%. Вища ефективність у
квадротерапії (до 70%), однак при такій АГТ стрімко зростає
частка ускладнень (68%). Причини зниження ефективності
АГТ називаються різні — поява резистентних до антибіотиків
штамів Нр, наявність в одної особи різних штамів Нр, які чутQ
ливі до різних антибіотиків, часті випадки незавершення
терапії через ускладнення тощо. Низьку чутливість Нр до
антибіотиків пов'язують також з його здатністю утворювати
біологічні плівки, які оберігають мікроорганізм від несприятQ
ливого оточуючого середовища, забезпечуючи його здатність
до персистенції та, можливо, резистентність до лікування [6].
Окрім цього, навіть успішне проведення АГТ не виключає
реінфікування чи рецидиву, у пацієнтів з виразковою хвороQ
бою часто виділяють штами Нр з низьким ступенем вірулентQ
ності, тоді як у безсимптомних носіїв — високопатогенні
штами, врешті більшість інфікованих людей протягом усього
періоду життя залишаються безсимптомними носіями. 

Наведені вище аргументи стали підставою для твердQ
ження, що на формування захворювань ГДЗ мають більQ
ший вплив не фактори патогенності Нр, а фактори «госQ
подаря», тобто макроорганізму, зокрема запальна реакція
слизової оболонки верхніх відділів травного каналу. Саме
хронічне запалення, а не інфекція, відповідальне за форQ
мування атрофії слизової та виникнення асоційованих
захворювань — карциноми та МАLTQлімфоми шлунка.
Враховуючи низьку ефективність АГТ, а також те, що
вона спричинює токсичний стрес організму, руйнує норQ
мальний біоценоз, пошук альтернативних шляхів попеQ

редження чи контролю НрQінфекції є актуальною проблеQ
мою дитячої гастроентерології. За даними літератури
останніх років, перспективним напрямком пошуку у
цьому плані є застосування пробіотиків [13].

Метою дослідження було вивчення ефективності
застосування пробіотика БіоГая, що містить Lactobacillus
reuteri, у НрQпозитивних дітей з ФД. 

Матеріал і методи дослідження

Під нашим спостереженням знаходились 58 дітей
віком від 6 до 12 років з ФД та позитивним результатом
обстеження на Нр. Усі діти лікувалися стаціонарно у відQ
діленні старшого дитинства Львівської ОДКЛ «ОхматQ
дит». Критеріями включення дітей у дослідження були:
інформована згода батьків, підтверджений гелікобактеQ
ріоз та діагноз ФД, вік 6–12 років. Критерієм виключення
були: виявлена органічна патологія, переважання серед
скарг печії, що було основою для діагностики гастроезоQ
фагеальної рефлюксної хвороби. Коротку характеристику
обстежених груп хворих подано у таблиці 1.

У 41 дитини не виявлено показань до проведення АГТ.
Розподіл цих дітей у групи спостереження проводили відQ
критим когортним методом. Усім дітям призначали
загальноприйняті середники, 21 дитині, яка увійшла до
основної групи 1 (ОГ1), додатково призначили L. reuteri у
вигляді БіоГая, решта 20 дітей склали контрольну групу 1
(ГК1). При поступленні обидві групи були рівноцінними
за статевою, віковою ознаками, а також за тривалістю заQ
хворювання, виразністю клінічних ознак.

Обстеження дітей включало загальноприйняті клініQ
коQанамнестичні, лабораторні, інструментальні дослідQ
ження. Діагностику НрQінфекції здійснювали морфолоQ
гічним методом (якщо були показання до проведення
ендоскопії) та за тестом на НрQантиген у калі. 

Ступінь виразності клінічних симптомів ФД оцінюваQ
ли за бальною шкалою:

• 0 — відсутність симптому; 
• 1 — слабо виражений симптом, минає спонтанно, не

впливає на щоденну активність та сон;
• 2 — симптом виражений помірно, минає самостійно,

однак повільно, впливає на щоденну активність та
сон;

Таблиця 1
Характеристика груп обстежених дітей з функціональною диспепсією

Таблиця 2
Динаміка клінічних проявів функціональної диспепсії на фоні лікування 

без ерадикаційної терапії при застосуванні пробіотика (ОГ1) та без нього (ГК1)

Примітка: * — різниця між групами достовірна (р<0,05).
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• 3 — сильно виражений симптом, спонтанно не
минає, значно обмежує щоденну активність та поруQ
шує сон.

Показаннями для проведення потрійної семиденної
ерадикаційної терапії у дітей з ФД (17 пацієнтів) вважали
обтяжений за захворюваннями гастродуоденальної зони
(деструктивні форми, онкологічна патологія) спадковий
анамнез, наявність позашлункових проявів НрQінфекції.
Антигелікобактерна терапія включала два антибіотики
(кларитроміцин та амоксицилін) у вікових дозах та антиQ
секреторний середник. Пацієнтів, що отримували АГТ,
розподілено за принципом випадок — контроль на основQ
ну групу 2 (9 дітей — ОГ2), у якій з першого дня АГТ
додатково призначали пробіотик БіоГая у стандартній
терапевтичній дозі, та групу контролю 2 (8 дітей — ГК2),
у якій ерадикація проводилась за вищеописаною схемою.
Ускладнення АГТ оцінювали за посиленням проявів
шлункової диспепсії, появою загальноінтоксикаційного
синдрому, наявністю діареї. 

Контроль ефективності ерадикації здійснювали через 1 міQ
сяць після закінчення терапії за тестом на НрQантиген у калі.

Для статистичної обробки результатів використовуваQ
ли оцінку розбіжностей між частотами появи ознаки,
статистичну вірогідність розбіжностей обчислювали за 
tQкритерієм Стьюдента. Обробку статистичних даних
проводили з використанням програм Excel.

Результати дослідження та їх обговорення

На фоні лікування в усіх дітей ОГ1 та ГК1 спостерігаQ
ли позитивну динаміку, однак, починаючи від 5Qго дня
терапії,  достовірно більш виражена позитивна динаміка
була серед дітей основної групи (таблиця 2).

При контролі через 1 місяць у частини дітей обох груп
утримувалися або виникали повторно ті чи інші скарги,
однак вони були менш вираженими в основній групі.
Позитивну дію лактобактерій при гелікобактерній інфекQ
ції у дітей можна пов'язати з їх впливом на цілий ряд факQ
торів патогенності Нр. Зокрема у попередніх експерименQ
тальних та клінічних дослідженнях доведено здатність
L.кeuteri знижувати уреазну активність Нр, зменшувати
щільність колонізації слизової оболонки шлунка, запобіQ
гати фіксації мікроорганізму до епітеліальних клітин,
регулювати імунну відповідь шляхом впливу на продукQ
цію прозапальних цитокінів, секрецію sIgA [13].

Нами було помічено, що у 57% обстежених дітей з ФД,
інфікованих Нр, спостерігався нижчий за 110 г/л рівень
гемоглобіну, що відповідало легкому ступеню анемії. Про

зв'язок гелікобактерної інфекції та залізодефіцитної анеQ
мії відомо з 90Qх років минулого століття [11], однак споQ
чатку її пов'язували лише з атрофічними формами гелікоQ
бактерного гастриту. Як стало відомо згодом, для життєQ
діяльності Нр необхідні значні кількості заліза [2,7]. Як і
інші грамнегативні бактерії, Нр конкурує за залізо через
сидерофор, здатний отримувати залізо з поверхні клітин.
За рахунок продукції уреази та муцинази можливий лізис
клітин з асиміляцією гема, за рахунок чого Нр отримує
залізо з макроорганізму.

У нашому дослідженні середній рівень гемоглобіну при
поступленні був нижчим за 110 г/л в обох групах без достоQ
вірної різниці між групами (табл.3). Через місяць після
завершення терапії у групі дітей, що отримували препарат
БіоГая, спостерігали статистично достовірне зростання
рівня гемоглобіну без додаткового застосування препаратів
заліза. Також при обстеженні через 1 місяць середній рівень
гемоглобіну в ОГ1 був достовірно вищим порівняно з ГК1.
Отримані результати можна вважати непрямими ознаками
антигелікобактерної активності L. reuteri, здатність якої
зменшувати колонізацію слизової оболонки шлунка, приQ
гнічувати активність Нр, тим самим зменшуючи споживанQ
ня мікроорганізмами заліза, доведена у попередніх експериQ
ментальних та клінічних дослідженнях [10,12,13]. 

На фоні проведення АГТ у групах ОГ2 та ГК2 найчаQ
стішими ускладненнями були посилення шлункової дисQ
пепсії (нудота, блювання, погіршення апетиту), поява
ознак кишкової диспепсії, рідше спостерігали загальноінQ
токсикаційний синдром (відчуття втоми, слабкості,
головний біль, болі у суглобах, м'язах, субфебрильна темQ
пература). Загальна кількість дітей, у яких виникли
ускладнення АГТ, була достовірно вищою серед пацієнтів,
які не отримували у комплексі терапії L. reuteri (табл.4).

При контролі через 1 місяць за результатами обстеQ
ження випорожнень на НрQантиген у двох (9,5%) дітей з

Таблиця 3
Рівень гемоглобіну (г/л) у гелікобактерZпозитивних дітей з функціональною диспепсією

Примітка: * — різниця достовірна у порівнянні обстежень при поступленні та через 1 місяць (р<0,05);  # — різниця достовірна у порівнянні між групами спостереження (р<0,05).

Таблиця 4
Побічні ефекти ерадикаційної терапії у дітей з функціональною диспепсією

Примітка: * — різниця між групами достовірна (р<0,05).

Рис.1. Відсоток успішної ерадикації при застосуванні різних
варіантів терапії
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ОГ1 результат дослідження був негативним, що незначно
виходить за межі чутливості методу (95%). В усіх дітей з
ГК1 НрQантиген залишався позитивним (рис.).

Серед дітей, які отримували стандартну потрійну
антигелікобактерну терапію (ОГ2 та ГК2), відсоток
успішних ерадикацій був також достовірно вищим на тлі
застосування БіоГая з першого дня АГТ (ГК2). 

Висновки

Включення препарату «БіоГая» у схеми лікування
функціональної диспепсії у дітей істотно підвищує
ефективність терапії, сприяє нормалізації рівня гемоQ
глобіну без додаткового застосування препаратів заліза,

що може бути непрямим доказом антигелікобактерної
активності L. reuteri. Отримані нами результати підтверQ
джують дані літератури [13] щодо здатності L. reuteri
підвищувати ефективність стандартної ерадикаційної
терапії, запобігати виникненню ускладнень, в окремих
випадках навіть призводити до ерадикації у якості
монотерапії. 

Перспективним напрямком подальших досліджень
може бути вивчення ефективності застосування пробіотиQ
ків для контролю гелікобактерної інфекції, запобігання
виникненню вираженої запальної реакції та, можливо,
попередження інфікування дітей із середовища з високим
ступенем контамінації Нр.
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ЛІТЕРАТУРА

ХЕЛИКОБАКТЕРНАЯ ИНФЕКЦИЯ 

ПРИ ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ ДИСПЕПСИИ У ДЕТЕЙ —

ПРОБЛЕМЫ И ВОЗМОЖНОСТИ ИХ РЕШЕНИЯ

О.З. Гнатейко, Е.Л. Лычковская, И.Ю. Кулачковская, В.Д. Семен 

Резюме. Целью исследования было изучение эффективности примене%
ния Lactobacillus reuteri (препарат «БиоГая») у Нр%позитивных детей 
с функциональной диспепсией. Полученные результаты подтверждают,
что включение L. reuteri в схемы лечения функциональной диспепсии у
детей существенно повышает эффективность терапии, способствует
нормализации уровня гемоглобина без дополнительного применения
препаратов железа, что может служить косвенным доказательством
антихеликобактерной активности лактобактерий. Кроме того, при при%
менении L. reuteri повышалась эффективность стандартной эрадикаци%
онной терапии, достоверно реже возникали осложнения. 

Ключевые слова: функциональная диспепсия у детей, хеликобактерная
инфекция, пробиотики, Lactobacillus reuteri, БиоГая.

HELICOBACTER PYLORI ASSOCIATED INFECTION 

AND FUNCTIONAL DYSPEPSIA IN CHILDREN — 

PROBLEMS AND POSSIBLE SOLUTIONS 

O.Z. Hnateyko, O.L. Lychkovska, I.Ju. Kulachkovska, V.D. Semen 

Summary. Present study was aimed with analyzing of effectiveness of
Lactobacillus reuteri in Hp%positive children with functional dyspepsia. Our
results confirm that inclusion of L. reuteri in treatment of functional dyspep%
sia in children significantly increases the effectiveness of therapy, promotes
normalization of hemoglobin levels without iron medications. This fact may
indirectly prove anti%H. pylori activity of lactobacilli. Furthermore, applying of
L. reuteri increases effectiveness of standard eradication therapy and
reduces complication events significantly.

Key words: functional dyspepsia in children, Helicobacter Pylori infection,
probiotics, L. reuteri.
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Болезни органов дыхания в структуре детской забоQ
леваемости в Украине занимают первое место и

составляют 65,6%. Распространенность заболеваний оргаQ
нов дыхания на каждые 1000 детей за 2009 г. составила
979,8. (Моисеенко Р.А. и др. 2010). Среди заболеваний
органов дыхания инфекции верхних дыхательных путей
составляют около 80–90%. По данным статистики, в
Украине уровень заболеваемости острыми респираторныQ
ми инфекциями (ОРИ) превышает показатель заболеваеQ
мости инфекционными заболеваниями среди детей в
7–7,5 раза. Количество детей, болеющих ОРИ, в 1,5–3 раза
превышает показатели у взрослых. У детей значительно
чаще ОРИ имеют осложненное течение (отиты, синуситы,
бронхиты, пневмонии), что, в свою очередь, требует более
частой госпитализации. Вероятность развития осложнеQ
ний уменьшается на 20% каждые последующие 6 лет
жизни. (Whitley et al., 2001). Лечение ОРИ и их рецидиQ
вов в верхних и нижних дыхательных путях является
актуальной проблемой клинической педиатрии, значиQ
мость которой существенно возрастает в холодное время
года (Wei et al., 2001; Barbuti et al., 1994; West, 2002; Menec
et al., 2003). Среди основных групп пациентов, часто
болеющих ОРИ, — дети младшего возраста (рис. 1).

Широкая распространенность ОРИ обусловлена их
полиэтиологичностью (табл.1), а также особенностью эпиQ
демического процесса: выделение вируса от переболевших
при гриппе А составляет до 22–25 дней, гриппе В — до 
30 дней, при парагриппе — до 36 дней, при РСQинфекции —
до 26–44 дня от начала заболевания, при аденовирусной
инфекции — до 40 дней, при энтеровирусной инфекции —
до 5–15 месяцев; «здоровое» носительство (школьники —
до 9%) при респираторном микоплазмозе и выделение
микоплазмы — до 2–3Qх месяцев после выздоровления.

В практике педиатра наиболее часто приходится сталQ
киваться с такими клиническими вариантами течения
ОРИ, как ринит, риносинусит, ринофарингит.

Подбор эффективной и безопасной этиотропной и
патогенетической терапии ОРИ у детей является сложQ

ной задачей. Большинство противовирусных препаратов
имеют либо узконаправленный спектр действия, либо
вызывают ряд нежелательных побочных эффектов, осоQ
бенно в сочетании с антигистаминными и антихолинэргиQ
ческими препаратами, либо имеются возрастные ограниQ
чения для их назначения. Неоправданно часто с первых
дней ОРИ детям назначаются антибактериальную тераQ
пию с целью предупреждения бактериальных осложнеQ
ний, что увеличивает проблему резистентности микроорQ
ганизмов, обусловленную избыточным или неадекватным
применением антибиотиков. Поскольку ОРЗ в 90% слуQ
чаев имеет вирусную этиологию, в подавляющем больQ
шинстве случаев при неосложненных ОРВИ у детей
назначение антибактериальных препаратов не показано 
(Jacobs R.F, 2000, Snow V., 2001). Частота необоснованноQ
го назначения антибактериальных препаратов при ОРЗ у
детей достигает 70–90%. Профилактическое назначение
антибиотиков при ОРИ неоправданно, так как не привоQ
дит к снижению частоты бактериальных осложнений. 

ПРИМЕНЕНИЕ CИНУПРЕТА В ТЕРАПИИ ОСТРЫХ
РЕСПИРАТОРНЫХ ИНФЕКЦИЙ У ДЕТЕЙ
Н.П. Гляделова, Н.К. Унич
Национальная медицинская академия последипломного образования им. А.А. Шупика, г. Киев

Резюме. Приведен обзор литературы, посвященной фармакологическим свойствам препарата «Синупрет». Анализ
клинических результатов применения Синупрета доказывает целесообразность включения его в схему лечения острой
респираторной инфекции с симптомами ринита и риносинусита у детей.
Ключевые слова: острая респираторная инфекция, ринит, риносинусит, фитопрепарат, Синупрет.

Рис.1. Средняя частота респираторных инфекций в год в зави%
симости от возраста пациента (Heikkinen et al., 2003)

Таблица 1
Этиология острых респираторных инфекций
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По данным В.К. Таточенко (2003), антибиотики не
показаны и в ситуации, когда заболевание сопровождаетQ
ся ринитом, конъюнктивитом, затемнением синусов,
ларингитом, крупом, бронхитом или обструкцией в перQ
вые 10–14 дней [11]. Тем не менее, именно в этих случаях
педиатры редко удерживаются от соблазна назначения
антибактериальных препаратов, как амбулаторно, так и в
стационаре. 

Jim Young et al. из Университетской Клиники Базеля
(Швейцария), проанализировав данные 9 исследований, в
которых участвовали 2547 пациентов с острым риносинуQ
ситом, выяснили, что антибиотики были эффективны в
одном из 15 случаев. 

Антибиотики показаны в случае присоединения
осложнений, вызванных бактериями, а также при налиQ
чии хламидийной или микоплазменной инфекции.
Согласно «Протоколів діагностики та лікування інфекQ
ційних хвороб у дітей», используют защищенные аминоQ
пенициллины, цефалоспорины, макролиды.

Бактериальная инфекция очевидна или высоко вероQ
ятна при наличии: отека лица или глазницы, увеличения
лимфоузлов, абсцесса в глотке; боли и налетов в горле;
острого среднего отита, подтвержденного отоскопически
(или с гноетечением); заложенности носа более 2 недель;
одышки без обструкции, асимметрии влажных хрипов,
втяжений грудной клетки или тяжелого токсикоза 
(В.К. Таточенко, 2003). 

Патогенетически обоснована противовоспалительная
терапия, позволяющая устранить отек, восстановить дреQ
нажную функцию дыхательных путей и трофику слизиQ
стых оболочек. В связи с этим противовоспалительная
терапия становится второй из числа главных составляюQ
щих стратегии лечения респираторных заболеваний.
Частично эта проблема решается применением нестеQ
роидных противовоспалительных препаратов (парацетаQ
мол, ибупрофен), показанных к назначению при ОРВИ
при гипертермии выше 38,5°С.

В клинической картине ОРЗ с симптомами острого
ринита или риносинусита заложенность носа занимает
особое место. Именно поэтому ее устранение рассматриQ
вается как неотъемлемый компонент базисной терапии
ОРВИ. С этой целью назначаются топические или
системные деконгестанты. Топические деконгестанты
воздействуют на адренергические рецепторы с последуюQ
щим локальным сужением кровеносных сосудов, что приQ
водит к уменьшению кровотока и трофики в слизистой
оболочке, подавляет мукоцилиарный клиренс и секрецию
иммуноглобулинов. При длительном применении этих
препаратов возможно развитие выраженной сухости
слизистой оболочки носа, медикаментозного ринита, атроQ
фии слизистой, при отмене препарата — синдрома
«рикошета». В детском возрасте высока вероятность переQ
дозировки сосудосуживающих препаратов, поэтому у детей,
особенно младшего возраста, они должны применяться с
осторожностью, в минимальных дозах, только в экстренQ
ных случаях. В острой стадии заболевания при выраженQ
ной ринорее местно не назначают препараты на масляной
основе, т. к. они снижают функцию реснитчатого эпитеQ
лия слизистой оболочки носа и околоносовых пазух,
затрудняя отток патологического содержимого (ЗаплатQ
никова Л.В., 2009). Согласно «Протоколам діагностики та
лікування інфекційних хвороб у дітей», назначение
деконгестантов рекомендуется детям с 6Qмесячного возраQ
ста сроком не более 3 дней. Таким образом, топические
деконгестанты рекомендуется применять эпизодически
для облегчения заложенности носа и уменьшения риноQ

реи. Из оральных средств от насморка для детей рекоменQ
дуют использовать препараты, содержащие фенилэфрин.

Несмотря на то, что очень многие комплексные попуQ
лярные средства «от простуды» в своем составе содержат,
кроме симпатомиметиков, жаропонижающих, витамина
С, кофеина и антигистаминные средства, ВОЗ не рекоQ
мендует при остром респираторном заболевании примеQ
нять в детском возрасте антигистаминные препараты, в
т.ч. второго поколения. Кроме того, эти популярные препаQ
раты разрешены к применению у детей старшего возраста.
Антигистаминные средства назначаются при наличии
аллергического ринита.

Патогенетически обосновано включение в комплексQ
ную терапию ОРЗ секретолитиков. Муколитики/мукореQ
гуляторы синтетического происхождения (амброксол,
ацетилцистеин, карбоцистеин, гвайфенезин) сочетают
муколитический и отхаркивающий эффект. Достоинством
препаратов является возможность различных путей введеQ
ния: перорального, ингаляционного, инъекционного. К
недостаткам следует отнести: отсутствие противомикробQ
ных свойств и стимулирующего влияния на реснитчатый
эпителий, частое возникновение диспепсии, аллергенность. 

Поэтому важной задачей педиатра является выбор оптиQ
мального лекарственного средства для лечения ринитов,
риносинуситов у детей, придерживаясь «золотого правила»
фармакотерапии: максимальная эффективность препарата
при минимальном риске развития побочных эффектов.

Препарат «Синупрет» компании «BIONORICA AG»
(Германия) отвечает всем требованиям, предъявляемым к
лечению данной категории пациентов, так как обладает
комплексным противовирусным, противовоспалительQ
ным, иммуностимулирующим, секретолитическим и
антибактериальным действиями.

Растительный препарат «Синупрет» применяется в
Германии уже более 70 лет и в течение 30 лет — в других
странах. Препарат показан для применения у детей и
взрослых. В состав препарата (как капель, так и таблеток)
входят активные ингредиенты 5 лекарственных растений:
Gentiana radix (корень генцианы), Primulae veris (цветки
первоцвета), Rumcis acetosa (щавель), Sambucus nigra 
(четки бузины черной), Verbena officinalis (вербена). НоуQ
хау фирмы «Бионорика» по разработке этой уникальной
растительной комбинации является результатом почти 
70 лет работы в области производства растительных
лекарственных средств. Жидкая форма выпуска
(Синупрет в каплях) появилась в 1934 г., а твердая форма
Синупрет драже — в 1968 г. Высокое фармацевтическое
качество Синупрета, являяся основой его эффективности
и безопасности, обеспечивается за счет высококачественQ
ного первичного материала, контроля и соблюдения треQ
бований к составу (точная идентификация) и чистоте
компонентов, стандартизованного процесса производства
с использованием самой современной технологии — мягQ
кий процесс получения препарата без температурного
стресса предотвращает качественные и количественные
изменения активных компонентов (Попп А. Михаэль,
2007). Оптимальная фармацевтическая разработка и
формы выпуска обеспечивают биодоступность и стабильQ
ность активных ингредиентов препарата (табл.2).

Активные компоненты растений, входящих в состав
Синупрета, дополняют друг друга по своим фармакологиQ
ческим свойствам и клиническим эффектам (табл.3).

Являясь растительным препаратом, Синупрет имеет
достаточно выраженный антивирусный эффект. ВходяQ
щие в его состав цветы первоцвета и трава вербены преQ
дотвращают репликацию вирусов гриппа А, парагриппа, а
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также респираторноQсинцитиального вируса — все три
являются актуальными инфекциями придаточных пазух
носа, особенно у детей (Лопатин А.С., 2002). В исследоваQ
нии B. Glatthaar et al. in vitro на клеткахQмишенях было
показано, что Синупрет в каплях, экстракт цветков первоQ
цвета и экстракт травы вербены в нетоксичных для тканеQ
вых культур концентрациях препарата воздействуют на
образование колоний вирусов гриппа А, парагриппа типа
1 респираторноQсинцитиального вируса. В качестве
веществ сравнения использовались амантадин и рибавиQ
рин (Glathaar B. еt al., 1995). Экстракты ингибировали
образование колоний вирусов в клеточной культуре с
дозозависимым эффектом. Экстракт травы вербены в разQ
ведении 1:50 на 58% ингибирует вирус парагриппа І типа,
на 62% — вирус гриппа/А/Chile 1/83, на 80% — респираQ
торноQсинцитиальный вирус. 

Сравнительные исследования in vivo подтвердили
прямое антибактериальное действие Синупрета, сравниQ
мое с таковым антибиотиков (Ismail C., 2005). Синупрет
можно применять одновременно с другими лекарственQ
ными средствами, он усиливает их эффект. Препарат
потенцирует действие антибиотиков, причем этот эффект
был доказан в контролируемых исследованиях (Zimmer
M., 1985; Marz R.W., 1999). Исследования, проведенные в
Мюнхене (Германия) Neubauer N. et. al., подтвердили, что
в случае острого или обострения хронического синусита
добавление Синупрета к обычной антибиотикотерапии
увеличивает ее эффективность примерно на 35% 
(R.W. Neubauer, 1994). P. Stierna et al. (2002) в экспериQ
менте (модели бактериального синусита на животных) докаQ
зали косвенный бактериостатический эффект Синупрета. 

Синупрет обладает выраженным противовоспалительQ
ным свойством, и, как показано в исследовании дQра 
T. Ziska (1995), его противовоспалительное и противоотечQ
ное действия сопоставимы с мощным противовоспалиQ
тельным веществом — фенилбутазоном. Доказано, что
Синупрет ингибирует циклооксигеназу и, следовательно,
снижает образование медиатора воспаления — простагланQ
дина Е2 (Wagner H. et al., 1997). Ярко выраженный протиQ
вовоспалительный эффект обеспечивается действием
сапонинов экстракта щавеля и корней примулы, которые
ингибируют синтез простагландинов (G.B. Leslie, 1978). 

В исследовании Chibanguza G., Marz R., Sterner 
W. (1984) в модели PerryQBoyd было показано, что все 
5 растительных компонентов Синупрета достоверно увеQ
личивают количество бронхиального секрета по сравнеQ
нию с контрольным веществом (NaCI). Несколько провеQ

денных исследований, критерием оценки которых была
рентгенологическая динамика, продемонстрировали, по
меньшей мере, такую же секретолитическую активность
Синупрета, как NQацетилцистеина (Braum D. et al., 1990;
Pinnow et al., 1991), амброксола (Pape/Simm, 1991, 1991),
NQацеилцистеина и бромгексина (P.F. Curie et al., 1993). 

Синупрет обладает и муколитическим, и мукокинетиQ
ческим действием. Стимулируя секреторные клетки слиQ
зистой оболочки носа и околоносовых пазух, Синупрет
снижает вязкость секрета. Экстракты растений, входящие
в состав препарата, обладают способностью блокировать
фазу экссудации и уменьшать проницаемость сосудистой
стенки, что, в свою очередь, позволяет уменьшить отек
слизистой оболочки полости носа и облегчает эвакуацию
секрета из околоносовых пазух. Кроме того, Синупрет
способен повышать активность реснитчатого эпителия и
ускорять эвакуацию секрета из верхних дыхательных
путей (Смирнова Г.И., 2001). 

Синупрет стимулирует неспецифическую защиту
организма, увеличивая количество фагоцитов и индуциQ
рует гранулоцитарный фагоцитоз, активность нейтроQ
фильных гранулоцитов и тканевых макрофагов, различQ
ных популяций лимфоцитов (Ito H. et al., 1982, Schwenk U,
1997), усиливает противовирусный иммунитет (увеличиQ
вая продукцию αQ и, особенно, γQинтерферонов). Синупрет
в каплях дозоQзависимо ингибирует циклооксигеназу и,
следовательно, снижает образование медиатора воспалеQ
ния — простагландина Е2 (Wagner H. et. al., 1997). ЛопаQ
тин А.С. (2002), изучая иммунный статус пациентов на
фоне лечения Синупретом, показал его стимулирующее
действие на высвобождение ILQ1, ILQ6 и простагландинов,
а также изменение соотношения CD4/CD8 в сторону увеQ
личения количества ТQхелперов. Увеличение соотношеQ
ния CD4/CD8 (ТQхелперов/ТQсупрессоров) получили в
ранее проводимом исследовании P.F. Curie et al. (1993).
Применение Синупрета положительно влияет на уровень
ТQ и ВQлимфоцитов (Ващенко Л.В., 2006).

Иммуномодулирующее действие Синупрета было докаQ
зано также в исследовании, проведенном Г.И. Смирновой
(2001). У 68 часто болеющих детей 2Q14 лет на фоне приема
препарата происходило повышение активности неспецифиQ
ческих факторов защиты и усиление местного иммунитета
слизистых оболочек за счет увеличения фагоцитарного
числа, уровня секреторного IgA и лизоцима в слюне, конценQ
трации IgA и IgМ в сыворотке крови, а также повышение
противовирусного иммунитета за счет увеличения продукQ
ции α и γQинтерферонов. Кроме того, прием препарата с проQ

Таблица 2
Обзор растений, входящих в состав Синупрета, и их компонентов

Таблица 3
Фармакологические свойства компонентов препарата Синупрет
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филактической целью в осеннеQвесенний период в группе
часто болеющих детей позволил уменьшить частоту ОРЗ в
2,5 раза, а обострения очагов хронической инфекции — в 
2 раза. При катамнестическом наблюдении за группой детей,
получавших Синупрет в этом исследовании, было устаноQ
влено уменьшение частоты ОРЗ до 2–3 случаев вместо 5.

Результаты исследований отечественных и российских
ученых и клиницистов по изучению эффективности приQ
менения Синупрета в детской практике при лечении
острой респираторной инфекции Дергачевой В.С. и соавт.
(1999), Карпухиной Н.А. и соавт. (2000, 2002), Тарасовой Г.Д.
(2000), Смирновой Г.А. (2001), Гаращенко Т.Н. и соавт.
(2001, 2002), Ващенко Л.В., Вакуленко Л.И. (2006), НагорQ
ной Н.В. (2008), Аряева Н.Л. (2009)  Юрочко Ф.Б. (2010)
свидетельствуют о хорошей динамике основных симптоQ
мов заболевания и подтверждают достоверное преимущеQ
ство терапии острой респираторной инфекции с включениQ
ем данного фитопрепарата. Использование Синупрета
позволяет уменьшить лекарственную нагрузку на организм
(в первые дни ОРИ оправдана монотерапия Синупретом),
сократить затратную стоимость лечения, предупредить
рецидивирование заболевания у часто болеющих детей. 

По данным многочисленных исследований Синупрет
зарекомендовал себя как препарат с высоким профилем
безопасности. 

В эксперименте (1998) были установлены максимальQ
ные дозы, превышающие рекомендуемые, при которых не
наблюдался токсический эффект (табл. 4).

После 14Qдневного курса приема Синупрета в дозах
50,200, и 1000 мг/кг ни в одном случае не наблюдалось
какихQлибо изменений.

В исследовании на более чем 3000 пациентах с
острыми и хроническими заболеваниями нижних отдеQ
лов респираторного тракта побочные эффекты отмечеQ
ны только у 0,8% пациентов. Это очень низкий показаQ
тель, учитывая, что для синтетических муколитиков
аналогичные показатели в несколько раз больше и дохоQ
дят до 5%. 

Таким образом, было доказано, что препарат обладает
хорошей переносимостью и безопасностью и может
использоваться для лечения риносинусита и других забоQ
леваний дыхательного тракта у детей в возрасте от двух
лет и старше. Противопоказания к применению не устаQ
новлены.

Все это позволяет рекомендовать Синупрет для широQ
кого внедрения в практику педиатров и детских отолаQ
рингологов для лечения ОРИ и профилактики ее осложQ
нений, особенно у часто болеющих детей и с явлениями
атопии, а также включение препарата в протоколы лечеQ
ния данной категории больных.

Таблица 4
Острая токсичность Синупрета в каплях/драже у кроликов и крыс
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возраста / Н. Л. Аряев // Здоров'я України. — 2009. — 
№ 17 (222). — С. 60—61.
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ЗАСТОСУВАННЯ СИНУПРЕТУ 

В ТЕРАПІЇ ГОСТРИХ РЕСПІРАТОРНИХ ІНФЕКЦІЙ У ДІТЕЙ

Н.П. Глядєлова, Н.К. Уніч
Резюме. Наведено огляд літератури, присвяченої фармакологічним 
властивостям препарату «Синупрет». Аналіз клінічних результатів
застосування Синупрету доводить доцільність включення його в схему
лікування гострої респіраторної інфекції із симптомами риніту та
риносинуситу у дітей.

Ключові слова: гостра респіраторна інфекція, риніт, риносинусит, фіто%
препарат, Синупрет.

APPLICATION OF SINUPRET IN THE TREATMENT 

OF ACUTE RESPIRATORY INFECTIONS IN CHILDREN

Glyadelova N.P., Unich N.K.
Summary. The overview of the literature devoted to the pharmacological
properties of «Sinupret» preparation is shown. Analysis of clinical results of
Sinupret application proves the viability of including it in the scheme of treat%
ment of acute respiratory infection with symptoms of rhinitis and rhinosi%
nusitis in children.

Key words: acute respiratory infection, rhinitis, rhinosinusitis, phytoprepara%
tion, Sinupret.
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Острый бронхит — одно из частых заболеваний в
амбулаторной практике врачаQпедиатра. ЗаболеQ

ваемость бронхитами преобладает в возрасте от 1 до 3 лет и
колеблется в пределах 75–250 на 1000 детей (Лыткина И.Н.,
Серженко С.В., 1999, Таточенко В.К., 2002). 

Острый бронхит — воспалительное заболевание бронQ
хов, преимущественно инфекционного происхождения,
проявляющееся кашлем (сухим или с выделением мокроQ
ты) и продолжающееся не более 3 недель. 

Чаще всего острый бронхит — это одно из проявлений
острого респираторного заболевания. Наиболее частыми
(до 80%) возбудителями острого бронхита у детей являQ
ются вирусы — респираторные вирусы (парагрипп 1–3
типов, РСQвирус, аденовирусы, грипп А, В и др.), вирус
кори. В 20% случаев вызывать развитие острого бронхита
может бактериальная флора — Mycoplasma pneumoniae,
Chlamydia pneumoniae, Bordetella pertussis, Hemophilus
influenzae, Streptococcus pneumoniae, Streptococcus pyogenes,
Moraxella catarrhali (табл.1). Причинами острого бронхита
неинфекционной природы могут быть газоQ и парообразQ
ные вещества, табачный дым, аллергены растительного и
животного происхождения, а также термические факторы
(переохлаждение, вдыхание холодного воздуха).

Оптимизация лечения острого бронхита у ребенка,
исключающая полипрагмазию, является важной и сложQ
ной проблемой клинической педиатрии. Острый бронQ
хит — одна из самых частых причин необоснованного
применения антибиотикотерапии. При этом общеизQ
вестно, что применение антибиотиков при остром бронQ
хите не рекомендуется ни Американским колледжем

врачей (2001), ни Американским колледжем пульмоноQ
логов (2006). 

В «Протоколах надання медичної допомоги дітям за
спеціальністю «Дитяча пульмонологія» (приказ МЗ
Украины №18 от 13.01.2005)» в качестве этиотропной тераQ
пии при остром бронхите рекомендуется назначение проQ
тивовирусних препаратов (ремантадин, арбидолQленс,
амиксин, ребетол, интерфероны, ДНКQаза и др.) и минимиQ
зация использования антибиотиков. Согласно рекомендаQ
циям В.К. Таточенко и соавт. (2000), которые внесены в
протокол лечения острого бронхита у детей, показаниями к
назначению антибиотиков при этой патологии могут быть:

1. Дети первых 6Qти месяцев жизни.
2. Тяжелое течение бронхита (нейротоксикоз и др.).
3. Наличие отяжеляющего преморбидного фона

(родовая травма, недоношенность, гипотрофия и др.).
4. Наличие активных (обострение) хронических очаQ

гов инфекции (тонзиллит, отит и др.).
5. Подозрение на присоединение бактериальной

инфекции: 
• лихорадка с температурой тела выше 39°С;
• вялость, отказ от еды;
• выраженные симптомы интоксикации;
• наличие одышки;
• ассиметрия хрипов; 
• лейкоцитоз, ускорение СОЭ.
Антибактериальные препараты, прежде всего группа

макролидов, показаны при микоплазменной и хламидийQ
ной этиологии бронхитов, они являются препаратами
выбора при документированном коклюше.

ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ФИТОПРЕПАРАТА «БРОНХИПРЕТ» 
В ТЕРАПИИ ОСТРОГО БРОНХИТА У ДЕТЕЙ
В.В. Бережной, Н.П. Гляделова 
Национальная медицинская академия последипломного образования имени П.Л. Шупика, г. Киев

Резюме. Анализ литературных данных, базирующихся на принципах доказательной медицины, свидетельствуют о
целесообразности широкого применения в педиатрии фитопрепарата «Бронхипрет», обладающего секретолитическиB
ми, бронхоспазмолитическими, противовоспалительными свойствами и являющегося высокоэффективным и безопасB
ным в применении.
Ключевые слова: острый бронхит, фитотерапия, Бронхипрет.

Таблица 1
Этиология острого бронхита в зависимости от возраста

Примечание: * — во всех возрастных группах: аденовирус, риновирус, вирус гриппа, особенно в холодное время года.

Таблица 2
Классификация лекарственных средств, элиминирующих мокроту (по Березнякову И.Г., 2000)
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В основе бронхита лежат воспалительные изменения
слизистой оболочки, которые приводят к сгущению бронQ
хиального секрета и нарушению мукоцилиарного клиренQ
са. Освобождению бронхов от вязкой мокроты частично
способствует кашлевой рефлекс, клинически выражаюQ
щийся продуктивным кашлем. Патогенетически обосноQ
вано применение в терапии острых бронхитов препаратов,
улучшающих реологические свойства бронхиального
секрета и способствующих откашливанию мокроты. Это
достаточно многочисленная группа лекарственных
средств, отличающихся по механизму действия и происQ
хождению (табл. 2).

Муколитики (производные цистеина — ацетилцистеQ
ин, АЦЦ, карбоцистеин, NQацетилцистеин (флуимуцил)),
бромгексин (бисольван)), амброксол (амброгексал,
ласольван), дорназе (пульмозим) являются высокоэфQ
фективными препаратами, разжижающими мокроту за
счет изменения структуры слизи, и могут быть использоQ
ваны в педиатрии при лечении кашля, вызванного заболеQ
ваниями нижних отделов дыхательных путей, особенно у
детей первых пяти лет жизни, у которых повышенная вязQ
кость бронхиального секрета является основным патогеQ
нетическим фактором формирования кашля. ДостоинQ
ством препаратов является то, что, разжижая мокроту, они
практически не увеличивают ее объем, а также возможQ
ность различных путей введения: перорального, ингаляQ
ционного, инъекционного. К недостаткам стоит отнести:
аллергенность, отсутствие противомикробных свойств и
стимулирующего влияния на реснитчатый эпителий,
частое возникновение побочных эффектов со стороны
желудочноQкишечного тракта. Одним из недостатков
АЦЦ, карбоцистеина и, отчасти, бромгексина является их
способность усиливать бронхоспазм. Карбоцистеин не
рекомендуется сочетать с препаратами, снижающими
секрецию бронхиальной слизи, изQза его способности умеQ
ньшать количество бокаловидных клеток, особенно в терQ
минальных отделах бронхиол, и снижать продукцию
слизи, а также при склонности к запорам. 

В настоящее время в педиатрии широко используется
препарат «Гвайфенезин». Побочных действий у гвайфенеQ
зина не отмечено, но нет и достоверных данных о его
эффективности. Использование протеолитических ферQ
ментов в качестве муколитиков в настоящее время не
рекомендуется в связи с возможным повреждением легочQ
ного матрикса и высоким риском развития серьезных
побочных эффектов, таких как кровохарканье, аллергичесQ
кие реакции и бронхоспазм.

Традиционно для лечения заболеваний, сопровождаюQ
щихся кашлем, применяются фитопрепараты (табл. 3) и
соединения, обладающие резорбтивным действием. Это
растительные экстракты (алтей, анис, девясил, багульник,
душица, ипекакуана, матьQиQмачеха, подорожник, росянQ
ка, солодка, сосновые почки, фиалка, тимьян, термопсис и
др.), терпингидрат, йодиды. Механизм действия этих
средств основан на удалении бронхиального секрета из
дыхательных путей за счет снижения его вязкости при
увеличении объема. Большинство отхаркивающих препаQ
ратов усиливают секрецию слизи за счет рефлекторного
раздражения желез слизистой бронхов. Некоторые,
например йодиды и ряд растительных препаратов 
(тимьян, росянка, термопсис, ипекакуана и др.), оказываQ
ют также прямое действие на секреторные бронхиальные
клетки и выделяются в просвет бронхиального дерева,
усиливая при этом секрецию слизи и увеличивая ее
объем. Они отчасти активируют моторную функцию
бронхиол и реснитчатого эпителия слизистой бронхов.

Необходимо отметить, что растительное происхождеQ
ние лекарственного средства еще не означает его полной
безопасности для ребенка, особенно раннего возраста.
Так, препараты ипекакуаны способствуют значительному
увеличению объема бронхиального секрета, усиливают
рвотный рефлекс. Усиливает рвотный и кашлевой
рефлексы трава термопсиса. Поэтому у детей первых
месяцев жизни, у детей с поражением ЦНС использовать
их не следует: они могут стать причиной аспирации,
асфиксии, образования ателектазов или усилить рвоту,
связанную с кашлем. Анис, солодка и душица обладают
довольно выраженным слабительным эффектом и не
рекомендуются при наличии у больного ребенка диареи.

Значительное увеличение объема мокроты отмечается
и при применении йодидов (йодида калия, йодида натрия,
йодированного глицерола). Использование этих препараQ
тов в педиатрии также должно быть ограничено, так как
отхаркивающий эффект йодидов наблюдается лишь при
назначении их в дозах, близких к непереносимым, что
всегда опасно в детской практике. Кроме того, они имеют
неприятный вкус (исключение — йодированный глицеQ
рол, но и эффект от его приема крайне незначительный).

К недостаткам отхаркивающих средств следует отнеQ
сти возможность загрязнения растительного сырья эколоQ
гическими поллютантами (пестицидами, солями тяжелых
металлов), часто непредсказуемый клинический эффект,
обусловленный сложностью стандартизации условий выраQ
щивания сырья, несовершенство методов получения экстракQ
тов, необходимость частого приема (каждые 3–4 часа), что
вызывает негативную реакцию ребенка на лечение, а
также низкую эффективность подобной терапии.

Этих недостатков лишены экстракты, разработанные в
соответствии с концепцией фитониринга. По своим клиQ
ническим эффектам они не уступают синтетическим,
зачастую обладая более широким спектром действия. 

Фитониринг (от phyton — растение и engineering разQ
работка, технология) — новое направление фитотерапии,
использующее современные методы получения стандарQ
тизованных экстрактов растений, на основе которых с
помощью инновационных технологий разрабатывают и
создают безопасные лекарственные препараты. КонцепQ
ция фитониринга включает в себя ряд принципов: 

• высокое качество сырья, выращиваемого на плантаQ
циях при строгом соблюдении принципов селекции
и тщательного отбора семенного материала; 

• стандартизированный процесс и сертифицированQ
ные технологии фармацевтического производства
на протяжении всей производственной цепочки —
от сырья до готовой лекарственной формы; 

• щадящий процесс получения готового препарата без
«температурного стресса» — низкотемпературная
вакуумная экстракция в закрытом цикле, позволяюQ
щая избежать окисления и предотвратить качеQ
ственные и количественные изменения действуюQ
щих веществ; 

• соблюдение принципов научной доказательности в
отношении эффективности и безопасности лекарQ
ственных средств, проведение клинических
исследований надлежащего дизайна с участием
значительного количества пациентов, позволяющих
получить статистически достоверные сравнительQ
ные данные о фармакотерапевтической ценности
получаемых препаратов.

Благодаря фитонирингу — инновационной разработке
в фитофармакологии — в настоящее время известны
фитопрепараты с доказанной клинической эффективносQ
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тью, не только не уступающие синтетическим препаратам,
а часто и обладающие явными преимуществами. 

Многие годы в лечении бронхита с успехом применяQ
ют фитопрепарат «Бронхипрет» («Бионорика АГ») в двух
различных формах — сироп на основе жидкого экстракта
тимьяна (BNO 1561) и жидкого экстракта плюща (BNO
1511), а также таблетки, содержащие сухой экстракт
тимьяна (BNO 1018) и сухой экстракт корней первоцвета
(BNO 1535). Препарату свойственны секретолитическое,
бронхоспазмолитическое, противовоспалительное, антиQ
бактериальное и противовирусное действия (табл.4).

Особенно важно, что все экстракты в Бронхипрете
выявляют ярко выраженное секретолитическое действие.
Основными активными компонентами экстракта чабреца
являются эфирные масла, особенно тимол. Данные вещеQ
ства оказывают местное воздействие на легкие, так как
выводятся из организма через дыхательные пути, обеззаQ
раживая их, уменьшая спазм бронхов и оказывая муколиQ
тическое действие (уменьшая вязкость мокроты). За
секретолитическое свойство плюща отвечают содержаQ
щиеся в нем сапонины. При этом доказаны два механизма
их действия: раздражающее действие на слизистую
желудка с рефлекторным увеличением бронхиальной
секреции (гастропульмональный рефлекс) и прямое возQ
действие на слизистую бронхов с разжижением слизи.
Кроме того, плющ обладает спазмолитическими свойстваQ
ми. Входящие в состав Бронхипрета растительные компоQ
ненты улучшают отхождение мокроты за счет стимуляQ
ции активности ресничек мерцательного эпителия.

Группа ученых под руководством профессора Ханса
Хеберляйна установила, что биологически активные
вещества, содержащиеся в экстракте тимьяна, могут свяQ
зываться с адренорецепторами легких. Их активация
сопровождается образованием цАМФ, что приводит к
снижению уровня кальция в клетке, в результате чего расQ
слабляется гладкая мускулатура бронхиального дерева.
Биологически активные вещества (сапонины, флавоноиQ
ды и фенолкарбоновые кислоты), содержащиеся в
листьях плюща, способствуют повышению экспрессии
бетаQ2Qадренорецепторов на поверхности клеток. ДоказаQ
но также влияние плюща на высвобождение гистамина.
Таким образом, действующие молекулы экстракта тимьяQ

на находят больше возможностей для связывания с адреQ
норецепторами, что обеспечивает более выраженный
бронходилатирующий эффект при использовании комбиQ
нации этих двух растений, чем при монотерапии.

В основе антибактериального, антимуколитического и
противовирусного действия экстракта тимьяна лежат, в
частности, свойства тимола, к которому чувствительны
Klebsiella pneumoniae, Str. pneumoniae, Moraxella catarrhalis
и др. болезнетворные бактерии. Известен антибактеQ
риальный эффект такого составляющего вещества
плюща, как фалкаринол.

Изучить противовоспалительную активность БронхиQ
прета помогло фармакологическое исследование в рамках
модели «отека лапы крысы» — классической модели
воспаления. В данном эксперименте капли Бронхипрета
приводили к быстрой дозозависимой задержке отека в
течение первых двух часов после его индукции. Особенно
высокое противоотечное действие (52%) было у экстракта
тимьяна в дозе 162 мг/кг. Максимальный эффект был 
2 часа и соответствовал по эффективности действию этаQ
лонного вещества фенилбутазона (124,4 мг/кг). Также
отмечено, что Бронхипрет обладает значительно лучшим
соотношением польза/риск по сравнению с химическими
муколитическими лекарственными средствами амброксоQ
лом и ацетилцистеином (Kotalla C. et al., 2003).

Двойное слепое плацебоQконтролируемое исследоваQ
ние (фаза IV) «Эффективность и переносимость комбиQ
нации экстрактов тимьяна и плюща в сравнение с плацебо
у пациентов, страдающих острым бронхитом с продуктивQ
ным кашлем» было проведено в 28 центрах Германии. Был
отобран 361 амбулаторный пациент (не младше 
18 лет) с клиническим диагнозом острого бронхита. 
182 пациента получали сироп Бронхипрет, а 179 — сироп,
содержащий плацебо. Полученные результаты свидетельQ
ствуют, что среднее число приступов кашля к 7–9Qму дню
на фоне терапии Бронхипретом уменьшилось на 68,7%
против 47,6% при приеме плацебо (р<0,0001). УменьшеQ
ние количества приступов кашля на 50% в группе пациенQ
тов, получавших Бронхипрет, достигалось в среднем на 
2 дня раньше по сравнению с группой плацебо. На 9Qй
день полностью избавились от кашля в 2 раза больше
пациентов, получавших Бронхипрет, чем плацебо. НежеQ

Таблица 3
Растительные средства, применяющиеся при заболеваниях органов дыхания

Таблица 4
Фармакологические эффекты активных компонентов препарата «Бронхипрет»
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лательные побочные эффекты при приеме фитопрепарата
возникали не чаще, чем при применении плацебо (КеммеQ
рих Б. и соавт., 2006).

Фундаментальным является когортное клиническое
исследование препарата «Бронхипрет» в сравнении с синQ
тетическими муколитическими средствами (Хаим ИзмаQ
ил, Гунди Виллер, Хуберт Штайндль, 2004). В данном
мультицентровом когортном исследовании приняли учаQ
стие более 7 тысяч пациентов с острым неосложненным
бронхитом. Среди них 1490 детей получали Бронхипрет,
их средний возраст составлял 5,7±2,9 года. В соответствии
с методом сравнительной пары больным назначали одну
из форм Бронхипрета либо синтетическое муколитичесQ
кое средство (амброксол, ацетилцистеин). Результаты
исследования доказывают, что клиническая эффективQ
ность Бронхипрета выше амброксола и ацетилцистеина.

Эффективность амброксола и ацетилцистеина в лечеQ
нии острого неосложненного бронхита и хронических
бронхитов была доказана в ходе проводимых ранее рандоQ
мизированных плацебоQконтролированных исследоваQ
ний, поэтому их можно рассматривать как эталонные
муколитики. Результаты же данного исследования докаQ
зывают, что клиническая эффективность Бронхипрета
выше, чем амброксола и ацетилцистеина.

Интерес для педиатров представляют результаты
исследования, проведенного О. Марцианом и соавт., в
котором анализировалась в первую очередь безопасность
Бронхипрета при применении у детей. В группу исследоQ
вания вошли 1234 ребенка (623 мальчика и 611 девочек) в
возрастных группах <2 лет (n=12), 2–5 лет (n=372), 
6–11 лет (n=438) и 12–17 лет (n=412). Условием участия
в исследовании были продуктивный кашель продолжиQ
тельностью максимум 2 дня, минимум 10 приступов
кашля в день до начала лечения (оценка родителей и
подростков) и минимум 5 балов по шкале тяжести бронQ
хита. Основным параметром было изменение клиничеQ
ской симптоматики на основании шкалы тяжести бронхиQ
та. На фоне приема Бронхипрета средний индекс по
шкале тяжести бронхита снизился с 8,8 балла до 4,8 на 
4Qй день и даже до 1,3 балла после лечения продолжительQ
ностью около 10 дней. Количество зафиксированных приQ
ступов кашля по сравнению с обследованием во время
зачисления в исследование в среднем снизилось на 18,7
приступа (81,3%) на 10 день. Переносимость в 96,5% слуQ
чаев была оценена врачами как очень хорошая и хорошая.
У двух пациенток возникли нежелательные побочные
эффекты на лекарственное средство (боли в желудке и
легкая тошнота). Авторы исследования делают вывод, что
острый бронхит с продуктивным кашлем у детей младшеQ
го возраста и подростков может быть безопасно и эффекQ
тивно вылечен при помощи комбинации из плюща и
тимьяна. 10Qдневное лечение в дозировке согласно возраQ
сту ведет к существенному улучшению симптомов и излеQ
чению при очень хорошей переносимости. 

В педиатрическом исследовании (Аряев Н.Л., 2007)
показана эффективность и безопасность препарата «БронQ
хипрет» в качестве противокашлевого средства в комплексQ
ной терапии заболеваний органов дыхания 42 детей с
обструктивным бронхитом, острой пневмонией, обостреQ
нием хронического бронхита, обострением бронхиальной
астмы, обострением хронических очагов инфекции в возрасQ
те от 6 месяцев до 14 лет (средний возраст — 7,25±3,8). 

Применение Бронхипрета у детей с рецидивируюQ
щим бронхитом в возрасте 6–11 лет позволило значиQ
тельно ускорить темпы обратного развития основных
клинических симптомов заболевания у детей, улучшить
показатели функции внешнего дыхания, достигнуть
морфологической ремиссии и, в целом, повысить эффекQ
тивность восстановительного лечения в 1,4 раза (ЛапQ
шин В.Ф., Уманец Т.Р., 2005). 

В 2004–2005 гг. в России проводилось открытое исслеQ
дование эффективности и безопасности применения
сиропа Бронхипрет при лечении острых вирусных и бакQ
териальных заболеваний органов дыхания у детей раннеQ
го возраста. В исследование было включено 50 детей (от
3Qх месяцев до 3Qх лет). Установлено, что при приеме
сиропа Бронхипрет на 3–4Qй день заболевания отмечаQ
лось уменьшение кашля, кашель быстро становился проQ
дуктивным, происходило усиление отхождения мокроты.
Сироп Бронхипрет у детей не вызывал негативной реакQ
ции и отказа от приема. Особо необходимо отметить, что
в исследуемой группе были дети с атопическим дерматиQ
том, аллергическими реакциями, однако у них не было
отмечено побочных реакций и непереносимости фитопреQ
парта (Кешишян Е.С., Семина Г.Ю., 2006).

Фитопрепарат «Бронхипрет» имеет разнообразие
лекарственных форм (сироп, капли, таблетки), высокий
профиль безопасности, что позволяет применять его у
детей различного возраста. 

Выводы

Терапевтические схемы острого бронхита у детей долQ
жны включать этиотропную терапию и препараты, купиQ
рующие основные патогенетические механизмы с учетом
тяжести состояния, возраста ребенка, анамнеза, преморQ
бидного фона. Однако врачу следует помнить, что в подаQ
вляющем большинстве случаев при этом антибиотики не
показаны. Рекомендации должны включать увлажнение
воздуха в помещении, где находится ребенок, обильное
питье, по показаниям жаропонижающие, а также лекарQ
ственные средства, влияющие на характер и интенсивQ
ность кашля, среди которых предпочтение следует
отдавать стандартизованным фитопрепаратам. Анализ
литературных данных, базирующихся на принципах
доказательной медицины, свидетельствуют о целесообQ
разности широкого применения в педиатрии препарата
«Бронхипрет», обладающего секретолитическим, бронхоQ
спазмолитическим, противовоспалительным действием.
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ЗАСТОСУВАННЯ ФІТОПРЕПАРАТУ «БРОНХІПРЕТ» 

В ТЕРАПІЇ ГОСТРОГО БРОНХІТУ У ДІТЕЙ

В.В. Бережний, Н.П. Глядєлова 

Резюме. Аналіз літературних даних, що ґрунтуються на засадах доказо%
вої медицини, свідчить про доцільність широкого застосування у педіат%
рії фітопрепарату «Бронхіпрет», що має секретолітичні, бронхоспазмо%
літичні та протизапальні властивості, є високоефективним і безпечним 
у застосуванні.

Ключевые слова: гострий бронхіт, фітотерапія, Бронхіпрет.

THE USE OF «BRONCHIPRET» PHYTOPREPARATION 

IN THE TREATMENT OF ACUTE BRONCHITIS 

IN CHILDREN   

Berezhnyi V.V., Glyadelova N.P.
Summary. Analysis of published data based on the principles of evidence%
based medicine testifies to viability of wide use of «Bronchipret» phytoprepa%
ration in pediatrics which is have secretolytic, bronhospasmolytic, anti%
inflammatory properties and is highly effective and safe to use.

Key words: acute bronchitis, herbal medicine, Bronchipret.
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Введение

Анализ медицинских публикаций последних лет
показал рост заинтересованности ученых проблеQ

мой влияния проявлений синдрома недифференцированQ
ной дисплазии соединительной ткани (НДСТ) на течение
хронических заболеваний.

Синдром дисплазии соединительной ткани (ДСТ) —
это генетически обусловленное нарушение развития в
эмбриональном и постнатальном периодах вследствие
измененного фибриллогенеза внеклеточного матрикса,
приводящее к расстройству гомеостаза на тканевом, органQ
ном и организменном уровнях в виде различных морфоQ
функциональных дефектов висцеральных и локомоторQ
ных органов с прогредиентным течением (Яковлев М.В. и
соавт., 1994). Для дифференцированной дисплазии харакQ
терны определенный тип наследования, четкая клиничесQ
кая картина и нередко генные и (или) биохимические
дефекты. НДСТ диагностируют тогда, когда набор феноQ
типических и других признаков у пациента не укладываетQ
ся ни в одно из дифференцированных заболеваний [3,5].

Острополец С. относит синдром НДСТ к состояниям,
которые, являясь преморбидным фоном, определяют
предрасположенность к возникновению ассоциированQ
ных с ним заболеваний, своеобразие их течения и в опреQ
деленной степени прогноз. 

Недостаточно изучена частота проявлений НДСТ у
детей, страдающих бронхиальной астмой (БА).

Цель работы — оценить частоту встречаемости НДСТ
при БА в детском возрасте в зависимости от пола и возраQ
ста пациентов. 

Материал и методы исследования

Нами обследовано 120 детей в межприступном периоQ
де БА в возрасте от 5 до 16 лет (средний возраст
11,66±0,44). Детей дошкольного возраста (5–7 лет) было
12 человек, младшего школьного (8–11 лет) — 44 и старQ
шего школьного (12–16 лет) — 64 ребенка. Из них мальQ
чиков было 91 (75,8%), девочек — 29 (24,2%). ДлительQ
ность основного заболевания составила от 1 года до 13
лет. Обследование проводилось на базе санаториев
«Смена» и «Дружба» г. Евпатории.

Диагностика БА осуществлялась на основании общеQ
принятых в настоящее время международных стандартов
[4], а также с учетом рекомендаций ведущих пульмонолоQ
гов Украины.

Всем детям проводилось общеклиническое обследоваQ
ние, измерение и оценка антропометрических показатеQ
лей — длины и массы тела.

Верификация НДСТ проводилась по внешним и внуQ
тренним фенотипическим признакам. Внешние фенотиQ
пические признаки выявляли при объективном осмотре,
внутренние — по данным эндоскопических методов
исследования, функциональной и ультразвуковой диагQ
ностики, а также заключений специалистов. 

Патологию позвоночника как маркер НДСТ (сколиоз,
«прямая спина», гиперкифоз грудного отдела, гиперлорQ
доз поясничного отдела) выявляли по методу ЦентральQ
ного института травматологии и ортопедии им. Н.Н. ПриQ
орова. Деформацию грудной клетки (воронкообразная,
килевидная) определяли по критериям В.К. Урмонаса и
Н.И. Кондрашина (1958). Продольное плоскостопие оцеQ
нивали с помощью метода Фридлянда (1968), определяли
подометрический индекс (ПИ): ПИ=(высота стопы/длиQ
на стопы)х100%. Индекс нормального свода стопы нахоQ
дился в пределах 31–29%, индекс в диапазоне 29–25%
расценивали как пониженный свод — плоскостопие, ниже
25% — выраженное плоскостопие. Гипермобильность
суставов определяли по критериям P. Beighton (1973) с
оценкой степени тяжести по 9Qбалльной системе. АрахноQ
дактилию выявляли с помощью тестов «большого пальQ
ца» и «запястья». Гиперрастяжимость кожи — по критериQ
ям Г.А. Сухановой (1993), оценивалась возможность сфорQ
мировать складку кожи на предплечье и над латеральным
концом ключицы шириной 3 см и более. У пациентов с
видимой сосудистой сетью на груди, спине, конечностях
кожа расценивалась как «тонкая». Геморрагические проQ
явления, свидетельствующие о неполноценности эластина
и коллагена соединительной ткани мелких сосудов (экхиQ
мозы, петехии), определяли с помощью пробы «щипка»,
«жгута» и «манжетки». Нарушения рефракции в резульQ
тате миопии, гиперметропии, астигматизма выявляли при
опросе и на основании консультации окулиста. 

Тяжесть синдрома НДСТ верифицировали по критеQ
риям Т. МилковскаQДимитровой и А. Каркашева (1985),
в соответствии с которыми главными признаками считаQ
ют плоскостопие, варикозное расширение вен, высокое
небо, гипермобильность суставов, нарушения зрения,
деформации грудной клетки и позвоночника, повышенQ
ную растяжимость кожи, арахнодактилию; второстепенQ
ными — аномалии ушных раковин, зубов, прикуса, прехоQ
дящие суставные боли, вывихи и подвывихи суставов,
птеригодактилию и др. Легкую (1) степень НДСТ диагQ
ностировали при наличии двух главных признаков,
среднюю (2) степень — при наличии трех главных и 
2–3 второстепенных или четырех главных и одногоQ
двух второстепенных, тяжелую (3) степень — при налиQ

ФЕНОТИПИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ СИНДРОМА
НЕДИФФЕРЕНЦИРОВАННОЙ ДИСПЛАЗИИ
СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ У ДЕТЕЙ, 
СТРАДАЮЩИХ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ
Н.Н. Каладзе, М.И. Дмитриевская
Крымский государственный медицинский университет им. С.И. Георгиевского, г. Симферополь

Резюме. Представлены результаты обследования 120 детей в возрасте от 5 до 16 лет, страдающих бронхиальной
астмой, в том числе имеющих дисплазию соединительной ткани (45 человек). Выявлены особенности клиники у детей с
сочетанной патологией. Обнаружено, что у детей с дисплазией соединительной ткани чаще встречается
сопутствующая соматическая патология.
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чии пяти и более главных и трех второстепенных призQ
наков.

Статистический анализ проведен с использованием
программ Microsoft Exel и Statistica 6,0 (Stat soft, США).

Результаты исследования и их обсуждение

Проведенное клиникоQанамнестическое обследование
больных детей показало, что у 62 (51%) верифицирована

БА интермиттирующая 1 ст., у 51 (43%) — БА персистиQ
рующая, легкое течение 2 ст., у 7 (6%) — БА персистируюQ
щая, среднетяжелое течение 3 ст.

Синдром НДСТ выявлен у 45 (38%) обследованных
детей, из которых мальчиков было 38 (84%), девочек — 
7 (16%). В группе дошкольного возраста (5–7 лет) было 
5 мальчиков, младшего школьного (8–11 лет) — 9 мальчиQ
ков и 1 девочка и старшего школьного (12–16 лет) — 
24 мальчика и 6 девочек (рис.2).

В результате исследования выявлены особенности БА,
ассоциированной с НДСТ: нестабильность течения с
более затяжными обострениями, выраженность которых
не зависела от предшествующей тяжести заболевания.

Наиболее характерными клиникоQфенотипическими
признаками НДСТ у обследуемых детей с сочетанной
патологией явились: искривление носовой перегородки
(64%), астенический тип конституции (31%), сколиоз
(29%), гиперрастяжимость кожи (22%), дискинезия желQ
чевыводящих путей (20%), готическое небо (18%), проQ
лапс митрального клапана (11%), нарушение осанки (9%).

При проведении анализа клинических проявлений
НДСТ, наиболее частыми симптомами в группе детей от 
5 до 7 лет были: искривление носовой перегородки — 60%,
астенический тип конституции — 40%, нарушение осанки —
40%, сколиоз — 25%, аномалии рефракции — 25%, гиперQ
растяжимость кожи — 25%, готическое небо — 25%,
дискинезия желчевыводящих путей — 25%; в группе детей
от 8 до 11 лет: сколиоз — 80%, искривление носовой перегоQ
родки — 50%, астенический тип конституции — 50%,
пролапс митрального клапана — 20%, дискинезия желчеQ
выводящих путей — 20%, ХQобразные нижние конечности —
20%, готическое небо — 10%, плоскостопие — 10%, синдакQ
тилия — 10%; в группе детей от 12 до 16 лет: искривление
носовой перегородки — 70%, астенический тип конституQ
ции — 27%, сколиоз — 27%, гиперрастяжимость кожи —
27%, готическое небо — 20%, дискинезия желчевыводящих
путей — 17%, пролапс митрального клапана — 10%, плосQ
костопие — 10%, нарушение осанки — 7%, гипермобильQ
ность суставов — 7% (рис.3). Проявления синдрома
НДСТ наиболее выражены в старшей возрастной группе
(12–16 лет).

Таким образом, из множества причин формирования
индивидуальных особенностей течения БА [2] особого
внимания заслуживает синдром НДСТ в связи с его широQ
кой распространенностью и закономерным негативным
влиянием предсуществующих диспластикозависимых
изменений на течение ассоциированной патологии [1].

Выводы

1. Синдром НДСТ встречается у 1/3 больных БА.
2. У детей наиболее характерными внешними призQ

наками НДСТ являются: искривление носовой перегоQ
родки (64%), астенический тип конституции (31%),
сколиоз (29%), гиперрастяжимость кожи (22%), дискинеQ
зия желчевыводящих путей (20%), готическое небо (18%),
пролапс митрального клапана (11%), нарушение осанки
(9%).

3. При БА, ассоциированной с НДСТ, чаще встречается
сопутствующая соматическая патология.

4. Течение БА, сочетанной с НДСТ, отличается нестаQ
бильностью с более тяжелыми обострениями, выраженQ
ность которых не зависит от предшествующей тяжести
заболевания.

Рис.1. Распределение детей, страдающих бронхиальной аст%
мой, по степени тяжести заболевания

Рис.2. Распределение детей с бронхиальной астмой и синдро%
мом соединительнотканной дисплазии в зависимости от пола
и возраста

Рис.3. Наиболее часто встречающиеся признаки НДСТ в раз%
личных возрастных группах



АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ ПЕДИАТРИИ

93Современная педиатрия  5(33)/2010

ФЕНОТИПІЧНІ ОЗНАКИ СИНДРОМУ

НЕДИФЕРЕНЦІЙОВАНОЇ ДИСПЛАЗІЇ СПОЛУЧНОЇ

ТКАНИНИ У ДІТЕЙ, ЩО СТРАЖДАЮТЬ 

НА БРОНХІАЛЬНУ АСТМУ

М.М. Каладзе, М.І. Дмитрієвська 
Резюме. Наведені результати обстеження 120 дітей віком від 5 до 16
років, які страждають на бронхіальну астму, у тому числі мають диспла%
зію сполучної тканини (45 чоловік). Виявлені особливості клініки у дітей
з поєднаною патологією. Встановлено, що у дітей з дисплазією сполуч%
ної тканини частіше зустрічається супутня соматична патологія. 

Ключові слова: діти, бронхіальна астма, синдром сполучнотканинної
дисплазії.

PHENOTYPIC CHARACTERISTICS 

OF SYNDROME UNDIFFERENTIATED CONNECTIVE 

TISSUE DYSPLASIA IN CHILDREN SUFFERING 

FROM BRONCHIAL ASTHMA 

N.N. Kaladze, M.I. Dmitrievskaya 
Summary. Results of inspection of 120 children at the age from 5 till 16 years,
suffering by a bronchial asthma, including (45 persons) having dysplasia of
connective tissue. Features of clinic at children with a joint pathology are
revealed. It is revealed; that children with dysplasia of connective tissue have
an accompanying somatic pathology is more often.

Key words: children, bronchial asthma, connective tissue dysplasia syn%
drome.
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Создан легкий экзоскелет 
для страдающих параличом нижних конечностей         

Американская компания Berkeley Bionics продемонQ
стрировала экзоскелет на батарейках, который позволит
людям, страдающим параличом нижних конечностей,
наконецQто встать с инвалидных колясок. 

Устройство eLEGS представляет собой роботизироQ
ванную раму, которая контролируется с помощью костыQ
лей. В последних находятся датчики: одновременно с
движением правого костыля движется левая нога, и наоQ
борот. Батареи хватает на один день.

«С каждым шагом я чувствую себя более уверенно,
это настоящая свобода! — воскликнула Аманда Бокстел,
демонстрируя экзоскелет на вчерашней (7 октября)
прессQконференции. — Сидя в инвалидной коляске, я
обычно смотрю людям в ноздри. А теперь я смогу взгляQ
нуть на мир». 

Сегодня в реабилитационных центрах используются
стационарные устройства, помогающие ходить. Они гроQ
моздки и чрезвычайно дороги. Экзоскелет позволит осуQ
ществлять реабилитацию в любом месте и в любое время,
что может быть особенно полезным для людей, которые
получили травму совсем недавно: они могут начать

упражнения, пока ещё сохраняется мышечная память. 
Трудно переоценить и долгосрочный профилактичеQ

ский эффект экзоскелета, ведь наши тела предназначены
для движения и жизни в вертикальном положении. 

eLEGS основан на экзоскелете Human Universal Load
Carrier (HULC) компании Lockheed Martin, который был
разработан, чтобы помочь солдатам пробираться по переQ
сечённой местности без травм. Berkeley Bionics снабдила
его чрезвычайно удобным ремешком с липучкой, а также
рюкзачными защёлками и лямками, дабы устройство
можно было надеть и снять за пару минут. eLEGS подойQ
дёт большинству людей ростом от 157 до 193 см, вес котоQ
рых не превышает 100 кг. Говорят, аппарат лёгок и весьма
тих в работе. 

Экзоскелет появится в отдельных центрах реабилитаQ
ции уже в июле 2011 года. Планируется и мобильная верQ
сия для домашнего использования.

Источник: medexpert.org.ua

НОВОСТИ
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Вступ

Останнім часом почастішали випадки тяжкого
перебігу бронхіальної астми (БА), що призвело до

підвищення інвалідизації дитячого населення [6,9]. БА
належить до захворювань, які потребують значних пряQ
мих і непрямих матеріальних витрат з державного бюджеQ
ту. Хвороба погіршує якість життя та працездатність
хворих. Клінічні прояви негативно впливають на психоQ
логічний стан і соціальне життя людей, викликають поруQ
шення когнітивної функції, пам'яті, здібності до навчанQ
ня, обмеження професійної діяльності [2].

Зростає інтерес до використання конденсату повітря,
що видихується (КПВ), як до простого неінвазивного
методу отримання зразків з нижніх відділів дихальних
шляхів [1,10,12,13]. Видихуване повітря насичене водяQ
ною парою, яку можна сконденсувати при охолодженні.
Діагностичні можливості дослідження експіратів підтверQ
джуються тим, що зміни концентрацій бронхоальвеолярQ
них речовин у них, у легеневій тканині та бронхоальвеоQ
лярній лаважній рідині односпрямовані [7]. При цьому
вивчення КПВ приваблює простотою виконання й еконоQ
мічною доступністю [11]. 

Наведені дані стали передумовою для проведення доQ
слідження реологічних показників КПВ з метою удоскоQ
налення діагностики та контролю перебігу БА у дітей на
основі виявлення діагностичного і прогностичного знаQ
чення цих показників.

Матеріал і методи дослідження

Під спостереженням знаходились 144 дитини віком
від 6 до 18 років — 124 хворих на БА та 20 здорових дітей
аналогічного віку, які увійшли до групи контролю. ДіагQ
ноз захворювання формулювали згідно з критеріями,
запропонованими Українським національним консенсуQ
сом з діагностики та лікування бронхіальної астми (2003);
Global Initiative for Asthma (2005) [5].

Для одержання КПВ нами було розроблено лабораQ
торний прилад (Пат. 13276, Бюл. №3, опубл. 15.03.06).
Оцінювали реологічні властивості КВП за допомогою
комп’ютерного тензиметру ADSA (Канада). Вони складаQ
лися з еластичної частини, яка визначається зворотними
процесами у моношарі, та в’язкої, що пов’язана з витратою
енергії при релаксаційних процесах на межі поділу. В’язQ
кість та еластичність адсорбційного моношару біологічної
рідини (БР) оцінювали після швидкого розширення краQ
плі, яке призводило до підвищення показника поверхнеQ
вого натягнення (ПН). У наших дослідженнях проводиQ
лась швидка стресова деформація розширення поверхні
(при t=1800 с) з визначенням модулю в’язкоеластичності
(Е). При розширенні площа поверхні швидко збільшуваQ

лася приблизно на 5%. Величину Е вираховували за форQ
мулою [4]:

де — Е; А — площа поверхні краплі; — зростання
ПН, яке спричинила стрибкоподібна зміна площі 
краплі —  .

