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Дорогие коллеги! 
От всей души поздравляю вас с 

Новым 2011 годом и Рождеством Христовым! 
Примите самые теплые поздравления 

и пожелания успехов! 

Прошедший год был отмечен многими  событиями  и достижениями в обла�
сти здравоохранения.  Мы  прошли через множество трудностей, но с уверен�
ностью идем в Новый год, который, несомненно, принесет всем нам много свет�
лых надежд, радости и тепла.   

В эти светлые праздники примите благодарность за ответственность и
добросовестный труд! Крепкого вам здоровья, осуществления планов и уверен�
ного взгляда в будущее.

Праздничного вам настроения!

Желаю вам дальнейшего уверенного развития и процветания!  

Пусть любимая работа будет успешной!

С уважением,
Главный редактор журнала «Современная педиатрия», 

д. мед. н., профессор, главный педиатр МЗ Украины,
Вячеслав Владимирович Бережной
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30 листопада у Національній медичній акаP
демії післядипломної освіти імені П.Л. Шупика 
(м. Київ) відбувся заключний семінар річного
національного циклу семінарів «Актуальні
питання імунопрофілактики та імунотерапії
інфекційних захворювань серед населення
України». Семінари успішно пройшли у 
20 обласних центрах України і зачепили найакP
туальніші теми у питаннях сучасної імуноP та
вакцинопрофілактики. Організаторами даного
заходу виступили Міністерство охорони здоP
ров'я України та Видавничій дім «ЕКСПЕРТ». 

Протягом року у семінарах брали участь 
Р.В. Мостовенко — заступник Міністра охороP
ни здоров'я України; О.В. Терещенко — заступP
ник директора Департаменту материнства,
дитинства та санаторного забезпечення МОЗ
України; В.В. Залесська — заступник начальниP
ка Головного Управління охорони здоров'я 
м. Києва; В.В. Бережний — д.мед.н., проф.,
головний педіатр МОЗ України; С.О. Крамарєв —
д.мед.н., проф., головний дитячий інфекціоніст
МОЗ України; Л.І. Чернишова — д.мед.н.,
проф., головний дитячий імунолог МОЗ УкраїP
ни; В.А. Васільєва — начальник відділу клінічP
них випробувань, досліджень і моніторингу ДУ
«Центр імунобіологічних препаратів»; Т.І. БашP
катова, ДУ «Центр імунобіологічних преP
паратів».

Семінари стали найважливішим заходом у
межах освіти лікарів профільних спеціальноP
стей, про що говорить широке охоплення аудиP
торії — на кожному семінарі були присутні від
400 до 850 лікарів. Протягом року захід відвідаP
ли близько 15 000 фахівців з усієї України —

лікаріPпедіатри, лікарі загальної та сімейної
практики, інфекціоністи, імунологи, керівники
підрозділів і лікаріPспеціалісти обласних із
районних центрів, лікарі приватної практики,
співробітники кафедр медичних навчальних
закладів І–IV рівнів акредитації.  

Зниження кількості інфекційних захворюP
вань, загальне оздоровлення дитячого населенP
ня стали основною темою доповідачів. Було
відмічено, що здоров’я дітей є головним
соціальноPекономічним показником розвитку
країни. Більша частка відповідальності за збеP
реження здоров’я дитячого населення лежить
на плечах батьків та медичних робітників. На
сучасному етапі розвитку країни у завдання
лікаря входить не тільки лікування, але й проP
ведення необхідної профілактики, яка попереP
джає розвиток багатьох небезпечних
інфекційних захворювань.

Головним завданням семінарів також було
інформування медичних працівників про сучаP
сні методи лікування та профілактику
інфекційних захворювань у дітей. 

У 2009 р. стало ясно, що нестача інформаP
ційних програм і зменшення кількості вакцинаP
ції призвели до ситуації на межі епідемії інфекP
ційних захворювань. Тому головною метою
організаторів стало проведення семінарів щодо
удосконалення знань лікарів, щоб збільшити
рівень вакцинації дітей в Україні. 

Головні спеціалісти МОЗ України, провідні
спеціалісти територіальних органів управління
охорони здоров'я відповіли на найбільш актуP
альні питання, пов'язані з подоланням епідеміP
ологічної ситуації у країні. У межах окремих

ПІДСУМКИ ПРОВЕДЕННЯ 

РІЧНОГО НАЦІОНАЛЬНОГО ЦИКЛУ СЕМІНАРІВ

«АКТУАЛЬНІ ПИТАННЯ ІМУНОПРОФІЛАКТИКИ ТА ІМУНОТЕРАПІЇ

ІНФЕКЦІЙНИХ ЗАХВОРЮВАНЬ СЕРЕД НАСЕЛЕННЯ УКРАЇНИ»
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семінарів найбільшу увагу приділяли наступP
ним темам:

—  питання вакцинації й обговорення вакP
цин, зареєстрованих на території України;

—  відмінності вакцинальних препаратів;
—  категорії пацієнтів у групах ризику, які

підлягають обов'язковій вакцинації,
методи неспецифічної профілактики у
період епідемії грипу, ГРВІ та інших
інфекційних захворювань;

—  систематизація та конкретизація протиеP
підемічних заходів;

—  особливості лікування грипу, ГРВІ та
інших інфекційних захворювань;

—  вакцинація від інших інфекційних захвоP
рювань.

Слід зазначити, що доповіді викликали
активне обговорення. Практично після кожноP
го виступу доповідачі отримували багато
питань з залу, а у рамках круглих столів лікарі
могли поділитися власним досвідом. У кожноP
му місті була проведена пресPконференція з
трансляцією місцевими телеканалами.

На урочистому відкритті засідання у Києві
всіх учасників вітала заступник Міністра охоP
рони здоров'я України Р.В. Мостовенко. «Всі
ми знаємо, що інфекційні захворювання є велиP
чезним бар'єром у нормальному соціальноPекоP
номічному розвитку країни. Головним нашим
завданням є зниження рівня захворюваності і
смертності від інфекційних хвороб. ВикориP
стання інноваційних технологій лікування
значно полегшують перебіг хвороб. НайефекP
тивніший шлях зниження рівня захворюваноP
сті від інфекцій серед всіх існуючих способів
класичної імунопрофілактики — це досягнення
високого рівня специфічного імунітету завдяки
використанню вакцин. 

Уже неодноразово говорилось про економічP
ну складову цієї проблеми, коли для подолання
спалахів інфекцій вимагались великі фінансові
кошти. Профілактика інфекційних хвороб має
більше переваг, ніж недоліків. У зв'язку з цим
хотілося б зазначити, що державна імунізаційP
на політика України має три основні складові:

1.   Підтримка з боку держави, зокрема екоP
номічна.

2.   Наявність відповідного наукового супроP
воду.

3.   Наявність системи контролю за якістю
імунологічних препаратів», — заявила
пані Р.В. Мостовенко.

Кожна країна розробляє власну програму
вакцинації відповідно до існуючої епідеміолоP
гічної ситуації, рекомендацій ВООЗ, наявності
системи охорони здоров'я та появи на ринку
нових вакцин. В Україні широко впроваджено
застосування інноваційних, ефективних і безP
печних вакцин. Крім того, був прийнятий розP
роблений провідними фахівцями та співробітP
никами МОЗ України, Академією медичних
наук України новий Національний календар
щеплень. Даний календар багато в чому збігаP
ється з календарями вакцинації, прийнятими у
всіх європейських країнах. 

Слід зазначити, що в Україні прийнято
низку нормативних документів з  метою попеP
редження поширеності інфекційних захворюP
вань, зокрема Закон України «Про захист насеP
лення від інфекційних хвороб». Важливим
етапом на шляху збереження та зміцнення здоP
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ров'я населення стало затвердження урядом
України Міжгалузевої комплексної програми
«Здоров'я нації на 2002–2011 роки», розроблеP
ної на принципах політики ВООЗ «Здоров'я
для всіх — 21».

Державна політика України спрямована на
зниження рівня захворюваності від інфекцій.
Неодноразово була відмічена проблема активP
ної антивакцинальної кампанії, яка пов'язана з
розповсюдженням у ЗМІ неправдивої інформаP
ції щодо необхідності та доцільності проведенP
ня вакцинації. Головною причиною відмови від
проведення профілактичних щеплень сьогодні
є страх людей перед можливими побічними
реакціями та ускладненнями після вакцинації.
У суспільстві існує ряд міфів і упереджень
щодо вакцинопрофілактики. Це призвело до
того, що населення України побоюється масоP
вих вакцинацій. Однак, як показує світова
практика, як тільки скорочуються масштаби
вакцинальних кампаній, одразу виникають спаP
лахи захворювань. В Україні це спостерігалося
під час спалаху захворюваності на дифтерію у
1990Pх. рр. У свою чергу, застосування масової
імунізації з метою профілактики поліомієліту
показало можливість цілковитого викорінення
ендемічного паралітичного поліомієліту у масP
штабах великого регіону. 

В ході конференцій була показана можлиP
вість відновлення контролю над інфекціями
шляхом цілковитого охоплення населення
щепленнями. Імунізація — це важлива частина
збереження здоров'я населення України.

«Особливо гостро почала розвиватися антиP
вакцинальна кампанія в Європі проти вакцинаP
ції грипу спочатку у Фінляндії, згодом естафеP
ту підхопили Франція, Німеччина. Почали
говорити про те, що під час введення вакцин
проти сезонного грипу виникають серйозні
ускладнення. Довелося докласти багато зусиль,
щоб довести, що це далеко не так. Наші вчені
також сказали своє слово й не можуть підтверP
дити, що ці ускладнення є результатом вакциP
нації. Ситуація ускладнилась ще й тим, що в
цьому році в Таджикистані зареєстрований спаP
лах поліомієліту. Ми хвилювалися, що у зв'язP
ку зі зменшенням щеплення дітей можливо ця
ситуація повториться і в Україні. 

В окремих регіонах декілька років назад був
досягнутий процент щеплення 95%, який на
сьогодні знизився до 75–80%, а за окремими
формами — до 60%. Тому наші семінари приP
свячені розв'язанню цієї проблеми, і політика
МОЗ України спрямована на її вирішення, щоб
зламати ситуацію, покращити щеплення», —
зазначив у своєму виступі д.мед.н., проф.,
головний педіатр МОЗ України В.В. Бережний.

Існує безліч інфекцій, які вражають людину,
але тільки порівняно невелика їх кількість
здатна розповсюджуватись надзвичайно
широко у короткі проміжки часу, призводячи
до захворювання та смерті мільйонів людей 
у всьому світі. 

Грип є єдиною інфекцією, що періодично
викликає пандемії, іноді з охопленням за 
9–10 місяців до 30% населення земної кулі.
Грип і ГРВІ складають 95% всіх інфекційних
захворювань у світі. Щорічно у світі хворіють
до 500 млн осіб, 2 млн з яких вмирають. У віруP
су грипу існує декілька серотипів, тому, незваP
жаючи на те, що після перенесеного захворюP
вання формується стійкий імунітет, можна
заразитися іншим серотипом грипу. Саме через
таку мінливість вірус грипу залишається актуP
альним епідемічним збудником. 

У своїй доповіді проф. В.В. Бережний у
котре зазначив основні тенденції сучасної імуP
нопрофілактики: «В світі існують вакцини
більше ніж понад 20 видів інфекційних
захворювань. Проблема полягає в тому, що не
всі вони є обов'язковими в Україні, хоча й
включені у календар щеплень. Так, наприклад,
у нас в Україні більше 100 дітей на рік помираP
ють від менінгококової інфекції. Насправді ж
ця інфекція є однією з частих причин гнійних
менінгітів. За даними ВООЗ, гемофільна
інфекція викликає близько 3 млн. важких
захворювань і 386 000 випадків смерті на рік,
головним чином, від менінгіту та пневмонії. 

У США було зроблено щеплення від сезонP
ного грипу та А1Н1 близько 35 млн. чоловік.
Для прикладу: в Україні ця цифра значно
менша. 

На сьогоднішній день головним завданням
МОЗ є ліквідація захворюваності шляхом
щеплень. Як показує практика, людина, яка
рідше хворіє інфекційними захворюваннями,
доживає до 70–80 років, а це говорить про те,
що якщо вакцинацією буде охоплено все
дитяче населення  України, то тривалість життя
значно зросте. 

Численні дослідження останніх років достоP
вірно доводять, що інфекційні захворювання
роблять величезний внесок у смертність дітей
раннього віку та дітей до одного року. ВООЗ
поставила перед Україною завдання знизити на
2/3 смертність дітей до 5 років. Тому головним
завданням освітніх семінарів є широка популяP
ризація вакцин від інфекційних захворювань
для вирішення важливішого державного завP
дання — зниження малюкової смертності. 

Відомо, що використання сучасних малореP
актогенних вакцин призвело до різкого скороP
чення важких реакцій і ускладнень у поствакP
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цинальному періоді Також слід зазначити, що
наявність протипоказань не означає, що у вакP
цинованого виникнуть ускладнення, мова йде
лише про підвищення ризику несприятливих
наслідків». 

Професор Л.І. Чернишова висвітлила актуP
альність вакцинації в Україні та нові критерії
оцінки поствакцинального періоду, акцентуваP
ла увагу на тому, що лікарі повинні уважно підP
ходити до визначення поствакцинальних подій.
Згідно даних МОЗ, основною причиною смертP
ності новонароджених є пневмонія та менінгіP
ти. У 2007 р. від цих інфекцій померло близько
250 дітей. Дослідження показали, що кожна
третя пневмонія викликається HibPінфекцією, і
що частота носійства у декілька разів вища, ніж
пневмококу. 

У даний момент важко сказати, чи знизиP
лась захворюваність після введення HibPвакциP
нування у зв'язку з тим, що зараз відмічається
гіпердіагностика пневмоній. Однак дані вакциP
нування після 2007 р. підтверджують, що після
введення HibPвакцин у 2 рази знизилась захвоP
рюваність на пневмонію, у 1,5 рази — захворюP
ваність гнійними менінгітами. 

Ці дані ще раз говорять про те, що успішна
реалізація імунопрофілактичних дій призвоP
дить до укріплення здоров'я, значного зменP
шення поширеності багатьох захворювань і
зниження передчасної смертності.

За підсумками обговорень семінарів було
відмічено низку особливостей, на які необхідP
но звернути увагу щодо стимулювання проP
ведення вакцинації населення. Зазначена веP
личезна роль медичного співтовариства у
розвитку програм імунізації. Медичні працівP
ники мають бути всебічно інформовані про
необхідність і доцільність вакцинації. Було
підкреслено, що відповідно до державного
освітнього стандарту лікар повинен уміти
вибудовувати довірчі відносини з пацієнтами,
чітко висловлювати свої думки, знати особлиP
вості тих або інших препаратів, наводити аргуP
менти та позитивні приклади. 

Були внесені наступні пропозиції щодо
вдосконалення вакцинопрофілактики:

1. Розробити науково обґрунтовані програP
ми та реалізувати комплекс заходів у межах
санітарноPосвітньої програми та пропаганди
імунопрофілактики серед медичних працівниP
ків і населення.

2. У ході виконання заходів суворо дотримуP
ватися чинного законодавства та нормативних
актів. 

3. Розробити заходи з протидії поширенню у
ЗМІ науково не обґрунтованих доводів проти
вакцинації. 

Учасники всеукраїнських семінарів вислоP
вили подяку за рівень проведення заходів і відP
мітили високу якість та обсяг отриманої інфорP
мації. За результатами анкетування, 88% учасP
ників хотіли б продовжити відвідування даної
моделі семінару, 12% хотіли б внести деякі
зміни. 

У ході семінарів кожний учасник отримав
роздаткові матеріали, які містили програму,
наказ МОЗ України «Щодо захисту населення
від інфекційних хвороб», свіжі випуски журнаP
лів «Современная педиатрия» та «ПеринатолоP
гия и педиатрия». Після закінчення кожного
семінару учасникам були видані Сертифікати
про підвищення кваліфікації.