Після розширення краплі ПН КПВ повільно релаксуQ
вало, тобто поверталося до свого початкового значення.
Визначали значення часу релаксації (Т), що характеризуQ
вало здатність моношару поновлювати початковий стан,
тобто відображало кінетику адсорбції з розчину і процеси
перебудови стану адсорбованих молекул в умовах майже
рівноважного моношару. Згідно закону вимірювання ПН
після стресової деформації Т визначали з рівняння [4]:

де — початковий стрибок ПН; — інтервал часу
після деформації; —  Т.

Дослідження проводилися двічі — у періоді загостренQ
ня БА і при досягненні ремісії на тлі лікування.

Реологічні показники КПВ у дітей з БА відрізнялися
від нормативних значень. У періоді загострення у хворих
на БА з персистуючим перебігом значення модуля Е КПВ
були вірогідно вищими за такі у дітей контрольної групи
(табл. 1). Так, хворі на БА 2 ступеня мали значення Е КПВ
29,1±1,1 мН/м, р<0,001; діти з БА 3 та 4 ступеня —
29,4±0,9 мН/м, р<0,001, та 28,9±0,7 мН/м, р<0,001 відпоQ
відно. У хворих на БА 1 ступеня показник Е КПВ склав
23,8±1,8 мН/м і не виходив за межі нормативного інтерваQ
лу (р>0,05). 

На тлі лікування при досягненні ремісії значення Е КПВ
мало тенденцію до зниження у всіх дітей з персистуючим
перебігом БА. Лише у дітей з легким епізодичним перебіQ
гом захворювання воно залишалося на рівні попереднього
(22,3±1,9 мН/м, р>0,05) і було в межах нормативу
(р>0,05). Хворі з легким персистуючим перебігом БА у
періоді ремісії мали достовірне зменшення значення 
Е КПВ проти попереднього (23,0±1,5 мН/м, р<0,001), яке
сягало рівня показників здорових дітей (р>0,05). У дітей,
що страждали на БА 3 ступеня, в динаміці захворювання
спостерігалося з високою достовірністю зниження показQ
ника Е КПВ проти попереднього (22,0±1,2 мН/м,
р<0,001) до нормативного значення. Проте у дітей з
тяжким персистуючим перебігом захворювання у періоді
ремісії нормалізації значення Е КПВ не відбувалася, 
воно залишалося вищим за нормативний показник
(26,2±1,4 мН/м, р<0,05).

В’ЯЗКІСТЬ КОНДЕНСАТУ ВИДИХУВАНОГО ПОВІТРЯ 
У ДІТЕЙ, ХВОРИХ НА БРОНХІАЛЬНУ АСТМУ
Ю.В. Одинець, М.О. Наконечна, Л.Є. Латишев 
Харківський національний медичний університет

Резюме. У роботі наведено результати дослідження реологічних властивостей конденсату видихуваного повітря у
дітей, хворих на бронхіальну астму. Дослідження проведені на комп’ютерному тензиметрі ADSA. Проаналізовано кореB
ляційні зв’язки реологічних показників та функції зовнішнього дихання.
Ключові слова: бронхіальна астма, конденсат повітря, що видихають, в язкість, модуль в язкоеластичності, час релакB
сації.
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Порівняння значень Е КПВ між групами в залежності
від тяжкості перебігу захворювання виявило вірогідні відQ
мінності між значеннями дітей з БА 1 ступеня і 2 ступеня
(р<0,05), 1 ступеня і 3 ступеня (р<0,01), 1 ступеня і 4 стуQ
пеня (р<0,01) в періоді загострення.

Інший показник реологічної властивості КПВ — час
релаксації (Т) — у дітей з БА також мав певні відмінності
в залежності від тяжкості перебігу та періоду захворюванQ
ня (табл. 2). За винятком дітей з БА 1 ступеня, у яких
показники Т КПВ в обох періодах захворювання від
нормативних показників вірогідно не відрізнялися
(300,05±21,03 с; р>0,05 та 260,87±25,9 с; р>0,05 відповідQ
но), у хворих з персистуючим перебігом захворювання
виявлено підвищення значення Т КПВ в нападовому
періоді. При цьому значення Т КПВ у дітей, що страждаQ
ли на БА з легким, середньотяжким або тяжким персисQ
туючим перебігом, вірогідно відрізнялися від нормативQ
них показників (336,25±14,09 с, р<0,01; 320,01±11,06 с;
р<0,05 та 333,8 12,46 с; р<0,01 відповідно).

В динаміці захворювання при досягненні ремісії рівні
Т КПВ у дітей, хворих на БА, не відрізнялися від нормаQ
тивних показників. Так, рівень Т КПВ у хворих на БА 2

ступеня становив 276,98±15,34 с; р<0,01; 3 ступеня —
252,72±14,14 с; р<0,001; 4 ступеня — 284,36±19,78 с; р<0,05
у порівнянні з попередніми значеннями. Достовірних відQ
мінностей за показником Т КПВ між групами дітей, що
розподілені за тяжкістю захворювання, не виявлено.

При кореляційному аналізі значень Т КПВ і показниQ
ків функції зовнішнього дихання (ФЗД) достовірна кореQ
ляційна залежність визначена лише з показником МОШ75

(r=Q0,32, р>0,05) у періоді загострення (рис. 1). Це свідQ
чить про те, що при обструкції дрібних бронхів відбуQ
вається подовження періоду стабілізації поверхневого
шару краплі КПВ.

Таким чином, Е і Т КПВ в періоді загострення підвиQ
щується у дітей, що страждають на БА з персистуючим
перебігом. Ступінь підвищення Е КПВ залежить від тяжQ
кості перебігу БА. Тому дослідження КПВ із використанQ
ням комп ютерного тензиметру ADSA опосередковано
відображає біохімічні зміни, що відбуваються при патолоQ
гії дихальної системи.

Бронхіальний секрет за фізикоQхімічним складом — це
багатокомпонентний колоїдний розчин, до складу якого
входять: вода (90–95%); іони натрію, хлору, кальцію та
інші; високоQ та низькомолекулярні глікопротеїни (муциQ
ни): нейтральні (фукомуцини), кислі (сіаломуцини та
сульфамуцини); білки плазми крові (альбуміни, глобуліQ
ни); плазматичні глікопротеїни; імуноглобуліни класів А,
М, G, E; антипротеолітичні ферменти, ліпіди (передусім
фосфоліпіди бронхіального та альвеолярного сурфактанQ
тів і невелика кількість гліцеридів, холестеролів та вільQ
них жирних кислот). Оптимальне співвідношення переліQ
чених компонентів забезпечує розподіл секрету на
поверхні слизової оболонки рівномірним шаром. Секрет
слід розглядати як фільтр, що постійно оновлюється.
Верхній шар секрету формується переважно за рахунок
муцинів — групи високоглікозильованих протеїнів. На
5–10% бронхіальний слиз складається із нейтральних та
кислих глікопротеїнів, які обумовлюють в’язкість бронхіQ
ального секрету за рахунок внутрішньоQ та міжмолекуQ
лярних дисульфідних та водневих зв’язків. За умови розQ
риву цих зв’язків спостерігається зменшення в’язкості.
Ліпіди, що мають 0,3–0,5% у складі бронхіального секреQ

Рис. 1. Кореляційні зв’язки значень часу релаксації з показниками
функції зовнішнього дихання у дітей, хворих на бронхіальну
астму, в періоді загострення:
Т — час релаксації, тут і далі ФЖЄЛ — форсована життєва ємність
легенів, ПОШвид — пікова об'ємна швидкість видиху, МОШ25,
МОШ50 та МОШ75 — максимальна об'ємна швидкість після ви%
диху означеної частини ФЖЄЛ — 25%, 50%, 75% відповідно

Таблиця 1
Значення модуля в’язкоеластичності (E) конденсату видихуваного повітря у дітей, хворих 

на бронхіальну астму, в динаміці захворювання (М±m),  мН/м 

Примітки: n — кількість обстежених; * — достовірність відмінностей у порівнянні з показниками дітей групи контролю; # — достовірність відмінностей у порівнянні з періодом
загострення; ° — достовірність відмінностей у порівнянні з показниками дітей з БА 1 ступеня: одна позначка — p<0,05; дві позначки — p<0,01; три позначки — p<0,001.

Таблиця 2
Значення часу релаксації (Т) конденсату видихуваного повітря у дітей, хворих на бронхіальну астму, 

в динаміці захворювання (М±m), с

Примітки: n — кількість обстежених; * — достовірність відмінностей у порівнянні з показниками дітей групи контролю; # — достовірність відмінностей у порівнянні з періодом
загострення; ° — достовірність відмінностей у порівнянні з показниками дітей з БА 1 ступеня: одна позначка — p<0,05; дві позначки — p<0,01; три позначки — p<0,001.
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ту, представлені, передусім, фосфоліпідами з альвеол та
бронхіол [8].

Отже, реологічним дослідженням встановлено високі
значення модулю в’язкоеластичності та часу релаксації у
хворих на БА з персистуючим перебігом захворювання в
періоді загострення, що імовірно пов’язані зі збільшеням
відсотку муцинів у складі бронхіальної вистилки.

Джерелом утворення бронхіального секрету є бронхіQ
альні залози, келихоподібні клітини, епітелій термінальQ
них бронхіол та альвеол. Слиз, що вони продукують, є
продуктом дегенерації цитоплазми. За умови запалення
слизової бронхів кількість келихоподібних клітин збільQ
шується щонайменше удвічі, у тому числі за рахунок кліQ
тин Клара (клітини епітелію термінальних бронхіол, що
синтезують фосфоліпіди та бронхіальний сурфактант).
Закупорка протоків слизових залоз призводить до розвитQ
ку ретенційних кіст [3]. 

Можливо, гіперфункція секреторного апарату у відпоQ
відь на алергічне запалення слизової оболонки бронхів
(часткове заміщення війчастих клітин на слизоутворюючі
келихоподібні клітини, клітини Клара і гіперплазія бронхіQ
альних залоз, що призводить до гіперпродукції слизу) знаQ
ходить своє відображення у зміні реологічних властивостей
секрету у хворих на БА з персистуючим перебігом у періоді
загострення. Саме ремодуляцією слизової оболонки бронQ
хів та гіперпродукцією слизу можна пояснити збереження
високих рівнів Е КПВ у дітей, що страждають на БА 4 стуQ
пеня, навіть у періоді ремісії. Збереження підвищеного
рівня Е у хворих на БА з тяжким персистуючим перебігом
свідчить про глибокі порушення у будові слизової оболонки
бронхів, що призводять до збереження порушення мукоциQ
ліарного транспорту навіть за відсутності клінічних ознак
бронхообструкції. Такі зміни диктують необхідність проQ
довження ступеневої протизапальної терапії у поєднанні з
адекватними заходами, що спрямовані на муколізис та дреQ
наж бронхоальвеолярного дерева у хворих на БА 4 ступеня.
Слід зазначити, що неефективність мукоциліарного кліренQ
су і пригнічення механізмів локального захисту сприяють
затяжному перебігу процесів алергійного запалення. 

Відповідно до концепції двошаровості секрету респіQ
раторного тракту, слиз складається з поверхневого більш
в’язкого шару з товщиною 2 мкм (гель) і більш рідкого
шару (золь), що лежить під ним, товщиною 2–4 мкм. У
здорової людини кожна з війчастих клітин має біля 200
війок, що сягають шару перициліарної рідини. Завдяки
координованим коливальним рухам війок стає можливим
виведення секрету у проксимальному напрямку. Війки
здійснюють злагоджений рух і передають усю свою кінеQ
тичну енергію гелевому шару [8]. 

Надлишкова кількість в’язкого слизу, що реєструвалаQ
ся у нашому дослідженні, робить роботу війок неефективQ
ною, це для них є додатковим ушкоджуючим фактором.
Загустішання слизу на поверхні мукоциліарного ескалаQ
тору призводить до збільшення фракції гелю. Це потребує
більшої кінетичної енергії війчастих клітин для ефективQ
ного виведення мокротиння. Збільшення в’язкості слизу,
імовірно, обумовлено, передусім, збільшенням синтезу
кислих муцинів. Тобто за умови алергійного запалення
слизової оболонки дихальних шляхів послідовний розвиQ
ток патогенетичних зрушень характеризується порушенQ
ням цілісності слизової оболонки, що змінює координаQ
цію коливальних рухів війок епітелію, зменшує швидкість
виведення бронхіального секрету. Одночасно відбуваєтьQ
ся перебудова секреторного апарату: часткове заміщення
війчастих клітин слизоутворюючими келихоподібними
клітинами і гіперплазія бронхіальних залоз. 

Гіперсекреція слизу і підвищення в’язкості та еластичQ
ності, недостатня рухова активність війчастого епітелію
слизової оболонки бронхів обмежують повітряний потік
через дихальні шляхи. Описані порушення сприяють
розвитку бронхообструктивного синдрому. Нами знайдеQ
на достовірна зворотна кореляційна залежність значень 
Е КПВ та показників зовнішнього дихання (ФЗД), що
характеризують бронхообструктивний синдром (ОФВ1
r=Q30; р>0,05, ПОШвид r=Q0,30; р>0,05), який виник 
за участі обструкції дрібних бронхів (МОШ75, r=Q0,40; 
р >0,05) (рис. 2).

Інший показник реологічної властивості КПВ — Т — 
у дітей з БА також мав певні відмінності в залежності від
тяжкості перебігу та періоду захворювання. 

З фізіологічної точки зору Т можна розглядати як здатQ
ність БР відновлювати рівновагу у відповідь на патологічQ
ний вплив будьQякого подразника. Наприклад, при кашлі
механічний струс, який спричинює різке виштовхування
повітря, призводить до появи коливань БР, що вистилає
просвіт дихальних шляхів, та до змішування шарів ПАР. А
сила цього механічного поштовху величезна, якщо врахуваQ
ти, що кашель реалізується форсованим видихом при митQ
тєвому відкритті голосової щілини за рахунок попереднього
різкого підвищення внутрішньогрудного тиску (до 3000 мм.
вод. ст.), завдяки чому рідкий секрет і мокротиння вилітаQ
ють з дрібних бронхів до великих. Швидке відкривання
голосової щілини супроводжується відходженням повітря
із альвеол зі швидкістю у трахеї і бронхах до 200–300 м/с
[8]. При цьому рідкий секрет виводиться з повітряним
струменем, у вигляді аерозолю, видаляючи із собою глибки
слизу і дрібні легкі чужорідні часточки. Підвищена в’язQ
кість і порушення співвідношення рідкого та гелеподібного
шарів бронхіального секрету є основним патогенетичним
чинником формування кашлю. Здатність до самоорганізаQ
ції КПВ як складної системи, що містить багато ПАР, знаQ
ходить своє відображення у показнику Т КПВ.

Висновки

Таким чином, у дослідженні виявлено, що у хворих з
персистуючим перебігом БА під час загострення хімічний
склад КПВ змінюється так, що після перемішування
шарів бронхіального секрету під час кашлю, час, необхідQ
ний для відновлення молекулярної структури КПВ,
подовжується. 

Отже, дослідження реологічних показників конденсаQ
ту видихуваного повітря є новим та перспективним метоQ
дом дослідження, що дозволить удосконалити діагностиQ
ку бронхіальної астми у дітей.

Рис.2. Кореляційні зв’язки значень модулю в язкоеластічності
(Е) конденсату видихуваного повітря з показниками функції
зовнішнього дихання у дітей, хворих на бронхіальну астму, в
періоді загострення
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ЛІТЕРАТУРА

ВЯЗКОСТЬ ВЫДЫХАЕМОГО ВОЗДУХА У ДЕТЕЙ,

СТРАДАЮЩИХ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ

Ю.В. Одинец, М.А. Наконечная, Л.Е. Латышев
Резюме. В работе представлены результаты исследования реологичес%
ких свойств конденсата выдыхаемого воздуха у детей, страдающих
бронхиальной астмой. Исследования проведено с использованием ком%
пьютерного тензиометра ADSA. Проведен корреляционный анализ рео%
логических показателей и функции внешнего дыхания.

Ключевые слова: бронхиальная астма, конденсат выдыхаемого воздуха,
модуль вязкоэластичности, время релаксации.

THE VISCOSITY OF EXHALED BREATH CONDENSATE 

AT CHILDREN WITH BRONCHIAL ASTHMA

Y.V. Odinez, M.O. Nakonechna, L.E. Latishev
Summary. There are results of research the viscosity exhaled breath condensate
by computer tensymetry ADSA (Canada) at children with asthma in this article.
Showed the interrelation with the rheological value and expiratory volume.

Key words: asthma, exhaled breath condensate, viscosity, rheological value.
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По данным разных авторов, примерно 20–25% бронQ
хитов у детей протекают как острые обструктивQ

ные бронхиты (ООБ), что существенно выше, чем у взросQ
лых [8]. При этом обструктивные состояния на фоне
респираторной вирусной инфекции регистрируются у
10–30% младенцев [1,4]. 

Особенно велика частота ООБ как проявления ОРВИ
у детей раннего возраста (преимущественно до 4Qх лет).
Это обусловлено тем, что в первые полтора года жизни
80% всей поверхности легких приходится на мелкие бронQ
хи (диаметром менее 2 мм), тогда как у ребенка 6 лет —
уже 20%. У взрослых лишь 20% сопротивления в дыхаQ
тельных путях приходится на эти мелкие бронхи, тогда
как у детей первых месяцев жизни — 75%, снижаясь к 
3 годам до 50% [8]. 

ООБ инфекционного генеза могут вызвать самые
разные респираторные вирусы, микоплазмы, хламидии,
но у детей раннего возраста RSQвирусная и парагриппозQ
ная III типа инфекции обуславливают большинство
обструктивных форм бронхитов, остальные вирусы
(чаще цитомегаловирус и аденовирусы) вызывают не
более 10–20% случаев [6]. 

Некоторые авторы считают одним из основных этиоQ
логических факторов ООБ микоплазму [4,6], особенно у
детей старшего возраста [6]. Возрастает роль M. pneumoQ
niae при рецидивирующем обструктивном бронхите
[5,8,4]. По данным Н. М. Назаренко и соавт. (2001) инфиQ
цирование этим возбудителем выявляется у 85% детей с
рецидивирующим обструктивным бронхитом [4]. 

Комплекс механизмов обструкции бронхов у детей
включает в себя в качестве ведущих и основных, прежде
всего свойственную всем детям, особенно мальчикам,
узость дыхательных путей, отечность слизистых оболочек
и гиперсекрецию бронхиальных желез и, в меньшей стеQ
пени, спазм гладкой мускулатуры бронхов [6]. 

При ООБ инфекционного генеза затруднение выдоQ
ха не является следствием аллергического воспаления, а
обусловлено как особенностями возрастной реактивноQ
сти детей раннего возраста, так и биологическими осоQ
бенностями инфекционного возбудителя. В частности,
РСQвирус у детей одного и того же возраста может
вызывать как острый бронхит без обструкции, так и
бронхиолит. Причина этого не ясна, хотя установлено,
что при тяжелом течении РСQинфекции развивается
гиперплазия эпителия мельчайших бронхов и бронхиол,

что и приводит к бронхиолиту. В то же время при параQ
гриппе, цитомегаловирусной инфекции характерны
дистрофия эпителия дыхательных путей с отторжением
целых слоев; аденовирусная инфекция сопровождается
выраженным экссудативным компонентом со слизистыQ
ми наложениями на эпителии, его разрыхлением и
отторжением, крупноклеточными инфильтратами в
стенке бронхов [8]. 

Какие из перечисленных нарушений имеют место при
ООБ, зависит от генотипа и фенотипа ребенка, ибо ООБ
развивается только у 1 ребенка раннего возраста из 5 забоQ
левших ОРВИ, а отсюда и гетерогенность индивидуальQ
ного патогенеза обструкции бронхов. 

Клиническая картина определяется в начале болезни
симптомами респираторной вирусной инфекции —
подъем температуры тела, катаральные изменения верхQ
них дыхательных путей, нарушение общего состояния
ребенка, их выраженность, характер во многом варьируют
в зависимости от того, какой возбудитель привел к болезQ
ни. Признаки экспираторного затруднения дыхания
могут появиться как в первый день заболевания, так и в
процессе течения вирусной инфекции (на 3–5Qй дни
болезни). Постепенно увеличивается частота дыхания и
продолжительность выдоха. Дыхание становится шумQ
ным и свистящим, что связано с тем, что по мере развития
гиперсекреции, накопления секрета в просвете бронхов
изQза одышки и лихорадки происходит изменение вязQ
костных свойств секрета — он «подсыхает», что и ведет к
появлению жужжащих (низких) и свистящих (высоких)
сухих хрипов. Поражение бронхов носит распространенQ
ный характер, а потому жесткое дыхание с сухими свистяQ
щими и жужжащими хрипами слышно одинаково над
всей поверхностью грудной клетки. Хрипы могут быть
слышны на расстоянии. Чем младше ребенок, тем чаще у
него помимо сухих могут быть выслушаны и влажные
среднепузырчатые хрипы [8]. 

Изменения в периферической крови соответствуют
характеру вирусной инфекции. Бактериальная флора наQ
слаивается редко — не более 5% [8]. 

Течение заболевания, как правило, непродолжительQ
ное (7–12 дней). Возможны рецидивы изQза перекрестной
инфекции [8]. 

Традиционно в лечении ООБ применяют противовиQ
русные препараты, бронхолитики (β2Qадреномиметики,
МQхолинолитики или их комбинации), по показаниям

ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ ПРЕПАРАТА ФЛЮДИТЕК 
ПРИ ЛЕЧЕНИИ ОСТРЫХ ОБСТРУКТИВНЫХ 
БРОНХИТОВ У ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТА*

Г.Л. Балясинская, Е.Ю. Тимаков
Российский государственный медицинский университет, г. Москва, РФ

*http://medi.ru/doc/a241011.htm

Таблица 1
Характеристика групп наблюдавшихся детей по полу и возрасту



АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ ПЕДИАТРИИ

99Современная педиатрия  5(33)/2010

Таблица 2
Клиническая характеристика течения ООБ у детей 

в группах сравнения до начала лечения

Таблица 3
Сравнение показателей 

клинического анализа крови

Таблица 4
Сопутствующие заболевания 

в группах сравнения

Таблица 5
Клинические симптомы ООБ у детей 

в группах сравнения в динамике заболевания
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глюкокортикостероиды, при малопродуктивном кашле
назначают отхаркивающую терапию (мукокинетики —
препараты термопсиса, алтея), при наличии вязкой мокроQ
ты — муколитики и мукорегуляторы (амброксол, бромQ
гексин, ацетилцистеин, карбоцистеин). У детей раннего
возраста возможно использование препаратов в форме
сиропов, а также в ингаляциях [6,8,3,4]. 

В связи с вышеперечисленным большой интерес предQ
ставляют собой препараты из группы мукомодификатоQ
ров (с муколитическими, мукокинетическими и мукореQ
гулирующими свойствами).

Флюдитек (карбоцистеин) вызывает активацию сиаQ
ловой трансферазы (фермента бокаловидных клеток
слизистой оболочки бронхов), следствием чего является
нормализация соотношения кислых и нейтральных сиаQ
ломуцинов бронхиального секрета, восстановление вязQ
кости и уменьшение секреции слизи; способствует регеQ
нерации слизистой оболочки бронхов, стимулирует
местный иммунитет и обладает противовоспалительной
активностью (влияние на медиаторы воспаления).

Амброксол — стимулирует образование сурфактанта,
нормализует измененную бронхолегочную секрецию, улучQ
шает реологические показатели мокроты, уменьшает ее
вязкость и адгезивные свойства, облегчает ее выведение из
бронхов. 

Цель исследования: изучить сравнительную терапевQ
тическую эффективность препаратов группы Амброксола
и Карбоцистеина (Флюдитек) при лечении ООБ у детей. 

Материалы и методы

Наблюдалось 30 детей с ООБ и сочетанной ЛОРQ патоQ
логией (гнойные отиты, синуситы), госпитализированных
в 13 отделение Морозовской детской городской клиничесQ
кой больницы г. Москвы в возрасте 4Qх мес. — 5 лет. 

Критерием включения детей в группу рандомизироQ
ванного сравнительного исследования было длительное 
(более 5 дней) течение ОРВИ, осложненной ООБ с повыQ
шенной секрецией слизи в бронхах. 

Больные были разделены на две группы: в первую
группу (Группа 1) вошли 15 пациентов, получавших преQ
парат группы амброксола в возрастных терапевтических
дозировках. Во вторую группу (Группа 2) вошли 
15 детей, получавших терапию препаратом группы карQ
боцистеина (Флюдитек) в возрастных терапевтических
дозировках. 

Указанное лечение проводилось на фоне комплексной
этиотропной и симптоматической терапии, которая не
различалась в обеих группах. 

Результаты обследования и их обсуждения

При изучении двух рандомизированных параллельQ
ных групп, по 15 человек в каждой, была отмечена их
полная сопоставимость по полу и возрасту (табл. 1), по
тяжести заболевания и течения БОС (табл. 2), клиникоQ
лабораторным показателям (табл. 3) и сопутствующим
заболеваниям (табл. 4).

Эффект терапии ООБ при применении препаратов,
влияющих на секрет (мукомодификаторов), оценивался в
динамике. Критериями оценки эффективности служили
длительность ООБ и характера вязкости мокроты
(аускультативно) у детей в группах сравнения, продолжиQ
тельность госпитализации, продолжительность кашля 
(табл. 5, рис. 1,2,3).

Для оценки сравнительной эффективности лечения
препаратами группы амброксола и карбоцистеина
(Флюдитек) были выведены средние величины преQ

Рис. 1. Динамика течения ООБ при различных видах терапии

Рис. 2. Эффективность муколитического эффекта при различ%
ных видах терапии (аускультативная динамика влажных хрипов)

Рис. 3. Длительность госпитализации при различных видах
терапии 





бывания детей в больнице и продолжительности ООБ
(табл. 6). Для подтверждения статической достоверноQ
сти использовался критерий Стьюдента [9].

Анализ полученных данных позволяет утверждать,
что эффективность проводимой мукоактивной терапии во
второй группе исследования оказалась выше, чем в перQ
вой. При применении препарата Флюдитек, продолжиQ
тельность ООБ и госпитализации снижается почти в 
1,5 раза, муколитический и мукорегулирующий эффект
на фоне применения препарата Флюдитек оказался выраQ
женнее в 1,3 раза, чем в группе сравнения. Кроме того
отмечено, что продолжительность кашля при применении
препарата Флюдитек была меньше, чем в группе пациенQ
тов, применявших препарат амброксола. 

Все дети в обеих группах выздоровели и были выписаQ
ны домой в удовлетворительном состоянии или на амбуQ

латорное долечивание (в основном в связи с сопутствуюQ
щей ЛОРQпатологией). 

Выводы 

Таким образом, при сравнении эффективности лечеQ
ния двух сопоставимых по возрасту и полу, по тяжести и
клинике течения ООБ, групп детей, было выявлено: 

1. Включение в терапию ООБ препарата Флюдитек
сократило в 1,5 раза сроки госпитализации, и в 1,4 раза —
продолжительность ООБ. 

2. Эффективность муколитического и мукорегулиQ
рующего эффекта во второй группе пациентов (терапия
препаратом Флюдитек) была в 1,3 раза сильнее, чем в перQ
вой группе (терапия препаратом группы амброксола) 

3. Использование препарата Флюдитек позволяет
снизить курсовую дозу бронхолитиков и ГКС.
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Таблица 6
Средние величины у детей в группах сравнения

1.  Кролик Е. Б., Лукина О. Ф., Реутова В. С., Дорохова Н. Ф. БронхообB
структивный синдром при ОРВИ у детей раннего возраста. //
Педиатрия. — 1990. — №3. — С. 8—13. 

2.  Новиков П. Д., Новикова В.И. Бронхиты у детей. — Витебск: изд.
Витебского гос. мед. инст., 1998. — 152 с. 

3.  Овсянников Д.Ю. Бронхиолиты у детей. — М.: Российский универB
ситет дружбы народов, 2009. 

4.  Овсянников Д.Ю. Бронхообструктивный синдром у детей, ассоциB
ированный с микоплазменной, хламидийной и пневмоцистной
инфекцией — М.: Российский университет дружбы народов, 2009. 

5.  Петрук Н. И., Тюрин Н. А., Кузьменко Л. Г. и др. Состояние иммунной
системы детей раннего возраста с рецидивирующими заболеваB

ниями органов дыхания // Вестник РУДН. Сер. «Медицина». — 
1999. — №2. — С. 67—72. 

6.  Практическая пульмонология детского возраста (справочник) / 
Под ред. В. К. Таточенко. — М., 2000. — 268 с. 

7.  Стрельцов И. М., Рыбин В. А., Куренская Н. М. О наиболее частых
причинах обструкции нижних дыхательных путей у детей // ПедиатB
рия. — 1985. — №7. — С. 52—53. 

8.  Шабалов Н. П. Детские болезни. — СПб.: Питер Ком, 1999. — 
1088 с. 

9.  Гублер Е.В., Генкин А.А. Применение непараметрических криB
териев статистики в медикоBбиологических исследованиях. — 
Л.: Медицина, 1973.
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Введение

Риносинуситы, как одна из форм инфекции верхних
дыхательных путей, едва ли не наиболее частая

патология, с которой сталкиваются участковые терапевты
и педиатры. По данным американских исследователей, на
случаи риносинуситов приходится 4,6% всех обращений к
врачу общей практики в структуре детской заболеваемоQ
сти, риносинуситы наблюдаются, по данным разных автоQ
ров, примерно у 25–50% городского населения [1,29].
Несмотря на достигнутые успехи в диагностике и лечении
этих заболеваний у детей и подростков, число их неуклонQ
но растет. Поэтому важной социальноQэкономической
задачей является изучение причин возникновения, разраQ
ботка методов диагностики, лечения и профилактики
этой патологии. 

Слизистая оболочка верхнего отдела дыхательных
путей — основной физиологический барьер и фильтр,
защищающий органы дыхания и весь организм от воздейQ
ствий различных факторов внешней среды. Слизистая
оболочка реагирует на эти воздействия развитием воспаQ
лительной реакции, которая может стать началом хрониQ
ческих воспалительных и аллергических заболеваний
бронхолегочной системы в целом [2,29].

В конце XX в. накопленные знания об этиологии и патоQ
генезе оториноларингологической патологии, а также техQ
нологические возможности фарминдустрии обеспечили
появление на рынке большого количества препаратов
местного действия, что было особенно важно в педиатриQ
ческой практике. Одним из основных методов в лечении
патологии полости носа и околоносовых пазух, имеющих
хорошую доказательную базу, является ирригационноQэлиQ
минационная терапия. Промывание полости носа приводит
к многократному разбавлению действующих на слизистую
оболочку факторов (бактерий, аллергенов, триггеров и др.),
механическому ее очищению. Такое промывание получило
название «элиминационная терапия». Обнаруженный леQ
чебный эффект самого соляного раствора дал возможность
внедрения термина «ирригационная терапия». Механизмы
ее действия, по данным разных авторов, следующие:

• активация метаболических процессов в клетках
мерцательного эпителия, стимуляция деятельности
желез, нормализация реологических свойств слизи
(M. Taccarella et al., 1999; A. Talbot, 1997);

• снижение риска контаминации (V. Johannsen et al.,
1996);

• улучшение барьерной функции и повышение резиQ
стентности к инфицированию (А.С. Киселев, 
И.В. Ткачук, 2001);

• статистически достоверное снижение концентрации
гистамина и лейкотриена С4 в носовой слизи при
аллергическом рините (J. Georgitis, 1994).

Таким образом, суть терапии направлена на вымываQ
ние из полости носа слизи, пылевых частиц, пыльцы

растений, бактерий, вирусов, плесневых и дрожжевых
грибов, поступающих с вдыхаемым воздухом. При такой
терапии происходит удаление вирусных и бактериальных
агентов, увлажнение слизистой оболочки полости носа,
разжижение густой слизи, уменьшение отечности, восстаQ
новление функции носового дыхания. Это позволяет восQ
становить физиологическое функционирование носовой
полости и избежать осложнений (синусит, отит, тубоQ
отит), а также перехода процесса на нижний отдел дыхаQ
тельных путей (трахеит, бронхит). Сегодня ирригационQ
ная терапия является неотъемлемой частью терапии
ринологической патологии в педиатрии, что отражено в
таких международных согласительных документах, как
EPOS (W. Fokkens et al., 2007) и ARIA, 2008. Также приQ
менение ирригационной терапии рекомендовано при
воспалительных заболеваниях уха и носоглотки.

Для проведения элиминационной и ирригационной
терапии используются препараты (преимущественно в
форме спреев), содержащие очищенный и доведенный до
определенной концентрации раствор морской воды. На
сегодняшний день в продаже есть несколько готовых соляQ
ных растворов для промывания носа. В основном это изоQ
тонические или гипотонические соляные растворы. ГиперQ
тонических растворов для промывания полости носа до
2010 года на украинском фармацевтическом рынке не
было. Однако готовые гипертонические растворы для
интраназального применения давно используются в страQ
нах Западной Европы, Северной Америки и в Австралии.
При этом «кустарный» способ приготовления гипертониQ
ческого соляного раствора — чайная ложка поваренной
соли на стакан кипяченой воды — давно известен и успешQ
но применяется отечественными отоларингологами.

Исследование D. Shoseyov et al. (1998) у детей с хроQ
ническим синуситом доказало, что промывание гипертоQ
ническим раствором более эффективно, чем промывание
изотоническим раствором. В результате открытого рандоQ
мизированного исследования, проведенного W. Garavello
et al. (2005) по применению гипертонического раствора у
детей с сезонной формой аллергического ринита, выявлен
факт снижения количества применения пероральных
антигистаминных препаратов. Отдельно изучался эффект
гипертонического раствора солей Мертвого моря. ПросQ
пективное рандомизированное плацебоQконтролируемое
исследование, проведенное S. Cordray et al. (2005), покаQ
зало высокую эффективность лечения аллергического
ринита (улучшение показателей качества жизни и снижеQ
ние выраженности клинических симптомов) методом
промывания носа гипертоническим раствором солей
Мертвого моря. При этом эффективность лечения пациQ
ентов в данной группе исследования была сравнима с
пациентами, которым в качестве терапии применялся
спрей водного раствора триамцинолона. В другом просQ
пективном рандомизированном двойном слепом исследоQ
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вании (M. Friedman et al., 2006) доказано улучшение качеQ
ства жизни пациентов с хроническим риносинуситом при
применении назального спрея гипертонического раствора
морской воды в течение 1 месяца.

Таким образом, механизмы, приводящие к изменеQ
ниям функции мукоцилиарного транспорта при промываQ
нии гипертоническим раствором, связаны со стимуляциQ
ей продукции желез слизистой оболочки, гиперпродукциQ
ей слизи и усилением осмотического ионного потока
через апикальную поверхность эпителиальных клеток.
Это, с одной стороны, изменяет реологические свойства
слизи, а с другой — уменьшает содержание жидкости в
слизистой оболочке, что теоретически может привести к
улучшению носового дыхания (А.С. Лопатин, 2004).

Ряд проведенных исследований доказывают, что в
выборе концентрации раствора есть баланс между эффекQ
тивностью лечения и отсутствием побочных эффектов.
Этот баланс особенно важен в педиатрической практике,
когда ежедневно специалисты ищут способ помочь маленьQ
кому пациенту с затрудненным носовым дыханием без
применения назальных или системных деконгестантов,
которые вызывают ряд побочных действий и осложнений.

Таким образом, если деконгенстантами лучше не злоуQ
потреблять, то как снять носовую обструкцию, особенно
если это не острый процесс? И сейчас у врача есть выбор:
альтернатива назальным деконгенсантам — это гипертоQ
нические солевые растворы.

На основании имеющихся клинически доказательных
исследований можно считать обоснованным применение
гипертонических соляных растворов при воспалительных
изменениях в полости носа и околоносовых пазухах
(риносинуситах) в стадии обострения для восстановлеQ
ния носового дыхания.

В январе 2010 г. фармацевтическая компания «Дельта
Медикел» представила в Украине новинку — Хьюмер 050
Гипертонический (Лаборатория Урго, Франция). Это
натуральный препарат для эффективного и безопасного
устранения заложенности носа и восстановления носовоQ
го дыхания. 

Хьюмер 050 Гипертонический — это 100%Qная морQ
ская вода, гипертоническая (2,3% NaСl), стерильная, богаQ
тая микроэлементами, в специальной баллонной упаковQ
ке. Поскольку препарат не содержит сосудосуживающих
компонентов и консервантов, он является безопасным в
применении у детей (от 3 месяцев), для взрослых, в том
числе беременных женщин, для большой группы людей с
распространенными хроническими заболеваниями
(гипертоническая болезнь, сахарный диабет, заболевания
щитовидной железы), при которых применение сосудосQ
уживающих препаратов противопоказано. 

Благодаря природному осмотическому эффекту ХьюQ
мера 050 Гипертонического, жидкость из отечной ткани
слизистой оболочки переходит в полость носа, тем самым
уменьшается отек слизистой, разжижается назальный
секрет и улучшается его текучесть, улучшается дренаж
пазух и, как следствие, носовое дыхание. А благодаря ориQ
гинальной баллонной упаковке Хьюмера ГипертоническоQ
го, можно провести процедуру промывания полости носа с
эффектами от нее: очищение слизистой от патологических
агентов, вязкой слизи, повышение тонуса капилляров. Как
результат — препарат оказывает противоотечный и протиQ
вовоспалительный эффекты, улучшает носовое дыхание.

Целями данного исследования являются:
• изучение эффективности использования препарата

морской воды «Хьюмер 050 Гипертонический» при
лечении острого риносинусита у детей;

• оценка и сравнение эффективности двух вариантов
применения препарата «Хьюмер Гипертонический» —
в составе комплексной стандартной терапии острого
риносинусита с применением деконгенсантов (II групQ
па), и без применения деконгенсантов (III группа).

Материал и методы исследования

Исследование клинической эффективности препарата
«Хьюмер 050 Гипертонический» у детей с острым риносиQ
нуситом проводилось на базе НДСБ «ОХМАТДЕТ» на
кафедре детской отоларингологии, аудиологии и фониатQ
рии на протяжении 4 месяцев. У всех пациентов была
необходимость восстановления проходимости верхних
дыхательных путей.

Под нашим наблюдением находились 60 детей в возQ
расте 6–17 лет, госпитализированных в ЛОРQотделение.
Критерии включения в исследование: наличие острого
риносинусита; отсутствие противовирусной, деконгестивQ
ной и антигистаминной терапии до обращения; понимаQ
ние родителями целей, задач и хода исследования, а также
их добровольное информированное согласие. 

Методом случайной рандомизации дети были распреQ
делены на 3 группы по 20 человек в каждой: 

• в I группе проводилось стандартное лечение (местQ
ные деконгенсанты, назальные антисептические
препараты, гипосенсебилизирующие средства,
интраназальная элиминационная терапия изотониQ
ческими растворами);

• во II группе — стандартное лечение, но для интранаQ
зальной элиминационной терапии применялся
Хьюмер 050 Гипертонический;

• в III группе — стандартное лечение без применения
местных деконгестантов, для интраназальной элиQ
минационной терапии применялся Хьюмер 050
Гипертонический.

Режим дозирования и способ применения препарата
«Хьюмер 050 Гипертонический» соответствовал официQ
альным рекомендациям — по 2–3 впрыскивания 3 раза в
день, продолжительность курса лечения 7 дней.

Критерии эффективности лечения. Анализ эффективQ
ности препарата «Хьюмер 050 Гипертонический» при
лечении острого риносинусита проводился на основе

В отечественных протоколах по лечению гриппа и других ОРВИ
при заложенности носа у детей до 6 мес. рекомендовано увлажнять
слизистую оболочку носа физиологическим раствором натрия хлорида,
а сосудосуживающие назальные капли можно назначать только детям
старше 6 мес., но не более 3 дней. Кратковременные курсы лечения
топическими деконгенстантами не приводят к функциональным и мор-
фологическим изменениям в слизистой оболочке носа.

Более длительное использование местных вазоконстрикторов может
приводить к тахифилаксии, выраженному отеку слизистой оболочки носа.

Таблица
Динамика клинических проявлений риносинусита у детей на фоне лечения



АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ ПЕДИАТРИИ

105Современная педиатрия  5(33)/2010

сравнения данных, полученных до и после лечения.
Субъективные данные — носовое дыхание, отделяемое из
полости носа, время наступления стойкого улучшения.
Объективные — состояние носового дыхания, количество
патологического содержимого в носовых ходах, состояние
слизистой оболочки.

Результаты исследования и их обсуждение

Во время поступления у всех детей при риноскопии
выявляли разной степени выраженности гиперемию и
отечность слизистой полости носа, обильные слизистые
выделения. На фоне проводимой терапии клинические
проявления заболевания уменьшались или исчезали к 
7Qму дню лечения у пациентов всех групп (табл.).

При оценке результатов лечения во всех группах достоQ
верных различий не выявлено, стойкое восстановление
носового дыхания наступало к 3–4 дню лечения, патологиQ
ческие выделения из носа уменьшались или прекращались
к 5–6 дню лечения, побочных эффектов не отмечалось во
всех группах.

Важно отметить, что примененная схема лечения в
группе III, наряду с эффективностью, сочетала безопасQ
ность ввиду отсутствия риска побочного действия топиQ
ческих деконгенстантов.

Исследуемый препарат Хьюмер 050 Гипертонический
переносился хорошо, случаев возникновения побочных
эффектов нами не зафиксировано. К завершению курса

лечения все дети спокойно относились к процедуре проQ
ведения назального душа. Затруднений при проведении
назального душа не зарегистрировано. 

Выводы

Препарат «Хьюмер 050 Гипертонический» производства
«Лаборатория Урго», Франция, является эффективным и
безопасным в лечении острых  риносинуситов у детей.

Хьюмер 050 Гипертонический при лечении острых
риносинуситов у детей улучшает носовое дыхание, уменьQ
шает отек слизистой оболочки полости носа, облегчает
эвакуацию назального секрета.

Хьюмер 050 Гипертонический хорошо переносится, слуQ
чаев возникновения побочных эффектов не зафиксировано.

Применение Хьюмера 050 Гипертонического позволяQ
ет уменьшить общую длительность лечения и избежать
осложнений, присущих деконгенстантам.

Хьюмер 050 Гипертонический является альтернативой
сосудосуживающим каплям в нос, поскольку он не оказыQ
вает системного действия на организм, не содержит конQ
сервантов.

Хьюмер 050 Гипертонический не взаимодействует с
другими лекарственными средствами, благодаря чему
может применяться в составе комплексной терапии.

Особенно ценной является возможность использовать
Хьюмер 050 Гипертонический у пациентов, которым приQ
менение топических деконгенстантов противопоказано.
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ДОСВІД ЗАСТОСУВАННЯ ПРЕПАРАТУ 

«ХЬЮМЕР 050 ГІПЕРТОНІЧНИЙ» У ДІТЕЙ 

З ГОСТРИМ РИНОСИНУЇТОМ

Ю.А. Молочек

Резюме. Показано терапевтичні можливості препарату «Хьюмер 
050 Гіпертонічний» у лікуванні гострих риносинуїтів у дітей. Відмічено
високу ефективність і добру переносимість препарату.

Ключові слова: риносинуїт, елімінаційна терапія, гіпертонічний соляний
розчин, Хьюмер 050 Гіпертонічний.

EXPERIENCE OF USE OF «HUMER 050 HYPERTENSIVE» 

IN CHILDREN WITH ACUTE RHINOSINUSITIS 

YA Molochek 

Summary. The therapeutic possibilities of «Humor 050 hypertensive» in the
treatment of acute rhinosinusitis in children is shown. The high efficacy and
tolerability is pointed out. 

Key words: rhinosinusitis, elimination therapy, hypertonic saline, Humer 050
hypertensive.
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Протезы конечностей 
смогут реально соединяться с телом        

Представьте себе бионическую руку, которая внедряQ
ется непосредственно в нервную систему таким образом,
что мозг может контролировать все ее движения напряQ
мую, а хозяин руки способен ощущать давление и темпеQ
ратурные колебания искусственной рукой. Эта идея уже
не кажется столь нереальной с созданием фотонных сенQ
соров, которые улучшают связь между нервами и протеQ
зами.

Существующие в данный момент невральные интерQ
фейсы используют металлические компоненты, которые
могут быть отторгнуты телом. Теперь же Марк Кристенсен
в Южном методистском университете в Далласе вместе с
коллегами занимается созданием сенсоров, улавливающих
сигналы с помощью света. Ученые внедряют оптические
волокна и полимеры, которые в меньшей степени вызываQ
ют иммунный ответ и не подвергаются коррозии. Сейчас
сенсоры находятся на стадии прототипов и слишком больQ
шие, чтобы их можно было реально имплантировать в
тело. Однако меньшие модели должны прекрасно работать
в биологической ткани, уверяют разработчики.

В основе сенсоров — сферические оболочки из полиQ
мера, изменяющего форму в электрическом поле. ОбоQ
лочки идут в паре с оптическим волокном, которое посыQ
лает пучок света, проходящий внутри них. То, как свет
внутри сферы перемещается, называется «режим переQ
шептывающейся галереи» в честь галереи собора Святого
Павла в Лондоне, где звук распространяется дальше, чем
обычно, изQза того, что он отражается от изогнутой стены.

Идея заключается в следующем: электрическое поле,
связанное с нервным импульсом, способно влиять на
форму сферы, которая в ответ на это изменит резонанс
света внутри оболочки. Так нерв становится частью
фотонной цепи. В теории изменение в резонансе света,
проходящего по оптическому волокну, позволит руке
уловить сигнал мозга, к примеру, желание пошевелить
пальцем. В ближайшие два года ученые обещают покаQ
зать полностью работающую систему в действии на приQ
мере кошек и собак.

Источник: medexpert.org.ua
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Хронические метаболические заболевания печени
являются одной из актуальных проблем детской

гастроэнтерологии, особенно в последние годы, когда
отмечается неуклонный рост обменной патологии и
постоянно увеличивается уровень техногенного загрязнеQ
ния, что также ведет к развитию метаболических
растройств, которые касаются практически всех функций
гепатоцита, включая нарушения обмена билирубина,
желчных кислот, белка, аминокислот, липидов, углеводов,
гликоQ и липопротеидов, порфирина, меди, железа и мукоQ
полисахаридов. 

Наше внимание привлекла проблема жирового пораQ
жения печени, которая является универсальной реакцией
печени на повреждение, как экзогенное, так и эндогенное. 

Наиболее вероятными причинами развития жирового
поражения печени являются заболевания желудочноQкиQ
шечного и билиарного трактов, ожирение, обходной
кишечный анастомоз, сахарный диабет 2 типа, синдром
мальдигестии и мальабсорбции, глютеновая энтеропатия,
болезнь Вильсона–Коновалова и некоторые другие генеQ
тически обусловленные заболевания, хроническая алкоQ
гольная интоксикация, прием некоторых лекарств (корQ
тикостероидов, синтетических эстрогенов, антибиотиков,
нестероидных противовоспалительных средств и др.),
синдром избыточного бактериального роста (избыточная
микробная колонизация в тонкой кишке), бактериальные
и вирусные инфекции, системные заболевания и ряд друQ
гих болезней и состояний (длительное парентеральное
питание, не сбалансированное по содержанию углеводов
и жиров, строгое вегетарианство, голодание и др.). 

Данные о распространенности жирового поражения
печени достаточно вариабельны, имеются отдельные клиQ
нические статистические данные, свидетельствующие о
значительном его распространении. В общей популяции
этот патологический процесс диагностируют в 10–20%
наблюдений, если масса тела находится в пределах
нормы. Ожирение резко повышает частоту жирового поQ
ражения печени: до 60–74% во второй и до 90% в третьей
стадии болезни [12,14]. По данным Чернявского В.В. и др.,
при ультразвуковом исследовании среди случайно выQ
бранных людей стеатоз был выявлен у 14% [4]. По другим
данным, распространенность неалкогольной жировой
болезни печени в странах Западной Европы составляет
20–30%, в странах Азии — 15% [5,8].

В литературе описан ряд заболеваний, патогенетичесQ
кой основой которых является жировое поражение печеQ
ни, но имеющих разные названия: жировой гепатоз, стеаQ
тоз печени, жировая инфильтрация печени, жировая
дистрофия печени, неалкогольная жировая болезнь печеQ
ни, неалкогольный стеатогепатит. Примерами могут слуQ
жить слова ведущих российских гастроэнтерологовQгепаQ

тологов проф. С.Д. Подымовой: «Жировой гепатоз (стеаQ
тоз печени, жировая дистрофия печени, жировая печень) —
самостоятельное заболевание или синдром, обусловленQ
ный жировой дистрофией печеночных клеток» (РоссийQ
ский  Медицинский Журнал № 2, том 5, 2005 г.) и проф.
П.Я. Григорьева: «Жировой гепатоз (жировая инфильтраQ
ция печени): диагностика, лечение и профилактика»
(Русский Медицинский Журнал № 1, 2002г). АналогичQ
ные диагнозы встречаются в отечественной и зарубежной
медицинской литературе.

Мы попытались определиться с понятием «жировой
гепатоз», очертить рамки его применения у детей.

Липидный обмен является одним из сложнейших
видов обмена организма человека. 

В нормальной печени содержание жира не превышает
1,5% от ее массы, и он не обнаруживается при обычном
гистологическом исследовании. Мелкие капли жира в
гепатоцитах начинают выявляться при световой микроQ
скопии, если его количество возрастает до 2–3%, и налиQ
чие триглицеридов в печени свыше 10% сухой массы
определяется как жировая инфильтрация/дистрофия/деQ
генерация или жировой гепатоз печени. Жировая дистроQ
фия гепатоцитов является неспецифическим начальным
этапом алкогольной болезни печени [16].

Накопление жира в цитоплазме и невоспалительные
изменения печеночной ткани получили у большинства
клиницистов название неалкогольной жировой болезни
печени, а присутствие нейтрофилов и лимфоцитов
вокруг увеличенных за счет жирового включения гепаQ
тоцитов и прогрессирующий синусоидальный фиброз
стали более известны как неалкогольный стеатогепатит
[7]. Неалкогольную жировую болезнь печени делят на
первичную и вторичную. Первичной (идиопатической)
жировой болезнью печени называют заболевание, когда
в анамнезе указывается на употребление алкоголя (этаQ
нола) <20 г/сут., отсутствие вирусов гепатита, нормальQ
ные уровни церулоплазмина и альфаQlQантитрипсина,
нет маркеров аутоиммунного гепатита и гемохроматоза.
В ее возникновении играют роль генетические факторы,
избыточная масса тела, инсулинорезистентность. ВтоQ
ричная неалкогольная жировая болезнь печени возникаQ
ет под влиянием лекарств (амиодарон, кортикостероиды,
синтетические эстрогены), хирургических вмешательств
(резекция тонкой кишки), парентерального питания,
голодания, при быстром похудении, избыточном бакQ
териальном росте, липодистрофии, абеталипопротеиQ
демии.

Морфологический термин «жировая инфильтрация
печени» обозначает патологический процесс, при котоQ
ром имеет место накопление капель жира внутри цитоQ
плазмы и эндоплазматического ретикулума гепатоцита.

«ЖИРОВОЙ ГЕПАТОЗ» У ДЕТЕЙ: 
ДЕФИНИЦИЯ И ДИАГНОЗ
Ю.В. Белоусов, Е.Н. Бабаджанян 
Харьковская медицинская академия последипломного образования

Резюме. Большинство диагнозов, отображающих жировое поражение печени у детей, по сути, являются морфологиB
ческими понятиями, поскольку их нет в МКБ. Авторами предложено при наличии жирового поражения печени у детей
формулировать диагноз как «жировой гепатоз».
Ключевые слова: жировое поражение печени у детей, жировой гепатоз.
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До слова крепися, а молвя слово, держися.
(Демократическая поэзия XVII в. — Л., 1962)
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Он включает стеатоз печени и жировую дегенерацию
печени. Стеатоз в зависимости от размера капель
подразделяется на мелкокапельный или микровезикуQ
лярный (множественные мелкие вкрапления, не смеQ
щающие ядро клетки) стеатоз, среднекапельный стеаQ
тоз, крупнокапельный или макровезикулярный стеатоз
(единичные крупные жировые капли в цитоплазме гепаQ
тоцитов, смещающие ядро клетки к периферии) и жироQ
вая киста, которая образуется при разрыве мембран
гепатоцитов, когда происходит слияние нескольких жиQ
ровых капель. Стеатоз (жировая инфильтрация печени)
считается доброкачественным и обратимым состоянием
[16], протекает практически бессимптомно, однако, по
мнению большинства авторов, возможен малосимптомQ
ный переход в стеатогепатит [1,3,5,6,18]. Жировая дегеQ
нерация печени характеризуется наличием в цитоплазQ
ме несливающихся, окруженных тонкой мембраной
капель жира (пенистые гепатоциты). Данный патологиQ
ческий процесс встречается редко, но является прогноQ
стически неблагоприятным. 

Теорий патогенеза жировой инфильтрации печени
было предложено достаточно много, но большинство
исследователей склонны придерживаться теории двух
«ударов» (twoQ«hit» theory). Ее авторы С.Р. Day и 
O.F. James [11] в качестве первого «удара» рассматриваQ
ют накопление жира гепатоцитами. В дальнейшем заQ
пускается каскад реакций (вторые «удары»), которые
приводят к стеатогепатиту с последующим прогрессиQ
рующим фиброзом и циррозом. При этом ключевую
роль играют два процесса. Появление внутриклеточных
жирных кислот напрямую активирует микросомальные
ферменты системы цитохрома РQ450 и увеличивает
пероксисомальную βQоксидацию. В результате перекисQ
ного окисления липидов и образования свободных
радикалов истощается клеточный запас антиоксиданQ
тов, таких как глутатион, и снижается продукция митоQ
хондриального аденозинтрифосфата, играющего важQ
ную роль в энергетических процессах клетки. В итоге
гепатоциты теряют способность нормально реагировать
на гипоксию, и снижается общая регенераторная споQ
собность органа [2,15].

Гистологически стеатогепатит выглядит следующим
образом. Вместе с баллоноподобной трансформацией
вследствие вытеснения цитоплазмы жировой вакуолью
разрушается и внутриклеточная цитоплазматическая сеть
микрофилаQментов. Полуразрушенные кератины соедиQ
няются в небольшие агрегаты, которые получили назваQ
ние тел Маллори [9]. Таким образом, стеатоз провоцирует
нарушение внутриклеточной микрофиламентной структуQ
ры, что, в свою очередь, способно вызвать воспалительные
изменения и связанные с ним апоптоз и некроз клеток
печени, в дальнейшем развитие воспалительной клеточQ
ной инфильтрации как в портальных трактах, так и в
дольках. Продукты перекисного окисления липидов,
некрозы гепатоцитов, фактор некроза опухоли и интерQ
лейкинQ6 являются активаторами стеллатных (Ito) клеQ
ток. Их стимуляция сопровождается избыточной продукQ
цией компонентов соединительной ткани с развитием
перисинусоидального фиброза, а при длительном персисQ
тировании процесса — циррозом печени. 

Гистопатологическое описание повреждений печени,
ассоциированных с неалкогольным стеатогепатитом, вперQ
вые встречается в работах J. Ludwig и соавт. в 1980 г [2,13].
По существу, оно близко к стеатозу печени с мезенхимальQ
ной реакцией, используемому H. Thaler, С.Д. Подымовой,
В.Б. Золотаревским в 60–70Qх годах прошлого века.

Первую классификацию жирового поражения печени,
основанную на полуколичественном анализе, осуществили
Е.М. Brunt и соавт. (позже модифицирована Обществом
патологов Национальнального института здоровья) [7].
Последним вариантом был «счет Клайнера» — система
оценок активности стеатогепатита, предложенная D.E. KleiQ
ner и соавт. в 2005 г. на основании регрессионного анализа
14 различных факторов [10].

В последние годы предложено объединить понятие
«стеатоз» и «стеатогепатит» и обозначить как «неалкогольQ
ную жировую болезнь печени», при этом стеатоз, стеатогеQ
пат, фиброз и цирроз рассматриваются как последовательQ
ные стадии этого заболевания [3], также, по мнению ряда
авторов, понятие «неалкогольной жировой болезни печеQ
ни» включает в себя жировую дистрофию, неалкогольный
стеатогепатит и фиброз [1,3]. 

В МКБ 10Qго пересмотра имеется диагноз «жировая
дегенерация печени» (К76.0), остальные определения,
характеризующие жировое поражение печени, характериQ
зуются как алкогольные. Следует отметить, что формулиQ
ровки таких диагнозов, как «неалкогольная жировая
болезнь печени» и «неалкогольный стеатогепатит», в
МКБ 10Qго пересмотра нет, тем более этот диагноз «не
звучит» у ребенка.

Дети с жировым поражением печени жалоб обычно
не предъявляют. С учетом этиологии у больных часто
выявляются те или иные субъективные и объективные
симптомы, связанные с основным заболеванием. КлиQ
ническое течение самого жирового гепатоза обычно
бессимптомное. Иногда бывают жалобы у больных на
тяжесть и неприятные ощущения в правом верхнем
квадранте живота, усиливающиеся при движении.
Единицы жалуются на слабость, головную боль, голоQ
вокружение, утомляемость при физической нагрузке.
При осмотре обнаруживается незначительно увелиQ
ченная, безболезненная, малоподвижная, плотноQэласQ
тичная печень. При ультразвуковом исследовании эхоQ
генность ткани печени повышена, обеднен сосудистый
рисунок, ухудшена звукопроводимость; компьютерная
томография и магнитнорезонансная томография
позволяют достоверно выявить жировую инфильтраQ
цию печени. 

Несмотря на то, что при жировом поражении печени
(гепатозе) непременно снижается функциональное
состояние печени, с помощью традиционных лабораторQ
ных тестов подтвердить эти нарушения почти невозможQ
но. Закономерно отмечается умеренное увеличение содерQ
жания в сыворотке крови гаммаQглутамилтранспептидазы,
активность сывороточных трансаминаз и щелочной фосфаQ
тазы может быть нормальной или незначительно повышеQ
ной, уровень билирубина, альбумина и протромбина
обычно нормальные. Диагноз подтверждается только
гистологическим исседованием печени.

В связи с вышеизложенным возникает вопрос: как
поступать детскому гастроэнтерологу, педиатру, врачу
общей практикиQсемейной медицины в ситуации, когда у
ребенка имеются признаки жирового поражения печени,
как должен звучать диагноз, какова диагностическая и
лечебная тактика и особенности диспансерного наблюдеQ
ния данной группы детей?

На наш взгляд, диагноз должен быть сформулирован
следующим образом: «жировой гепатоз» — как наиболее
полно соответствующий выявленным изменениям и в
котором соблюдена дефиниция, то есть сформулирована в
сжатой форме сущность терминируемого. Диагноз «жироQ
вой гепатоз» отражает этиологический фактор, а суффикс
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«оз» означает заболевание невоспалительного характера и
патологический хронический процесс.

Обосновать и систематизировать лечение жирового
гепатоза при разнообразии причин, его вызывающих,
довольно трудно. Терапия должна быть направлена на
устранение причин, на купирование синдромов нарушенноQ
го пищеварения и всасывания, на восстановление функции
печени и билиарной системы. Диета имеет существенное, а
в ряде случаев — ведущее значение в лечении детей с жироQ
вым гепатозом. Назначают щадящую диету по типу стола

№5, с ограниченным количеством животных жиров, обогаQ
щенную липотропными факторами (творог, гречневая, пшеQ
ничная, овсяная крупа), витаминами и микроэлементами. 

Показаны препараты, обладающие мембраностабилиQ
зирующим и антиоксидантным действием.

Рекомендуется пожизненное наблюдение ребенка,
каждые 2 месяца следует оценивать самочувствие и физиQ
кальный статус, 1 раз в 3 месяца повторять исследования
функциональных проб печени и 1 раз в 6 месяцев провоQ
дить ультразвуковое исследование.
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«ЖИРОВОЙ ГЕПАТОЗ» У ДІТЕЙ: ДЕФІНІЦІЯ ТА ДІАГНОЗ

Ю.В. Бєлоусов, О.М. Бабаджанян 

Резюме. Більшість діагнозів, що відображують жирове ураження печін%
ки у дітей, по суті, є морфологічними поняттями, оскільки їх немає в
МКБ 10%го перегляду. Авторами запропоновано за наявності жирового
ураження печінки у дітей формулювати діагноз як «жировий гепатоз».

Ключові слова: жирове ураження печінки у дітей, «жировий гепатоз».

«STEATOSIS» IN CHILDREN, DEFINITION AND DIAGNOSIS

U. Belousov, H. Bababdgyanyan

Summary. The majority of diagnoses, which reflect fatty liver in children, in
fact, are the morphological concepts, they are not represented in the ICD. In
our view, the presence of fatty liver damage in children diagnosis must be
construed as a «steatosis».

Key words: fatty liver in children, steatosis.
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Вступ

Показники соматостатевого розвитку підлітків є
інтегральними щодо визначення їх здоров'я і відQ

дзеркалюють як хід реалізації генетично детермінованої
програми дозрівання, так і вплив оточуючого середовища.

Незадовільне харчування, хронічний стрес, надмірні фізичQ
ні навантаження, шкідливі звички, забруднення середовища та
багато інших фізичних і хімічних чинників можуть негативно
вплинути на пубертатну перебудову дитячого організму — доQ
зрівання органів репродуктивної системи, вторинних статевих
ознак, збільшення росту, формування м'язової та кісткової маси
тіла, характерного для статі морфотипу [1,5,7,11].

Існування тісного взаємозв'язку між процесами фізичQ
ного та статевого розвитку сьогодні загальновизнане [4,12],
однак досі вчені не дійшли згоди відносно факторів, які
запускають програму пубертатної реактивації гіпоталамоQ
гіпофізарної системи. До їх числа відносять і лептин, проQ
дукція якого тісно пов'язана з об'ємом вісцерального жиру
[5]. Доведено, що саме збільшення продукції лептину зуQ
мовлює активацію пульсаторного викиду ЛГQРФ [14].

Мета дослідження: визначити особливості соматостаQ
тевого розвитку хлопців — мешканців сільської місцевості
в залежності від маси їхнього тіла. 

Матеріал і методи дослідження

Під час епідеміологічного дослідження було оглянуто
1188 хлопців віком 10–18 років, які мешкають у сільській місQ

цевості Харківської області. Оцінювання досягнутого рівня
статевого дозрівання підлітків полягало у вивченні комплексу
ознак, що характеризували стан зовнішніх статевих органів та
ступінь розвитку вторинних статевих ознак з підсумковим
підрахунком індексу маскулінізації (ІМ) [2,3]. Стадії розвитку
чоловічих статевих ознак і статевого оволосіння визначались
за методикою Marshall і Tanner [13]. Фізичний розвиток оціQ
нювали шляхом порівняння основних антропометричних
показників — зросту та маси тіла з віковими нормативами [6].
Для оцінки надлишку або дефіциту маси тіла було розраховаQ
но індекс маси тіла (ІМТ) [10]. Статистичну обробку провоQ
дили за допомогою пакетів програм SPSS Statistics 17.0 та
Exsel з визначенням основних статистичних параметрів ряду
(М, m). Для оцінки вірогідності розходжень між ознаками
застосовувалися параметричні критерії (обчислення tQкритеQ
рію Стьюдента). Значущість розходжень відсотків оцінювалаQ
ся за методом кутового перетворення Фішера.

Результати дослідження та їх обговорення

Проведено оцінку показників зросту та маси тіла
хлопців віком 10–18 років. Дані, що ілюструють оцінку
середніх арифметичних величин основних антропомеQ
тричних показників (зросту і ваги тіла) та індексу маси
тіла (ІМТ) обстежених підлітків, наведено в таблиці 1. 

Зіставлення показників зросту та маси тіла обстежеQ
них хлопців з результатами антропометричних вимірів
школярів 10–17 років Харківської області [6], проведениQ

ХАРАКТЕР СОМАТОСТАТЕВОГО РОЗВИТКУ 
У ХЛОПЦІВ — МЕШКАНЦІВ СІЛЬСЬКОЇ МІСЦЕВОСТІ
О.І. Плехова, Г.В. Косовцова, О.В. Вародова
ДУ «Інститут охорони здоров'я дітей та підлітків АМН України», м. Харків

Резюме. З метою визначення особливостей соматостатевого розвитку хлопців, що мешкають у сільській місцевості, було
оглянуто 1188 хлопців віком 10–18 років. У результаті дослідження було встановлено залежність показників статевого
дозрівання від індексу маси тіла підлітків. Для хлопців з недостатньою масою тіла та ожирінням характерний більш пізній
початок статевого розвитку та відставання показників статевого розвитку у 13–15Bрічному віці, коли при фізіологічному
перебігу пубертату спостерігаються найвищі темпи дозрівання. У підлітків з надлишковою масою тіла зміни з боку
розвитку статевих органів та вторинних статевих ознак менш виражені. Отримані результати розкривають ще один
шлях профілактики порушень статевого розвитку — нормалізація ростоBвагових співвідношень.
Ключові слова: хлопці, статевий розвиток, маса тіла.

Таблиця 1 
Показники фізичного розвитку хлопців віком 10–18 років, що мешкають у сільській місцевості, М±m

Примітка: * Q достовірність відмінностей з антропометричними даними 2003 р. р<0,05.

Таблиця 2 
Частота недостатньої та надлишкової маси тіла у хлопців віком 10–18 років, %±m
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ми у 2002–2003 рр., свідчить про достовірно вищі показQ
ники зросту обстежених в 10Q, 12Qрічному віці та вірогідно
більші показники маси тіла в 10–12 та 15, 17 років.

Індивідуальний аналіз антропометричних показників заQ
лежно від віку дозволив встановити, що серед сільських хлопQ
ців віком 10–18 років переважали гармонійно розвинуті
особи. Дисгармонійність фізичного розвитку найчастіше була
обумовлена надлишком маси тіла. Найбільший його відсоток
реєструвався у дітей 10–14 та 18 років (табл.2). Недостатня
маса тіла спостерігалась вірогідно рідше, ніж надлишок маси
тіла, у дітей 10–12 та 14, 16 років, але у 17Qрічних хлопців її
частка вірогідно переважала. Найбільша частота ожиріння
була виявлена у 10–12Qрічних школярів, а починаючи з 13
років відсоток хлопців з цією патологією зменшується.

Визначено залежність основних показників фізичного
розвитку від стадії статевого розвитку за Tanner (табл. 3).
Наведені в таблиці 3 дані дозволяють зробити висновок,
що початок статевого розвитку у сільських мешканців відQ
бувається при масі тіла, яка дорівнює 39,7 кг, та із збільQ
шенням зросту до 146,9 см. Слід зазначити, що, починаюQ
чи з ІІ стадії статевого дозрівання, відбувається особливо
інтенсивне зростання антропометричних показників,
пубертатний стрибок зросту відбувається на ІІІ–V стадії
статевого розвитку, а достовірне збільшення ІМТ зареQ
єстровано у пізньому пубертаті. Виходячи з того, що вплив
маси тіла на строки статевого розвитку, як для хлопців, так
і для дівчат, встановлено в попередніх дослідженнях [8],
можна припустити, що саме із збільшенням маси тіла може
зменшитися хронологічний вік початку пубертатної переQ
будови у хлопців сільської місцевості.

Нами були розраховані середні показники статевого
розвитку (окружність тестикул і довжина статевого
члена) та інтегральні показники статевого розвитку (ІМ)
обстежених хлопців в залежності від віку (табл. 4).

Наведені у таблиці 4 дані свідчать, що динаміка статеQ
вого розвитку сільських хлопців збігається з описаними
раніше пубертатними змінами у мешканців міста із максиQ
мально високими темпами розвитку у 13–15Qрічному віці.

Було важливо проаналізувати інтегральні показники
статевого розвитку (ІМ) в групах школярів із нормальQ
ною, недостатньою, надлишковою масою тіла та ожирінQ
ням в залежності від паспортного віку (табл. 5, рис.).

Зіставлення маси тіла та досягнутого рівня статевого
розвитку хлопців 10–18 років свідчить, що школярі з дефіQ
цитом маси тіла в десятирічному віці мали достовірно
менші показники статевого розвитку, ніж хлопці з гармоQ
нійним фізичним розвитком (р<0,05). У підлітків 13–15
років з дефіцитом ваги значення ІМ також були вірогідно
нижчими, ніж у гармонійно розвинутих (р<0,05). Підлітки,
які мали надлишок маси тіла, вирізнялись достовірно менQ
шими показниками статевого розвитку в 12Qрічному віці 
(р<0,05) порівняно з гармонійно розвиненими хлопцями.
Тільки у 15 років у хлопців з надлишковою вагою тіла
показник ІМ був вищим, ніж у дітей з гармонійним фізичQ
ним розвитком. Показники статевого розвитку у підлітків з
ожирінням вирізнялись вірогідно нижчими значеннями
при порівнянні з аналогічними у гармонійно розвинутих
дітей у вікових групах 11Qти, 13Q14Qти та 18 років (р<0,05).

Слід зазначити, що у юнаків 16 та 17 років нами не
виявлено вірогідних відмінностей в групах з різним ІМТ.

Отже, фізичний розвиток хлопців знаходиться в тісному
взаємозв'язку із перебігом пубертату. Для підлітків з недоQ
статньою масою тіла характерна ретардація початку статевоQ
го розвитку та відставання показників статевого розвитку у
13–15 років, що підтверджує дані літератури про те, що нестаQ
ча жирової тканини корелює з низьким рівнем лептину, зниQ
ження рівня якого може призвести до порушення нормальноQ
го функціонування гіпоталамоQгіпофізарноQгонадної осі. 

Таблиця 3 
Показники фізичного розвитку хлопців віком 10–18 років на стадіях пубертатну, M±m

Таблиця 4 
Показники статевого розвитку хлопців віком 10–18 років — мешканців сільської місцевості, М±m

Таблиця 5
Показники індексу маскулінізації хлопців залежно від характеру маси тіла, M±m

Примітки: * — достовірність відмінностей між стадіями р<0,05.

Примітка: * — достовірність відмінностей між І та ІІ групами рu<0,05; ** — достовірність відмінностей між І та ІІІ групами рu<0,05; *** — достовірність відмінностей між І та ІV групами рu<0,05.
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Отримані результати не підтвердили припущення відноQ
сно надлишкової маси тіла як фактора, що буде сприяти
більш ранньому початку пубертату. Щодо ожиріння, то воно
чинить негативний вплив на статевий розвиток дитини
впродовж всього пубертату. Схожі дані були отримані при
обстеженні підлітків, які належали до слов'янської етнічної
групи та мешкали в Московському регіоні [9]. При зростанQ
ні значень ІМТ, що відповідало значному ожирінню, у підQ
літків 18 років були найнижчі показники статевого розвитку.

Таким чином, вивчення характеру соматостатевого
розвитку хлопців Qмешканців сільської місцевості віком

10–18 років дозволило визначити деякі особливості
показників фізичного розвитку сучасних підлітків —
мешканців сільського регіону. Визначено залежність
статевого дозрівання від співвідношення ростоQвагових
показників, а саме недостатньої маси тіла та ожиріння,
що буде сприяти профілактиці, своєчасному виявленню
та лікуванню порушень дозрівання чоловічої статевої
системи, збереженню репродуктивного  потенціалу
населення країни.

Висновки

1. Визначено підвищення маси тіла хлопцівQпідлітків за
останнє десятиріччя. Дисгармонійність фізичного розвитку
у мешканців села найчастіше обумовлена надлишком маси
тіла, нестача ваги реєструвалась вірогідно рідше.

2. Початок статевого розвитку у сільських мешканців
відбувається при масі тіла, яка дорівнює 39,7 кг, та із
збільшенням зросту до 146,9 см.

3. Для підлітків з недостатньою масою тіла та ожирінQ
ням характерна ретардація початку та темпів статевого
розвитку та відставання в 13–15Qрічному віці. 

4. Порушення фізичного розвитку — недостаток маси
тіла та ожиріння — є фактором високого ризику патолоQ
гічного перебігу пубертату у хлопців — мешканців села.

Рис. Показники ІМ у хлопців із різним характером маси тіла
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РАЗВИТИЯ МАЛЬЧИКОВ, ПРОЖИВАЮЩИХ 

В СЕЛЬСКОЙ МЕСТНОСТИ

Е.И. Плехова, А.В. Косовцова, О.В. Вародова 

Резюме. С целью изучения особенностей соматополового развития
мальчиков, проживающих в сельской местности, было осмотрено 1188
мальчиков в возрасте 10–18 лет. В результате исследования выявлена
зависимость показателей полового созревания от индекса массы тела
подростков. Для мальчиков с недостаточной массой тела и ожирением
характерно более позднее начало полового развития и отставание пока%
зателей полового развития в 13–15%летнем возрасте, когда при физио%
логическом течении пубертата наблюдаются более высокие темпы
полового созревания. У мальчиков с избыточной массой тела измене%
ния со стороны половых органов и вторичных половых признаков менее
выражены. Полученные результаты раскрывают еще один путь профи%
лактики  нарушений полового развития — нормализация росто%весовых
соотношений.

Ключевые слова: мальчики, физическое и половое развитие, масса тела.

ТHE CHARACTER OF SOMATOSEXUAL 

DEVELOPMENT IN BOYSZRESIDENTS 

OF RURAL LOCALITY

O.I. Plekhova, I.V. Kosovtsova, O.V. Varodova

Summary. 1188 boys, aged 10–18, were examined to determine the peculi%
arities in somatosexual development of boys residing in rural locality. As a
result there was established a dependence of sexual maturation parameters
on BMJ in adolescents. For boys with body weight deficiency or obesity there
was characteristic a later sexual development onset or a delay in sexual
development parameters at the age of 13–15, when during physiological
puberty higher maturation rates are usually observed. In adolescents with
excessive body weight changes in the development of reproductive organs
and in secondary sexual characteristics are  less prononnced. The results
obtained show one more way for prevention of sexual development disor%
ders, which is a normalization of correlation between height and weight. 

Key words: boys, sexual development, body weight.
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Вступ

Стан кісткової системи відображує загальні процеQ
си розвитку дитячого організму та досить тонким

способом визначає рівень цього розвитку. Кісткова тканиQ
на — спеціалізований тип сполучної тканини з високим
ступенем мінералізації міжклітинної речовини, що
містить в собі біля 70% неорганічних сполук, головним
чином фосфатів кальцію. Органічна речовина (матрикс
кісткової тканини) представлена переважно білками та
ліпідами. Поєднання органічних та неорганічних компоQ
нентів формує тканину, яка забезпечує організм дитини
кальцієм, фосфором, натрієм та іншими іонами, необхідQ
ними для підтримки гомеостазу. Мінеральний матрикс
становить 65,0% маси кісткової тканини та є депо неоргаQ
нічних речовин (99,0% кальцію, 87,0% фосфору, 58,0%
магнію, 46,0% натрію та 20,0% мікроелементів); місткість
депо залежить від балансу між їх надходженням до оргаQ
нізму та його витратами. Морфофункціональні властивоQ
сті кісткової тканини безпосередньо залежать від віку та
статі, впливу факторів зовнішнього середовища, взаємодії
залоз внутрішньої секреції, активності м'язової діяльQ
ності, умов харчування [1,6,9]. У підлітків мінеральний матQ
рикс та кісткова тканина в цілому знаходяться в стані поQ
стійного інтенсивного ремоделювання у зв'язку із зростанQ
ням, дозріванням та накопиченням кісткової маси, що
формує особливий стан кісткової тканини, коли вона стає
гіперчутливою до будьQяких несприятливих впливів. В
цей період може виникати зниження кісткової маси (осQ
теопенія) як перший ступінь остеопорозу та результат неQ
узгодженості процесів резорбції й формування кісткової
тканини, що в нормі повинні бути збалансованими. В наш
час не викликає сумніву, що остеопенія є однією із значуQ
щих проблем педіатрії, а саме ювенології. Доцільність
ранньої профілактики остеопенічного синдрому у підлітQ
ків визначає великий інтерес до проблеми його скринінгу
[3,4,8]. Серед факторів середовища, що впливають на проQ
цеси остеогенезу, росту і досягнення оптимальної кісткоQ
вої маси у підлітків, важливе місце посідає раціональне
харчування із якісним забезпеченням макроQ та мікроелеQ
ментами, вітамінами (Д, С, К, В2, В6, А), білком, поліненаQ
сиченими жирними кислотами [2,5,7,9]. 

Останнім часом доведена значущість окремих мікроQ
елементів для забезпечення процесів остеогенезу та
формування кісткової маси, до них віднесли есенційні
мікроелементи — мідь, цинк, марганець, а також умовноQ
есенційні — бор, фтор, кремній [5,6,9]. Роль кальцію як
головного елементу, що бере участь у формуванні кісткоQ
вої тканини, відома давно, але це не єдина його функція.
Іони кальцію здійснюють або підтримують на фізіологічQ
ному рівні численні біологічні процеси, що відбуваються в
різних органах та тканинах (стабільність мембран клітин,

передавання нервових імпульсів, скоротність гладкої та
поперечносмугастої мускулатури, процеси коагуляції).
При недостатньому надходженні кальцію із продуктами
харчування, порушенні його всмоктування або підвищеQ
ному виведенні його із сечею у підлітків відносно швидко
порушується гомеостаз, що обумовлено високими потреQ
бами в мінералі під час росту кісток та підвищення щільQ
ності кісткової тканини. Наступним важливим мінеральQ
ним компонентом кісткової тканини є фосфор, вміст
якого у кістковій тканині у вигляді гідроксиапатиту склаQ
дає 85,0% від його загальної кількості в організмі. Він є
важливим як для мінералізації кісткової тканини, так і
для підвищення функціональної активності остеобластів.
Магній теж сприяє процесам мінералізації та безпосеQ
редньо впливає на функціональний стан кісткових клітин,
обмін вітаміну Д, а також ріст кристалів гідроксиапатиту.
Значення міді для нормального формування скелету
обумовлено участю в активації лізілоксидази — ферменту,
що відповідає за утворення поперечних зв'язків (зшивок)
у волокнах колагену, що визначає міцність кісткового
матриксу. Також доведено, що дефіцит міді призводить до
демінералізації кісткової тканини. Цинк входить до склаQ
ду понад 300 ферментів, активує лужну фосфатазу —
провідний фермент кісткоутворення, в комплексі з аміноQ
кислотними залишками визначає структуру ядрових
рецепторів кальцитріолу. Роль марганцю в остеогенезі
обумовлена активацією ферментів, що відповідають за
синтез протеогліканів, які необхідні для формування
кісткової тканини. Функціональне значення бору полягає
в його регуляції активності паратиреоїдного гормону,
який відповідає за обмін Cа, Р та Mg; це дозволяє вважаQ
ти, що вплив бору на метаболізм кісткової тканини можна
зіставити з дією вітаміну Д [3–7].

Метою даного дослідження було вивчення стану
гомеостазу окремих мікроелементів (Са, Mg, P, Zn, B,
Mn), що беруть участь в остеогенезі, у підлітків з ознакаQ
ми остеопенії, їх взаємозв'язку з мінеральною щільністю
кісткової тканини та співвідношення в харчуванні сучасQ
них підлітків. 

Матеріал і методи дослідження

Для оцінки всмоктування кальцію в кишечнику виQ
значали його співвідношення з фосфором та магнієм: за
оптимальне співвідношення Са до Р брали 1,5:1; за оптиQ
мальне співвідношення Са до Mg — 2:1 або 3:1 (на 1000 мг
Са — 300–450 мг Mg). Добові норми мікроелементів, що є
нормативними для підлітків, наведені в таблиці 1. Нами
було обстежено 126 підлітків віком від 12 до 16 років, які
мешкали в школіQінтернаті м. Лутугіно Луганської облаQ
сті. Серед обстежених переважали особи чоловічої статі
(співвідношення 2,5:1). Всі підлітки протягом останніх
трьох місяців не вживали вітамінноQмінеральні препараQ

МІКРОЕЛЕМЕНТОЗИ ЯК ПРЕДІКТОР ПОРУШЕННЯ
МІНЕРАЛІЗАЦІЇ КІСТКОВОЇ ТКАНИНИ 
ТА ФОРМУВАННЯ ОСТЕОПЕНІЧНОГО 
СИНДРОМУ У ПІДЛІТКІВ
Т.А. Сіротченко, Ю.А. Калініченко, В.В. Северін
Луганський державний медичний університет

Резюме. Наведено аналіз взаємозв'язку дефіциту певних мікроелементів та порушень мінералізації кісткової тканини
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ти. За даними анамнезу, 30,0% хлопців (30 осіб) мали хроQ
нічні захворювання верхніх відділів шлунковоQкишкового
тракту, у 54,2% дівчат (18 осіб) реєструвались дискінезії
жовчовивідних шляхів; у 45,0% підлітків (67 осіб) були
виявлені зубощелепні аномалії на фоні карієсу, запальних
змін пародонту.

З метою оцінки стану мінеральної щільності кісткової
тканини проводили: оцінку добового вживання кальцію
(розрахунок за стандартними таблицями та аналіз меню)
протягом 10 діб; верифікацію остеопенії за допомогою
скрінінгової ультразвукової денситометрії (Sonost 2000 з
педіатричною референтною базою) з оцінкою за шкалою
ZQscore; дослідження мікроелементного гомеостазу з виQ
значенням окремих мікроелементів (мідь, марганець,
цинк, бор) у волоссі; дослідження основних біохімічних
показників фосфороQкальцієвого обміну. 

Результати дослідження та їх обговорення

За даними денситометрії, остеопенія була встановлена
у 47,2% підлітків, що склали основну групу (ОГ); до групи
порівняння (ГП) увійшли 66 підлітків з нормальною мінеQ
ральною щільністю кісткової тканини згідно з віковими
нормативами. Групи спостереження були порівнянними
за віком та статтю.

У підлітків (ОГ) були визначені наступні фактори
ризику формування остеопенічного синдрому: куріння
(75,0%), наявність загострення соматичного захворюванQ
ня не менш ніж 2 рази на рік (62,5%), «стрибок» показниQ
ків росту на 2 центильні коридори за останній рік (50,0%).
У обстежених підлітків (ОГ) були визначені клінічні
ознаки дефіциту мікроелементів у вигляді ламкості нігтів
(50,0%), множинного карієсу (75,0%), випадіння та ламQ
кості волосся (12,5%). Денситометрія за результатами 
ZQscore довела, що показники зниження кісткової маси у
всіх обстежених з ОГ коливались в межах від <Q1,4 до Q2,3
SD. Дослідження вмісту мікроелементів у волоссі надало
можливість діагностувати значний дефіцит марганцю (в
12 разів менше за показники норми, р<0,001), бору (в 7
разів менше за норму, р<0,001); хоча дефіцит міді та
цинку не був вірогідним (в 1,2–1,1 рази менш за нормаQ
тивні показники, відповідно р1,2>0,01). 

У групі порівняння (ГП) значущість факторів ризику
формування остеопенії була значно меншою: палили тільQ
ки 10,0% підлітків, мали часті загострення хронічних заQ
хворювань 23,2%, 75,0% обстежених мали показники росту
в межах 60–75 центилів. Показники денситометрії (ZQscoQ
re) були в межах вікових нормативів у всіх обстежених.
Ознаки мікроелементозів у підлітків ГП також були менш
вираженими: дефіцит марганцю та бору в 3,5–3 рази менQ
шим за норму (р<0,05), показники цинку та міді — в межах

норми. Порівняльний аналіз між групами довів, що відмінQ
ність вмісту певних мікроелементів — марганцю та бору —
була достовірною (р<0,05). У підлітків ОГ дослідження
кореляції між ZQscore та вмістом мікроелементів довело
високий прямий зв'язок між ZQscore та вмістом марганцю
та бору (r=0,58, r=0,56, відповідно), що підтверджує, що
зниження мінералізації та щільності кісткової тканини і
дефіцит певних мікроелементів — взаємозалежний процес. 

Аналіз якості харчування довів, що всі підлітки, незаQ
лежно від групи дослідження, отримували неповноцінне
харчування: недостатньо вживали м'яса (60,0% від норQ
ми), риби (50,0% від норми), молока та молочних продукQ
тів (50,0% від норми), свіжих овочів та фруктів (55,0% від
норми). В середньому вживання кальцію складало тільки
460–540 мг на добу, коли добова норма для підліткового
віку — 1200–1500 мг.

Оцінка показників фосфороQкальцієвого обміну у підQ
літків обох груп довела відсутність змін у вмісті кальцію
та фосфору в крові (табл. 2). Визначалось вірогідне підвиQ
щення активності лужної фосфатази — ферменту, що
частково відображує активність процесу кісткоутворення.
Певні зміни спостерігались з боку динаміки добової
екскреції кальцію (зниження в 1,9 разу) у підлітків ОГ, що
може розцінюватись як дефіцит вітаміну Д та порушення
всмоктування кальцію в кишечнику. Дослідження одного
з маркерів резорбції кісткової тканини — креатинін в ранQ
ковій сечі — визначили його підвищення у половини підQ
літків ОГ, що мали найбільш виразні зміни росту протяQ
гом року та тривалий стаж хронічної соматичної патології
верхніх відділів шлунковоQкишкового тракту з частими
(3–4 рази на рік) загостреннями, зубощелепні аномалії та
множинний карієс.

Висновки

Таким чином, дисмікроелементози, порушуючи метаQ
болізм та знижуючи мінералізацію кісткової тканини,
негативно впливають на остогенез в підлітковому віці.
Поєднання зниження мінералізації кісткової тканини та
рівня мікроелементів свідчить про необхідність корекції
визначених порушень комбінованими препаратами, що
містять не тільки кальцій, але й відповідні мікроелементи.
Призначення корекційних медикаментозних заходів
обов'язкове у підлітків як з клінічними проявами мікроеQ
лементозів, так і з синдромом остеопенії. Скринінгові денQ
ситометричні обстеження з метою виявлення ранніх
ознак остеопенії повинні регулярно проводитись у підлітQ
ковій популяції у зв'язку з нераціональним харчуванням
підлітків та наявністю у більшості певних факторів форQ
мування остеопенії (куріння, хронічні соматичні хвороби
та інші).

Таблиця 1
Середні добові норми потреби підлітків в мікроелементах

Таблиця 2
Біохімічні показники фосфороZкальцієвого обміну у підлітків]

Примітка: * — р<0,05.
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МИНЕРАЛИЗАЦИИ КОСТНОЙ ТКАНИ 

И ФОРМИРОВАНИЯ ОСТЕОПЕНИЧЕСКОГО 

СИНДРОМА У ПОДРОСТКОВ

Т.А. Сиротченко, Ю.А. Калиниченко, В.В. Северин

Резюме. Представлен анализ взаимосвязи дефицита некоторых микро%
элементов и нарушений минерализации костной ткани с формировани%
ем остеопенического синдрома на фоне неполноценного питания 
у подростков. 
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тозы.

MICROELEMENTOSIS AS A PREDICTOR 

OF MINERALIZATION DISORDERS 

OF BONE TISSUE AND FORMATION 

OF OSTEOPENIC SYNDROME IN ADOLESCENTS 

Sirotchenko T.A., Kalinichenko Yu.A, Severin V.V.

Summary. The analysis of the interaction of some micronutrients deficiency
and disorders of mineralization of bone tissue with the formation of
osteopenic syndrome against the hypoalimentation of adolescents is shown.

Key words: adolescents, osteopenic syndrome microelementosis.

Очистка крови с помощью UVB=терапии       

Одна мысль о том, что у человека могут высосать
кровь, облучить ее ультрафиолетом, а потом обратно
закачать в организм, кажется частью сценария фантастиQ
ческого фильма. Однако процедура подобной дезинфекQ
ции крови становится все популярнее в последнее время.

Так называемая ФотоQбиологическая стимулируюQ
щая терапия UVB (UVBQтерапия) предусматривает
изъятие 50 миллилитров крови из тела, ее перекачивание
по трубке в аппарат. Там кровь подвергается ультрафиоQ
летовому облучению, а потом обратно направляется в
кровоток. На всю процедуру уходит 15 минут.

Технология уже широко применяется в России, ГерQ
мании и, наконец, дошла до Британии, завоевывая ЕвроQ
пу все больше. Считается, она укрепляет иммунную
систему, повышает метаболизм, снижает проявление симQ
птомов диабета, аллергий и улучшает состояние кожи
при угревой сыпи и дерматите.

За этим стоит теория, утверждающая, что при нехватQ
ке кислорода в крови отмечается и нехватка энергии в
клетках крови. Это приводит к плохой циркуляции. Тогда

создаются условия для развития заболевания. UVBQтераQ
пия насыщает кислородом кровоток, заряжает тело энерQ
гией, подчеркивает доктор Роберт Стелцер. В итоге кровь
очищается, лучше противостоит проникновению вируQ
сов, активируются протеины, иммунные энзимы.

Однако не все эксперты поддерживают широкое
использование данной терапии. Пока нет какихQлибо
обстоятельных международных исследований, доказыQ
вающих позитивный эффект облучения столь малого
количества крови. Доктор Сэм Бантинг заявляет: «Я сомQ
неваюсь, что таким образом можно оздоровить кожу. К
примеру, угревая сыпь вызвана ненормальными выделеQ
ниями клеток кожи, которые блокируют поры вместе с
обильной выработкой кожного сала. Это позволяет бакQ
териям размножаться».

Источник: medexpert.org.ua

НОВОСТИ
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Вступ

Вданій статті викладені результати імуноцитохімічQ
них досліджень регенераторних маркерів та апопQ

тозу в бронхіальному епітелії дітей з хронічними запальQ
ними захворюваннями, які були продовжені в динаміці
лікування та доповнені новими імуноцитохімічними доQ
слідженнями — вивченням функціональної активності
тканинних макрофагів. 

Активація макрофагів включає комплекс структурноQ
функціональних змін, спрямованих на підвищення захисQ
них особливостей клітини. Активовані макрофаги секреQ
тують широкий спектр біологічно активних продуктів,
біля двох десятків різних цитокінів, у тому числі ценQ
тральний медіатор імунної і запальної відповіді — інтерQ
лейкінQ1 (ІЛQ1), фактор некрозу пухлин (TNF) та ІЛQ6,
які називають прозапальними цитокінами [18]. Цитокіни —
біологічно активні молекули, які регулюють проліферативQ
ну і функціональну активність клітин. Вивчення біологічQ
них ефектів прозапальних цитокінів дозволило прояснити
патогенез багатьох клінічних симптомів та синдромів при
різних захворюваннях інфекційної, аутоімунної та пухлинQ
ної природи [3,4,5,8,9,10,14]. 

Слід зазначити, що при порушенні механізмів регуляQ
ції захисний характер активації макрофагів змінюється на
ушкоджуючий. Ушкоджуючий ефект виникає при надQ
лишковій або пролонгованій активації макрофагів і проQ
являється дією на оточуючі клітини високоактивних проQ
дуктів секреції макрофагів, які мають цитотоксичний
ефект та пов'язані з індукцією апоптозу клітинQмішеней;
крім того, підвищується активність лізосомних ферменQ
тів, що проявляється підсиленням фагоцитарної активноQ
сті макрофагів [20]. 

Макрофаги є ключовим компонентом вродженого імуQ
нітету. Імовірніше від їх активності та функціональності,
ніж від кількості, залежить характер перебігу запального
процесу: недостатня стимуляція ланцюгів імунітету може
викликати хронізацію процесу з наступним залученням в
пошкодження інших органів, в зоні яких запальна реакція
має місце. Одна з основних функцій макрофагів — еліміQ
нація клітинного детриту та апоптотичних клітин. ОстанQ
німи роками встановлено, що макрофаги можуть порушуQ
вати свою скевенджерну функцію. Однією з причин є

порушення взаємодії з позаклітинним стромальним факQ
тором, а взаємодія стромального фактору з макрофагами є
однією з причин порушення рецепторної функції макроQ
фагів (скевенджерні рецептори — тип А) [20,21].

Метою даного дослідження було проведення цитолоQ
гічних та імуноцитохімічних досліджень брашQбіопсій
дітей з хронічними бронхітами та бронхіальною астмою в
динаміці лікування для встановлення характеру запалення
слизової оболонки бронхів, виявлення співвідношення
запального і алергійного компонентів, оцінки експресії
маркерів апоптозу, проліферації та макрофагальної реакції.

Матеріал і методи дослідження

Матеріалом для цитологічних досліджень були брашQ
біопсії дітей віком від 3 до 14 років з хронічними бронхіQ
тами та бронхіальною астмою (40 досліджень). Матеріал
було розподілено на 2 групи по 20 досліджень до і після
лікування: 1 група — діти з хронічними бронхітами (ХБ);
2 група — діти з бронхіальною астмою (БА).

Методи дослідження: 1) загальноцитологічні — забарвQ
лення за РомановськимQГімзе; 2) морфометричні [20]; 
3) імуноцитохімічні: непрямі стрептавідинQпероксидазні
методи виявлення експресії рецепторів антигена апоптозу
CDQ95 ApoQ1/Fas; антиапоптотичного протеїну вclQ2;
непрямий стрептавідинQпероксидазний метод виявлення
антигенів до макрофагів; ядерного антигену проліфераQ
тивної активності клітин (PCNA).

Аналіз результатів імуноцитохімічних досліджень був
проведений в клітинах епітелію бронхів і клітинах запальQ
ної інфільтрації (нейтрофілах, лімфоцитах, еозинофілах).
Результати дослідження обчислювались статистично. ДоQ
слідження препаратів в прохідному світлі проводили на
дослідницькому мікроскопі «Olуmpus ВХQ15» (Японія).
Матеріал для імуноцитохімічних досліджень було підгоQ
товлено за допомогою сучасної центрифуги «CуtospinQ4»

Результати дослідження та їх обговорення

Аналіз проведених цитологічних досліджень показав,
що в брашQбіопсіях дітей обох груп основною популяцією
клітин був бронхіальний епітелій. Відомо, що епітеліальQ
ному бар'єру відводиться провідна роль в захисті слизової
дихальних шляхів. Епітеліальні клітини беруть участь в

ІМУНОЦИТОХІМІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ РЕГЕНЕРАТОРНИХ
МАРКЕРІВ ТА АПОПТОЗУ В ЕПІТЕЛІЇ БРОНХІВ ДІТЕЙ 
З ХРОНІЧНИМИ ЗАПАЛЬНИМИ ЗАХВОРЮВАННЯМИ
ОРГАНІВ ДИХАННЯ В ДИНАМІЦІ ЛІКУВАННЯ.
ПОВІДОМЛЕННЯ 2*
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Резюме. Були проведені цитологічні та імуноцитохімічні дослідження брашBбіопсій дітей з хронічними бронхітами та
бронхіальною астмою в динаміці лікування для встановлення характеру запалення слизової оболонки бронхів, виявлення
співвідношення запального і алергійного компонентів, оцінки експресії маркерів апоптозу, проліферації та рівня експресії
антигенів до макрофагів. Встановлено, що в хронізації запальних захворювань дихальних шляхів у дітей велику роль
відіграють макрофаги, однією з функцій яких є елімінація клітинного детриту та апоптотичних клітин. Порушення
цих функцій, які були нами виявлені в апоптозному каскаді, призводить до змін регенераторних процесів при даній
патології.
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імунній відповіді на запалення за рахунок участі лейкозаQ
ноїдів, пептидаз, оксиду азоту, білків матриксу та цитокіQ
нів [1,11,12,15,16]. 

Запальна інфільтрація була представлена переважно
нейтрофілами. Нейтрофіли відіграють велику роль в заQ
хисті респіраторного тракту. Залежно від тяжкості перебіQ
гу захворювання, нейтрофіли стають домінуючим типом
клітин поряд з іншими присутніми клітинами запалення.
Збільшення кількості лімфоцитів у слизовому прошарку
бронхів може свідчити про міграцію імунокомпетентних
клітин і про включення специфічної імунної відповіді.
Клітини запальної інфільтрації — нейтрофіли та лімфоциQ
ти — кількісно переважали в брашQбіопсіях дітей 1Qї групи
(17,02±1,08)%; (6,40±0,92)% і, відповідно, їх кількість
суттєво не змінювалась в динаміці лікування —
(15,09±1,07)% і (5,20±0,82)% відповідно, що свідчить про
збереження запальних змін і неповну морфологічну
реконвалесценцію. В мазках дітей 2Qої групи нейтрофіли
та лімфоцити становили в середньому (11,04±0,98)% і
(4,42±0,62)% відповідно. В динаміці лікування ці показQ
ники становили (9,00±0,78)% і (3,41±0,52)% відповідно. 

Щодо субпопуляційного складу бронхіального епітелію,
слід звернути увагу на переважання базального епітелію в
мазках дітей з хронічними та рецидивними бронхітами:
(18,04±1,02)% до лікування та (13,40±0,97)% в динаміці
лікування порівняно з мазками дітей з бронхіальною астQ
мою та обструктивними бронхітами (3,00±0,62)% до лікуQ
вання; (1,40±0,47)% в динаміці лікування, що відображає
глибину ураження слизової оболонки. Серед клітин бронхіQ
ального епітелію відмічалось вірогідне збільшення келихоQ
подібних клітин: (10,20±0,88)% до лікування; (8,41±0,72)%
в динаміці лікування та зниження кількості війкових клітин
(85,81±4,9)% до лікування та (88,00±2,08) в динаміці лікуQ
вання при збільшенні їх дистрофії в мокротинні дітей 2Qї
групи у порівнянні з 1Qю групою: (89,41±2,39)% до лікуванQ
ня та (91,11±2,19)% в динаміці лікування. Причому більQ
шість клітин були в стані жирової дистрофії. В динаміці
лікування ці показники не зазнавали суттєвих змін, що вкаQ
зує на значне порушення цілісності бронхіального прошарQ
ку слизової оболонки бронхів внаслідок підвищеної дескваQ
мації епітелію та на структурноQфункціональну перебудову
війкових клітин слизової оболонки респіраторного тракту
за рахунок запалення. Підвищення відносної кількості
келихоподібних клітин в мазках дітей з БА свідчить про
збільшення продукції муцинів, які порушують роботу війQ
кових клітин і відповідно мукоциліарного транспорту.

Добре відомо, що у розвитку алергічного запалення
бронхів при БА беруть участь тучні клітини, еозинофіли,
альвеолярні макрофаги і лімфоцити. Клітини, які беруть
участь у запаленні і знаходяться в дихальних шляхах,
виробляють медіатори, котрі безпосередньо діють на
бронхіальну мускулатуру, судини, взаємодіють з іншими
клітинами, активуючи їх [2,6,7,16]. 

Особливий інтерес становить наявність тучних кліQ
тин, які є критичними ефекторними клітинами алергічQ
них реакцій і беруть участь у ремодулюванні бронхіальної
стінки, формуванні фіброзної тканини в легенях. В мазках

дітей з бронхіальною астмою (БА) вони становили
(2,51±0,20)% до лікування та (1,41±0,39)% в динаміці
лікування. Поява тучних клітин в мазках дітей з БА може
розглядатися як маркер ризику формування хронізації
запального процесу та гіперактивності бронхів. 

Процентний склад еозинофілів мав значно вищі показQ
ники в мазках дітей з бронхіальною астмою та обструктивQ
ними бронхітами: (8,41±0,89)% до лікування та
(6,41±0,79)% в динаміці лікування порівняно з мазками
дітей з хронічними та рецидивними бронхітами
(1,21±0,19)% до лікування та (0,71±0,12)% в динаміці лікуQ
вання, що свідчить про напруження механізмів захисту слиQ
зової оболонки та підвищення алергічної реакції організму. 

Кількісний склад макрофагів переважав в мазках дітей
2Qої групи (13,61±1,79)% до лікування та (10,01±1,29)% в
динаміці лікування за рахунок альвеолярних макрофагів.

Показники дистрофічних змін бронхіального епітелію
в брашQбіопсіях дітей 1Qї групи становили (94,82±5,12)%
до лікування та (92,61±4,99)% в динаміці лікування і 2Qої
групи (92,17±4,98)% до лікування та (89,61±4,79)% в
динаміці лікування і мали незначні розбіжності в показQ
никах, але жирова дистрофія переважала в мазках дітей з
бронхіальною астмою.

Проведені імуноцитохімічні дослідження брашQбіоQ
псій дітей з вивчення рецепторів та регуляторів апоптозу
виявили, що експресія рецепторів CDQ95 ApoQ1/Fas в кліQ
тинах епітелію дітей 1 групи була нерівномірна (від 1 до 2
балів), переважала в мембранних структурах клітин епітеQ
лію та лейкоцитів, в середньому становила (1,30±0,04)
бала до лікування та (1,60±0,05) бала після лікування і
мала вищі показники у порівнянні з мазками дітей 2 групи
(БА), які в середньому становили до лікування
(1,10±0,03) бала та (1,50±0,05) бала після лікування, що
свідчить про більш виражену апоптотичну активність кліQ
тин епітелію слизової оболонки бронхів дітей з рецидивQ
ними та хронічними бронхітами (табл.1).

Паралельно із дослідженням рецепторів апоптозу вивQ
чалися його регулятори на прикладі антиапоптотичного
протеїну вclQ2. Було встановлено, що експресія антигену
антиапоптотичного протеїну вclQ2 у дітей 1 групи в
середньому становила (1,70±0,05) бала до лікування та
(1,10±0,03) бала після лікування. У дітей 2 групи середні
показники до лікування становили (1,70±0,05) бала і
після лікування (1,40±0,04), що вказує на порушення
регуляторних механізмів апоптозу у дітей з хронічними
захворюванням бронхолегеневої системи.

Проведені імуноцитохімічні дослідження брашQбіопсій
дітей з визначення маркерів проліферації виявили, що в клітиQ
нах війчастого епітелію брашQбіопсій дітей 1Qої групи ступінь
експресії ядерного антигену проліферативної активності клітин
(PCNA) був високим та в середньому становив 2,20 бала до
лікування та 1,80 бала після лікування і мав вищі показники у
порівнянні з брашQбіопсіями дітей 2 групи (БА), які в середQ
ньому становили 1,70 бала до лікування та 1,60 бала після ліQ
кування, що свідчить про більш виражену проліферативну
активність клітин епітелію бронхів дітей до лікування, яка є доQ
стовірно вищою в епітелії бронхів дітей першої групи (табл.2).

Таблиця 1
Середні показники експресії рецепторів CDZ95 ApoZ1/Fas та антиапоптотичного протеїну ВclZ2 

в брашZбіопсіях слизової оболонки бронхів дітей з хронічними і рецидивними бронхітами (1 група) 

та бронхіальною астмою і обструктивними бронхітами (2 група) в динаміці лікування, бали
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Імуноцитохімічні дослідження експресії антигенів до
макрофагів виявили, що експресія в клітинах епітелію
дітей 1 групи була нерівномірною (від 1 до 2 балів), переQ
важала в мембранних структурах, в середньому становила
(2,10±0,06) бали і мала вищі показники у порівнянні з
мазками дітей 2 групи (БА), які в середньому становили
(1,50±0,04) бала, що свідчить про більш виражену макроQ
фагальну реакцію в мазках дітей першої групи.

Висновки

Таким чином, на основі поглибленого вивчення
механізмів ушкодження слизової оболонки бронхів
дітей з хронічними запальними захворюваннями
дихальних шляхів, встановлено порушення регенераQ
торних процесів в епітелії бронхів в залежності від кліQ
нічних проявів захворювання — більш виражена проліQ
феративна активність клітин епітелію бронхів дітей з
хронічними та рецидивними бронхітами порівняно з
бронхіальною астмою. У динаміці лікування проліфераQ
тивна активність клітин достовірно знижується у дітей з
хронічними бронхітами. У дітей з бронхіальною астмою
проліферативна активність клітин в динаміці лікування
достовірно не змінюється.

Завершуючи етап досліджень, ми дійшли висновку, що
в хронізації запальних захворювань дихальних шляхів у
дітей велику роль відіграють макрофаги, однією з функQ
цій яких є елімінація клітинного детриту та апоптотичних
клітин. Порушення цих функцій, які були нами виявлені
в апоптозному каскаді, призводить до змін регенераторQ
них процесів при даній патології.

Таблиця 2 
Середні показники експресії ядерного антигену

проліферативної активності клітин PCNA 

в брашZбіопсіях слизової оболонки бронхів дітей 

з хронічними і рецидивними бронхітами (1 група) 

та бронхіальною астмою і обструктивними

бронхітами (2 група) в динаміці лікування, бали
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ИММУНОЦИТОХИМИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ

РЕГЕНЕРАЦИОННЫХ МАРКЕРОВ И АПОПТОЗА 

В ЭПИТЕЛИИ БРОНХОВ ДЕТЕЙ С ХРОНИЧЕСКИМИ

ВОСПАЛИТЕЛЬНЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ ОРГАНОВ

ДЫХАНИЯ В ДИНАМИКЕ ЛЕЧЕНИЯ

Ю.Г. Антипкин, О.И. Пустовалова, Т.Н. Надточий 

Резюме. Произведены цитологические и иммуноцитохимические ис%
следования браш%биопсий детей с хроническими бронхитами и брон%
хиальной астмой в динамике лечения для установления характера
воспалительного процесса слизистой оболочки бронхов, выявления
соотношения воспалительного и аллергического компонентов, оценки
экспрессии маркеров апоптоза, уровня экспрессии антигенов к макро%
фагам и экспрессии матриксной металопротеиназы.
Установлено, что в хронизации воспалительных заболеваний дыхатель%
ных путей у детей большую роль играют макрофаги, одной из функций
которых является элиминация клеточного детрита и апоптотических
клеток. Нарушение этих функций, которые были нами выявлены в апоп%
тозном каскаде, приводят к изменениям регенераторных процессов при
данной патологии.

Ключевые слова: хронический бронхит, бронхиальная астма, апоптоз,
пролиферация, макрофаги.

THE IMMUNEHISTOCHEMISTRY PECULIARITY MARKERS

OF REGENERATION AND APOPTOSIS IN BRONCHUS

EPITHELIUM DAMAGE IN CHILDREN WITH CHRONYCAL

BRONCHITIS AND BRONCHIAL ASTHMA INSTITUTE 

OF PEDIATRIC, OBSTETRICS AND GYNECOLOGY 

ACADEMY OF MEDICAL SCIENCES OF UKRAINE

Yu. Antipkin, O. Pustovalova, T. Nadtochiy 

Summary. The aim of the study was to determine the peculiarities of apopto%
sis, proliferations and macrophages in bronchus epithelium by chronic,
recurrent bronchitis and bronchial asthma in children that are based on study
of cytological and immunocytochemical investigations bronchus mucosa of
brash%biopsies. Results of immunocytochemical investigations were ana%
lyzed and show that violation of apoptosis, proliferations and macrophages
expression in bronchus epithelium to change regeneration and bronchus
structure.

Key words: chronycal bronchitis, bronchical asthma, apoptosis, prolifera%
tions, macrophages.

Кормление грудью спасает 
от преждевременной смерти   

Британские исследователи выяснили, что кормление
грудью снижает артериальное давление у ребенка и, что
более важно, одновременно с этим понижается и риск
развития сердечноQсосудистых заболеваний, сообщает
BBC News.

Как посчитали ученые, понижение артериального
давления всего на один процент способно снизить число
преждевременных смертей (в возрасте до 64 лет) в ВелиQ
кобритании на 2000 случаев в год. А снижение доли
искусственно вскармливаемых детей — на 3 тысячи. 

Исследователи связывают эффект материнского
молока с большим содержанием в нем ненасыщенных

жирных кислот, которые, как было доказано ранее, стиQ
мулируют развитие сосудов. Роль этих кислот доказываQ
ет понижение артериального давления у тех детей, котоQ
рых кормят детским питанием, насыщенным этими вещеQ
ствами. 

Помимо этого, в грудном молоке меньше натрия, чем
в детском питании. А этот элемент вызывает повышение
артериального давления. Хотя некоторые эксперты сомQ
неваются в правомерности выводов британских исследоQ
ваний, польза материнского молока уже доказана. НаприQ
мер, известно, что оно значительно понижает вероятность
развития ожирения у ребенка.

Источник: medexpert.org.ua
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Введение

Группа экспертов ВОЗ и факультета здравоохранеQ
ния университета Джонса Хопкинса (Johns Hopkins

Bloomberg School of Public Health) установила, что на
сегодняшний день одна треть детей в возрасте до 5 лет
погибают от ОРЗ и пневмоний [5,18,23,24]. В частности в
США пневмонией ежегодно заболевают от 2 до 4 млн
взрослых, из которых около 700 тыс. подлежат госпиталиQ
зации, 40–70 тыс. заболевших умирают. В Украине ежегодQ
но заболевает пневмонией 200–250 тыс. человек. Согласно
данным главного детского инфекциониста МЗ Украины,
проф. Крамарева С.А., в 2007 г. умерло от пневмонии 128 деQ
тей из них 61 — в возрасте до одного года, в 2008 г. — 204. 

Среди ведущих причин неблагоприятного исхода пневQ
монии у детей следует прежде всего рассматривать позднюю
диагностику и неадекватную антимикробную терапию. 

Американское общество инфекционных заболеваний
(Infectious Diseases Society of America/IDSA) определяет
внебольничную пневмонию как «острую инфекцию
паренхимы легких, которая ассоциирована, как минимум,
с одним симптомом острой инфекции и сопровождается
признаками «свежей» инфильтрации на рентгенографии
грудной клетки или аускультативными признаками пневQ
монии у пациента, который не госпитализировался либо
не находился в отделении длительного ухода (longQterm
care facility) в течение >14 суток» [5].

Деление пневмоний на внебольничные (развившиеся
дома) и внутрибольничные (нозокомиальные, госпитальQ
ные, развившиеся в стационаре), отличающиеся по этиоQ
логии, требует дифференцированных терапевтических
подходов.

Оптимально подобрать антибиотик для лечения пневQ
монии возможно при знании этиологического фактора —
идентификации возбудителя. Однако в настоящее время
экспрессQметоды недостаточно надежны и не всегда
доступны, поэтому часто антимикробный препарат подQ
бирается эмпирически, с учетом наиболее вероятного возQ
будителя, по наличию характерных симптомов, возраста

пациента, времени и места развития заболевания. РезульQ
таты работ последних лет свидетельствуют, что точность
эмпирического выбора противомикробного препарата
может быть весьма высокой (80–90%) [5].

Особый интерес для большинства практикующих враQ
чей амбулаторной практики, педиатров, семейных врачей
представляют именно внебольничные пневмонии у детей.
С определенной вероятностью этиологию внебольничной
пневмонии [22] можно предположить на основании возQ
раста ребенка (табл. 1) .

Острые инфекции у детей, развивающиеся в амбулаQ
торных условиях, чаще ассоциированы с грамположиQ
тельной флорой (стафилококками и стрептококками),
внутриклеточными патогенами (микоплазмами, хламиQ
диями), вирусами [7]. По данным последних научных
исследований в пульмонологии, основными возбудителяQ
ми инфекций верхних и нижних дыхательных путей являQ
ются S. рneumoniae, H. influenzae, Moraxella catarrhalis
[7,9,14,19]. Обычно лечение больных с легкими и среднеQ
тяжелыми формами заболеваний осуществляется амбулаQ
торно. При развитии осложнений или нозокомиальном
инфицировании на первый план среди этиологически
значимых агентов выступают грамотрицательные микроQ
организмы (Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa,
Acinetobacter spp., E. coli), нередко резистентные к больQ
шинству антибиотиков [3,14].

Этиологию внебольничной пневмонии в количественQ
ном отношении можно представить следующим образом:
S. pneumoniae — 20–60%, H. influenzae — 3–10%, M. pneuB
moniae — 1–6%, C. pneumoniae — 4–6%, Legionella spp.,
Influenza viruss, S. aureus — 3–5%, грамотрицательная
флора — 3–10%; в 20–30% наблюдений этиология пневQ
моний не устанавливается [10].

При исследовании бактериальной флоры, вызывающей
заболевания органов дыхания, в частности пневмонию, у
детей из домов ребенка, выявлены S. pneumoniae (63,6%), 
S. aureus (31,8%), H. influenzae (13,6%), Klebsiella pneumoniae
(9,0%), Pseudomonas aeruginosa (9,0%), E. coli (9,0%) [8].

ЦЕФАЛОСПОРИНЫ III ПОКОЛЕНИЯ В ЛЕЧЕНИИ
ВНЕБОЛЬНИЧНОЙ ПНЕВМОНИИ У ДЕТЕЙ
Е.И. Юлиш, О.Е. Чернышева, Ю.А. Сорока, И.А. Клевцова, Т.А. Фоменко, С.А. Левченко, Ю.В. Красинская, Е.С. Черкун
Донецкий национальный медицинский университет им. М.Горького

Резюме. Изучалась эффективность и переносимость цефалоспорина III поколения «Цефодокс» в комплексном лечении
внебольничных пневмоний у детей. Показана высокая терапевтическая эффективность и безопасность препарата, что
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Таблица 1
Этиология пневмонии в зависимости от возраста ребенка
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Назначение антибактериальной терапии и выбор преQ
парата для лечения должны базироваться на знаниях о
преобладающих, этиологически значимых бактериальных
патогенах, их вирулентности и чувствительности к протиQ
вомикробным средствам. Отмечается назначение антимиQ
кробных препаратов без соответствующих показаний и
необоснованно частое их применение при вирусных
инфекциях [7].

Когда были созданы антибиотики, их считали «волQ
шебными пулями», которые должны были радикально
изменить лечение инфекционных заболеваний [20].
Однако в последние десятилетия эксперты с беспокойQ
ством отмечают, что «золотой век» антибиотиков заканQ
чивается [13,17,21]. Непрофессиональный подход к антиQ
биотикотерапии, нерациональный, бесконтрольный
прием препаратов нередко приводят к резистентности
микроорганизмов, хронизации заболеваний [1]. Для проQ
ведения адекватной антибиотикотерапии необходимо знаQ
ние этиологических агентов инфекционных заболеваний
и определение их чувствительности к антимикробным
средствам. Только при этом возможен выбор наиболее
эффективных лекарственных препаратов с наименьшим
количеством побочных действий [2]. 

Таким образом, рациональная стартовая антибактериQ
альная терапия предполагает наличие данных о преимуQ
щественном возбудителе заболевания, его чувствительносQ
ти к препарату, распределении и степени проникновения в
очаг воспаления (например, в мокроту, паренхиму легQ
ких), особенностях фармакокинетики, возможных нежеQ
лательных реакциях, возрастных характеристиках больQ
ного, режимах дозирования лекарства [2]. 

Среди антибиотиков, применяемых в настоящее
время в клинической практике, одну из лидирующих
позиций занимают цефалоспорины. Это связано с многиQ
ми свойствами препаратов этой группы: широким бактеQ
рицидным спектром антимикробного действия, небольQ
шой частотой резистентности микроорганизмов, устойчиQ
востью к действию многих бетаQлактамаз, хорошей переQ
носимостью, небольшой частотой побочных эффектов,
простотой и удобством дозирования [2].

В клиническую практику эти антибиотики пришли
более полувека назад. Рождение цефалоспоринов связано
с работами G. Brotzu, которому в 1945 г. удалось выделить
гриб Cephalosporium acremonium (в настоящее время —
Acremonium chrysogenum), обладавший выраженной антиQ
бактериальной активностью по отношению к грамотрицаQ
тельным и грамположительным микроорганизмам. В
дальнейшем рабочими группами H. Florey и E.P. Abraham
в период с 1955 по 1962 гг. из продуктов обмена CephalosB
porium acremonium была выделена бактерицидная субстанQ
ция — цефалоспорин С, ставшая исходным веществом для
получения 7Qаминоцефалоспориновой кислоты — струкQ
турной основы цефалоспоринов. Антибактериальная
активность препаратов этой группы, как и других βQлакQ
тамов, обусловлена торможением синтеза пептидогликаQ
на — структурной основы микробной клетки [10].

За этот длительный период цефалоспорины подраздеQ
лились на 4 генерации, в соответствии со спектром антиQ
микробного действия (табл. 2) [13].

Цефалоспорины I поколения высокоактивны в отноQ
шении грамположительных кокков, в том числе золотисQ
того стафилококка, пневмококка, бетаQгемолитического
стрептококка. Эти препараты стойкие к действию стафиQ
лококковой бетаQлактамазы, но гидролизируются бетаQ
лактамазами грамнегативных бактерий (Escherichia coli,
Salmonella spp., Schigella spp., Proteus mirabilis), к которым
активность значительно ограничена. Препараты этой
группы не активны в отношении атипичных микрооргаQ
низмов. К этой группе относятся как препараты для
парентерального введения (цефазолин, цефрадин), так и
для приема внутрь (цефалексин, цефадроксил).

Цефалоспорины II поколения имеют более высокую
активность в отношении грамнегативных бактерий (в
сравнении с препаратами предыдущей группы), особенно
H. influenza, а также более устойчивы к действию бетаQ
лактамаз. При этом сохраняется высокая активность к
грампозитивным бактериям. К препаратам этой группы
для парентерального введения относятся цефероксим,
цефокситин, цефамандол, внутрь — цефуроксим аксетил
(цефутил), цефаклор.

Цефалоспорины III поколения имеют значительно
больший спектр действия по сравнению с препаратами
предыдущих генераций. Особенно в отношении грамнегаQ
тивных бактерий, в том числе нозокомиальных (госпиQ
тальных) инфекций — псевдомонады, морганелы, серации,
клостридии, кроме Cl. difficile и бактероидов. Препараты
этой группы проявляют невысокую активность против
пневмококка и стрептококка. Цефалоспорины III поколеQ
ния для парентерального введения — цефотаксим, цефQ
тазидим, цефтриаксон, цефоперазон, для применения
внутрь — цефиксим, цефподоксима проксетил (цефодокс),
цефтибутен.

В ряду от I к III поколению для цефалоспоринов
характерна тенденция к расширению спектра и повышеQ
нию уровня антимикробной активности в отношении граQ
мотрицательных бактерий при некотором снижении
активности в отношении грамположительных микрооргаQ
низмов [2]. 

Цефалоспорины IV поколения по сравнению с тремя
предыдущими генерациями имеют сбалансированный
антимикробный спектр: объединение активности цефаQ
лоспоринов I–II генераций к грампозитивным бактериям
(метициллинчувствительных стафилоQ, стрептоQ, певмоQ
кокков) и некоторых анаэробов с высокой активностью
цефалоспоринов III генерации. Эта группа представлена
парентеральными препаратами цефепимом, цефпиромом.

В последние годы все большее внимание педиатров,
инфекционистов, отоларингологов, пульмонологов заслуQ
женно привлекает энтеральная форма цефподоксима
проксетила «Цефодокс» — цефалоспорина III поколения,
представленного украинской компанией «Мегаком».
Спектр действия данного препарата охватывает как грамQ

Таблица 2
Сравнительная активность in vitro цефалоспориновых антибиотиков
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положительную, так и грамотрицательную микрофлору,
при этом, в отличие от некоторых других пероральных
форм цефалоспоринов ІІІ поколения, он обладает выраQ
женной активностью к пневмококкам и стрептококкам,
гемофильной палочке и другим микроорганизмам, чаще
всего вызывающим заболевания органов дыхательной
системы. Показаниями для применения Цефодокса являQ
ются практически вся инфекционная патология органов
дыхания — тонзиллофарингиты, инфекции ЛОРQорганов,
заболевания верхних и нижних дыхательных путей,
паренхимы легких. Одна из форм выпуска препарата —
суспензия Цефодокс может использоваться у детей, начиQ
ная с пяти месяцев жизни. 

Особенности фармакокинетики препарата обеспечиваQ
ют сохранение необходимой концентрации действующего
вещества в плазме крови на протяжении 12 часов, что
обуславливает возможность эрадикации возбудителей.

Еще одним из достоинств Цефодокса — цефподоксима
проксетила — является форма препарата. Цефодокс —
пролекарство, которое в желудочноQкишечном тракте
превращается в свой активный метаболит — цефподокQ
сим. Это существенно снижает риск развития гастроинтеQ
стинальных осложнений, в том числе антибиотикQассоциQ
ированной диареи, являющихся достаточно актуальной
проблемой в современной педиатрии при проведении
антибиотикотерапии [11,22].

Еще одним аргументом в пользу применения в педиQ
атрической практике Цефодокса являются удобные
формы выпуска препарата: суспензия 50 мл, содержащая
в 5 мл 50 мг (100 мг) цефподоксима проксетила; таблетки,
покрытые пленочной оболочкой, содержащие цефподокQ
сима проксетила 100 мг (200 мг). Все вышеперечисленное
свидетельствует о соответствии Цефодокса современным
клиническим требованиям к антибактериальным препаQ
ратам для лечения детей.

Целью нашей работы было изучение клинической
эффективности применения орального цефалоспорина
III генерации препарата «Цефодокс» как стартового антиQ
биотика при лечении внебольничных пневмоний у детей. 

Материал и методы исследования

Под нашим наблюдением находилось 30 детей, лечивQ
шихся в Городской детской клинической больнице №2 
г. Донецка по поводу внебольничной пневмонии. ВозрастQ
ная характеристика больных: 5 (16,7%) детей от 5 месяцев
до 1 года, 13 (43,3%) детей — от года до 5 лет, 9 (30,0%) деQ
тей — от 5 до 14 лет, 3 (10,0%) детей — от 14 до 18 лет.
Количество девочек и мальчиков было одинаковым — по
15 детей.

Дети были госпитализированы на 2–3 сутки заболеваQ
ния, антибактериальную пневмонию на дому не получали.

В исследование не включали пациентов с заболеваQ
ниями печени и/или почек, с иммунодефицитом, аллергиQ
ческими реакциями на прием цефалоспоринов или других
бетаQлактамных антибиотиков. 

Критериями включения пациентов в исследование
были: возраст от 5 месяцев до 18 лет, наличие установленQ
ного диагноза внебольничной пневмонии на основании
наличия признаков инфильтрации на рентгенограмме
легких, наличие остро начавшейся лихорадки, кашля,
повышенной частоты дыхания, укорочение перкуторного
тона и/или аускультативные изменения (локальные мелQ
копузырчатые хрипы, крепитация, локально выслушиваеQ
мое бронхиальное или ослабленное дыхание), наличие
согласия родителей и/или пациента на исследование.

Особенностью отобранных нами для исследования
больных был скомпрометированный преморбидный фон
большинства из них. Все они относились к группе часто и
длительно болеющих респираторными заболеваниями и
получали антибактериальную терапию в течение предыдуQ
щих трех месяцев. Треть из них перенесли пневмонию в
течение последнего года, а половина лечилась в детских
стационарах. Ранее проведенные нами исследования [12]
свидетельствуют о возрастании у детей этой группы этиоQ
логической значимости в развитии пневмоний грамотриQ
цательной микрофлоры — Klebsiella pneumoniae, PseudoB
monas aeruginosa (табл. 3).

Наряду с этим, для микробного пейзажа при пневмоQ
ниях у ЧБД, кроме более частого присутствия золотистоQ
го стафилококка, грамотрицательных бактерий и грибов,
была характерна высокая устойчивость к используемым
антибиотикам, причем не только к аминопенициллинам,
но и к цефалоспоринам I и II генерации (табл.4). ПолуQ
ченные данные определили выбор стартового антибактеQ
риального препарата «Цефадокса», воздействующего и на
грамположительную, и на грамотрицательную микрофлоQ
ру при лечении пневмоний.

Всем детям при установлении диагноза пневмонии
был назначен Цефодокс, из расчета 10 мг/кг массы тела
ребенка в сутки в 2 приема после еды. Длительность курса
лечения зависела от клинической картины и тяжести
заболевания, определялась стойкой нормализацией темQ
пературы тела, положительной динамикой физикальных
данных и, в среднем, составила 10 дней. Кроме этого всем
пациентам назначались муколитические препараты,
оральная дезинтоксикационная терапия, физиотерапевQ
тические процедуры. Никаких других антибактериальных
средств наблюдаемые дети не получали.

Эффективность препарата оценивали по динамике
клинической симптоматики — исчезновение интоксикаQ
ционного синдрома; изменение характера кашля, исчезноQ
вение кашля и одышки; нормализация температуры тела,

Таблица 3
Спектр бактериальной флоры при острых инфекциях органов дыхания 

у детей раннего возраста из группы часто и длительно болеющих (% случаев)

Примечания: * — ЧБД — часто и длительно болеющие дети, ЭБД — эпизодически болеющие дети; ** — различия между группами статистически достоверны (р<0,05).





ПУЛЬМОНОЛОГИЯ

124 Современная педиатрия  5(33)/2010

данных физикального исследования (перкуссии, аускульQ
тации), лабораторных показателей и рентгенологической
картины.

Эффективность препарата «Цефодокс» считали 
«очень хорошей» при выявленной положительной динаQ
мике всех клинических симптомов (снижение температуQ
ры тела ниже 37,5°С через 24–48 часов при улучшении
общего состояния), «хорошей» — при положительной
динамике большинства симптомов, «удовлетворительQ
ной» — при положительной динамике некоторых симптоQ
мов (сохранение субфебрилитета несколько дней), «неQ
удовлетворительной» — при отсутствии положительной
динамики, ухудшении состояния больного и/или нарасQ
тании патологических изменений в легких [11].

Безопасность и переносимость препарата оценивали
на основании клинической симптоматики, связанной с
возможными побочными явлениями, а также лабораторQ
ных показателей (биохимического анализа крови, копроQ
граммы).

Результаты исследования и их обсуждение

У всех наблюдаемых пациентов выявлено преобладаQ
ние симптома интоксикации (100%). Повышенная темпеQ
ратура тела определялась у 28 (93,3%) пациентов, причем
субфебрильная — у 11 (36,7%), фебрильная — 
у 13 (43,3%), высокая — у 4 (13,3%).

Одышка в покое отмечалась у 25 (83,3%) пациентов, 
у остальных 5 (16,7%) — при физической нагрузке. ЧасQ
тый кашель выявлялся у 29 (96,7%), причем у 13 (43,3%)
отмечался изначальный сухой кашель, у 14 (46,7%) —
влажный непродуктивный. 

Над областью легких отмечалось укорочение перкуQ
торного звука у всех (100%) пациентов, при аускультации
выявлено ослабленное дыхание у 29 (96,7%) детей, налиQ
чие мелкопузырчатых хрипов — у 11 (36,7%), крепитации —
у 6 (2,0%).

Изменения в периферической крови характеризоваQ
лись лейкоцитозом у 23 (76,7%), лейкопенией — у 7
(23,3%) детей, сдвиг лейкоцитарной формулы — у 27
(90,0%). При биохимическом исследовании сыворотки
крови показатели глюкозы, креатинина, трансаминаз
находились в пределах нормы.

На фоне лечения уже на третьиQчетвертые сутки лечеQ
ния наблюдалась выраженная позитивная клиническая
динамика, которая характеризовалась уменьшением
признаков общей интоксикации, изменением характера
кашля на влажный, более легким отхождением мокроты,

улучшением сна и аппетита. Температура тела имела
выраженную положительную динамику уже на 2Qе сутки
лечения и нормализовалась на третьи сутки у 18 (60,0%)
пациентов, на четвертые — у 19 (63,3%). Одышка в покое
исчезла на вторые сутки у 1 (3,3%) ребенка, на третьи — 
у 3 (10,0%), на четвертые — у 13 (43,3%). 

На 7–8 сутки интоксикация отсутствовала у 28
(93,3%) пациентов. К концу курса лечения общее состояQ
ние 28 (93,3%) детей оценено как удовлетворительное, у
некоторых пациентов отмечался редкий продуктивный
кашель, у 3 (10,0%) сохранялось жесткое дыхание, у 28
(93,3%) нормализовались показатели гемограммы, биохиQ
мические исследования сыворотки крови патологии не
выявили.

Контрольная рентгенография органов грудной клетки
проводилась на 14 день лечения у 25 (83,3%) пациентов,
при которой выявлено полное исчезновение очага пневQ
монической инфильтрации легких.

Эффективность лечения внебольничной пневмонии 
у детей препаратом «Цефодокс» отмечена как «высокая»
у 25 (83,3%) пациентов, «умеренная» — у 3 (10,0%), «низQ
кая» — у 2 (6,6%). «Низкая» эффективность лечения у
одного ребенка определялась наличием одышки в покое в
течение 8 дней, сохраняющемся малопродуктивном
кашле, у другого — наличием одышки в покое в течение 
7 дней, малопродуктивного кашля, ослабленного дыхаQ
ния, тахикардии, лейкопении.

Аллергические реакции при приеме Цефодокса не
отмечались. Переносимость препарата оценена как «очень
хорошая» у 26 (86,7%) детей, «хорошая» — у 4 (13,3%). 

Необходимо отметить позитивную эмоциональную
реакцию пациентов и их родителей в связи с применениQ
ем пероральной формы антибиотика при лечении внеQ
больничной пневмонии.

Выводы

Таким образом, учитывая спектр действия цефаQ
лоспорина III поколения цефподоксима проксетила
«Цефодокс», чувствительность к нему как грамположиQ
тельной (стрептококки, стафилококки, гемофильная паQ
лочка), так и грамотрицательной микрофлоры, назначение
его как стартового антибактериального препарата при лечеQ
нии пневмонии наиболее рационально и эффективно деQ
тям из группы часто и длительно болеющих, получавших
ранее антибиотики, в том числе цефалоспорины I и II генеQ
рации, перенесших пневмонию в течение последних 3 мес.;
детям из домов ребенка; при нозокомиальной пневмонии.

Таблица 4
Чувствительность этиотропной микрофлоры к антибиотикам при пневмониях у ЧБД
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ЛИТЕРАТУРА

ЦЕФАЛОСПОРИНИ ІІІ ПОКОЛІННЯ У ЛІКУВАННІ

ПОЗАЛІКАРНЯНИХ ПНЕВМОНІЙ У ДІТЕЙ 

Є.І. Юліш, О.Є. Чернишова, Ю.А. Сорока, І.О. Клевцова, 
Т.А. Фоменко, С.А. Левченко, Ю.В. Красинська, К.С. Черкун

Резюме. Вивчалася ефективність і переносимість цефалоспорину 
III покоління «Цефодоксу» в комплексному лікуванні позалікарняних
пневмоній у дітей. Показано високу терапевтичну ефективність і безпе%
ку препарату, що дозволяє рекомендувати його в лікуванні позалікарня%
них пневмоній у дітей. 

Ключові слова: діти, позалікарняна пневмонія, «Цефодокс».

USE OF CEPHALOSPORINUM GENERATION III 

IN THE TREATMENT OF PNEUMONIA AT CHILDREN

E.I. Yulish, O.E. Chernyshova, Yu. A. Soroka, I.A. Klevtsova, 
T.A. Fomenko, S.A. Levchenko, Yu.V. Krasinskaya, E.S. Cherkun 

Summary. Was investigated the efficacy and tolerability of cephalosporinum
generation III «Cefodox» in complex treatment of pneumonia in children. The
high therapeutic efficacy and safety of the drug, which allows it to be recom%
mended to treating pneumonia in children.

Key words: children, pneumonia, «Cefodox».
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Вступ

Численні дослідження з проблеми негоспітальних
пневмоній (НП) свідчать про їх патогенетичну багаQ

тофакторність. Важливе місце у формуванні та розвитку
запального процесу при НП відводять імунологічним мехаQ
нізмам. Цитокіни є початковою ланкою активації імунної
відповіді та визначають ефективність, тип і тривалість імунQ
ного реагування на інфекційні агенти, беруть безпосередню
участь у регулюванні імунологічного захисту [5,9].

У підтриманні динамічної рівноваги факторів імунноQ
го захисту в організмі людини провідна роль відводиться
проQ та протизапальній системам інтерлейкінів [1,2].

Встановлено, що при розвитку гострого пошкодження
легень підвищується рівень багатьох прозапальних цитоQ
кінів [10,11]. Їх ефект пов'язаний з розширенням судин,
підвищенням їх проникності та накопиченням рідини у
тканинах легень [8,9].

У ряді досліджень було показано, що ендотеліоцити
легеневих капілярів є важливим джерелом цитокінів ILQ6
та ILQ8 при розвитку гострого пошкодження легень [8,14].
Так, ILQ8 займає одне з найважливіших місць в патофізіоQ
логії гострих легеневих пошкоджень [13]. Деякі дослідниQ
ки вважають, що первинним джерелом ILQ8 можуть бути
легені, і його можна використовувати для диференціальQ
ної діагностики уражень легень та  інших органів [9,12]. 

ILQ4 продукується переважно стимульованими ТQхелQ
перами та має широкий спектр дії: сприяє зросту та дифеQ
ренціюванню ВQлімфоцитів, активує макрофаги, ТQлімфоQ
цити та тучні клітини, індукує продукцію імуноглобулінів
окремих класів [3,12].

Отже, ILQ4 та ILQ8 долучені до інфекційноQзапального
процесу на рівні імунних механізмів ефекторної ланки.
Коливання рівнів останніх значною мірою може впливати
на спрямування, важкість та наслідок патологічного проQ
цесу при бронхолегеневій патології [2,6]. З іншого боку,
залишаються дискусійними питання про регуляцію вищеQ

зазначеними проQ та протизапальними інтерлейкінами
запального процесу при негоспітальних пневмоніях у
дітей раннього віку [4,11].

Метою роботи було порівняльне вивчення рівня проQ
та протизапальних (ILQ8 та ILQ4) цитокінів у сироватці
крові дітей раннього віку з негоспітальними пневмоніями
в залежності від ступеня важкості патологічного процесу.

Матеріал і методи дослідження

Під нашим спостереженням знаходилось 78 дітей ранQ
нього віку (від одного місяця до трьох років), хворих на
НП, які були госпіталізовані до інфекційного відділення
№1 та відділення анестезіології та інтенсивної терапії КУ
«Сумська міська дитяча клінічна лікарня» в 2008–2009 рр.

Групу контролю склали 19 здорових дітей відповідноQ
го віку та статі.

Всім дітям проводилось традиційне клінікоQлабораQ
торне та рентгенологічне дослідження та лікування відпоQ
відно до протоколу (наказ МОЗ України від 13.01.2005 р.
№ 18 «Протокол лікування дітей з пневмонією»).

За важкістю перебігу НП хворих було розподілено на
дві групи. До першої групи увійшли 38 дітей раннього
віку з НП середнього ступеня важкості, до другої групи —
40 хворих з пневмонією важкого перебігу.

Дослідження проводили в гострий період захворюванQ
ня (на 1–2 добу госпіталізації до стаціонару) та в період
ранньої реконвалесценції й відміни етіотропного лікуванQ
ня (на 12–14 добу).

Концентрацію інтерлейкінів 4 та 8 у сироватці крові
визначали твердофазним методом імуноферментного анаQ
лізу з використанням тестQсистем для ІФА (ТОВ «УкрQ
медсервіс», Донецьк, 2008 р.).

Статистична обробка отриманих результатів проводиQ
лась за допомогою стандартної статистичної комп'ютерної
системи Microsoft Excel, адаптованої для медикоQбіологічQ
них досліджень з використанням критерію Стьюдента (t)

ДИНАМІКА ІНТЕРЛЕЙКІНІВ 4 ТА 8 У ДІТЕЙ РАННЬОГО
ВІКУ З НЕГОСПІТАЛЬНИМИ ПНЕВМОНІЯМИ
О.І. Сміян, О.Г. Васильєва
Сумський державний університет 

Резюме. Авторами встановлено, що вміст прозапального інтерлейкіну 8 (ILB8) та протизапального інтерлейкіну 4 (ILB4)
у сироватці крові дітей раннього віку з негоспітальними пневмоніями залежить від періоду захворювання та важкості
перебігу процесу. У дітей дисбаланс в імунній системі в розпалі НП характеризувався достовірним підвищенням в сироB
ватці крові обох інтерлейкінів. В період ранньої реконвалесценції у хворих спостерігались достовірне зниження рівня 
ILB8 та паралельне підвищення концентрації ILB4, що призводить до зниження активності запального процесу. ДостоB
вірно висока продукція інтерлейкінів спостерігалася у пацієнтів з важким перебігом захворювання у порівнянні із сеB
редньоважким. Визначення рівня даних інтерлейкінів дозволить розробити патогенетично обґрунтовану терапію,
спрямовану на зняття супресивного потенціалу ILB4, зменшення летальності та швидше видужання хворих.
Ключові слова: інтерлейкіни, цитокіни, негоспітальна пневмонія.

УДК 616.24Q002Q092.19Q053.2:612.017

Таблиця 1
Концентрація ILZ4 та ILZ8 у сироватці крові дітей раннього віку з негоспітальною пневмонією

Примітка: р — достовірність відмінностей.
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для оцінки достовірності різниці абсолютних значень
середніх величин. При t — 1,96, p<0,05 — різниця між
показниками вважали значущою. 

Результати дослідження та їх обговорення

Результати проведених досліджень показали, що у
дітей раннього віку, хворих на НП, відмічались значні
зміни в системі проQ та протизапальних інтерлейкінів.

Аналіз отриманих даних показав, що в гострий період
захворювання у хворих обох груп розвиток запальної реакQ
ції у відповідь на бактеріальну агресію підтверджувався
достовірним підвищенням в сироватці крові рівнів як ILQ4,
так і ILQ8 відносно контрольного значення (табл.1).

Підвищення рівня ILQ8 у сироватці крові відмічалось у
82,05% дітей з НП в середньому до 66,18±7,86 пг/мл
порівняно з контрольною групою (p<0,001). Збільшення
концентрації прозапального ILQ8 можна пояснити як
реакцію клітин моноцитарноQмакрофагальної ланки на
антигенний подразник.

Генералізація запалення призводить до синтезу оргаQ
нізмом протизапальних медіаторів, що перешкоджають
подальшому розповсюдженню процесу. Так, концентрація
протизапального ILQ4 в період розпалу захворювання
була підвищеною у всіх дітей обох груп і становила в
середньому 113,97±3,94 пг/мл проти 26,95±2,23 пг/мл у
групі контролю (p<0,001).

Концентрація ILQ8 в період ранньої реконвалесценції
достовірно знижувалась від 66,18±7,86 пг/мл до
29,71±3,80 пг/мл (p<0,001), але залишалась на досить
високому рівні і не наближалась до показників групи конQ
тролю (0,20±0,02 пг/мл, p<0,001), що свідчить про збереQ
ження у дітей запального процесу не тільки в періоді
виражених клінічних проявів, але і за їхньої відсутності.

Після призначеного комплексного лікування рівень
ILQ4 достовірно підвищувався в 7,5 разу і складав
202,27±6,08 пг/мл (p<0,001) у порівнянні з відповідними
показниками в гострому періоді НП, що свідчить про зниQ
ження активності запального процесу та високий рівень
активації протизапальних механізмів імунного захисту.

При цьому відмінностей значень показників проQ та
протизапального інтерлейкінів від віку та статі дітей не
виявлено. Аналіз цитокінового профілю залежно від варіQ
анту перебігу НП показав, що для ILQ4 та ILQ8 характерна
різна динаміка їх накопичення у сироватці крові (табл.2). 

Максимально високі показники ILQ8 реєструвались у
хворих на пневмонію в обох групах на першу добу спостеQ
реження. Крім того, нами було встановлено, що рівень ILQ8
при поступленні до стаціонару при важкому перебігу хвоQ
роби зростав до 78,84±10,64 пг/мл порівняно з показниQ
ком у першій групі 52,86±11,36 пг/мл (p<0,001). НайQ
більш суттєве підвищення цього інтерлейкіну, як видно,
опосередковано пов'язане з активністю запального процеQ

су та робить певний внесок у розвиток цілого комплексу
клінічних симптомів, які обумовлюють важкість стану.
Гіперпродукція ILQ8 у хворих другої групи призводила до
більш вираженої плейотропної реакції. 

В подальшому рівень ILQ8 достовірно зменшився в
обох групах: до 21,76±5,11 пг/мл при НП середнього стуQ
пеня важкості (p<0,05) та до 37,26±5,39 пг/мл при важкоQ
му перебігу захворювання (p<0,001) порівняно з даними
до лікування. Така ситуація, найімовірніше, пов'язана з
антагоністичною дією зростаючої ролі ILQ4.

Концентрація ILQ4 в сироватці крові в гострому пеQ
ріоді важкого перебігу хвороби була збільшена до
118,21±5,44 пг/мл порівняно з показниками хворих зі сеQ
редньою важкістю захворювання (109,51±5,69 пг/мл;
p<0,001). Після проведеної комплексної терапії концентраQ
ція ILQ4 збільшилась до 189,33±8,65 пг/мл при середньоQ
важкому перебігу, а при важкому — до 214,57±8,20 пг/мл
(p<0,001).

В періоді реконвалесценції рівень прозапального
інтерлейкіну ILQ8 був достовірно вищим при важкій НП і
складав 37,26±5,39 пг/мл, ніж при НП середнього ступеня
важкості пневмонії — 21,76±5,11 пг/мл (p<0,05). Таким
чином, у хворих з важкою пневмонією концентрація ILQ8
в сироватці крові достовірно перевищувала таку у пацієнQ
тів із середньоважким перебігом НП в першу добу захвоQ
рювання, що свідчило про генералізований прояв запальQ
ної реакції. У дітей другої групи також відмічались достоQ
вірно вищі показники протизапального ILQ4 в цей самий
період захворювання, ніж у дітей першої (p<0,05).

Вивчення динаміки концентрації в сироватці крові
протизапального ILQ4 показало високі його значення, які
зберігаються протягом всього періоду спостереження у
пацієнтів обох груп. Протизапальна відповідь тим сильніQ
ша, ніж інтенсивніша активація протизапального каскаду
[7]. У хворих на пневмонію дітей при вираженій гіперпроQ
дукції прозапального інтерлейкіна спостерігається адеQ
кватна протизапальна відповідь, що, вірогідно, пов'язане
із значним напруженням ауторегуляторних механізмів,
що призводять до масивного системного запалення.

У дітей раннього віку з НП в перші дні при поступленні до
стаціонару достовірно збільшується продукція цитокінів —
як прозапального ILQ8, так і протизапального ILQ4. Значною
мірою у гострий період захворювання зростає рівень проQ
дукції ILQ8, що свідчить про інтенсивність запальних та імунQ
них процесів, які супроводжують розвиток пневмонії різноQ
го ступеня важкості. Це можна вважати проявом адекватної
імунної відповіді дітей раннього віку на інтеграцію збудника
та розвиток запальних явищ й інтоксикації в організмі.

У динаміці лікування синтез ILQ8 зменшувався, а ILQ4 —
збільшувався паралельно з регресією клінічних проявів.
Водночас у дітей, хворих на негоспітальну пневмонію,
рівень ILQ8 залишався підвищеним, що може свідчити про

Таблиця 2
Рівні цитокінів у дітей раннього віку із середньоважким і важким перебігом негоспітальних пневмоній

Примітка: р — достовірність відмінностей.
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незавершеність запального процесу. Синтез протизапальQ
ного ILQ4 на початку захворювання також був підвищеQ
ний, але в динаміці захворювання його рівень продовжуQ
вав збільшуватися, особливо при важкому перебігу НП,
що може свідчити про структурну перебудову імунної відQ
повіді в бік протизапального спрямування. 

Висновки

У патогенезі негоспітальних пневмоній у дітей інтерлейQ
кіни виступають в якості модуляторів запального процесу
та регуляторів основних клітинQефекторів запалення. Вони,
вірогідно, формують інтенсивність та спрямування імунної
відповіді, про що може свідчити повне одужання хворих та
відсутність затяжних та ускладнених форм НП.

У дітей дисбаланс в імунній системі в період розпалу
НП характеризувався достовірним підвищенням в сироQ
ватці крові обох інтерлейкінів. У період ранньої реконваQ
лесценції у хворих спостерігались достовірне зниження
рівня ILQ8 та паралельне підвищення концентрації ILQ4,
що призводить до зниження активності запального процеQ
су. Достовірно висока їх продукція спостерігалася у
пацієнтів з важким перебігом захворювання у порівнянні
із середньоважким. 

Рівень прозапального ILQ8 та протизапального ILQ4 у
сироватці крові дітей раннього віку знаходиться в прямій
пропорційній залежності від періоду захворювання та
важкості перебігу пневмоній. Чим більш виражена маніQ
фестна форма та важкість негоспітальних пневмоній, тим
більш суттєві зміни відбуваються у цих показниках.

Концентрація проQ та протизапальних цитокінів у
периферичній крові відображає динаміку захворювання
та ефективність терапії, що дозволяє говорити про прогQ
ностичне значення цих інтерлейкінів при захворюваннях
бронхолегеневої системи.