Протягом всього циклу семінарів величезну
підтримку в освітленні сучасних можливостей
імунопрофілактики надала компанія «Санофі
Пастер». Її спеціалістами було представлено
широкий спектр сучасних педіатричних комбіP
нованих вакцин, вакцин нового покоління, що
успішно застосовуються в багатьох країнах
світу. Наприклад, вакцина «Пентаксим» 
у даний час занесена у всі національні календаP
рі вакцинацій країн ЄС. Передбачається, що
введення цієї вакцини у календарі привівок в
Україні дозволить значно зменшити захворюP
ваність на гнійні менінгіти та пневмонії.

Основними видами діяльності компанії 
є розробка та впровадження нових полівакцин,
які не тільки стимулюють захист від багатьох
інфекцій, але й мають меншу реактогенність,
зменшують кількість введень. 

На конференціях свою медичну продукцію
також представляли компанії «Тева», «АртеP
ріум», «Біофарма», «ГеолікPфарм», «ЄвромеP
декс», «Мегаком», «Міллі», «Егіс», «О.Д. ПроP
лісок». Надані інформаційні матеріали зробили
суттєвий внесок у висвітлення піднятих тем.

Цикл семінарів «Актуальні питання імуP
нопрофілактики та імунотерапії інфекційних
захворювань серед населення України»
викликав велику вдячність з боку практикуюP
чих лікарів та побажання продовжити їх
проведення у 2011 р.
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Вступ

Життя і здоров'я громадян визнані в Українській
державі найвищою соціальною цінністю, що

проголошено Конституцією України та іншими державP
ними нормативноPправовими актами. Охорона здоров'я
молодого покоління є пріоритетом соціальної політики,
однією з найважливіших сфер життя суспільства [1–3].

Велике значення у зв'язку з цим надається здоров'ю
молоді у програмі Європейського регіонального бюро
ВООЗ «Здоров'я для всіх у 21Pму столітті» та МіжгалузеP
вій комплексній програмі «Здоров'я нації» на 2002–2011 рр.
В них наголошується на пріоритетності збереження здоP
ров'я у підлітковому віці [1–6].

Важливими критеріями інтегральної оцінки здоров'я
підлітків є показники захворюваності та поширеності хвоP
роб. Аналіз динаміки захворюваності підлітків у розрізі
класів хвороб свідчить про негативні тенденції зміни
стану здоров'я цієї групи населення [4,6].

Мета роботи — вивчити регіональні особливості
показників стану здоров'я підлітків України (первинна
захворюваність, поширеність захворювань за основними
класами хвороб за МКХP10) в динаміці за 2005–2009 рр.

Матеріал і методи дослідження

У дослідженні використано дані Центру медичної стаP
тистики МОЗ України щодо первинної захворюваності та
поширеності хвороб серед підлітків за 2005–2009 рр. 
в регіональному аспекті; було застосовано інформаційноP
аналітичний, статистичний методи та метод порівняльноP
го аналізу.

Результати дослідження та їх обговорення

У 2009 р. захворюваність серед підлітків України стаP
новила 11251,4 на 10 тис. відповідного населення і була
найвищою у Вінницькій (14286,3), ІваноPФранківській
(14035,2) областях, м. Києві (13525,8), Харківській
(13471,8) та Черкаській (13172,3) областях. Порівняно з
2005 р. (9113,8 на 10 тис. відповідного населення) захвоP
рюваність серед підлітків України зросла на 19,0% (табл.).

Найвищі рівні поширеності хвороб в 2009 р. виявлені
у Київській (26539,9) області, м. Києві (26147,7), ХарківP
ській (24815,2) та Вінницькій (23900,6 на 10 тис. відповідP
ного населення) областях.

У 2009 р. захворюваність у підлітків формували переP
важно хвороби органів дихання (6267,3), шкіри та підP
шкірної клітковини (742,9), травми та отруєння (639,6),
хвороби сечостатевої системи (513,1), кістковоPм'язової
системи та сполучної тканини (493,2), органів травлення
(487,3), ока та його придаткового апарату (463,7 на 10 тис.
відповідного населення) (рис. 1). 

Рівні захворюваності позначаються на поширеності
хвороб серед підлітків. Порівняно з 2005 р. (16443,5 на 
10 тис. відповідного населення) рівень поширеності хвороб
серед підлітків України зріс на 16,1%. У структурі поширеP
ності за підсумками 2009 р. найбільшу частку становлять
хвороби органів дихання (7115,8), органів травлення

СУЧАСНИЙ СТАН ЗДОРОВ'Я ПІДЛІТКІВ УКРАЇНИ
Н.В. Медведовська
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Таблиця
Регіональні особливості рівнів захворюваності 

та поширеності хвороб серед підлітків у 2009 р. 

(на 10 тис. відповідного населення)

Рис.1. Структура захворюваності підлітків України у 2009 р. (%)

Рис.2. Структура поширеності хвороб серед підлітків у 2009 р. (%)
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(1889,3), кістковоPм'язової системи та сполучної тканини
(1608,0), ока та його придаткового апарату (1470,5), ендоP
кринні хвороби, розлади харчування та порушення обміну
речовин (1403,2), нервової системи (1096,0), сечостатевої
системи (1023,0), шкіри та підшкірної клітковини (879,4 на
10 тис. відповідного населення) (рис. 2). 

Останніми роками в Україні неухильно погіршується
ситуація з туберкульозу, у тому числі і серед підлітків. У
2009 р. захворюваність дітейPпідлітків на активний туберP
кульоз становила 31,2 на 100 тис. населення. За рівнями
показника захворюваності на активний туберкульоз серед
підлітків перші рангові місця посіли: Дніпропетровська
(54,3), Херсонська (53,5), Луганська (50,8), Волинська
(44,4), Одеська (42,3) та Тернопільська (41,6 на 100 тис.
населення) області. Особливо ризикують захворіти на
туберкульоз ті, хто виснажує свій організм, зокрема незбаP
лансованим харчуванням або недоїданням, перевтомою,
алкоголем, нікотином, наркотиками, хто не дотримується
здорового способу життя. 

Серед інших інфекційних хвороб обґрунтовану тривоP
гу викликають гострі кишкові захворювання, лептоспіроз,
сальмонельози, дифтерія.

Захворюваність і смертність від серцевоPсудинної
патології постійно зростають, ризик їх збільшується у
зв'язку з несприятливою соціальноPекономічною ситуаP
цією в країні, стресами, поширенням шкідливих звичок,
особливо серед молоді. У 2009 р. показник захворюваноP
сті на хвороби системи кровообігу серед підлітків станоP
вив 163,5 на 10 тис. відповідного населення. 

Хвороби органів дихання традиційно займають перше
місце у структурі захворюваності підлітків. Значну роль у
формуванні величини показників захворюваності цього
класу відіграють хронічні хвороби мигдаликів та аденоїP
дів (в 2009 р. — 116,4), пневмонії (60,7), бронхіти (5,1),
бронхіальна астма (3,9 на 10 тис. відповідного населення). 

Постійно зростає рівень захворюваності на хвороби
органів травлення. Серед хвороб цього класу найбільшу
увагу привертають виразкова хвороба шлунку (в 2009 р. —
9,3), гастрити та дуоденіти (117,1), хронічний гепатит
(1,1), холецистит (32,6), хвороби підшлункової залози
(6,6 на 10 тис. відповідного населення). 

Серед хвороб сечостатевої системи особливої уваги
вимагає гострий гломерулонефрит (1,8) та інфекції нирок
(33,2 на 10 тис. відповідного населення). 

Обґрунтовану тривогу викликає рівень природжених
вад розвитку серед підлітків. Хвороби цього класу мають
тенденцію до зростання, за підсумками 2009 р. захворюваP
ність підлітків за цим класом хвороб становить 18,6 на 
10 тис. відповідного населення. 

Важливу роль у формуванні здоров'я підлітків відіграP
ють травми та отруєння. Вони є частою причиною розлаP
дів здоров'я. У 2009 р. показник захворюваності на травми
та отруєння становив 639,6 на 10 тис. підлітків. У структуP
рі підліткового травматизму суттєва частка належить
побутовим та вуличним травмам.

Захворюваність має статеві відмінності. Так, дівчата
значно частіше хворіють на патологію сечостатевої систеP
ми, крові й кровотворних органів, інфекційні та паразиP
тарні хвороби, ендокринні хвороби, розлади харчування
та порушення обміну речовин, хвороби ока та його приP
даткового апарату, шкіри та підшкірної клітковини.
Юнаки частіше звертаються по медичну допомогу з приP
воду розладів психіки та поведінки, хвороб системи кроP
вообігу, кістковоPм'язової системи та сполучної тканини,
природжених вад розвитку, травм, отруєнь та деяких
інших наслідків дії зовнішніх чинників.

В умовах соціальноPекономічної кризи в Україні і зниP
ження рівня життя населення відмічається погіршення
психічного здоров'я підлітків. За підсумками 2009 р. заP
хворюваність підлітків на розлади психіки та поведінки
становила 58,0 на 10 тис. відповідного населення. При
цьому захворюваність юнаків значно перевищує захворюP
ваність дівчат. Однією з найважливіших сучасних проблем
суспільства стала проблема девіантної поведінки серед
підлітків і молоді. Відмічається невпинний ріст патологічP
них форм відхилень у поведінці, які не тільки супроводжуP
ють формування нервовоPпсихічної патології, але й визнаP
чають особливості граничних нервовоPпсихічних розладів
у підлітків в умовах сучасного їх патоморфозу.

Тривожним явищем є стрімке зростання споживання
підлітками міцних алкогольних напоїв і наркотичних
речовин. Дедалі загострюється в Україні ситуація з наркоP
манією. Частими серед підлітків є розлади психіки та
поведінки внаслідок вживання наркотичних речовин.
Упродовж останніх років кількість споживачів наркотичP
них засобів та психотропних речовин подвоїлася, до того
ж спостерігається тенденція до зменшення віку наркозаP
лежної молоді — з усіх зареєстрованих споживачів наркоP
тиків 80% становить молодь віком до 28 років. Питома вага
підлітків, які вживали протягом життя будьPякі наркотиP
ки, зросла за 7 років серед хлопців на 9%, серед дівчат — на
4%. Частка підлітків, які протягом життя вживали мариP
хуану або гашиш, збільшилася на 12%.

При цьому слід зазначити, що зареєстрованими є тільP
ки ті споживачі наркотиків, які звернулися по медичну
допомогу. Ця кількість не перевищує 20% від тих, хто має
наркотичні проблеми. Поширення наркоманії у молодіжP
ному середовищі підвищує загрозу ураження ВІЛPінфекP
цією та захворювання на СНІД. Переважна більшість ВІЛP
інфікованих — молоді люди віком від 20 до 39 років, при
цьому постійно зростає кількість інфікованих підлітків.

За даними соціологічного дослідження, проведеного в
рамках виконання програми «Репродуктивне та статеве
здоров'я підлітків в Україні», більше половини українських
дітей і молоді (62%) у віці 12–20 років відповідали, що вжиP
вають алкоголь. Активно палить кожний другий, старший
15 років. Майже кожний п'ятий підліток почав вживати
алкоголь та мав перші спроби паління ще у віці до 10 років.
Наркотики, за даними цих досліджень, спробували близько
4% дітей вже в 12–14 років, а віком активного «дегустуванP
ня» наркотиків є період 15–17 років. Саме в цей період
близько 60% опитаних спробували їхню дію на собі. 

Висновки

Нами приведено ретроспективний аналіз за 5 років
(2005–2009 рр.). Такий період спостереження дає змогу
встановити сталі тенденції змін показників здоров'я підP
літків України з урахуванням регіональних особливостей.
Встановлено, що стан здоров'я підліткового населення
України характеризується високим рівнем захворюваноP
сті, тенденцією до зростання за основними класами хвоP
роб, збільшенням частоти переходу гострих захворювань
у хронічні, зниженням імунітету. Дані про характер та
інтенсивність ураження підлітків тими чи іншими видами
патології свідчать, що в Україні слід надавати важливе
значення функціонуванню системи лікувальноPпрофілакP
тичних заходів, спрямованих на попередження захворюP
ваності та інвалідності; зменшенню прошарку соціально
дезадаптованих молодих людей та запровадженню сучасP
ної системи їх медикоPсоціальної реабілітації, формуванP
ню життєвого простору цього контингенту населення в
суспільстві з урахуванням стану їхнього здоров'я.
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СОВРЕМЕННОЕ СОСТОЯНИЕ ЗДОРОВЬЯ ПОДРОСТКОВ

В УКРАИНЕ

Н.В. Медведовская
Резюме. Проанализировано современное состояние здоровья подрост�
ков в Украине, приведены региональные особенности показателей их
здоровья (первичная заболеваемость, распространенность болезней по
основным классам болезней по МКБ�10) в динамике за 2005–2009 гг.

Ключевые слова: показатель, здоровье, подростки, заболеваемость,
распространенность болезней.

CURRENT SATE OF HEALTH 

OF ADOLESCENTS IN UKRAINE

Medvedovskaya N.V.
Summary. The current state of health of adolescent in Ukraine is analyzed, it
is given the regional characteristics of indicators of their health (primary inci�
dence, prevalence of disease by major disease classes according to MDC�10)
in the dynamics for the period 2005–2009 is analyzed.

Key words: index, health, adolescents, incidence, prevalence of disease.

Родителям полезно разговаривать с детьми 

Как большинство родителей общается со своими,
недавно родившимися детьми? Просто оглядевшись
вокруг, можно услышать, как молодые мамы умиленно
щебечут со своими малышами, при этом нередко искажая
слова, сюсюкая, и так далее. Последние исследования
западных ученых показывают, что малышам будет более
полезно полноценное общение.

Такие результаты показало исследование поведения,
успехов и привычек нескольких тысяч детейPодногодков,
длившееся около десяти лет. Согласно результатам
исследования, более спокойными, дружелюбными, и
легко обучаемыми, вырастают дети, родители которых
разговаривали с ними, с самых первых дней после
появления малышей на свет, 

Разумеется, никто из родителей не рассуждал со своиP
ми детьми о древних философах или современной полиP
тической и экономической ситуации в стране. Но при
этом, родители разговаривали с детьми, комментировали
происходящее, к примеру «Сейчас мама покормит тебя, и
будет делать уборку», или «Смотри, какое солнышко за
окном, будет теплый день, и мы пойдем гулять в парк». 

Такие родители не искажали слова, не использовали в
общении с малышом бессмысленные словосочетания,

вроде «утиPпути», «лапусечкаPмасюсечка», и так далее.
Они с самого начала не ограничивали также свой словарP
ный запас, разговаривая с ребенком, и не подменяли одни
понятия другими — например, собаку называли «собака»
а не «авPав», и т.п. 

Кроме того, эти родители по возможности разнообраP
зили первые впечатления ребенка: гуляли с ним по разP
ным маршрутам, приглашали к себе друзей и родных,
позволяя им немного пообщаться с малышом. 

Также такие отцы и матери давали ребенку слушать
музыку, играли с ним в подходящие возрасту, развиваюP
щие игры, делали малышу массаж, занимались с ним плаP
ванием и физкультурой, подходящей для него в опредеP
ленные периоды. К тому же, они часто держали ребенка
на руках, и в целом находились с ним в тесном тактильP
ном контакте. 

Все эти меры позволяли ребенку гармонично развиP
ваться, как психологически, так и физически, и таким
образом, малыш в подобной семье рос более энергичным,
любознательным, но одновременно, уравновешенным и
спокойным, лучше воспринимал впоследствии новую
информацию, и быстрее умел наладить связи с новыми
людьми.

Источник: medexpert.org.ua

НОВОСТИ
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РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ БЕЗОПАСНОСТИ
ПРИМЕНЕНИЯ ВАКЦИНЫ ПЕНТАКСИМ 
ДЛЯ ДЕТЕЙ 18 – 36 МЕСЯЦЕВ С РАЗЛИЧНЫМ 
СОСТОЯНИЕМ ЗДОРОВЬЯ
Черняева Т.В. 
ФГУ НИИ Детских Инфекций ФМБА, Санкт Петербург

Вакцина «Пентаксим»
•  Бесклеточный коклюшный компонент вакцины – это

коклюшный анатоксин и филаментозный гемагглютиP
нин по 25 мг каждого, дифтерийный и столбнячный анаP
токсины в дозах 30 и 40 МЕ каждого, инактивированные
полиомиелитные вирусы 1,2,3 типов соответственно 40,
8, 32 ед. и лиофилизированный полирибозилPрибитол
фосфат РRP 10 мкг, конъюгированный с — 20 мкг
столбнячного анатоксина. Исключен ртутьсодержащий
мертиолят (тиомерсал). Вспомогат. вPва: гидроксид алюP
миния, формальдегид, феноксиэтанол, трометамол.

•  Препарат разработан фирмой «Пастер Мерье СывоP
ротки и Вакцины».  В 1998 году впервые была зареP
гистрирована во Франции.  С 1998 года в мире
использовано 17,7 млн. доз вакцины, из них в 2005P
2006 гг. – 4428810 доз, при этом в зависимости от
графика (от 1 до 4 доз на одного ребенка) количество
привитых колеблется от 4,4 млн. человек до 17,7 млн. 

•  К настоящему «Пентаксим» зарегистрирован в 92
странах.

•  Клинические испытания вакцины «Пентаксим»
были проведены с 1986 по 1996 гг. Исследования
проводили в три этапа. 

•  На первом этапе в наблюдении за взрослыми доб=
ровольцами в количестве 51 человек была исследоP
вана безопасность вакцины. 

•  На втором и третьем этапах исследования была
изучена безопасность и иммуногенность различных
дозировок препарата и схем вакцинации в наблюдеP
нии за детьми  различного возраста. Эти наблюдения
включали более 12241 детей первого года жизни
(с 3Pх мес. возраста до 2Pх лет). Они проводились во
Франции, США, Англии, Бельгии, Швеции, Чили и
других странах. 

•  Данные исследования проводили в период с 1994 по
1996 гг. В исследованиях приняли участие 
4 200 детей, прошедших полный курс первичной вакP
цинации, состоящий из трех доз в возрасте от 
2 до 6 месяцев, 2 600 детей  получили бустерную дозу
в возрасте от 12 до 24 месяцев.

•  Во всех исследованиях, независимо от того, какая
цельноклеточная вакцина использовалась в качест=
ве препарата сравнения, количество общих реакций
в результате применения бесклеточной коклюшной
вакцины в составе DTacP,  было значительно ниже,
чем в случае с цельноклеточными вакцинами. 

•  После каждой дозы количество местных реакций
было ниже в группе привитых ацеллюлярной вак=
циной (от 1,1% до 23,2%) по сравнению с цельно=
улеточной  (от 10,8% до 61,9% ).

•  Цель исследования: Оценить реактогенность вакцины
пентаксим (против дифтерии, столбняка, коклюша ацелP
люлярной, полиомиелита инактивированной и гемоP
фильной инфекции типа b) при ревакцинации детей

•  Дизайн исследования: Не сравнительное, открытое
исследование, фаза IV без инвазивного вмешательства

•  Период проведения: 12.2008 – 08.2009

Разработка вакцины 
от коклюша — история

•  1906 г. Жюль Борде и Октав Жангу (Институт
Пастера в Брюсселе ) вырастили Bordetella pertussis.

•  1914 г. шесть американских кампаний производили
вакцину от коклюша. 

•  1925–1933 г. P Мадсен сообщил о результатах клиниP
ческих испытаний цельноклеточной вакцины во
время эпидемии  1923–1924 гг. на Фарерских остроP
вах в Северном море ( процент заболевших среди
вакцинированных и невакцинированных был одинаP
ков, но среди вакцинированных болезнь протекала
легче). В 1929 г. Мадсен  показал, что вакцина
эффективно помогает предотвратить заболевание. 

•  С середины 40=х г.г. вакцину начали комбиниро=
вать с дифтерийным и столбнячным анатоксинами.
Инактивировали бактерии формалином. Далее
препарат начали адсорбировать на алюминиевых
солях, что привело к усилению иммуногенности и
снижению реактогенности. 

•  С широким использованием цельноклеточной DTPP
вакцины начали появляться публикации о высокой
частоте поствакцинальных реакций и осложнений со
стороны центральной нервной системы. Это опредеP
лило появление бесклеточных вакцин. 1978 по 1981 гг.
в Японии доктором Сато была создана и испытана
бесклеточная  вакцина, с 31 октября 1981 г. Япония
приняла решение использовать только бесклеточную
коклюшную вакцину. В 70Pе гг. использование цельP
ноклеточной коклюшной вакцины запретила ШвеP
ция. Швеция стала местом для проверки безопасноP
сти и эффективности японской бесклеточной
коклюшной вакцины в человеческих популяциях. 

•  В последующие годы бесклеточные коклюшные вак=
цины были разработаны многими производителями

Комбинированная вакцина Петаксим 

ПОКАЗАНИЯ
плановая иммунизации детей 
с 3=х мес. до 3=х лет 11 мес. 29 дней
•  по схеме календаря прививок
•  вне календаря трехкратно с интервалом 6P8 недель и

однократной ревакцинацией через 12 мес. после 
3 вакцинации

•  вводится внутримышечно
•  Вводится одномоментно с любыми вакцинами,

кроме БЦЖ 

ПРОТИВОПОКАЗАНИЯ
•  прогрессирующие поражений нервной системы
•  афебрильные судороги
•  патологическая реакция на предыдущую дозу

вакцины и То выше 40,0°
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Исследование было одобрено Этическим комитеP
том НИИ детских инфекций. 

Вакцина предоставлена «санофи пастер».
Вакциной Пентаксим однократно в качестве ревакP

цинации против коклюша, дифтерии, столбняка,
полиомиелита и против гемофильной инфекции типа b
было привито 200 детей в возрасте 1г6мес — 3л11мес
(99 девочек, 101 мальчик).

Все дети привиты на основании письменного
информированного согласия родителей. В течение
месяца после прививки родители заполняли дневник, в
котором отмечали наличие местных, общих реакций и
развитие любых заболеваний.

Все дети были осмотрены перед вакцинацией враP
чом. Детей врач наблюдал в течение 30Pи минут после
прививки в условиях прививочного кабинета. АктивP
ный контроль за поствакцинальными реакциями проP
водился в течение 7Pи дней после прививки. НаблюдеP
ние медицинскими работниками осуществляли 30
дней после вакцинации с помощью родителей.

Вакцинация проводилась в ДП №№ 1,5,11,12,24,39,
43,44 СанктPПетербурга и в отделении профилактики
инфекционных заболеваний НИИДИ в январеPиюне
2009г.

Оценка  поствакцинального периода: 
гладкое или осложненное

•  ОБЩИЕ ОБЫЧНЫЕ РЕАКЦИИ
слабая реакция — То до 37,5
средней силы — То 37,6–38,5,  умеренные признаки
интоксикации (недомогание, нарушение сна, аппетита)
сильные — То выше 38,6 и выраженные симптомы
интоксикации.

•  МЕСТНЫЕ РЕАКЦИИ
отек, гиперемия, уплотнение до 8 см

•  ОСЛОЖНЕННОЕ ТЕЧЕНИЕ
Наслоение интеркуррентных заболеваний в течение
месяца после прививки 

Критерии включения в исследование:
•  Подписанное информированное согласие.
•  Заполнение дневника родителями.  
•  Отсутствие острых заболеваний у ребенка в течение

месяца перед прививкой.
•  Отсутствие медицинских противопоказаний к провеP

дению прививки, указанных в наставлении к вакцине:

— Прогрессирующая энцефалопатия, сопровожP
дающаяся судорогами или без таковых. ЭнцефаP
лопатия, развившаяся в течение 7 дней после
введения любой вакцины, содержащей антигены
Bordetella pertussis.

— Сильная реакция, в течение 48 ч после предыдуP
щей вакцинации вакциной, содержащей кокP
люшный компонент: повышение температуры до
40 °С и выше, синдром длительного необычного
плача, фебрильные или афебрильные судороги,
гипотоническийPгипореактивный синдром.

— Аллергическая реакция после предыдущего ввеP
дения вакцины для профилактики дифтерии,
столбняка, коклюша, полиомиелита и инфекции,
вызываемой Haemophilus influenzae типа b. 

— Подтвержденная системная реакция гиперчувP
ствительности к любому ингредиенту вакцины,
глютаральдегиду, неомицину, стрептомицину и
полимиксину В. 

— Заболевания, сопровождающиеся повышением
температуры тела, острые проявления инфекP
ционного заболевания или обострение хроничеP
ского заболевания. 

Ревакцинировано 
Пентаксимом
200 детей в возрасте 
от 1г 6 мес до 
3 лет 11 мес (1,96 ± 0,06)

Из них
128 детей ранее привиты  
АКДС+ИПВ 
72 ребенка — 
Инфанрикс + ИПВ  

Было выделено 5 групп по данным анамнеза:
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Выводы
•  Клиническое изучение  реактогенности вакцины Пентаксим подтвердило высокую безопасность для детей с различным

состоянием здоровья, что позволяет рекомендовать ее для массовой иммунизации.

•  У 77% детей отмечалось бессимптомное течение вакцинального периода. Общие реакции наблюдали у 23 % вакцинироP
ванных (АКДС — 41% случаев), частота сильных общих реакций составила 1,5%. Местные реакции достоверно чаще
наблюдались у детей часто болеющих, с аллергическими заболеваниями, поражением ЦНС. 

•  Имевшие место общие и местные вакцинальные реакции были непродолжительными и не требовали лечения.
•  Поствакцинальных осложнений на Пентаксим не было.

•  Может быть использована у детей с ранее развившимися реакциями на АКДС для создания полноценной защиты против
коклюша.

•  Позволяет при введении в качестве ревакцинирующей дозы провести ревакцинацию полиомиелита, коклюша, дифтерии,
столбняка и вакцинацию против ХИБ.
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Вступ

Відповідно до стратегії глобального плану імунізаP
ції на 2006–2015 рр., затвердженого ВООЗ та

ЮНІСЕФ, до 2015 р. світ повинен існувати за наступниP
ми принципами: 

•  імунізація повинна мати велику соціальну цінP
ність;

•  кожна дитина, підліток або дорослий повинен мати
однакові права на імунізацію відповідно до націоP
нальних календарів; 

•  більша кількість людей повинна бути захищена від
більшої кількості інфекцій;

•  імунізація та аналогічні маніпуляції повинні проP
водитись в різних соціальних умовах з урахування
змін у демографії, економіці та появи нових хвоP
роб; 

•  імунізація є вирішальним заходом для досягнення
цілей щодо зміцнення системи охорони здоров'я;

•  використання вакцин спрямоване на поліпшення
здоров'я і досягнення глобального рівня безпечP
ності щодо поширення інфекційних хвороб; соліP
дарності всього суспільства щодо доступності вакP
цин для всіх людей, яким вони потрібні. 

Ліквідація у світі віспи та можливість у майбутньому
ліквідувати поліомієліт поставили на чергу інтенсифікаP
цію боротьби з іншими хворобами, зокрема з кором.
Оскільки кір належить до антропонозних захворювань
та існує можливість керування процесом розповсюджеP
ності інфекції засобами специфічної імунопрофілактиP
ки, питання елімінації кору у світі стало одним з пріориP
тетних напрямків діяльності ВООЗ протягом останніх
років. 

Матеріал і методи дослідження

В ході дослідження перекладено та проаналізовано
літературні джерела, основні документи ВООЗ щодо
стратегії елімінації кору, а також узагальнено досвід
боротьби з кором у різних країнах світу. Ґрунтуючись на
проведеному аналізі захворюваності на кір за роками у
різних регіонах та країнах світу, тактики та стратегії вакP
цинації, досвіду проведення масових кампаній вакцинаP
ції розроблено прогноз можливості елімінації кору в
Україні.

Результати дослідження та їх обговорення

На сьогодні в розвинутих країнах та в країнах, що розP
виваються, існують різні варіанти епідемічного процесу
кору, які залежать від стратегії вакцинації. При цьому висоP
кий рівень захворюваності на кір в країнах, що розвиваютьP
ся, впливає на епідеміологічний процес у розвинутих країP
нах, переважно за рахунок міграції. Захворюваність на кір
може сягати дуже високих показників, з епідемічними підP
йомами кожні 3–4 роки. Вважається, що епідемічний проP
цес стримує високий імунний прошарок популяції —
95–97% осіб, що мають специфічний імунітет.

На досвіді США, де вакцинація проти кору була ввеP
дена у 1963 р., можливо простежити та визначити зміни
у тактиці імунопрофілактики кору. Після введення вакP
цинації проти кору протягом наступних 15 років в США
спостерігалось суттєве зниження захворюваності (на
93% порівняно з довакцинальним періодом). Урядом
країни була прийнята програма з елімінації кору в США
до 1982 р. Основна стратегія програми полягала у висоP
кому охопленні дитячого населення віком 15 місяців
однією дозою вакцини та організації належного рівня
епідеміологічного нагляду за рівнями захворюваності з
метою своєчасного реагування на можливий розвиток
епідемії. Крім цього, всіма штатами США був прийнятий
закон про прийняття дітей до навчальних закладів тільP
ки за наявності у них довідки про щеплення проти кору
та інших дитячих інфекційних хвороб. Незважаючи на
прийняті заходи, повністю елімінувати кір не вдалося. У
1989 р. було зареєстровано 170 епідемічних спалахів
кору в різних штатах із загальною кількістю захворілих
18 000 осіб на рік, з яких 41 випадок захворювання був
летальним. В 1990 р. епідемічна ситуація щодо захворюP
ваності на кір погіршилась. За рік було зареєстровано
27786 випадків захворювання, з них 60 стали летальниP
ми. Тобто протягом року захворюваність збільшилась на
понад 30%. Серед захворілих переважали студенти уніP
верситетів та учні старших класів шкіл, з яких 80% були
щеплені однією дозою вакцини. Аналіз використаної
тактики імунопрофілактики підтвердив можливість
зменшення кількості випадків захворювання на кір в
цілому, однак було виявлено зсув захворюваності на
більш старші вікові групи, які, відповідно, мають більш
складний клінічний перебіг цієї хвороби. На підставі
вивчення розподілу спалахів захворювання за віковими
групами урядом США була визнана необхідність введенP
ня другого щеплення проти кору у віці 5–6 років. ВикоP
ристання другої дози вакцини дозволяє захистити дітей,
які не отримали перше щеплення з будьPяких причин, а
також тих, у кого не відбулась сероконверсія після перP
шої дози. Саме ці діти, навіть при високому охопленні
першою дозою вакцини, можуть стати причиною циркуP
ляції вірусу [9,12].

Крім введення другого щеплення проти кору у віці 
5–6 років, було переглянуто термін проведення першого
щеплення. Спочатку перше щеплення проводилось у 
15 місяців, оскільки вважалося, що до цього віку дитину
захищають материнські антитіла. Так було, коли 90% наP
селення, у тому числі і майбутні матері, хворіли на кір до
народження дитини, але саме у період з 1980 по 1990 рр.
почали народжуватись діти від матерів, які не хворіли на
кір, оскільки вони були щеплені. У таких матерів була
достатня кількість антитіл для свого захисту, але не завP
жди для захисту дитини віком до 15 місяців, тому перше
щеплення було рекомендовано проводити дитині у віці
12 місяців. У результаті в 1996–1997 рр. понад 95% дітей
дошкільного віку мали одне щеплення проти кору і 65%
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дітей шкільного віку були щеплені двічі, що було рекорP
дним для того часу. У 1999 р. кількість дітей, які отримаP
ли два щеплення, збільшилась до 91%. Протягом
1989–1995 рр. 95% країн Американського континенту
крім постійних планових щеплень проводили додаткові
кампанії масової вакцинації [7]. 