Отже, можна констатувати, що подальше уточнення
ролі фізіологічних та патофізіологічних механізмів дії
цитокінів є перспективним напрямком досліджень і дозвоQ
лить в подальшому не тільки розширити знання про патоQ
генез негоспітальних пневмоній, але й виявити діагностичQ
ні і прогностичні маркери розвитку запалення при НП. Це
може бути основою для розробки патогенетично обґрунтоQ
ваної терапії, спрямованої на керування цитокіновим баланQ
сом та, можливо, зняття супресивного потенціалу ILQ4 
в періоді ранньої реконвалесценції, особливо у дітей з важQ
ким перебігом негоспітальної пневмонії, та на зменшення
летальності й більш швидке видужання хворих.
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ЛІТЕРАТУРА

ДИНАМИКА ИНТЕРЛЕЙКИНОВ 

4 И 8 У ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТА 

С ВНЕГОСПИТАЛЬНЫМИ ПНЕВМОНИЯМИ

А.И. Смиян, Е.Г. Васильева 
Резюме. Авторами установлено, что содержание провоспалительного ин%
терлейкина 8 (IL%8) и противовоспалительного интерлейкина 4 (IL%4) в сы%
воротке крови детей раннего возраста с внегоспитальными пневмониями
(ВП) зависит от периода заболевания и тяжести процесса. У детей дисба%
ланс в иммунной системе в разгаре ВП характеризовался достоверным
повышением в сыворотке крови обоих интерлейкинов. В период ранней
реконвалесценции у больных наблюдались достоверное снижение уровня
IL%8 и параллельное повышение концентрации IL%4, которая приводит к
снижению активности воспалительного процесса. Достоверно высокая
продукция интерлейкинов наблюдалась у пациентов с тяжелым течением
заболевания в сравнении со среднетяжелым. Определение уровня данных
интерлейкинов позволит разработать патогенетически обоснованную тера%
пию, которая будет направлена на снятие супрессивного потенциала IL%4,
снижение летальности и более быстрое выздоровление больных.

Ключевые слова: интерлейкины, цитокины, внегоспитальная пневмония.

DYNAMICS OF INTERLEYKINS 

4 AND 8 WITH THE CHILDREN OF AN EARLY 

AGE SUFFERING FROM UNHOSPITAL PNEUMONIA

O.I. Smiyan, O.G. Vasilieva 
Summary. The authors of the article discovered that the percentage of pro%inflam%
matory interleukin 8 (IL%8) and anti% inflammatory interleukin 4 (IL%4) in the blood
serum of infants suffering from unhospital pneumonia (UP) depends on the peri%
od of duration of the disease and the severity of its process. With children, the dis%
balance of the immune system in the midst of UP was characterized by a signifi%
cant increase in serum levels of both kinds of interleukins. In the process of early
reconvalescence, the patients experience a significant decrease in IL%8 and a pa%
rallel increase in the concentration of IL%4, which leads to a decrease in the activ%
ity of inflammatory process. Reliably high production of interleukins was observed
with the patients with severe disease in comparison with moderate. Determining
the level of the interleukins will help to develop pathogenetically%grounded thera%
py, which will be aimed at the removal of suppressive potential of IL%4, reducing
of the mortality level and more rapid recovery of patients.

Key words: interleukins, citokins, unhospital pneumonia.
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Совершенствование терапевтической тактики при
инфекционноQвоспалительных заболеваниях орQ

ганов дыхания у детей является актуальной и далеко 
не решенной проблемой. Это обусловлено широкой расQ
пространенностью респираторной патологии, сложноQ
стью получения адекватного материала для установления
этиологии заболевания, определения чувствительности к
антибиотикам основных пневмотропных возбудителей.

Известно, что дети, часто болеющие острыми респираQ
торными заболеваниями, составляют группы риска по
развитию бактериальных осложнений: пневмонии, бронQ
хитов, формированию хронических воспалительных очаQ
гов бронхолегочной локализации. Заболеваемость бронQ
хитами у детей раннего возраста колеблется от 15 до 50%.
Частота бронхитов и их рецидивов существенно повышаQ
ется у детей, часто болеющих острыми респираторными
инфекциями, особенно в экологически неблагоприятных
регионах [1,2]. По данным ВОЗ, в Европейских странах
пневмония является причиной смерти детей в возрасте до
5 лет в среднем в 12% случаев [3].

Распространенность острых пневмоний в России
колеблется от 4 до 12 случаев на 1 000 детского населения.
Среди детей с острыми респираторными заболеваниями
частота развития пневмоний составляет 1–2 на 100 детей,
заболевших ОРВИ. Высокий уровень распространенноQ
сти острых респираторных инфекций среди детей являетQ
ся важной как социальной, так и медицинской проблемой
и одной из основных задач детского здравоохранения.

Формирование хронического воспаления в бронхолеQ
гочной системе у детей может происходить в результате
неблагоприятного исхода острых пневмоний с развитием
стойких морфологических изменений в легких в виде пневQ
москлероза, деформации бронхов, бронхоэктазов, на осноQ
ве врожденных пороков бронхов и легких, при первичной
цилиарной дискинезии (синдром Картагенера) и другой
наследственной патологии. Основным клиническим проQ
явлением при всех хронических воспалительных бронхолеQ
гочных заболеваниях является хронический бронхит, проQ
текающий с повторными обострениями воспаления (три —
четыре раза в году), длящимися до двух — трех месяцев.

В последние годы отмечается увеличение хроничесQ
ких воспалительных бронхолегочных заболеваний,
нередко приводящих к инвалидизации детей и подроQ
стков, что может приводить к увеличению числа взроQ
слых больных [4].

Антибиотикотерапия занимает одно из ведущих мест
в комплексе лечебных мероприятий при бронхолегочных
заболеваниях. Однако выбор антибиотика и пути его ввеQ
дения при заболеваниях у детей представляет для врачей
до настоящего времени сложную задачу, несмотря на знаQ
чительный арсенал антибиотиков, которыми располагает
медицина. Важным является выбор адекватного антибиоQ

тика с учетом тяжести заболевания, этиологии (установQ
ленной или вероятной), учета нежелательных реакций,
переносимости препарата и разумного использования
щадящих (пероральных) методов лечения.

Основные принципы, лежащие в основе показаний и
выбора антибиотиков для лечения детей являются: опреQ
деление активности воспаления, тяжести болезни, этиоQ
логически значимых бактериальных возбудителей инфекQ
ции (воспаления) и их чувствительности к антибиотикам,
учет побочных эффектов препаратов, возраста ребенка и
переносимости антибиотика. Важным является также
выбор наиболее эффективного и в то же время щадящего
метода введения антибиотиков.

Эффективность лечения и исход пневмонии в значиQ
тельной степени определяются успешностью этиологиQ
ческой диагностики, значимость которой для выбора
адекватной антибактериальной терапии является бесQ
спорной. Однако с помощью рутинной лабораторной
диагностики этиологию пневмоний удается установить в
43–85% случаев [5,6].

Трудности этиологической диагностики острой пневQ
монии у детей обусловлены ее полиэтиологичностью. ВозQ
будителями внебольничной пневмонии могут быть как
типичные бактериальные агенты: Streptococcus pneumoniae,
Haemophilus influenzaе, так и атипичные возбудители:
Mycoplasma pneumoniae, Chlamydophila pneumoniaе, LegionB
ella pneumophila и респираторные вирусы. Следует замеQ
тить, что вклад каждого из этих инфекционных агентов в
этиологию внебольничных пневмоний четко зависит от
возрастной группы пациентов, а периодически наблюдаеQ
мые подъемы заболеваемости внебольничной пневмонией
часто обусловлены атипичными возбудителями [7,8].

Результаты проведенных нами недавних исследоваQ
ний [9], в которых были использованы методы современQ
ной этиологической диагностики острых пневмоний 
(ПЦР, культуральные и серологические методы), показаQ
ли, что пневмококк остается основным этиологическим
агентом, составляя 43% среди установленных возбудитеQ
лей. В исследуемый период была выявлена довольно выQ
сокая частота острых пневмоний у детей, вызванных атиQ
пичными возбудителями: M. pneumoniae была обнаружена
у 47% больных. В значительном числе случаев внебольQ
ничная пневмония имела вирусноQбактериальную этиоQ
логию, и чаще всего ассоциация включала вирус + пневQ
мококк.

Этиологический спектр воспалительного процесса
при хронических заболеваниях бронхолегочной системы
охватывает доминирующую микрофлору — H. influenzaе,
составляющую 70,5% от всей выделенной микрофлоры, 
S. pneumoniae — 23,6% и Moraxella catarrhalis — 5,9% [10].

Данные специалистов разных стран свидетельствуют
о все более широком распространении резистентных бакQ

КЛИНИКО=БАКТЕРИОЛОГИЧЕСКАЯ ЭФФЕКТИВНОСТЬ
ИННОВАЦИОННОЙ ФОРМЫ
АМОКСИЦИЛЛИНА/КЛАВУЛАНАТА 
(ФЛЕМОКЛАВ СОЛЮТАБ) 
ПРИ БОЛЕЗНЯХ ОРГАНОВ ДЫХАНИЯ У ДЕТЕЙ*
Е.В. Середа, Л.К. Катосова
Научный центр здоровья детей РАМН, г. Москва, РФ

* Опубликовано: Журнал «Трудный пациент» / Архив. — 2010. — № 5.
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терий при различных инфекциях верхних и нижних дыхаQ
тельных путей. Проведенные в России и Москве многоQ
центровые исследования с 2001 по 2005 гг. позволили опQ
ределить частоту антибиотикорезистентности у штаммов
S. рneumoniaе и Н. influenzae. Было отмечено сохранение
высокой чувствительности S. рneumoniaе и Н. influenzae к
антибиотикам аминопенициллиновой группы (амоксиQ
циллин, амоксициллин/клавуланат) (табл. 1, 2) [11,12].

Наши данные по бактериологическому мониторингу
этиологически значимых бактерий при хронических
заболеваниях органов дыхания у детей, проведенному в
2005–2008 гг., также показали сохранение чувствиQ
тельности пневмотропных бактерий к аминопенициллиQ
нам (рис. 1, 2).

Полученные данные по этиологии и чувствительности
пневмотропных бактерий обосновывают применение
амоксициллина и амоксициллина/клавуланата при бронQ
холегочных заболеваниях у детей, в т. ч. при эмпиричесQ
кой терапии бронхитов и внебольничной пневмонии.
Наиболее адекватное лечение проводится при определеQ
нии чувствительности выделенного микроба. При невозQ
можности получения антибиотикограммы, при тяжелом
течении обострения, выраженной активности инфекционQ
ноQвоспалительного процесса в бронхах, при наличии
бронхоэктазов и гнойного эндобронхита показано назнаQ
чение преимущественно антибиотиков широкого спектра
действия, в т. ч. ингибиторозащищенных аминопеницилQ
линов (амоксициллина/клавуланата), нередко в комбинаQ
ции с макролидами или другими препаратами.

В амбулаторных условиях при бронхитах и внебольQ
ничной пневмонии выбор стартового препарата осущестQ
вляется эмпирически с учетом вероятной или ранее устаQ
новленной этиологии и чувствительности предполагаемоQ
го возбудителя к данному антибиотику. При отсутствии
положительной динамики заболевания в течение двух
суток рекомендуется решить вопрос о смене антибиотика.

В качестве антибиотиков первого выбора при внебольQ
ничных пневмониях рекомендуется применение аминопеQ
нициллинов. Не следует сразу использовать защищенные
пенициллины (амоксициллин/клавуланат). Достаточно
начать лечение амоксициллином. Только при отсутствия
эффекта в течение первых двух суток или в случаях, когда
ребенок получал ранее антибактериальные препараты,
рекомендуется назначение амоксициллина/клавуланата
или применение альтернативных препаратов.

В случае непереносимости ребенком бетаQлактамных
антибиотиков (аллергия), а также при установлении этиоQ
логической роли атипичных возбудителей (микоплазмы,
хламидии), показано назначение макролидных антибиоQ
тиков (азитромицин, джозамицин и др.) [13].

Амоксициллин с успехом применяется в детской
практике и является в ряде случаев препаратом выбора
при заболеваниях верхних и нижних дыхательных путей,
в т. ч. при эмпирической терапии внебольничных пневмоQ
ний у детей. Амоксициллин, включенный в 1990 г. в

Таблица 1 
Результаты многоцентровых исследований

антибиотикорезистентности 

Streptococcus pneumoniae в России

(Пегас I и Пегас II)

Таблица 2 
Динамика выделения (в %)

антибиотикорезистентных штаммов Haemophilus
influenzae в Москве (2002– 2004 гг.)

Рис. 1. Чувствительность к антибиотикам штаммов Streptococ%
cus pneumoniae, выделенных из мокроты и трахеального аспи%
рата больных хроническими бронхолёгочными болезнями 
(НЦЗД РАМН,2005–2008 гг.)

Рис. 2. Чувствительность к антибиотикам штаммов Haemophilus
influenzae, выделенных из мокроты и трахеального аспирата
больных хроническими бронхолёгочными болезнями 
(НЦЗД РАМН, 2005–2008 гг.)
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«Перечень жизненно важных лекарственных средств
ВОЗ», относится к самым используемым антибиотикам в
детской практике во всем мире.

В России амоксициллин рекомендован для применеQ
ния в амбулаторных условиях при острых респираторных
заболевания верхних и нижних дыхательных путей
[14–17]. Сложность выбора адекватного антибиотика при
хронической патологии заключается в необходимости в
повторных курсах лечения в связи с частыми обостренияQ
ми. Последнее может способствовать развитию резиQ
стентности этиологически значимых бактерий, снижению
эффективности антибиотиков, повышению риска развиQ
тия нежелательных реакций.

В связи с этим не прекращаются поиски новых антиQ
биотиков и исследования, направленные на их усовершенQ
ствование с целью повышения эффективности и безопасQ
ности антибиотикотерапии, что особенно важно в детской
практике. Трудно переоценить значение разработки и созQ
дания новых препаратов с улучшенными фармакокинетиQ
ческими и фармакодинамическими свойствами на основе
инновационных технологий. В настоящее время предлоQ
жена инновационная технология «Солютаб», позволивQ
шая создать диспергируемые таблетки амоксициллина, в
которых молекулы действующего вещества объединяются
в микросферы, из них формируется таблетка. При попадаQ
нии в воду таблетка распадается на микросферы, каждая
из которых состоит из наполнителя и действующего веQ
щества. Такая структура создает условия для защиты
микросфер от влияния кислой среды и обеспечивает
высвобождение действующего вещества при воздействии
бикарбонатов в кишечнике, то есть в зоне максимального
всасывания антибиотика. Все это способствует более
высокой биодоступности Флемоксина Солютаб по сравнеQ
нию с таблетированными формами обычного амоксицилQ
лина, абсорбция которых весьма вариабельна.

Антимикробная активность Флемоксина Солютаб
включает грамположительные, грамотрицательные и анаQ
эробные бактерии, среди которых при респираторных
инфекциях наиболее значимы [16]:

• Streptococcus pneumoniae (в т. ч. c промежуточной
чувствительностью к пенициллину);

• Streptococcus pyogenes;
• Haemophilus influenzae.
Установлено, что Флемоксин Солютаб сохраняет

основные фармакокинетические свойства независимо от
способа приема (проглатывание, предварительное раствоQ
рение в воде). При этом наблюдается предсказуемая
абсорбция амоксициллина в кишечнике. Сравнительное
изучение бидоступности амоксициллина в зависимости от
лекарственной формы показало более высокую абсорбцию
из препарата Флемоксин Солютаб (93%) по сравнению с
амоксициллином в капсулах (70%). Флемоксин Солютаб
практически не оказывает раздражающего действия на
слизистую оболочку кишечника в связи с низкой остаточQ
ной концентрацией препарата в желудочноQкишечном
тракте, что особенно важно в педиатрической практике.

В последние годы с использованием инновационной
технологии Солютаб была изготовлена комбинация амокQ
сициллина и клавулановой кислоты (высокоактивного
ингибитора βQлактамаз) — амоксициллин/клавуланат —
Флемоклав Солютаб. Технология Солютаб способствует
повышению эффективности препарата и снижению
побочных эффектов [18–22].

Комбинация амоксициллина с клавулановой кислоQ
той может повышать внутриклеточную киллинговую споQ
собность нейтрофилов и способствует расширению спекQ

тра действия в отношении H. influenzae, M. catarrhalis, 
S. aureus (метициллиночувствительные) и других грамоQ
трицательных микроорганизмов с природной устойчивоQ
стью к пенициллинам (Klebsiella pneumoniae и пр.).

Флемоклав Солютаб выпускается в виде таблеток в
дозе 125/31,25 мг; 250/62,5 мг; 500/125 мг и 875/125 мг.
Соотношение амоксициллина и клавулановой кислоты в
Флемоклаве Солютаб равно 4:1 или 7:1.

Согласно инструкции по медицинскому применению
препаратов, утвержденной МЗ РФ, Флемоклав Солютаб
показан к применению при:

• инфекциях верхних дыхательных путей (средний
отит, синусит, тонзиллит, фарингит);

• инфекциях нижних дыхательных путей (внебольQ
ничные пневмонии, обострения хронического бронQ
хита);

• инфекциях кожи и мягких тканей;
• инфекциях почек и нижних мочеполовых путей.
Рекомендуется отдавать предпочтение амоксициллиQ

ну/клавуланату при лечении обострений хронических
воспалительных бронхолегочных заболеваний и рецидиQ
вирующих бронхитов.

К основным преимуществам амоксициллина/клавулаQ
ната в форме Флемоклав Солютаб следует отнести стаQ
бильно высокую биодоступность амоксициллина и миниQ
мальную вариабельность всасывания клавулановой
кислоты, предсказуемую фармакокинетику независимо от
способа приема. Отмечается меньший риск нежелательQ
ных реакций со стороны желудочноQкишечного тракта (по
сравнению с другими ингибиторозащищенными пеницилQ
линами) в связи с низкой остаточной концентрацией клаQ
вулановой кислоты и амоксициллина в кишечнике [22,23].

В отделении пульмонологии и лаборатории микроQ
биологии НЦЗД РАМН проводилось изучение клиникоQ
бактериологической эффективности и безопасности
нового антибиотика группы защищенных аминопеницилQ
линов (амоксициллин/клавуланат) Флемоклав Солютаб.

Под нашим наблюдением находилось 95 детей в возрасQ
те от 1 года до 15 лет, из них 16 детей раннего возраста, 
50 детей — с 7 до 10 лет и 30 детей — от 10 до 16 лет. ЛечеQ
ние препаратом Флемоклав Солютаб получали 95 детей, из
них 12 детей с пневмонией, 25 детей — с обострением рециQ
дивирующего бронхита, 58 — с обострением инфекционноQ
воспалительного процесса при хронических воспалительQ
ных бронхолегочных заболеваниях (хронический бронхит).

У 45 больных хронической патологией воспалительQ
ный бронхолегочный процесс развился на основе врожQ
денных пороков развития бронхов (распространенные
пороки бронхов недифференцированного типа, синдром
Вильямса–Кэмпбелла), у 13 детей на фоне первичной
цилиарной дискинезии (синдром Картагенера).

Курс лечения Флемоклавом при пневмонии — 
7–10 дней, при рецидивирующих и хронических бронхоQ
легочных заболеваниях — 10–14 дней, в отдельных
случаях в связи с тяжелым течением обострения при
наличии бронхоэктазов и гнойного эндобронхита курс
лечения удлинялся.

Преимуществом препарата Флемоклав Солютаб являQ
ется возможность расширения и облегчения способов
приема препарата: глотание целой таблетки, при отказе
ребенка глотать таблетку можно растворить ее в малом
количестве воды (в 30 мл воды — сироп, суспензия) или в
большом количестве воды (раствор), при сохранении
активности антибиотика независимо от способа приема.

Следует также отметить, что наряду с препаратом
Флемоклав Солютаб дети получали комплексное лечеQ



НОВОЕ В ФАРМАКОТЕРАПИИ

132 Современная педиатрия  5(33)/2010

ние, включающее по показаниям муколитические, бронQ
хоспазмолитические и другие симптоматические средQ
ства, а также кинезиотерапию.

Оценка эффективности проводилась на основании
изучения динамики общего состояния больных детей,
основных клинических симптомов заболевания (одышка,
кашель, выделение мокроты), физикальных изменений в
легких и других симптомов, показателей морфологичесQ
кой картины крови, динамики рентгенологических данQ
ных и других лабораторных исследований.

У детей с острой пневмонией (при легком и среднетяQ
желом течении) на фоне лечения амоксициллином/клаQ
вуланатом отмечалась положительная динамика: на 2–3Qй
день улучшение общего состояния, снижение темпераQ
турной реакции, исчезновение одышки, уменьшение
респираторных симптомов (с 5–7Qго дня), улучшение
гематологических сдвигов, ликвидация лейкоцитоза, нейQ
трофилеза, нормализация СОЭ и улучшение рентгенолоQ
гической картины (10–15Qй день).

При обострении рецидивирующих бронхитов клиниQ
ческое улучшение отмечалось на 5–7Qй день (уменьшение
одышки, кашля, исчезновение влажных хрипов). При
наличии бронхообструктивного синдрома более длительQ
но сохранялись сухие хрипы. Более выраженный эффект
в этих случаях наблюдался при включении в комплексQ
ную терапию бронхолитических препаратов. Улучшались
также функциональные показатели ОФВ, ЖЕЛ, МОС25,
МОС50, МОС75.

У больных с обострением хронической бронхолегочQ
ной патологии на фоне лечения уменьшался или прекраQ
щался кашель (4–7Qй день), уменьшалось количество
выделяемой мокроты и улучшались ее реологические
свойства (от гнойной до слизистоQгнойного или слизистоQ
го характера). В большинстве случаев уменьшалось колиQ
чество и распространенность влажных хрипов в легких,
нормализовались гематологические показатели: уменьQ
шение или ликвидация лейкоцитоза, нейтрофилеза, норQ
мализация СОЭ.

У всех детей с пневмонией при лечении препаратом
Флемоклав Солютаб отмечено выздоровление. При рециQ
дивирующем бронхите был получен хороший эффект
(ликвидация клинических проявлений бронхита). Только
у одного ребенка был получен удовлетворительный
эффект, в связи с затяжным течением заболевания курс
антибактериальной терапии был продлен. У детей с хроQ
нической бронхолегочной патологией был получен хороQ
ший эффект у 47 (81%) детей, удовлетворительный
эффект — у 11 (19%) детей.

Для выяснения этиологии заболеваний органов дыQ
хания у 58 больных проводилось бактериологическое
исследование мокроты, бронхиального содержимого (при
бронхоскопии), реже аспирата с определением чувствиQ
тельности к антибиотикам основных этиологически знаQ
чимых агентов воспалительного процесса в бронхолегочQ
ной системе, включая аминопенициллины, макролиды,
цефалоспорины.

У большинства больных значимым агентом воспалеQ
ния являлась гемофильная палочка (31 из 58 обследованQ

ных), пневмококк выделялся у 12 (из них у 5 обследованQ
ных было сочетание гемофильной палочки и пневмококQ
ка), стафилококк — у 15 (из них у 3 детей выявлена ассоQ
циация гемофильной палочки и стафилококка).

Изучение чувствительности выделенных бактерий у
больных, получавших лечение препаратом Флемоклав
Солютаб, показало высокую чувствительность к аминопеQ
нициллинам, в т. ч. к амоксициллину/клавуланату. У этих
больных было проведено исследование бактериальной
флоры в динамике: до лечения и на фоне лечения препаQ
ратом Флемоклав Солютаб через 5–7 дней. Объективным
критерием бактериальной эффективности препарата
Флемоклав Солютаб служила эрадикация 98% этиологиQ
чески значимых бактерий при повторном бактериологиQ
ческом исследовании (табл. 3).

При контрольном исследовании (на фоне лечения) у
всех больных произошла эрадикация гемофильной палочQ
ки и стафилококка. При сочетанном выделении пневмоQ
кокка и гемофильной палочки (5 больных) у 4 наблюдаQ
лась эрадикация гемофильной палочки и пневмококка,
только в одном случае при эрадикации гемофильной
палочки сохранялся пневмококк.

Оценивая в целом эффективность препарата Флемоклав
Солютаб, следует отметить, что у подавляющего большинQ
ства больных с бронхолегочными заболеваниями отмечен
положительный клиникоQбактериологический эффект.

Установлена хорошая переносимость антибиотика,
нежелательных эффектов у детей не было отмечено. ТольQ
ко у одного ребенка при первом приеме препарата отмечаQ
лась однократная рвота.

Наряду с высокой клиникоQбактериологической
эффективностью отмечена хорошая переносимость и
безопасность препарата у детей раннего и старшего возраQ
ста. Отсутствие нежелательных явлений со стороны
желудочноQкишечного тракта, удобство в применении
при разнообразии способов приема позволяют шире приQ
менять Флемоклав Солютаб в детской практике.

Результаты проведенных исследований по изучению
клинической эффективности и безопасности новой
лекарственной формы амоксициллина/клавуланата —
Флемоклав Солютаб позволили выявить его высокую
клиникоQбактериологическую эффективность при осQ
трых, рецидивирующих и хронических бронхолегочных
заболеваниях у детей, что позволяет рекомендовать более
широкое применение препарата Флемоклав Солютаб в
условиях поликлиники и стационара, в т. ч. при эмпириQ
ческой терапии внебольничных пневмоний.

Таблица 3 
Бактериологическая эффективность 

препарата Флемоклав при бронхолегочных

заболеваниях у детей
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СурфактантQзаместительная терапия занимает важQ
ное место в лечении РДС, хотя сурфактанты

вошли в практику сравнительно недавно (рис.1) [12].
СурфактантQзаместительная терапия значительно снижаQ
ет риск развития РДС и летальность у маловесных новоQ
рожденных и остается ключевым фактором успеха в их
лечении [15,18]. Указанные на рисунке 1 методы лечения
значительно улучшили 50% выживание новорожденных.

Основные вопросы сурфактантQзаместительной тераQ
пии достаточно хорошо изучены. В частности не вызываQ
ет споров дозировка сурфактанта, преимущество природQ
ных сурфактантов перед синтетическими, предпочтение
профилактического введения сурфактанта по сравнению
с ситуацией манифестирующего РДС и т.д. [9,27]. Однако
продолжаются исследования, направленные на поиск
лучшего сурфактанта. Если принять во внимание больQ
шое количество факторов, влияющих на выживаемость
новорожденных с РДС, а также понять, что сурфактантQ
заместительная терапия является всего лишь одним из
этих факторов, то неудивительно, что в исследованиях,
проводимых в развитых странах, на фоне высококачестQ
венной вентиляции легких, ухода, питания, антибактериQ
альной терапии и пр., результаты лечения новорожденных
с РДС всегда хороши, независимо от использованного
сурфактанта. Поэтому и нет ответа на вопрос, какой сурQ
фактант лучше, хотя с начала 80Qх годов для выявления
лучшего сурфактанта было проведено много качественQ

ных рандомизированных исследований и их метаQаналиQ
зов [24]. И хотя четкого ответа ученые не получили, в
результате этих исследований были разработаны практиQ
ческие руководства по лечению РДС новорожденных в
таких странах, как Великобритания [4], США [27], КанаQ
да [11], и в Европе [9].

Основные характеристики Инфасурфа
Технология производства и качественный состав

современных сурфактантов представлены в таблице 1.

ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ НОВОГО СУРФАКТАНТА
ИНФАСУРФ НА БАЗЕ ЖИТОМИРСКОГО ОБЛАСТНОГО
ЦЕНТРА ОХРАНЫ ЗДОРОВЬЯ МАТЕРИ И РЕБЕНКА
С.П. Лапоног, Т.Н. Килимник
Житомирский областной центр охраны здоровья матери и ребенка
Житомирская областная детская больница

Резюме. Освещена роль сурфактантBзаместительной терапии в неонатологии. Приведены характеристики современB
ных сурфактантов. Показан опыт применения сурфактанта Инфасурф у новорожденных с различной патологией.
Ключевые слова: новорожденный, сурфактант, сурфактантBзаместительная терапия, Инфасурф.

Рис.1. Динамика 50% выживания новорожденных в ХХ веке и
сопоставление с методами лечения новорожденных

Таблица 1
Сравнительная характеристика сурфактантов, используемых в клинической практике [3]*

Примечание: * DPPC —  дипальмитоилфосфатидилхолин, PA — пальмитиновая кислота, PG — фосфатидилглицерол, POPG — пальмитоилолеоилфосфатидилглицерол, rhSPQC —
рекомбинантный SPQC человека, SPQA — сурфактантный протеин A, SPQB — сурфактантный протеин B, SPQC — сурфактантный протеин C, SPQD — сурфактантный протеин D.
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Как следует из таблицы 1, Инфасурф — сурфактант,
производимый в США методом лаважа (отмывания) легQ
ких телят, т.е. легочная ткань не повреждается, и препарат
не содержит гидрофильных элементов разрушенных клеQ
ток и клеточных мембран. Полученный по этой технологии
Инфасурф содержит только гидрофобные вещества: фосQ
фолипиды, нейтральные липиды, жирные кислоты, а также
сурфактантQассоциированные пептиды SPQB и SPQC. 

В отличие от препаратов, получаемых путем измельQ
чения ткани легких (Сурванта, Куросурф, Неосурф),
Инфасурф не содержит компонентов разрушенной легочQ
ной ткани. Такой состав позволяет Инфасурфу иметь низQ
кую вязкость, хорошую устойчивость к ингибирующему
воздействию различных медиаторов воспаления, не треQ
бует согревания перед применением.

Относительно возможности заражения вирусом губQ
чатой энцефалопатии крупного рогатого скота следует
сказать, что риск заражения этим вирусом через ИнфаQ

сурф отсутствует, т.к. для производства Инфасурфа
используются телята, выращенные в стране, которая не
эндемична по этому заболеванию (США) [1].

Надежность, эффективность и безопасность ИнфасурQ
фа подтверждена большим количеством исследований, а
также значительным числом пациентов, у которых примеQ
няли этот сурфактант. Наибольшее количество исследоваQ
ний Инфасурфа пришлось на 1985–1998 гг. За этот период
было проведено 12 больших исследований, включавших 
в себя от 200 до 10 000 пациентов. Общее количество детей,
вовлеченных в эти исследования, составило более 18 000 чеQ
ловек. Такой объем исследований позволил всесторонне
изучить Инфасурф, доказать его клиническую эффективQ
ность и приобрести большой опыт применения у новорожQ
денных всех весовых категорий с РДС.

Количественный состав сурфактантов. Основные
действующие вещества любого сурфактанта: 

• дипальмитоилфосфатидилхолин (DPPC);
• сурфактантQассоциированные белки В и С, называQ

емые апопротеинами (SPQB, SPQC).
DPPC является главным компонентом сурфактанта,

обеспечивающим снижение поверхностного натяжения.
Он хорошо удерживает поверхностное натяжение на низQ
ком уровне в статическом состоянии соприкасаемых
поверхностей благодаря довольно большой жесткости
своей молекулярной структуры. Но изQза этой же больQ
шой жесткости DPPC медленно реагирует на движение
соприкасаемых поверхностей, которые он выстилает, и
поэтому с началом движения этих поверхностей (что проQ
исходит в легких ребенка с началом дыхания после рожQ
дения) поверхностное натяжение между ними быстро
увеличивается, несмотря на присутствие DPPC. Картина
меняется в присутствии SPQB, который снижает
жесткость структуры DPPC, делает ее более мобильной,
после чего молекулы DPPC смещаются синхронно с
соприкасаемыми поверхностями, обеспечивая низкий

Рис.2. Изменение податливости (complience) легких кроликов в
зависимости от состава сурфактантной смеси [25]: ЛС — ли%
пиды сурфактанта, лишенные апопротеинов

Таблица 2
Сравнение некоторых сурфактантов по составу и объему введения [14]

Примечания: DPPC — димальмитоилфосфатидилглицерол, TPG — трипальмитоилглицерол, PA — пальмитиновая кислота, PG — фосфатидилглицерол, FDA — USA Food and
Drug Administration

Таблица 3 
Количество DPPC, получаемое ребенком массой 

1000 г при использовании сурфактанта в профилактической дозе*

Примечание: * — в таблицах 3 и 4 использована одинаковая доза сурфактанта — 100 мг/кг, т.к. для большинства препаратов она является одновременно как лечебной, так и
профилактической. Только у Куросурфа лечебная доза отличается от профилактической и составляет 200 мг/кг. Использование препарата в этой дозе повышает эффективность,
но и удваивает стоимость вводимого препарата.
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уровень поверхностного натяжения между ними. SPQC
также модулирует активность DPPC, но в меньшей степеQ
ни, чем это делает SPQВ.

Значимость обоих апопротеинов для снижения
поверхностного натяжения доказана как в эксперименQ
тальных, так и в клинических исследованиях [21,26]. При
этом содержание SPQB является определяющим
[21,23,26], что представлено на рисунке 2, на котором
видно, что максимальная податливость легких наблюдаQ
лась при максимальной концентрации SPQB.

Различия наиболее важных для нас сурфактантов по
основным действующим веществам и вводимому объему
представлены в таблице 2.

Согласно последним исследованиям, содержание
DPPC, а также апопротеинов SPQB и SPQC, является более
важными характеристиками сурфактанта, чем общее
содержание фосфолипидов. Содержание указанных субQ
станций представлено в таблицах 3 и 4, в которых ИнфаQ
сурф сравнивается с сурфактантами, применяемыми в
Украине, а также с Сурвантой как ведущим препаратом на
американском рынке. Для удобства восприятия сравнение
приведено на примере расчетов для ребенка массой 1000 г.

Как видно из таблицы 3, наибольшее количество
DPPC ребенок получает при применении Инфасурфа и
Куросурфа.

Как видно из таблицы 4, наибольшее количество SPQB
ребенок получает при применении Инфасурфа.

Если сравнивать сурфактанты не просто по содержанию
в них основных действующих веществ, а по относительному
содержанию (доле) SPQB в DPPC, то разница между сурQ
фактантами станет еще более заметной (табл.5). Как видно
из таблицы 5, Инфасурф имеет самое большое относиQ
тельное содержание SPQB.

Дозировка Инфасурфа, объем введения и сомнения,
которые могут возникнуть по поводу «большого» объема
его введения — 3 мл/кг. Проведенные исследования, как
экспериментальные, так и клинические, показали, что
введение сурфактанта в объеме от 2,5 мл/кг до 4 мл/кг
вполне приемлемо у новорожденных даже с весом 600 г
[6,16,27]. Причем, как показали исследования, указанные
объемы сурфактанта нужно вводить болюсно, и не прибеQ
гать к медленной инфузии. При этом важно, что ни полоQ
жение тела, ни вводимый объем, ни количество порций,

на которое разбито введение, не имеют влияния на клиниQ
ческий исход лечения [27].

Если же в проанализированных исследованиях не
делать акцент на объемах, в которых вводился сурфакQ
тант, а оценить распределение введенного сурфактанта в
легких в зависимости от времени и метода введения, то
разница получается значительной. 

Исследования с 3НQхолинQ и 14С пальмитатQмеченным
DPPC показали, что при введении дозы сурфактанта 
4 мл/кг в виде 2Qх или 4Qх частей распределение сурфакQ
танта было гомогенным (42,5% и 42,1% частей легких
имели содержание сурфактанта, соответствовавшее средQ
нему по всему легкому), в отличие от инфузионного ввеQ
дения, при котором распределение сурфактанта было
далеко не гомогенным: сурфактант скапливался в верхних
долях и только 7,3% частей легкого имели содержание
сурфактанта, равное среднему по всему легкому [8,17].

Содержание SPBB в Инфасурфе, и что это дает клиниB
цисту

Как видно из таблиц 3 и 4, при использовании ИнфаQ
сурфа пациент получает наибольшее количество DPCC и
SPQB по сравнению с другими сурфактантами. Основная заQ
дача сурфактантного протеина В (SPQB) — поддержание
такого свойства DPPC и сурфактанта в целом, как снижеQ
ние поверхностного натяжения [10,19]. Кроме того, показаQ
но, что концентрация апопротеинов влияет на устойчивость
сурфактанта к ингибирующему влиянию медиаторов
воспаления и даже тормозит синтез цитокинов альвеолярQ
ными макрофагами [13,20]. Установлено также, что отсутQ
ствие SPQB приводит к тяжелой патологии легких даже у
доношенных детей [2,5,14], а увеличение концентрации
SPQB в сурфактантной смеси приводит к улучшению
податливости легких: легкие начинают раскрываться на
меньшем давлении, раздуваются до большего объема и
удерживают больший объем на выдохе [22].

Устойчивость Инфасурфа к ингибированию некоторыB
ми медиаторами воспаления.

Как выяснилось в эксперименте, натуральные и синтеQ
тические сурфактанты, используемые для лечения РДС,
имеют разную устойчивость к ингибирующему действию
белков плазмы (фибриноген, альбумин и гемоглобин) [20].

Инфасурф и Альвеофакт, производимые методом
отмывания легких, показали высокую устойчивость к

Таблица 4 
Количество SPZB, получаемое ребенком массой 1000 г при использовании 

сурфактанта в профилактической дозе*

Таблица 5 
Содержание активных субстанций, а также соотношение SPZB/DPPC в различных сурфактантах
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ингибирующему действию фибриногена, альбумина и
гемоглобина. В то время как Куросурф и Сурванта, котоQ
рые экстрагируются из измельченной ткани легких, знаQ
чительно ингибировались названными белками плазмы 
(рис. 3–6: PLMQCB на рисунках означает синтетическую
смесь фосфолипидов, дополненную 2% рекомбинантным
SPQC и 1% натуральным SPQB). Это объясняют различияQ
ми в составе сурфактантов: 

• наличие в Инфасурфе и Альвеофакте более высокой
концентрации SPQB и SPQС; 

• отсутствие в Инфасурфе и Альвеофакте компоненQ
тов разрушенной легочной ткани, которые могут
присутствовать в Куросурфе и Сурванте, произвоQ
димых методом измельчения легких.

Как видно на рисунках 3–6, поверхностное натяжение
Куросурфа и Сурванты дозоQзависимо ингибировалось слеQ
дующим образом: фибриногеном > гемоглобином > альбуQ
мином с потерей активности при соотношении протеQ
ин/сурфактант выше 1:1. В отличие от них, Инфасурф и
Альвеофакт фибриногеном ингибировались умеренно и
не ингибировались гемоглобином и альбумином, вплоть
до соотношения протеин/сурфактант 2:1.

Необходимо отметить, что значимость SPQB для эффекQ
тивного действия сурфактанта не просто доказана, но уже
используется для создания новых синтетических сурфакQ
тантов, которые лишены какихQлибо веществ животного
происхождения [7]. Такие препараты, наверное, более безоQ
пасны с точки зрения белковой нагрузки новорожденного,
но для обеспечения высокой эффективности синтетичесQ
ких сурфактантов их обогащают упомянутым SPQB.

Клиническая эффективность Инфасурфа. Как было
показано выше, клиническая эффективность Инфасурфа
доказана на большом количестве исследований. В этом
разделе мы акцентируем внимание на:

• значительной эффективности профилактического ввеQ
дения Инфасурфа по сравнению с лечебным введением; 

• возможности дифференцированного подхода к приQ
менению Инфасурфа в зависимости от тяжести РДС; 

• возможности снижения летальности от РДС при
использовании Инфасурфа.

Собственный опыт применения Инфасурфа.
С января 2010 г. в нашем отделении впервые на Украине

начали использовать сурфактант Инфасурф. До 2010 г. наQ
ми применялся Куросурф. За этот период времени структуQ
ра штата сотрудников отделения, аппаратноQтехническая
база не изменялись, и это позволило сконцентрировать вниQ
мание на особенностях введения нового сурфактанта.

Одна из первых особенностей — относительно больQ
ший объем введения препарата. Следуя указаниям инQ
струкции, мы вводили препарат в объеме от 0,75 до 1,5 мл
на 1 кг веса за 2–4 приема. Введение препарата сопровожQ
далось прогнозируемыми изменениями гемодинамики,
параметров вентиляции, аналогичными другим сурфакQ
тантам, применяемым в нашем отделении. В подавляюQ
щем большинстве случаев данные нарушения были транQ
зиторными, не требовали радикальной коррекции и были
непродолжительными. 

Другой особенностью препарата явилось то, что лечебQ
ная и профилактическая доза составляла 100 мг/кг. В
связи с этим тактика введения препарата для профилакQ
тики и лечения практически не отличалась.

Крайне редко, при прогрессировании РДСН, приходиQ
лось повторно вводить Инфасурф.

Далее мы проанализируем основные показатели рабоQ
ты нашего отделения.

Рис.3. Дозо%зависимое влияние фибриногена (FBG) на способ%
ность различных сурфактантов снижать поверхностное натя%
жение [20]

Рис.4. Дозо%зависимое влияние гемоглобина (Hb) на способ%
ность различных сурфактантов снижать поверхностное натя%
жение [20]

Рис.5. Дозо%зависимое влияние альбумина (Alb) на способ%
ность различных сурфактантов снижать поверхностное натя%
жение [20]



НОВОЕ В ФАРМАКОТЕРАПИИ

138 Современная педиатрия  5(33)/2010

Таблица 6
Структура летальности в 2009–2010 гг.

Таблица 7 
Респираторная поддержка в отделении интенсивной терапии новорожденных

Таблица 8 
Количество детей, получавших сурфактантZзаместительную терапию

Таблица 9
Количество детей получавших терапию сурфактантами (Куросурф и Инфасурф) по весовым категориям

Примечания: * — дети, которые получали Куросурф, Умерло — 5–27,8% (9–36,0% за первое полугодие 2009 г.)

Таблица 10
Весовые категории  при поступлении в отделение 

и применение сурфактатзаместительной терапии в данной весовой категории
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Таблица 11 
Посуточная структура летальности

Таблица 12
Весовая категория и сроки летальности за первое полугодие 2009 года

Таблица 13
Весовая категория и сроки летальности за первое полугодие 2010 года

Отделение развернуто на базе Житомирского областQ
ного центра охраны здоровья матери и ребенка. СравниQ
ваются два аналогичных периода — первое полугодие
2009 и 2010 гг. Всего развернуто 9 коек. Врачебный штат
— 6 врачей.

В первое полугодие 2009 г. в отделении на ИВЛ
(включая инвазивную и неинвазивную вентиляционную
поддержку) находились 57—56,0% новорожденных, а за
аналогичный период 2010 г. — 60–55,6% (табл. 6–13).

Выводы

Как видно из приведенных выше статистических
данных, существенной разницы между Инфасурфом и
Куросурфом не обнаружено. 

Методика введения Инфасурфа не отличается от
общепринятой методики введения сурфактантов.

От уже присутствующих в Украине сурфактантов
Инфасурф отличает следующее:

• технология производства (отмывание легких телят
вместо измельчения легких свиньи);

• высокое относительное содержание SPQB;
• повышенная устойчивость к ингибирующему дейQ

ствию некоторых медиаторов воспаления;
• большее количество DPPC и SPQB, получаемых

ребенком. 
При этом Инфасурф, как и большинство качественных

сурфактантов, снижает тяжесть РДС во всех возрастных
категориях новорожденных.

На основании вышеизложенного мы рекомендуем приQ
менять препарат Инфасурф для лечения и профилактики
респираторного дистрессQсиндрома новорожденных в услоQ
виях специализированных неонатологических отделений.

По нашему мнению, улучшение показателей работы
отделения, объясняется в первую очередь соблюдением
алгоритмов оказания медицинской помощи и повышением
качества работы медицинского персонала.
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ДОСВІД ЗАСТОСУВАННЯ НОВОГО СУРФАКТАНТУ

ІНФАСУРФ НА БАЗІ ЖИТОМИРСЬКОГО ОБЛАСНОГО

ЦЕНТРУ ОХОРОНИ ЗДОРОВ МАТЕРІ І ДИТИНИ

С.П. Лапоног, Т.М. Килимник
Резюме. Висвітлено роль сурфактант%зімісної терапії у неонатології.
Наведено характеристики сучасних сурфактантів. Показано досвід
застосування сурфактанту Інфасурф у новонароджених з різною пато%
логією.

Ключові слова: новонароджений, сурфактант, сурфактант%зімісна тера%
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EXPERIENCE OF USE OF THE NEW SURFACTANT 

INFASURF ON THE BASE OF ZHYTOMYR REGIONAL 

CENTER OF MATERNAL AND CHILD HEALTH

Lapanog S.P., Kilimnik T.N.

Summary. The role of surfactant%replacement therapy in neonatology is high%
lighted. The characteristics of modern surfactants are shown. The experience
of use of surfactant Infasurf at newborns with different pathologies is shown. 

Key words: newborn, surfactant, surfactant%replacement therapy, Infasurf. 
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ВосеннеQзимний период традиционно повышается
уровень заболеваемости гриппом и ОРВИ. Это

является не только медицинской, но и важной социальноQ
экономической проблемой. Так, по данным Центра по
контролю и профилактике заболеваний (Centers for DisQ
ease Control and Prevention — CDC), в США ежегодно
гриппом болеют до 20% населения (25–50 млн случаев в
год) [13]. Если экстраполировать эти статистические данQ
ные на остальные страны, ежегодно в мире регистрируетQ
ся около 600 млн случаев сезонного гриппа. По данным
ВОЗ, острые респираторные инфекции являются не тольQ
ко лидирующей причиной острых инфекционных заболеQ
ваний во всем мире, но и наиболее важной причиной
смертности среди детей [8].

В 2009 г. в нашей стране зафиксировано более 9 млн
случаев гриппа и острых инфекций верхних дыхательных
путей, из которых первенство принадлежит последним 
(по данным МЗ Украины). Как известно, вакцинация не
обеспечивает достаточной защиты от гриппа и ОРВИ
вследствие быстрого изменения вирусных антигенов.
Антигенная вариабельность вируса гриппа настолько
велика, что человеческий организм не может выработать
пожизненный иммунитет ко всем возможным штаммам.
По сути, вакцинация зашла в тупик изQза огромного мноQ
гообразия возбудителей гриппа и ОРВИ (вирус параQ
гриппа, RSQвирус, аденовирусы, риновирусы и др.). Кроме
того, при проведении вакцинации необходимо учитывать
иммунный статус пациента, наличие противопоказаний и
возможные осложнения (в том числе аллергические реакQ
ции), что также несколько ограничивает потенциал этого
метода профилактики.

Как известно, проблема ОРВИ особенно актуальна в
детском возрасте: так, количество детей, заболевших
ОРВИ, в 1,5–3 раза больше, чем взрослых [2]. У категоQ
рии так называемых часто болеющих детей, переносящих
в течение года несколько эпизодов ОРВИ, нередко развиQ
ваются осложнения, среди которых бронхит, пневмония,
гайморит, тонзиллит, острый средний отит, а также гломеQ
рулонефрит, миокардит и др. Вот почему своевременная
диагностика и лечение ОРВИ и гриппа остается в эпиQ
центре внимания отечественных специалистов.

До настоящего времени лечение этих инфекционных
заболеваний во многом является симптоматическим и
включает назначение жаропонижающих средств, витамиQ
нов, иммунокорректоров, индукторов интерферона, а также
гомеопатических и антигомотоксических препаратов.

Однако наиболее эффективным методом терапии
вирусных инфекций признано этиотропное лечение, свяQ
занное с непосредственным воздействием на возбудителя
и его элиминацией из организма [7]. Одним из эффективQ

ных современных лекарственных средств с прямым проQ
тивовирусным действием на возбудителей ОРВИ и грипQ
па является препарат Иммустат от отечественного произQ
водителя ЗАО «Фармацевтическая фирма «Дарница».
Этот противовирусный препарат с иммуномодулируюQ
щим действием активен относительно вирусов гриппа А и
В, а также других возбудителей ОРВИ. 

Иммустат действует на ранних стадиях репродукции
вируса, а также на этапе проникновения вируса в клетку:
в частности, он угнетает процесс слияния липидной обоQ
лочки вируса с клеточной мембраной. Кроме того, препаQ
рат усиливает фагоцитарную функцию макрофагов, а
также индуцирует продукцию интерферона.

Как известно, интерфероны являются медиаторами
иммунитета (цитокинами), обладающими универсально
широким спектром биологической активности, в частQ
ности, антивирусным и иммуномодулирующим эффекQ
том. Образование и действие интерферонов составляет
важнейший механизм врожденного (естественного)
иммунитета. При проникновении в клетку любого вируQ
са в ней вырабатываются интерфероны, подавляющие
вирусную репликацию и блокирующие синтез вирусоQ
специфических белков. Таким образом, выработка
интерферонов — первая линия неспецифической
иммунной защиты от вирусной инфекции, значительно
опережающая синтез специфических антител и другие
факторы иммунитета.

Действующим веществом препарата Иммустат являQ
ется этилового эфира 6QбромQ5QгидроксиQ1QметилQ4QдимеQ
тиламинометилQ2QфенилтиометилиндолQ3Qкарбоновой
кислоты гидрохлорида моногидрат (арбидол), обладаюQ
щий широким спектром противовирусной активности [5,
9,10]. Эффективность и безопасность его применения у деQ
тей на сегодня хорошо изучена. Об этом свидетельствуют
результаты многих исследований, проведенных в ведущих
клиниках Российской Федерации — НаучноQисследоваQ
тельском институте (НИИ) вирусологии им. Д.И. ИвановQ
ского РАМН, НИИ гриппа РАМН, НИИ эпидемиологии
и микробиологии им. Пастера РАМН и др. [4].

Согласно результатам исследований, применение дейQ
ствующего вещества препарата Иммустат у детей способQ
ствует сокращению продолжительности неосложненных
респираторных инфекций, их более легкому течению, а
также снижению риска развития осложнений [1, 4, 6].

В отечественном исследовании, в котором приняли
участие 156 здоровых детей в возрасте 6–12 лет, применеQ
ние арбидола в дозе 100 мг 1 раз в 3 дня (у детей в возрасQ
те 6–12 лет) и в дозе 200 мг 1 раз в 3 дня (у детей старше
12 лет) в течение 4 недель способствовало снижению
заболеваемости гриппом и ОРВИ (12–33%), предотвраQ

ИММУСТАТ И МЕФЕНАМИНОВАЯ 
КИСЛОТА=ДАРНИЦА — ЭФФЕКТИВНЫЙ ДУЭТ 
В ЛЕЧЕНИИ ГРИППА И ОРВИ У ДЕТЕЙ
А.Е. Абатуров
Днепропетровская государственная медицинская академия

Резюме. Представлены результаты клинического исследования по комбинированному применению препаратов Имму,
стат и Мефенаминовая кислота,Дарница при лечении гриппа и острых респираторных вирусных инфекций (ОРВИ)
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ческого синдрома и катаральных явлений, предупреждает развитие осложнений, а также превосходит по эффективB
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щало развитие тяжелых форм заболевания, а также
осложнений [1].

Таким образом, терапевтическая эффективность
Иммустата проявляется снижением клинических проQ
явлений заболевания (в частности, общей интоксикации),
а также сокращением длительности заболевания. БлагоQ
даря разносторонним фармакодинамическим свойствам
(противовирусное и иммуномодулирующее действие), а
также высокой изученности эффективности и безопасQ
ности применения действующего вещества Иммустат
является востребованным препаратом для лечения грипQ
па и ОРВИ у детей.

Как известно, одним из ведущих симптомов ОРВИ
является гипертермия, для борьбы с которой широко приQ
меняются нестероидные противовоспалительные препаQ
раты (НПВП). Одним из перспективных препаратов этой
группы является Мефенаминовая кислота=Дарница, что
обусловлено ее многогранным механизмом действия.

Этот препарат оказывает не только жаропонижающее,
обезболивающее и противовоспалительное действие, но и,
в отличие от большинства других представителей НПВП,
Мефенаминовая кислота стимулирует образование
интерферона. Ее иммуномодулирующие свойства широко
изучались еще с 1980Qх годов XX в. По данным исследоваQ
ний, применение Мефенаминовой кислоты в комплексQ
ной терапии осложнений гриппа и ОРВИ способствует
заметному сокращению сроков проявления основных
клинических симптомов, более редкому развитию затяжQ
ных форм заболевания, что свидетельствует об ее иммуQ
ностимулирующем эффекте [12]. Также Мефенаминовая
кислота гораздо более эффективно, чем левамизол и
ремантадин, предупреждала развитие послегриппозных
осложнений [14].

Как свидетельствуют результаты современных исслеQ
дований, Мефенаминовая кислота повышает функциоQ
нальную активность ТQлимфоцитов, а также нормализиQ
рует соотношение клеток CD4 (ТQхелперов) и CD8 (ТQсуQ
прессоров) [2].

При выборе НПВП для применения у детей в фокусе
внимания врачаQпедиатра должна быть не только его
эффективность, но и оптимальный профиль безопасности
с учетом конкретной клинической ситуации. В частности,
представители НПВП обладают широким спектром
побочных эффектов, среди которых немаловажна их
потенциальная гепатотоксичность.

В одном из исследований изучался гепатотропный
эффект индометацина, диклофенака, пироксикама,
фенилбутазона и мефенаминовой кислоты. Согласно его
результатам среди вышеназванных НПВП Мефенамино=
вая кислота была на первом месте по уровню фармаколоQ
гической защиты печени [11]. По данным других испытаQ
ний, Мефенаминовая кислота ускоряет процессы репараQ
ции при вирусных гепатитах [14].

Таким образом, применение Мефенаминовой кисло=
ты в качестве жаропонижающего средства при гриппе и
ОРВИ обладает рядом преимуществ, в частности, благоQ
даря ее иммуномодулирующим свойствам. Учитывая осоQ
бенности иммуномодулирующего действия препаратов
Иммустат и Мефенаминовая кислота=Дарница произQ
водства ЗАО «Фармацевтическая фирма «Дарница», их
комбинированное применение приведет к потенцироваQ
нию интерфероногенеза и, соответственно, к увеличению
клинического эффекта, проявляемого этими лекарственQ
ными средствами в отдельности.

Цель работы — сравнить клиническую эффективQ
ность и переносимость комбинации препаратов Имму=

стат, Мефенаминовая кислота=Дарница и монотерапии
препаратом Иммустат в лечении гриппа и ОРВИ у детей.

Для реализации поставленной цели решались следуюQ
щие задачи:

• оценить иммуномодулирующее действие комбинаQ
ции препаратов Иммустат и Мефенаминовая
кислота=Дарница у пациентов с ОРВИ;

• изучить переносимость и возможные побочные
реакции вышеуказанной комбинации лекарственQ
ных средств;

• сравнить результаты лечения, полученные в основQ
ной и контрольной группах, с целью установления
превышающей эффективности комбинации препараQ
тов Иммустат и Мефенаминовая кислота=Дарница
по отношению к монотерапии препаратом Иммустат.

Материал и методы исследования

В настоящем клиническом исследовании, которое
проводилось сотрудниками кафедры факультетской
педиатрии и медицинской генетики Днепропетровской
государственной медицинской академии, приняло учаQ
стие 40 детей в возрасте 7–15 лет с диагнозом «ОРВИ
средней степени тяжести».

Пациенты, включенные в исследование методом проQ
стой рандомизации, распределены на 2 группы по 20 челоQ
век: основную и контрольную. В анамнезе у 4 (20%) детей
основной и у 3 (15%) детей контрольной группы наблюдаQ
лись частые респираторные заболевания верхних дыхаQ
тельных путей; у 3 (15%) детей основной и у 2 (10%) конQ
трольной — хронический тонзиллит, у 1 (5%) основной и
у 1 (5%) контрольной — хронический бронхит.

В клинической картине наблюдаемых больных до
начала проведения терапии преобладали симптомы
интоксикации: повышенная температура тела (38,5±0,5°Q
С), бледность кожи, снижение аппетита. При осмотре у
всех пациентов основной и контрольной групп отмечаQ
лись ринорея, незначительная и умеренная лимфоаденоQ
патия. Кашель — у 7 (35%) больных основной группы и у
10 (50%) контрольной.

Пациенты основной группы принимали Иммустат в
дозе 100 мг 3 раза в сут. в течение 3 дней, а также Мефе=
наминовую кислоту=Дарница в дозе 250 мг 3 раза в сут. в
течение 5 дней. Пациенты контрольной группы принимаQ
ли только препарат Иммустат по вышеуказанной схеме.

Эффективность лечения исследуемыми препаратами
оценивалась на основании динамики клинических проQ
явлений заболевания:

• продолжительность лихорадочного периода;
• продолжительность симптомов интоксикации

(головная боль, общая слабость, миалгия);
• продолжительность катаральных симптомов (наQ

сморк, кашель, боль в горле, гиперемия зева);
Наличие и характер осложнений.
Также проводилась оценка иммунологических показаQ

телей (уровень продукции αQинтерферона в сыворотке
крови).

Результаты исследований и их обсуждение

Как свидетельствуют полученные результаты, полоQ
жительная клиническая динамика заболевания к окончаQ
нию курса лечения отмечалась у большинства детей как
основной, так и контрольной групп. Уменьшились такие
проявления интоксикационного синдрома, как головная
боль, слабость, снижение аппетита. Температура тела к
окончанию курса лечения снизилась до нормальных
величин и в среднем составила 36,5±0,5°С.
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Наблюдалась положительная динамика катаральных
явлений к окончанию курса лечения: у 17 (85%) пациенQ
тов основной группы и у 15 (75%) контрольной практичеQ
ски прекратились насморк и боль в горле, исчезли воспаQ
лительные изменения в ротоглотке (табл. 1).

Сопоставляя длительность основных симптомов забоQ
левания в группах, констатировано более быстрое исчезноQ
вение симптомов интоксикации и лихорадки, а также сокраQ
щение длительности катаральных явлений у детей, приниQ
мавших комбинацию препаратов Иммустат и Мефенами=
новая кислота=Дарница по сравнению с группой пациенQ
тов, получавших монотерапию препаратом Иммустат.

Так, средняя продолжительность лихорадки у больных
в основной группе составила 2,8 дня, в контрольной —
3,5 дня, симптомов интоксикации (общее недомогание,
головная боль) — соответственно 2,3 и 2,9 дня. Средняя
продолжительность катаральных явлений (насморк,
кашель, боль в горле) у больных в основной группе состаQ
вила 4,2 дня, в контрольной — 4,6 дня.

Наиболее выраженные отличия наблюдались по покаQ
зателям: повышение температуры тела, головная боль,
миалгия, что, вероятно, обусловлено действием Мефена=
миновой кислоты как НПВП (табл. 2).

В сыворотке крови детей определяли αQинтерферон
методом иммуноферментного анализа при поступлении в
клинику (не позднее 36 часов от начала заболевания) и на
3Qи сутки проведения терапии. Согласно полученным
результатам, в основной группе уровень αQинтерферона в
сыворотке крови увеличился в среднем на 51,09 ед. 
(на 84,5%), в то время как в контрольной — на 21,33 ед. 
(на 37,2%) (табл. 3).

Полученные данные позволяют судить о том, что
исследуемая комбинация препаратов Иммустат и Мефе=
наминовая кислота=Дарница более эффективна, чем
препарат Иммустат, используемый в монотерапии у
детей с ОРВИ.

Результаты исследования также свидетельствуют о
хорошей переносимости указанных лекарственных
средств: за весь период лечения не зарегистрировано ни
одного случая побочных реакций, связанных с их приеQ
мом.

Выводы

1. В результате данного клинического исследования
установлено, что использование комбинации препаратов
Иммустат и Мефенаминовая кислота=Дарница в лечении
ОРВИ у детей обеспечивает ликвидацию как общетоксиQ
ческого синдрома, так и катаральных явлений, а также преQ
дупреждает развитие осложнений. Применение комбинации
вышеназванных лекарственных средств способствует более
быстрой ликвидации клинических проявлений заболевания
по сравнению с монотерапией препаратом Иммустат.

2. Динамика повышения уровня αQинтерферона в
сыворотке крови в группе пациентов, принимающих
комбинацию препаратов Иммустат и Мефенаминовая
кислота=Дарница более выражена, чем в группе пациенQ
тов, принимающих препарат Иммустат в качестве моноQ
терапии.

Подобное активизирующее влияние Иммустата и
Мефенаминовой кислоты=Дарница на неспецифическую
систему иммунитета определяет уменьшение риска тяжеQ
лых осложнений ОРВИ, а также снижает вероятность

Таблица 1
Динамика клинических проявлений острых респираторных вирусных инфекций 

у пациентов основной и контрольной групп (%)

Таблица 2
Средняя продолжительность основных симптомов у пациентов основной и контрольной групп

Примечание:* — p<0,05.

Примечание:* — p<0,05.

Таблица 3
Динамика увеличения уровня αZинтерферона в сыворотке крови в основной и контрольной группах*
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реинфецирования и повторного заболевания в пик сезона
простудных заболеваний.

Таким образом, полученные данные свидетельствуют
о том, что исследуемая комбинация препаратов Имму=

стат и Мефенаминовая кислота=Дарница превосходит
по эффективности монотерапию препаратом Иммустат
при лечении острых респираторных вирусных инфекций
у детей.
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ЛИТЕРАТУРА

ІММУСТАТ І МЕФЕНАМІНОВА КИСЛОТАZДАРНИЦЯ —

ЕФЕКТИВНИЙ ДУЕТ У ЛІКУВАННІ ГРИПУ І ГРВІ У ДІТЕЙ

А.Е. Абатуров

Резюме. Наведено результати клінічного дослідження щодо комбінова%
ного застосування препаратів Іммустат і Мефенамінова кислота%
Дарниця при лікуванні грипу і гострих респіраторних вірусних інфекцій
(ГРВІ) у дітей. Встановлено, що комбінація вищеназваних лікарських
засобів забезпечує ліквідацію загальнотоксичного синдрому і катараль%
них явищ, попереджує розвиток ускладнень, а також є значно ефектив%
нішою за монотерапію препаратом Іммустат.

Ключові слова: Іммустат, Мефенамінова кислота%Дарниця, грип, ГРВІ,
діти.

IMMUSTAT AND MEFENAMIC ACIDZDARNITSAZ

THE EFFECTIVE DUET IN THE TREATMENT 

OF INFLUENZA AND ARVI IN CHILDREN 

Abaturov A.E. 

Summary. The results of clinical studies about combined use of Immustat
and Mefenamic acid%Darnitsa preparations in the treatment of influenza and
acute respiratory viral infections (ARVI) in children are presented. It is found
that the combination of the above forenamed medical agents ensures the
elimination of general toxic syndrome and catarrhal symptoms, prevents the
development of complications, and also is superior by efficiency to
monotherapy by Immustat preparation. 

Key words: Immustat, Mefenamic acid%Darnitsa, influenza, ARVI, children.
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Сьогодні «золотим стандартом» харчування дітей
перших 6 місяців життя є грудне вигодовування

(ГВ), ефект якого обумовлений чисельними роками евоQ
люції людського організму. Саме ГВ від здорової мами,
яка адекватно харчується і проживає у належних
соціальних умовах, оптимально забезпечує всі основні
потреби дитини в поживних, енергетичних, різноманітQ
них біологічно активних речовинах, які обумовлюють
адекватний старт і функціонування всіх життєво важлиQ
вих органів та систем дитячого організму, програмують
особливості фізичного і нервовоQпсихічного розвитку
дитини, діяльність імунних та інших захисних систем,
визначають загальний стан здоров'я дитини і, можливо,
впливають на тривалість її життя [1, 4, 9].

Незважаючи на це, останніми роками в Україні більQ
шість дітей знаходяться на штучному вигодовуванні з
перших місяців життя. Після прийняття у 1990 р.
«Декларації Інноченті» щодо захисту, сприяння і підQ
тримки ГВ у розвинених країнах світу спостерігається
збільшення відсотка дітей, які перебувають на ГВ. Так, у
США понад 55% матерів годують немовлят грудьми.
Поліпшення ситуації з ГВ спостерігається і в Україні, одQ
нак кількість дітей, які до 6 міс. вигодовуються виключно
грудьми, є недостатньою. Так, за підсумками дослідженQ
ня, яке проводилося проф. Ю. Марушко у м. Києві
(2007), частота виключно грудного вигодовування до 
6 міс. становила 26,6%, за офіційними даними ЮНІСЕФ,
відповідний показник для України в цілому за підсумкаQ
ми 2007 р. не перевищував 18% [2, 9, 14, 15, 17].

За даними нашого останнього дослідження, на підстаQ
ві анкетування дітей 6000 сімей дітей першого року життя
у м. Львові і Львівській області, визначено, що вже у полоQ
говому будинку близько 10—12% немовлят знаходяться
на штучному або змішаному годуванні, а частка дітей, які
знаходяться на виключно ГВ до 6 міс., становить 7—10%.
Більше того, 6,5% дітей у віці 5 місяців і 10,8% малюків у
віці 6 місяців періодично або постійно харчувалися немоQ
дифікованим коров'ячим молоком.

Можна погодитися з думкою вчених, що після появи
на ринку високоадаптованих молочних продуктів для
дитячого харчування, максимально наближених за своїми
параметрами до складу грудного молока, вигодовування
дитини молоком іншого біологічного виду вже не призвоQ
дить до «екологічної катастрофи» або «метаболічного
стресу», проте помилки у дитячому харчування на першоQ
му році життя важко або неможливо виправити у наступQ
ні вікові періоди життя дитини [6, 17].

Водночас, при проведенні серії опитувань лікарів 
і батьків маленьких дітей ми не змогли отримати чіткої
відповіді, чому саме ГВ забезпечує максимальний захист
дитини, і за яким принципом слід підбирати суміші для
штучного вигодовування у разі виникнення такої потреQ
би. Особливо нечіткими були відповіді щодо зв'язку ГВ 
з особливостями імунітету дитини. Навіть лікарі не завQ
жди могли відповісти на запитання: яким чином ГВ вплиQ
ває на імунітет дитини, і чи існують наукові дані, які
засвідчують подібний ефект у сумішах для штучного
вигодовування.

За своєю енергетичною щільністю людське молоко не
відрізняється від коров'ячого (приблизно 670 ккал/л),
однак вміст багатьох важливих харчових речовин, таких
як білок, натрій, калій, магній і цинк, є значно меншим
порівняно з коров'ячим. Ця особливість відображає значQ
но менші темпи росту дитини, а, отже, і меншу потребу у
харчових речовинах, які мають важливе значення для
росту. Окрім харчових речовин, грудне молоко, як відомо,
містить чимало інших біологічно активних субстанцій.
Останні включають гормони, фактори росту, біологічноQ
активні білки, антитіла (sIgA), лейкоцити (ВQ і ТQлімфоQ
цити, нейтрофіли і макрофаги), олігосахариди (ОС),
нуклеотиди, цитокіни тощо. Наявні дані свідчать про те,
що саме ці нехарчові сполуки забезпечують численні поQ
зитивні ефекти грудного вигодовування для здоров'я
дитини [9, 10, 19].

ГВ має важливе значення для здоров'я і розвитку
дитини раннього віку. Дані свідчать, що позитивні ефекти

ІМУНОМОДУЛЮЮЧИЙ ТА ЗАХИСНИЙ ВПЛИВ
ПРЕБІОТИЧНОГО КОМПЛЕКСУ ОЛІГОСАХАРИДІВ
IMMUNOFORTIS У ДІТЕЙ РАННЬОГО ВІКУ, 
ЯКІ ЗНАХОДЯТЬСЯ НА ШТУЧНОМУ ВИГОДОВУВАННІ

С.Л. Няньковський, О.С. Івахненко, Д.О. Добрянський
Львівський національний медичний університет ім. Данила Галицького

Резюме. Показано вплив пребіотичного комплексу олігосахаридів GOS/FOS IMMUNOFORTIS під час штучного вигоB
довування дітей першого року життя на становлення мікробіоценозу кишок, імунологічні показники, параметри
фізичного розвитку, рівень гострої інфекційної захворюваності та частоту проявів харчової алергії. У результаті
дослідження встановлено, що вигодовування немовлят в перші 6 міс. життя сумішшю, збагаченою IMMUNOFORTIS,
забезпечує імуномодулюючий ефект, подібний до ефекту грудного молока, а саме: поліпшує показники біоценозу
кишок, зменшує частоту кишкових і респіраторних інфекцій, а також може захищати від розвитку алергічних 
захворювань протягом перших 18 міс. життя. Цей вплив з великою імовірністю можна пов'язувати з модифікацією
кишкової мікрофлори.
Ключові слова: штучне вигодовування, пребіотики, олігосахариди, GOS/FOS, діти раннього віку.
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ГВ можуть реалізуватись і у дітей старшого віку, а також у
дорослих. Водночас, оскільки більшість проведених доQ
сліджень не були контрольованими, важко виключити
можливий вплив інших чинників, таких як, наприклад,
порівняно вищий рівень освіти та економічного забезпеQ
чення матерів, які годують грудьми у розвинених країнах,
і відповідно нижчий ризик захворюваності їхніх дітей.

За даними сучасної нутриціології, тільки ГВ, особливо
повне і тривале, забезпечує надійний захист проти важких
інфекцій, у т.ч. кишкових і респіраторних інфекцій.
Англійські вчені у рамках когортного дослідження MillenQ
nium, проведеного серед 15980 дітей, чітко показали проQ
тективний ефект ГВ. За цими даними, повне ГВ дає змогу
запобігти 53% щомісячних госпіталізацій унаслідок діареї
і 27% – унаслідок респіраторних інфекцій [17].

Імунні органи є надзвичайно складною, динамічною і
не зовсім зрозумілою системою, яка постійно синтезує
нові молекули та сполуки, забезпечує високий рівень
диференціації та проліферації клітин, зберігає тканинну
унікальність і захищає наш організм від проникнення стоQ
ронніх білків і біополімерів, контролює генетичну програQ
му організму, знищує трансформовані та старі клітини,
значною мірою визначає розвиток інфекційних, запальQ
них, автоімунних і алергічних процесів, забезпечує
необхідну імунологічну толерантність. Говорячи про
імунну систему, слід пам'ятати, що 60—70% імунних кліQ
тин знаходяться в шлунковоQкишковому тракті (ШКТ),
утворюючи так звану гастроінтестинальну імунну систеQ
му, роль якої неможливо переоцінити [9, 10].

Відомо, що імунна система новонародженого і дитини
першого року життя характеризується своєю незрілістю,
порушенням рівноваги між окремими ланками імунітету,
залежністю від особливостей біоценозу кишок, схильнісQ
тю до алергічних реакцій, зниженими характеристиками
основних бар'єрів організму [9, 17].

Природний шлях захисту дитини раннього віку забезпеQ
чує материнське молоко зі своїм унікальним комплексом
імуноактивних речовин, які мають імунозамісну, імуноадапQ
туючу й імуностимулюючі дії і абсолютно необхідні для повQ
ноцінного розвитку системи адекватного захисту дитини.

Підсумовуючи вищенаведене, можна зробити висноQ
вок, що оптимальним харчуванням для дітей першого
року життя є ГВ. У тому разі, якщо немає змоги забезпеQ
чити дитині ГВ, то дитину першого року життя слід вигоQ
довувати сумішшю, максимально наближеною за своїми
параметрами до показників грудного молока, що забезпеQ
чує дітям такі ж показники розвитку, метаболічного 
профілю та імунологічних показників, як у малюків на 
природному вигодовуванні.

Прикладом таких сумішей можна вважати лінійку
високоадаптованих сумішей, які містять складний комQ
плекс ОС GOS/FOS IMMUNOFORTIS, подібний до ОС
грудного молока. Вважається, що саме цей достатньо
складний комплекс галактоQ і фруктоолігосахаридів відQ
повідає певною мірою за формування адекватної мікроQ
флори кишок та імунний захист дитини раннього віку і дає
змогу ще на один крок наблизитися до основних характеQ
ристик материнського молока [3, 5, 18].

Результати численних досліджень наприкінці 90Qх роQ
ків беззаперечно довели, що завдяки особливостям своєї
хімічної структури ОС є резистентними до дії людських
ензимів, вони кислотостабільні, не гідролізуються лактоQ
зою і ферментами 12Qпалої кишки. Таким чином, вони
досягають товстих кишок у незміненому стані, де і діють
як пребіотики та виконують захисні функції у всіх віддіQ
лах травної системи. ОС сприяють синтезу вільних жирQ

них кислот і пригнічують ріст патогенної флори, зменшуQ
ють епітеліальну адгезію бактерій та вірусів, виконують
роль гомологічних рецепторів, мають чітку імунотропну
дію, яка продовжує вивчатися [3, 7, 8, 19, 20].

У клінічних дослідженнях, які проводились в Україні 
і за кордоном, встановлено позитивний вплив ОС на форQ
мування імунних реакцій дитини перших 2 років життя.
Наукові дані засвідчили, що запропоновані ОС:

—   змінюють структуру і функцію кишок, модифікуQ
ють вироблення гормонів ШКТ;

—   модулюють тип і функцію клітин різних облаQ
стей GALT, змінюють співвідношення (CD4+
та CD8+);

—   істотно поліпшують реакцію на мітогени у 
ТQ клітинних ділянках тканин (брижові лімфовузQ
ли, внутрішньоепітеліальні лімфоцити) та в ділянQ
ках, які включають функцію ВQклітин (власна
пластина, Пейерові бляшки);

—   змінюють активність натуральних кілерів у периQ
ферійній крові;

—   впливають на стан лімфатичного апарату кишок,
кількість sIgA, збільшують кількість Пейерових
бляшок та активність цитокінів, кількість лейкоQ
цитів і лімфоцитів у таких тканинах, як селезінка,
кров, слизова оболонка ШКТ;

—   зменшують кількість загального IgE та збільшуQ
ють — IgG4;

—   зменшують кількість специфічного імуноглобуQ
ліну G1 до протеїну коров'ячого молока [3, 4, 11—
13, 16].