Проведенні заходи — ретельно підібрана стратегія
планової вакцинації, позитивне ставлення населення до
цих заходів, проведення кампаній масової вакцинації —
дозволили проголосити про елімінацію кору в країні у
2000 р. У США в період з 2000 по 2009 рр. реєструвалоP
ся в середньому близько 100 випадків кору на рік. Після
аналізу та розслідування кожного випадку переважна їх
кількість була віднесена до «завезеного кору».

Розвинуті країни, такі як США, що мають достатні
фінансові можливості та виробничі потужності, досягли
значного зниження захворюваності на кір з подальшою
його елімінацією завдяки охопленню постійними планоP
вими щепленнями понад 95% населення. В інших країнах
Американського континенту для досягнення елімінації коP
ру було використано і тактику проведення планових
щеплень, і додаткових кампаній вакцинації. На Кубі у 1986 р.
було зупинено передачу вірусу кору шляхом вакцинації
усіх дітей віком від 1 до 14 років незалежно від їх попеP
реднього вакцинального статусу. Аналогічні кампанії було
проведено у Чилі та інших країнах Карибського басейну і
Латинської Америки [7,11]. В 1999 та 2000 рр. Чилі, Коста
Ріка, Мексика, Перу та Уругвай повідомили про випадки
«завезеного кору», однак спалахи були локальними за
рахунок високого відсотка імунізованого населення.

Результати боротьби з кором в інших країнах та успіх
елімінації кору на Американському континенті зробили
питання елімінації кору актуальним і для ЄвропейськоP
го регіону. У 1998 р. на 48Pй сесії Європейського КомітеP
ту з питань профілактики інфекційних захворювань
було розглянуто питання щодо можливості значного
зниження захворюваності на кір. Одним із заходів проP
грами «Здоров'я 21» було визнано досягнення до 2007 р.
елімінації кору в Європейському регіоні та отримання до
2010 р. кожною країною регіону сертифікації як вільної
від кору. Відповідно до встановленої мети, частка
сприятливих до кору осіб не повинна перевищувати 15%
серед дітей віком 1–4 роки, 10% — серед дітей 5–10 років
та 5% — серед дітей старше 10 років та дорослих. Ці знаP
чення, відповідно до математичного моделювання, були
визначені як достатні для переривання передачі вірусу
кору [3,10]. У програмі «Здоров'я 21» взяли участь 
52 європейські країни — члени ВООЗ із загальною
чисельністю населення 876 млн людей.

Країни з економікою, що розвивається, які складають
52,8% з усіх країн Європейського регіону, в умовах обмеP
женого фінансування на придбання достатньої кількості
вакцин для дворазової вакцинації проти кору, за підP
тримки ВООЗ впроваджували додаткові заходи з метою
зниження захворюваності на кір та виключення летальP
них випадків. За підтримки ВООЗ проводилися кампаP
нії масової вакцинації, «підчищаючі» кампанії та вакциP
нація «навздогін» [3].

Серед європейських країн схема проведення додаткоP
вих кампаній вакцинації з плановими щепленнями була
використана у Великій Британії. В 1994 р., з метою зниP
ження захворюваності на кір та природжений синдром
краснухи, була проведена кампанія масової вакцинації
двохкомпонентною вакциною дітей 5–16 років з охоP
пленням 92% [10]. У 2004 р. в окремих районах було проP
ведено кампанію підчищаючої вакцинації серед дітей

віком 5–11 років. В Албанії у 2000 р. на національному
рівні провакциновано 800 тис. дітей віком від 1 до 14 роP
ків. Аналогічні кампанії вакцинації були також проведеP
ні в Румунії (1998 р.), Киргизстані (2001 р.), Молдові
(2002 р.), Таджикистані (2004 р.), Казахстані (2005 р.),
Азербайджані (2006 р.). У Вірменії, Грузії, Італії, ІрланP
дії, Сербії та на Кіпрі протягом 2005–2008 рр. були проP
ведені кампанії підчищаючої імунізації. Цільова вікова
група в цих країнах була різною і становила від 6 до 
29 років з рівнем охопленням понад 96%, в деяких навіть
понад 99%, тільки в Туркменістані, де ще щеплювали
жінок до 40 років, рівень охоплення досягнув 93,5%. В
Молдові починаючи з 1990 р. і протягом наступних років
реєструвалися підйоми захворюваності на кір, що досяP
гли свого максимуму у 2002 р., коли було зареєстровано
5 000 випадків. Після чого була проведена кампанія
додаткової масової імунізації проти кору, і з 2003 по 
2007 рр. кількість зареєстрованих випадків знизилася до
нуля. Особливо помітні результати проведеної кампанії
відмічались у Туреччині, де з 1990 р. до 2001 р. рівень
захворюваності зріс від 15 000 до 35 000 випадків на рік,
у 2002 р. — 10 000. В 2003 р. проведена кампанія додаткоP
вої масової вакцинації проти кору, а в 2004/2005 рр. —
розширена кампанія вакцинації. Як наслідок, в
2006–2007 рр. випадки захворюваності на кір знижуютьP
ся до поодиноких [2,4,10].

У Таджикистані, як і в Молдові, починаючи з 1990 р.,
спостерігався найбільший рівень захворюваності на кір —
7 000 зареєстрованих випадків з періодичністю у декільP
ка років. В 2004 р. проведена кампанія додаткової масоP
вої вакцинації проти кору, і з 2005 по 2007 рр. випадки
захворюваності на кір майже не реєструвалися.

На вересень 2004 р. у Казахстані, відповідно до
рішення уряду країни та рекомендацій ВООЗ, була
запланована кампанія масової імунізації. Вакцина була
закуплена та доставлена в країну, але Міністерство охоP
рони здоров'я відклало початок кампанії через кризу, що
виникла із засобами масової інформації. Кампанія масоP
вої вакцинації була розпочата у лютому 2005 р. та збіглаP
ся з піком захворюваності на кір (понад 17800 випадків
на рік). Вона була проведена вдало і вже у 2006 р. дала
позитивний результат — в країні не було зареєстровано
жодного випадку захворювання на кір [2]. 

Починаючи з 2004 року, 52 країни, які взяли участь у
програмі «Здоров'я 21», ввели у свої національні каленP
дарі щеплень дворазове щеплення проти кору. Проведені
заходи дозволили досягти значного зниження захворюP
ваності на кір в країнах Європейського регіону. Так, у
1990 р. реєструвалось 36,2 випадку на 100 тис. населенP
ня, а вже у 2004 р. цей показник знизився до 2,9 випадку,
в 2006 р. — до 1,45. 

Незважаючи на досягнуті успіхи, в деяких країнах
протягом останніх років спостерігається поступове зроP
стання захворюваності на кір. Так, в Австрії у 2005 р.
зареєстовано всього 9 випадків захворювання, а вже у
2008 р. — 448 (5,4 на 100 тис. населення). Протягом лише
одного тижня 2009 р. в одній із шкіл Австрійської проP
вінції Стірія було зареєстровано 25 випадків кору серед
студентів, тоді як протягом минулого року зареєстроваP
но тільки 5 випадків. У цілому за період спалаху у цій
провінції було зареєстровано 37 випадків захворювання
на кір. З них 35 осіб не були вакциновані проти кору, а
двоє мали лише одне щеплення вакциною проти кору,
паротиту та краснухи. На підставі аналізу спалаху, який
стався у 2008 р. у Зальзбургу (394 випадки), та вікової
структури захворюваності на кір на початку 2009 р.,
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лікарі дійшли висновку про необхідність проведення
додаткової кампанії вакцинації в країні серед осіб старP
ше 10 років [8].

У Франції після піку захворюваності у 2004 р. (4448 виP
падків) протягом 2005–2007 рр. спостерігалося значне
зниження захворюваності (в середньому 38 випадків на
рік), але починаючи з 2008 р., як і в інших країнах ЄвроP
пейського регіону, реєструється поступове зростання
кількості захворілих (604 випадки). У Німеччині, завдяP
ки вчасно проведеним заходам імунопрофілактики та
налагодженій системі епідеміологічного моніторингу,
протягом 10 років (1991–2001 рр.) випадки захворюванP
ня на кір взагалі не реєструвалися. Однак, починаючи з
2002 р., після об'єднання західної та східної частин країP
ни, за рахунок збільшення міграції почали реєструватись
випадки захворюваності на кір. Так, у 2002 р. кількість
захворілих становила 6024 випадки, у 2003 р. — 4657 виP
падків. Протягом наступних двох років спостерігалося
зниження захворюваності, але починаючи з 2006 р. цей
показник знову почав зростати і становив 2307 випадків.
Дані статистики ще раз доводять циклічність спалахів
захворюваності на кір за умови зниження рівнів охоP
плення щепленнями. В Італії спалахи захворювання на
кір було зареєстровано у 2002 р. (9385 захворілих) та у
2003 р. (10982 випадки). До 2008 р. захворюваність мала
стабільні показники та коливалась у межах 300–400
випадків на рік, а вже у 2008 р. цей показник збільшився
у 4 рази і становив 1617 випадків (2,78 на 100 тис. насеP
лення). У Швейцарії, на фоні повного благополуччя, яке
спостерігалось протягом 2002–2006 рр., коли випадки
захворювання на кір або взагалі не реєструвались, або
були поодинокими, починаючи з 2007 р. спостерігається
поступове зростання (1015 випадків). У 2008 р. кількість
захворілих збільшилась удвічі (26,6 на 100 тис. населенP
ня), і урядом країни було прийнято рішення про провеP
дення додаткової кампанії вакцинації [3,6].

У таких розвинутих країнах, як Велика Британія, ІтаP
лія, Австрія та Швейцарія, однією з причин підйому заP
хворюваності було визнано зниження рівня охоплення
щепленнями (нижче від оптимального ?90%), результаP
том чого стало формування прошарку неімунного насеP
лення у кількості, достатній для подальшого підтриманP
ня розповсюдження інфекції [3,4].

В Японії, після спалахів у 2002–2004 рр., коли на кір
захворіло близько 40 тис. осіб, до 2008 р. спостерігався
період відносного благополуччя, коли захворюваність
взагалі не реєструвалась або мали місце поодинокі випадP
ки. Та починаючи з 2008 р. відбувається поступове зроP
стання кількості захворілих. При проведенні аналізу вакP
цинального статусу було встановлено що 73,6% хворих не
мали в анамнезі даних щодо щеплень проти кору [13].

Починаючи з 2001 р. Африканський континент увійP
шов до Глобальної ініціативи з метою зниження летальP
них випадків від кору на 50% до 2005 р. (у порівнянні з
1999 р.). Цієї мети було досягнуто завдяки підвищенню
рівня охоплення щепленнями. У період з 2001 по 2008 рр.
рівень охоплення одноразовим щепленням зріс з 57% до
73%, що надало змогу у 2005 р. поставити нову глобальну
мету — зниження смертності від кору на 90% у порівнянP
ні з 2000 р. Цю мету було досягнуто у 2006 р., хоча в цьому
регіоні поки що не ведеться поточного моніторингу за рівP
нем охоплення навіть однією дозою вакцини. Існуючий
рівень охоплення щепленням проти кору є недостатнім
для попередження виникнення спалахів на дану інфекP
цію. У зв'язку з цим на Африканському континенті, як і у

всьому світі, найвищі рівні захворюваності на кір спостеP
рігалися протягом 2008 р. (Конго — 12461 випадок, НігеP
рія — 9960, Ефіопія — 3511) [12]. Досягнення подальшого
прогресу щодо контролю захворюваності на кір потребує
повного впровадження у практику боротьби з цим інфекP
ційним захворюванням всіх рекомендацій ВООЗ.

Досягнутий рівень популяційного імунітету проти
кору у деяких країнах отримано завдяки високому рівню
охоплення і кратності щеплень відповідних вікових груп
та вчасному проведенню кампаній додаткової вакцинаP
ції. Це дозволяє підтримувати частку сприятливих до
кору осіб нижче визначеного рівня та уникати поширенP
ня кору навіть при постійному імпорті інфекції з інших
країн. Це є підтвердженням можливості елімінації кору
як в окремих регіонах, так і у світі в цілому. 

З метою визначення можливих спалахів на кір, віроP
гідності елімінації захворювання та підбору стратегії
вакцинації необхідно зробити оцінку вікового розподілу
сприятливих до кору осіб шляхом аналізу даних серолоP
гічного обстеження з подальшим математичним моделюP
ванням епідемічного процесу.

Елімінаційні стратегії ВООЗ рекомендують адаптуP
ватись до фази, в якій знаходиться країна. Лише невелиP
ка кількість країн мали досконалі програми вакцинації
та вже досягли рівня припинення циркуляції вірусу коP
ру. У подальшому їм необхідно проводити регіональний
моніторинг охоплення щепленнями (першою і другою
дозами) та підтримувати відповідний рівень лаборатоP
рій, з накопиченням всіх штамів вірусу для можливості
підтвердження діагнозу у кожному випадку підозри на
кір [1,5]. 

Для країн з достатнім рівнем контролю, але з можлиP
вими проявами спалахів захворюваності на кір у подальP
шому (до цих країн належать країни СНД та деякі євроP
пейські країни) необхідно використовувати додаткові
стратегії (проведення кампаній вакцинації) та: 

•  постійно проводити моніторинг охоплення перP
шою та другою дозою вакцини;

•  підтримувати систему епідеміологічного монітоP
рингу з можливістю лабораторного підтвердження
кожного випадку підозри на кір;

•  використовувати обґрунтований підхід для прогP
нозування спалахів у майбутньому та вибору страP
тегії для їх попередження.

Висновки

Епідеміологія захворювання на кір зазнала значних
змін завдяки розробки та широкому впровадженню
високоефективних вакцин проти кору, однак захворюваP
ність на цю інфекцію і досі залишається актуальною. 

У розвинених країнах та в країнах, що розвиваються,
існують різні варіанти епідемічного процесу кору. Рівень
захворюваності на кір в країнах, що розвиваються, вплиP
ває на епідеміологічний процес в розвинутих країнах за
рахунок міграційних процесів. 

Незважаючи на багаторічний досвід проведення вакP
цинації проти кору, жодній країні світу не вдалося сфорP
мувати 100% імунного до кору прошарку населення. Як
наслідок, на теперішній час можливо говорити тільки
про елімінацію даного захворювання. Питання щодо лікP
відації кору потребує подальшого доопрацювання з
урахування особливостей як економічного стану різних
країн, так і можливостей міжнародних організацій щодо
фінансування всіх заходів, необхідних для вирішення
даного питання.
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КОНЦЕПЦИЯ ЭЛИМИНАЦИИ КОРИ

А.В. Моисеева 

Резюме. Элиминация кори на современном этапе остается актуальным
вопросом здравоохранения во всех странах мира. Существенное влия�
ние на эпидемиологический процесс имеют средства специфической
иммунопрофилактики. Только современные и эффективные вакцины и
высокие уровни охвата прививками проти кори позволят достичь поста�
вленной задачи.

Ключевые слова: корь, элиминация, вакцины.

THE CONCEPT OF ELIMINATION MEASLES

A. Moiseeva 

Summary. Measles elimination at the present stage remains urgent public
health issue worldwide. Significant impact on the epidemiological process
have the means of specific prophylaxis. Only a modern and effective vaccines
and high levels of immunization coverage allows to achieve goals.

Key words: measles elimination, vaccine.
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Вчетвертом номере журнала «Современная педиP
атрия» за этот год была опубликована статья

«Интегрированное ведение болезней детского возраста —
стратегия первичной медицинской помощи больным
детям в возрасте от 1 недели до 5 лет», в которой были
описаны признаки опасности и основные 5 симптомов,
являющиеся основной клинической частью интегрироP
ванного ведения болезней детского возраста (ИВБДВ) —
глобальной стратегии ВОЗ/ЮНИСЕФ. Второй важной
частью данной стратегии является консультирование
родителей по вопросам кормления и ухода за ребенком во
время его болезни, а также обучение родителей уходу за
ребенком в целях его развития.

История создания и развития интегрированного подP
хода к ведению больных детей, а впоследствии и разработP
ки ВОЗ/ЮНИСЕФ стратегии ИВБДВ очень интересна и
подробно описана в статье «Усовершенствование органиP
зации оказания первичной медикоPсанитарной помощи
детям в возрасте до 5 лет в Украине путем внедрения страP
тегии интегрированного ведения болезней детского возP
раста», которая опубликована в журнале «З турботою про
дитину» №7 (16) за 2010 год.

Уникальностью стратегии ИВБДВ является то, что ее
можно адаптировать к особенностям страны/региона, в
котором она внедряется, и поэтому в разных странах
набор основных симптомов и терапия будут отличаться.
То же самое произошло и с адаптацией стратегии ИВБДВ
в Украине. По инициативе регионального отдела ВОЗ,
детского фонда ООН (ЮНИСЕФ) в Украине и МЗ УкраP
ины, при информационной поддержке европейского бюро
ВОЗ (Женева) в 2008 г. в Украине была создана рабочая
группа ведущих украинских специалистовPпедиатров по
адаптации стратегии ВОЗ/ЮНИСЕФ. В результате
интенсивной и непростой работы группы основные клиP
нические симптомы и признаки, и, как следствие, буклет
схем, который используется в стратегии как основной
инструмент, были значительно изменены: убраны такие
нехарактерные для Украины клинические симптомы и
состояния, как малярия и крайняя степень истощения;
пересмотрены подходы к классификации лихорадки:
добавлен дополнительный блок по проблемам с горлом,
который отсутствует в базовой версии ВОЗ/ЮНИСЕФ.
Соответственно пересмотрены и медикаменты, которые
могут использоваться в Украине при лечении заболеваP
ний детского возраста, рекомендации по питанию детей,
которые соответствуют основным положениям приказа

МЗ Украины № 149, а также информация по вакцинации,
которая полностью соответствует приказу МЗ Украины
№ 48. Вся эта колоссальная работа была проведена при
информационной и финансовой поддержке представиP
тельства детского фонда ООН (ЮНИСЕФ) в Украине. 

Для усовершенствования организации оказания перP
вичной медикоPсанитарной помощи детям в возрасте 
до 5 лет, снижения уровня их заболеваемости и предуP
преждения смертности в Украине начато пилотное внеP
дрение стратегии интегрированного ведения болезней
детского возраста (ИВБДВ) в соответствии с приказом
МЗ Украины от 15.07.2010 г. № 581. Приоритетным
направлением этой стратегии является первичная медиP
коPсоциальная помощь.

Необходимость внедрения данной стратегии в Украине
связана с целым рядом причин, приводящих к низкому
качеству оказания первичной медикоPсоциальной помощи
(ПМСП): несовершенная организация ПМСП; необосноP
ванная госпитализация; полипрагмазия; нерациональное
назначение лекарственных препаратов, в частности антиP
биотиков; устаревшая информационная основа и отсутP
ствие стандартизованного подхода, основанного на доказаP
тельной медицине, при ведении основных болезней детскоP
го возраста; недостаточные знания и навыки медицинских
работников в консультировании родителей и отсутствие
базовых знаний ведения больных и здоровых детей у медиP
цинских работников среднего звена; неадекватная органиP
зация труда участковых медработников: излишнее докуP
ментирование, неполное использование потенциала служP
бы, отсутствие системы стимулов и поощрений.

Для пилотного внедрения в Украине были выбраны 
4 региона, а первое обучение медицинских работников
прошло в августе 2010 года. Обучение стратегии ИВБДВ
состоит из 2 обязательных и равноценных частей — теореP
тической и практической и проводится подготовленными
преподавателями, которые прошли обучение под рукоP
водством экспертов ВОЗ и являются национальными треP
нерами по ИВБДВ. Необходимым требованием к препоP
давателю является опыт клинической работы, так как
основной смысл обучения заключается в практическом
применении полученных теоретических знаний в рамках
обучающего семинара. Стандартный базовый курс ВОЗ
длится 2 недели, однако для этапа пилотирования в УкраP
ине разработан шестидневный курс. Проведение курса
требует серьезной подготовительной работы — подбора
участников и места проведения обучения. 

СТРАТЕГИЯ ИНТЕГРИРОВАННОГО ВЕДЕНИЯ БОЛЕЗНЕЙ
ДЕТСКОГО ВОЗРАСТА: КАК НАУЧИТЬСЯ
ИСПОЛЬЗОВАТЬ СТРАТЕГИЮ НА ПРАКТИКЕ
Л.В. Квашнина, И.Н. Матвиенко
ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии НАМН Украины», г. Киев

Резюме. Стратегия интегрированного ведения болезней детского возраста (ИВБДВ) разработана ВОЗ/ЮНИСЕФ
для улучшения качества оказания помощи больным детям в возрасте до 5 лет на первичном звене. Большое количество
стран по всему миру уже взяли на вооружение эту стратегию, адаптировав ее к местным условиям. В Украине первый
обучающий семинар по ИВБДВ прошел в августе 2010 г. Структура этих обучающих семинаров несколько отличается
от других тренингов: теоретическая и практическая часть тесно переплетены и являются равноценными в обучаю�
щем курсе, и каждый участник обязательно во время курса несколько раз проводит самостоятельную оценку и класси�
фикацию больного ребенка под наблюдением опытного преподавателя.
Ключевые слова: интегрированное ведение болезней детского возраста, стратегия, симптомы, буклет схем, клиничес�
кий инструктор.

УДК 616P053.2:614.21:362.1



В ПОМОЩЬ ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ

26 Современная педиатрия  6(34)/2010

Как правило, группа обучающихся мультидисциплиP
нарна и представлена врачами общей практики — семейP
ной медицины, педиатрами, фельдшерами, патронажныP
ми медсестрами, акушерками, то есть всеми категориями
медицинских работников, работающих на первичном
уровне оказания медицинской помощи детям. Для полуP
чения качественных практических навыков во время
обучения на одного преподавателя должно приходится не
более 7 обучающихся; в клинику, на базе которой прохоP
дит обучение, должны поступать дети до 5 лет с проблемаP
ми органов дыхания, лихорадкой, диареей, проблемами
уха и горла, а также анемией и нарушениями питания.
Для получения клинических навыков по интегрированноP
му ведению детей до 2 месяцев рекомендуется использоP
вать поликлинические приемы или посетить отделение
патологии новорожденных, где обучающиеся могут увиP
деть все необходимые клинические симптомы. Для обесP

печения такой клинической практики лучше всего подхоP
дят областные или крупные городские детские больницы. 

По мнению медицинских работников пилотных райоP
нов, которые уже прошли обучение стратегии ИВБДВ и
начали использовать ее основные принципы на практике,
данная методология позволяет четко и быстро оценить и
классифицировать тяжесть состояния ребенка по признаP
кам опасности и основным симптомам, назначить необхоP
димую терапию и проконсультировать мать. Наличие спеP
циального подхода к оценке и классификации проблем
больного ребенка, буклета схем и адаптированных форм заP
писи не позволяют медицинскому работнику пропустить
какойPлибо важный признак при оценке его состояния, что
особенно важно для успешной работы медицинского перP
сонала, 75% которого на первичном уровне оказания медиP
цинской помощи детскому населению составляют средние
медицинские работники.

СТРАТЕГІЯ ІНТЕГРОВАНОГО ВЕДЕННЯ ХВОРОБ

ДИТЯЧОГО ВІКУ: ЯК НАВЧИТИСЯ ВИКОРИСТОВУВАТИ

СТРАТЕГІЮ НА ПРАКТИЦІ

Л.В. Квашніна, І.М. Матвієнко 
Резюме. Стратегію інтегрованого ведення хвороб дитячого віку (ІВХДВ)
розроблено ВООЗ/ЮНІСЕФ для покращення якості надання допомоги
хворим дітям у віці до 5 років на первинному рівні. Велика кількість
країн у світі вже застосовує цю стратегію, адаптувавши її до місцевих
умов. В Україні перший навчальний семінар з ІВХДВ відбувся у серпні
2010 р. Структура цих навчальних семінарів дещо відрізняється від
інших тренінгів: теоретична та практична частини тісно переплетені і є
рівноцінними у навчальному курсі. Кожен учасник обов'язково під час
курсу кілька раз проводить самостійну оцінку та класифікацію хворої
дитини під спостереженням досвідченого викладача.

Ключові слова: інтегроване ведення хвороб дитячого віку, стратегія,
симптоми, буклет схем, клінічний інструктор.

STRATEGY OF INTEGRATED MANAGEMENT 

CHILDHOOD ILLNESS: HOW LEARN 

TO USE STRATEGY IN PRACTICE

L.V. Kvashnina, I.M. Matvienko 
Summаry. Strategy of Integrated Management Childhood Illness (IMCI) was
developed by WHO/UNICEF to improve quality of medical care at first level.
The big number of countries over the world adopted this strategy to their own
particularities. Ukraine began to implement this strategy since August of
2010. The structure of trainings is different from others courses: theoretical
and practical parts are equal and each participant must have personal clini�
cal practices within training course. 

Key words: Integrated Management Childhood Illness, strategy, symptoms,
schemes booklet, clinical instructor.
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Введение

Среди общих показателей здоровья населения мира
отмечают, что ежегодно заболевает один из

600–700 детей до 15Pлетнего возраста. По сравнению с
частотой других заболеваний злокачественные новообраP
зования отмечаются реже, но в структуре детской инвалиP
дизации и смертности определяются на первом месте
после травм и несчастных случаев у детей старше 5 лет
[3]. За последние годы выживаемость детей с острым лимP
фобластным лейкозом составляет 70%, лимфомами —
80%, опухолями костей — 60% [8]. 

Онкологические заболевания у детей отражаются на
социальном и психологическом состоянии родных, вследP
ствие чего затруднено адекватное функционирование
семьи. Международным обществом педиатровPонкологов
разработаны «Стандарты лечения и ухода в детской онкоP
логии» (Португалия, 2002 г.), в которых обращено внимаP
ние на необходимость индивидуальной психологической
поддержки больного ребенка и развития программ психоP
логической поддержки семьи. Обращено внимание на неP
допустимость дискриминации в отношении семьи и детей
изPза тяжелой болезни и ее последствий. Выделяется роль
родителей как защитников своих детей и активных участP
ников в процессе долговременной реабилитации [9].
Лечение онкологических заболеваний и реабилитация во
многом зависят от эмоционального настроя пациента и
членов его семьи, веры в свои силы.

Следует особо обратить внимание на проявление треP
вожности у детей, поскольку только в общемедицинской
практике тревожные расстройства встречаются у 11,5% паP
циентов и в 40% случаев негативно влияют на терапевтиP
ческий эффект [1,6,7]. Поэтому в разработке программ
реабилитации больных в условиях санатория и поликлиP
ники имеет значение индивидуальный комплексный подP
ход к назначению медикаментозных факторов, который
определяется на основе совместных рекомендаций онкоP
лога/детского гематолога, педиатра, физиотерапевта и
психолога с целью восстановления максимально возможP
ного качества жизни больного ребенка.

Материал и методы исследования

В сравнительном аспекте представлены результаты
оценки психологического статуса 47 детей с онкологичесP
кими заболеваниями на разных этапах реабилитации в
санаторноPкурортных и амбулаторных условиях, среди коP
торых выделена группа сравнения — 15 детей, не получавP
ших реабилитацию. Наблюдение детей в сравнительной
группе проведено по программе двухлетнего мониторинга
оценки состояния здоровья. В диапазоне возрастного
аспекта это больные от 4 лет до 17 лет с преобладающим
числом школьников. В структуре онкологических заболеP

ваний преобладали заболевания крови и лимфоидной
системы (76%), в большинстве случаев это лейкозы (59%),
в 25% Неходжкинские лимфомы, в 14% лимфогранулемаP
тоз и в единичных случаях гистиоцитоз. Эти заболевания
в периоде ремиссии включены в показания для направлеP
ния больных детей на санаторноPкурортное лечение [5].
Период ремиссии заболевания от 2 до 5 лет отмечался у 
13 детей, в остальных случаях длительность ремиссии преP
вышала 5 лет. Среди сопутствующей патологии в половиP
не случаев отмечались заболевания желудочноPкишечного
тракта и гепатобилиарной системы (51%). Это гепатиты В
и С, дискинезия желчевыводящих путей, хронический
гастродуоденит, дисбактериоз кишечника. Заболевания
органов дыхания проявлялись сопутствующим тонзиллиP
том, риносинуситом, в единичных случаях развивался
обструктивный бронхит (23%). Отмечали нарушение
осанки, сколиотическую болезнь, плоскостопие (21%). 

Оценка психологического статуса проведена с опредеP
лением личностноPхарактерологических особенностей 
(тест Айзенка), состояния тревоги (CMAS) и актуальных
страхов (тест Захарова) [2]. Об эффективности реабилиP
тации детей в санаторноPкурортных условиях и амбулаP
торном центре реабилитации судили на основе клиникоP
функциональных показателей и качества жизни [4].

Результаты исследования и их обсуждение

К особенностям психосоматического здоровья детей с
онкогематологическими заболеваниями после завершеP
ния специального лечения отнесены снижение функциоP
нальных резервов организма (67%), негативные психоP
эмоциональные проявления с наличием тревоги (63%) и
фобий (100%). Поэтому восстановительный комплекс на
разных этапах реабилитации определялся характером соP
путствующей патологии, особенностями соматического и
психологического статуса. Следует отметить, что програмP
мы психологической коррекции на этапах реабилитации
предусматривали индивидуальные и групповые занятия,
арттерапию, музыкотерапию. Общая программа санаторP
ноPкурортной реабилитации включала сбалансированное
питание, климатолечение, закаливающие процедуры, по
показаниям — водолечение, галотерапию или аэрофитотеP
рапию, синглетноPкислородную терапию, лечебную физP
культуру и дозированные двигательные нагрузки. ПроP
грамму амбулаторной реабилитации детей в условиях
режима дневного стационара составляли: индивидуальP
ная психокоррекция, галотерапия, фитотерапия, лечебная
физкультура, культурноPразвлекательные мероприятия. 

Под влиянием санаторноPкурортного комплекса форP
мировались новые социальные контакты у больных детей,
повышался интерес к окружающему миру и формироваP
лись позитивное восприятие и активные межличностные

ПСИХОЛОГИЧЕСКИЙ СТАТУС ДЕТЕЙ 
С ОНКОЛОГИЧЕСКИМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ 
НА РАЗНЫХ ЭТАПАХ РЕАБИЛИТАЦИИ
В.А. Поберская, Т.С. Янченко, С.Л. Евсеева, С.А. Еременко, Г.Д. Кулик, Л.В. Ломако
Украинский НИИ медицинской реабилитации и курортологии, г. Одесса0Евпатория
Клинический санаторий «Смена», г. Евпатория
Клиническая больница им. А.С. Лучанского, г. Херсон

Резюме. Представлена позитивная динамика психологического статуса детей с онкологическими заболеваниями в
процессе реабилитации на санаторно�курортном этапе и в амбулаторном центре. Показана целесообразность
проведения семейных программ психологической поддержки.
Ключевые слова: психологический статус, онкологические заболевания, реабилитация.
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контакты, уменьшались проявления негативной психолоP
гической симптоматики (54%). По результатам психолоP
гического тестирования в 1,4 раза уменьшилось число деP
тей с высоким и средним уровнем нейротизма, в 1,5 раза реP
же отмечали высокий и средний уровень тревоги (рис. 1).
Формирование положительного эффекта проявлялось в
уменьшении страхов ребенка: на 14,6% случаев страха
своей смерти, преимущественно у детей старшего школьP
ного возраста, на 12,5% случаев страха боли, 10,3% — боязP
ни крови, 10,7% — наказания, 9,2% — темноты и резких
звуков. Однако длительно сохранялся страх повторного
заболевания и болезни своих родителей (рис. 2). 