Причому всі ці зміни відбуваються без зниження
імунної реакції на вакцинацію. 

Декілька ретельних клінічних досліджень, до яких
залучалися доношені та недоношені немовлята, продеQ
монстрували, що збагачення їх дієти GOS/FOS ОС забезQ
печувало формування такої ж кишкової мікрофлори, як 
і у дітей на ГВ, що відігравало важливу роль у постнатальQ
ному розвиткові імунної системи. Висловлено припущенQ
ня, що саме цей механізм є необхідним для досягнення
можливих позитивних клінічних ефектів і зменшення
рівня гострої захворюваності дітей. Нещодавно 2 групи досQ
лідників (S. Arslanoglu et al., 2008; E. Bruzzese et al., 2009)
продемонстрували реальне зменшення рівня інфекційної
захворюваності у дітей, яких годували сумішами, збагачеQ
ними спеціальним комплексом ОС.

Мета роботи — порівняти вплив раннього штучного
вигодовування сумішшю з ОС та без них на параметри
розвитку дітей, становлення біоценозу кишок, імунолоQ
гічні показники і рівень захворюваності протягом 18 місяQ
ців життя.

Матеріал і методи дослідження

В Україні поетапно вивчено вплив ОС на стан здоров'я
та параметри розвитку дітей. На першому етапі у дослідQ
женні взяли участь 6 наукових центрів України: по 2 ценQ
три у м. Львові під керівництвом проф. С.Л. НяньковськоQ
го, проф. Д.О. Добрянського та у м. Києві під керівництвом
проф. В.В. Бережного, проф. О.Г. Шадрина, по 1 центру в 
м. Одесі під керівництвом акад. М.Л. Аряєва та в м. ДонецьQ
ку під керівництвом проф. Є.В. Прохорова. На другому
етапі дослідження проводились у Львівських центрах.

Для участі у даному дослідженні залучено 160 здороQ
вих доношених дітей першого місяця життя. Діти залежно
від виду вигодовування були поділені на 2 групи: перша
(основна) група – 80 дітей, які отримували суміш 
з ОС, друга (контрольна) – 80 дітей, які отримували іншу
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високоадаптовану суміш без ОС. За час дослідження з
різних причин з першої групи вибуло 18 дітей, з другої –
24. Таким чином, на момент закінчення дослідження в
основній групі залишилося 62 дитини, у контрольній –
53. Діти залучалися у дослідження тільки за умови, що до
початку дослідження вони вже стабільно знаходились на
штучному вигодовуванні і не мали шансів на відновлення
ГВ. Участь у дослідженні була добровільною, з підписанQ
ням батьками інформованої згоди. Діти у групах не
відрізнялись за показниками маси і довжини тіла, обводу
голови та індексом маси тіла (ІМТ) при народженні,
оцінками за Апгар, розподілом за статтю, віком і показниQ
ками фізичного розвитку на момент залучення у дослідQ
ження. 

Критерії включення у дослідження:
• доношені немовлята масою понад 2500 г, що відпоQ

відала терміну гестації;
•  оцінка за Апгар – понад 7 балів;
• неускладнений перебіг раннього неонатального

періоду;
• постнатальний вік – до 14 днів;
•  неможливість природного вигодовування.
Критерії виключення:
• мінімальна можливість продовження ГВ;
• призначення пробіотиків.
У перші місяці дослідження у групах порівнюQ

вали толерантність харчування, показники мікроQ
біоценозу кишок, рівень секреторного IgA та 
αQдифензинів 1—3 в слині, концентрацію лізоциму 
у випорожненнях за допомогою імуноферментних 
методів. У подальшому в групах порівнювали кумуляQ
тивну частоту інфекцій травного каналу і дихальної
системи, а також атопічного дерматиту (AД) і обструкQ
тивного бронхіту (ОБ) за 18 міс. При цьому ми викориQ
стовували стандартні визначення інфекцій, AД і ОБ 
(A. Muraro et al., 2004). Спостереження проводились в
динаміці: огляди у віці 1, 3, 6, 9, 12 і 18 місяців з викориQ
станням аналізу щоденників спостереження, телефонQ
них опитувань. Крім того, оцінювались показники
фізичного розвитку дитини.

Статистична обробка проводилась за допомогою проQ
грами «StatisticaQ7» із застосуванням методів залежно 
від характеру розподілу даних.

Результати досліджень та їх обговорення

Немовлята в основній і контрольній групах отримуQ
вали визначену суміш протягом відповідно 8,19±3,45 
і 8,22±2,99 місяця (p=0,97).

При аналізі мікробіоценозу кишок (M±SD) ми визнаQ
чили, що у дітей, які знаходились на вигодовуванні сумішQ
шю з ОС, концентрація біфідобактерій у випорожненнях
була істотно вищою (8,92±1,011 КУО/г) порівняно з
показниками контрольної групи (7,81±0,83 КУО/г,
р<0,01). Достовірно вищими у дітей першої групи були
показники концентрації лактобактерій у випорожненнях
(7,22±0,74 КУО/г vs. 6,81±0,93 КУО/г, р<0,05). Крім того,
у дітей контрольної групи частіше зустрічалось збільшенQ
ня кількості у випорожненнях вмісту грибів роду Candida
та умовно патогенних асоціацій.

Рівень sIgA у дітей основної та контрольної груп 
на початку дослідження не мав статистично достовірної
різниці. Через 2 місяці використання сумішей достовірно
більші показники у слині ми визначили у дітей основної
групи, яка отримувала в харчуванні ОС (45,63±37,53
мкг/мл), тоді як у дітей контрольної групи рівень sIgA у
слині був нижчим (33,37±27,3 мкг/мл, р=0,04). 

Щодо концентрації лізоциму у випорожненнях, то 
він був відносно низьким у дітей обох груп, проте достоQ
вірно вищі його концентрації спостерігались у випорожQ
неннях дітей, які отримували ОС, – 0,48 (0—3,32) vs. 0,14
(0—1,28) мкг/мл, р<0,001. 

Щодо концентрації αQдифензинів 1—3 в слині, то їх
доволі низький рівень ми визначили у дітей основної
групи, які отримували ОС, – 8,05 (0—23,32) пкг/мл, тоді
як у дітей контрольної групи він був достовірно вищим –
14,81 (0—88,67) пкг/мл, р<0,01. Збільшення αQдифензиQ
нів 1—3 в слині, які виробляються нейтрофілами, у дітей
контрольної групи опосередковано може свідчити про
дисбіотичні реакції у кишках цієї групи дітей і формуванQ
ні патологічного біоценозу, що потребувало відповідного
напруження протимікробного захисту.

Толерантність сумішей була доброю у дітей обох груп,
потреби у заміні на іншу суміш не виникало. Проте частоQ
та випорожнень у дітей, які отримували ОС, була вищою,
ніж у дітей контрольної групи, хоча і без статистичної
достовірності. Крім того, випорожнення у дітей основної
групи протягом усього періоду вигодовування сумішами
були більш м'якої консистенції і за своїм характером поQ
дібні на випорожнення дітей на ГВ. Діти контрольної груQ
пи, у ряді випадків, мали доволі чітку тенденцію до функQ
ціональних гастроінтестинальних розладів у вигляді
закрепів, кишкових кольок, зригувань.

При аналізі показника ІМТ визначено, що діти 
не мали статистично достовірних відмінностей цього
індексу, хоча в перші 3 місяці життя дітей і намітилась
тенденція до збільшення ІМТ у дітей, які знаходилися
на штучному вигодовуванні сумішами з ОС порівняно
з дітьми контрольної групи. Проте у подальшому неісQ
тотна перевага ІМТ спостерігалась у дітей другої
групи. Не отримано статистично достовірної різниці 
і за іншими показниками фізичного розвитку дітей. 
В обох групах відмічено добру толерантність застосоQ
ваного харчування (рис. 1). 

Аналізуючи гостру захворюваність дітей протягом
перших 18 міс. життя, ми визначили, що сумарна кільQ
кість випадків гострих кишкових розладів та респіраQ
торних інфекцій у дітей, які вигодовувались сумішшю
«Нутрилон–1», була істотно меншою, ніж у малюків,
які отримували високоадаптовані суміші без 
ОС (0,28±0,05 проти 0,78±0,12 епізоду, p<0,001 
і 2,81±0,51 проти 5,78±0,97 епізоду, p<0,001 відпоQ

Рис. 1. Порівняльна динаміка індексу маси тіла протягом
перших 18 місяців життя у дітей основної (GOS/FOS) та
контрольної (стандартна суміш) груп
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відно), що засвідчує протективний ефект сумішей, збаQ
гаченими ОС GOS/FOS IMMUNOFORTIS (рис. 2).

Алергічна захворюваність також була меншою 
у дітей, які вигодовувались сумішшю з ОС (56% проти
65%, p=0,26), але без істотної статистичної різниці.

Порівнюючи кількість випадків гострої інфекційної
захворюваності (гострих діарей та захворювань дихальQ
ної системи), ми зробили висновок, що її частота достоQ
вірно відрізнялась в групах і була вдвічі меншою у дітей

на вигодовуванні сумішами, збагаченими ОС GOS/FOS,
порівняно з дітьми, які знаходились на сумішах, що 
не містили комплексу ОС IMMUNOFORTIS (рис. 2).

Щодо кумулятивної частоти алергічних проявів 
і ознак харчової інтолерантності ми визначили її недоQ
стовірну перевагу в дітей на штучному вигодовуванні
високоадаптованими сумішами, які не містили комплекQ
су ОС. Так, різні прояви харчової алергії спостерігались
у 35% з основної групи, тоді як у дітей контрольної груQ
пи – у 44% випадків, але без істотної статистичної різниQ
ці (p=0,26). 

Висновки

Наші дослідження, проведені протягом останніх 
3 років, показали, що застосування у дітей першого року
життя суміші позитивно впливає на біоценоз кишок,
збільшуючи кількість біфідоQ та лактофлори у випорожQ
неннях, підвищує рівень sIgA у слині та зберігає відносно
високий рівень лізоциму у випорожненнях, нормалізує
рівень αQдифензинів 1—3 у слині.

Вигодовування немовлят сумішшю, збагаченою
IMMUNOFORTIS, в перші 6 міс. життя забезпечує імуноQ
модулюючий е фект, подібний до ефекту грудного молока,
природним шляхом зміцнюючи імунну систему немовлят,
і є корисним для здоров'я малюка, зменшує частоту кишQ
кових і респіраторних інфекцій, а також може захищати
від розвитку алергічних захворювань протягом перших 18
міс. життя. Цей вплив з великою імовірністю можна
пов'язувати з модифікацією кишкової мікрофлори.
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ИММУНОМОДУЛИРУЮЩЕЕ И ЗАЩИТНОЕ ВЛИЯНИЕ

ПРЕБИОТИЧЕСКОГО КОМПЛЕКСА ОЛИГОСАХАРИДОВ

IMMUNOFORTIS У ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТА,

КОТОРЫЕ НАХОДЯТСЯ НА ИСКУССТВЕННОМ

ВСКАРМЛИВАНИИ

С.Л. Няньковский, Е.С. Ивахненко, Д.А. Добрянский
Резюме: Показано влияние пребиотического комплекса олигосахаридов
GOS/FOS IMMUNOFORTIS при искусственном вскармливании детей перво%
го года жизни на становление микробиоценоза кишечника, иммунологиче%
ские показатели, параметры физического развития детей, уровень острой
заболеваемости и частоту проявлений пищевой аллергии у детей первых
лет жизни. В результате исследования установлено, что вскармливание
детей в первые месяцы жизни смесью, обогащенной IMMUNOFORTIS,
обеспечивает иммуномодулирующий эффект, похожий на эффект груд%
ного молока, а именно: улучшает показатели биоценоза кишечника, сокра%
щает частоту кишечных и респираторных инфекций, а также может защи%
щать от развития аллергических заболеваний в течение первых 18 месяцев
жизни. Это влияние с большой вероятностью может быть связано с моди%
фикациею кишечной микрофлоры.

Ключевые слова: искусственное вскармливание, пребиотики, олигосаха%
риды, GOS/FOS, дети раннего возраста.

IMMUNOMODELING AND PROTECTIVE EFFECT 

OF PREBIOTIC OLIGOSACCHARIDE 

COMPLEX IMMUNOFORTIS 

IN FORMULA FED INFANTS

S.L. Nyankovskyj, O.S. Ivakhnenko, D.O. Dobryanskyj
Summary: The aim of the study was to define the effect of prebiotic com%
plex of oligosaccharides GOS/FOS IMMUNOFORTIS with formula feeding
during the first year of infants' life on the development of their intestinal
microflora, immunological parameters, growth, acute infectious morbidi%
ty and incidence of food allergy. The obtained results showed that feeding
of infants during the first 6 months of life with a formula containing
IMMUNOFORTIS provided immunomodeling effect which was similar to
those of breast milk – optimization of intestinal microflora composition,
reduction of intestinal and respiratory infection rates, and could have pro%
tective effect against allergic diseases during the first 18 months of
baby's life. This beneficial for the infant's health effect with a high 
probability could be connected to modification of intestinal microflora.

Key words: formula feeding, prebiotics, oligosaccharides, GOS/FOS, toddlers.

Раскрыт секрет псориаза        

Американские ученые впервые описали механизм
развития псориаза. Оказалось, что в его основе лежит
нарушение функций белка, ответственного за заживлеQ
ние повреждений кожи. Как показали эксперименты на
лабораторных животных, проведенные в Университета
Техаса, при псориазе в большинстве случаев обнаруживаQ
ются два нехарактерных для здоровой кожи феномена —
высокое содержание белка STAT3 и повышенная активQ
ность клеток иммунной системы.

По мнению специалистов, они оба являются звеньяQ
ми одной и той же цепи, ведущей к развитию заболеваQ
ния. Белок STAT3 контролирует деление клеток кожи в
случае ее повреждения. В норме по окончании процесса
зарастания кожного дефекта он деактивируется, тем
самым останавливая размножение клеток.

Но при псориазе его активность остается повышенQ
ной, и клетки продолжают делиться. Это приводит к
развитию хронического воспаления — иммунная система
пытается уничтожить «лишние» ткани, — которое и
вызывает симптомы, характерные для псориаза. Ученым
удалось не только описать этот процесс, но и найти споQ
соб остановить его. 

Они синтезировали специфический олигонуклеотид
(короткий фрагмент ДНК), препятствующий воздейQ
ствию белка STAT3 на гены клеток кожи и тем самым
предотвращающий их патологическое деление. ЛабораQ
торные исследования показали, что этот крем действиQ
тельно способен замедлить развитие болезни.

Источник: medexpert.org.ua

НОВОСТИ
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Вступ

Наявність ревматоїдного фактора (РФ) у сироватці
крові є одним із критеріїв ювенільного ревматоїдQ

ного артриту (ЮРА) за Північноамериканською та СхідQ
ноєвропейською робочими класифікаціями, ювенільного
хронічного та ідіопатичного артритів згідно з рекомендаQ
ціями EULAR та ILAR. Водночас виявлення РФ не дозвоQ
ляє підтвердити захворювання у разі атипової клінічної
картини, а відсутність не дає змоги виключити діагноз
[7,9]. Натепер встановлено, що специфічність РФ дуже
низька, а на момент дебюту захворювання майже усі
пацієнти є серонегативними, і лише через рік близько
15–20% хворих стають серопозитивними [12]. Це стало
поштовхом до пошуків нових маркерів діагностики ЮРА,
тоді як проблема значущості РФ у розвитку цього автоQ
імунного захворювання все ще залишається відкритою.

Вважається, що наявність або відсутність РФ визнаQ
чає дві форми хвороби, зовсім різні за важкістю та прогноQ
зом. Для серопозитивної форми ЮРА характерні складні
імунорегуляторні порушення, виражені деструктивні
зміни кісток і хрящів, вісцерити, швидке прогресування
хвороби, тоді як серонегативна форма має більш сприятQ
ливий перебіг [8,10,13]. Однак окремі наукові дослідженQ
ня все частіше звертають увагу на те, що активність та
важкість перебігу ЮРА не залежать від серологічного
варіанту хвороби [1,5].

Метою роботи було вивчення особливостей перебігу
різних імунологічних форм ЮРА у дітей.

Матеріал і методи дослідження

Наукове дослідження проводилося на базі обласної
комунальної та міської дитячих клінічних лікарень м. ТерQ
нополя. Під спостереженням знаходилася 31 хвора на
ЮРА дитина — 14 хлопців та 17 дівчат. Діагноз встановQ
лювався з урахуванням Східноєвропейських діагностичQ
них критеріїв, запропонованих у 1979 р. У постановці
діагнозу використовувалася Східноєвропейська робоча
класифікація ЮРА (А.В. Долгополова, А.А. Яковлева,
Л.А. Ісаєва, 1980 p.).

Для здійснення поставленої мети всіх хворих залежно
від наявності РФ у сироватці крові було розподілено на
дві групи: І склали 9 (29%) серопозитивних дітей, II — 22
(71%) серонегативні дитини віком 13,9±1,2 та 14,0±0,7
років. Середня тривалість хвороби на момент обстеження
становила 3,1±0,7 у ІQй та 2,9±0,6 року у ІІQй групі, тоді як

вік на момент захворювання склав 10,8±1,1 та 11,2±0,9
року відповідно.

Загальноклінічне дослідження включало в себе
ретельний збір скарг та анамнезу, проведення об'єктивноQ
го обстеження (огляд, пальпація, перкусія, кількісна оцінQ
ка суглобового синдрому).

Активність ЮРА визначалась обчисленням індексів
DAS, DAS28, SDAI, CDAI за наступними формулами:

де СІР — суглобовий індекс Річі, КПС — кількість приQ
пухлих суглобів із 44 можливих, ЧБС — число болючих
суглобів із 28 можливих, ЧПС — число припухлих суглоQ
бів із 28 можливих, ВАШП — оцінка активності ЮРА
пацієнтом, ВАШЛ — оцінка активності ЮРА лікарем.

Функціональний статус хворих дітей оцінювався з
використанням двох опитувальників — Lee та CHAQ.
Опитувальники самостійно заповнювали діти старше 12
років та батьки пацієнтів 11 років і молодше. Рівень болю
визначали за допомогою десятисантиметрової візуальної
аналогової шкали (ВАШ).

Для визначення ступеня активності ЮРА та функQ
ціонального стану внутрішніх органів були проведені
наступні обстеження: загальний аналіз крові, біохімічQ
ний аналіз крові (глюкоза, загальний білок, білірубін,
креатинін, сечовина, АЛТ, ACT, сіалові кислоти (метод
Гесса), серомукоїди (турбулентний метод), РФ (метод 
Л. Сперанського), СQреактивний протеїн (метод латексQ
аглютинації), загальний аналіз сечі, рентгенографія найQ
більш уражених суглобів, УЗД внутрішніх органів, ЕКГ,
ехокардіоскопія.

Отримані дані були статистично опрацьовані за доQ
помогою програм «Microsoft Excel» та «StatisticaQ6.0».
Обчислювалися середні арифметичні величини (М) з
середніми квадратичними відхиленнями (m). ПеревірQ
ка гіпотез про достовірність різниці двох середніх (р)
виконувалася за допомогою tQкритерію Стьюдента.
Проводився кореляційний аналіз (r) з обчисленням
коефіцієнта рангової кореляції Спірмена. Результати
вважали достовірними при рівні їх статистичної значиQ
мості р<0,05.

КЛІНІКО=ЛАБОРАТОРНИЙ ПОЛІМОРФІЗМ
ІМУНОЛОГІЧНИХ ФОРМ ЮВЕНІЛЬНОГО
РЕВМАТОЇДНОГО АРТРИТУ У ДІТЕЙ
Т.А. Ковальчук 
Тернопільський державний медичний університет ім. І.Я. Горбачевського

Резюме. У статті наведені результати обстеження 31 дитини, хворої на ювенільний ревматоїдний артрит (ЮРА).
Досліджено та проаналізовано клінікоBлабораторний поліморфізм захворювання залежно від наявності ревматоїдного
фактора у сироватці крові. Встановлено, що серопозитивна форма характеризується частішим розвитком поліартриB
ту, швидкопрогресуючого перебігу, більш вираженими кістковоBдеструктивними змінами суглобів та функціональними
порушеннями (шкала Steinbrocker, опитувальник CHAQ). У дітей із серопозитивним ЮРА спостерігається достовірно
вища активність хвороби за даними індексів DAS, DAS28, SDAI та CDAI.
Ключові слова: ювенільний ревматоїдний артрит, ревматоїдний фактор, функціональні порушення, активність проB
цесу, діти.
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Результати досліджень та їх обговорення

Аналіз статевих особливостей перебігу захворювання
показав удвічі більшу поширеність серопозитивного варіQ
анту ЮРА серед дівчаток. Серонегативний варіант харакQ
теризувався рівномірним розподілом серед осіб обох стаQ
тей (рис. 1). Отримані результати пояснюють дещо важчий
порівняно з хлопцями перебіг захворювання у дівчат [3].

КлінікоQанатомічна характеристика ЮРА була предQ
ставлена моносуглобовою формою лише у II групі дітей
(13,6%), олігосуглобовою — у 11,1% у І та 27,3% — у II груQ
пах, полісуглобовою — у 88,9% та у 59,1% відповідно.
Випадки системних форм не реєструвалися.

Серопозитивний варіант ЮРА характеризувався
швидкопрогресуючим перебігом у 55,6%, повільнопрогреQ
суючим — у 44,4% дітей. У групі серонегативних хворих
повільнопрогресуючий перебіг захворювання зустрічався
у п'ять разів частіше, ніж швидкопрогресуючий — 72,7%
проти 13,6%. У 13,6% хворих II групи ЮРА не супроводQ
жувався помітним прогресуванням, тоді як у І групі таких
пацієнтів взагалі не було.

При серопозитивному варіанті ЮРА реєструвалися
більш виражені кістковоQдеструктивні зміни суглобів, ніж
при серонегативному. Так, І стадія хвороби була практичQ
но однаковою у двох групах (40,0% і 42,9%), а II зустрічаQ
лася на 31,4% частіше. Однак кореляційного зв'язку між
кістковоQдеструктивними змінами суглобів та рівнем РФ
не виявлено.

Прогресування рентгенологічної стадії ЮРА супроводQ
жувалося поліартикулярним характером ураження (r=0,60,
р<0,05), наростанням активності процесу (r=0,39, р<0,05) та
функціональних порушень (r=0,39, р<0,05), швидкопрогреQ
суючим перебігом захворювання (r=0,47, р<0,05).

Рівень РФ у крові хворих дітей на тривалість ранкової
скутості не впливав (табл. 1). Кількісна оцінка суглобовоQ
го синдрому дозволила з'ясувати більші кількість і число
болючих та число активних суглобів у дітей із серонегаQ
тивною формою ЮРА.

Порівнюючи лабораторні параметри запалення, виявQ
лено значно вищі показники СQреактивного протеїну та
серомукоїдів у периферичній крові серопозитивних дітей.
Рівні лейкоцитів, ШОЕ та сіалових кислот від вмісту РФ
у сироватці крові не залежали (табл. 2). Очевидно,
зростання цих показників обумовлене складними, насамQ
перед неопосередкованими, імунорегуляторними механізQ
мами розвитку захворювання.

Протягом першого року ЮРА супроводжувався наявQ
ністю РФ у крові лише однієї дитини на тлі швидкопроQ
гресуючого перебігу та середньої активності процесу, тоді
як рентгенологічні зміни з боку суглобів не візуалізувалиQ
ся у двох пацієнтів. Отримані дані підтверджують складQ
ність діагностики раннього ЮРА та обумовлюють необQ
хідність пошуку більш об'єктивних критеріїв діагностики
захворювання на початкових етапах розвитку [1,3].

У літературі описані випадки сероконверсії як в один,
так і в інший серологічний варіант захворювання, що заQ
лежить від активності й тривалості патологічного процеQ
су, лікування, яке проводиться [12]. За час динамічного
спостереження за дітьми було зареєстровано 2 випадки
сероконверсії, один із яких завершився ремісією, а інший
супроводжувався менш агресивним перебігом ЮРА.

Порівнюючи ступені активності ЮРА, передбачені
класифікацією А. В. Долгополової та співавт. (1980 p.),
встановлено переважання мінімальної активності захвоQ
рювання у двох групах пацієнтів. Отримані дані підQ
тверджують переважання у дітей млявого перебігу хвороQ
би, що, очевидно, обумовлене зниженою функціональною

Рис.1. Розподіл дітей за статтю та варіантами ЮРА

Рис.2. Розподіл хворих за ступенем активності ЮРА за
класифікацією А.В. Долгополової та співавт. (1980 р.)

Таблиця 1
Кількісна оцінка суглобового синдрому у пацієнтів 

із різними імунологічними формами ЮРА

Примітки: * — достовірність різниці між показниками ІQї та ІІQї груп р<0,05; ** —
достовірність різниці між показниками ІQї та ІІQї груп р<0,01.

Таблиця 2
Порівняльна характеристика лабораторних

показників активності ЮРА у серопозитивних 

та серонегативних групах дітей

Примітка: * — достовірність різниці між показниками ІQї та ІІQї груп р<0,05.
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здатністю імунної системи гостро реагувати на вплив того
чи іншого артритогенного чинника. Велику роль тут відіQ
грають стреси, екологічні умови, харчування, хронічні
інфекції [4,11]. Ремісія мала місце у 13,6% дітей ІІQї групи,
тоді як у ІQй взагалі не реєструвалася (рис. 2).

Оцінка ступеня активності ЮРА за індексами DAS28
та SDAI (рис. 3) показала високу активність процесу у
55,6% та 88,9% пацієнтів І групи проти 9,1% та 13,6% у II.
Низька активність хвороби за різними показниками була
однаковою в серопозитивній групі (11,1%) і втричі нижQ
чою, ніж у серонегативній. Ремісія у II групі мала місце у
27,3% та 18,2% випадків, тоді як у І — у 11,1% при обчисQ
ленні індексу DAS28.

Досліджено, що ступені активності ЮРА, які викоQ
ристовуються у класифікації ЮРА А.В. Долгополової та
співавт. (1980 p.), корелюють лише із рентгенологічною
стадією (r=0,39, р<0,05), перебігом (r=0,55, р<0,05), функQ
ціональним класом (r=0,59, р<0,05), рівнями сіалових
кислот (r=0,70, р<0,05) та серомукоїдів (r=0,65, р<0,05).
Разом з тим індекси активності хвороби DAS, DAS28
достовірно відображали провідні клінічні параметри захQ
ворювання, у т. ч. функціональні порушення за даними
опитувальників Lee (r=0,72, r=0,62, р<0,05) та CHAQ
(r=0,53, r=0,45, р<0,05), а також рівень РФ у сироватці
крові (r=0,38, r=0,41, р<0,05). У дітей із серопозитивним
варіантом ЮРА спостерігалася вища активність хвороби
згідно параметрів DAS, DAS28, SDAI та CDAI (табл. 3).

Оцінка активності ЮРА лікарем була достовірно
вищою у серопозитивній групі дітей, тоді як думка пацієнQ
тів у групах не відрізнялась. ВАШ оцінки активності
захворювання лікарем корелювала практично з усіма кліQ
нічними параметрами, запальними показниками крові,

ступенями та індексами активності ЮРА, функціональниQ
ми можливостями дитячого організму (р<0,05). Разом із
тим, оцінка активності захворювання пацієнтом виявилаQ
ся більш суб'єктивною. Очевидно, це пов'язано з акцентуQ
ванням уваги дітей насамперед на проявах больового синQ
дрому (болі у спокої Qr=0,81, р<0,05; рахунок болі r=0,60,
р<0,05; ВАШ болю r=0,83, р<0,05) та порушеннях функQ
цій суглобів (індекс Lee Qr=0,82, р<0,05; індекс CHAQ —
r=0,64, р<0,05).

Вивчення функціонального класу дітей і підлітків за
класифікацією А.В. Долгополової та співавт. (1980 p.)
показало значне обмеження функції суглобів саме у сероQ
позитивних пацієнтів (рис. 4).

Протягом останніх років у світі в наукових дослідженQ
нях широко використовується функціональний індекс
CHAQ, який практично замінив шкалу функціональних
класів Steinbrocker [6].

Сумарна кількість балів, набрана дітьми при заповQ
ненні опитувальника CHAQ, склала (13,00±3,76) та
(9,68±2,13) балів у серонегативній та серопозитивній груQ
пах, що було статистично не достовірно. Згрупувавши
отриману кількість балів опитувальника CHAQ відповідQ
но до ступенів функціональних порушень, ми встановили
відсутність функціональних порушень (CHAQ=0) у
11,1% пацієнтів І та 18,2% II групи. Мінімальні порушенQ
ня функції суглобів (CHAQ=0,1–0,5) мали місце в 22,2%

Рис.3. Розподіл хворих за ступенями активності ЮРА згідно з
індексами DAS28 та SDAI

Рис.4. Розподіл дітей із різними варіантами ЮРА за функціо%
нальним класом за класифікацією А. В. Долгополової та спі%
вавт. (1980 р.)

Рис.5. Розподіл дітей із різними варіантами ЮРА за ступенями
функціональних обмежень згідно з даними індексу CHAQ

Таблиця 3
Динаміка індексів активності ЮРА залежно 

від наявності РФ у сироватці крові

Примітки: * — р<0,05 при порівнянні індексів активності обох груп; ** — р<0,01 при
порівнянні індексів активності обох груп; *** — р<0,001 при порівнянні індексів
активності обох груп.
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хворих І та 22,7% дітей II груп, тоді як помірні 
(CHAQ=0,6–1,5) — в 22,2% та 40,9% відповідно.

Серопозитивні діти відчували значні функціональні
обмеження (CHAQ>1,5) удвічі частіше — 44,4% проти
18,2% (рис. 5).

Жодна обстежена дитина, згідно даних опитувальника
CHAQ, не використовувала додаткових пристосувань у
повсякденному житті. Хоча функціональні можливості
хворих, особливо серонегативних по РФ, були обмежені,
однак вони могли виконувати елементарні побутові дії без
допомоги оточуючих.

Функціональний індекс Lee у І групі склав
(7,67±1,52), у II — (5,91±0,97) балів, що статистично було
не достовірно.

Проведений кореляційний аналіз між функціональниQ
ми можливостями дітей та окремими клінікоQлабораторQ
ними параметрами ЮРА показав, що функціональний
клас взаємопов'язаний із активністю процесу (r=0,59,
р<0,05), рентгенологічною стадією (r=0,39, р<0,05), переQ
бігом (r=0,41, р<0,05), рівнями лейкоцитів (r=0,61,
р<0,05), ШОЕ (r=0,53, р<0,05), СQреактивного протеїну 
(r=0,67, р<0,05), сіалових кислот (r=0,52, р<0,05), серомуQ
коїдів (r=0,65, р<0,05), РФ (r=0,48, р<0,05), індексами
DAS (r=0,50, p<0,05), DAS28 (r=0,61, р<0,05), SDAI 
(r=0,66, р<0,05), CDAI (r=0,48, p<0,05), функціональниQ
ми індексами Lee (r=0,40, р<0,05) та CHAQ (r=0,36,
р<0,05), ВАШ болю (r=0,39, р<0,05).

Хоча функціональний індекс Lee та опитувальник
CHAQ відображали клінікоQлабораторну картину захвоQ
рювання в меншій мірі, їх використання допомагало виQ

явити щонайменші труднощі, які траплялися у пацієнтів
при виконанні щоденних дій, необхідність використання
додаткових пристосувань та допомоги оточуючих у кожQ
ному окремо взятому випадку. Таким чином, комплексний
підхід до оцінки функціонального статусу у дітей з ЮРА
дає змогу спостерігати найменші порушення функції
суглобів у більш повному обсязі.

Сумарний рівень болю у дітей І та II груп, за даними
ВАШ, достовірно не відрізнявся (рис. 6). 9,1% серонегаQ
тивних пацієнтів відмітили, що протягом останнього
тижня болю взагалі не відчували, тоді як серед пацієнтів
серопозитивної групи таких дітей не було. Слабкого болю
(0,1–3,9 см) зазнали 44,4% хворих ЮРА І та 54,5% II груп.
Помірний (4,0–5,9 см) та сильний (6,0–7,9 см) біль переQ
важав у пацієнтів І групи — 33,3% та 22,2% проти 22,7% та
13,6% у II групі. Виражений біль (8,0–10,0 см) не мав
місця у жодної дитини.

Висновки

1. Серопозитивний варіант ЮРА у порівнянні із сероQ
негативним характеризується більш частим розвитком
поліартриту (на 29,8%), швидкопрогресуючого перебігу
(на 42,0%), функціонального класу 2.а (на 14,7%) та 2.6 (на
33,3%), значних функціональних обмежень ((CHAQ>1,5) —
на 26,2%), вираженими кістковоQдеструктивними змінами
суглобів зі збільшенням частоти II стадії (на 31,4%) при
однаковій частоті І рентгенологічної стадії хвороби.

2. Серопозитивний варіант ЮРА супроводжується
більшим числом активних суглобів із 75 можливих
(р<0,01), кількістю болючих суглобів із 68 (р<0,05) та
числом болючих суглобів із 28 (р<0,01), що пальпуються,
проте не супроводжується достовірним зростанням триQ
валості ранкової скутості.

3. Серопозитивному варіанту хвороби у дітей притаQ
манні вищі рівні СQреактивного протеїну (р<0,05) та сероQ
мукоїдів (р<0,05). Вираженість больового і суглобового
синдромів у таких пацієнтів із запальними змінами з боку
крові не корелює.

4. Індекси DAS, DAS28, SDAI, CDAI корелюють із
кількісними характеристиками суглобового синдрому,
рівнем болю, функціональним класом хвороби, результаQ
тами опитувальників Lee та CHAQ (р<0,05). У дітей із
серопозитивним ЮРА спостерігається достовірно вища
активність хвороби за даними індексів DAS (р<0,05),
DAS28 (р<0,01), SDAI (р<0,001) та CDAI (р<0,05). ОцінQ
ка активності ЮРА пацієнтом за допомогою ВАШ виявиQ
лася більш суб'єктивною, ніж така сама оцінка лікарем, і
супроводжувалася акцентуванням уваги дітей на таких
ознаках запалення, як біль (болі у спокої Qr=0,81, р<0,05;
рахунок болі r=0,60, р<0,05; ВАШ болю r=0,83, р<0,05) та
порушення функції суглобів (індекс Lee Qr=0,82, р<0,05;
індекс CHAQ Qr=0,64, р<0,05).

Рис.6. Рівень болю у дітей з різними варіантами ЮРА
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КЛИНИКОZЛАБОРАТОРНЫЙ ПОЛИМОРФИЗМ

ИММУНОЛОГИЧЕСКИХ ФОРМ ЮВЕНИЛЬНОГО 

РЕВМАТОИДНОГО АРТРИТА У ДЕТЕЙ

Т.А. Ковальчук

Резюме. В статье представлены результаты обследования 31 ребенка,
больного ювенильным ревматоидным артритом (ЮРА). Исследован и
проанализирован клинико%лабораторный полиморфизм заболевания в
зависимости от наличия ревматоидного фактора в сыворотке крови. Уста%
новлено, что сероположительная форма характеризуется более частым
развитием полиартрита, быстро прогрессирующего течения, более выра%
женными костно%деструктивными изменениями суставов и функциональ%
ными нарушениями (шкала Steinbrocker, опросник CHAQ). У детей с серо%
положительным ЮРА наблюдается достоверно более высокая активность
заболевания по данным индексов DAS, DAS28, SDAI и CDAI. 

Ключевые слова: ювенильный ревматоидный артрит, ревматоидный
фактор, функциональные нарушения, активность процесса, дети.

CLINICAL AND LABORATORIAL POLYMORPHISM 

OF IMMUNOLOGICAL FORMS OF JUVENILE 

RHEUMATOID ARTHRITIS IN CHILDREN

Т.An. Kovalchuk

Summary. The results of inspection of 31 children ailed by juvenile rheuma%
toid arthritis are presented in the article. The author investigated and ana%
lyzed clinical and laboratorial polymorphism of disease depending on the
presence of rheumatoid factor in the serum of blood. It is set that a seroposi%
tive form is characterized by more frequent development of polyarticular,
fleeting course, more expressed bone%destructive changes of joints and
functional violations (scale of Steinbrocker, questionnaire CHAQ). Children
with a seropositive juvenile rheumatoid arthritis have significant higher activ%
ity of illness from data of indexes DAS, DAS28, SDAI and CDAI.

Key words: juvenile rheumatoid arthritis, rheumatoid factor, functional viola%
tions, activity of process, children.

Разработано новое средство от лейкемии        

Израильские ученые создали новое лекарственное
средство, способное замедлить и даже полностью заблоQ
кировать прогрессирование лейкемии.

Лейкемия — это заболевание, при котором нарушаетQ
ся жизненный цикл лейкоцитов: они живут слишком
долго, и новые клетки не могут прийти на замену. Болеют
лейкемией и малыши, и взрослые люди, заболевание
встречается часто. По медицинской статистике примерно
4 человека из каждых 100 000 страдают лейкемией.

Новое лекарственное средство было подвергнуто клиQ
ническим испытаниям. В результате было установлено,

что 40 процентов всех заболевших могут полностью излеQ
читься, а в оставшихся случаях можно ожидать значиQ
тельных улучшений.

В самом ближайшем будущем препарат поступит в
широкую продажу — это произойдет и в самом Израиле,
и в других странах. Единственная проблема, связанная с
новым лекарством, — это его цена. Как утверждают израQ
ильские СМИ, стоимость годичного курса будет достиQ
гать 40 000 долларов.

Источник: medexpert.org.ua

НОВОСТИ
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Вступ

Системний червоний вовчак (СЧВ) — ревматичне
аутоіммунне захворювання невідомої етіології,

яке виникає на основі генетично обумовленої недосконаQ
лості імунорегуляторних процесів, характеризується
гіперпродукцією широкого спектру органонеспецифічних
аутоантитіл до різних компонентів ядра і імунних комQ
плексів, що викликають іммунозапальне пошкодження
внутрішніх органів [2,4]. Серед безлічі антитіл основна
роль належить антитілам до ДНК, або її комплексам з
пістонами (нуклеосомами), в результаті чого утворюютьQ
ся циркулюючі імунні комплекси, які відкладаються в
субендотеліальному шарі базальної мембрани судин оргаQ
нів, викликають запальну реакцію, активуючи комплеQ
мент, міграцію нейтрофілів, вивільняючи кініни, простаQ
гландини та інші пошкоджуючі чинники [13,19].

Системний червоний вовчак вражає всі вікові групи
населення [1,12]. У дітей максимальна кількість дебютів
захворювання спостерігається після 10 років, серед хвоQ
рих дітей переважають дівчатка, але хвороба може розвиQ
нутися і у хлопчиків [8]. Останніми роками реєструються
випадки початку СЧВ у дітей раннього віку [22].

Пусковими механізмом в розвитку СЧВ слід вважати
дію деяких екзогенних факторів [17,22,29]:

• вплив поліклональних ВQклітинних активаторів
(інфекційні агенти стимулюють загальну високу
імунну відповідь, головним чином продукцію лімQ
фоцитарних антитіл або антинуклеарного фактору);

• імунізація модифікованими лімфоцитарними антиQ
генами (внаслідок вірусної інфекції);

• імунізація нуклеарними антигенами, модифіковаQ
ними екзогенно або антигенно. В залежності від
генетичної схильності хворих це можуть бути бакQ
теріальні чи вірусні інфекції, лікарські препарати,
ультрафіолетове опромінення, щеплення тощо.

Морфологічна картина при СЧВ характеризується
ураженням клітинних елементів і міжклітинних структур
сполучної тканини із розвитком іммунокомплексного
запалення (мукоїдне набухання, фібриноїдні та проліфеQ
ративноQсклеротичні процеси), генералізованого ураженQ
ня судин, переважно мікроциркуляторного русла (проQ
дуктивний і продуктивноQдеструктивний васкуліт)
[13,20,24]. Серед хімічних медіаторів запалення, що забезQ
печують місцеві судинні реакції (вазоспазм, вазодилятаQ
цію), мають значення гістамін та серотонін, що виділяQ
ються у вогнищі запалення із тучних клітин, базофілів,
тромбоцитів [26]. Неврогенний вплив на тонус та просвіт
судин обумовлений аксонQрефлексом і продукцією в нерQ
вових закінченнях під дією різноманітних подразників
речовин, що підтримують запальний процес [15]. Перша
безпосередня пошкоджуюча дія на тканини викликає
короткочасне скорочення гладком'язових волокон в стінQ
ці артеріол і, як наслідок, їх звуження, яке швидко змінюQ
ється стійкою вазодилатацією [17,23].

Місцевий кровотік сповільнюється, можливий розвиQ
ток стазу, мікротромбозів. Сповільненню мікроциркуляції
крові сприяють також підвищена в'язкість крові внасліQ
док ексудації плазми із судин і зростання екстраваскулярQ
ного тиску. Кровотік, який в нормі є ламінарним (формеQ
ні елементи займають центральну частину кровотоку,
плазма — периферичну), в зоні запалення стає турбулентQ
ним. Клітини та плазма змішуються, за рахунок чого
збільшується можливість контакту клітин з ендотелієм.
Також спостерігається посилений вихід плазми з кровоQ
носних судин та, як наслідок, підвищення внутрішньоткаQ
нинного тиску. Глибина морфофункціональних розладів
залежить від ступеня активності процесу, тяжкості васкуQ
літу, рівня кріоглобулінів [15,21].

Клінічна картина характеризується поліморфізмом
симптомів, основними клінічними проявами СЧВ є
лихоманка, шкірний, суглобовий, судинний, церебральQ
ний, цитопенічний синдроми, серозити, полівісцерити
(кардит, пульмоніт, нефрит, гепатоQ та спленомегалія).
Найчастіше ушкоджуються нирки, шкіра, лімфатичні
вузли, суглоби, серце, м'язи, нервова система [2,13].
Саме ураження серцевоQсудинної системи та нирок виQ
значає перебіг та прогноз у хворих на системний червоQ
ний вовчак, у тому числі у дітей, зумовлює несприятливі
наслідки цього захворювання [24]. Серед дорослих серQ
цевоQсудинні ураження як причина летальності хворих
на системний червоний вовчак складають, за даними різQ
них авторів, від 4% до 76% [2,16,19]. Генералізоване ураQ
ження судин, переважно мікроциркуляторного русла,
розвивається у вигляді лейкоцитокластичного васкуліту,
відомого також під назвами лейкоцитокластичний ангіїт
та алергічний або некротизуючий васкуліт, який харакQ
теризується пурпурою, що виступає над рівнем шкіри.
При гістологічному дослідженні виявляються периваQ
скулярні інфільтрати, що складаються з нейтрофілів або
їх залишків. У стінках судин спостерігаються фібриноїдQ
ні зміни або некроз [15].

Поліморфізм клінічних проявів багато в чому пов'язаQ
ний саме з поширеними змінами судин мікроциркуляторQ
ного русла. Саме судинна патологія визначає прогноз
захворювання, що підтверджує значущість виявлення
порушень мікроциркуляції у хворих [13,14]. Клінічні та
субклінічні форми ураження артеріальних судин при
СЧВ (стенокардія, інфаркт міокарда, ураження мозкових
і периферичних артерій) спостерігаються у 20–40% у
дорослих пацієнтів [18,24,25]. Ураження стінок венозних
судин супроводжується розвитком флебіту та тромбофлеQ
біту, тромбозів в різноманітних зонах і органах. Слід підQ
креслити, що ураження судин, тромбози, в даний час
пов'язують з проявами антифосфоліпідного синдрому 
(АФС), розвиток якого найчастіше відбувається за наявQ
ності гематологічного синдрому на фоні васкулопатії при
СЧВ. В генезі цих порушень беруть безпосередню участь
антитіла до фосфоліпідів клітинних структур, до яких відQ

ВАСКУЛЯРНА ПАТОЛОГІЯ ПРИ СИСТЕМНОМУ
ЧЕРВОНОМУ ВОВЧАКУ У ДІТЕЙ
Т.В. Тараненко 
Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика, м. Київ

Резюме. Стаття присвячена питанням ультразвукової діагностики стану судин при системному червоному вовчаку у
дітей. Докладно описано фактори розвитку аутоімунного процесу, патогенетичні основи, критерії діагностики, основB
ні допоміжні лабораторні та інструментальні методи діагностики, зокрема роль транскраніального дуплексного скаB
нування при даній патології; наведено характеристику уражень при цій патології.
Ключові слова: системний червоний вовчак, діагностика, ультразвукова допплерографія.
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носять вовчаковий антикоагулянт, антитіла до кардіоліпіQ
ну, антитіла до нативної ДНК [5,9].

Для АФС характерні рецидивні тромбози, які поєднуQ
ються з ураженням дрібних судин шкіри і утворенням
некрозів, тромбоцитопенією, анемією, ендокардитом,
артеріальною гіпертензією, порушенням мозкового кроQ
вообігу, розвитком ускладнень у вигляді тромбозу судин
окремих органів. В основі розвитку внутрішньосудинної
коагуляції лежать підвищена проникність клітинних мемQ
бран, агрегація тромбоцитів, активація чинника Хагемана
і калікреїнQкінінової системи, що призводить до інтенсивQ
ного внутрішньосудинного депонування фібрину і форQ
мування асептичного запалення [6,10,15].

В якості дебютного прояву системного червоного вовQ
чака у 3,4% хворих спостерігається синдром Рейно [2,4].
Одночасно зустрічаються прояви васкуліту: у 32,0%
пацієнтів спостерігається сітчасте ліведо, у 21,2% — кріоQ
глобулінемічна пурпура, у 23,4% — капілярит долонь і
підошов. Загалом наявність синдрому Рейно є показниQ
ком доброякісного перебігу процесу, однак з часом у таких
хворих виникає небезпека розвитку системного судинноQ
го процесу з тенденцією до незворотних розладів — ішеQ
мічних некрозів кінчиків пальців, гломерулонефриту за
гіпертонічним типом з ангіопатією сітківки, важкою
гіпертензією, цереброваскуліту, легеневої гіпертензії.

В процесі розвитку СЧВ велика увага приділяється
порушенню функції ендотелію, який має значення в
системі гемостазу за рахунок своїх антитромбогенних
властивостей та є важливим модулятором багатьох фізіоQ
логічних властивостей судинної стінки. Є докази участі
ендотеліальної дисфункції в розвитку ішемії міокарда,
виникненні коронарного тромбозу, розвитку діастолічної
дисфункції лівого шлуночка та серцевої недостатності
[12]. Окрім цього, виявлена пряма залежність між дисQ
функцією ендотелію та ризиком серцевоQсудинних
ускладнень, що пояснюється безпосередньою участю
оксиду азоту в клітинних реакціях, контролі тромбоциQ
тарноQсудинних взаємин і судинного тонусу. Регуляція
судинних і клітинних запальних реакцій здійснюється веQ
ликою кількістю біологічно активних речовин, серед яких
особливе місце займають цитокіни. Доведена роль цитокіQ
нів у пошкодженні ендотелію при ревматичних запальних
захворюваннях, у тому числі СВЧ, що знайшло підтверQ
дження при вивченні таких медіаторів запалення, як
інтерлейкинQ1, фосфоліпаза А2, фактор некрозу пухлини
(ФНП) та інших. Порушення ендотелійзалежної вазодиQ
латації у хворих на СЧВ асоціюється з достовірним підвиQ
щенням в сироватці крові рівня прозапальних цитокінів,
клітинних молекул адгезії, активністю фактору ВіллеQ
бранда та ШОЕ. Рівень ФНПQα корелює з вираженістю
атеросклеротичного ураження сонних артерій та ендотеQ
ліальною дисфункцією при СЧВ у дорослих [3,18,20,21].
В процесі прогресування захворювання під впливом зросQ
таючої цитокінової та нейрогуморальної активації виявQ
ляється більш глибоке ушкодження ендотелію, що приQ
зводить до порушення продукції оксиду азоту та інших
вазодилятаторів ендотеліального походження [15]. ІмуноQ
логічними маркерами ураження судин при ревматичних
захворюваннях є антинейтрофільні антитіла цитоплазми,
які визначаються у 47% хворих, антикардіоліпінові антиQ
тіла, що визначаються майже у половини хворих СЧВ, та
циркулюючі імунні комплекси (ЩК), які є не тільки марQ
керами аутоімунного процесу, але й патогенетичними
чинниками розвитку захворювання. Накопичуючись в
тканинах, імунні комплекси викликають запальну реакQ
цію, активуючи комплемент, міграцію нейтрофілів,

вивільняючи простагландини, кініни та інші пошкоджуючі
речовини. Участь аутоімунних механізмів сприяє самопідQ
тримці та безперервному прогресуванню патологічного
процесу. Морфологічно це проявляється дезорганізацією
сполучної тканини та розвитком васкулітів. У патогенезі
розвитку СЧВ певну роль можуть грати порушення ліпідQ
ного обміну або так звані дісліпопротеїнемії, оскільки
кон'югований холестерин та його аналоги мають імуноQ
генні властивості. В цьому випадку аутоантигенами
виступають похідні холестерину — естерифікований
холестерин та стероїдні гормони [5,16,18].

Підвищення периферичного судинного опору у хворих
з аутоімунними патологічними процесами є провідним
компонентом судинної дезадаптації, що може бути пов'язаQ
не з ендотеліальною дисфункцією. Порушення мікроцирQ
куляції і регіональної гемодинаміки є важливою ланкою
патогенезу ревматичних захворювань, при цьому морфоQ
функціональні зміни носять системний характер [9,13].

При СЧВ виявляються зміни як внутрішньосерцевої,
так і центральної гемодинаміки. У дітей із СЧВ розвиваQ
ються симптоми хронічної серцевої недостатності як
результат складного каскаду нейрогуморальних, гемодиQ
намічних та імунологічних реакцій, кожна з яких сприяє
прогресу захворювання [4].

В шлунковоQкишковому тракті на тлі активності процеQ
су виявляються ознаки вираженого вазоспазму та порушенQ
ня трофіки органів, що клінічно проявляється нападами
абдомінального спастичного болю та ерозій та виразкуQ
вання різних відділів тракту, що ускладнюються гастроінQ
тестинальними кровотечами та перфорацією. Склероз
судин селезінки та їх периваскулярний набряк призвоQ
дять до її збільшення, що можна виявити пальпаторно.
ЛюпусQпневмоніт є проявом легеневого васкуліту при
СЧВ. Часто внаслідок ураження судин нирок розвиваєтьQ
ся легенева гіпертензія, ексудативний плеврит (двостоQ
ронній). Пацієнти скаржаться на задишку, кашель. РентQ
генологічно виявляється посилення легеневого малюнка,
формування ателектазів [6,22].

У генезі люпусQнефриту беруть участь безліч чинників,
пов'язаних з різними структурними компонентами нирок,
що обумовлює різноманітність морфологічних змін та
залучення до патологічного процесу практично всіх віддіQ
лів екскреторної системи [14,20,30]. ЛюпусQнефрит розціQ
нюється як класичний приклад імунокомплексного
пошкодження. Імунні комплекси є основним деструктивQ
ним агентом і завжди виявляються при люпусQнефриті.
Циркулюючі в крові імунні комплекси фільтруються через
базальну мембрану клубочкового апарату. Кількість і локаQ
лізація імунних комплексів визначають активність і хаQ
рактер пошкоджень нирок при СЧВ. Кількість імунних
комплексів і їх розподіл в мезангії визначають проліфеQ
ративну активність ендотеліальних, мезангіальних та
епітеліальних клітин. Мезангіальні зміни виявляються в
клініці синдромом мікрогематурії, мікропротеїнурією і
зниженням клубочкової фільтрації. Субендотеліальне розQ
ташування обумовлює ексудативний компонент пошкодQ
ження, що проявляється в появі лейкоцитів і лейкоциQ
токлазії, альтерації ендотеліальних клітин, а також в їх
проліферації. У клубочках з'являються так звані гіалінові
тромби, що представляють субендотеліальні депозити.
Таким чином, формується порочне коло, яке призводить
до подальшого відкладення імунних комплексів.

Для дослідження мікроциркуляторних порушень в
клінічній ревматологічній практиці використовуються
різні методи, включаючи біомікроскопію бульбарної
кон'юнктиви, капіляроскопію (графію) нігтьового ложа,
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лазерну допплерівську флуометрію, фотоплетизмограQ
фію, відеомікроскопію, комп'ютерну TVQкапілярометрію
шкірних покривів і комп'ютерну TVQмікроскопію судин
кон'юнктиви очного яблука. При проведенні біомікроскоQ
пії судин кон'юнктиви очного яблука у дорослих хворих
на СЧВ виявляють судинні і внутрішньосудинні зміни.
Зміни архітектоніки судин найчастіше реалізуються у
нерівномірності калібру венул, їх звивистості. Рідше ті ж
зміни стосуються артеріол та капілярів. У невеликому відQ
сотку випадків зафіксовані аневризми різних відділів
мікроциркуляторного русла.

Допплерографія магістральних артерій голови та шиї
дозволяє бачити судини, що несуть кров до мозку: їх
гирла, хід, структуру судинної стінки, наявність перешкод
кровотоку у вигляді звитості, стенозування судин внасліQ
док атеросклерозу, запального процесу або інших чинниQ
ків. Допплерографія дозволяє отримувати максимально
точну картину стану судин, їх функціональної активності,
визначати швидкість руху крові по судинах, виявляти
ділянки звуження (стенозу просвіту) артерій головного
мозку, зміни тонусу вен, ділянки з порушеним кровотоком
[7,11]. За допомогою допплерографії можна в режимі
реального часу визначити:

• швидкість кровотоку у досліджуваних судинах;
• ступінь ураження різних судин;
• стенози (звуження просвіту) артерій головного

мозку (також можливо визначити їх значущість);
• звуження, підвищення або пониження тонусу

венозних судин;
• порушення кровотоку;
• зміни стінок судин і їх еластичності;
• судинний тонус (гіпертонус, гіпотонія); 
• ангіоспазм, підвищення внутрішньочерепного

тиску.
Одним з методів раннього виявлення ураження судин

і ризику кардіоваскулярних уражень при СЧВ є ультраQ
звукове дослідження (УЗД) сонних артерій з високою
дозвільною здатністю, що дозволяє визначати внутрішQ
ньосудинні параметри, оцінити товщину комплексу інтиQ
маQмедіа (КІМ), охарактеризувати активність та ступінь
запального процесу, що має значення в моніторингу адеQ
кватності лікування [11]. КІМ вимірюється за стінкою
загальної сонної артерії, біля біфуркації. Товщина КІМ у
нормальному стані не повинна перевищувати 0,10 см, але
за останніми даними Американскої асоціації кардіологів,
КІМ=0,09 см може вказувати на наявність гіпертонічної
хвороби у пацієнта. Звертається увага на резистентність
стінки, еластичність її та однорідність КІМ; на здатність
спадатися у відповідь на зовнішню компресію (венозні
судини), а також на здатність деформуватися у відповідь
на зовнішню компресію (артеріальні судини). Дуплексне
сканування демонструє стан стінки артерій, характер і
структуру утворень, що стенозують. Слід зазначити, що
основні роботи, що стосуються судинних змін при ревмаQ
тичних захворюваннях, характеризують стан периферичQ
ного кровообігу, але до теперішнього часу недостатньо
досліджений функціональний стан мозкового кровотоку
при СЧВ, особливо в дитячому віці. Поглиблене вивчення
мозкової гемодинаміки має значення для визначення
церебрального гемодинамічного резерву і раннього вияQ
влення судинної недостатності. Так, за даними літератури,
потовщення комплексу інтимаQмедіа в сонних артеріях
було виявлено у 40% хворих на СЧВ на початку захворюQ
вання. Через рік спостерігалося зростання цих показниQ
ків, особливо у тих хворих, які недостатньо відповідали на
терапію, тобто мали понад 4 загострення протягом 12 міQ

сяців. Крім того, зауважимо, що під час ультразвукової
діагностики виявлялись атеросклеротичні бляшки, що
спричиняли у хворих на СЧВ процес атерогенезу, який
пребігав практично латентно.

За даними літературних джерел, потовщення КІМ сонQ
ної артерії розцінюють як незалежний чинник ризику серQ
цевоQсудинних ускладнень [7]. При обстеженні встановлеQ
ний взаємозв'язок між показником КІМ загальної сонної
артерії та функціональною активністю стінок серця та артеQ
ріальним тиском. У міжнародному багатоцентровому
подвійному сліпому рандомізованому дослідженні виявлеQ
ні найбільш сильні взаємозв'язки між показниками УЗД
сонних артерій та систолічним і пульсовим артеріальним
тиском, рівнем холестерину, ліпопротеїдів низької щільноQ
сті, чоловічою статтю, рівнем трігліцеридів, а визначення
товщини КІМ розцінюється як найбільш цінний діагноQ
стичний метод оцінки стану периферичних артерій.

Методика допплерографії судин шиї та головного
мозку дозволяє визначити загальний рівень периферичQ
ної перфузії, зробити висновок про гемодинамічний тип
мікроциркуляції. Використання функціональних проб,
зокрема оклюзійної, розглядається як моделювання
судинної реакції на запалення [10].

Метою нашої роботи було вивчення стану судинної
системи у дітей, хворих на системний червоний вовчак, за
допомогою ультразвукового сканування судин з викорисQ
танням допплерQефекту як важливого діагностичного
маркера запальної активності аутоімунного процесу.

Матеріал і методи дослідження

Під нашим спостереженням знаходилося 36 дітей, хвоQ
рих на системний червоний вовчак, у віці від 10 до 15 роQ
ків. В дослідження було включено хворих з достовірним
діагнозом СЧВ. Хлопчиків було 8, дівчаток — 28. ТриваQ
лість хвороби складала від 6 місяців до 3 років.

Дітей було обстежено за допомогою клінічних, лабоQ
раторних та інструментальних методів. Дітям з СЧВ проQ
водилося дуплексне сканування судин шиї, вертеброQбаQ
зилярного басейну із застосування допплерQефекту за
допомогою ультразвукового апарату Phillips En Visor
(2003) датчиком FSUQ35 С WDQ2 з частотою 1.9 та 5.5 мГц.

При ультразвуковому дослідженні судин шиї та верQ
теброQбазилярного басейну визначали швидкісні показQ
ники кровотоку, товщину комплексу інтимаQмедія, одноQ
рідність, щільність судинної стінки, ознаки вазоспазму.

Статистична обробка отриманих даних проводилася
за допомогою статистичної програми StatistikaQ6,0. В роQ
боті всі показники представлені у вигляді середнього 
(М) та стандартного відхилення (у). Статистична обробка
отриманих результатів проводилася шляхом визначення
критерію Стьюдента, критерію Фішера, с2. При р<0,05
різниця вважалася статистично значимою.

Результати дослідження та їх обговорення

Серед дітей, хворих на СЧВ, шкірний синдром спостеQ
рігався у 20 (55,6%) хворих та проявлявся еритематозним
дерматитом на обличчі, шиї, грудях у 18 (50%) дітей, сітQ
часте ліведо спостерігалося у 4 (1,44%) пацієнтів.

Ураження нирок (первинний люпусQнефрит) з невисоQ
кою протеїнурією — до 0,5 г на добу — та вторинною артеQ
ріальною гіпертензією відмічалося у 5 (13,9%) пацієнтів.

Синдром Рейно — у 14 (38,9%), суглобовий синдром
за типом артралгій з ураженням міжфалангових, фаланQ
гоп'ясних та колінних суглобів та без контрактур —
у 26 (72,2%) хворих. 25 (69,4%) дітей мали вперше
встановлений діагноз СЧВ, 32 (88,9%) — мали помірQ
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ний ступінь активності, 5 (13,9%) — високий ступінь
активності.

Крім цього, 29 (80,6%) хворих скаржилися на періоQ
дичні головні болі, 10 (27,7%) — на запаморочення при
зміні положення тіла, 8 (22,2%) — на підвищену втомлюQ
ваність, 22 (61,1%) — на загальну млявість.

Під час лабораторного дослідження визначалися імуQ
нологічні маркери аутоімунного процесу (специфічні та
неспецифічні): м.ЦІК були підвищені у 11 (30,5%) хвоQ
рих, прискорення ШОЕ відмічалося у 31 (86,1)%, СQреакQ
тивний протеїн (кількісний показник) — у 29 (80,5%),
сіромукоїд — у 9 (25%). Антитіла до ядерних компонентів
(нуклеосом та їх складової — 2Qспіральної ДНК) визначаQ
лися у 100% хворих. За даними дослідження підвищення
рівня 2Qспіральної ДНК спостерігалося у 34 (94,4%),
антитіла до нуклеосом — у 30 (83,3%) хворих.

При ультразвуковому дослідженні судин шиї та вертеQ
броQбазилярного басейну було виявлено наступні зміни:
порушення швидкості кровотоку по СМА було виявлено
у 23 (63,9%), ознаки вазоспазму — у 25 (69,4%), неоднорідQ
ність судинної стінки — у 29 (80,5%), потовщення КІМ
(комплексу інтимаQмедія) — у 32 (88,9%) хворих. Також

було відмічено, що зміна товщини судинної стінки та
ознаки вазоспазму спостерігалися і при первинному зверQ
ненні і вперше встановленому діагнозі СЧВ. При подальQ
шому перебігу хвороби змінювалася не тільки товщина
судинної стінки, але і її однорідність — судинна стінка стаQ
вала неоднорідною, шари (інтима, медія, адвентиція)
чітко не диференціювалися (табл.).

Аналіз отриманих результатів свідчить, що у хворих на
СЧВ існує тісний позитивний кореляційний зв'язок між
зміною товщини та однорідності судинної стінки (КІМ)
та показниками активності запального процесу. Найбільш
тісний кореляційний зв'язок встановлено між товщиною
КІМ та рівнем антитіл до 2Qспіральної ДНК та ШОЕ.

Висновки

Порушення товщини та однорідності судинної стінки,
спазм судин, що виявляються під час ультразвукового
дослідження судин шиї та веретеброQбазилярного басейну
у хворих на СЧВ, є важливим діагностичним маркером
запальної активності аутоімунного процесу, асоціюється з
достовірним підвищенням в сироватці крові рівня імунолоQ
гічних показників та ШОЕ. ТКДГ є зручним у використанQ
ні, неінвазивним методом та може застосовуватися при
первинній діагностиці СЧВ у дітей та в процесі лікування,
що до сьогоднішнього дня не впроваджувалося в клініках.

Вивчення та аналіз показників геодинаміки та стану
судинної стінки у хворих на СЧВ має значення для визнаQ
чення церебрального гемодинамічного резерву, раннього
виявлення судинної недостатності. Окрім діагностичних
можливостей, транскраніальна допплерографія з фармаQ
кологічними пробами має значення для визначення цереQ
брального гемодинамічного резерву та контролю лікуванQ
ня основного захворювання.
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ВАСКУЛЯРНАЯ ПАТОЛОГИЯ ПРИ СИСТЕМНОЙ

КРАСНОЙ ВОЛЧАНКЕ У ДЕТЕЙ

Т.В. Тараненко 

Резюме. Статья посвящена вопросам ультразвуковой диагностики
состояния сосудов при системной красной волчанке у детей. Подробно
описаны факторы развития аутоиммунного процесса, патогенетические
основы, критерии диагностики, основные вспомогательные лаборатор%
ные и инструментальные методы диагностики, в частности транскрани%
ального дуплексного сканирования; дана характеристика поражений
при этой патологии.

Ключевые слова: системная красная волчанка, диагностика, ультразву%
ковая допплерография.

CONDITION OF VESSELS AT SYSTEMIC 

LUPUS ERITHEMATOUS

T.V. Taranenko

Summary. This is a analysis of developing destruction micro and macro circu%
lation complications in patients with systemic lupus erithematosum. Scientific
novelty is a using Doppler effect in patients with connective tissue diseases.
This methods of diagnosis have been used in rheumatological clinics.

Key words: systemic lupus erithematous, diagnostics, Doppler effect.

Лечение от ожирения мам 
и пап помогает избавиться от лишнего веса и детям       

Сотрудники медицинской школы при КалифорнийQ
ском Университете подвергли анализу итоги эксперименQ
та, проведенного в семьях, где дети и родители страдают
ожирением.

В половине из восьмидесяти принявших в исследоваQ
нии семейств занятия проводились только с родителями.
И в той, и в другой группе с семьями проделали примерQ
но одинаковую терапевтическую работу: занимались
физкультурой, читали лекции о здоровом питании и вели
психотерапевтические сеансы. В дальнейшем за поведеQ
нием участников наблюдали в продолжение 5 месяцев.

На первый взгляд кажется, что поскольку в план
занятий входили занятия спортом, то личное участие
детей должно было дать больший результат, однако в

реальности все пошло иначе. Сейчас исследователи плаQ
нируют провести более длительные исследования, котоQ
рые будут продолжаться 1,5 года, но на сегодняшний день
итоги эксперимента выглядят так: в семьях, где терапии
подверглись лишь родители, дети также быстро теряли
лишний вес.

Видимо, играет роль личный пример: видя, что мамы
и папы начали активную борьбу с ожирением, ребята
тоже включаются в нее и быстро худеют. В программе
могут принимать участие только старшие члены семьи, а
это выгодно.

Источник: medexpert.org.ua
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Функциональные нарушения желудочноQкишечQ
ного тракта занимают одно из ведущих мест в

структуре патологии органов пищеварения у детей разQ
ных возрастных групп. Функциональными заболеванияQ
ми пищеварительной системы принято называть заболеQ
вания, которым присущи изменения какойQлибо из
функций пищеварительной системы — моторики, секреQ
ции, переваривания (мальдигестия), всасывания (мальQ
абсорбция), состояния микрофлоры, активности иммунQ
ной системы при отсутствии органических изменений,
выявление которых возможно современными методами
исследования, доступными практической медицине [20].
Так, по данным некоторых авторов, повторяющиеся
абдоминальные боли носят функциональный характер у
90–95% детей и лишь у 5–10% связаны с органической
причиной [12]. У детей первого года жизни диагноз
функциональной абдоминальной боли не ставят, а соQ
стояние с похожими симптомами называют младенчесQ
кой кишечной коликой (МКК) (от греческого «colicos»,
что означает «боль в толстой кишке»). У таких детей
эквивалентом боли являются беспокойство, крик, отказ
от груди матери. Кишечные колики — одни из самых
частых жалоб родителей грудного ребенка. Они региQ
стрируются у 10–15%, а по некоторым данным, у 30–70%
грудных детей [21].

Определение
Младенческая кишечная колика — синдром, проQ

являющийся эпизодами острых схваткообразных болей в
животе, которые сопровождаются громким плачем ребенQ
ка и сучением притянутыми к животу ножками. Колики
могут наблюдаться как у практически здоровых детей, так
и у детей с органической патологией, в основном желуQ
дочноQкишечного тракта (ЖКТ).

Этиология и факторы риска
До конца причины возникновения младенческой

кишечной колики не выяснены. Среди основных причин
называют: морфофункциональную незрелость перифериQ
ческой иннервации кишечника, дисфункцию центральQ
ной регуляции, позднее созревание ферментативной
системы органов ЖКТ, повышенное газообразование,
синдром мальабсорбции, нарушения становления микроQ
биоценоза кишечника, характер питания матери. АллергиQ
ческие и псевдоаллергические реакции, переход с естестQ
венного вскармливания на искусственное, включение в
рацион пищевых добавок — все эти факторы могут опреQ
деленно влиять на развитие МКК. Существует гипотеза,
что дефицит холецистокинина у грудных детей приводит
к нарушению функции желчного пузыря и способствует,
таким образом, развитию МКК [19]. Другие исследоватеQ
ли связывают возникновение болевого синдрома преимуQ

щественно с нарушением двигательной функции кишечQ
ника и повышенным газообразованием. Это приводит к
появлению перистальтических волн, охватывающих опреQ
деленные отделы тонкого кишечника с дальнейшим
развитием резкого спазма кишечника и, соответственно,
появлением боли в виде колики. Незрелость ферментных
систем и особенности микробиоценоза кишечника у детей
могут приводить к неполному перевариванию жиров и
углеводов, что сопровождается более выраженным газоQ
образованием. Последнее способствует раздуванию отдеQ
ла тонкой кишки и возникновению колики. Существуют
данные, показывающие, что курение матери во время
беременности, а также после родов увеличивает риск возQ
никновения колик у ребенка в 2 раза [6, 20].

Выделяют две группы факторов развития кишечных
колик у детей грудного возраста. Первая характерна для
практически здоровых детей. Она обычно развивается на
3–4Qй неделях жизни ребенка, неожиданна, во второй
половине дня, обычно после 15 часов и сначала краткоQ
временна (длится в течение 15–20 мин.). Как правило, она
развивается у первенцев, чаще у мальчиков. Эти дети
обычно рождаются у матерей с повышенным уровнем треQ
вожности [10].

К первой группе факторов относят вскармливание
малыша неправильно приготовленными смесями (излишQ
нее разведение или, наоборот, малое разведение смесей).
Слишком быстрое сосание, заглатывание воздуха при
сосании (аэрофагия) также могут быть причиной развиQ
тия колик. Одной из возможных причин колики может
быть реакция кишечника ребенка на продукты питания,
используемые матерью и обладающие повышенным газоQ
образованием. Кроме того, предполагается, что МКК у
практически здоровых детей может быть обусловлена
недостатком выработки или особенностями метаболизма
в материнском организме прогестерона, что также отраQ
жается на составе грудного молока [18, 20].

Вторая группа факторов, вызывающих MКК, — это
заболевания органов ЖКТ ребенка. В данном случае
МКК является вторичным клиническим синдромом
основного заболевания. Чаще всего, это — лактазная недоQ
статочность, пищевая аллергия к белкам коровьего молоQ
ка или другим компонентам питания, энтероколиты,
вызванные условноQпатогенными микроорганизмами и
кишечной инфекцией [18].

Клинические проявления и диагностическая тактика
Для диагностики кишечной колики у младенцев

используют так называемое «правило трех», сформироQ
ванное еще в середине 50Qх годов ХХ ст., — плач в течение
трех и более часов в сутки, не менее трех дней в неделю, на
протяжении трех недель подряд.

МЛАДЕНЧЕСКАЯ КИШЕЧНАЯ КОЛИКА: 
СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ К ЛЕЧЕНИЮ
Н.Л. Аряев, Р.В. Кожевин
Одесский национальный медицинский университет

Резюме. Представлены результаты использования немедикаментозных методов купирования приступов младенческой
кишечной колики, а также применения препарата Эспумизан. Доказано, что Эспумизан предупреждает растяжение
кишечной стенки и развитие болевого синдрома, облегчает отхождение газов, уменьшает их накопление и проявления
метеоризма. Препарат инертен, не всасывается в желудочноBкишечном тракте, не ферментируется микроорганизмаB
ми, выводится в неизмененном виде и не влияет на процессы пищеварения и всасывания, что обуславливает его безопасB
ность применения у детей грудного возраста.
Ключевые слова: дети грудного возраста, младенческая кишечная колика, Эспумизан.
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Как указано выше, в зависимости от причин и фактоQ
ров риска выделяют функциональную или первичную
кишечную колику, когда не удается современными метоQ
дами обнаружить органических изменений со стороны
ЖКТ, и вторичную, возникающую на фоне патологичесQ
кого процесса, затрагивающего органы пищеварения.
Клинически функциональная МКК характеризуется
появлением беспокойства малыша, метеоризма, пронзиQ
тельного крика, нередко это сопровождается покраснениQ
ем лица и сучением ножками.

Приступ, как правило, начинается неожиданно, на
фоне полного благополучия, чаще во время или вскоре
после кормления. Сначала МКК отмечается один или два
раза в неделю и длится 15–20 мин. В последующем она
повторяется все чаще и чаще, становится все более регуQ
лярной. Увеличивается и ее продолжительность, причем
МКК может длиться с короткими перерывами в течение
3–5 часов. После отхождения газов и/или кала боли в
животе, как правило, стихают, но после небольшого переQ
рыва могут вновь возобновляться. Стул и аппетит у детей
при этом не страдают, более того, дети, как правило,
жадно сосут и в первое время хорошо прибавляют в массе
[10]. Для функциональных колик не характерны болезQ
ненность при пальпации живота, напряжение мышц
брюшной стенки и затруднение глубокой пальпации.

При длительном течении МКК происходят вторичные
нарушения микробиоценоза кишечника. Это проявляется
следующими симптомами: умеренная диарея, срыгиваQ
ния, иногда рвота, изменяется характер стула, появляется
задержка прибавки массы тела.

Вторичная МКК, как правило, возникает на фоне
врожденных или приобретенных ферментопатий, проQ
являющихся синдромом мальабсорции и мальдигестии,
например, дисахаридазная недостаточность, а также при
энтероколитах различной этиологии. Кишечная колика,
возникающая на фоне энтероколита, может развиться в
любом возрасте, начиная с периода новорожденности.