После амбулаторного курса реабилитации детей актуP
альные страхи также проявлялись в 1,5 раза реже без сущеP
ственных различий с характером страхов у детей предыдуP
щей группы. Уменьшение тревоги отмечалось в 3 раза реже
(рис. 1). Следует отметить, что состояние тревоги при
направлении детей на реабилитацию в амбулаторных услоP
виях выявлено в 2,1 раза реже по отношению к переезду в
детский санаторий. Подобные изменения обусловлены псиP
хоэмоциональными особенностями больных, направленP
ных в санаторий без родителей и оставшихся без их опеки. 

В сравнении представлены результаты психологичесP
кого тестирования детей с онкологическими заболеванияP
ми, которые находились на диспансерном учете при
отсутствии реабилитационных комплексов. Динамика
психологических показателей прослежена на протяжении
двух лет мониторинга. Прежде всего, обращает внимание
наличие тревожного состояния (61,5% детей), которое
сохранялось через год и два года у половины больных.
Высокий уровень тревоги снижался (34,5±0,8 и 30,0±0,7,
р<0,05, соответственно 1 и 2 год наблюдений), однако ее
средний уровень существенно не изменялся. Если в перP
вый год мониторинга высокий уровень страхов отмечался
в 96% случаев, то на второй год наблюдений эти показатеP
ли существенно не изменялись. Дети отмечали утомляеP
мость (60%), психоэмоциональную лабильность (28%),
раздражительность (56%), состояние дискомфорта (47%)
и снижение интереса к окружающему (48%). С течением
времени определялось улучшение психоэмоционального
настроя: спустя год в 72% случаев, а через 2 года — в 90%. 

Поскольку для большинства детей с онкозаболеваниями
характерна гиперопека со стороны родителей, обусловленP
ная тяжестью патологического процесса и инвалидизацией
детей, оценивали корреляционные связи показателей психоP
эмоционального статуса в блоке «родителиPдети». В больP

Рис.1. Показатели тревожности детей до и после реабилитации
в санатории (А) и амбулаторном центре (Б)

Рис.2. Характеристика страхов у детей с онкологическими
заболеваниями до и после реабилитации в санатории (%)

Рис. 3. Качество жизни детей с онкологическими заболеваниями
после реабилитации в санатории (А) и амбулаторном центре (Б)



В ПОМОЩЬ ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ

29Современная педиатрия  6(34)/2010

шинстве наблюдений выявлены корреляционные связи ряда
показателей ребенка (тревога, эмоциональная лабильность,
комфортность, интерес, утомляемость) с эмоциональным
настроем матери. Наличие раздражительности у матери
больного ребенка сопряжено с отрицательной зависимостью
с показателями нейротизма (r=0,4) и тревоги ребенка 
(r=0,4). Состояние дискомфорта у матери проявлялось пряP
мой корреляционной зависимостью с показателями психоP
логического статуса ребенка (r=0,8). Эти данные подтверP
ждают целесообразность развития семейных программ псиP
хосоциальной поддержки на разных этапах реабилитации.

Показатели качества жизни детей после санаторноPкуP
рортного лечения повышались в 53,8% случаев. Улучшение
определялось по отдельным критериям психологической
(12,8±0,4 и 13,7±0,3, р<0,05, соответственно до и после
лечения) и физической составляющих (15,5±0,4 и 16,5±0,4,
р<0,05, соответственно до и после лечения). Подобная блаP
гоприятная направленность показателей отмечалась после
амбулаторного курса реабилитации (рис. 3). На протяжеP
нии двух лет мониторинга оценки состояния здоровья
детей показатели качества жизни пациентов группы сравP

нения улучшались по физической (12,8±0,89 и 15,6±0,6,
р<0,05) и социальной компонентам (12,8±0,8 и 14,6±0,7,
р<0,05) при отсутствии достоверной динамики психологиP
ческой составляющей. Однако показатели физической
компоненты определялись ниже на 6–10%, чем после курP
сов реабилитации (рис. 4).

Выводы

Реабилитация детей с онкологическими заболеванияP
ми в санаторноPкурортных и амбулаторных условиях споP
собствует уменьшению негативных психоэмоциональных
проявлений, повышению качества жизни больных. НалиP
чие корреляционной зависимости в едином семейном
блоке «родителиPдети» указывает на целесообразность
организации санаторноPкурортного лечения больных
детей вместе с родителями. Развитие системы реабилитаP
ции детей после специального лечения онкологических
заболеваний (амбулаторный центр, отделение реабилитаP
ции в санатории) представляет комплекс индивидуальP
ных программ, направленных на повышение качества
жизни и активной жизнедеятельности пациентов.

ПСИХОЛОГІЧНИЙ СТАТУС ДІТЕЙ З ОНКОЛОГІЧНИМИ

ЗАХВОРЮВАНЯМИ НА РІЗНИХ ЕТАПАХ РЕАБІЛІТАЦІЇ

В.А. Поберська, Т.С. Янченко, С.Л. Євсеєва, 
С.А. Єременко, Г.Д. Кулик, Л.В. Ломако 

Резюме. Наведено позитивну динаміку психологічного статусу дітей з
онкологічними захворюваннями в процесі реабілітації на санаторно�ку�
рортному етапі і в амбулаторному центрі. Показано доцільність прове�
дення родиннихпрограм психологічної підтримки.

Ключові слова: психологічний статус, онкологічні захворювання, реабі�
літація. 

PSYCHOLOGICAL STATUS OF CHILDREN 

WITH ONCOLOGICAL DISEASES 

AT DIFFERENT STAGES OF REHABILITATION

Poberskaya V.A., Yanchenko T.S., Evseeva S.L., 
Eryemenko S.A., Kulik G.D., Lomako L.V.

Summary. There are presented the positive dynamics of psychological status
of children with oncology diseases in the process of rehabilitation on the
sanatorium�resort treatment and in an ambulatory center. Expedience of the
family programs of psychological support is well�proven.

Key words: psychological status, oncological diseases, rehabilitation.
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Острый синусит — это острое воспаление слизиP
стой оболочки околоносовых пазух (пазухи)

инфекционной (вирусной, бактериальной, грибковой),
аллергической, травматической или смешанной природы,
характеризующееся преобладанием отечноPинфильтраP
тивных изменений и наличием в пазухах (пазухе) серозP
ного, слизистого, гнойного, геморрагического, фибринозP
ного или смешанного экссудата.

У детей синуситы осложняют до 5% инфекций верхP
них дыхательных путей (M. Revonta, 1999). Несмотря на
внедрение в практику новых методик диагностики и лечеP
ния воспалительных заболеваний околоносовых пазух,
совершенствование профилактического направления меP
дицины, заболеваемость синуситами в детском возрасте
поPпрежнему остается на высоком уровне (М.Р. БогоP
мильский с соавт., 2001; J. Maurer, 2001). По обращаемосP
ти в ЛОРPотделения лечебных учреждений больные с
заболеваниями околоносовых пазух (ОНП) являются
доминирующей группой и составляют 62% (Т.И. ГаращенP
ко, Е.Ю. Радциг, 2006). 

В большинстве случаев причиной острого синусита у
детей является вирусная инфекция (Богомильский М.Р.,
Страчунский Л.С., 2001). В последние годы с высокой стеP
пенью достоверности уточнено этиологическое значение
различных бактериальных агентов — возбудителей остроP
го синусита. Примерно в половине случаев причиной
этого заболевания является Streptococcus pneumoniae
(48,2%), реже Haemophilus Influenzae (12,4–23%), еще
реже Moraxella (Branhamella) catarrhalis (15–20%), Strepto�
coccus pyogenes, Staphylococcus aureus, анаэробы и другие
патогены (М.Р. Богомильский и В.Р. Чистякова, 2005).
Высеваемость и чувствительность этиологически значиP
мых возбудителей риносинусита к наиболее часто
используемым антибиотикам подвержены колебаниям
(Massegur H. еt al., 1995; Thornsberry C., Sahm DF., 2000).

Наряду с классическими возбудителями отмечается
довольно высокий процент выявления при риносинуситах
S. аureus и S. еpidermidis (Леснова О.А., 2002). Наконец,
длительное торпидное течение риносинусита у детей грудP
ного возраста может быть вызвано атипичной микрофлоP
рой — хламидиями, микоплазмой (Гаращенко Т.И., 2002).

В зарубежной литературе имеются отдельные сообщеP
ния о влиянии гастроэзофагального рефлюкса на развиP
тие и поддержание воспалительных процессов в околоноP
совых пазухах (C.D. Phipps et al., 2000).

Основными направлениями лечения острого и рециP
дивирующего синусита являются эрадикация возбудитеP
ля, а также восстановление нормальной аэрации околоноP
совых пазух и мукоцилиарного клиренса слизистой обоP
лочки (М.Р. Богомильский и В.Р. Чистякова, 2005). 

Однако определение этиологически верифицированP
ного диагноза синусита в повседневной амбулаторной
практике представляет определенные сложности. Это свяP

зано, прежде всего, с ограниченными возможностями
доступных в реальных условиях тестов по идентификации
потенциальных возбудителей. Даже при целенаправленP
ных исследованиях этиологию риносинусита не удается
установить почти в 1/3 случаев. Кроме того, более чем в
половине наблюдений констатируется значительное расP
хождение видового состава и чувствительности к антибиоP
тикам микрофлоры из носовой полости и околоносовых
пазух, что заставляет критически оценивать этиологичесP
кую значимость традиционных бактериологических
исследований при синуситах (Леснова О.А. и соавт., 2002).

С современной патогенетической точки зрения, тераP
пия острых синуситов, как и большинства заболеваний
дыхательных путей, должна быть направлена на элиминаP
цию возбудителя, купирование воспаления, улучшение
естественного дренажа и вентиляции околоносовых
пазух. Исследования как с участием детей, так и взрослых
доказывают, что раннее назначение антибиотиков при
острых синуситах не имеет преимущества по сравнению с
плацебо ни в отношении облегчения симптомов, ни для
предупреждения осложнений (Garbutt J.M. et al., 2001). 
У 33% детей с острым синуситом возбудитель инфекции
не выявляется, а в 70% случаев положительная динамика
наблюдается и без применения антибиотика (P. van CauP
wenberge, 1999). Полученные в последние годы новые
научные данные и увеличение количества штаммов антиP
биотикорезистентных микроорганизмов требуют разраP
ботки новых стратегий лечения острых риносинуситов,
особенно у детей (Garbutt J.M. et al., 2001; Fahey T. et al.,
1998; Van Buchem F.L. et al., 1997; Brink A.J. et al., 2004).

Снимающие отек назальные капли, которые часто
используются и при синуситах, хотя и эффективны при
лечении симптомов «заложенного» носа, но до сегодняшP
него времени их эффективность при синусите не доказана
(Bachert C. et al., 2003). Антигистаминные средства при
синусите назначаются только при наличии аллергическоP
го ринита.  

Одной из ключевых проблем как острых, так и хрониP
ческих синуситов является патологически измененный
секрет. В то же время механизмы формирования секрета
нередко недооцениваются врачом, а упрощение представP
ления об этом процессе нередко приводит к игнорироваP
нию мукоактивной терапии. Секрет дыхательных путей
составляет неотъемлемую часть так называемой мукоциP
лиарной системы, являющейся первой линией защиты
человека от антигенов окружающего мира, благодаря
содержанию различных факторов защиты (секреторный
Ig А, М, сывороточные иммуноглобулины, трансферрин,
лизоцим, сурфактант и др.), что определяет биоценоз
дыхательных путей и околоносовых пазух. На слизистой
дыхательных путей оседает более 60% вдыхаемых микроP
организмов. Оптимальное соотношение характера слизи
и функциональной способности мерцательного эпителия

ЭФФЕКТИВНОСТЬ ФИТОПРЕПАРАТА СИНУПРЕТ 
В ТЕРАПИИ ОСТРЫХ СИНУСИТОВ У ДЕТЕЙ
Н.П. Гляделова, Н.К. Унич 
Национальная медицинская академия последипломного образования имени П.Л.Шупика, г. Киев

Резюме. Статья посвящена проблеме лечения острых синуситов. Приведен обзор литературных данных, посвященных
фармакологическим свойствам препарата, и анализ клинических результатов применения Синупрета при данной
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предотвращает колонизацию постоянно попадающей
микрофлоры. В результате воздействия инфекционного
агента (вначале вирусного, а затем бактериального) и
развития воспалительного процесса изменяются свойства
секрета, нарушается мукоцилиарный транспорт. 

В последнее время свою эффективность в лечении
острых синуситов как у взрослых, так и у детей доказали
фитопрепараты, обладающие комплексным действием и
высоким профилем безопасности. Классическим и наиболее
известным представителем является оригинальный растиP
тельный препарат Синупрет компании «BIONORICA AG»,
опыт применения которого в Германии насчитывает около
70 лет, а в других странах мира — около 30 лет.

Благодаря фитонирингу — инновационной разработке
в фитофармакологии — Синупрету присуще высокое фарP
мацевтическое качество, являющееся основой его эффекP
тивности и безопасности, которое обеспечивается за счет
высококачественного первичного материала, контроля и
соблюдения требований к составу (точная идентификаP
ция) и чистоте компонентов, стандартизованного процесса
производства с использованием самой современной техноP
логии (мягкий процесс получения препарата без темпераP
турного стресса предотвращает качественные и количестP
венные изменения активных компонентов) (Попп А.
Михаэль, 2007).  Оптимальная фармацевтическая разраP
ботка и формы выпуска обеспечивают биодоступность и
стабильность активных ингредиентов препарата. СинуP
прет является комбинированным фитосредством (дейP
ствующее вещество BNO 101) и обладает комплексным
противовирусным, противовоспалительным, иммуномоP
дулирующим, секретолитическим и антибактериальным
действием. Свойства препарата определяют входящие в
его состав активные ингредиенты 5 лекарственных растеP
ний: Gentiana radix (корень генцианы), Primulae veris
(цветки первоцвета),  Rumcis acetosa. (щавель), Sambucus
nigra (четки бузины черной), Verbena officinalis (вербена).

Активные компоненты растений, входящих в состав
Синупрета, дополняют друг друга по своим фармакологиP
ческим свойствам и клиническим эффектам:

— корень генцианы оказывает рефлекторное действие,
стимулируя усиление бронхиальной секреции, выделение
слюны и желудочного сока; не содержит танинов, следоP
вательно, его тонизирующее действие не сопровождается
возбуждающим эффектом;

— цветки первоцвета обладают выраженным секретоP
литическим, противовоспалительным и отхаркивающим

действием, а также противомикробным эффектом; главP
ный аллерген, изPза которого возникает аллергия на приP
мулу — примин, не содержится в той части растения,
которая используется при изготовлении Синупрета;

— щавель обладает противовоспалительным, антимиP
кробным, секретолитическим, иммуномодулирующим и
антиоксидантным эффектом;

— цветки бузины оказывают спазмолитическое и
секретолитическое действие;

— вербене присущи отхаркивающий, секретолитичесP
кий, противовирусный и иммуномодулирующий эффекты.