Диагностика МКК может быть простой. Трудности
возникают при диагностике МКК развившейся на фоне
синдрома мальабсорбции и энтероколита. В таком случае
нередко требуется госпитализация ребенка и проведение
специальных методов диагностики.

Начинается диагностика с опроса родителей. Как праQ
вило, выясняют возраст ребенка, когда впервые появилась
колика; каковы проявления колики, какова ее частота и
длительность; каков характер стула и какова прибавка
массы тела. Функциональная МКК характеризуется слеQ
дующими признаками: начало приступов с 3 недель
жизни; колика проявляется пронзительным криком, вздуQ
тием и урчанием в животе; стихание колики после отхожQ
дения газов и/или кала; характер стула не изменен и приQ
бавка в массе тела соответствует возрасту. В таком случае,
если колика отмечается не каждый день, а ее продолжиQ
тельность не превышает 4 часов, можно начать лечение, не
проводя дополнительного обследования [10].

Для вторичной МКК характерны: более длительные
приступы, возобновляющиеся после отхождения газов и
кала; стул ребенка изменен (жидкий, частый или, наоборот,
редкий, содержит примеси или имеет измененный цвет или
запах); прибавка в массе тела неустойчивая или недостаточQ
ная; колика возникла в более раннем возрасте или у ребенQ
ка старше 3–4 мес. жизни. В таком случае необходимо наряQ
ду с симптоматическим лечением провести дополнительное
обследование. Оно включает следующие пункты:

• копрологическое исследование кала (2–3Qкратное);
• определение содержания углеводов в кале;

• посев кала на кишечную и тифоQпаратифозную
группу возбудителей кишечных инфекций.

Эти данные позволяют с большой вероятностью предQ
положить о синдроме мальабсорбции, вызванном лактазQ
ной недостаточностью или пищевой аллергией, или глюQ
теновой непереносимостью, или муковисцидозом и т.д.,
либо об острых кишечных инфекциях или дисбиозе.

Лечение
Лечение кишечной колики у грудных детей должно

носить поэтапный характер.
Помощь ребенку с МКК надо начинать с немедикаQ

ментозных мероприятий, к которым относятся:
• создание благоприятного для ребенка психологиQ

ческого климата в семье;
• правильное прикладывание ребенка к груди (живот

младенца прижат к животу матери, его шея и тулоQ
вище находятся на одной линии, должен осущестQ
вляться правильный захват соска и самое главное —
ребенок должен сосать не менее 30 мин., поскольку
прикладывание к груди менее чем на 15–20 мин.
приводит к тому, что ребенок получает больше
«переднего молока», чрезмерно насыщенного
углеводами, которые могут способствовать увеличеQ
нию газообразования);

• при естественном вскармливании следует ограниQ
чить или совсем исключить в ежедневном рационе
матери молочные и продукты, приводящие к повыQ
шенному газообразованию, — капусту, особенно кваQ
шеную, лук, помидоры, квашеные овощи, фрукты 
(груши, арбузы), грибы, черный хлеб, квас;

• если ребенок находится на искусственном вскарQ
мливании, следует проверить, правильно ли готоQ
вятся смеси; при искусственном вскармливании реQ
комендуется выбирать смеси, несодержащие железо;
в суточный рацион ребенка необходимо включить
кисломолочные смеси (около 1/3 от всего количестQ
ва питания — кисломолочные смеси); целесообразно
использовать специальные лечебные смесиQзагустиQ
тели, способствующие облегчению опорожнения
кишечника; в некоторых случаях необходимо приQ
бегнуть к назначению низколактозных смесей, а
также смесей с частично гидролизованным белком;

• кормить малыша по его требованию, интервалы
между кормлениями нужно немного сократить;
после кормления необходимо подержать ребенка в
наклонном положении (под углом 45°, животом
вниз) в течение 10–15 мин. для отхождения воздуха,
заглатываемого во время кормления; при кормлеQ
нии из бутылочки надо убедиться, что ребенок плотQ
но захватывает соску, она удобна для него, а диаметр
отверстия не слишком велик;

• при появлении первых признаков колики надо
положить на живот ребенка подогретую фланелеQ
вую пеленку или теплую грелку, можно сделать
теплую ванну, простую или с отварами трав, облаQ
дающими спазмолитическим эффектом (ромашка,
шалфей, душица);

• укладывая ребенка спать, полезно включить тихую
спокойную музыку.

Медикаментозная терапия функциональной МКК
основана на использовании эмульсии Эспумизана
(BerlinQChemie AG). Эспумизан является безрецептурQ
ным препаратом. Действующее вещество препарата —
симетикон, которое является поверхностноQактивным
веществом и применяется в качестве пеногасителя. МехаQ
низм действия основан на ослаблении поверхностного
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натяжения пузырьков газа в пищеварительном тракте, что
обеспечивает резорбцию и свободное выделение газов. В
физиологическом и химическом отношении симетикон
инертен. В пищеварительном тракте не абсорбируется и
выводится из организма в неизмененном виде [11].

В многочисленных исследованиях показана высокая
эффективность препарата и безопасность его применения
при таких патологических состояниях ЖКТ, как метеоQ
ризм, аэрофагия, диспепсия, младенческие кишечные
колики [3, 7, 8, 11, 15]. Эспумизан широко применяется в
комплексном лечении ряда органических заболеваний
ЖКТ (гастриты, панкреатиты, холециститы).

Доза эмульсии Эспумизана для грудных детей соответQ
ствует 1 мл (25 капель) 3–5 раз в сутки в зависимости от
выраженности МКК. Эмульсию Эспумизана можно добавQ
лять в детское питание или питье. Эффект от препарата
отмечается при функциональной МКК обычно сразу же.

При применении Эспумизана возможно отсутствие
эффекта, что может быть объяснено наличием заболеваQ
ния, при котором МКК является вторичным синдромом.
Это является дополнительным поводом для обследования
ребенка. При выявлении таких заболеваний необходимо
провести мероприятия в зависимости от причины (корQ
рекция питания, заместительная терапия и др.), а также
использовать лечение, направленное на основные звенья
патогенеза. 

При лактазной недостаточности используют лечебное
питание, заместительную ферментотерапию и препараты
симетикона, в частности, эмульсию Эспумизана. ПрименеQ
ние низкоQ или безлактозных смесей необходимо при
выраженной лактазной недостаточности. Назначают панQ
креатические ферментные препараты — Мезим форте,
Пангрол 10 000. Мезим форте с успехом применяется при
различных нарушениях пищеварения у детей. Таблетки
Мезима не содержат лактозы, желчи и аллергизирующих
грибковых компонентов в своем составе, что немаловажно
при ферментопатиях и аллергозах. Недавно появившийся
в Украине Пангрол 10 000 в капсулах очень удобен в приQ
менении у детей раннего возраста — кишечно растворимые
микротаблетки легко принимаются с едой или питьем.
Общепризнанным в назначении пищеварительных ферQ
ментов является начальная доза 1000 ЕД по липазе на
килограмм веса ребенка в сутки. Так, ребенку весом 10 кг
будет достаточно начинать лечение с 20 микротаблеток
(содержимое 1 кап.) Пангрола 10 000 в сутки, то есть при
6Qразовом питании достаточно 3 микротаблеток с едой или
питьем. При неэффективности этой терапии необходимо
перевести ребенка на безлактозные смеси также в сочетаQ
нии с ферментативными препаратами [10].

Эффект от терапии появляется уже на первой неделе
лечения и достигает полного исчезновения колик к 3–4Qй
неделям. В течение этого времени ребенок получает
эмульсию Эспумизана.

Для лечения пищевой аллергии назначают лечебное
питание в комбинации с эмульсией Эспумизана. По покаQ
заниям может быть проведена ферментотерапия и
использование пробиотиков.

При правильном выборе лечебного питания и провоQ
димой терапии у ребенка через 1,5–2 недели улучшается
самочувствие и состояние, уменьшаются проявления
метеоризма и МКК. Использование в комплексном лечеQ
нии эмульсии Эспумизана приводит к более быстрому
достижению указанного эффекта.

При развитии МКК на фоне воспалительных процесQ
сов в кишечнике, вызванных условноQпатогенной микроQ
флорой, основное значение придается нормализации

микробиоценоза в кишечнике ребенка. С этой целью
используют лечебное питание, энтеросорбенты, пребиотиQ
ки, пробиотики и в качестве патогенетической терапии —
эмульсию Эспумизана. Препараты с антибактериальным
действием, включая антибиотики, используются только
при наличии острой кишечной инфекции.

Как указано выше, для эффективного лечения МКК
на фоне воспалительных заболеваний кишечника необхоQ
димо применение пробиотиков. В настоящее время сущеQ
ствует огромное количество микроорганизмов, входящих
в состав современных пробиотических препаратов.
Эффективность ряда их них продемонстрирована в клиQ
нических испытаниях. На сегодняшний день заслуживает
внимание препарат Энтерожермина (SanofiQAventis),
представляющий собой суспензию спор Bacillus clausii,
которые обычно присутствуют в кишечнике и не проявляQ
ют патогенной активности. Благодаря действию Bacillus
clausii ингибируется развитие патогенных микроорганизQ
мов путем конкурентного связывания с рецепторами слиQ
зистой оболочки кишечника, восстанавливая при этом
рост и размножение нормальной (индигенной) кишечной
флоры. Благодаря высокой резистентности к химическим
и физическим агентам споры Bacillus clausii поступают
неповрежденными через желудок в кишечник, где они
превращаются в метаболически активные вегетативные
клетки [14].

Энтеросорбенты назначают, как правило, при возQ
никновении диареи. При склонности к срыгиваниям и
рвоте лучше использовать диосмектит, в то время как
активированный уголь и лигнин гидролизный способQ
ствуют запорам и могут усиливать за счет этого проявлеQ
ния кишечных колик, срыгивания и рвоту. Диосмектит
представлен на украинском фармацевтическом рынке
препаратом Смекта (Beaufour Ipsen Pharma). Смекта —
лекарственное средство природного происхождения,
которое эффективно адсорбирует и выводит из организQ
ма вирусы, патогенные бактерии, токсины, кишечные
газы и соли желчных кислот. Кроме того, препарат облаQ
дает обволакивающей способностью слизистой оболочQ
ки пищеварительного тракта, предотвращает потерю
жидкости и электролитов, а также усиливает барьерную
функцию слизистой оболочки пищеварительного тракта.
В терапевтических дозах не влияет на перистальтику
кишечника. Препарат не абсорбируется, выводится из
организма в неизмененном виде, что является основаниQ
ем безопасного применения его у детей грудного возрасQ
та. Для детей в возрасте до года доза составляет 1 пакеQ
тик в сутки; от 1 до 2 лет — 1–2 пакетика в сутки; старше
2 лет — 2–3 пакетика в сутки. Панкреатические ферQ
ментные препараты (Мезим форте, Пангрол 10 000) наQ
значают при наличии в кале непереваренных продуктов,
повышенного количества мыла, нейтральных жиров и
жирных кислот, крахмала, клетчатки. Эмульсию ЭспуQ
мизана включают в терапию как обязательный компоQ
нент лечения МКК [10].

Таким образом, МКК является одной из распростраQ
ненных проблем среди детей грудного возраста. ПравильQ
ная диагностическая тактика позволяет не пропустить
серьезные заболевания, сопровождающиеся развитием
кишечной колики. Чаще всего встречается функциональQ
ная МКК, которая возникает в возрасте 3–4 недель, и по
длительности не превышает 3 часов в день. Если она возQ
никает после 4 месяцев жизни или до 3 недель, то она, скоQ
рее всего, представляет вторичную МКК, являющуюся
лишь симптомом основного заболевания. Использование
немедикаментозных методов купирования приступов
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МКК, а также использование препарата Эспумизан
позволяет достигнуть значительной клинической эффекQ
тивности. Эспумизан предупреждает растяжение кишечQ
ной стенки и развитие болевого синдрома, облегчает
отхождение газов, уменьшает их накопление и проявлеQ

ния метеоризма. Препарат инертен, не всасывается в
ЖКТ, не ферментируется микроорганизмами, выводится
в неизмененном виде и не влияет на процессы пищевареQ
ния и всасывания, что обуславливает его безопасность
применения у детей грудного возраста.
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МАЛЮКОВА КИШКОВА КОЛІКА: 

СУЧАСНІ ПІДХОДИ ДО ЛІКУВАННЯ

Н.Л. Аряєв, Р.В. Кожевин

Резюме. Наведено результати використання немедикаментозних мето%
дів купірування нападів малюкової кишкової коліки, а також застос%
ування препарату Еспумізан. Доведено, що Еспумізан попереджує роз%
тягнення кишкової стінки і розвиток больового синдрому, полегшує
відходження газів, зменшує їх накоплення і прояви метеоризму. Препа%
рат інертний, не всмоктується в шлунково%кишковому тракті, не фер%
ментується мікроорганізмами, виводиться в незмінному вигляді та не
впливає на процеси травлення і всмоктування, що обумовлює його без%
пеку застосування у дітей грудного віку.

Ключові слова: діти грудного віку, малюкова кишкова коліка, Еспумізан.

INFANT INTESTINAL COLIC: 

CURRENT APPROACHES TO TREATMENT 

Aryaev N.L., Kozhevin R.V. 

Summary. The results of the use of non%drug methods of infant intestinal
colic jugulation, and also the use of Espumizan preparation are presented. It
is proved that Espumizan warns stretching the intestinal wall and the devel%
opment of pain syndrome, facilitates discharge of gases, reduces its accu%
mulation and display of flatulence. The drug is inert and not absorbed in the
gastrointestinal tract, is not fermented by microorganisms, excreted in
unchanged form and does not affect the processes of digestion and absorp%
tion, which leads to its safety of use in infants. 

Key words: infant intestinal colic, Espumizan, infants. 
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Болезнь Крона (БК), как и язвенный колит, отноQ
сится к группе неспецифических воспалительQ

ных заболеваний кишечника, неуточненной этиологии. 
Данные литературы свидетельствуют, что в последQ

ние годы отмечается увеличение темпов роста заболеваQ
емости БК у детей по сравнению с язвенным колитом
[40]. Согласно недавно опубликованным данным, уроQ
вень заболеваемости БК у детей и подростков составляQ
ет 3 (диапазон 1–8) на 100 000 человек, и за последнее
десятилетие имеет неуклонную тенденцию к росту во
всей Европе [47]. Следует отметить, что приблизительQ
но у 25% пациентов это заболевание диагностируется в
возрасте до 20 лет. Основной пик заболеваемости у
детей отмечается в возрасте 12–14 лет [5]. Имеются
отдельные публикации о возникновении БК и у детей
до двухлетнего возраста [33]. Учитывая особую важQ
ность ранней диагностики БК, своевременного назначеQ
ния адекватной терапии в достижении и удержании
ремиссии заболевания, эта проблема приобретает осоQ
бую актуальность в педиатрической практике.

Согласно современным представлениям, БК — это
мультифакторное заболевание с наследственной предQ
расположенностью, когда под воздействием факторов
окружающей среды и микрофлоры кишечника хозяина
в присутствии триггера (возможно, инфекционного)
происходит активация аберрантного иммунного ответа,
что приводит к развитию хронического воспаления
кишечника [25]. В отличие от язвенного колита, при
этом заболевании в патологический процесс вовлекаетQ
ся не только слизистая оболочка, но и глубокие слои
кишечной стенки, вплоть до серозной оболочки. Часто
это трансмуральное поражение, что может приводить к
образованию свищей, стриктур и абсцессов. При БК
может поражаться весь пищеварительный тракт — от
полости рта до ануса, однако наиболее часто основной
локализацией процесса является кишечник. ПротяженQ
ность поражения пищеварительного тракта при этом
заболевании может варьировать от нескольких сантиQ
метров до одного метра.

Вторым Европейским консенсусом по вопросам
диагностики и лечения болезни Крона (2009) рекоменQ
дуемой для использования остается Монреальская
классификация (2005), согласно которой учитывается
возраст к моменту установления диагноза (А1 — 16 лет
и меньше, А2 — 17–40 лет, А3 — свыше 40 лет); локалиQ
зация процесса (L1 — терминальный отдел подвздошQ
ной кишки, L2 — ободочная кишка (колит), L3 — илеоQ
колит, L4 — верхние отделы желудочноQкишечного
тракта (ЖКТ), L1+ L4 — терминальный илеит + верхние

отделы ЖКТ, L2+L4 — колит + верхние отделы ЖКТ,
L3+L4 — илеоколит + верхние отделы ЖКТ); характер
течения (В1 — нестриктурирующий, непенетрирующий,
В2 — стриктурирующий, В3 — пенетрирующий, В1р —
нестриктурирующий, непенетрирующий + перианальQ
ные поражения, В2р — стриктурирующий + перианальQ
ные поражения, В3р — пенетрирующий + перианальные
поражения), которая дополнена включением в диагносQ
тику для оценки активности процесса определением 
СQреактивного белка (СРБ) и фекальных маркеров
(кальпротектина, лактоферрина и предикторов, котоQ
рые определяют изменения стратегии лечения заболеваQ
ния (молодой возраст, илеоколит, перианальные пораQ
жения). Оценка активности заболевания у взрослых
проводится путем подсчета индекса активности болезни
Крона (СDAI). Для оценки степени активности (тяжесQ
ти) БК у детей наиболее часто используют педиатричесQ
кий индекс активности болезни Крона (PCDAI), предQ
ложенный Hyams J.S. в 1991 г.

Модифицированный PCDAI предполагает оценку
уровня СРБ: <5 мг/л — 0 баллов, 5–10 мг/л — 2,5 балла,
>10 — 5 баллов [19].

В детской практике заслуживает внимания классифиQ
кация БК, предложенная в 2008 г. Мазанковой Л.Н. и
соавт. [5]. Согласно этой классификации, при формироQ
вании диагноза необходимо указывать: локализацию
процесса (илеит, колит, илеоколит, поражение верхних
отделов ЖКТ); течение болезни (острое — до 6 месяцев,
хроническое (свыше 6 месяцев — непрерывное (ремиссия
отсутствует), рецидивирующее); стадию (рецидив, ремисQ
сия: клиническая, эндоскопическая, клиникоQэндоскопиQ
ческая); форму болезни (пенетрирующая, стриктурируюQ
щая, смешанная); кишечные осложнения (кишечное
кровотечение, перфорация кишки, токсическая дилятаQ
ция, инфильтрат брюшной полости, абсцесс брюшной
полости, сепсис). Авторы считают целесообразным укаQ
зывать в диагнозе наличие внекишечных проявлений БК:
поражение кожи и слизистых оболочек (узловатая эритеQ
ма, гангренозная пиодермия, афтозный стоматит), пораQ
жение глаз (ирит, увеит, иридоциклит), поражение печеQ
ни и желчевыводящих путей (паренхиматозный гепатит,
склерозирующий холангит, желчекаменная болезнь),
поражение почек (мочекаменная болезнь). 

Следует отметить, что в клинике и течении БК у
детей и взрослых имеются существенные различия, что
в значительной степени определяет разные подходы к
тактике лечения этих пациентов [39]. По результатам
проведенных недавно исследований установлено, что у
одной трети молодых пациентов развитие заболевание

К ВОПРОСУ ОБ ОСОБЕННОСТЯХ ТЕЧЕНИЯ,
ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ БОЛЕЗНИ КРОНА У ДЕТЕЙ

В.С. Березенко 
ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии НАМН Украины», г. Киев

Резюме. В статье представлены данные литературы, а также рекомендации Второго Европейского консенсуса по
диагностике и лечению болезни Крона (2009 г.). На основании проанализированных данных показаны особенности клиB
ники, течения, классификации, современной диагностики болезни Крона у детей. Детально представлены современные
взгляды на терапию этого заболевания в детском возрасте, предложен алгоритм лечения болезни Крона у детей.
Ключевые слова: дети, кишечник, болезнь Крона, клиника, диагностика, лечение.

УДК 616.344Q002Q031.84Q053.2Q07Q08



ГАСТРОЭНТЕРОЛОГИЯ

168 Современная педиатрия  5(33)/2010

характеризуется более обширными поражениями и
быстрым прогрессированием болезни в течение первых
двух лет после установления диагноза [39]. ПоказательQ
ными являются приведенные Мазанковой Л.Н. обобщенQ
ные данные 4 исследований о клинических симптомах
БК у детей [5] (табл.2). Как видно из данных таблицы 2,
в клинической симптоматике БК у детей преобладают
такие неспецифические симптомы, как абдоминальные
боли, снижение веса и астенический синдром. Из симQ
птомов, характерных для поражения кишечника, у больQ
шинства детей преобладает диарея, в то время как кровь

в кале, по данным разных авторов, выявляется в средQ
нем у 30–50% детей. Следует обратить особое внимание
на то, что признаки болезни у детей могут быть миQ
нимальными, и в 43% случаев [14] на первый план выQ
ступает задержка роста и снижение массы тела, что в
значительной степени затрудняет своевременное устаQ
новление диагноза.

Сегодня не существует единого мнения о существенQ
ном различии в поражении различных отделов ЖКТ у
детей и взрослых. Наиболее часто отмечается сочетанQ
ное поражение тонкой и толстой кишки (илеоколит) —

Таблица 1
Педиатрический индекс активности болезни Крона

Примечание: * 0–10 баллов — нет активности; 11–30 баллов — средняя активность; 31> — тяжелая активность.

Таблица 2
Частота клинических симптомов при болезни Крона у детей,%
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50–60%. Изолированное поражение тонкой кишки, преQ
имущественно терминальный илеит, встречается у
30–35% детей, а толстой кишки (тотальный и субтоQ
тальный колит) — только у 10–15% детей [34]. ПоражеQ
ние верхних отделов ЖКТ, в том числе и полости рта, у
детей наблюдается нечасто — 1,6%, преимущественно у
больных старше 10 лет, а изолированное поражение
прямой кишки — только у 2,6% детей [5]. Несмотря на
преобладание в клинической картине БК у детей малоQ
симптомных форм заболевания, развитие осложнений
(кишечное кровотечение, образования инфильтрата
брюшной полости, токсическая дилятация толстой
кишки, перфорации кишки, свищи и стриктуры кишечQ
ника) происходит у 33% больных [11]. Это свидеQ
тельствует о важности ранней постановки диагноза и,
соответственно, начала адекватной терапии с учетом
активности и формы заболевания.

Согласно последним рекомендациям ECCO [47],
лечение БК в детском и подростковом возрасте должно
учитывать особенности психологического состояния паQ
циента, которое в этой возрастной группе существенно
влияет на социальную адаптацию ребенка, его психосекQ
суальное развитие и приверженность к терапии. ПоэтоQ
му для ведения таких больных в гастроэнтерологичесQ
ких центрах или стационарах рекомендуется создавать
многопрофильные команды врачей (детские гастроэнтеQ
рологи, психологи, хирурги, диетологи) [28,29,43].

Перед началом лечения необходимо провести полQ
ное диагностическое обследование, чтобы установить
тип заболевания, определить тяжесть, локализацию и
распространение болезни. Таким образом, у всех детей с
подозрением на БК необходимо собрать тщательный
анамнез с акцентом на наличие абдоминальной боли,
лихорадки, оценить скорость роста, характера стула,
семейный анамнез. При объективном обследовании осоQ
бое внимание следует уделить осмотру ротовой полости
и перианальной области, провести антропометрические
измерения и оценить половое развитие. В число обязаQ
тельных лабораторных исследований должны входить:
определение СОЭ, СРБ, гемоглобина, общего белка и
уровня альбумина, числа тромбоцитов. Необходимо
также провести тщательное исследование каловых масс
для исключения паразитов, кишечной инфекции, токсиQ
нов C. difficiale. Исследование каловых суррогатных
маркеров кишечного воспаления, в связи с их неспециQ
фичностью, не имеет широкого применения, а в нашей
стране его проведение ограничено, как правило, научQ
ными центрами. Однако, по данным ряда авторов
[18,26], их определение может быть полезным для решеQ
ния вопроса о проведении эндоскопического исследоваQ
ния. Длительное повышение кальпротектина и лактоQ
феррина в сыворотке крови, при отсутствии изменений
по данным колоноскопии, может свидетельствовать о
наличии воспаления в тонкой кишке. У детей, как и у
взрослых, предпочтение следует отдавать проведению
колоноскопии с интубацией подвздошной кишки. В комQ
плекс диагностических манипуляций необходимо вклюQ
чать и эндоскопию верхних отделов ЖКТ с проведением
гистологического исследования при наличии подозреQ
ния на БК [17,46]. До настоящего времени важным
методом в диагностике БК, особенно при поражении
тонкой кишки, остается рентгенологический. Однако,
учитывая доказанный повышенный риск облучения у
детей при его проведении, рекомендуется использоваQ
ние альтернативных методов — МРТ с контрастным
усилением [16]. В последние годы важное место в диагQ

ностике БК занимает ультразвуковое исследование с
проведением динамической допплеросонографии. При
использовании этого метода исследования важно помQ
нить, что УЗИ не дает возможности первичного устаQ
новления диагноза, однако весьма информативно для
выявления симптомов заболевания и последующего
наблюдения за больным [36]. Как дополнительный
диагностический метод в педиатрии сегодня рассматриQ
вается и капсульная эндоскопия. Ее применяют в случае,
когда с помощью других методов установить диагноз не
удалось, или их применение невозможно. Следует
помнить, что у детей со стриктурами в кишечнике
возможно застревание капсулы, кроме того, ее заглатыQ
вание затруднено у пациентов младшей возрастной
группы [51].

Цель лечения БК у детей предполагает не только доQ
стижение клинической, эндоскопической и морфологиQ
ческой ремиссии, но и ее поддержание, а также достижеQ
ние нормального роста и полового созревания ребенка,
обеспечение возможности его полноценного обучения и
социальной адаптации. 

Согласно современным данным, в лечении БК у
детей важное место отводится правильному питанию,
ликвидации дефицита белка, витаминов и микроэлеQ
ментов, сопровождающего данное заболевание. Поэтому
в период обострения назначают механически и химичесQ
ки щадящую диету. В некоторых случаях, чаще при
тотальном поражении кишечника, с целью обеспечения
функционального покоя, возможен перевод на полное
парентеральное питание с переходом на зондовое или
энтеральное питание с использованием полимерных и
элементных диет. Из питания больного исключаются
молоко и молочные продукты, жиры (среднеQ и короткоQ
цепочечные), жареные, острые и соленые блюда, проQ
дукты, содержащие грубую растительную клетчатку 
(грибы, отруби, сливы, курага, киви, белокочанная
капуста, редис и др.), ограничивают продукты, содержаQ
щие глютен (пшеница, рожь, овес и др.). В последних
рекомендациях ECCO [47] отмечено, что, в отличии от
взрослых пациентов, у детей с БК для индукции ремисQ
сии, независимо от активности или локализации пораQ
жения, полное энтеральное питание (ПЭП) (олигомерQ
ная или полимерная диета) в течении 8–12 недель имеет
такую же эффективность, как и кортикостероидная
терапия. Этот вывод сделан на основании метаQанализа
11 исследований, сравнивающих эффективность кортиQ
костероидной (КС)Qтерапии с полным энтеральным
питанием [22,37]. Такой вид питания приводит к функQ
циональному отключению толстого кишечника, снижеQ
нию антигенной нагрузки и, соответственно, к индукQ
ции ремиссии. Некоторые авторы считают, что у детей
предпочтение следует отдавать высококалорийным
элементным диетам, которые всасываются преимущеQ
ственно в проксимальных отделах кишечника, имеют
низкое содержание «шлаков», что позволяет максиQ
мально обеспечить покой пораженному кишечнику, при
этом оптимально обеспечивая организм необходимыми
питательными веществами [44].

В лечении болезни Крона придерживаются двух такQ
тик — подход пошагового расширения терапии (Step
Up) путем добавления новых препаратов, если терапия
первой линии препаратами с меньшим количеством
побочных эффектов неэффективна. В то же время имеет
место и другой подход — «сверху вниз» (Top Down),
когда на ранней стадии заболевания лечение начинается
более агрессивными препаратами [49].
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Выбор индукционного лекарственного препарата в
первую очередь определяется активностью, локализаQ
цией и течением болезни, с учетом его с близкими родQ
ственниками ребенка.

Аминосалицилаты. В педиатрии традиционно преQ
паратами первой линии остаются аминосалицилаты.
Использование сульфасалазина (комплекс 5QаминосаQ
лициловой кислоты — 5QАСК и сульфапиридина) ограQ
ничено в связи с высокой частотой побочных эффектов
(диспептические расстройства, аллергические реакции,
гепатотоксичность, гематологические нарушения), а
также в связи с тем, что эффективность этого препарата
отмечена только у пациентов с поражением толстой
кишки [5]. Сегодня этот препарат в лечении БК практиQ
чески не используется. Препараты чистой 5QАСК —
месалазин, в связи с их лучшей переносимостью, нашли
широкое применение в лечении легких и среднетяжелых
форм БК (илеоколите, колите). Препараты таблетироQ
ванного месалазина, производимые в разных странах,
различаются характером энтеросолюбильной оболочки
и, соответственно, местом и скоростью освобождения 
5QАСК в кишечнике. Существует четкая корреляция
между внутрипросветной концентрацией 5QАСК и клиQ
нической эффективностью, поэтому при назначении
препаратов месалазина нужно обязательно учитывать
локализацию поражения. При высокой тонкокишечной
локализации БК целесообразнее назначать препарат,
растворение которого не зависит от уровня рН в ЖКТ.
Это обеспечивает медленное, постепенное и равномерQ
ное высвобождение 5QАСК, начиная с 12Qперстной
кишки [1]. Рекомендуемая доза месалазина у детей при
легких формах болезни Крона составляет 20 мг/кг, в
более тяжелых случаях она может быть увеличена до 
50 мг/кг в течении 8–12 недель с постепенным снижеQ
нием дозы. При поражении дистальных отделов толстоQ
го кишечника у детей рекомендуют использование рекQ
тальных форм месалазина (свечи, клизмы) [5]. Взгляды
на возможности месалазина в индукции ремиссии при
активной БК разноречивы. МетаQанализ трех плацебоQ
контролируемых исследований не представил убедиQ
тельных данных о большей эффективности использоваQ
ния месалазина поQсравнению с плацебо в течении 16 неQ
дель у больных с активной формой БК [7]. Положение
ECCO 10Е Второго Европейского консенсуса доказаQ
тельной медицины по вопросам диагностики и лечения
болезни Крона [47] свидетельствует, что роль месалазиQ
на, антибиотиков и пробиотиков в индукции ремиссии у
детей с активной БК не установлена. Тем не менее, данQ
ные других исследований свидетельствуют о достаточQ
ной эффективности этого препарата при легком течении
БК [15]. Учитывая это, а также низкую частоту побочQ
ных эффектов (наиболее распространенные — головная
боль, тошнота и диспепсия, редко — поражение легких,
перикардит, гепатит, панкреатит, интерстициальный
нефрит), можно согласиться с мнением Е.А. Белоусовой
[1], что препараты месалазина могут быть рекомендоваQ
ны в качестве средства начального пробного лечения
для индукции ремиссии при легком течении БК у детей.
Роль месалазина в качестве поддерживающей терапии
БК у детей до настоящего времени не установлена,
поскольку не проводилось исследований с участием
детей. Для взрослых пациентов, учитывая опубликованQ
ные данные, в поддержании ремиссии месалазин имеет
преимущества перед плацебо [48].

Кортикостероиды. Эти препараты используются в
лечении воспалительных заболеваний кишечника уже

более 50 лет и являются наиболее эффективными для
достижения ремиссии [50]. Механизм противовоспалиQ
тельного эффекта КС хорошо изучен и основывается на
ингибировании синтеза простогландинов, провоспалиQ
тельных цитокинов, стабилизации лизосомальных мемQ
бран. Эффективность КС и выраженность побочных
эффектов зависят от скорости их метаболизма в печени,
биодоступности, аффинности к рецепторам и ряда друQ
гих параметров. Эффективность системных кортикостеQ
роидов в плане индуцирования ремиссии при БК была
доказана целым рядом клинических исследований
[24,38], однако их длительное применение ограничиваетQ
ся частыми и разнообразными побочными эффектами
(лунообразное лицо, стероидный диабет, остеопороз,
задержка роста, изменения настроения, бессонница, приQ
бавка в массе тела, стрии, гипертрихоз и др.). ПрепараQ
том выбора считают преднизолон и его метилированные
аналоги (метилпреднизолон). В педиатрической практиQ
ке используют дозу преднизолона из расчета 
1–2 мг/кг массы тела в сутки (4–8 недель) с постепенQ
ным снижением дозы и, желательно, отменой в течение
3–4 мес. [5]. Кроме побочных эффектов существенно
снижает эффективность КСQтерапии и высокая частота
формирования у пациентов гормонорезистентности и
гормонозависимости. Так, при лечении БК системными
кортикостероидами лишь у 44% пациентов наблюдалась
стойкая ремиссия в течение первого года, в то время как
у 36% из них формировалась гормонозависимость, а у
20% — гормонорезистентность [45]. ГормонорезистентQ
ность (стероидорезистентность) обусловлена, в значиQ
тельной степени, низкой аффинностью глюкокортикоQ
стероидов к своим рецепторам в тканяхQмишенях. Эта
проблема в настоящее время частично решена созданием
и широким внедрением «топических», гормональных
средств с высокой афинностью к глюкокортикостероидQ
ным рецепторам, более высокой биодоступностью по
сравнению с преднизолоном и гидрокортизоном и миниQ
мальной способностью всасываться из ЖКТ, что позвоQ
ляет создать высокую концентрацию препаратов в проQ
свете кишки [11]. Эта группа лекарственных средств
практически лишена побочных эффектов, свойственных
кортикостероидам системного действия. Наибольшей
активностью среди стероидов нового поколения обладаQ
ет будесонид, выпускаемый в специальных капсулах,
обеспечивающих высвобождение действующего вещеQ
ства в подвздошной и толстой кишке при значениях
рН>6,4. Эффективность этого препарата при БК изучена
во многих мультицентровых исследованиях [12].

Традиционно считают, что назначение КС целесообQ
разно при тяжелом течении заболевания. Однако,
согласно рекомендациям консенсуса, основанным на
доказательной медицине, применение КС для индукции
ремиссии у взрослых рекомендовано не только при
среднетяжелой, но и при легкой форме БК в случае
неэффективности месалазина. С это целью рекомендуQ
ется прием 9 мг будесонида ежедневно для индукции
ремиссии с постепенным снижением дозы. ПреимущеQ
ства этого топического КС в первую очередь обусловлеQ
ны значительно меньшим количеством системных
побочных эффектов. Механизм действия будесонида
заключается в повышении продукции липокортина,
являющегося ингибитором фосфолипазы А2, торможеQ
нии высвобождения арахидоновой кислоты, угнетении
синтеза продуктов метаболизма арахидоновой кислоты —
циклических эндоперекисей и простагландинов, предуQ
преждении краевого скопления нейтрофилов, уменьшеQ
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нии воспалительной экссудации и продукции цитокиQ
нов, торможении миграции макрофагов, снижении
интенсивности процессов инфильтрации и грануляции.

В проспективных рандомизированных контролируеQ
мых исследованиях эффект будесонида был сопоставим
с преднизолоном у пациентов с легкой и среднетяжелой
илеоцекальной формой БК [23]. Согласно положению
ECCO 10Д [47], будесонид является эффективным и боQ
лее предпочтительным, чем преднизолон, при индукции
ремиссии у детей с легкой и среднетяжелой илеоцекальQ
ной формой БК. Доза будесонида у детей не требует
подбора из расчета на килограмм массы тела и соответQ
ствует таковой у взрослых (9 мг/сутки). 

С нашей точки зрения, используя подход пошаговоQ
го расширения терапии (Step Up), вопрос о применение
КС (топических и системных) у детей с легкой и среднеQ
тяжелой локализованной (илеоцекальной) формой БК
следует решать в случае невозможности проведения или
неэффективности ПЭП олигоQ или полимерными диетаQ
ми или терапии месалазином. Следует отметить, что
первоначальная стероидорезистентность возникает у
11–17% больных детей, а у 30% через год формируется
стероидозависимость [9]. Системные кортикостероиды
рекомендуются для лечения среднетяжелой и тяжелой
форм БК. У больных, получающих КСQтерапию, рекоQ
мендуют стандартную схему снижения дозы препаратов,
что позволит выделить группу с быстрым рецидивом для
дополнительного назначения иммуносупрессантов.
Предпочтение системным  КС следует отдавать и при
лечении пациентов с поражением толстой кишки и
обширным поражением тонкой кишки [48]. В то же
время ни преднизолон, ни будесонид не должны испольQ
зоваться в качестве поддерживающей терапии у детей с
БК. В Кокрановском обзоре и метаQанализе (2009) нет
сообщений о пользе будесонида в качестве поддержиQ
вающей терапии у детей с БК, также отсутствуют такие
исследования и в отношении преднизолона, а результаQ
ты, полученные у взрослых, свидетельствует о том, что
долгосрочная терапия КС не поддерживает ремиссию. 

Таким образом, КСQтерапию следует использовать
для оперативного купирования симптомов обострения
БК или в качестве переходного препарата от лечения
месалазином к терапии иммуносупрессорами.

Иммуносупрессанты. Учитывая достаточно высоQ
кую частоту формирования гормонорезистентности и
гормонозависимости у детей с БК [9], как спаррингQ
препараты для лечения этого заболевания рекомендуетQ
ся использовать иммуносупрессанты (тиопурины и
метотрексат). Показаниями к применению иммуносQ
упрессантов является: гормональная зависимость и
резистентность, непрерывное хроническое течение,
перианальное поражение [3]. Пуриновые антиметаболиQ
ты (азатиоприн и 6Qмеркаптопурин) ингибируют синтез
рибонуклеотидов и тормозят рост и развитие иммуноQ
компетентных клеток, влияют на кооперативный
иммунный ответ. Азатиоприн метаболизируется в 
6Qмеркаптопурин и, в дальнейшем, в нуклеотиды 6QтиоQ
гуанина. Пуриновые аналоги позволяют снизить дозу
или отменить КС у 60–70% больных с гормональной
зависимостью. Назначают азатиоприн в детском возQ
расте в дозе 2–2,5 мг/кг в 3–4 приема, а меркаптопурин —
1–1,5 мг/кг в 2 приема. Медленное начало действие
этих препаратов (12 недель и более) исключает их приQ
менение как препаратов первой линии. Эта группа преQ
паратов рекомендуется для поддержания ремиссии,
достигнутой с помощью КС или другого вида терапии,

как у взрослых, так и у детей, независимо от формы
заболевания. Результаты мультицентрового исследоваQ
ния, опубликованные в 2000 г., убедительно продемонQ
стрировали, что раннее введение препарата у детей во
время индукции ремиссии позволяет существенно увеQ
личить ее длительность, а также имеет стероидQобереQ
гающий эффект [8]. Согласно рекомендациям ЕССО
2009 (Положение 10Н), раннее применение этих препаQ
ратов необходимо рассматривать во время индукции
ремиссии КС или ПЭП при лечении детей с недавно
диагностированной тяжелой или распространенной
формой БК [47]. Назначать иммуносуспрессивные преQ
параты рекомендуют с азатиоприна, а 6Qмеркаптопурин
следует применять в случае его непереносимости. Наш
опыт широкого использования азатиоприна у детей с
аутоиммунным гепатитом показывает, что этот препарат
хорошо переносится детьми и редко дает серьезные
побочные явления (наиболее частые — лейкопения и
тромбоцитопения). Поэтому больным, которые получаQ
ют это лечение, рекомендуется контрольный общий
анализ крови один раз в 10–12 дней. Длительность
использование тиопуринов в качестве поддерживающей
терапии определяется индивидуально для каждого
пациента и составляет годы. Для взрослых пациентов,
которые находятся в ремиссии и принимают азатиоQ
прин, вопрос о прекращении лечения рассматривается
только после 4 лет ремиссии  (Положение 6G ECCO)
[48]. Препаратом второй линии для долгосрочной подQ
держивающей терапии является метотрексат (антагоQ
нист фолиевой кислоты). Его назначают у больных с
резистентностью или непереносимостью тиопуринов.
Следует отметить, что терапевтический эффект у метоQ
трексата проявляется раньше, чем у тиопурино, — на
3–4 неделе, однако противорецидивный эффект более
слабый. Кроме того, поQсравнению с тиопуринами, это
более токсичный препарат. Основной проблемой при
длительном применении является гепатотоксичность и
развитие пульмонита, что требует постоянного контроQ
ля за функциональным состоянием этих органов до и в
процессе лечения. В начале лечения преимущество
отдается парентеральному введению, для поддерживаюQ
щей терапии можно перейти и на пероральный прием c
одновременным приемом фолиевых добавок [48]. Детям
метотрексат рекомендуется назначать внутримышечно
один раз в неделю в дозе 25 мг/1,73 м2 или орально по 
5 мг через день [32]. 

Возможность применения других иммуносупрессанQ
тов (циклоспорин, такролимус) для индукции и поддерQ
жания ремиссии при БК у взрослых изучается и на
сегодня не имеет достаточной доказательной базы [48].
В литературе опубликованы результаты ретроспективQ
ного одноцентрового исследования применения талидоQ
мида у детей с резистентностью к тиопуринам, которое
показало его эффективность, однако у 25% больных
отмечено развитие невропатии, что существенно ограQ
ничило применение этого препарата [21].

Таким образом, использование иммунносупрессанQ
тов рекомендуется для поддержания ремиссии после
первого проявления и при рецидиве локализованной
формы БК, а также для индукции ремиссии в сочетании
с другими препаратами при тяжелой и распространенQ
ной форме этого заболевания.

Антагонисты фактора некроза опухоли (ФНО). 
В настоящее время доказано, что в основе хронического
воспаления при воспалительных заболеваниях кишечQ
ника лежит дисбаланс между синтезом провоспалительQ
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ных и противовоспалительных цитокинов. При этом
одна из ведущих ролей в патогенезе этих заболеваний
отводится фактору некроза опухоли α (ФНОQα) [3]. 

В настоящее время важное место в лечении БК не
только у взрослых, но и детей, занимают моноклональQ
ные антитела, которые специфически связывается с
человеческим ФНОQα и блокируют его взаимодействие
со своими рецепторами, тем самым снижая концентраQ
цию провоспалительных цитокинов, ответственных за
развитие воспаления. Наиболее изученным на сегодня в
лечении БК является инфликсимаб, который вошел в
практику лечения этой болезни с 90Qх годов прошлого
века. Этот препарат относится к группе селективных
иммуносупрессантов и представляет собой мышиноQ
(25%) человеческие (75%) моноклональные антитела
IgG1, которые с высокой аффинностью связывают как
растворимые, так и трансмембранные формы ФНОQα,
создавая с ним стабильные комплексы, что приводит к
снижению биоактивности этого цитокина. Показаниями
для применения инфликсимаба у взрослых и детей 
(с 6 лет) с БК, согласно рекомендациям Консенсуса
2009 г. [47] и инструкции для медицинского использоQ
вания препарата, утвержденной МОЗ Украины в 2010 г.,
является среднетяжелая и тяжелая формы БК с резиQ
стентностью или непереносимостью стандартной
индукционной терапии. Кроме того, показаниями для
применения инфликсимаба есть свищевая форма БК.
Цель назначения инфликсимаба — уменьшение признаQ
ков и симптомов заболевания, достижение и поддержаQ
ние клинической ремиссии, заживление слизистой обоQ
лочки, закрытие фистул и поддержание это эффекта,
улучшение качества жизни. Действие инфликсимаба
развивается быстро, и уже через 2 недели отмечается
начало клинического эффекта. Продолжительность его
действия до 28 недель после однократной инфузии.
Однако уже через 8–12 недель концентрация антител в
сыворотке крови снижается, поэтому рекомендуются
повторные инфузии каждые 8 недель для поддержания
клинического эффекта и ремиссии [42]. Схема назначеQ
ния инфликсимаба для лечения БК у детей и взрослых
одинакова — препарат назначается в дозе 5 мг/кг в
режиме 0, 2, 6 неделя, затем назначается поддерживаюQ
щая терапия в такой же дозе каждые 8 недель. При недоQ
статочном клиническом эффекте доза может быть увеQ
личена до 10 мг/кг.

Эффективность использования инфликсимаба в
лечении БК у взрослых доказана в большом количестве
мультицентровых исследований и имеет высокий уроQ
вень доказательности [35,42]. Последние рекомендации
по применению антагонистов ФНО в лечении взрослых
пациентов детально освещены в материалах Второго
европейского консенсуса по вопросам диагностики и
лечения БК [48]. В них, кроме представленных выше
показаний для назначения инфликсимаба, предполагаQ
ется назначение этого препарата при рецидиве заболеваQ
ния, не подвергая пациента повторному назначению КС,
а также начало лечения с антагонистов ФНО у пациенQ
тов с клиническими признаками неблагоприятного
прогноза (молодой возраст, обширное поражение,
необходимость исходного лечения системными КС или
перианальные поражения). При поражениях верхних
отделов ЖКТ терапия инфликсимабом является альтерQ
нативной при тяжелом течении заболевания и в случае
рецидива. Однако, несмотря на высокую эффективность
препарата, наличие нежелательных побочных эффектов
требует взвешенного подхода к его назначению и скруQ

пулезного отбора пациентов для уменьшения риска их
возникновения. Наиболее частые побочные явления —
учащение вирусных инфекций с поражением верхних и
нижних дыхательных путей, иммунные нарушения по
типу сывороточной болезни, неврологические и сосуQ
дистые нарушения (головная боль, приливы, диспетиQ
ческие расстройства, астенизация). К редким побочным
эффектам относят риск рецидива туберкулеза и развиQ
тия демиелинизирующих заболеваний и др. Поэтому
больные, получающие такой вид биологической тераQ
пии, требуют тщательного наблюдения для своевременQ
ной диагностики и лечения возникших осложнений.

Образование антител к инфликсимабу существенно
снижает эффективность лечения, в то время как одноQ
временное назначение иммуносупрессантов (азатоприн
и др.) позволяет снизить антителообразование. Поэтому
сочетанное применение этих двух препаратов в лечении
БК считается предпочтительным. При таком варианте
лечения необходимо учитывать, что совместный прием
нескольких иммуносупрессантов существенно повышаQ
ет риск оппортунистических инфекций, а использоваQ
ние такой комбинации у молодых пациентов может приQ
водить к развитию гепатоQлиенальной ТQклеточной
лимфомы [30,41].

Опыт использования антагонистов ФНО у детей
значительно меньше. Наиболее полно эффективность
применения инфликсимаба для лечения детей с БК изуQ
чена в рандомизированном многоцентровом открытом
слепом исследовании REACH [31]. В исследовании приQ
нимали участи 112 детей 6–17 лет, у которых PCDAI
был больше 30. Среди обследованных 35% имели сопутQ
ствующую терапию КС, а также были включены больQ
ные, которые получали иммуносупрессивную терапию
до начала лечения, и дозировка этих препаратов не
изменялась в процессе лечения инфликсимабом. 

Целью данного исследования было оценить эффекQ
тивность трехкратной индукционной дозы инфликсиQ
маба, частоту клинического ответа и ремиссии через 
54 недели поддерживающей терапии, изменение режима
дозирования КС и динамику роста детей через 54 недели. 

Инфликсимаб назначался в стандартной дозе 5 мг/кг
по схеме 0, 2, 6 неделя лечения. В последующем дети,
ответившие на терапию инфликсимабом, на 10 неделе
были разделены на 2 группы, получая, соответственно,
этот препарат в указанной выше дозе каждые 8 или 
12 недель до 46 недели лечения. Клинический эффект
оценивали по снижению PCDA>15 балов, а клиничеQ
скую ремиссию PCDAI<10 балов на 10, 30 и 54 неделе
исследования. Следует отметить, что пациенты, котоQ
рым приходилось модифицировать дозу в процессе
лечения (повышение инфликсимаба до 10 мг/кг), считаQ
лись такими, что не ответили на лечение. 

Результаты исследования REACH показали высоQ
кую эффективность лечения антителами к ФНО α
детей с БК. Через 10 недель от начала лечения инфликQ
симабом клинический ответ имел место у 88% больных,
а клиническая ремиссия — у 59% исследуемых. ХаракQ
терно, что у детей, как и у взрослых, уменьшение клиниQ
ческих проявлений заболевания отмечалось уже через 
2 недели лечения. Оценка различных курсов поддержиQ
вающей терапии показала, что назначение инфликсимаба
в дозе 5 мг/кг каждые 8 недель достоверно эффективQ
нее, чем проведение инфузии каждые 12 недель. ОптиQ
мистичными в плане ведения гормонозависимых детей
с БК являются данные, которые показали, что у 56%
детей, получавших КС, удалось отменить их с 30 недели
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и достичь клинической ремиссии к 54 неделе. Лечение
инфликсимабом у 30 детей с отставанием в росте к
концу исследования позволило достичь нормализации
роста и существенно улучшило качество их жизни. 

Данное исследование показало хорошую переносиQ
мость препарата, а безопасность применения инфликсиQ
маба у детей не отличалась от таковой у взрослых пациQ
ентов и отвечала инструкции препарата. Побочные
явления, которые требовали отмены препарата, имели
место только у 3,8% детей. За время исследования среди
лечившихся не было отмечено случаев смерти, злокачеQ
ственных образований, туберкулеза, неврологических
заболевания и реакции гиперчувстительности замедQ
ленного типа.

Согласно рекомендациям ЕССО [48], в случае непеQ
реносимости антагониста ФНО или отсутствии ответа
после 12 недель лечения, у взрослых возможно назначеQ
ние другого препарата этой же группы (адалимумаб и
др). У детей, в связи с отсутствием доказательной базы,
применения других антагонистов ФНО, кроме инфликQ
симаба, не рекомендовано консенсусом [47].

Другие виды лечения. Использование антибактеQ
риальных препаратов (метронидазол, ципрофлоксацин и
др.) для индукции ремиссии при БК, как у детей, так и
взрослых, не рекомендуется. МетаQанализ 6 исследоваQ
ний у взрослых не показал влияния антибактериальных
препаратов на течение заболевания, в отличие от тройQ
ной терапии, когда наряду с антибактериальными препаQ
ратами использовались и кортикостероиды, а положиQ
тельный эффект от лечения был получен на 16 неделе
[48]. Сегодня использования антибиотиков у детей и
подростков рекомендуется в случае, когда заболевание
сопровождается сепсисом, абсцессами, имеют место дреQ
нирование свищей или повышенный рост бактериальной
флоры [47]. При толстокишечной локализации БК, с
целью подавления бактероидов и иммунокорекции,
некоторые авторы рекомендуют назначение метронидаQ
зола в дозе 15–20 мг/кг на протяжении 2–12 недель [4]. 

Как и в случае с антибактериальными препаратами,
не существует доказательной базы о пользе использоваQ
ния пробиотиков в индукции и поддержании ремиссии
при БК у детей и взрослых. Не вызывает сомнения тот
факт, что данное заболевание сопровождается нарушеQ
нием микроэкологии кишечника, которое усиливается
на фоне патогенетической терапии (КС, иммуносупресQ
санты) и, безусловно, имеет отрицательное влияние на
течение заболевания и сохранение ремиссии. Поэтому в
комплексном лечении БК у детей  эти препараты заниQ
мают свое место. Использование пробиотиков обосноваQ
но их способностью вырабатывать антимикробные
вещества, ингибировать патогенные вещества, вступать
в конкурентные метаболические взаимодействия с проQ
воспалительными медиаторами, повышать защитные
механизмы слизистой оболочки на уровне иммунной и
эпителиальной функции [3].

Вопрос о хирургическом лечении БК у детей, особенQ
но в препубертатном периоде, следует рассматривать при
локализованной (илеоцекальной), резистентной к медиQ
каментозному лечению или стриктурирующей форме
БК. Этот вопрос в первую очередь должен решаться у
детей с задержкой роста, поскольку с половым созреваQ
нием и закрытием зон роста корригировать эту проблему
практически невозможно [27]. 

Опираясь на представленные данные, основанные на
доказательствах, можно предложить следующий алгоQ
ритм лечения БК в детском возрасте. Детям с легким и

среднетяжелым течением БК лечение следует начинать
с ПЭП в сочетании с месалазином, особенно в случае
локализованных форм и при поражении толстого
кишечника. При неэффективности или невозможности
проводить терапию месалазином и энтеральным питаQ
нием для индукции ремиссии может быть назначен
топический КС — будесонид до достижения ремиссии с
постепенной отменой в течении 2–4 недель. ИспользоQ
вание этого препарата ограничено и предпочтительнее у
детей с поражением подвздошной и восходящего отдела
толcтой кишки. У детей со среднетяжелым течением
БК, при отсутствии противопоказаний, для поддержаQ
ния ремиссии логичным является раннее назначение
иммуносупрессивных препаратов (азатиоприн, меркапQ
топурин) в сочетании с КС или ПЭП, в последующем
используя эти препараты для поддерживающей тераQ
пии. Назначение системных КС для индукции ремиссии
показано в случае неэффективности будесонида и предQ
почтительнее при левостороннем колите. При возникQ
новении раннего рецидива болезни и рефракторном
течении в дополнение к указанной выше терапии забоQ
левании следует рассматривать возможность назначеQ
ния инфликсимаба (монотерапия или в комбинации с
иммуносупрессорами). В качестве поддерживающей
терапии при среднетяжелом течении БК и отсутствии
противопоказаний следует использовать иммуносQ
упрессивные препараты (тиопурины, при неэффективQ
ности — метотрексат). 

Тяжелое течение БК предполагает использование
ПЭП в сочетании с иммуносупрессорами как терапии перQ
вой линии или системных КС в таком же сочетании. При
рефрактерной к лечению БК следует назначать инфликсиQ
маб в виде моноQ или комбинированной терапии. 

Изолированное поражение толстой кишки, наряду с
использованием олигоQ или полимерных диет, предполагаQ
ет в случае легкого или среднетяжелого течения назначеQ
ние месалазина и, при необходимости, антибактериальных
препаратов (метронидазол, ципрофлоксацин). При тяжеQ
лом течение этой формы БК следует использовать комбиQ
нацию системных КС с иммуносупрессивными препаратаQ
ми. Терапия инфликсимабом должна рассматриваться как
альтернатива при рефрактерном колите. При обширном
поражении тонкой кишки, наряду с ПЭП в сочетании с
иммуносупрессорами, предпочтение следует отдавать
системным КС с тиопуринами или метотрексатом. В слуQ
чае неэффективности следует назначать инфликсимаб в
виде моноQ или комбинированной терапии. 

Хирургическое лечение должно проводиться у детей
с неэффективностью возможных медикаментозных
вариантов лечения, задержкой роста, локализованной
формой заболевания или при наличии стриктур (в этом
случае оперативное лечение возможно еще до назначеQ
ния системных КС или инфликсимаба). 

Таким образом, течение, диагностика и лечение
детей с БК имеет свои особенности. Для обеспечения
максимальной эффективности ведения таких больных
необходимо использовать мультидисциплинарный
поход. Терапией первой линии для индукции ремиссии
следует рассматривать полное энтеральное питание 
изQза меньшего количества побочных эффектов и сохраQ
нения скорости роста. Раннее назначение иммуноспресQ
сивных препаратов и использование их в качестве подQ
держивающей терапии позволит снизить дозы КС и
частоту рецидивов. Инфликсимаб следует рассматриQ
вать как альтернативное лечение в случае неэффективQ
ности других вариантов индукционной терапии. При
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ДО ПИТАННЯ ПРО ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ,

ДІАГНОСТИКИ ТА ЛІКУВАННЯ 

ХВОРОБИ КРОНА У ДІТЕЙ

В.С. Березенко 

Резюме. В статті наведені дані літератури, а також рекомендації Другого
Європейського консенсуса з діагностики та лікування хвороби Крона
(2009 р.). На підставі проаналізованих даних показані особливості кліні%
ки, перебігу, класифікації, сучасної діагностики хвороби Крона у дітей.
Детально наведені сучасні погляди на терапію цього захворювання в
дитячому віці, запропоновано алгоритм лікування хвороби Крона у
дітей.

Ключові слова: діти, кишечник, хвороба Крона, клініка, діагностика,
лікування.

TO THE ISSUE OF THE PECULIARITIES 

OF THE PEIOD, DIAGNOSTICS AND TREATMENT 

OF THE CROHN'S DISEASE IN CHILDREN

V.S. Beresenko 

Summary. The data concerning the literature facts as well as the
Recommendations of the Second European Consensus in diagnostics and
treatment of Crohn's disease (2009) are represented in this publications. The
peculiarities of the clinics, period, classification, modern diagnostics of the
Crohn's disease in children are reflected on the background of the analyzed
literature data. The modern approaches for the therapy of this disease in
childish age are represented in details; the algorhytm of the treatment  of this
severe, invalidising diseases is suggested in this publication.  

Key words: children, intestine, Crohn's disease, clinics, diagnostics, treat%
ment.
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Кишечные колики — одна из наиболее частых
жалоб, с которыми родители детей грудного возQ

раста обращаются к педиатру. Этим термином называют
определенное поведение ребенка, сопровождающееся
выраженным беспокойством и плачем. Поскольку плач,
как таковой, свойственен всем детям первых месяцев
жизни, то для утверждения о наличии колик требуются
более четкие качественные и количественные признаки.
Они были приняты в 2006 г. международным консенсуQ
сом, получившим название Римских критериев III, в котоQ
рых впервые был выделен раздел по Функциональным
расстройствам (ФР) ЖКТ у детей раннего возраста, где
«младенческие кишечные колики» (МКК) впервые стали
рассматриваться как вариант ФР ЖКТ. В соответствии с
определением, данным Римскими критериями III, млаQ
денческие кишечные колики — это приступы беспокойQ
ства и плача, которые продолжаются более 3 часов в день
и повторяются 3 и более дней в неделю [11].

Плач при МКК имеет 3 характерные особенности.
В типичных случаях он появляется с 2Qнедельного

возраста, достигает «пика» на 2 месяце жизни ребенка, а
затем постепенно уменьшается и исчезает к 3–4 месяцам.

Плач имеет тенденцию к усилению к вечеру, приступы
плача возникают и заканчиваются внезапно, без какихQлиQ
бо внешних провоцирующих причин. Приступы обычно
бывают длительными, и ребенка бывает трудно успокоить.

Плач сопровождается другими симптомами, которые
указывают на вероятную его причину — боли в животе.
Ребенок прижимает ручки к телу, сжимает кулачки, сучит
ножками, выгибает спину. Лицо краснеет, принимает
страдальческое выражение (гримаса боли). Зачастую бесQ
покойство и плач сопровождаются вздутием и напряжеQ
нием живота, отхождением газов, иногда срыгиванием. 

Заметное облегчение наступает сразу после дефекаQ
ции. Несмотря на то, что приступы повторяются часто и
представляют тревожную картину для родителей, объекQ
тивно общее состояние ребенка не нарушено. В период
между приступами он спокоен, нормально прибавляет в
весе, имеет хороший аппетит.

В соответствии с Римскими критериями III, диагностиQ
ческие критерии МКК должны включать все следующее:

1. Приступы беспокойства и плача, которые возникаQ
ют и исчезают без какойQлибо причины.

2. Эпизоды продолжаются 3 и более часов в день и
повторяются не реже 3 дней в неделю на протяжении хотя
бы 1 недели.

3. Отсутствует отставание в развитии.
Диагноз МКК может быть поставлен любому ребенку

младше 4–5 мес., чей плач и беспокойство соответствуют

критериям младенческих колик, у которого отсутствуют
признаки поражения ЦНС или нарушения развития,
который имеет нормальные показатели физического
развития и не имеет отклонений от нормы объективных
данных. Тем не менее, необходимо помнить, что синдром
колик является достаточно общим и не указывает на
источник боли или определенную болезнь. Кишечные
колики могут быть проявлением органических заболеваQ
ний примерно в 10% случаев, поэтому требуют динамиQ
ческого наблюдения врача и исключения целого ряда
заболеваний: врожденных аномалий ЖКТ, аномалий
мочевыводящей системы, инвагинации, дебюта кишечных
инфекций, аллергии к белку коровьего молока и др. В отQ
личие от функциональных МКК, при органических забоQ
леваниях колики характеризуются упорным течением и
наличием дополнительных симптомов, которые помогают
в правильной трактовке и способствуют своевременному
установлению диагноза. Такими симптомами тревоги
могут быть:

• нарушение весовых прибавок;
• нарушение психомоторного развития;
• приступы одышки и цианоза;
• наличие кожных симптомов (сыпь, отеки, упорная

гиперемия);
• рвота;
• упорная диарея и нарушение характера стула;
• упорные запоры;
• судороги;
• вялость, отказ от еды;
• лихорадка.
МКК свойственны здоровым в других отношениях

детям с нормальным физическим и психомоторным
развитием. Несмотря на примерно вдвое большую проQ
должительность плача у детей с МКК по сравнению с
детьми контрольной группы, у них не отмечено изменеQ
ний сердечного ритма, отличий тонуса вагуса и уровня
кортизола [8]. У недоношенных, но здоровых детей, колиQ
ки начинаются позднее, чем у доношенных, что соответQ
ствует примерно 6 неделям скорректированного с учетом
преждевременных родов возраста [14]. Достоверных разQ
личий в частоте МКК у первенцев и последующих детей в
семье не выявлено, но матери первенцев, в силу неопытQ
ности, волнения и беспокойства за ребенка, чаще обращаQ
ются с этой жалобой к врачу [44]. Частота МКК у детей на
естественном и искусственном вскармливании сущеQ
ственно не отличается, но после введения молочной смеси
может меняться паттерн и суточный ритм плача, в частноQ
сти было отмечено усиление приступов в утренние часы, а
также более ранний возрастной «пик» колик [34].

МЛАДЕНЧЕСКИЕ КИШЕЧНЫЕ КОЛИКИ: СОВРЕМЕННЫЕ
ПРЕДСТАВЛЕНИЯ О МЕХАНИЗМАХ РАЗВИТИЯ 
И НОВЫЕ ВОЗМОЖНОСТИ ТЕРАПИИ
Е.А. Корниенко, Н.В. Вагеманс, О.К. Нетребенко
Санкт-Петербургская Государственная педиатрическая медицинская академия,
Компания «Нестле», Россия; Москва
Российский Государственный медицинский институт

Резюме. Рассмотрены механизмы развития младенческих кишечных колик и некоторые их последствия. Современные
представления о роли кишечной микрофлоры в генезе воспаления и дисмоторики, лежащих в основе младенческих кишечB
ных колик, открывают новые перспективы в лечении этого синдрома. В исследованиях последних лет показана эффекB
тивность пробиотиков в лечении младенческих кишечных колик, наилучшие результаты достигнуты при назначении
Lactobacillus reuteri.
Ключевые слова: младенческие кишечные колики, лечение, пробиотик, Lactobacillus reuteri.
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Для большинства детей свойственно благоприятное
течение МКК и исчезновение симптомов к 3–4 месяцам,
однако у части пациентов приступы продолжаются в течеQ
ние более длительного времени. Любое фоновое заболеваQ
ние может усилить и пролонгировать приступы колик.
Вследствие общности причин большинства ФР ЖКТ, они
могут сочетаться друг с другом, это также способствует
более упорной симптоматике. По времени возникновения
и течению МКК можно выделить 3 формы:

• типичная, когда колики появляются с 6 нед., наQ
растают к 2 мес., а затем уменьшаются и исчезают к
3–4 мес.;

• упорная, свойственная детям с сопутствующей
патологией, сочетанными вариантами ФР ЖКТ и
дополнительными факторами риска, когда колики
персистируют и после 3–4 мес.;

• поздняя, когда колики появляются после 3QмесячQ
ного возраста. При этой форме необходимо обследоQ
вание ребенка для исключения органической прироQ
ды заболевания.

Механизмы развития МКК
Механизмы развития колик остаются до конца не

выясненными, предполагается участие нескольких фактоQ
ров в патогенезе МКК.

Пищевые факторы
Существует предположение о роли в возникновении

МКК белка коровьего молока (БКМ), которое основано
на наблюдении об уменьшении приступов колик после
исключения из питания БКМ [19]. Несмотря на отсутQ
ствие достоверных различий в частоте возникновения
МКК у детей на грудном и искусственном вскармливаQ
нии, этот механизм нельзя полностью отрицать, поскольQ
ку незначительные количества БКМ присутствуют и в
женском молоке. Наиболее значимые аллергены коровьеQ
го молока — βQлактоглобулин и казеин — обнаружены в
грудном молоке в ничтожных концентрациях (менее 
33 нг/мл) [12]. Однако другой потенциальный аллерген —
бычий сывороточный иммуноглобулин G обнаружен в
сравнимых количествах в грудном и коровьем молоке. Его
концентрация оказалась весьма вариабельной в молоке
разных женщин, но была достоверно выше в молоке матеQ
рей, дети которых страдают коликами [12].

Интолерантность к БКМ может быть обусловлена
иммунными и неиммунными механизмами. СенсибилизаQ
ции может способствовать нарушение кишечного барьера,
который еще недостаточно сформирован в первые месяцы
жизни, прежде всего вследствие незрелости кишечного
микробиоценоза и недостаточной секреции секреторного
IgA. У детей с коликами повышена проницаемость слизиQ
стой оболочки тонкой кишки (СОТК), однако отсутствуют
признаки потери белка через кишечную стенку (нормальQ
ный уровень α1Qантитрипсина в кале) и другие признаки
аллергического воспаления [33]. Типичная манифестация
гастроинтестинальной аллергии (диарея, экссудативная
энтеропатия, срыгивания) не соответствует симптоматике
МКК, а специфических иммунологических маркеров, в частQ
ности повышения IgE, при МКК не обнаруживают. Частота
аллергии в семьях детей, страдающих коликами, не превыQ
шает таковую в контрольной группе [41]. С другой стороны,
колики могут быть одним из симптомов аллергии к БКМ, но
в этих случаях клиническая картина обычно более многообQ
разна и включает, наряду с ними, диспептические расстройQ
ства, а также кожные проявления. В случае же МКК как проQ
явления ФР ЖКТ, сенсибилизация к БКМ, если и имеет
место, то, вероятно, носит вторичный характер и обусловлеQ
на повышением проницаемости кишечного барьера.

Другой предполагаемой алиментарной причиной
МКК может быть непереносимость лактозы вследствие
незрелости кишечного эпителия и транзиторной лактазQ
ной недостаточности. По данным водородного теста, конQ
центрация водорода в выдыхаемом воздухе у детей перQ
вых месяцев жизни повышена, что свидетельствует о
неполном усвоении лактозы, причем у детей с коликами
как базальный, так и постпрандиальный уровень водороQ
да достоверно выше, чем в контрольной группе [31]. УлучQ
шение усвоения лактозы происходит к 3–4 месяцам, то
есть в том возрасте, когда колики проходят. После суточQ
ной инкубации молочной смеси с препаратом лактазы у
13 детей с МКК было достигнуто укорочение времени
плача примерно на 1 час в сутки [3]. Однако в более крупQ
ном перекрестном исследовании устранить колики за счет
исключения лактозы не удалось [7]. 

Нарушения моторики ЖКТ
Нарушения моторики ЖКТ могут быть причиной

колик в результате замедления транзита кишечного содерQ
жимого, в частности газа. Jorup с соавт. [18] обнаружили
кишечную гиперперистальтику и повышение давления в
прямой кишке у детей первых месяцев с МКК. Нарушения
моторики ограничивались кишечником, стимулировались
сосанием и не отличались при вскармливании грудным
молоком или молочной смесью, при этом они существенно
варьировали у разных детей. По данным УЗИ и электороQ
гастрографии [45], у детей с МКК имеют место различные
нарушения моторики желудка, в большинстве случаев
сопровождающиеся замедлением эвакуации пищи. Время
кишечного транзита при МКК не отличается от нормы
[18], попытка воздействия на этот показатель путем назнаQ
чения смеси, обогащенной пищевыми волокнами (соевые
полисахариды), не увенчалась успехом.

Моторика ЖКТ, как известно, имеет весьма сложную
регуляцию, в которой принимают участие как нейротрансQ
миттеры энтеральной нервной системы (ЭНС), так и
гастроинтестинальные гормоны. Ганглии ЭНС к моменту
рождения ребенка еще не окончательно зрелы, их колиQ
чество в десятки раз меньше, чем у взрослых. Гормоны
ЖКТ у новорожденного уже секретируются, но их уроQ
вень может быть не сбалансирован, координация работы
всей нейроэндокринной регуляции ЖКТ еще не устаноQ
влена. Некоторые материнские гормоны, в частности
простагландины, которые содержатся в высокой конценQ
трации в женском молоке, способны стимулировать
секрецию и моторику ЖКТ ребенка.

Исследование уровня гастроинтестинальных гормоQ
нов в крови у детей с МКК показало, что, независимо от
вида вскармливания, у них повышена концентрация
мотилина, уровень же гастрина и вазоактивного интестиQ
нального пептида не отличается от нормы. Более того,
повышение мотилина с рождения отмечается именно у
тех детей, которые впоследствии страдают коликами, он
сохраняется повышенным до 3 мес. [37]. В течение первых
месяцев жизни у детей уровень серотонина в крови высоQ
кий, а холецистокинина — низкий [9]. Первый из них
является важнейшим регулирующим моторику ЖКТ нейQ
ротрансмиттером, второй участвует в восприятии боли и
чувства насыщения, влияет на скорость эвакуации из
желудка и моторику кишечника. Уровень мелатонина в
крови у новорожденных достаточно высок, затем быстро
снижается в первые недели жизни и вновь повышается к
3 мес. [48]. Мелатонин имеет значение в формировании
паттерна сна и бодрствования. Возможно, возрастные и
индивидуальные колебания уровня этих гормонов имеют
значение в возникновении синдрома МКК. 
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Нарушения центральной регуляции и взаимодействия
оси мозгBкишка

Передача боли и связанная с ноцицепцией когнитивQ
ная система к моменту рождения функционирует в полQ
ной мере. Поскольку у человека болевые импульсы переQ
даются преимущественно по немиелинизированным 
СQволокнам, законченная миелинизация проводящих
путей не является обязательным условием для успешной
передачи болевого импульса в ЦНС. Способность к переQ
даче ноцицептивных сигналов появляется у плода с 
24 недели внутриутробного развития, нейротрансмиттеQ
ры обнаруживаются уже на 12–16 неделе гестации. То
есть поступление, передача и реакции на болевые импульQ
сы присутствуют даже у плода, и только антиноцицептивQ
ная, ингибирующая боль система, формируется позднее. 

Прием пищи является физиологическим механизмом
успокоения плачущего ребенка. Нанесение на язык сахаQ
розы или молочной смеси устраняет беспокойство и
дистресс у мышей, разлученных с матерью, это действие
пищи сходно с эффектом опиатов. Но успокаивающее
действие пищи возможно лишь при условии зрелости
антиноцицептивной системы. Исследование, проведенное
у детей во время плача, показало, что успокаивающий
эффект нанесения сахарозы на язык плачущих младенцев
с коликами был снижен по сравнению с детьми контрольQ
ной группы [16]. Это может объяснять отсутствие успокаQ
ивающего действия кормления во время приступа колик
и указывает на возможные центральные механизмы, подQ
держивающие манифестацию МКК. 

Эти же механизмы могут лежать в основе гиперчувQ
ствительности, когда минимальные стимулы приводят к
повышенному возбуждению воспринимающих центральQ
ных нейронов. Растяжение кишки, перистальтика, котоQ
рые в норме не должны причинять какихQлибо ощущений,
вызывают боль и дискомфорт. Подобная концепция висQ
церальной гипералгезии и аллодинии аналогична хорошо
известной при некоторых ФР ЖКТ у взрослых: функциоQ
нальной диспепсии и синдроме раздраженного кишечниQ
ка. Данная концепция объясняет, почему разнообразные
факторы вызывают однотипные симптомы и почему, неQ
смотря на устранение одного из факторов, эти симптомы
могут сохраняться. До тех пор, пока ингибирующая систеQ
ма не придет в равновесие с возбуждающей, ребенок соQ
храняет повышенную чувствительность на любые, порой
безобидные, стимулы, которые могут стать причиной ФР
ЖКТ, этим же объясняется благоприятное течение этих
расстройств и возможность их коррекции лишь за счет
модификации режима и диеты, без применения какихQлиQ
бо медикаментов.