Синупрет имеет достаточно выраженный антивирусP
ный эффект: входящие в его состав цветы первоцвета и
трава вербены предотвращают репликацию вирусов грипP
па А, парагриппа I типа, а также респираторноPсинциP
тиального вируса — все три являются актуальными
инфекциями придаточных пазух носа, особенно у детей
(Лопатин А.С., 2002). В исследовании B. Glatthaar и соавт. 
in vitro в качестве веществ сравнения использовались синP
тетические противовирусные препараты — амантадин и
рибавирин (Glathaar B. еt al.,1995). Экстракты травы
вербены ингибировали образование колоний вирусов в
клеточной культуре с дозозависимым эффектом: в развеP
дении 1:50 на 58% ингибирует вирус парагриппа І типа, на
62% — вирус гриппа/А/Chile 1/83, на 80% — респираторP
ноPсинцитиальный вирус. 

Сравнительные исследования in vivo подтвердили пряP
мое антибактериальное действие Синупрета, сравнимое с
таковым антибиотиков (Ismail C., 2005). При изучении
интенсивности угнетения роста бактериальных колоний в
мазке назального секрета через 8 дней после индукции бакP
териального синусита было доказано четкое снижение
количества колоний при использовании Синупрета, соP
поставимое с амоксициллином (P. Stierna, 2002). Кроме
этого, препарат по результатам контролируемых исследоP
ваний Zimmer M. (1985) и Marz R.W. (1999) потенцирует
действие антибиотиков. Исследования, проведенные в
Мюнхене (Германия) Neubauer N. и соавт., подтвердили,
что в случае острого или обострения хронического синусиP
та добавление Синупрета к обычной антибиотикотерапии
увеличивает ее эффективность примерно на 35% (R.W.
Neubauer, 1994). P.Stierna и соавт. (2002) в эксперименте
(модели бактериального синусита на животных) доказали
косвенный бактериостатический эффект Синупрета более
выраженным в отношении грамположительных бактерий
(World Allergy Congress, Munich, 2006).

Таблица 1
Растения, входящие в состав Синупрета, и их активные компоненты

Таблица 2
Фармакологические свойства компонентов препарата Синунрет
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Синупрет обладает выраженным противовоспалиP
тельным свойством, и, как показано в исследовании 
дPра T. Ziska (1995), его противовоспалительное и протиP
воотечное действия сопоставимы с противовоспалительP
ными средствами. Доказано, что Синупрет ингибирует
циклооксигеназу и, следовательно, снижает образование
медиатора воспаления — простагландина Е2 (Wagner H.
et al., 1997). Ярко выраженный противовоспалительный
эффект обеспечивается действием сапонинов экстракта
щавеля и примулы, которые ингибируют синтез простаP
гландинов (G.B. Leslie, 1978). Клинически значимый проP
тивовоспалительный и противоотечный эффект доказыP
вают результаты исследования Khorov O.G. и соавт.
(2008), в котором приняли участие 40 детей и подростков,
перенесших операцию по коррекции носовой перегородP
ки. У детей, получавших Синупрет, на 2–3 дня раньше,
чем в контрольной группе, был купирован послеоперациP
онный отек слизистой оболочки и устранено патологичеP
ское выделение секрета. Благодаря этому дренаж и вентиP
ляция околоносовых пазух восстанавливались быстрее,
что предотвращало развитие локальной инфекции — в
основной группе не было зафиксировано осложнений. 

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 околоноP
совых пазух.

В экспериментальных (Chibanguza G., Mаrz R., Sterner W.,
1984) и клинических исследованиях доказано, что СинуP
прет увеличивает количество бронхиального секрета,
обладает и муколитическим, и мукокинетическим дейP
ствием. Результаты ряда исследований продемонстрироP
вали, что секретолитическая активность Синупрета сопоP
ставима с таковой NPацетилцистеина (Braum D. et al.,
1990; Pinnow et al., 1991), амброксола (Pape/Simm, 1991),
NPацетилцистеина и бромгексина, (P.F. Curie et al., 1993).
Синупрет не только продемонстрировал одинаковую
эффективность с вышеперечисленными медикаментозP
ными средствами, но и по некоторым клиническим параP
метрам и показателям безопасности превзошел их. СтиP
мулируя секреторные клетки слизистой оболочки носа и
околоносовых пазух, Синупрет снижает вязкость секрета.
Кроме того, Синупрет способен повышать активность
реснитчатого эпителия и ускорять эвакуацию секрета из
верхних дыхательных путей (Смирнова Г.И., 2001, ГараP
щенко Т.И., 2002). 

Синупрет обладает иммуномодулирующей активносP
тью: усиливает противовирусный иммунитет, увеличивая
продукцию αP и, особенно, γPинтерферонов (Смирнова Г.И.,
2001); стимулирует неспецифическую защиту организма,
увеличивая количество фагоцитов и индуцируя гранулоциP
тарный фагоцитоз различных популяций лимфоцитов (Ito
H. et al., 1982, Schwenk U, 1997); положительно влияет на
показатели местного иммунитета слизистых оболочек за
счет увеличения фагоцитарного числа, уровня секреторного
IgA и лизоцима в слюне (Смирнова  Г.И., 2001); дозозависиP
мо ингибирует циклооксигеназу и снижает образование
медиатора воспаления — простагландина Е2 (Wagner H. et.
al., 1997); стимулирует высвобождение ILP1, ILP6 и простаP
гландинов, а также изменение соотношения CD4/CD8 в
сторону увеличения количества ТPхелперов (P.F. Curie et al.,
1993; Лопатин А.С., 2002); повышает концентрации IgA и
IgМ в сыворотке крови (Смирнова Г.И., 2001).

Первое плацебо контролируемое клиническое испытаP
ние препарата Синупрет было проведено на базе оториноP

ларингологической клиники в г. Фрайбурге (Германия)
еще в 1979 году. 

В дальнейшем многочисленные исследований по изуP
чению применения Синупрета в терапии острых синусиP
тов у взрослых свидетельствуют о его высокой эффективP
ности и безопасности использования как в монотерапии,
так и в составе комплексного лечения этой патологии. 

Многочисленные результаты исследований отечеP
ственных и российских ученых и клиницистов по изучеP
нию эффективности применения Синупрета в детской
практике при лечении острых синуситов и риносинуситов
свидетельствуют о хорошей динамике основных симптоP
мов заболевания и подтверждают достоверное преимущеP
ство терапии этой патологии с включением данного фитоP
препарата (Аряев Н.Л., 2009; Гаращенко Т.И. и соавт.,
1999, 2001, 2002, 2006; Ващенко Л.В., Вакуленко Л.И,
2006, 2009; Зиборова Н.В., 2006; Карпухина Н.А. и соавт.,
2000, 2002; Митин Ю.В., 2006, 2009; Нагорная Н.В., 2008,
2009; Тарасова Г.Д., 1998, 1999, 2001; Юрочко Ф.Б., 2010; и
др.). Остановимся на некоторых из них.

Тарасовой Г.Д. (2001) проведено исследование тераP
певтической эффективности Синупрета при лечении
больных (55 детей в возрасте от 5 до 15 лет) с различныP
ми формами синусита с катамнестическим наблюдением
на протяжении от 3 до 10 месяцев. Для оценки действия
Синупрета был использован индекс тяжести состояния,
динамика которого в процессе лечения достоверно свидеP
тельствовала о высокой результативности лечения синуP
ситов у детей с включением Синупрета, в том числе и у
детей с сенсибилизацией к различным аллергенам. ОтсутP
ствие рецидивов заболевания позволило рекомендовать
Синупрет как эффективное средство не только для лечеP
ния, но и для профилактики данной патологии.

K. Biebach и A.Kramer (2004) провели мультицентриP
ческое неинвазивное клиническое исследование для изучеP
ния эффективности и безопасности Синупрета (капли,
драже) у детей с синуситом. Исследование проводилось с
марта 2002 г. по сентябрь 2003 г. в 967 медицинских центрах
Германии (педиатры, врачи общей практики, отоларинголоP
ги). Всего были проанализированы результаты лечения
3109 детей с характерными симптомами синусита. 74,2%
детей на момент начала исследования принимали сопутстP
вующее лечение: чаще всего ринологические лекарственные
средства (43,8%) и антибиотики (14,8%). Наиболее расP
пространенными зафиксированными симптомами при
входном контроле (t0) были носоглоточный секрет (пракP
тически все дети) и затруднение носового дыхания (около
98%), причем значительное нарушение носового дыхания
отмечалось у 40% детей. В ходе итогового осмотра 93% паP
циентов сообщили о незначительном количестве секрета в
носовой части глотки. В конце лечения только у 0,3% детей
наблюдалось значительное затруднение носового дыхания.
Менее чем у 3% пациентов наблюдалась заложенность носа
средней степени выраженности. Спектр зафиксированных
нежелательных побочных эффектов лекарственного препаP
рата не отличается от такового у взрослых. Новые побочные
эффекты установлены не были. Частота зафиксированных
побочных эффектов была ниже 1%. Всего было зафиксироP
вано 25 случаев нежелательных эффектов (0,8%). При этом
они были оценены как нетяжелые. В основном речь шла о
гастроинтестинальных нарушениях и высыпаниях на коже.
В 50% случаев исследователи связывали эти явления с приP
менявшимся сопутствующим лечением антибиотиками или
основным заболеванием.

Результаты, полученные Извиным А.И. (2004), также
свидетельствуют о высокой эффективности Синупрета при
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включении его в комплексную терапию синуситов. В исслеP
дование включено 74 пациента (возраст от 11 до 35 лет) с разP
личными формами острых и хронических синуситов. 24 паP
циента с острым катаральным и гиперпластическим синусиP
том. Синупрет принимали в виде монотерапии; клиническое
выздоровление отмечено у 98,1% и 97,2%, соответственно.
Побочных эффектов не отмечено. 48 больных с острыми и
хроническими гнойными синуситами Синупрет начинали
принимать после пункции верхнечелюстных пазух с послеP
дующим промыванием их местным антисептиком на 2Pй день
от начала антибактериальной терапии. Наиболее высокий
клинический эффект наблюдался в группе больных, которым
в комплексную традиционную терапию включали Синупрет.
Выздоровление в этой группе пациентов наступило у 83,1%
(односторонний процесс) и 79,8% (двусторонний процесс)
при гнойных синуситах; при гемисинуситах и пансинуситах
— у 70,1% и 69,7%. В то же время в группе контроля (терапия
без включения Синупрета) выздоровление наступило у
72,7% и 60,7% — при гнойных синуситах, а при гемисинусиP
тах и пансинуситах — у 59,8 и 51,7, соответственно.

Большой интерес представляет мультицентровое рандоP
мизированное плацебоPконтролируемое исследование STAR
(Sinupret Treatment of Acute Rhinosinusitis). В нем приняли
участие 177 пациентов с острыми или рецидивирующими
синуситами. Пациенты были рандомизированы на две групP
пы, которым назначали Синупрет форте 3 раза в день в течеP
ние 2 недель или плацебо. В результате были получены данP
ные сравнительной эффективности препарата Синупрет и
его воздействия на вышеперечисленные симптомы заболеваP
ний по сравнению с плацебо. К 7Pму дню заболевания в групP
пе Синупрета у пациентов достигнуты различия в выраженP
ности симптомов, а к 13Pму эти различия были статистически
достоверны. Неожиданным оказалось воздействие СинупреP
та на обоняние: оно восстанавливалось уже к 7Pму дню, и этот
показатель был статически достоверным. На основании данP
ных исследования, проведенного на современном доказаP
тельном уровне, был сделан следующий вывод: Синупрет
может и должен использоваться в качестве монотерапии при
легких и среднетяжелых формах острого синусита. 

В работе Ю.В. Митина, Л.Р. Криничко, О.А. ОстровP
ской (2006) опубликован пятилетний опыт лечения с
использованием Синупрета пациентов, страдавших ОРВИ
с проявлениями острого риносинусита. Было показано, что
использование Синупрета сокращает сроки лечения пациP
ентов с острым ринитом и предотвращает развитие бактеP
риальных осложнений. Более того, включение Синупрета в

схему лечения пациентов с гнойными синуситами ускоряP
ет выздоровление пациентов и предотвращает переход
болезни в хроническую форму. А исследование, проведенP
ное А.Н. Коржем (2006), показывает, что применение
Синупрета позволяет ограничить применение назальных
деконгестантов у больных с риносинуситами. 

Исследование Карповой Е.Н. и Усени Л.И. (2007), в
которое было включено 82 ребенка с обострением хроничесP
кого синусита, показало достаточно высокую терапевтичесP
кую эффективность Синупрета (у детей основной группы 
с включением в комплекс восстановительной терапии
Синупрета отмечена более высокая клиническая эффективP
ность (83,4%) по сравнению с пациентами контрольной
группы (68,5%)), и снижение числа рецидивов заболевания
после проведенной терапии, что позволяет рекомендовать
Синупрет как эффективное средство для лечения и профиP
лактики синуситов. Также была получена положительная диP
намика показателей вегетативного статуса, что позволило авP
торам сделать вывод об адаптогенном действии Синупрета.

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

В исследовании на более чем 3000 пациентах с острыми
и хроническими заболеваниями респираторного тракта
побочные эффекты отмечены только у 0,8% пациентов. Это
очень низкий показатель, учитывая, что для синтетических
муколитиков аналогичные показатели в несколько раз больP
ше и доходят до 5%. Это доказывает, что препарат обладает
хорошей переносимостью и безопасностью и может испольP
зоваться для лечения синуситов и других заболеваний дыхаP
тельного тракта у детей в возрасте от двух лет и старше. ПроP
тивопоказания к применению не установлены.

Таким образом, комбинированный фитопрепарат
Синупрет оказывает выраженное влияние на патофизиоP
логические механизмы острого синусита, что позволяет
достичь основных целей терапии и добиться клинически
значимого купирования или смягчения симптоматики,
улучшения состояния больного и уменьшения медикаP
ментозной нагрузки, что особенно важно в педиатричеP
ской практике. Благодаря противовоспалительному, проP
тивоотечному, секретолитическому, антимикробному
эффектам Синупрет улучшает мукоцилиарный клиренс,
улучшает дренаж и ветиляцию околоносовых пазух. В тех
случаях, когда состояние больного требует применения
антибиотиков, дополнительное назначение Синупрета
способно оптимизировать лечение.
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ЕФЕКТИВНІСТЬ ФІТОПРЕПАРАТУ СИНУПРЕТ 

В ТЕРАПІЇ ГОСТРИХ СИНУСИТІВ У ДІТЕЙ

Н.П. Глядєлова, Н.К. Уніч
Резюме. Стаття присвячена проблемі лікування гострих синуситів. Наве�
дено огляд літературних даних, що присвячені фармакологічним власт�
ивостям препарату та аналізу клінічних результатів застосування Сину�
прету при даній патології у дітей, що доводить доцільність включення
його в схеми лікування.

Ключевые слова: гострий синусит, Синупрет, протизапальна, протинаб�
рякова, мукоактивна терапія синуситів.

EFFICIENCY OF SINUPRET PHYTOPREPARATION IN THE

TREATMENT OF ACUTE SINUSITIS IN CHILDREN  

Glyadelova N.P., Unich N.K.
Summary. The article is devoted to the problem of treatment of acute sinusi�
tis. The review of literature data on pharmacological properties of the prepa�
ration, and analysis of clinical results of Sinupret for this pathology in chil�
dren, proving the feasibility of including it in the regimen is presented.

Key words: acute sinusitis, Sinupret, anti�inflammatory, antiedemic, mucoac�
tive treatment of sinusitis.
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Применение антибиотиков цефалоспориновой групP
пы в клинической практике началось в 1962 г.,

когда появился первый антибиотик из данной группы P
цефалоридин. За последние годы синтезировано более 
70 соединений этой группы: разработаны различные генеP
рации цефалоспоринов, которые действуют на определенP
ные группы бактерий [4,9,23]. 