Пищеварение, газы и микрофлора
Если бы МКК проявлялись исключительно приступаQ

ми плача и беспокойства, можно было бы предполагать,
что именно центральные регулирующие механизмы являQ
ются основными в их развитии. Однако наличие таких
характерных симптомов, как вздутие живота, флатуленQ
ция, а также успокоение ребенка после отхождения газов
и стула, указывают на то, что именно органы пищевареQ
ния, а точнее кишечник, являются источником болевых
стимулов. Выше обсуждалась возможная роль транзиторQ
ной лактазной недостаточности, которая может быть приQ
чиной МКК у части детей. Источником беспокойства в
этих случаях, скорее всего, становится повышенное обраQ
зование водорода в процессе бактериальной брожения
нерасщепленной лактозы. Газ растягивает кишку, вызыQ
вая боль, а имеющееся несовершенство регуляции мотоQ
рики способствует нарушению его выведения наружу.

Однако на роль газа в возникновении МКК можно
взглянуть шире, не ограничиваясь проблемой лактазной
недостаточности, объясняющей появление симптомов
лишь у части детей с коликами. Кишечный газ сам по себе
может быть причиной колик и сопутствующих симптоQ
мов: вздутия живота, урчания, флатуленции. Поскольку
ребенок питается многократно в течение дня, то максиQ
мальное накопление газа в кишечнике происходит к вечеQ
ру, что и объясняет суточный ритм МКК. Эту гипотезу
поддерживают многие, но рентгенологическое исследоваQ
ние не выявило корреляции между выраженностью колик
и количеством газа в полости кишки [20]. Оценка эффекQ
тивности симетикона при МКК не продемонстрировала
его достоверных преимуществ перед плацебо [1]. ВероятQ
но, колики обусловлены не столько количеством газа,
сколько его составом и нарушенным пассажем, усилением
при этом перистальтики и антиперистальтики.

Кишечный газ является результатом бактериальной
ферментации различных веществ и может существенно
отличаться по составу. У детей на грудном вскармливании
он представлен преимущественно водородом, образуюQ
щимся при брожении не всосавшихся углеводов (лактозы,
олигосахаридов, гликопротеидов). По мере расширения
питания, в кишечнике может появляться метан, углекисQ
лый газ и сероводород. Метан образуется строгими анаQ
эробами при переваривании белка и углеводов, сероводоQ
род — при переваривании белка. Состав кишечного газа
зависит как от характера питания, так и от ферментаQ
тивной активности ЖКТ и качественного состава его
микробиоты. По данным J. Scheiwiller et al. [21], ребенок с
первых дней способен переваривать олигосахариды, но
резистентный крахмал — только после 6 мес. Поскольку
ни тот, ни другой субстрат не перевариваются пищевариQ
тельными ферментами, это отражает изменение характера
микрофлоры кишечника. Продукция метана возможна у
детей на искусственном вскармливании, она значительно
повышается после введения прикорма. Примерно 40% здоQ
ровых европейцев и почти 100% африканцев экскретируют
метан, причем способность к его образованию имеет
семейный характер, регистрируется натощак и не зависит
от принятого в ходе исследования субстрата, то есть она
определяется только индивидуальным составом кишечQ
ной микробиоты. Продукция сероводорода и аммиака,
обладающих потенциальной цитотоксичностью, свойстQ
венна протеолитической анаэробной микрофлоре и
может быть обусловлена как высоким поступлением
белка с пищей, так и неполным его усвоением. К примеру,
прием трудно усваиваемого соевого белка детьми первых
месяцев жизни сопровождается образованием сероводороQ
да и более частым развитием колик [38]. Таким образом,
качественный состав кишечного газа может способствовать
возникновению МКК, а он, в свою очередь, определяется
составом кишечной микробиоты.

Метаболическое действие кишечной микрофлоры не
ограничивается газообразованием. Важнейшими продуктаQ
ми бактериального расщепления непереваренных углевоQ
дов являются короткоцепочечные жирные кислоты
(КЦЖК), прежде всего уксусная (С2), пропионовая (С3) и
масляная (С4). Их концентрация в толстой кишке взрослоQ
го человека составляет 70–140 ммоль/л в проксимальных
отделах толстой кишки и 20–70 ммоль/л — в дистальных.
Ацетат является основным метаболитом гетероферментаQ
тивного брожения, свойственного бифидобактериям, и
обнаруживается в стуле здоровых детей с первых дней
жизни, в возрасте 1 мес. его уровень составляет примерно
70–80 ммоль/л. [2]. Он выполняет важные энергетичесQ
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кие задачи, всасываясь в кровь и попадая в клетки различQ
ных органов и тканей, обеспечивая от 5% до 15% общего
калоража. Бутират продуцируется строгими анаэробами,
которые появляются в кишечнике ребенка позднее, поэтоQ
му в первые месяцы жизни его концентрация в кале неQ
значительна. Однако в дальнейшем его уровень нарастает,
составляя у взрослых до 1/3 всех КЦЖК кала [21]. БутиQ
рат используется в качестве источника энергии колоноциQ
тами и оказывает прямое воздействие на процессы регенеQ
рации кишечного эпителия, укрепляя его барьерные
функции. Бутират обладает противовоспалительным дейQ
ствием, ингибируя нуклеарный фактор воспаления NFκB
и препятствуя деацетилированию гистонов [42]. 

Нормальная микрофлора кишечника продуцирует
основные КЦЖК с минимальным количеством их изоQ
форм. При нарушении микробиоценоза и преобладании
протеолитической флоры количество жирных кислот с
большим молекулярным весом и их изоформ возрастает,
это может быть диагностическим маркером дисбиоза
кишечника [2]. Исследование спектра жирных кислот в
кале детей, страдающих МКК, обнаружило достоверные
различия по сравнению с контрольной группой в возрасте
3 мес. [30]. Различия касались кислот с более длинными
цепями, преобладали их изоформы (С15, i17, α17). При
этом бактериологическое исследование кала не выявило
существенных различий микрофлоры, за исключением
более частого высева Cl. difficile в группе детей, страQ
дающих коликами. Различия результатов двух разных
способов оценки кишечного биоценоза еще раз подтверQ
дили ограниченные возможности культурального метода.
Нарушение спектра жирных кислот кала, обнаруженное у
детей с коликами, указывает на важную роль дисбиотиQ
ческих изменений в развитии синдрома МКК. Поскольку
исследование носило динамический характер, оно продеQ
монстрировало существенные изменения спектра жирQ
ных кислот, которые происходят в период от 1 до 3 мес.
[30]. То есть МКК наблюдаются именно в тот период,
когда происходит становления кишечного биоценоза, и
микробиота меняется наиболее динамично. 

Действительно, в первые месяцы жизни в кишечнике
происходит очень важный процесс формирования кишечQ
ной микробиоты. Ее качественный состав зависит от цеQ
лого ряда факторов: микрофлоры кишечника и родовых
путей матери, способа родоразрешения, времени приклаQ
дывания к груди, характера вскармливания, назначения
антибактериальных препаратов и вагинальных антисепQ
тиков в родах, окружения ребенка, в частности пребываQ
ния его в роддоме, больнице, реанимации [4]. СовременQ
ные молекулярноQгенетические методы позволяют с
большей достоверностью оценить все многообразие киQ
шечной микрофлоры, которое может достигать 1000 виQ
дов и отличается строгой индивидуальностью. ДинамичесQ
кое молекулярноQгенетическое исследование кишечного
микробиоценоза детей первого года жизни подтверждает,
что его индивидуальность прослеживается уже с рожQ
дения [15]. Но в первые месяцы жизни микробиота
относительно малочисленна, нестабильна, подвержена
внешним и внутренним воздействиям. В процессе ее стаQ
новления возможны дисбиотические отклонения, котоQ
рые могут отражаться на функциональном состоянии
ЖКТ, то есть участвовать в формировании ФР ЖКТ. 
В ряде исследований установлено, что у детей, страдаQ
ющих от колик, количество лактобацилл меньше, чем у
здоровых, присутствуют условноQпатогенные бактерии
[6,26]. Другие данные показывают снижение разнообраQ
зия и общего количества комменсальных бактерий у

детей с коликами по сравнению с контрольной группой
детей (рис.1) [5].

Кишечная микрофлора, воспаление и моторика
Кишечная микрофлора существует в постоянном

взаимодействии с эпителием и иммунной системой
кишечника, именно ей принадлежит важнейшая роль стиQ
мулятора иммунной системы, как структурно, так и функQ
ционально. Под влиянием микробных стимулов происхоQ
дит активация мембранных и клеточных рецепторов,
регулируется дифференцировка ThQлимфоцитов, происQ
ходит выработка цитокинов и секреторного IgA, снижаетQ
ся проницаемость эпителия, укрепляется защитный
барьер кишечника. Морфологически это проявляется слаQ
быми признаками воспаления в слизистой оболочке
кишечника (СОК): незначительной лимфоплазмоцитарQ
ной инфильтрацией собственной пластинки. Это слабое
воспаление отражает процесс адаптации и может быть
признано «физиологическим». Одним из возможных марQ
керов воспаления в кишечнике может служить уровень
кальпротектина в кале. Кальпротектин — воспалительQ
ный белок, который отражает степень гранулоцитарной
инфильтрации слизистой оболочки, свойственной воспаQ
лению. Исследование кальпротектина в кале детей
первых месяцев жизни с МКК и без них, проведенное 
J.H. Roads et al., показало, что он повышен у всех детей (в
контрольной группе 197±46 мкг/г при норме у взрослых —
до 50 мкг/г), что косвенно подтверждает наличие слабой
степени воспаления СОК в этом возрасте [5]. Однако у
детей с МКК уровень кальпротектина оказался выше, чем
в контрольной группе, более чем в 2 раза (413±71 мкг/г,

Рис.1. Кишечная микробиота у детей с коликами отличаеться
меньшим разнообразием и колличеством по сравнению с КМ
у здоровых детей

Рис.2. Уровень кальпротектина у детей с коликами выше по
сравнению с группой абсолютно здоровых детей
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p=0,042). С помощью молекулярноQгенетического метода
авторы обнаружили, что у всех детей с МКК имеются дисQ
биотические изменения, в частности более частое присутQ
ствие Klebsiella, а также более высокий базальный уровень
водорода в выдыхаемом воздухе. На основании полученQ
ных данных был сделан вывод о важной роли альтерации
кишечной микробиоты и связанным с ней воспалением
СОК в генезе МКК. То есть в сложном процессе становлеQ
ния индивидуальной кишечной микробиоты возможны
сбои, чреватые срывом адаптации и поражением СОК с
развитием не физиологического, а патологического воспаQ
ления. Но как это увязать с моторными нарушениями,
являющимися непосредственной причиной колик?

Связь воспаления и моторики осуществляется, прежQ
де всего, на уровне взаимодействия иммунной и нервной
систем кишечника, причем эта связь двунаправленная.
Лимфоциты собственной пластинки обладают рядом нейQ
ропептидных рецепторов (SP, CGRP, VIP, SOM и др.).
Когда иммунные клетки в процессе воспаления высвоQ
бождают активные молекулы и медиаторы (простаноиды,
цитокины), то энтеральные нейроны экспрессируют реQ
цепторы для этих иммунных медиаторов (цитокинов,
гистамина, PARS и др.). С помощью иммуногистохимиQ
ческих и иммунофлюоресцентных методов было показаQ
но, что TollQlike рецепторы (TLR) 3 и 7, распознающие
вирусную РНК, а также TLRQ4, распознающие липополиQ
сахариды (компоненты мембран грамотрицательных бакQ
терий), представлены не только в подслизистом и межмыQ
шечном сплетении ЖКТ, но и в сенсорных нейронах
заднего рога спинного мозга [46]. Таким образом, энтеQ
ральные нейроны могут отвечать как на воспалительные
стимулы, так и непосредственно быть активированы бакQ
териальными и вирусными компонентами, участвуя в
процессе взаимодействия организма с его микробиотой.

Имея в виду эти данные, общий патогенез МКК
можно представить в виде «порочного круга» (рис.3),
роль пускового фактора в котором, возможно, играет
нарушенная кишечная микрофлора. Она является источQ
ником накопления патологических метаболитов и газов,
оказывающих стимулирующее действие на чувствительQ
ные рецепторы кишки. Она вызывает срыв адаптации и
развитие воспаления в СОК, как непосредственно, так и
через медиаторы воспаления, воздействует на энтеральные
сенсорные нейроны. В результате нарушается моторика
кишки. В процессе воспаления усиливается проницаемость
СОК, что способствует сенсибилизации, воспаление отраQ
жается на функциональных возможностях кишечного
эпителия, сопровождаясь нарушением пищеварения,
которое усугубляет симптоматику. Вследствие возрастQ

ных особенностей восприятия боли и преобладания ноциQ
цептивной системы, формируется доминантный очаг разQ
дражения, который закрепляется в виде гипералгезии и
аллодинии.

Некоторые последствия младенческих колик
По данным разных авторов, у 5–10% детей сохраняQ

ются колики после 3–6 месяцев жизни. Анализ отечестQ
венной и зарубежной литературы показывает, что длиQ
тельные колики у детей могут иметь долговременные
последствия.

Прежде всего, у детей с коликами имеются нарушения
сна, проявляющиеся меньшей продолжительностью сна
(13,7 часа против 14,7 часа в контрольной группе), частыQ
ми пробуждениями (рис.4) [24]. Среди детей с длительQ
ными (после 3Qх месяцев жизни) коликами нарушения
сна сохраняются и на втором году жизни. Так, по данным
M. Wake (2006), в возрасте 2Qх лет у 12,4% детей, имевших
ранее колики, отмечали нарушение сна [40]. Эти проблеQ
мы усиливали депрессивное состояние матери, стресс у
обоих родителей (рис.5).

В возрасте 3Qх лет у детей, перенесших колики, наруQ
шения сна наблюдались в 3 раза чаще по сравнению с
детьми, не имевшими колик [23]. Нарушения сна были
представлены трудностью засыпания и частыми ночными
пробуждениями (рис.6). Кроме того, у трехлетних детей
более часто (на 60% чаще) наблюдались приступы гнеQ
ва/раздражения. По данным R. von Kries J. F. (2006), у детей,
перенесших младенческие колики, в возрасте 2–3 лет
наблюдались негативные варианты поведения, кроме
того, в возрасте 4 лет сохранялись нарушения сна (в 6 раз
чаще против контрольной группы) и пищевого поведения
[47]. У детей с коликами нарушения сна (трудности засыQ
пания, пробуждения более 5 раз за ночь) наблюдались в
56% случаев против 12% в контрольной группе.

Рис.3. Схема патогенеза младенческих кишечных колик

Рис.4. Нарушения сна у детей с коликами

Рис.5. Число детей (%) с проблемами сна в возрасте 2%х лет,
имеющих колики в младенчестве (M.Wake, 2006)
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Между тем сон для детей грудного, раннего возраста
имеет огромное значение. В процессе сна происходит
развитие когнитивных функций — процессы запоминаQ
ния (пространственная и процедурная память), процессы
обучения. Отдельные периоды сна (REMQпериод) важны
для умственного развития ребенка:

– REMQпериод индуцирует развитие мозга в те моменQ
ты, когда не доходят стимулы и импульсы внешней среды.

– Нарушения REMQсна в критический период развития
имеет долговременные неблагоприятные последствия.

– В REMQпериод потребление кислорода такое же выQ
сокое, как и при бодрствовании.

– NonQREM сон важен для развития иммунных функQ
ций, а также эндокринных систем организма.

По данным С. Canivet (2000), у детей в возрасте 4Qх лет,
имевших младенческие колики, достоверно чаще встречаQ
лись проблемы сна, кормления. У них отмечались более
частые негативные эмоции по шкале темперамента, психоQ
соматические проблемы. Для этой категории детей харакQ
терно плохое настроение во время еды, более частое
стационарное лечение, жалобы на боли в животе. Боли в жиQ
воте классифицировались в 35% случаев как функциональQ
ные, в 65% — как синдром раздраженного кишечника [10].

Изучение психомоторного развития детей в возрасте 
5 лет, имевших нарушения сна, показывает достоверное
снижение общего и вербального коэффициента интеллекQ
туального развития [32].

По данным D. Wolke (2002), у детей, имевших колики
в младенчестве, в возрасте 8–10 лет достоверно чаще
встречаются пограничная гиперактивность и нарушения
поведения [51]. Следует отметить, что нарушения сна у

детей проецируются во взрослом возрасте повышенной
тревожностью, агрессией, нарушением внимания и сосреQ
доточения.

Лечение
В лечении ребенка с МКК надо учитывать все составQ

ляющие предполагаемого «порочного круга» и направQ
лять свои усилия на уменьшение каждого из них. Как и в
случае других ФР ЖКТ, лечение следует начинать с проQ
стых рекомендаций по уходу и питанию. 

Уход. Во время приступа колик ребенка необходимо
взять на руки, перепеленать, поносить на руках (но не
трясти!), поговорить с ним, поскольку визуальные, такQ
тильные и слуховые стимулы способны оказывать успоQ
каивающее воздействие. Человеческий голос и образ поQ
ложительно воспринимаются ребенком первых месяцев
жизни. Ребенок должен чувствовать заботу и любовь
матери. Следует попытаться покормить ребенка, поскольQ
ку даже нанесение на язык молока или смеси при близком
контакте «глаза в глаза» имеет анальгезирующий эффект.
В двух исследованиях, оценивающих влияние ухода за норQ
мальными детьми на их поведение, было показано, что плач
уменьшался за счет ношения на руках и более частого
кормления [22]. Ношение на руках уменьшало продолжиQ
тельность плача на 43% в дневные и 54% — в ночные часы.

Часто применяемый на практике массаж живота не
имеет доказанной эффективности при МКК. 

Питание. Частое кормление небольшими порциями
редуцирует голодный плач, способствует лучшему усвоQ
ению пищи, оказывает более равномерное стимулируюQ
щее воздействие на уровень гастроинтестинальных горQ
монов, в частности ХЦК.

Учитывая возможную роль БКМ в развитии колик у
части детей, в случаях грудного вскармливания матери
следует рекомендовать безмолочную диету, а при искусQ
ственном вскармливании — белковые гидролизаты. Мать
должна вести дневник, в котором подробно описывается
поведение ребенка. Отсутствие эффекта в течение 2–3 суQ
ток после исключения БКМ свидетельствует о неаллергиQ
ческом генезе колик.

Как уже указывалось выше, у большинства детей, страQ
дающих коликами, повышен уровень водорода в выдыхаQ
емом воздухе, что является косвенным признаком транзиQ
торной лактазной недостаточности. Поэтому количество
потребляемой ребенком лактозы следует уменьшить. Если
ребенок получает грудное молоко, целесообразно испольQ
зовать препараты лактазы перед каждым кормлением.
Если он находится на искусственном вскармливании,
показаны смеси с пониженным содержанием лактозы.

Медикаментозная терапия. Среди медикаментов
доказательства эффективности были получены лишь в
отношении холинолитика дицикломина гидрохлорида
[49], однако изQза побочных эффектов он не разрешен к
применению в детском возрасте. Рекомендуемый иногда
для купирования колик фенобарбитал не имеет под собой
доказательной базы. Не получено убедительных данных в
пользу эффективности симетикона [43].

Пробиотики. Современные представления о роли киQ
шечной микрофлоры в генезе воспаления и дисмоторики,
лежащих в основе МКК, открывают новые перспективы в
лечении этого синдрома. В последние годы были проведеQ
ны несколько исследований, в которых была показана
эффективность пробиотиков в лечении МКК. В соответQ
ствии с определением ВОЗ, пробиотики — это живые
микроорганизмы, которые при использовании в опредеQ
ленных количествах улучают здоровье организма хозяиQ
на. Арсенал пробиотиков ежегодно расширяется и насчиQ

Рис.6. Последствия колик продолжительностью более 3%х ме%
сяцев жизни у детей в возрасте 3%х лет

Рис.7. L.reuteri (LR comfortis) более эффективны, чем лекарст%
венные препараты, традиционно используемые для устране%
ния колик
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тывает в настоящее время десятки видов, в основном
относящихся к роду лактобацилл и бифидобактерий.
Однако не все они имеют равную эффективность. Более
того, по мере углубления наших знаний о механизмах дейQ
ствия пробиотиков, оказывается, что они могут отличатьQ
ся даже у представителей одного рода. Применительно к
МКК, наилучшие результаты достигнуты при назначении
Lactobacillus reuteri.

L. reuteri — это один из видов лактобацилл, заселяюQ
щих ЖКТ человека, он выделен также из женского молоQ
ка и соответствует всем требованиям безопасности,
предъявляемым к пробиотикам. Микроб хорошо переQ
носит кислую среду желудка, устойчив к большинству
антибиотиков. В ряде работ была продемонстрирована
эффективность и безопасность L. reuteri у детей грудного
возраста при запорах [17], диарее [28], профилактике
кишечных инфекций [50]. В исследовании F. Savino et al.
[1] 90 детей в возрасте от 21 до 90 дней с симптомами
МКК были рандомизированы на 2 равные группы, одна из
которых получала L. reuteri 108 1 раз в день, а другая —
симетикон 60 мг в день, в течение 28 дней. Все дети нахоQ
дились на грудном вскармливании, матери соблюдали
безмолочную диету. Матери наблюдаемых детей вели
дневник, обследование проводилось в динамике на 1, 7, 14
и 28 день. К концу срока наблюдения эффект (уменьшеQ
ние продолжительности плача на 50% и более) был
достигнут у 95% детей, получавших L. reuteri, и лишь 
у 7% — получавших симетикон. Результаты лечения пракQ
тически не зависели от наличия или отсутствия риска
развития аллергии (рис.7). Данное исследование убедиQ
тельно продемонстрировало высокую эффективность 
L. reuteri в лечении синдрома МКК по сравнению с традиQ
ционной терапией симетиконом.

Чем можно объяснить высокую эффективность L. reuB
teri в лечении МКК? Как и большинство других пробиоQ
тиков, L. reuteri обладает иммуномодулирующим действиQ
ем, влияет на проницаемость кишечного эпителия и
оказывает противовоспалительный эффект. Последний
был доказан в эксперименте на культурах клеток кишечQ
ного эпителия человека, проведенном D. Ma et al. [36].
Исследование показало, что L. reuteri подавляет стимулиQ
рованную TNFQα секрецию ILQ8, как за счет торможения
деградации ингибирующего фактора IκB и предупреждеQ
ния транслокации в ядро ядерного фактора воспаления
NFκB, так и за счет прямого подавления экспрессии РНК
ILQ8. Важно отметить, что эффект оказывали только
живые бактерии; ни убитые, ни подвергшиеся гаммаQизQ
лучению, ни лизаты бактерий подобным действием не
обладали. Эффект был пропорционален дозе L. reuteri. 

Механизмы противовоспалительного действия разQ
личных видов пробиотиков могут отличаться друг от
друга. Так, некоторые из них стимулируют синтез проQ
тивовоспалительных цитокинов (ILQ10), L. johnsonii усиQ
ливает выработку TGFQβ [39]. Бифидобактерии не оказыQ
вают стимулирующего влияния на NFκB, а действие
Bacteroides thetaiotaomicron связано с прямым антагонизQ
мом по отношению к нему [13]. Обнаруженные механизQ
мы противовоспалительного действия L. reuteri заключаQ
ются в итоге в снижении синтеза ILQ8, главного эпителиQ
ального стимулятора миграции нейтрофилов, что привоQ
дит к уменьшению воспалительной инфильтрации СОК.
Противовоспалительное действие L. reuteri связывают
также с увеличением концентрации бутирата.

Противовоспалительное действие L. reuteri само по себе
могло бы быть достаточным для купирования МКК, но в
ряде исследований было доказано ее непосредственное
влияние на ЭНС и моторику. В эксперименте на мышах 
T. Kamiya et al. [25] наблюдали ингибирование вегетативQ
ных нарушений сердечного ритма и снижение активности
ганглиев заднего рога спинного мозга, вызванных растяжеQ
нием толстой кишки, после приема L. reuteri. Эффект
наблюдался при назначении как живых, так и убитых бакQ
терий. X. Ma et al. [36] продемонстрировали, что предвариQ
тельный прием в течение 9 дней здоровыми мышами L. reuB
teri уменьшает потенциал действия ганглиев заднего рога,
вызванных растяжением толстой кишки. B. Wang et al. [35]
показали, что прием экспериментальными животными 
L. reuteri снижает кишечную моторику и гиперполяризаQ
цию мышечных клеток за счет ингибирования СаQактивиQ
рованных калиевых каналов. Отмечалось дозозависимое
снижение активности моторного комплекса кишки в ответ
на живые бактерии. Убитые L. reuteri и другие лактобациллы
(L. salivarius) никакого эффекта не оказывали. НаблюдаеQ
мые в этих исследованиях результаты, вероятно, объясняQ
ются прямым воздействием L. reuteri на энтеральные ганQ
глии, афферентные и эфферентные пути передачи сигнала.

Таким образом, лечебный эффект L. reuteri при МКК
обусловлен сочетанием противовоспалительного дейQ
ствия и влияния как на чувствительность и восприятие
боли, так и на регуляцию двигательного ответа. Это сочеQ
тание нескольких механизмов направлено на ключевые
факторы патогенеза МКК: дисбиоз, воспаление, гипералQ
гезию, аллодинию, нарушение моторики. Коррекция этих
основных механизмов способна косвенно корректировать
и другие важные составляющие синдрома МКК: повыQ
шенную проницаемость и СОК и снижение защитного
кишечного барьера, а также нарушения пищеварения и
продукцию нежелательных метаболитов и газов.
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КИШКОВІ КОЛІКИ У НЕМОВЛЯТ: 

СУЧАСНІ УЯВЛЕННЯ ПРО МЕХАНІЗМИ РОЗВИТКУ 

ТА НОВІ МОЖЛИВОСТІ ТЕРАПІЇ

Е.А. Корнієнко, Н.В. Вагеманс, О.К. Нетребенко 
Резюме. Розглянуто механізми розвитку кишкових колік у немовлят та
деякі їх наслідки. Сучасні уявлення про роль кишкової мікрофлори у
ґенезі запалення та дисмоторики, що лежать в основі малюкових киш%
кових колік, відкривають нові перспективи у лікуванні даного синдрому.
У дослідженнях останніх років показано ефективність пробіотиків у ліку%
ванні кишкових колік у немовлят, найкращих результатів досягнуто при
призначенні Lactobacillus reuteri.

Ключові слова: малюкові кишкові коліки, лікування, пробіотик, Lactoba=
cillus reuteri.

INFANT INTESTIAL COLICS: 

THE MODERN VIEW ABOUT MECHANISMS 

OF DEVELOPMENT AND NEW ABILITIES OF TREATMENT 

E.A. Kornienko, N.V. Vagemans, O.K. Netrebenko 
Summary. The mechanisms of infant intestinal colic development and some
of their consequences are examined. The modern views about the role of
intestinal microflora in the genesis of inflammation and dismovement under%
lying the infant intestinal colic, are open the new perspectives in the treat%
ment of this syndrome. It is shown the effectiveness of probiotics in the treat%
ment of infantile intestinal colic in the recent studies, the best results
achieved with the appointment of Lactobacillus reuteri.

Key words: infant intestinal colic, treatment, probiotic, Lactobacillus reuteri.
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Захворювання органів травлення є найпоширеніQ
шими серед дітей і підлітків. Згідно з останніми

офіційними статистичними даними, в Україні вони посіQ
дають друге рангове місце (148,41 на 1000 дітей) після
хвороб органів дихання [3]. За останні 5 років їх частота
зросла на 8%, причому у 60–80% дорослих хворих вони
дебютують в дитячому та підлітковому віці [6]. Відомо,
що саме в цей критичний період життя відбувається
інтенсивний інтелектуальний і фізичний розвиток дитиQ
ни, становлення її як особистості, закріплюються психоQ
характерологічні особливості, життєві пріоритети, навиQ
чки спілкування, виникають стереотипи поведінки [1,4].
Тому одним з найважливіших завдань сучасності, спряQ
мованим на збереження здоров'я підростаючого поколінQ

ня, є формування здорового способу життя у дітей і підQ
літків [2].

Поряд з іншими чинниками ризику розвитку захворюQ
вань органів травлення важливу роль відіграють режим та
характер харчування [5,7].

Мета дослідження: вивчення режиму харчування та
харчових переваг у підлітків із диспептичними скаргами
як можливих факторів ризику формування патології
верхніх відділів шлунковоQкишкового тракту.

Матеріал і методи дослідження

Нами проаналізовано результати анкетування 60 підQ
літків віком 12–18 років із диспепсичними скаргами, що
поступили на стаціонарне обстеження та лікування у відQ

ОСОБЛИВОСТІ РЕЖИМУ ХАРЧУВАННЯ 
ТА ХАРЧОВИХ ПЕРЕВАГ У ПІДЛІТКІВ 
ІЗ НЕДОСЛІДЖЕНОЮ ДИСПЕПСІЄЮ
М.М. Коренєв, Л.В. Камарчук, А.І. Бутенко, Є.Г. Кущ 
ДУ «Інститут охорони здоров'я дітей та підлітків АМН України», м. Харків

Резюме. У статті розглянуто сучасний стан харчування та харчові переваги у підлітків із симптомами недослідженої
диспепсії. Встановлено, що для підлітків із диспепсією характерні нерегулярне харчування, нездорові харчові переваги на
тлі значної поширеності шкідливих звичок (вживання алкоголю, тютюнокуріння), що свідчить про негативний вплив
цих чинників на формування патології шлунковоBкишкового тракту в дитячому віці. 
Ключові слова: диспепсія, харчування, діти, підлітки.

УДК 616.34Q053.6:613.2

Таблиця 1
Частота прийомів їжі та харчові переваги у підлітків з диспепсичними скаргами залежно від віку, М±m (%)

Примітка. * — достовірність відмінностей між групами за віком рϕ<0,05; ** — достовірність відмінностей між групами за віком рϕ<0,01.
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ділення педіатрії та реабілітації клініки Інституту охороQ
ни здоров'я дітей та підлітків.

Всі хворі заповнювали розроблену нами анкету «ФакQ
тори ризику розвитку гастродуоденальної патології», яка
включала декілька блоків питань, в т.ч. щодо режиму харQ
чування та харчових переваг (особливо вживання в їжу
продуктів, що з'явились в Україні та стали досить попуQ
лярними останніми роками).

Статистичне опрацювання даних проводилося за
допомогою прикладного пакета програм Microsoft Excel і
Statgrafics 6.0 для Windows. Використовували стандартні
параметричні та непараметричні методи статистики.
Достовірність відмінностей визначали за допомогою криQ
теріїв Стьюдента (t), Фішера (F), Вілкоксона—Манна—
Вітні (u) та Колмогорова—Смірнова.

Результати дослідження та їх обговорення

Встановлено, що харчування лише 5,3% хворих із дисQ
пептичними скаргами відповідає принципам здорового
харчування. Лише половина респондентів (50,0±6,7)% доQ
тримуються фізіологічної кратності прийому їжі в межах
трьохQп'яти разів (табл. 1). Понад третина анкетованих
(35,7±6,4)% вказали на безладний характер харчування,
(16,1±4,9)% їдять лише 1–2 рази на день. Це однаково стоQ
сується пацієнтів обох статей. Привертає увагу, що в міру
дорослішання у два рази збільшується кількість дітей, що
ігнорують правильний режим харчування, — (43,2±8,1)
проти (21,1±9,4)% у молодшій віковій групі, рϕ<0,05.

При вивченні харчових переваг виявлено, що в раціоQ
ні харчування більшості дітей (75,4±5,7)% містяться такі

продукти, як чіпси, сухарики, «Мівіна» тощо. Більше
половини опитаних (56,1±6,6)% вживають їх кілька разів
на місяць, (12,3±4,35)% — 1–2 рази на тиждень. У
(10,8±5,1)% підлітків старшого шкільного віку, переважно
дівчат, дані продукти присутні в меню практично щодня.

Друге місце за частотою вживання (73,7±5,8)% у
пацієнтів із диспепсією посідають страви швидкого пригоQ
тування — бутерброди, гамбургери, хотQдоги, шаурма тощо
(так званий «фастфуд»), які з різною періодичністю вклюQ
чають у свій раціон діти всіх вікових категорій (табл. 1).
Однак щодня харчуються «фастфудом» тільки хлопці —
(14,8±6,8)%, рϕ<0,01, що пов'язано, вочевидь, із присутніQ
стю у дівчат підліткового віку певних кулінарних навичок.

Дуже популярні серед підлітків гострі приправи. Так,
майонез, кетчуп, соуси, хрін, гірчицю додають у їжу переQ
важна більшість пацієнтів з диспепсією (83,9±4,9)%, а
кожний третій (30,4±6,1)% вживає їх практично щодня 
(табл. 2). Відзначено, що до 15 років частка дітей, у раціоQ
ні яких присутні перераховані вище соуси, збільшується з
(60,0±11,0) до (97,2±2,7)%, незалежно від статі (рϕ<0,01).
Також пацієнти старшої вікової групи вказують на більш
часте та регулярне їх вживання — (72,2±7,5)% проти
(25,0±9,7)% у групі дітей 10–14 років (рϕ<0,01).

Практично всі респонденти (91,1±3,8)%, незалежно від
статі і віку, вказують на прийом газованих напоїв. До одного
літра на тиждень випивають (51,8±6,7)% анкетованих, до
трьох літрів — (21,4±5,5)%, більше трьох літрів —
(17,9±5,1)% пацієнтів з диспепсією. Старші діти вживають
їх трохи частіше та у більшій кількості. Газовані напої типу
кокаQколи, пепсіQколи п'є третина опитаних (39,3±6,5)%,

Таблиця 2
Частота прийомів їжі та харчові переваги у підлітків з диспептичними скаргами залежно від статі, М±m (%)

Примітка: * — достовірність відмінностей між групами за статтю рϕ<0,05; ** — достовірність відмінностей між групами за статтю рϕ<0,01.
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переважно до 1 літра на тиждень (32,1±6,2)%, що, імовірно,
пов'язано з високою вартістю продукту. Більше трьох літрів
на тиждень випивають підлітки старше 15 років (8,3±4,6)%;
рϕ<0,05, переважно хлопчики (11,5±6,3)% (рϕ<0,01).

Практично всі підлітки п'ють чай (98,2±1,8)%. БільQ
шість пацієнтів старшої вікової групи вживають його 2–3
рази на день (63,9±8,0) проти (40,0±11,0)% у групі 10–14Q
літніх (рϕ<0,05). Понад половина анкетованих
(53,6±6,7)% п'ють каву, причому її вживання у великій
кількості (до трьох чашок на день) більш характерно для
дівчат старше 15 років — (16,7±6,8)%; рϕ<0,01 (табл. 2).

Тільки п'ята частина пацієнтів з диспепсією
(21,1±5,4)% не вживає жувальні гумки. Причому таких
дітей майже утричі більше серед 10–14Qлітніх (35,0±10,7)
проти (13,5±5,6)% серед 15–18Qлітніх (рϕ<0,05). Хлопці й
дівчата однаково прихильні даній звичці (табл. 2). БільQ
шість опитаних (64,9±6,3)% використовують до однієї
упаковки на тиждень, (10,5±4,1)% — до трьох. Більше
трьох упаковок жувальних гумок вживають (5,4±3,7)%
пацієнтів старше 15 років.

Установлено, що тільки третина респондентів із дисQ
пепсичними скаргами заперечували наявність у них шкідQ
ливих звичок (алкоголь та тютюнокуріння). В цілому серед
пацієнтів з диспепсією палять понад третина обстежених
(31,6±6,2)%. З віком кількість таких осіб збільшується в
1,5 разу. У групі підлітків 15–18 років тільки (59,5±8,1)%
не мають цієї шкідливої звички проти (85,0±8,0)% у більш
молодшій віковій групі (рϕ<0,05). У більшості випадків
вживання тютюну обмежується декількома цигарками на
день. Звертає увагу, що підлітки віддають перевагу марQ
кам з високим вмістом нікотину й смол. Біля третини підQ
літків викурюють до п'яти цигарок, а (8,1±4,5)% старших
школярів викурюють п'ять і більше цигарок щодня. При
цьому серед хлопчиків утричі більше курців, ніж серед
дівчат, — (48,2±9,6) проти (16,7±6,8)% (рϕ<0,01).

Практично половина школярів (43,9±6,6)% середньої і
старшої вікової групи п'ють спиртні напої, у більшості
випадків не обмежуючись споживанням одного їх виду.
Найбільш популярними серед опитаних пацієнтів є пиво
(43,9±6,6)%, шампанське, вино (42,1±6,5)% і слабоалкоQ
гольні напої (38,6±6,5)%. Слід зазначити, що частка підQ
літків, які вживають алкоголь, різко зростає по мірі їх
дорослішання. Так, серед старшокласників любителів виQ
на в шість разів більше, ніж серед 10–14Qлітніх дітей —
(59,5±8,1) проти (10,0±6,7)% (рϕ<0,01), тих що п'ють 
пиво — у два рази (54,1±8,2) проти (25,0±9,7)% (рϕ<0,05).
Виявлено особливості вживання різних видів алкогольQ
них напоїв залежно від статі. Дівчата віддають перевагу
шампанському й вину — (63,3±8,8) проти (18,5±7,5)%
серед хлопчиків (рϕ<0,01), а хлопчики — пиву —
(55,6±9,6) проти (33,3±8,6)% серед дівчат (рϕ<0,05).

Висновки

Результати дослідження відбивають стереотипи харQ
чової поведінки та спосіб життя сучасних підлітків із дисQ
пепсичними скаргами, для яких характерні нездорові харQ
чові переваги (91%), нерегулярне харчування (50,0%) та
значна поширеність шкідливих звичок (вживання алкогоQ
лю, тютюнокуріння). Насторожує той факт, що по мірі
дорослішання дітей ситуація щодо негативних тенденцій
харчування та шкідливих звичок суттєво погіршується.
Особливе занепокоєння викликає досить висока популярQ
ність серед підлітків слабоалкогольної продукції, яка в
молодіжному соціумі не вважається алкогольним напоєм,
а прирівнюється до соків. Отримані дані свідчать про
важливу роль досліджуваних чинників ризику у виникQ
ненні диспептичного синдрому в підлітків та необхідність
продовження ретельного вивчення даної проблеми для
визначення внеску окремих факторів у формування
гастроентерологічної патології.

ОСОБЕННОСТИ РЕЖИМА ПИТАНИЯ И ПИЩЕВЫЕ

ПРЕДПОЧТЕНИЯ У ПОДРОСТКОВ С

НЕИССЛЕДОВАННОЙ ДИСПЕПСИЕЙ

Н.М. Коренев, Л.В. Камарчук, А.І. Бутенко, Е.Г. Кущ
Резюме. В статье рассмотрены современное состояние питания и пи%
щевые предпочтения у подростков с симптомами неисследованной дис%
пепсии. Установлено, что для подростков с диспепсией характерны
нерегулярное питание, нездоровые пищевые предпочтения на фоне
значительной распространенности вредных привычек (употребление
алкоголя, табакокурение), что свидетельствует о негативном влиянии
этих факторов на формирование патологии желудочно%кишечного
тракта в детском возрасте. 

Ключевые слова: диспепсия, питание, дети, подростки.

ALIMENTARY BAHAVIOR AND EATING PREFERENCES IN

ADOLESCENTS WITH UNINVESTIGATED DYSPEPSIA

M.M. Korenev, L.V. Kamarchuk, A.I. Butenko, I.G. Kushch

Summary. The article contains a description of alimentary behavior and 
eating preferences in modern adolescents with uninvestigated dyspepsia. It
has been found out that irregular food intake together with unhealthy eating
preferences, existing on the background of high prevalence of harmful habits
(e.g., regular alcohol consumption and smoking) exert negative influence on
formation of gastrointestinal pathology in children. 

Key words: dyspepsia, eating preferences, children, adolescents.
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Вступ

Як відомо, одним з головних принципів нормального
функціонування підшлункової залози в нормі та

при патології є тісний взаємозв'язок між екзоQ та ендокринQ
ною функціями, що здійснюється через острівцевоQацинарQ
ну вісь, інсулоацинарну судинну систему, вегетативні взаєQ
мозв'язки та паракринні ефекти окремих гормонів, зокрема
статевих, гормонів гіпоталамоQгіпофізарної ділянки, щитоQ
подібної залози та паращитоподібних залоз тощо [1,2,5].

За даними літератури, поширеність панкреатогенного
цукрового діабету встановити вкрай важко через трудноQ
щі діагностики хронічного панкреатиту та високі компенQ
саторні можливості інкреторної функції органа [1,5]. 

Встановлено, що при тривалості хронічного панкреатиту
від 1 до 5 років інсулінозалежний цукровий діабет розвиQ
вається у 10% випадків [3]. Що стосується дитячого та підQ
літкового віку, то такі дані практично відсутні, хоча непоодиQ
нокі випадки порушень вуглеводного обміну спонукають до
подальшого вивчення цієї проблеми. Мало даних щодо ролі
СQпептиду в діагностиці ранніх порушень інкреторної функQ
ції при патології підшлункової залози в дитячому віці [4].

Метою даної роботи було вивчення характеру змін
інкреторної функції підшлункової залози у підлітків з
патологією панкреатобіліарної зони. 

Матеріал і методи дослідження

Обстежено 30 хворих та 30 практично здорових дітей
у віці 10–18 років. Нами було проведено анкетування підQ
літків з метою виявлення факторів ризику. Верифікація
захворювань підшлункової залози проводилася відповідQ

но до сучасних протоколів обстеження та лікування. Стан
екзокринної функції досліджено на підставі визначення
рівнів амілази крові та діастази сечі за методом Каравая.
Нормальним рівнем амілази в сироватці крові, за даними
методики, вважається 12,0–32,0 г/год/л, а діастази сечі —
20,0–160,0 г/год/л. Рівень трипсину сироватки крові виQ
значали за методом Erlanger у модифікації В.А. ШатерніQ
кова. Норма трипсину в сироватці крові становить 
0–5 Мод при середньому вмісті 2,31±0,5 Мод.

Стан інкреторної функції було досліджено за допомоQ
гою визначення рівня глюкози сироватки крові та СQпепQ
тиду методом імуноферментного аналізу (норма — 
0,5–3,2 нг/мл). Окрім цього, всім дітям проведено копроQ
логічне дослідження та ультразвукове обстеження органів
черевної порожнини. 

Результати дослідження та їх обговорення

Вік більшості обстежених склав від 10 до 15 років.
Діагноз хронічного панкреатиту було підтверджено нами
у 80% підлітків. З них у більшості відмічено рецидивний
перебіг захворювання. У решти було верифіковано функQ
ціональні розлади підшлункової залози, зокрема реактивQ
ний панкреатит (20%). У 53,3% підлітків констатовано веQ
гетоQвісцеральну, а у 26,7% хворих — вегетоQсудинну
дисфункцію. Рідше зустрічалися нейроциркуляторна дисQ
функція та пароксизмальна вегетативна недостатність
(13,3% та 6,7% відповідно). За результатами анкетування
встановлено, що близько 75% дітей нерегулярно харчуQ
ються; 40% звикли не снідати. Добовий раціон 65% хворих
підлітків не містив достатньої кількості овочів та фруктів,

СТАН ІНКРЕТОРНОЇ ФУНКЦІЇ ПІДШЛУНКОВОЇ 
ЗАЛОЗИ У ПІДЛІТКІВ З ХРОНІЧНИМ 
ПАНКРЕАТИТОМ ТА ФУНКЦІОНАЛЬНОЮ 
ПАТОЛОГІЄЮ ПІДШЛУНКОВОЇ ЗАЛОЗИ
І.С. Лембрик 
Івано-Франківський національний медичний університет

Резюме. Вивчено стан інкреторної функції підшлункової залози у 30 підлітків з хронічним панкреатитом та функціональB
ними розладами підшлункової залози на підставі дослідження вмісту попередника інсуліну — СBпептиду та глюкози в сироB
ватці крові. Групу порівняння склали 30 практично здорових дітей. До факторів ризику порушень інкреторної функції підB
шлункової залози віднесено: переважання в раціоні вуглеводів та вживання спиртних напоїв (65%), гіподинамія (55%),
спадкова схильність до цукрового діабету (10%), стресові ситуації (5%). Встановлено тенденцію до зниження СBпептиB
ду в усіх групах хворих залежно від тривалості захворювання та типу вегетативної дисфункції. У 70% хворих встановлеB
но помірні зміни зовнішньосекреторної функції підшлункової залози за даними копрограми та ехографічні ознаки патології
у 98% дітей з хронічним панкреатитом та у 25% підлітків з функціональними розладами підшлункової залози.
Ключові слова: підлітки, патологія підшлункової залози, СBпептид.

УДК 616.37Q002+613.96+616.37

Таблиця 1 
Характеристика функціонального стану підшлункової залози у підлітків 

з патологією підшлункової залози у порівнянні з контрольними даними

Примітка: * — p<0,05; ** — p=0,05.
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натомість виявлено майже щоденне вживання газованих
напоїв, солодощів, пива та напівфабрикатів, зокрема
чіпсів. Близько 55% хворих мали недостатню фізичну
активність, а до 10% дітей взагалі не займалися ранковою
гімнастикою. Як правило, ці діти надавали перевагу спілQ
куванню onQline, комп'ютерним іграм. Обтяжену спадкоQ
вість щодо цукрового діабету виявлено у 10% підлітків.
Наявність стресових факторів — конфлікти у родині та
школі, великі розумові та емоційні перевантаження — відQ
мітили у себе 5% опитаних хворих. 

У 75% дітей з хронічним панкреатитом відмічалися
часті рецидиви больового абдомінального синдрому проQ
тягом року, в той час як у підлітків з функціональними
порушеннями підшлункової залози біль у животі швидко
минав на тлі приймання ферментативних препаратів,
часто носив невиразний, «стертий» характер. При фізиQ
кальному обстеженні підлітків з патологією підшлункової
залози можливий ризик розвитку надмірної ваги констаQ
товано у 10% дітей. В раціоні останніх переважали борошQ
няні вироби та солодощі, а надмірну вагу виявлено лише у
6,7% підлітків із супутнім діагнозом юнацькоQпубертатноQ
го дизпітуїтаризму.

Динаміку рівнів панкреатичних ферментів у дітей з
патологією підшлункової залози у порівнянні з контрольQ
ними даними представлена у таблиці 1. Як свідчать дані
таблиці, рівні основних ферментів підшлункової залози
були підвищеними у більшості пацієнтів з функціональQ
ними та органічними ураженнями підшлункової залози,
що вказує на феномен «відхилення ферментів у кров»,
однак це підвищення було короткочасним і нерідко кореQ
лювало з нападами абдомінального болю.

Також привертає увагу загальна тенденція до зниженQ
ня СQпептиду в основній групі, що вказує на поступове
виснаження острівцевого апарату підшлункової залози та
можливий ризик розвитку цукрового діабету, зокрема при
хронічній патології підшлункової залози. Водночас рівень
глюкози сироватки крові залишався у межах норми, що
вказує на недостатню інформативність цього показника 
в діагностиці ранніх порушень інкреторної функції підQ
шлункової залози.

Нами було встановлено зміни інкреторної функції
підшлункової залози в залежності від тривалості захвоQ
рювання (табл.2). Як видно з таблиці 2, зі збільшенням
тривалості захворювання зростає тенденція до зниження
рівня СQпептиду, в той час як підвищення рівня глюкози
сироватки крові є короткочасним і непоказовим. Воно
відмічене лише у дітей з надлишковою вагою. 

Дані зміни вимагали подальшого проведення глюкозоQ
толерантного тесту для остаточної верифікації ґенезу розQ
ладів вуглеводного обміну. Було встановлено порушення

толерантності до глюкози у 40% підлітків з хронічним
панкреатитом.

Нами було виявлено залежність рівня СQпептиду від
типу вегетативних змін (табл.3).

Наведені в таблиці 3 дані вказують на тенденцію до
зниження СQпептиду у хворих з вегетоQвісцеральною дисQ
функцією та пароксизмальною вегетативною недостатніQ
стю. На наш погляд, це засвідчує виснаження адаптаційQ
них можливостей організму у відповідь на стресову ситуаQ
цію (розвиток захворювання, появу гострого болю в
животі тощо). 

За даними копрологічного дослідження, у більшості
підлітків з хронічною патологією підшлункової залози
було встановлено креаторею (70,0%) та стеаторею І типу
(69,2%), що вказує на неефективну ліполітичну функцію
підшлункової залози, причому удвічі частіше серед
пацієнтів зі стажем захворювання від 1 до 5 років.

Рідше спостерігалися стеаторея ІІ типу (45%) та аміQ
лорея (35%). Наявність жирних кислот в калі в 25% хвоQ
рих вказує на порушення жовчовиділення та патологію
печінки. Амілорея засвідчує недостатність травлення при
захворюваннях тонкого кишечнику та пов'язану з цим
прискорену евакуацію внаслідок ферментативної недоQ
статності. Виявлено велику кількість неперетравленої
клітковини у 30,0% хворих. У пацієнтів з функціональниQ
ми порушеннями підшлункової залози виявлено лише
зміни консистенції калу, тенденція до проносу, невелика
кількість неперетравленої клітковини.

За даними ультразвукового дослідження органів
черевної порожнини встановлено дифузне або часткове
підвищення ехогенності паренхіми у 98% пацієнтів з хроQ
нічним панкреатитом, збільшення розмірів хвоста у 65%
та голівки — у 50%. Збільшення всіх розмірів органа за
рахунок набряку спостерігалися у 25% хворих з функціоQ
нальними захворюваннями підшлункової залози.

Висновки

1. До факторів ризику порушень інкреторної функції
підшлункової залози можна віднести: часте вживання
висококалорійних продуктів та пива, наявність стресових
ситуацій, обтяжена спадковість, гіподинамія.

2. Зміни функціонального стану інкреторної функції у
підлітків з патологією підшлункової залози перебувають у
тісному взаємозв'язку з екзокринною недостатністю, при
цьому СQпептид можна вважати маркером ранніх змін
інкреторної функції. 

3. Виявлено пряму залежність змін СQпептиду від триQ
валості захворювання та вегетативних змін. 

4. За даними копрологічного дослідження у хворих з хроQ
нічною патологією констатовано помірні порушення ліполіQ

Таблиця 2
Зміни окремих показників інкреторної функції у підлітків з патологією підшлункової залози

Таблиця 3
Показники інкреторної функції підшлункової залози залежно від типу вегетативної дисфункції
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тичної функції підшлункової залози, розлади жовчовиділенQ
ня, наявність супутніх запальних захворювань печінки та
кишечнику, а також ознаки бродильної диспепсії.

Перспектива подальших досліджень полягає у розQ
робці комплексної лікувальноQдіагностичної програми
для пацієнтів з патологією підшлункової залози.
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ЛІТЕРАТУРА

СОСТОЯНИЕ ИНКРЕТОРНОЙ ФУНКЦИИ

ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ У ПОДРОСТКОВ 

С ХРОНИЧЕСКИМ ПАНКРЕАТИТОМ 

И ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ ПАТОЛОГИЕЙ 

ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

И.С. Лембрик
Резюме. Изучено состояние инкреторной функции поджелудочной желе%
зы у 30 подростков с хроническим панкреатитом и функциональными
расстройствами поджелудочной железы на основании исследования
содержания предшественника инсулина — С%пептида и глюкозы в сыво%
ротке крови. Группу сравнения составили 30 практически здоровых детей.
К факторам риска нарушений инкреторной функции поджелудочной же%
лезы отнесено: преобладание в рационе углеводов и употребление спирт%
ных напитков (65%), гиподинамию (55%), наследственную склонность к
сахарному диабету (10%), стрессовые ситуации (5%). Установлена тенден%
ция к снижению уровня С%пептида во всех группах больных в зависимос%
ти от длительности заболевания и типа вегетативной дисфункции. У 70%
больных установлены умеренные изменения внешнесекреторной функции
поджелудочной железы по данным копрограммы и эхографические приз%
нака патологии у 98% детей с хроническим панкреатитом и у 25% подро%
стков с функциональными расстройствами поджелудочной железы.

Ключевые слова: подростки, патология поджелудочной железы, С%пептид.

STATE OF ENDOCRINE PANCREATIC FUNCTION 

IN ADOLESCENTS WITH CHRONIC PANCREATITIS 

AND FUNCTIONAL PATHOLOGY OF PANCREAS 

Lembrik I.S. 

Summary. Condition of endocrine function of pancreas is studied in 30
teenagers with chronic pacreatitis and functional disorders of pancreas
based on research of maintenance of predecessor of insulin — C%peptide and
glucose in the blood serum.. 30 practically healthy children made the group
of comparison. To risk factors of violations of endocrine function of pancreas
the following are attributed: predominance of carbohydrates and alcohol in
meal (65%), low physical activity (55%), inherited propensity to diabetes
mellitus (10%), influence of stress (5%). Tendency to decline of C%peptide  is
set in all groups of patients depending on duration of disease and types of
vegetative dysfunction. In 70% patients moderate changes of exocrine func%
tion of pancreas are estimated  depending on coprology test. Sonography
sings of pathology in 98% children with chronic pancreatitis and in 25%
teenagers with functional disorders of pancreas are estimated.

Key words: adolescents, pathology of pancreas, C%peptide.
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Вступ

Наявна несприятлива ситуація щодо здоров'я дітей
в Україні і світі є наслідком багатьох причин, які,

зважаючи на певні обставини, найбільш агресивно проQ
явили себе в останні 10–15 років. Техногенні катастрофи,
соціальна нестабільність, забруднення оточуючого сереQ
довища, порушення санітарноQгігієнічних норм, у тому
числі і щодо якості харчування, призвели до зниження
загальної резистентності та алергізації населення. 

Однією із перших систем організму, що страждає при
конфлікті дитини з агресивним оточуючим середовищем,
є шлунковоQкишковий тракт. В Україні середній показник
поширеності гастроентерологічних захворювань серед діQ
тей за період з 1990 р. до 2004 р. зріс майже на 42,2%, а заQ
хворюваність за цей самий період — на 22,6‰. Серед гаQ
строентерологічних захворювань все більшу увагу лікарів
привертають функціональні порушення ШКТ та органічні
захворювання кишечнику, які клінічно проявляються
синдром затяжної діареї. У педіатрії ця проблема є особQ
ливо актуальною у зв'язку із значним поширенням, тенQ
денцією до частих рецидивів та хронізації процесу, особQ
ливо у дітей раннього віку, внаслідок фізіологічної напруQ
ги системи травлення та формування системи загального
і місцевого імунітету [2]. Не вирішеною залишається і
проблема лікування затяжної діареї у дітей раннього віку,
незважаючи на те, що арсенал медикаментозних засобів
щороку збільшується. 

Експериментально встановлено, що запальний процес
у кишечнику супроводжується підвищенням синтезу в
ньому медіаторів запалення. Одними з найбільш активQ
них медіаторів запалення вважаються ейкозаноїди, переQ
киси і гідроперекиси — продукти ліпооксигеназного переQ
творювання арахідонової кислоти, особливо лейкотрієни
(В4, фактор активації тромбоцитів та ін.), які викликають
хемотаксис нейтрофілів, міграцію їх в осередок запаленQ
ня, агрегацію і дегрануляцію з вивільненням лізосомальQ
них ферментів [5,7].

Тривале існування порушення процесів травлення при
затяжних ентероколітах у дітей раннього віку негативно
впливає як на всмоктування, так і на баланс в організмі
дитини цілого ряду нутрієнтів і, зокрема, незамінних жирQ
них кислот (линолевої та альфаQлиноленової). А саме вони,
як свідчать результати експериментальних робіт, є попередQ
никами довголанцюгових поліненасичених жирних кислот
(ДЛ ПНЖК) — арахідонової (АК) та докозогексаєнової
(ДГК), які відіграють виняткову роль, зокрема при захворюQ
ваннях, що супроводжуються запальною реакцією [1,6].

Дослідження останніх років дозволили встановити,
що ДЛ ПНЖК класів ωQ6 та ωQ3 необхідні для нормальноQ

го росту та фізіологічних функцій усіх тканин дитини,
виконують в організмі важливі, хоча і різні, біологічні
функції.

Експериментальними та клінічними дослідженнями
доведена гіпохолестеринемічна та атерогенна дія ДЛ
ПНЖК. Імуномоделюючі властивості та протизапальний
ефект ДЛ ПНЖК ωQ3 спонукали до застосовування їх для
лікування та профілактики різних запальних захворюQ
вань з аутоімунним та/або алергічним компонентом патоQ
генезу, таких як ревматоїдний артрит, хвороба Крона,
виразковий коліт, бронхіальна астма, атопічний дерматит.
Зважаючи на те, що ПНЖК діють шляхом нормалізації
реологічних властивостей крові і, як наслідок, покращуQ
ють кровообіг у слизовій ШКТ, чим сприяють позитивній
динаміці репаративних процесів, ДЛ ПНЖК ωQ3 застосоQ
вували при хронічних ерозивноQвиразкових ураженнях
гастродуоденальної зони у дітей.

Враховуючи вищенаведене, досить обґрунтованим є
припущення важливої ролі ДЛ ПНЖК в патогенезі
розвитку запальних процесів в ШКТ при синдромі затяжQ
ної діареї.

Мета роботи — підвищення ефективності лікування
затяжної діареї у дітей раннього віку на підставі вивчення
жирнокислотного спектру ліпідів сироватки крові та
патогенетично обгрунтованого застосування омегаQ3
ПНЖК.

Матеріал і методи дослідження

Під спостереженням знаходилося 55 дітей віком від 
6 до 12 місяців з діагностованою затяжною формою ентеQ
роколіту, які були розподілені на дві групи за важкістю
перебігу основного захворювання: 1Qа група — 25 дітей із
середньою важкістю захворювання; 2Qа група — 30 дітей із
важким перебігом захворювання. При постановці діагнозу
використовували «Унифицированные клиникоQстатистиQ
ческие классификации заболеваний органов пищевареQ
ния» (відомча інструкція, затверджена МОЗ України у
2004 р.). Затяжною вважали діарею з тривалістю захворюQ
вання понад 3 тижні [6]. Аналіз жирнокислотного спектру
ліпідів сироватки крові проводили газохроматографічним
методом [3]. Усі отримані результати обробляли методами
статистики — методом кутового перетворення Фішера
(оцінка відмінностей між відносними величинами). КонQ
трольну групу склали 30 практично здорових дітей ранQ
нього віку. 

Результати дослідження та їх обговорення

При дослідженні жирнокислотного спектру сироватки
крові у дітей із затяжним перебігом постінфекційного енQ
тероколіту звертає увагу тенденція до зменшення в 1,4 раQ

КЛІНІЧНЕ ЗНАЧЕННЯ ЗРУШЕНЬ ЖИРНОКИСЛОТНОГО
СПЕКТРУ КРОВІ ПРИ ЗАТЯЖНИХ ДІАРЕЯХ У ДІТЕЙ
РАННЬОГО ВІКУ
В.П. Місник, Р.В. Марушко, А.В. Ленченко, О.Г. Шадрін, Г.Б. Коваленко, Н.М. Басараба, С.В. Дюкарева 
ДУ «Інститут педіатрії, акушерства та гінекології АМН України» м. Київ

Резюме. Наведені результати вивчення жирнокислотного спектру ліпідів сироватки крові у 55 дітей грудного віку із
затяжною діареєю. Встановлено дисбаланс жирних кислот у сироватці крові за рахунок збільшення частки ωB6 полінеB
насичених жирних кислот. Показана чітка залежність змін від важкості перебігу захворювання. Визначення спектру
жирних кислот у сироватці крові дітей із затяжною діареєю є перспективним методом оцінки прогнозу захворювання. 
Ключові слова: дитина, затяжна діарея, жирні кислоти.
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зу вмісту насичених (НЖК) (р<0,1) та збільшення не
насичених жирних кислот (НеНЖК) (р<0,05). ФізіолоQ
гічна дія цих кислот в організмі значною мірою є протиQ
лежною. Насичені жирні кислоти беруть участь в побудоQ
ві клітинних та субклітинних мембран, зменшують їх
плинність та підвищують в'язкість, що супроводжуються
невисокою схильністю до перикисного окислення та
підвищенням згортання крові. 

Ненасичені ЖК знижують в'язкість і підвищують
плинність мембран, що підвищує схильність до перекисQ
ного окислення, знижує зсідання та вміст холестерину в
крові. Отже, виявлені зміни насиченості ЖК зазвичай відQ
буваються при активації процесів ліпідної пероксидації,
що супроводжується накопиченням поліненасичених
жирних кислот (ПНЖК). Підтвердженням цього є збільQ
шення практично в 2 рази рівня ПНЖК (р<0,05) у обстеQ
жених дітей. Причому підвищення концентрації ПНЖК
відбувалося переважно за рахунок ωQ6 фракції, зокрема її
основного представника — арахідонової кислоти, рівень
якої у чотири рази перевищував концентрацію у практичQ
но здорових дітей (11,3% та 2,8%, відповідно, р<0,05). 

Частка ж попередника ДЛ ПНЖК ωQ3 класу у дітей із
затяжною діареєю залишилася на рівні практично здороQ
вих дітей (р>0,05). Таке співвідношення ωQ6 і ωQ3 має
виражену прозапальне спрямування. Крім того, звертає
увагу різке зниження концентрації основних жирних
кислот в сироватці крові хворих, що свідчить про їх недоQ
статнє потрапляння та/або всмоктування в кишечнику. 

Відмічена залежність виявлених змін спектру жирних
кислоти (ЖК) від важкості патологічного процесу — найQ
більш виражені порушення спостерігалися у дітей з важQ
кою формою затяжного ентероколіту (р<0,05). 

За спектром деяких ЖК зазвичай роблять висновок
про харчовий раціон дитини, адже стеаринова НЖК та
олеїнова НеНЖК є найбільш поширеними ЖК в оліях та
жирах. Зниження концентрації цих ЖК в 1,5–2 рази відQ
мічено у обстежених дітей обох груп, але при важкому
перебігу захворювання (2Qа група) концентрація стеариQ
нової та олеїнової ЖК була в 1,35 разу нижчою, ніж у
дітей 1Qї групи. Отже, у дітей із затяжним перебігом ентеQ
роколіту внаслідок запального процесу у слизовій кишечQ
нику порушується обмін речовин за рахунок недостатноQ
сті травлення та усмоктування. 

Насичені жирні кислоти можуть синтезуватися в оргаQ
нізмі людини із вуглеводів та низки амінокислот, але деякі
ПНЖК є незамінними. Окрім цього довголанцюгові ЖК є
неполярними гідрофобними сполуками, і їх всмоктування
потребує обов'язкового попереднього емульгування з
наступним надходженням в лімфатичні капіляри, а цей проQ
цес при синдромі мальабсорбції значно порушений. 

Рівень ПНЖК має тенденцію до збільшення переважQ
но у дітей з важким перебігом ентероколіту (р<0,1), приQ

чому тенденцію до збільшення має саме рівень попередQ
ника ωQ6 ПНЖК — лінолевої кислоти (р<0,1).

Аналіз рівня арахідонової кислоти свідчить про підвиQ
щення її концентрації у хворих обох груп порівняно із здоQ
ровими дітьми, більш виражене у дітей 2Qї групи із важким
перебігом ентероколіту (р<0,1). Відомо, що збільшення
рівня арахідонової кислоти та її метаболітів супроводжує
практично всі запальні процеси в організмі. ПростагланQ
дини серії Е чинять виражений вплив на травлення. Так,
введення будьQякого із простагландинів в шлункову артеQ
рію собак викликає збільшення кровообігу та пригніченQ
ня виділення соляної кислоти, а в експериментах in vitro
стимулює гладку мускулатуру травного тракту, чим
підвищує його рухову активність. 

Встановлено, що найбільш виражені зміни спостерігаQ
ються в концентраціях ωQ6 ПНЖК Q лінолевої та її похідQ
ної — арахідонової кислот, які, за даними літератури, виQ
значають прозапальну спрямованість ліпідного спектру
сироватки крові. Зважаючи на те, що на рівень зазначених
кислот впливає як наявність в раціоні рослинних олій і
жирів тварин, так і синтез арахідонової кислоти із лінолеQ
вої, який в значній мірі залежить від вмісту ωQ3 ПНЖК в
організмі, ми припустили, що практичне значення може
мати співвідношення арахідонової та лінолевої кислот у
окремого хворого.

Співвідношення вмісту у сироватці крові арахідоноQ
вої до лінолевої кислоти у дітей 1Qї та 2Qї груп достовірQ
но вище, ніж у здорових дітей (0,35±0,015; 0,44±0,018;
0,18±0,01, відповідно; р<0,05). Крім того, отримані
результати свідчать, що це співвідношення достовірно
вище при важкому перебігу захворювання (р<0,001), що
може бути застосовано як додатковий критерій важкості
запального процесу у дітей із затяжним ентероколітом.

Висновки

Таким чином, виявлений дисбаланс ЖК в сироватці
крові у дітей раннього віку із затяжним ентероколітом за
рахунок збільшення частки ωQ6 ПНЖК свідчить про
прозапальну спрямованість обміну ліпідів. Зростання
частки арахідонової кислоти серед ДЛ ПНЖК може
бути одним із факторів, який сприяє виникненню рециQ
дивів захворювання, яке спостерігається при затяжному
ентероколіті та обумовлює доцільність пошуку засобів її
корекції. Визначення спектру ЖК в сироватці крові
дітей, хворих на ентероколіт, на наш погляд, є перспекQ
тивним методом оцінки прогнозу захворювання. ВизнаQ
чення співвідношення арахідонової до лінолевої кислоQ
ти, яке визначає важкість запального процесу, може бути
використане не тільки для оцінки важкості захворюванQ
ня, але й для характеристики оптимального стану співQ
відношення ωQ3/ωQ6 ЖК в організмі та ефективності
засобів його корекції. 
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ЛІТЕРАТУРА

КЛИНИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ НАРУШЕНИЙ

ЖИРНОКИСЛОТНОГО СПЕКТРА КРОВИ ПРИ ЗАТЯЖНЫХ

ДИАРЕЯХ У ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТА

В.П. Мисник, Р.В. Марушко, А. В. Ленченко., О.Г. Шадрин, 
Г. Б. Коваленко, Н.М. Басараба, С.В. Дюкарева 

Резюме. Представлены результаты изучения жирнокислотного спектра
липидов сыворотки крови у 55 детей грудного возраста с затяжной диа%
реей. Установлен дисбаланс жирных кислот в сыворотке крови за счет
увеличения доли ω%6 ПНЖК. Показана четкая зависимость изменений
от тяжести течения заболевания. Определение спектра жирных кислот в
сыворотке крови детей с затяжной диареей является перспективным
методом оценки прогноза заболевания. 

Ключевые слова: ребенок, затяжная диарея, жирные кислоты.

CLINICAL VALUE OF DISORDERS OF SERUM FATTY ACID

PROFILE IN INFANTS WITH PROLONGED DIARRHEA

V.P. Misnyk, R.V. Marushko, A.V. Lenchenko, O.G. Shadrin, 
G.B. Kovalenko, N.M. Basaraba, S.V. Ducareva 

Summary. The article presented the results of study fatty%acid lipid composi%
tion blood serum at 55 infants with blood serum. It has been detected the
fatty%acids imbalance in blood serum at the expense of increase ω%6 PUFA.
The article demonstrates the clear dependence of  disorders upon the char%
acter of the run. The determine fatty%acid spectrum in blood serum, who is ill
of blood serum, is perspective method.

Key words: child, prolonged diarrhea, fatty acids.

Эмбрион в утробе матери и плачет, и смеется       

Британский ученый призывает снизить верхнюю
планку для проведения абортов. Оказывается, неродивQ
шиеся дети переживают палитру эмоций уже с 17Qой
недели беременности.

Сканирование эмбриона показало: малыш, которому
исполнилось лишь 17 недель, умеет… улыбаться. УчитыQ
вая это открытие, руководитель проекта профессор
Стюарт Кэмпбелл (Stuart Campbell) призывает снизить
верхнюю границу для проведения абортов.

В цивилизованных странах мира женщинам разрешеQ
но перерывать беременность до 24 недели. «Но аборт на
таком позднем сроке — преступление. Когда эмбрион убиQ
вают, он переживает невыносимые мучения, так как реагиQ
рует на любые манипуляции с его телом, даже на легкое
прикосновенье», — говорит профессор. Другие специалиQ

сты с доводами ученого не соглашаются. В плоде, дескать,
не развито сознание, поэтому он не понимает, что с ним
происходит, и не ощущает ни страха, ни боли. 

На что профессор Кэмпбелл отреагировал немедленQ
но: продемонстрировал скептически настроенным оппоQ
нентам отсканированное изображение плода, сделанное с
помощью высокотехнологического оборудования, и замеQ
тил, что неродившемуся ребенку, с точки зрения биолоQ
гии, не обязательно демонстрировать свои эмоции. Тем не
менее, вопреки всему, она это делает. А это — важный
признак наличия сформированных эмоциональных ценQ
тров, чувств, специфическая особенность человеческого
поведения.

Источник: medexpert.org.ua

НОВОСТИ
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Введение

Впоследние годы в мире акцентируется внимание
на увеличении частоты заболеваний органов мочеQ

вой системы у детей. При этом в структуре нефропатий у
детей преобладают заболевания врожденного и наследQ
ственного генеза, а также болезни, связанные с наследQ
ственной предрасположенностью, имеющие скрытое
начало и торпидное течение, среди которых наиболее знаQ
чительную группу составляют больные с обменными
нефропатиями различного генеза. Под обменными нефроQ
патиями понимается гетерогенная группа заболеваний
врожденного, наследственного, мультифакторного и
приобретенного генеза, характеризующаяся поражением
почек различными продуктами обмена как за счет их
накопления в почечной ткани, так и обусловленная непоQ
средственным их токсическим воздействием на различQ
ные структурноQфункциональные элементы нефрона. В
подавляющем большинстве случаев обменных нефропаQ
тий выявляется дизметаболическая нефропатия, в основе
которой — поражение цитомембран и интерстициальной
ткани почек. Выраженные метаболические нарушения
нередко приводят к развитию мочекаменной болезни уже
в детском возрасте.

Термин дизметаболическая нефропатия может быть
употреблен и в более узком смысле слова для обозначеQ
ния полигенно наследуемой (мультифакториально развиQ
вающейся) нефропатии, которая связана с патологией
обмена щавелевой кислоты и проявляется в условиях
семейной нестабильности цитомембран. Клинически —
это дизметаболическая нефропатия с оксалатно-кальциеQ
вой кристаллурией. По своей патогенетической сущности
дизметаболическая нефропатия с оксалатно-кальциевой
кристаллурией является вариантом почечной мембраноQ
патии. В последние годы установлено, что вторичная
оксалатная нефропатия, в отличие от первичной гиперокQ
салурии (генетически детерминированной), включает
группу полигенно наследуемых заболеваний почек, свяQ
занных с патологией обмена щавелевой кислоты и развиQ
вающихся в условиях нестабильности клеточных мемQ
бран. При этом в генезе мембранодестабилизирующих
процессов в тканях важная роль принадлежит процессам
интенсификации перекисного окисления липидов, актиQ
вации эндогенных фосфолипаз и окислительного метабоQ
лизма гранулоцитов. 

Высокая распространенность и неблагоприятное
влияние на течение и прогноз заболевания определяют
актуальность совершенствования методов терапии дизмеQ
таболических нефропатий у детей.

Определенное место в комплексе консервативных
мероприятий, направленных на коррекцию нарушений
обмена веществ в организме, занимает фитотерапия.
Накоплен опыт использования комплексных растительQ
ных препаратов в профилактике и метафилактике
нефролитиаза за счет комплексного действия на почки и
мочевыводящие пути: диуретического, спазмолитичеQ
ского, противовоспалительного. Стандартизованная
терапия не охватывает весь комплекс патологических
изменений и не может предотвратить системное депониQ
рование оксалатов. Это обусловливает необходимость
поиска новых подходов к лечению дизметаболической
нефропатии. 

С учетом мультифакторного генеза данного заболеваQ
ния хорошими фармакологическими характеристиками
обладает препарат «Смарт Омега»® для детей. Вместе с
тем свойства «Смарт Омега»® определяют целесообразQ
ность изучения ее фармакологической активности в услоQ
виях оксалатно-кальциевой кристаллурии у детей.

Цель исследования — изучить эффективность и переноQ
симость препарата «Смарт Омега»® для детей в комплексQ
ном лечении детей с дизметаболическими нефропатиями.

Материал и методы исследований

В отделении нефрологии КГДКБ №1 проведено
исследование эффективности и переносимости препарата
«Смарт Омега»® для детей («FW Medical LLP», ШотланQ
дия, Великобритания) в комплексном лечении 30 детей в
возрасте 5–18 лет (средний возраст — 10,0±0,4) с дизметаQ
болической нефропатией (оксалатно-кальциевой криQ
сталлурией). Длительность течения дизметаболической
нефропатии составила от нескольких месяцев до 3–5 лет.
16 пациентов впервые проходили обследование в отделеQ
нии нефрологии КГДКБ №1 и ранее медикаментозную
терапию не получали.

Все пациенты в условиях стационара прошли комQ
плексное обследование, включающее: сбор анамнеза,
общеклинические лабораторные (включая транспорт
солей) и биохимические методы исследования, УЗИ.

Стационарный этап заканчивался назначением лечеQ
ния с продолжением в амбулаторном режиме, включаQ
ющего диету, фитопрепараты и «Смарт Омега»® для детей 
(«FW Medical LLP», Шотландия, Великобритания).
Схема представлена в таблице 1.

Наблюдение в динамике проводилось в течение 2 меQ
сяцев. Контрольное обследование (анализы мочи и крови,
транспорт солей, УЗИ) проводили через 1 месяц и после
окончания лечения.

ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ «СМАРТ ОМЕГА»®

ДЛЯ ДЕТЕЙ В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ
ДИЗМЕТАБОЛИЧЕСКОЙ НЕФРОПАТИИ
С.В. Кушниренко, Е.М. Мордовец*, Н.А. Тихоненко*, Т.А. Гороховская*, Н.А. Кравченко*
Национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика, Киев
*Детская клиническая больница №1, г. Киев

Резюме. Представлены результаты применения препарата «Смарт Омега»® у детей в комплексном лечении дизметаB
болической нефропатии. Установлено, что использование указанного препарата способствует стабилизации клиничеB
ского состояния пациентов, улучшению или ликвидации мочевого синдрома, нормализации обменных процессов. В связи
с этим назначение «Смарт Омега»® для детей ( «FW Medical LLP», Шотландия, Великобритания) можно рассматриB
вать как один из перспективных методов вспомогательного лечения больных с дизметаболическими нефропатиями.
Ключевые слова: дизметаболическая нефропатия, дети, «Смарт Омега»®.
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В основе лечения дизметаболической нефропатии
лежит регулярное использование лечебной диеты, котоQ
рая включает рациональное смешанное питание, исклюQ
чающее функциональную нагрузку для активной части
нефрона — тубулярного аппарата. Диета исключает проQ
дукты с большим содержанием витамина С и щавелевой
кислоты: бобовые, лиственные овощи, шиповник, цитруQ
совые, экстрактивные бульйоны, крепкий чай, какао; преQ
дусматривает применение: бананов, яблок (кроме антоQ
новки), груш, слив, персиков, абрикос; в ограниченном
количестве — молочных продуктов, крупяных, мучных и
макаронных изделий. Рекомендуется проведение разгруQ
зочных картофельно-капустных дней. Соотношение
основных ингредиентов в пищевом рационе поддерживаQ
ется в пределах возрастных потребностей. Для увеличеQ
ния диуреза назначается большое количество жидкости
(2 л на 1,73 м2 поверхности тела).

У детей с оксалатно-кальциевой кристаллурией
использовали фитопрепараты и лекарственные растения,
обладающие литолитическим действием, улучшающие
обменные процессы, способствующие выведению продукQ
тов обмена не только через мочевыделительную систему,
но и через желудочноQкишечный тракт.

«Смарт Омега»® для детей назначали в возрасте 3–7 лет
по 1 капсуле в сутки, 7–18 лет — по 2 капсулы в сутки во
время еды. Длительность применения «Смарт Омега»®

для детей составила 2 месяца.
«Смарт Омега»® для детей — это комбинация жизненQ

но необходимых для ребенка полиненасыщенных жирных
кислот (ПНЖК) и витаминов. 

Омега-3 ПНЖК — эйкозапентаеновая и докозагексаеQ
новая кислота принадлежат к незаменимым жирным
кислотам. Они не синтезируются в организме человека и
должны поступать из вне. ПНЖК принимают участие в
формировании мембран клеток головного мозга, зрительQ
ного анализатора и биологических мембран других органов
и тканей, а также в процессах передачи нервных импульQ
сов. Омега-3 ПНЖК необходимы для правильного функQ
ционирования мозга и нервной системы, что особенно
важно для детей в периоды интенсивного роста и нагрузок,
связанных с обучением. «Смарт Омега»® для детей помогаQ
ет ребенку стать более энергичным, инициативным, внимаQ
тельным, улучшить настроение, память и интеллектуальQ
ные способности. Кроме Омега-3 ПНЖК (рыбий жир 
285 мг), в состав «Смарт Омега»® для детей входит витаQ
мин А (500 МО), витамин Д3 (120 МО) и минимальная
доза витамина С (3,8 мг). Витамин Д3 способствует всасыQ
ванию кальция и фосфора в тонкой кишке и реабсорбции в
проксимальных канальцах почек, препятствуя их объедиQ
нению с оксалатами и фосфатами. Витамин А необходим
для нормального функционирования органа зрения, дыхаQ
тельной, пищеварительной и мочевыводящей систем. Он

обеспечивает структурную целостность тканей, повышает
резистентность организма к воздействию неблагоприятных
факторов окружающей среды и используется для профиQ
лактики образования конкрементов в мочевых путях.

Входящая в состав «Смарт Омега»® для детей Омега-3
ПНЖК имеет большое значение для профилактики серQ
дечно-сосудистых заболеваний, что актуально также для
пациентов нефрологических отделений, благодаря гипоQ
липидемическому, антиатерогенному, антиагрегантному,
гипокоагуляционному, вазодилятирующему и умеренноQ
му гипотензивному эффектам. Эти свойства препарата
можно с успехом использовать в комплексном лечении
нефротического синдрома, изолированного мочевого синQ
дрома и гематурической формы гломерулонефрита как у
детей, так и у взрослых.

Статистический анализ полученных данных проводиQ
ли с помощью параметрического критерия Стьюдента и
непараметрического критерия χ2 с использованием станQ
дартных пакетов программ прикладного статистического
анализа. Уровень достоверности принимали равным 0,05.

Результаты исследований и их обсуждение

Анализ результатов клинического обследования
больных показал, что у 83,3% детей наблюдался астеновеQ
гетативный синдром — общая слабость, повышенная утомQ
ляемость, раздражительность, нарушение сна. У 66,7% паQ
циентов он сочетался с тенденцией к снижению индекса
массы тела, у 63,3% — с бледностью кожных покровов, 
у 46,7% — с периорбитальным цианозом.

Среди клинических симптомов боль слабой или умеQ
ренной интенсивности в поясничной области беспокоила
73,3% пациентов, уменьшение суточного диуреза и отечQ
ность век — 36,7% пациентов. Синдром абдоминальной
боли в виде жалоб на боли в правом подреберье или эпиQ
гастрии, а также чувство тяжести встречались у 33,3%
наблюдаемых нами больных. Дизурические явления до
назначения лечения регистрировались у 46,7% пациентов.

Следует отметить, что более чем у 50% пациентов клиQ
нические симптомы выявлены только при активном целеQ
направленном опросе.

При пальпаторном обследовании положительный
симптом поколачивания поясницы зарегистрирован у
73,3% пациентов, у 30% отмечена болезненность в правом
подреберье.

Таблица 1
Схема лечения оксалатно-кальциевой кристаллурии

Комбинированные препараты растительного происхождения (спазмо-

литическое, диуретическое, противовоспалительное действие) 2 месяца

+ пиридоксин 1–3 мг/кг в сутки в течение 2 месяцев + «Смарт Омега»»®

для детей 1–2 капсулы в день в течение 2 месяцев

Таблица 2
Частота основных клиникоZлабораторных показателей у детей с оксалатно-кальциевой кристаллурией

Примечание: * — достоверность различий р χ2 <0,05 по сравнению с показателями до лечения.
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Резидентным методом диагностики являлось УЗИ, при
котором у больных выявляли линейные участки уплотнения
в чашечно-лоханочной системе и пирамидах без ультразвуQ
ковой дорожки, без видимой морфологической перестройки
границ коркового и мозгового слоев, а также поверхностной
деформации почек. При УЗИ мочевого пузыря у всех пациQ
ентов определялась крупно- или мелкодисперсная взвесь по
задней стенке или дну мочевого пузыря.

Данные исходного обследования показали, что у всех
пациентов отмечались те или иные отклонения показателей
анализов мочи: в виде микрогематурии — 36,7% пациенQ
тов; абактериальной лейкоцитурии — 56,7% и протеинуQ
рии 46,7% пациентов. По результатам анализа «транспорт
солей», суточная экскреция оксалатов у исследуемых
пациентов колебалась в пределах 40–180 мг/сутки. ДанQ
ные представлены в таблице 2.

Биохимические показатели крови обследованных
детей представлены в таблице 3.

Из таблицы 3 следует, что у детей с оксалатно-кальциQ
евой кристаллурией до лечения показатели биохимичесQ
кого исследования крови находились в пределах физиоQ
логических норм.

Анализ результатов исследования больных, принимавших
«Смарт Омега»® для детей, показал, что включение этого преQ
парата в комплексную терапию для лечения дизметаболичеQ
ской нефропатии обеспечивает положительную динамику
клинических проявлений и лабораторных показателей.

Клинические проявления, такие как слабость, утомляеQ
мость, раздражительность, значительно уменьшились к концу
второй недели приема препарата (у 53,3% пациентов) и полQ
ностью исчезли через 2 месяца лечения у 90% пациентов
(р<0,05). У 26,7% больных появилась тенденция к увеличеQ
нию индекса массы тела, а у 23,3% пациентов прибавка в массе
тела к окончанию лечения в среднем составила 2,5±0,6 кг.

Об успешном лечении оксалатно-кальциевой кристалQ
лурии с применением препарата «Смарт Омега»® для
детей свидетельствует положительная динамика лабораQ
торных показателей. Комплексное лечение дизметаболиQ
ческой нефропатии в течение 2 месяцев сопровождалось
статистически достоверным снижением экскреции оксалаQ
тов у 86,7% пациентов, что сочеталось с нормализацией
показателей анализов мочи (общий анализ мочи и по
Нечипоренко) у 90% пациентов и ликвидацией дизуричеQ
ских явлений (р<0,05). Уровень экскреции с мочой оксаQ
латов стабилизировался на значениях 1 мг/кг в сутки без
отмеченной тенденции к росту на протяжении 2 месяцев
эксперимента.

У пациентов, получавших «Смарт Омега»® для детей,
после окончания лечения уровень общего белка, билирубиQ
на, глюкозы, ферментов АЛТ и АСТ, показатели электролиQ
тного обмена достоверно не отличались от аналогичных
результатов, полученных до назначения лечения. СодержаQ
ние холестерина в сыворотке крови исследуемых пациентов
до назначения лечения не превышало физиологических знаQ
чений – 4,5±0,4 ммоль/л, а к концу лечения уменьшилось по
сравнению с исходными данными до 3,4±0,3 ммоль/л 
(р<0,05). Такая же тенденция отмечена и в отношении
фибриногена, уровень которого у пациентов, получающих
комплексное лечение с применением «Смарт Омега»® для
детей, уменьшился от исходного на 14%, что подтверждает
гиполипидемические и гипокоагуляционные свойства преQ
парата. Нельзя не отметить положительную динамику при
проведении контрольного УЗИ, показатели которого полоQ
жительно изменились на фоне комплексного лечения с
использованием препарата «Смарт Омега»® для детей.

Побочных эффектов или нежелательных явлений в проQ
цессе терапии не наблюдалось. Следует отметить, что приQ
менение препарата «Смарт Омега»® для детей не повлияло
негативно на азотовыделительную функцию почек, а также
на скорость клубочковой фильтрации (табл. 3).

Заслуживающие внимания результаты получены росQ
сийскими исследователями [5,6] по изучению проблемы
оксалатного нефролитиаза и сравнительной оценки
эффективности современных методов лечения. ПрофиQ
лактический эффект ПНЖК реализовывался в существенQ
ном снижении показателей активности ферментов, таких
как N-ацетил-β-D-глюкозаминидаза (наиболее чувствитеQ
лен к дисфункции почечных канальцев на фоне гипероксаQ
лурии), γ-глютамилтрансфераза, лактатдегидрогеназа,
являющимися индикаторами повреждения почечного эпиQ
телия при оксалатно-кальциевом нефролитиазе.

Для профилактики оксалатноQкальциевого нефролиQ
тиаза рекомендуется диспансерное наблюдение за детьми с
дизметаболической нефропатией, особенно из семей, котоQ
рые наследственно предрасположены к мочекаменной
болезни, с проведением регулярного профилактического
лечения. Противорецидивное лечение основывается на диеQ
тических рекомендациях, коррекции биохимических измеQ
нений, применении фитотерапии, проведении лекарственQ
ного литолиза (по показаниям). 

Противорецидивное лечение подразумевает назначеQ
ние комбинированного препарата растительного происQ
хождения (спазмолитическое, диуретическое, противовоQ
спалительное действие) и «Смарт Омега»® для детей в

Таблица 3
Биохимические показатели у детей с дизметаболической нефропатией до и после лечения (n=30)

Примечание: * — достоверность различий р<0,05 по сравнению с показателями до лечения.
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осенний (октябрьQноябрь) и весенний (мартQапрель)
периоды в соответствующих возрастных дозировках.
Контроль эффективности противорецидивного лечения в
первый год наблюдения проводят каждые 3 месяца. В
последующем контроль осуществляется 1 раз в 6 месяцев.

Выводы

В терапии дизметаболической нефропатии у детей
наряду с соблюдением диетических рекомендаций и приQ
менением литолитических препаратов необходимо также
использовать ПНЖК.

Использование «Смарт Омега»® для детей в комQ
плексном лечении дизметаболической нефропатии приQ
водит к положительным изменениям, выражающимся в
стабилизации клинического состояния пациентов, улучQ
шении или ликвидации мочевого синдрома, нормализаQ
ции обменных процессов.

В связи с этим назначение «Смарт Омега»® для детей 
(«FW Medical LLP», Шотландия, Великобритания)
можно рассматривать как один из перспективных методов
вспомогательного лечения больных с дизметаболическиQ
ми нефропатиями.
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ЛИТЕРАТУРА

ДОСВІД ЗАСТОСУВАННЯ «СМАРТ ОМЕГА»®

ДЛЯ ДІТЕЙ У КОМПЛЕКСНОМУ ЛІКУВАННІ

ДИЗМЕТАБОЛІЧНОЇ НЕФРОПАТІЇ

С.В. Кушніренко

Резюме. Наведено результати застосування препарату «Смарт Омега»®

для дітей в комплексному лікуванні дизметаболічної нефропатії. Устано%
влено, що приймання зазначеного препарату сприяє стабілізації клініч%
ного стану пацієнтів, поліпшенню або ліквідації сечового синдрому, нор%
малізації обмінних процесів. У зв'язку з цим призначення 
«Смарт Омега»® для дітей («FW Medical LLP», Шотландія, Велика Брита%
нія) можна розглядати як один з перспективних методів допоміжного
лікування хворих із дизметаболічними нефропатіями.

Ключові слова: дизметаболічна нефропатія, діти, «Смарт Омега»®.

EXPERIENCE OF USE OF «SMART OMEGA»®

FOR CHILDREN IN THE COMPLEX OF DYSMETABOLITIC

NEPHROPATHY TREATMENT

Kushnirenko S.V., Mordovets E.M., Tikhonenko 
N.A., Gorokhovskaya T.A., Kravchenko N.A.
Summary. The results of use of «Smart Omega»® preparation in children in
the complex treatment of dysmetabolitic nephropathy are presented. It is
found that the use of present preparation contributes to the stabilization of
the clinical condition of patients, improvement or elimination of bladder syn%
drome, normalization of metabolic processes. In connection with this the
appointment of «Smart Omega»® for children (PE «Delta Medical»,
Scotland, Great Britain) can be regarded as one of the promising methods for
the auxiliary treatment of patients with dysmetabolitic nephropathy.

Key words: dysmetabolitic nephropathy, children, «Smart Omega»®.
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Вступ

Нейрогенний гіперрефлекторний сечовий міхур 
(НГСМ) у дітей — це хворобливий стан, в основі

якого лежать функціональні порушення накопичувальної
(резервуарної) та евакуаторної (акт сечовипускання)
здатності сечового міхура (СМ). Серед зазначених поруQ
шень переважає клінічна форма — гіперрефлексія стінки
СМ (82% від усіх нейрогенних його дисфункцій). 

Патогенетичною основою НДСМ є затримка або нерівноQ
мірний розвиток системи нервової регуляції СМ та порушенQ
ня біоенергетичних процесів його стінки. Утримання сечі та
акт сечовипускання є складним процесом взаємодії анатомічQ
них структур нижніх сечових шляхів. Їх координація здійQ
снюється складною системою рефлексів центральної та периQ
феричної ланок нервової системи. Механізм утримання сечі
та акт сечовипускання можна змоделювати таким чином.
Сеча утримується в СМ доти, поки різниця між тиском в
«зоні утримання» (сфінктера уретри) та внутрішньоміхуроQ
вим тиском залишається вищою за нуль. Збільшення напруQ
ження стінки СМ під час його наповнення сечею до фізіолоQ
гічного об'єму є важливим стимулом для здійснення початку
сечовипускання. Після подачі «вольового наказу» про почаQ
ток сечовипускання цей процес відбувається за допомогою
рефлекторних механізмів. Після початку скорочення стінки
СМ відкривається сфінктер уретри та відбувається сечовиQ
пускання [1]. У немовлят віком до 6–8 міс. сечовипускання
здійснюється мимовільно і є рефлекторним актом. У віці від
8 міс. до 1,5 року в рефлекторний ланцюг залучаються підкірQ
кові центри головного мозку, а з набуттям дитиною певних
навичок — умовноQрефлекторні центри кіркової речовини
головного мозку. У віці 4 років більшість дітей здатні контроQ
лювати сечовипускання. Вольовий контроль органів сечовиQ
пускання вважають повним, якщо дитина навчилася випусQ
кати сечу навіть за незначного наповнення СМ. Формування
складної нервовоQм'язової системи регулювання органів
сечовипускання повністю завершується у віці 12–13 років.

Клінічні симптоми НГСМ. У дітей НГСМ маніфестує
енурезом та ургентним (невідкладним) неутриманням сечі.

Енурез — мимовільне сечовипускання під час сну. Цей
патологічний стан спостерігається у 1–18% дітей різних
вікових груп. Фахівці вважають, що основними причинаQ
ми мимовільного сечовипускання уві сні є наступні: запізQ
нення функціонального дозрівання центральної нервової
системи, порушення зміни фаз сну, що ускладнює перехід
від сонного гальмування до пробудження.

Ургентне (невідкладне) нетримання сечі — це несвідоQ
ма втрата сечі, пов'язана із сильним бажанням її випустиQ
ти. Як правило, тривалість першого сильного (імперативQ
ного) позиву до сечовипускання коливається в межах

10–15 с. Такі позиви виникають внаслідок несвідомих і
неконтрольованих скорочень м'яза, що виштовхує сечу.
При цьому відбувається раптове підвищення внутрішньоQ
міхурового тиску, і якщо він перевищує тиск всередині
сечівника в ділянці сфінктера, дитина не може за допомоQ
гою сили волі підвищити тиск у середині сечівника, що
призводить до часткового випускання сечі.

Енурез чи ургентне нетримання сечі частіше спостерігаQ
ють при гіперрефлекторному неадаптованому СМ, для якого
характерна підвищена скоротлива активність м'яза, що вишQ
товхує сечу. За таких умов механізм виникнення ургентного
нетримання сечі та мимовільного сечовипускання уві сні
виглядає наступним чином. Через підвищену скоротливість
стінки СМ протягом одного циклу наповнення його сечею
відбуваються багаторазові мимовільні скорочення м'яза, що
виштовхує сечу. Це призводить до раптового підвищення (на
10–15 мм рт. ст.) внутрішньоміхурового тиску.

З точки зору гідродинаміки, часті сечовипускання й
імперативне нетримання сечі в умовах підвищеної скоротQ
ливої активності м'яза, що виштовхує сечу, треба розгляQ
дати як прояв декомпресії СМ — механізму, який захищає
сечові шляхи від занадто високого тиску в них. Під час сну
виключена свідомість, і вольовий контроль функції
сфінктера сечівника стає неможливим. Це призводить до
того, що під час кожного мимовільного скорочення м'яза,
що виштовхує сечу, настає сечовипускання невеликими
порціями, тобто проявляється енурез чи ургентне неутриQ
мання сечі [3].

Таким чином, патогенетичним механізмом нетримання
сечі при НГСМ є інтермітуюча внутрішньоміхурова гіперQ
тензія. Тому основним напрямком лікування зазначеного
стану є призначення спазмолітиків спрямованої дії [2].

Мета дослідження — визначити ефективність вітчизQ
няного препарату «Сибутін» при лікуванні дітей з НГСМ.

Матеріал і методи дослідження

Вивчено вплив Сибутіну (оксибутинін хлориду) на
функціональний стан сечового міхура при його гіперрефлекQ
сії у порівнянні з іншими препаратами медіаторної дії — ріаQ
бал та беллалгін. Робота ґрунтується на даних обстеження
86 хворих дітей у віці 4–7 років. Хлопчиків було 10, дівчаQ
ток — 76. Хворих розподілили на 3 групи: діти І групи 
(30 хворих) отримували Сибутін; діти ІІ групи (28 хворих) —
ріабал; Ш групи (28 хворих) — беллалгін.

В процесі лікування та динамічного спостереження
акцентували увагу на стані скоротливої функції СМ:
динаміка показників добового ритму сечовипускання,
об'єму сечового міхура і внутрішньоміхурового тиску та
тонусу детрузора (за даними ретроградної цистотонометQ

ЕФЕКТИВНІСТЬ ПРЕПАРАТУ «СИБУТІН» 
У ЛІКУВАННІ НЕЙРОГЕННОГО 
ГІПЕРРЕФЛЕКТОРНОГО СЕЧОВОГО 
МІХУРА У ДІТЕЙ
Д.А. Сеймівський, В.Ф. Петербургський, О.А. Каліщук
ДУ «Інститут урології АМН України», м. Київ

Резюме. Вивчена клінічна ефективність застосування препарату «Сибутін» в якості спазмолітика у дітей з гіперB
рефлекторною (спастичною) дисфункцією сечового міхура у порівнянні з іншими спазмолітиками (ріабал, препарат
красавки — беллалгін). Встановлена висока ефективність та хороша переносимість Сибутіну, що дозволяє рекомендуB
вати препарат для застосування у дітей з енурезом та денним неутриманням сечі. 
Ключові слова: діти, енурез, нейрогенний гіперрефлекторний сечовий міхур, Сибутін, лікування.
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рії), а також змін ниркової гемодинаміки (за даними ультраQ
сонодопплерографії).

Результати досліджень та їх обговорення

Результати досліджень визначали через 3 місяці непеQ
рервного лікування. Порівняльні результати динаміки
частоти сечовипускань та одноразового об'єму сечі в груQ
пах хворих показано у таблиці 1.

Як видно з таблиці 1, на тлі терапії ознаки гіперQ
рефлексії зменшилися у дітей усіх груп дослідження, а саQ
ме сечовипускання стало рідшим, збільшились об'єми
одноразового сечовипускання. Проте суттєве покращання
показників функціонального стану відзначено у хворих,
які приймали Сибутін.

Більш глибоке вивчення динаміки змін функціональQ
ного стану СМ у хворих з НГСМ — зміни внутрішньоміQ
хурового тиску і тонусу детрузора — проводилося за допоQ
могою ретроградної цистотонометрії (табл. 2).

Аналізуючи показники таблиці 2, слід констатувати
значне підвищення внутрішньоміхурового тиску і тонусу
детрузора до лікування у хворих усіх груп. Під впливом
Сибутіна (І група) спостерігалося найсуттєвіше покраQ
щення функціональних показників СМ, які максимально
приблизились до норми.

Зниження внутрішньоміхурового тиску і тонусу
детрузора позитивно позначається на внутрішньониркоQ
вій гемодинаміці, про що свідчить індекс резистентності
внутрішньониркових артерій (ІР). Результати ультрасоQ
нографічної допплерографії демонструє таблиця 3.

Зниження внутрішньоміхурового тиску і тонусу
детрузора сприяє зменшенню тиску в збиральній системі
нирок, що призводить до зниження ІР у дітей усіх дослідQ
жуваних груп. Однак найбільш суттєве покращання
спостерігалось у хворих, які приймали Сибутін.

Висновки

1. Патогенетичною основою НГСМ у дітей є підвищеQ
на скоротливість стінки СМ та пов'язана з нею інтерміQ
туюча внутрішньоміхурова гіпертензія.

2. Основним обґрунтуванням лікування НГСМ слід
вважати заходи, спрямовані на зниження підвищеної скоQ
ротливої здатності стінки сечового міхура.

3. Препарат вітчизняного виробництва «Сибутін»
позитивно впливає на порушену функцію сечового міхура
у хворих з його гіперрефлекторним станом і може рекоQ
мендуватися для широкого використання.

Таблиця 1
Динаміка показників добового ритму сечовипускання 

до і через 3 місяці лікування

Таблиця 2
Динаміка показників внутрішньоміхурового тиску і тонусу детрузора до і після лікування (М±m)*

Примітка: р<0,05.

Таблиця 3
Динаміка рівня ІР у дітей з НГСМ 

до і після лікування (М±m)

Примітки: * — норма ІР<0,7; ** — р<0,05.
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПРЕПАРАТА «СИБУТИН» 

В ЛЕЧЕНИИ НЕЙРОГЕННОГО ГИПЕРРЕФЛЕКТОРНОГО

МОЧЕВОГО ПУЗЫРЯ У ДЕТЕЙ

Д.А. Сеймивский, В.Ф. Петербургский, О.А. Калищук
Резюме. Изучалась клиническая эффективность применения препарата
«Сибутин» в качестве спазмолитика у детей с гиперрефлекторной
(спастической)  дисфункцией мочевого пузыря в сравнении с другими
спазмолитиками (риабал, беллалгин). Установлена высокая эффектив%
ность и хорошая переносимость Сибутина, что позволяет рекомендо%
вать препарат к применению у детей с энурезом и дневным недержани%
ем мочи.

Ключевые слова: энурез, гиперрефлекторный мочевой пузырь,
Сибутин, лечение.

EFFECTIVENES PREPARATION SIBUTIN 

IN THE TREATMENT OF NEUROGENIC 

OVERACTIVE BLADDER IN CHILDREN

D.A. Seymivskiy, V.F. Peterburgskiy, O.A. Kalishuk
Summary. A study of clinical medicine effectivecost sibutin as astispasmatic
in children with overactive bladder in comparison with other spasmolytics
(riabal, bellalgin). The  high effecucy and tolerability sibutin, which increases
the sensitivity thresholol and maximal bladoler capacity, decreas detrusor
tone and intravesical pressure that positively effects intrarenal hemadina%
mics. Remove enuresis and incontinence urine. Recommend for widespread
use in childrens with enuresis and overactive bladder.

Key words: enuresis, overactive bladder, sibutin, treatment.
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Введение

Одними из наиболее объективных интегральных
показателей общего здоровья ребенка являются

его физическое и половое развитие. Среди многочисленQ
ных факторов, обеспечивающих рост ребенка на различQ
ных этапах онтогенеза, одну из ведущих ролей играют
тиреоидные гормоны. Доказано, что состояние гипотиреQ
оза сопровождается нарушениями процессов роста и форQ
мирования костной массы [2]. Значительно меньше изуQ
чен характер соматополового развития у пациентов с
эутиреоидной патологией щитовидной железы. Одной из
самых распространенных форм тиреопатий в детском и
подростковом возрасте является диффузный нетоксичеQ
ский зоб (ДНЗ), увеличение частоты которого диагностиQ
руют в период пубертата, что обусловлено происходящей
гормональной перестройкой и повышенной потребностью
в тиреоидных гормонах. Комплексное обследование детей
с ДНЗ выявило у них патологические отклонения в сомаQ
тическом и интеллектуальном развитии, нарушения течеQ
ния пубертата и менструальной функции у девочек [1,4,6].

Несмотря на отсутствие клинических признаком
гипотиреоза, у значительного числа пациентов с ДНЗ
отмечено увеличение уровня тиреотропина (ТТГ), как до
«нормально высоких» (2,0–4,0 мМЕ/л), так и повышенQ
ных (более 4,0 мМЕ/л) значений [3]. Исследования росQ
сийских авторов позволили установить, что даже незнаQ
чительное повышение концентрации ТТГ у детей (от 2,0
до 6,0 мМЕ/л) может являться признаком «минимальной
тиреоидной недостаточности», характеризующейся измеQ
нениями в липидном спектре, особенностями становлеQ
ния менструальной функции у девочек и негативными
отклонениями в антропометрических параметрах [5,7]. 
В данном случае нарушения в физическом развитии
могут быть как следствием тиреоидной недостаточности,
так и ее ранним признаком. Для уточнения характера взаQ
имосвязи между состоянием тиреоидной системы и физиQ
ческим развитием у детей и подростков с ДНЗ было проQ
ведено настоящее исследование.

Цель исследования: изучить характер физического
развития у детей и подростков с диффузным нетоксичесQ
ким зобом с учетом характера тиреоидного профиля.

Материал и методы исследования

Под наблюдением находилось 118 девочек и 198 мальQ
чиков в возрасте 10–17 лет с ДНЗ, поступивших в эндоQ
кринологическое отделение ГУ «Института охраны детей
и подростков АМН Украины». Комплексное обследоваQ
ние предусматривало оценку физического и полового
развития, проведение УЗИ щитовидной железы и опредеQ
ление в сыворотки крови концентрации тиреотропина 
(ТТГ), свободных фракций тиреоидных гормонов (fT4 и
fT3) радиоиммунным методом с использованием наборов
«Immunotech» (Чехия). Значения ТТГ до 2,5 мМЕ/л расQ
ценивали как нормальные, от 2,5 до 4,0 мМЕ/л — «норQ
мально высокие», более 4,0 мМЕ/л — повышенные. РасQ
считывали величину соотношения ТТГ/fT4. Значения
индекса ТТГ/fT4 от 0,19 до 0,29 у.е. указывали на функQ
циональную напряженность в тиреоидной системе, увелиQ
чение индекса более 0,29 у.е. расценивали как значимый
признак субклинического гипотиреоза.

Полученные результаты исследований статистически
обработаны с использованием пакета программ «SPSS
Statistics 17,0». Определяли характер распределения и осQ
новные статистические параметры ряда. Данные в тексте
представлены в виде M±σ (где М — среднее арифметиQ
ческое, σ — среднеквадратическое отклонение). ДостоверQ
ность отличий показателей между выборками оценивали
с использованием критерия Вилкоксона—Манна—Уитни
(критерий «U»), критерия χ2 (ксиQквадрат), критерия Н
(тест Крускала—Уоллиса). Критический уровень значиQ
мости при проверке статистических гипотез принимался
равным 0,05. 

Результаты исследования и их обсуждение

Проведение УЗИ щитовидной железы позволило
диагностировать диффузный зоб I степени у 62,0% девуQ
шек и 71,2% мальчиков, II степени — у 38,0% девочек и
28,8% мальчиков. 

Сопоставление уровня полового развития у подростQ
ков с ДНЗ с возрастными нормативами показало, что
82,2% девушек и 58,1% мальчиков имели нормальный
характер полового созревания (Рχ2<0,05). У 9,3% девуQ
шек и 30,8% мальчиков диагностирована задержка полоQ

ВЛИЯНИЕ ТИРЕОИДНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 
НА ХАРАКТЕР ФИЗИЧЕСКОГО РАЗВИТИЯ 
У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ С ДИФФУЗНЫМ
НЕТОКСИЧЕСКИМ ЗОБОМ
С.И. Турчина 
ГУ «Институт охраны здоровья детей и подростков АМН Украины», г. Харьков

Резюме. Комплексное клиникоBгормональное обследование 118 девочек и 198 мальчиков в возрасте 10–17 лет с диффузB
ным нетоксическим зобом I–II ст. позволило диагностировать повышение уровня тиреотропина (ТТГ) более 2,0 мМЕ/л
у 42,1% мальчиков и 28,4% девочек. У 11,4% мальчиков и 12,2% девочек зарегистрировано повышение индекса ТТГ/fT4
более 0,29 у.е., что свидетельствовало о выраженной напряженности в тиреоидной системе и высоком риске формироB
вания гипотиреоза. Доказано, что среди мальчиков с признаками тиреоидной недостаточности увеличивается число
пациентов с низким ростом и дефицитом массы тела (76,0%) и уменьшается — с гармоничным физическим развитиB
ем (12,0%). У девочек зависимость между дефицитом тиреоидных гормонов и антропометрическими показателями
проявляется менее отчетливо, что обусловлено половыми отличиями в регуляции процессов роста. Среди подростков с
задержкой полового созревания, независимо от пола, в подавляющем большинстве случаев, диагностируют низкий рост
и дефицит массы тела, формирующиеся на фоне нарастания признаков тиреоидной недостаточности.
Ключевые слова: дети и подростки, физическое развитие, диффузный нетоксический зоб, тиреоидная недостаточB
ность.

УДК 616.441Q006.5Q053./.5:572.51
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вого развития (Рχ2<0,05). Ускорение либо замедление
темпов полового созревания диагностировали значительQ
но реже.

Индивидуальный анализ ростоQвесовых показателей у
пациентов с ДНЗ позволил определить гармоничное
физическое развитие (ГФР) у 65,3% девушек и у 28,8%
мальчиков (Рχ2 <0,05). Дисгармоничность физического
развития у подростков с ДНЗ проявлялась низким ростом
(ЗТР) и дефицитом массы тела (ДМТ), которые достоQ
верно чаще диагностировали у пациентов мужского пола
(мальчики: ЗТР — 59,7% и ДМТ — 14,9%, девочки: ЗТР —
45,5%, Рχ2 <0,05, ДМТ — 4,6%, Рχ2 <0,01). У девочек с
ДНЗ чаще определяли избыточную массу тела (ИЗМТ) —
22,4% против 1,5% у мальчиков, Рχ2 <0,01. 

Сопоставление характера физического развития у
подростков с различным характером течения пубертата
показало, что у мальчиков с нормальным половым развиQ
тием достоверно реже диагностировали ГФР (42,6%) и
чаще ЗТР (37,4%), чем у девочек (ГФР — 68,9%, Рχ2 <0,05

и ЗТР — 14,4%, Рχ2 <0,01). В то же время подавляющее
большинство подростков с задержкой полового созреваQ
ния (ЗПР), независимо от пола, имели дисгармоничное
развитие, обусловленное ЗТР и ДМТ (73,8% мальчиковQ
подростков и 80,0%). ГФР у пациентов с ДНЗ и ЗПР региQ
стрировали достоверно реже (у 6,6% мальчиковQподроQ
стков, Рχ2 <0,05, и 10,0% — у девушек, Рχ2 <0,05).  

Результаты гормональных исследований свидетельQ
ствовали о существовании половых отличий в характере
тиреоидного профиля. Определено, что у мальчиков с
ДНЗ средние по группе показатели концентрации ТТГ
были достоверно выше (2,61±1,76 мМЕ/л), а fT4 —
ниже (15,68±4,8 пмоль/л), чем у девочек (ТТГ=
=2,15±1,49 мМЕ/л, pu<0,05, и fT4 =17,12±5,51 пмоль/л,
pu<0,05). У мальчиков чаще регистрировали «нормальQ
но высокие» (2,5–4,0 мМЕ/л) и повышенные (более 
4,0 мМЕ/л) значения ТТГ (26,4% и 15,7%, соответственQ
но), против 18,9% и 9,5% у девочек. У 29,8% мальчиков
и 13,3% девочек индекс ТТГ/fT4 был в диапазоне от 0,19

Таблица
Антропометрические показатели у пациентов с ДНЗ и различным уровнем тиреотропина (М±σ)

Примечание: *Рн1 — достоверность отличия показателей в группах с разным уровнем ТТГ; **Рн2 — достоверность отличия показателей у мальчиков и девочек.

Рис. Характер физического развития у пациентов с ДНЗ в зависимости от концентрации  ТТГ и величины соотношения ТТГ/fT4
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до 0,29 у.е., а у 11,4% мальчиков и 12,2% девочек — преQ
вышал 0,29 у.е. 

Сопоставляя характер тиреоидного профиля у подQ
ростков с различным течением пубертата, установлено,
что, независимо то пола, у подростков с ЗПР достоверно
чаще регистрировали увеличение индекса ТТГ/fT4 более 
0,29 у.е. (у мальчиков — 23,8%, у девочек — 20,0%) в сравQ
нении с подростками, имеющими нормальный уровень
полового созревания (у мальчиков — 7,1%, Рχ2<0,05, у
девочек — 9,7%, Рχ2 <0,05).

Полученные данные указывали на существование
скрытой тиреоидной недостаточности, обусловленной
функциональной напряженностью тиреоидной системы,
и высокого риска формирования гипотиреоза у подроQ
стков с ДНЗ, особенно у пациентов с ЗПР.

Учитывая имеющиеся в литературе данные о негативQ
ном влиянии тиреоидной недостаточности на антропометQ
рические показатели, проведен индивидуальный анализ
физического развития у пациентов с различным уровнем
ТТГ и признаками тиреоидной недостаточности. РезульQ
таты исследования представлены указывают на существоQ
вание зависимости между характером тиреоидного проQ
филя и физическим развитием у больных с ДНЗ (рис.).

Так, у мальчиков с нормальными и «нормально
высокими» показателями ТТГ практически с одинаковой
частотой диагностировали ГФР (32,6% и 31,0% соответQ
ственно) и ЗТР (46,6% и 50,0% соответственно). У пациQ
ентов с «нормально высокими» показателями ТТГ неQ
сколько реже, чем в группе с нормальными значениями
гормона, регистрировали ДМТ (16,7% против 19,6%). При
увеличении ТТГ более 4,0 мМЕ/л ГФР определяли достоQ
верно реже (12,0%, Р1χ2 <0,05 и Р2χ2 <0,05) и чаще — ЗТР,
сочетающееся с ДМТ (76,0%, Р1χ2 <0,05 и Р2χ2 <0,05). В
то же время, при сопоставлении характера физического
развития у пациентов с различными величинами индекса
ТТГ/fT4, отражающего функциональное состояние тиреоQ
идной системы, установлено, что при нарастании тиреоQ
идной недостаточности происходит достоверное уменьQ
шение частоты больных с ГФР и увеличение — с ЗТР.

У девочек зависимость между тиреоидной недостаточQ
ностью и характером физического развития прослеживаQ
ется менее отчетливо. Так, в группах с различными велиQ
чинами ТТГ частота пациентов с ГФР достоверно не
отличалась, хотя и зарегистрировано некоторое увеличеQ
ние частоты ЗТР у больных с «нормально высокими»
(33,3%) и повышенными значениями ТТГ (22,2%). 

Выявленные половые отличия в характере влияния
тиреоидной дисфункции на физическое развитие детей и
подростков с ДНЗ нашли свое отражение и в средних по
группам значениях SDS роста, SDS массы тела и индекса
массы тела (ИМТ). Представленные в таблице данные
свидетельствуют о том, что у мальчиков, в целом по групQ

пе, величины SDS роста и SDS массы тела достоверно
меньше, чем у девочек (PH2 <0,01).

Также выявлена обратная зависимость между величиQ
ной ТТГ и показателями SDS роста и SDS массы тела. УстаQ
новлено, что увеличение концентрации ТТГ сопровождаетQ
ся достоверным уменьшением SDS роста и SDS массы тела
(PH1<0,05) и не влияет на величину ИМТ. У девочек «норQ
мально высокие» и повышенные значения ТТГ сочетаются
с достоверным уменьшением SDS роста и в меньшей мере
влияют на величину SDS массы тела и ИМТ. 

Выводы

Результаты проведенных исследований свидетельствуют о
том, что характер физического развития у детей и подростков
с ДНЗ определяется полом, течением пубертата и функциоQ
нальным состоянием тиреоидной системы. Так, при физиолоQ
гическом течении пубертата у мальчиковQподростков достоQ
верно чаще, чем у девочек, определяют дисгармоничное физиQ
ческое развитие, обусловленное низким ростом и дефицитом
массы тела. У девочек, напротив, чаще диагностируют гармоQ
ничное физическое развитие и избыточную массу тела, и реже
— низкий рост. Среди подростков с задержкой полового созреQ
вания и ДНЗ, независимо от пола, подавляющее число обслеQ
дованных имели низкий рост и дефицит массы тела. 

Изменения в характере физического развития происхоQ
дят на фоне формирования тиреоидной недостаточности,
которая характеризуется не столько повышением уровня
ТТГ, сколько увеличением соотношения ТТГ/fT4, отраQ
жающего напряженность в тиреоидной системе и высокий
риск формирования гипотиреоза. Негативное влияние
териоидной недостаточности на ростоQвесовые показатели
наиболее отчетливо проявляется у мальчиков, для которых
характерно уменьшение SDS роста и SDS массы тела, и, как
следствие, повышение частоты пациентов с низким ростом
и дефицитом массы тела. Отсутствие выраженного влияQ
ния на антропометрические показатели тиреодной недостаQ
точности у девочек с нормальным половым развитием
может быть обусловлено влиянием эстрогенов на процессы
роста в женском организме при нормальном течении
пубертата. Это может объяснять существование половых
отличий в характере влияния тиреоидной недостаточности
на физическое развитие у больных с ДНЗ.

Таким образом, полученные данные свидетельствую о
том, что дисгармоничное физическое развитие может
быть следствием тиреоидной недостаточности, особенно
у детей и подростков с ДНЗ. Комплексный подход к
обследованию детей и подростков с дисгармоничным
физическим развитием позволит проводить раннюю диагQ
ностику тиреоидной дисфункции и обеспечит принципиQ
ально новый уровень профилактических мероприятий,
направленных на предотвращение нарушений физическоQ
го развития и становления репродуктивной системы.
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ВПЛИВ ТИРЕОЇДНОЇ НЕДОСТАТНОСТІ НА ХАРАКТЕР

ФІЗИЧНОГО РОЗВИТКУ У ДІТЕЙ ТА ПІДЛІТКІВ 

ІЗ ДФУЗНИМ НЕТОКСИЧНИМ ЗОБОМ

С.І. Турчина
Резюме. Комплексне клініко%гормональне обстеження 118 дівчат та 198
хлопців віком 10–17 років з дифузним нетоксичним зобом I–II ст.
дозволило діагностувати збільшення рівня ТТГ понад 2,0 мМО/л у 42,1%
хлопців і 28,4% дівчат. У 11,4% хлопців і 12,2% дівчат зареєстровано
підвищення індексу ТТГ/fT4 більше 0,29 у.о., що свідчить про виражену
напругу у тиреоїдной системі та високий ризик формування гипоти%
реозу. Доведено, що серед хлопців із ознаками тиреоїдної недостатності
збільшується відсоток пацієнтів з низьким ростом та дефіцитом маси
тіла (76,0%), та зменшується — з гармонійним фізичним розвитком
(12,0%). У дівчат залежність між дефіцитом тиреоїдних гормонів та
антропометричними показниками менш чітка, що обумовлено статеви%
ми відмінностями у регуляції процесу росту. Серед підлітків із затрим%
кою статевого дозрівання, незалежно від статі, практично всі обстежені
мали низький зріст та дефіцит маси тіла на тлі зростання ознак тиреоїд%
ної недостатності. 

Ключові слова: діти та підлітки, фізичний розвиток, дифузний нетоксич%
ний зоб, тиреоїдна недостатність.

THE IMPACT OF THYROID INSUFFICIENCY ON THE 

CHARACTER OF PHYSICAL DEVELOPMENT IN CHILDREN

AND ADOLESCENTS WITH NONTOXIC DIFFUSE GOITER

S.I. Turchina 
Summary. Integrated clinico%hormonal examination of 118 girls and 198 boys
aged 10–17 with nontoxic diffuse goiter (stage I–II) made it possible to diag%
nose an increased TTH level (more than 2,0 mME/l in 42,1% boys and 28,4%
girls). In 11,4% boys and 12,2% girls there was registered an increased
TTH/fT4 index (more than 0,29 c.u.),  which testified to a pronounced tension
in the thyroid system and a high risk of hypothyrosis formation. It was estab%
lished that among the boys with some signs of thyroid insufficiency the num%
ber of undersized patients with body weight deficiency increased (76,0%)
and  the number patients with harmonious physical development decreased
(12,0%). Interdependence between thyroid hormones deficiency and anthro%
pometric parameters in the girls was less prominent that tock place due to
gender differences in the regulation of growth processes. In  adolescents
with sexual development delay, irrespective of gender, in most cases there
were diagnosed  low height and body weight deficiency which were formed
against the background of growing amount of thyroid insufficiency signs.

Key words: children and adolescents, physical development, nontoxic diffuse
goiter, thyroid insufficiency.

Генетика против псориаза     

Четыре новых гена, отвечающих за наследственную
предрасположенность к псориазу, обнаружили исследоQ
ватели из Мичигана. Псориаз относится к категории
аутоиммунных болезней, причем считается одним из наиQ
более часто встречающихся недугов данного вида.
Открытие поможет создать новые технологии лечения
этого заболевания.

В своей работе исследователи применили новейшие
технологии и смогли составить генетические карты для
изучения псориаза. На сегодняшний момент только в 40
процентах случаев заболевание псориазом можно обосQ
новать на основе генетической информации. Но работа
мичиганских ученых помогает продвинуться в данной
области намного дальше.

Всего 25 генов, имеющих отношение к передаче псоQ
риаза по наследству, известно сегодня. Причем большую

часть этих генов открыли именно исследователи из
Мичиганского университета. Примерно четверть всех
людей больных псориазом страдают и от псориатическоQ
го артрита. Из четырех новых найденных генов два имеют
связь с этим заболеванием.

Для чего нужен генетический профиль псориаза?
Чтобы предсказывать риск появления этого недуга у
людей. Сегодня в терапии псориаза применяются так
называемые иммунодепрессивные средства, но помогают
они далеко не всем. А вот новое лекарство, влияющее на
один из обнаруженных генов, действует так, что человек
на несколько месяцев избавляется от высыпаний на коже
и почти забывает о своем заболевании.

Источник: medexpert.org.ua
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Вступ

Поряд із первинною малюковою регургітацією за
рахунок анатомоQфізіологічної незрілості верхніх

відділів шлунковоQкишкового тракту (ШКТ), широке
розповсюдження серед новонароджених та дітей раннього
віку має синдром зригування або вторинна функціональQ
на регургітація. Як правило, вона пов’язана із перинатальQ
ним ураженням центральної нервової системи (ЦНС) і є
проявом вегетоQвісцерального синдрому (ВВС). ДослідQ
женнями доведена висока частота гастроінтестинальних
порушень у немовлят з патологією ЦНС [2,7]. При огляді
такі діти звичайно мають також інші симптоми ВВС: як з
боку ШКТ (гіперсолівація, функціональна діарея або заQ
крепи, кишкові кольки), так і загальні — підвищена збудQ
ливість, порушення сну та неспокій, порушення мікроQ
циркуляції (мармуровість шкірних покривів, акроцианоз,
холодні кінцівки), розлади терморегуляції (схильність до
гіпоQ або гіпертермії), лабільність серцевоQсудинної та
дихальної систем (тахікардія або схильність до брадікарQ
дії, порушення ритму дихання, тахіпное).

Як показав аналіз літератури, патогенез функціональQ
них порушень ШКТ при перинатальних ураженнях ЦНС
у дітей раннього віку вивчений недостатньо. В поодиноких
роботах показано, що в основі розвитку синдрому зригуQ
вання у дітей раннього віку з перинатальним ураженням
ЦНС лежить порушення корковоQпідкоркових взаємовідQ
носин та функцій підкоркових систем, які призводять до
дисбалансу вегетативної нервової системи [3]. При цьому
можливими є як посилення впливу парасимпатичного відQ
ділу, так і симпатичного відділу вегетативної системи, що
зумовлює різноманітність клінічної картини. 

Розвиток зригувань у немовлят з ВВС пов’язують із
спазмом сфінктерів верхніх відділів ШКТ. Типовим приQ
кладом розвитку функціональної регургітації (ФР) внаQ
слідок перинатального ураження ЦНС є пілороспазм, в
основі розвитку якого лежить гіпертонус симпатичного
відділу нервової системи та порушення іннервації верхніх
відділів травного тракту, що призводить до спастичного
скороченням м'язів пілоричного відділу шлунка. Але
досить часто при патології ЦНС виникає також порушенQ
ня роботи (спазм) інших сфінктерів ШКТ та біліарної
системи, тонусу гладкої мускулатури стравоходу, шлунка,
кишечнику. Встановлено також, що характер ураження
ЦНС впливає на рівень рН шлунка — посилення кортиQ
кальних регуляторних впливів на субкортикальні супроQ
воджується підвищенням рівня кислотоутворення, в той
час як зниження коркових функцій призводить до його
зменшення [7]. Клінічні дослідження показали, що у дітей

з дисбалансом вегетативної нервової системи в результаті
перинатального ураження ЦНС досить часто і швидко
розвивається езофагіт, у старшому віці такі діти мають
високий ризик розвитку хронічної гастродуодетальної
патології, у тому числі виразкової хвороби [13].

Найчастіше зригування внаслідок перинатального
ураження ЦНС з`являються наприкінці періоду ранньої
неонатальної адаптації, їхня інтенсивність коливається
протягом доби, вони можуть спостерігатись як безпосеQ
редньо після годування, так і через 1–2 години, що залеQ
жить від характеру порушень у роботі сфінктерного апаQ
рату ШКТ.

Згідно із рекомендаціями ESPGHAN, що ґрунтуються
на розумінні патогенезу первинної ФР, лікування даної
патології повинно бути комплексним і розподіленим на
декілька послідовних етапів (терапія StepQup) [14]. ТераQ
пія синдрому зригувань включає роз’яснювальну роботу з
метою психологічної підтримки та заспокоєння батьків,
постуральну терапію (терапія положенням), нормалізаQ
цію режиму годувань та проведення адекватної дієтотераQ
пії, вибір якої залежить від виду вигодовування дитини, а
також, за неефективності вищезгаданих заходів, застосуQ
вання медикаментозної терапії.

Дієтотерапія синдрому зригувань включає в себе наQ
ступні заходи. Рекомендується годувати дитину частіше
меншими порціями. Виходячи із даних про роль харчової
алергії в розвитку ФР, при грудному вигодовуванні аналізуQ
ється та корегується раціон харчування матері (із раціону
виключаються продукти, що можуть викликати підвищене
газоутворення та метеоризм у малюка), за необхідності приQ
значається гіпоалергенна дієта. За відсутності ефекту від
даних заходів та значній інтенсивності зригувань викориQ
стовують загусники (їх дають дитині в невеликій кількості
на початку годування). Для цього краще застосовувати
рисову безмолочну кашу або рисовий відвар промисловоQ
го виробництва (1–2 чайні ложки розводять в 30–40 мл
зцідженого грудного молока і дають дитині з ложечки).
Необхідно пам`ятати, що ФР не може бути причиною
переведення дитини на штучне вигодовування.

При штучному вигодовуванні дитина повинна отримуQ
вати адаптовану молочну суміш. Перевагу надають казеїQ
новим сумішам (у шлунку казеїн утворює більш щільний
згусток, що сприяє зменшенню зригувань). За відсутності
позитивної динаміки дитині призначається один із спеціаQ
лізованих продуктів харчування — антирефлюксна молочQ
на суміш, в`язкість якої підвищена за рахунок введення до
складу продукту спеціальних загусників. В якості таких
загусників використовують два види полісахаридів: непеQ
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ретравлювані (камідь, яка складає основу клейковини
рожкового дерева) або перетравлювані (модифікований
рисовий крохмаль). Антирефлюксна суміш призначається
диференційовано, в залежності від стану здоров’я дитини
та виразності ФР: інтенсивні зригування та схильність до
закрепів є показанням до застосування сумішей, що
містять камідь (вони діють швидше та інтенсивніше,
мають м’який послаблюючий ефект); малоінтенсивні та
помірні зригування, нормальні випорожнення або схильQ
ність до діареї є показанням для призначення суміші, що в
якості загусника містить крохмаль. Антирефлюксні суміші
можуть бути призначені як у повному об’ємі, так і для
часткової заміни годувань. Тривалість застосування визнаQ
чається індивідуально, а після досягнення стійкого тераQ
певтичного ефекту дитина переводиться на вигодовування
звичайною адаптованою сумішшю. 

Клінічний досвід застосування антирефлюксних суміQ
шей довів їх ефективність [10]. Водночас деякі науковці
підкреслюють, що ефекти впливу цих сумішей на дитячий
організм до теперішнього часу повністю не встановлені.
Так, у літературі є повідомлення про зміну кислототвірної
функції шлунка при застосуванні антирефлюксних суміQ
шей [9]. Разом із тим існує тенденція до самостійного (без
призначення лікаря) застосування даних сумішей батькаQ
ми. Так, проведене в Росії опитування показало, що батьQ
ки майже в 7 разів частіше застосовували антирефлюксні
суміші самостійно, а не за призначенням лікаря.

За відсутності ефекту від лікування ФР із застосуванQ
ням постуральної та дієтотерапії рекомендується викоQ
ристання медикаментозної терапії (прокінетики, блокатоQ
ри Н2Qгістамінових рецепторів, інгібіторів протонної
помпи). Але застосування даних препаратів у новонаQ
роджених та дітей раннього віку значно обмежене у зв’язQ
ку з протипоказаннями для їх використання в ранньому
віці та високим ризиком розвитку ускладнень.

Достатню увагу при лікуванні первинної ФР необхідQ
но приділяти також заходам та призначенню препаратів
для зменшення метеоризму, аерофагії, кишкових кольок,
корекції кишкового дисбіозу.

Незважаючи на чисельні рекомендації, як показує кліQ
нічний досвід, терапія, що застосовується при лікування
первинної ФР (постуральна терапія, дієтотерапія тощо), у
немовлят із вторинною ФР внаслідок перинатального
ураження ЦНС не має вираженого ефекту. Патогенетично
обґрунтованим, за даними деяких дослідників, є включенQ
ня до комплексу терапії спазмолітиків [8]. Вибір препараQ
ту із спазмолітичною дією в педіатричній практиці і,
зокрема, в неонатології, має свої труднощі, що пояснюють
значним ризиком розвитку ускладнень, таких як транквіQ
лізаторний вплив на ЦНС (при застосуванні центральних
МQхолінолітиків), тахікардія, зниження артеріального
тиску, судоми, атонія кишечнику, порушення сечовипусQ
кання (при застосуванні більшості периферичних холіноQ
літиків). Тому основною вимогою до препаратів спазмоліQ
тичної дії для застосування у дітей раннього віку, зокрема
в періоді новонародженості у дітей з перинатальною патоQ
логією, є висока селективність до МQхолінорецепторів
органів травлення, відсутність побічних ефектів і протиQ
показань. 

Цим вимогам відповідає периферичний МQхоліноблоQ
катор селективної дії — прифініум бромід, який на ринку
України присутній під торговою назвою «Ріабал» (компаQ
нія «Мегаком»). Особливістю даного препарату є властиQ
вість вибірково блокувати МQхолінорецептори ШКТ, біліQ
арної та сечовивідної системи. При ентеральному введенQ
ні Ріабал повільно всмоктується і забезпечує тривалий

терапевтичний ефект. Препарат характеризується висоQ
кою біодоступністю, має спазмолітичні й антисекреторні
властивості. Тому Ріабал не тільки усуває біль та спазм
м`язів, але й зменшує гіперсекрецію, завдяки чому є ефекQ
тивним при функціональній диспепсії, виразковій хвороQ
бі, функціональній діареї. В ряді робот доведена ефективQ
ність даного лікарського засобу в терапії функціональних
захворювань органів травлення та біліарної системи у
дітей [1,4,5].

Враховуючи високий рівень безпеки, препарат Ріабал
має дозвіл на використання у дітей раннього віку, в тому
числі у новонароджених. Слід зазначити, що Ріабал —
єдиний в Україні спазмолітик у формі сиропу, що дозвоQ
ляє точно розрахувати дозу препарату й уникнути можлиQ
вості передозування при використанні у дітей раннього
віку. Однак відомостей про застосування Ріабалу в неонаQ
тології на сьогоднішній день недостатньо, літературні дані
обмежені повідомленнями про ефективність застосуванQ
ня Ріабалу в лікуванні кишкових кольок у дітей перших
місяців життя [6].

Метою даної роботи було дослідження клінічної
ефективності та безпеки застосування препарату «Ріабал»
у комплексній терапії функціональної регургітації у новоQ
народжених з перинатальним ураженням ЦНС.

Матеріал і методи дослідження

Під нашим спостереженням знаходилось 40 новонаQ
роджених із перинатальною патологією, які були перевеQ
дені у відділення проблем харчування та соматичних
захворювань дітей раннього віку Інституту педіатрії, акуQ
шерства та гінекології АМН України на другий етап виQ
ходжування після відділення реанімації та інтенсивної
терапії новонароджених. 

Критерієм включення дитини в дослідження була
наявність синдрому зригувань на тлі перинатального ураQ
ження ЦНС.

Серед всіх дітей доношених було 28, недоношених — 12
(гестаційний вік — 33–35 тижнів, маса при народженні —
1800–2500 г), у тому числі 4 дитини з двійнят. 10 доношеQ
них дітей мали затримку внутрішньоутробного розвитку.

29 дітей народились природним шляхом, 11 дітей —
шляхом кесарського розтину. Помірну або важку асфіксію
в пологах мали 18 дітей.

Всі діти, як основне або супутнє захворювання, мали пеQ
ринатальне гіпоксичноQішемічне ураження ЦНС, синдром
вегетовісцеральних порушень, а також інші неврологічні
синдроми, серед яких найчастіше зустрічались синдром
підвищеної нервовоQрефлекторної збудливості (у 27 дітей)
та синдром рухових порушень (у 24 дітей). 10 дітей мали
синдром ліквородинамічних порушень, 9 дітей — синдром
пригнічення. У 8 дітей виявлено внутрішньошлуночкові
крововиливи П–Ш ступеня, у 4 дітей — кефалогематому
тіменної кістки (однобічна або двобічна). 26 дітей мали
інші функціональні розлади ШКТ — порушення характеQ
ру випорожнень (закреп або діарею), утруднення дефекаQ
ції, метеоризм, кишкові кольки. Клінічні або субклінічні
прояви функціональних порушень біліарної системи —
збільшення розмірів печінки, підвищення ехогенності та
неоднорідність структури паренхіми печінки, щільності
стінок внутрішньопечінкових жовчних протоків при ультQ
развуковому дослідженні, помірне збільшення в крові
рівня кон’югованої фракції білірубіну, лужної фосфатази,
активності аланінQ та аспартатамінотрансаміназ при їх
співвідношенні <1 — були виявлені у 28 дітей.

Методом рандомізації всі діти були поділені на дві
групи:
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•  1Qу (основну) групу склали 25 дітей, яким у комQ
плекс відновлювальної терапії було включено преQ
парат Ріабал; 

•  в 2Qу групу (групу порівняння) увійшли 15 дітей з анаQ
логічною патологією, які отримували традиційну відQ
новлювальну терапію без включення спазмолітиків.

Діти 1Qї групи отримували Ріабал у формі сиропу 
(1,5 мг прифініуму броміду в 1 мл сиропу) в добовій дозі
1 мг/кг маси тіла тричі на день. Середня тривалість приQ
йому препарату становила 10 днів. Випадків відміни преQ
парату у зв'язку з появою побічних ефектів не було.

Основним критерієм ефективності застосування Ріабалу
був термін корекції зригувань. Інтенсивність регургітації оціQ
нювали за 5Qбальною шкалою, що відображає частоту та
об’єм зригувань, відповідно до загальноприйнятої класифікаQ
ції [9]. Враховувались також показники фізичного розвитку,
загальний стан дитини, апетит, характер випорожнень, інтенQ
сивність інших проявів дисфункції ШКТ, динаміка невролоQ
гічної симптоматики, дані ультразвукового дослідження
гепатобіліарної системи, біохімічного дослідження крові.
Переносимість препарату оцінювали за реакцією дитини на
прийом препарату, наявністю побічних ефектів з боку нервоQ
вої та серцевоQсудинної систем, алергічних реакцій.  

Результати дослідження та їх обговорення

Клінічне спостереження показало, що у більшості дітей
1Qї групи (17 дітей — 68%) відмічалось швидке зменшення
інтенсивності та частоти зригувань після початку прийому
Ріабалу. Так, на початку дослідження середній показник
інтенсивності регургітації в даній групі склав 3,1 бала; оцінQ
ку 2 бали мали 7 дітей, 3 бали — 10 дітей, 4 бали — 8 дітей. 

Позитивна динаміка відмічена нами вже на 2–3Qю добу
прийому препарату (показник інтенсивності регургітації
склав 2,2 бала). На 7Qу добу прийому цей показник станоQ
вив 0,9 бала; оцінку 0 балів мали 8 дітей, 1 бал — 12 дітей,
2 бали — 3 дитини, 3 бали — 2 дитини. При цьому зменQ
шення інтенсивності зригувань на >2 бали відмічено у 
16 дітей, на 1 бал — у 7 дітей. Через 10 днів після початку
комплексної терапії з включенням препарату Ріабал 15 діQ
тей не мали зригувань, 7 дітей мали епізодичні, малоінтенQ
сивні зригування. У 3 дітей, незважаючи на проведену теQ
рапію та зменшення частоти і об’єму зригувань, вони залиQ
шались на тому самому рівні (2–3 бали), що слугувало підQ
ставою до подальшого обстеження та поглиблення терапії.

При огляді дітей через 7–10 днів після закінчення
прийому Ріабалу виявлено, що зригування не з’явились
після відміни препарату у більшості дітей (90,9%), що
свідчить про стійкий терапевтичний ефект. 

Вивчення динаміки синдрому зригувань у дітей групи
порівняння показало, що середня інтенсивність регургітації на
початку дослідження становила 3,22 бала, тобто статистично
не відрізнялась від показника в основній групі. На 2–3Qю добу
спостереження показник інтенсивності регургітації в другій
групі практично не змінився і склав 2,9 бала, а при обстеженні
на 7Qу добу мав тенденцію до зниження, що можна пояснити
позитивною динамікою комплексного лікування перинатальQ
ного ураження ЦНС. Середня інтенсивність зригувань на 7Qу
добу спостереження в 2Qй групі становила 2,07 бала, що у
понад двічі вище, ніж в 1Qй групі. При цьому зменшення інтенQ
сивності зригувань на >2 бали відмічено у 3 дітей, на 1 бал —
у 7 дітей. У 5 дітей 2Qї групи інтенсивність зригувань в динаміQ
ці спостереження практично не змінилась.

Інші клінічні прояви дисфункції ШКТ (кишкові кольQ
ки, метеоризм, аерофагія, нестабільність характеру випоQ
рожнень), які були відмічені на початку обстеження у 18 діQ
тей 1Qї групи, в динаміці застосування Ріабалу повністю

зникли у 12 дітей і значно зменшились — у 6. Найбільш
вираженим та швидким був вплив Ріабалу на частоту та
тривалість епізодів кишкових кольок. Так, інтенсивні кишQ
кові кольки на момент початку спостереження періодично
виникали у 17 дітей 1Qї групи. Матері 14 (82,3%) з них вже
на 2–3Qу добу прийому препарату відмітили значне зменQ
шення абдомінального болю у дітей (як частоти виникненQ
ня, так і тривалості епізодів кольок), завдяки чому покраQ
щились  самопочуття, апетит, сон та настрій немовлят. 

У 70% обстежених дітей на початку дослідження виявлеQ
но збільшення розмірів печінки, підвищення ехогенності та
неоднорідність структури паренхіми печінки, щільності стіQ
нок внутрішньопечінкових жовчних протоків, помірне збільQ
шення в крові рівня кон’югованої фракції білірубіну, активQ
ності аланінQ та аспартатамінотрансаміназ при їх співвідноQ
шенні <1, що було нами розцінено як прояви неонатального
холестазу, значну роль у розвитку якого відводять моторноQ
тонічним дисфункціям жовчних шляхів та сфінктерів [11].
Зважаючи на дані літератури про ефективність застосування
Ріабалу при дискінезії жовчовивідних шляхів у дітей старшоQ
го віку [5], ми проаналізували динаміку ультразвукових та
біохімічних маркерів холестазу у дітей груп порівняння. ВиQ
явлено, що зазначені порушення з боку гепатобіліарної систеQ
ми на початку дослідження мали 18 дітей 1Qї групи. При їх
обстеженні через 7–10 днів після початку прийому Ріабалу у
переважної більшості (17 із 18 дітей) виявлено зниження
рівня прямої фракції білірубіну, активності трансаміназ,
зменшення розмірів печінки, покращення структури паренхіQ
ми печінки та стінок внутрішньопечінкових жовчних протоQ
ків), що можна пояснити нормалізацією роботи біліарної
системи та покращенням виділення жовчі. В динаміці спостеQ
реження 10 дітей 2Qї групи, які мали прояви неонатального
холестазу на початку дослідження, виявлено, що проведення
традиційної відновлювальної терапії перинатального ураQ
ження ЦНС суттєво не вплинуло на стан гепатобіліарної
системи, що слугувало підставою для посилення терапії і
призначення препаратів з метою ліквідації холестазу. 

Таким чином, нами виявлено, що включення препараQ
ту Ріабал не тільки дозволяє зменшити інтенсивність зриQ
гувань у новонароджених з перинатальним ураженням
ЦНС, але й позитивно впливає на стан мікроциркуляції та
покращує роботу гепатобіліарної системи дитини.

Індивідуальна переносимість препарату була хорошою
у всіх 25 обстежених дітей 1Qї групи. В динаміці прийому
Ріабалу в жодному випадку не спостерігали будьQяких
негативних впливів на загальний стан, роботу нервової,
серцевоQсудинної та дихальної систем дітей. Алергічних
реакцій також не виявлено.

Висновки

Функціональна регургітація у дітей раннього віку, 
у тому числі новонароджених, може бути первинною
(внаслідок анатомоQфункціональної незрілості ШКТ) та
вторинною (найчастіше при перинатальному ураженні
ЦНС), що визначає різні підходи до терапії. 

Відмічена висока ефективність застосування препарату
Ріабал у дітей із синдромом регургітації на тлі перинатальQ
ного ураження ЦНС — значне зменшення інтенсивності
зригувань, позитивна динаміка інших проявів вегетоQвісцеQ
рального синдрому, нормалізація роботи жовчовидільної
системи, стійкий терапевтичний ефект препарату. ПрепаQ
рат Ріабал має достатній рівень безпеки, при його застоQ
суванні у новонароджених не виявлено побічних ефектів.
Рідка лікарська форма препарату (сироп) дозволяє легко
його дозувати і зручна при використанні у новонароджеQ
них та дітей раннього віку.
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ЛІТЕРАТУРА

К ВОПРОСУ ОБ ОПТИМИЗАЦИИ ЛЕЧЕНИЯ СИНДРОМА

СРЫГИВАНИЯ У ДЕТЕЙ С ПЕРИНАТАЛЬНОЙ

ПАТОЛОГИЕЙ ЦЕНТРАЛЬНОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ

А.Г. Шадрин, Т.Л. Марушко, Р.В. Марушко, В.М. Фисун
Резюме. В статье обсуждаются вопросы патогенеза и лечения синдрома
срыгивания у детей раннего возраста. Приведены результаты восстано%
вительной терапии у 40 новорожденных детей с синдромом срыгивания
на фоне перинатального повреждения ЦНС. Отмечена высокая эффек%
тивность включения в комплекс лечения спазмолитиков (препарат
Риабал) — установлена быстрая регрессия синдрома срыгивания, пози%
тивная динамика проявлений вегето%висцерального синдрома, норма%
лизация работы желчевыделительной системы, стойкий терапевтиче%
ский эффект препарата, высокий уровень безопасности.

Ключевые слова: дети раннего возраста, синдром срыгивания, лечение,
Риабал.

TO THE QUESTION ABOUT OPTIMIZING TREATMENT 

OF POSSETING SYNDROME  IN CHILDREN 

WITH PERINATAL PATHOLOGY 

OF THE CENTRAL NERVOUS SYSTEM 

Shadrin A.G., Marushko T.L., Marushko R.V., Fisun V.M.
Summary. In the article the questions of pathogenesis and treatment of pos%
seting syndrome in infants is discussed. The results of rehabilitative therapy
in 40 newborn infants with posseting syndrome against the perinatal damage
of CNS are shown. It is pointed out high efficiency of inclusion in the com%
plex treatment of antispasmodics (preparation Riabal) % installed quickly
regression of posseting syndrome, positive dynamics of vegetative%visceral
syndrome, normalization of the biliary system, persistent therapeutic effect
of the preparation, the high level of security. 

Key words: infants, posseting syndrome, treatment, Riabal.



По горизонтали: 

1.    Имитация лекарства, не содержащая дейB

ствующих веществ. 

8.    Требование для исполнения неких условий.

12.  Утолщенная или выступающая часть эпифиза

кости, несущая суставную поверхность для

сочленения с соседней.

14.  Туберозный склероз.

15.  Общее название непостоянных клеточных

структур, возникающих в процессе жизнедеяB

тельности клетки (капельки, гранулы и т. п.).

16.  Толчки крови при сокращениях сердца.

18.  Один из сиамских близнецов, сросшихся череB

пами, но имеющих раздельные туловища.

19.  Бактерия, вызывающая острую кишечную

инфекцию.

21.  Народная медицина использует препараты из

этого сентябрьского садового цветка для лечеB

ния заболеваний нижних дыхательных путей —

бронхита и туберкулёза лёгких.

22.  Неожиданное и непреднамеренное поступлеB

ние содержимого желудка в ротовую полость

сразу после употребления пищи.

23.  Общее название наследственных или приобреB

тенных болезней, характеризующихся нарушеB

нием жирового обмена.

26.  Сигнальные химические вещества, выделяB

емые эндокринными железами непосредB

ственно в кровь и оказывающие сложное и

многогранное воздействие на организм в

целом либо на определённые органы.

27.  «Тысячелетие» на латыни.

31.  В Ветхом Завете старший сын Адама и Евы,

убивший своего брата Авеля.

34.  Самое дорогое.

35.  Корочка покрывающая поверхность раны,

ожога или ссадины.

38.  Врач в родильном доме.

40.  Устаревшее название экссудативного диатеза.

41.  Доброкачественная опухоль из соединительB

ной ткани.

42.  То, что есть у полыни, возбуждающее аппетит.

43.  Изделие из латекса, важная составляющая

одежды медработников.

44.  Очень тучный ребенок.

По  вертикали: 

2.     Аппарат, предназначенный для диагностиB
ческого осмотра брюшной полости, а также
её органов через прокол брюшной стенки.

3.     Тюрбанная опухоль.
4.     Крупное жвачное животное.
5.     Вытяжка из желудка теленка или быка,

которую используют для створаживания
молока.

6.     Римский философ и врач. Ввёл в хирургию
лигатуру для перевязки кровеносных сосуB
дов. В психиатрии известен как автор терB
мина «делирий».

7.     Относится к теме «Общемедицинские терB
мины»; Относится к теме «Орфо6»; ОтноB
сится к теме «Оксфорд»; Относится к теме
«Слова»

9.     Зараза, вызывающая СПИД, синдром хроB
нической усталости и другие недуги.

10.  Воспаление внутренних органов.
11.  Заболевание органов пищеварения, вызыB

ваемое паразитическими простейшими.
13.  Бразильские орешки. Благодаря высокому

содержанию витамина Е помогают бороться
со свободными радикалами, что очень
важно для профилактики онкозаболеваний.

16.  Рога молодого оленя. Считаются ценнейB
шим лекарственным препаратом китайской
медицины.

17.  хирургическая операция: вскрытие сфериB
ческого мешочка перепончатого лабиринта;
применяется при болезни Меньера.

20.  Смещение кости в суставе.
24.  Этот сухофрукт, сваренный в молоке, отличB

ное средство от кашля у детей.
25.  Масло, настоянное на траве, цветах, коре

или семенах.
28.  У этого овоща полезно все — от листьев до

кочерыжки.
29.  Заражение организма животными паразиB

тами.
30.  Термин, применяемый для детей с нестанB

дартным мышлением.
32.  Экзотический фрукт.
33.  Симметричные выступы на лбу.
34.  Густой секрет с щелочной реакцией, выраB

батываемый печенью.
36.  Рана от ножа.
37.  Сглаз.
39.  Молочные тянучки.
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электронную почту
редакции 
pediatr@dBline.org.ua 

до 5 декабря 2010 г.
(по почтовому 
штемпелю).

По телефону, факсу 
и другими способами 
ответы не принимаются. 
Не забудьте указать свои
имя, фамилию 
и точный адрес.

Победители конкурса
кроссвордов, опублиZ
кованного в журнале
«Современная Педиатрия»
№4/2010:

1. Антонюк А.Е., г. Луганск 
2. Коршенко О.П., г. Донецк
3. Иваненко И.Н., г. Одесса
4. Бабко М.В., м. Харьков
5. Денисенко Т.В., г. Львов

Первые пять 

счастливчиков, 

кто правильно

разгадает кроссворд,

получат приз — 

тоник для тела 

от Гринмама