В зависимости от спектра антимикробной активности
выделяют 4 поколения цефалоспоринов:

• I поколение — преимущественная активность в
отношении грамположительных микроорганизмов; 

• II поколение — активность в отношении грамполоP
жительных и некоторых грамотрицательных бактеP
рий; 

• III поколение — преимущественная активность проP
тив грамотрицательных бактерий; 

• IV поколение — сходный с препаратами III поколеP
ния спектр активности, но более выраженная споP
собность противостоять гидролизу бетаPлактамазаP
ми грамотрицательных бактерий (табл.1) [23].

Структурное сходство цефалоспоринов с пенициллинаP
ми предопределяет наличие похожего механизма антибактеP
риального действия и возможность возникновения перекреP
стной аллергии у некоторых пациентов. Цефалоспорины
ингибируют активность так называемых пенициллинсвязыP
вающих белков (транспептидаз, карбопептидаз, эндопептиP
даз) клеточной мембраны микроорганизмов, ответственных
за синтез пептидогликанов, который является структурной
основой микробной стенки. Бактерицидный эффект цефаP
лоспориновых антибиотиков реализуется только в периоде
роста и размножения микроорганизмов [7,9]. 

Цефалоспорины — это преимущественно препараты
для парентерального применения, которые в настоящее
время занимают ведущее место при лечении различных
инфекций в стационаре. В то же время существует неP
сколько препаратов цефалоспориновой группы, которые
применяются исключительно внутрь, так называемые
пероральные цефалоспорины. Эти антибиотики могут
применяться для лечения нетяжелых инфекций в амбулаP
торной практике. Они классифицируются так же, как и
парентеральные, т.е. по поколениям, хотя имеются опреP
деленные различия в антимикробных свойствах между
пероральными и парентеральными препаратами одного
поколения [9]. 

Преимущества введения медикаментов внутрь:
• неинвазивность введения;
• отсутствие боли и стресса при введении препарата;
• отсутствие необходимости в специальной подготовP

ке персонала или родителей;
• экономичность.
Эмпирический выбор цефалоспориновых препаратов

при лечении инфекционноPвоспалительных заболеваний
зависит от особенностей их современной этиологической
структуры [8].

Первое поколение пероральных цефалоспоринов предP
ставлено препаратами цефалексин (Лексин) и цефадрокP
сил. Эти препараты характеризуются преимущественным
действием на грамположительные кокки (βPгемолитичесP
кий стрептококк, пневмококк и зеленящий стрептококк,
коагулазонегативные стафилококки), причем их природP
ная активность ниже антибактериальной активности
пенициллинов. В то же время эти препараты относительно
стабильны к гидролизу бетаPлактамазами стафилококков.
Активность цефалоспоринов I поколения против грамP
отрицательных бактерий незначительная [3,9]. 

Основным показанием для назначения цефалоспориP
новых антибиотиков I поколения, в частности Лексина,
являются бактериальные тонзиллит, фарингит, отит,
синусит и гнойные инфекции кожи. Показано, что приP
чинноPзначимой флорой при острых бактериальных
ринофарингитах, обострениях хронического тонзиллита у
детей являются представители грамположительной
микрофлоры Streptococcus pneumonіae, Staphylococcus
aureus, Haemophilus influenzae. Чувствительность к ЛексиP
ну отмечается у 90,1% штаммов Streptococcus pneumonіae,
у 87,2% штаммов Streptococcus pyogenes, у 80,0% колоний
Staphylococcus aureus, у 19,8% микроорганизмов рода Нae�
mophіlіus [22,28]. Также показана высокая клиническая
эффективность (93,3%) применения Лексина при лечеP
нии бактериальных острого и рецидивирующего бронхиP
тов у детей [10,25]. Лексин назначается внутрь в суточной
дозе 25–50 мг/кг, которая принимается за 2–4 приема. 

Второе поколение пероральных цефалоспоринов
представлено двумя цефалоспориновыми препаратами —
цефуроксима аксетилом (Цефутилом) и цефаклором.
Хотя цефаклор и относят к препаратам II поколения, по
антимикробному спектру он скорее занимает промежуP
точное положение между цефалоспоринами I и II поколеP

ЦЕФАЛОСПОРИНЫ ДЛЯ ОРАЛЬНОГО ПРИМЕНЕНИЯ 
В ПЕДИАТРИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ
А.Е. Абатуров, О.Н. Герасименко, Е.А. Кривуша, Л.Л. Петренко
Днепропетровская государственная медицинская академия

Резюме. В работе представлен алгоритм эмпирического выбора цефалоспориновых антибиотиков для орального
применения при лечении инфекционно�воспалительных заболеваний у детей в зависимости от особенностей их со�
временной этиологической структуры.
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Таблица 1
Сравнительная антибактериальная активность in vitro цефалоспориновых антибиотиков
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ния. Цефаклор по сравнению с цефуроксима аксетилом
характеризуется слабой активностью против гемофильP
ной палочки и некоторых энтеробактерий (Klebsiella spp.,
Shigella spp., Salmonella spp.). Спектр антибактериального
действия Цефутила достаточно широк. Цефутил обладает
широким спектром действия, устойчив к действию больP
шинства бетаPлактамаз. In vitro цефуроксим высокоактиP
вен в отношении аэробных грамположительных бактерий:
Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermidis, Strepto�
coccus pyogenes, Streptococcus pneumoniae, Streptococcus
группы B (Streptococcus agalactiae), Streptococcus mitis
(группы viridans), Bordetella pertusis; аэробных грамотриP
цательных бактерий: Escherichia coli, Klebsiella spp., Proteus
mirabilis, Providencia spp., Proteus rettgeri, Haemophilus influ�
enzae, Haemophilus parainfluenzae, Moraxella (Branhamella)
catarrhalis, Neisseria gonorrhoeae, Neisseria meningitidis, Sal�
monella spp.; анаэробных грамположительных бактерий:
Peptococcus spp., Peptostreptococcus spp., Clostridium spp, Pro�
pionibacterium spp.; анаэробных грамотрицательных бактеP
рий: Bacteroides spp, Fusobacterium spp.; также активен в
отношении Borrelia burgdorferi. К Цефутилу устойчивы
Clostridium difficile, Pseudomonas spp., Campylobacter spp.,
Acinetobacter calcoaceticus, Listeria monocytogenes, метицилP
линPрезистентные штаммы Staphylococcus aureus, Staphy�
lococcus epidermidis и Legionella spp. В пищеварительном
тракте цефуроксима аксетил всасывается в качестве проP
лекарства и только в последующем он превращается в
активный метаболит — цефуроксим [7,8,24]. 

Цефутил, как представитель II поколения цефалоспоP
риновых препаратов, хорошо зарекомендовал себя при
лечении внебольничных инфекций ЛОРPорганов и респиP
раторных инфекций (острого среднего отита, острого или
рецидивирующего стрептококкового тонзиллита, хрониP
ческого бронхита в период обострения, пневмонии), при
лечении инфекций мочевой системы и неосложненных
инфекций кожи и мягких тканей. 

Так, эмпирическое назначение Цефутила при остром
среднем отите [26], остром тонзиллите и остром фарингиP
те обеспечивает выздоровление больных на протяжении
5–7 дней [5]. Цефутил обладает достаточной терапевтиP
ческой активностью при лечении заболеваний органов
дыхания [24]. Учитывая происходящее в последнее время
снижение чувствительности Streptococcus pneumoniae к
действию антибиотиков пенициллиновой группы и увелиP
чение удельного веса Haemophilus influenzae, Moraxella ca�
tarrhalis в этиологической структуре внегоспитальных пневP
моний, цефалоспориновые препараты приобретают особое
значение в практике врачаPпедиатра, особенно при лечении
пневмонии в амбулаторных условиях. Юлишем Е.И.,
Сорокой Ю.А. и Левченко С.А. показано, что к действию
Цефутила высокочувствительны причинноPзначимые
возбудители внегоспитальной пневмонии: Streptococcus
pneumonia — в 85,7%, Haemophilus influenza — в 100%, Sta�
phylococcus aureus — в 87,5% случаев. Авторы на основаP
нии данных, полученных при клиникоPмикробиологичесP
ком исследовании, рекомендуют при терапии нетяжелых
форм внебольничной пневмонии у детей использовать
Цефутил как стартовый антибактериальный препарат
[27]. Нами было продемонстрировано, что Цефутил облаP
дает хорошей клинической эффективностью при лечении
неосложненных форм внегоспитальных пневмоний у
детей раннего возраста [3]. Цефутил также эффективен
при лечении внегоспитальных пневмоний у детей старшеP
го возраста и взрослых [12,19].

На протяжении длительного времени основными возP
будителями инфекции мочевой системы (ИМС) являютP

ся грамотрицательные микроорганизмы семейства Entero�
bacteriaceae: E. coli, Proteus spp., Klebsiella spp. [14,15,31]. В
последние годы отмечаются изменения в этиологической
структуре данной патологии — постепенное снижение
частоты обнаружения E. сoli и увеличение таких грамP
отрицательных бактерий, как P. аeruginosa, Proteus spp., и
таких грамположительных бактерий, как Staphylococcus
spp., Enterococcus spp [21]. Проведенный Л.Н. Боярской и
соавт. микробиологический анализ [17] доказал наличие
высокой чувствительности уропатогенов к действию
цефуроксима аксетила «Цефутила». Было показано, что
распространенность резистентных штаммов микрооргаP
низмов семейства Enterobacteriaceae к цефалоспориновоP
му антибиотику II поколения составляет только 5%. АвтоP
ры предлагают рассматривать Цефутил как стартовый
препарат при лечении пиелонефрита у детей.

В контролируемом исследовании показано, что ЦефуP
тил превосходит феноксиметилпенициллин, амоксацилP
лин, бактрим, гентамицин по силе бактерицидного дейP
ствия на бактериальные изоляты, выделенные у детей с
инфекцией мочевыводящих путей, и практически сравP
ним с действием ципрофлоксацина. Показано, что эффекP
тивная концентрация цефуроксима в моче по отношению
к кишечной палочке клебсиелле и протею сохраняется на
протяжении более 12 часов [8]. 

Детям от 3 до 12 лет Цефутил назначают по 125 мг 
2 раза в сутки, при среднем отите и более тяжелых инфекP
циях — по 250 мг 2 раза в сутки, детям старше 12Pлетнего
возраста и взрослым — по 250–500 мг 2 раза в сутки.
Цефутил принимается во время или сразу после еды.

К третьему поколению пероральных цефалоспоринов
относятся цефиксим (Цефикс), цефтибутен, цефподоксиP
ма проксетил (Цефодокс). Особенностью цефалоспориP
нов ІІІ поколения является более высокая активность in
vitro в отношении Enterobacteriaceae; хорошие фармакокиP
нетические свойства — высокая биодоступность и длиP
тельный период полувыведения [5,8,9].

Антибактериальная активность Цефикса направлена
на широкий спектр как грамотрицательных, так и грампоP
ложительных бактерий: Haemophilus influenzae, Haemophi�
lus parainfluenzae, Moraxella catarrhalis, E.coli, Proteus mira�
bilis, Proteus vulgaris, N. gonorrhoeae, Klebsiella pneumoniae,
Klebsiella oxytoca, Pasteurella multocida, Providencia spp.,
Salmonella spp., Shigella spp., Citrobacter diversus, Serratia
marcescens, Streptococcus pneumoniaе, Streptococcus pyoge�
nes, Streptococcus agalactiae и др. 

Цефодокс, как и Цефутил, является пролекарством.
Цефодокс оказывает бактерицидное действие на Staphylo�
coccus aureus, Staphylococcus saprophyticus, Streptococcus
pneumoniae, Streptococcus pyogenes, Streptococcus agalactiae,
Streptococcus spp. (группы C, F, G), Escherichia coli, Hae�
mophilus influenzae, Klebsiella pneumoniae, Moraxella
catarrhalis, Neisseria gonorrhoeae, Proteus mirabilis, Citrobac�
ter diversus, Haemophilus parainfluenzae, Klebsiella oxytoca,
Proteus vulgaris, Providencia rettgeri, анаеробов (Peptostrepto�
coccus magnus) и др. [8,9]. Цефподоксим отличается высоP
кой антибактериальной активностью против St. pneumoni�
ae, Haemophilus influenzae, метицилинPчувствительного
Staphylococcus spp., Str. pyogenes, Str. agalactiae, Moraxella
catarrhalis, Enterobacteriaceae и др. [35]. Проведенные в
Испании в 2007 г. исследования показали, что штаммы Str.
pneumoniae, чувствительные к действию пенициллина,
чувствительны к цефподоксиму в 99,5% [36]. По данным
Z.Y. Sun et аl. [32] чувствительность Str. pneumoniae к перP
вому (цефалексину), второму (цефаклору) и третьему
(цефподоксиму) поколению цефалоспоринов составляет
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6,0%, 45,1% и 88,7% соответственно. При сравнительном
анализе антибактериальной активности наиболее часто
назначаемых оральных цефалоспоринов (цефаклора,
цефдинира, цефподоксима, цефпрозила, цефуроксима
аксетила, цефалексина) и амоксициллина/клавуланата
было показано, что цефподоксим по активности против 
H. influenzae превосходит другие средства [33,37].

В отличие от парентеральных цефалоспоринов III
поколения, пероральные препараты обладают более слаP
бой природной активностью в отношении стрептококков
и практически лишены антистафилококковой активности
(за исключением цефподоксима проксетила). ПероральP
ные цефалоспорины III поколения обладают слабым бакP
терицидным действием на некоторые энтеробактерии
(Serratia spp., Enterobacter spp., Citrobacter freundii) и пракP
тически не активны против неферментирующих грамP
отрицательных бактерий (Pseudomonas spp., Acinetobacter
spp.). Основными показаниями для назначения оральных
цефалоспориновых препаратов ІІІ поколения являются
инфекции мочевой системы, кишечные инфекции, внеP
больничные инфекции дыхательных путей.

При инфекциях мочевой системы препаратом выбора
из оральных цефалоспориновых препаратов ІІІ поколеP
ния является Цефикс. Ивановым Д.Д. и Кушниренко С.В.
были представлены данные, свидетельствующие о высоP
ком уровне чувствительности уропатогенной флоры к
действию Цефикса (табл. 2)[13].

Авторами показано, что назначение Цефикса имеет
клиникоPлабораторную эффективность при лечении
острого пиелонефрита в 95% случаев и хронического пиеP
лонефрита в 90% случаев.

Учитывая, что в 90% возбудителями острых кишечных
инфекций (ОКИ) являются E. coli, Klebsiella spp., Proteus
mirabilis, Shigella spp., Salmonella spp., которые высокочувP
ствительны к действию Цефикса, назначение данного преP
парата показано при лечении разнообразных инфекций у
детей, вызванных чувствительными патогенами, в том
числе и острых кишечных инфекций. Крамарев С.А. и ДмиP
триева Е.А., исследуя бактериологическую и клиническую
эффективность терапии Цефиксом и парентеральными
цефалоспоринами ІII поколения (цефотаксимом, цефтриP
аксоном) ОКИ, представили данные о том, что оральный
Цефикс не уступает парентеральным цефалоспоринам [16]. 

Цефикс детям в возрасте от 6 мес. до 12 лет назначаетP
ся из расчета 8 мг/кг в сутки и принимается в 1–2 приема,
детям старше 12Pлетнего возраста и взрослым препарат
назначают по 400 мг 1 раз в сутки.

Основными показаниями для назначения Цефодокса
являются инфекции ЛОРPорганов, внебольничные
инфекции дыхательных путей, инфекции мочевой систеP
мы. В стандартном режиме цефподоксим не уступает или
превосходит амоксициллин с клавулановой кислотой,

цефиксим, цефуроксим аксетил, цефаклор при лечении
детей с бактериальными инфекциями респираторного
тракта [34]. Так, по данным 1090 исследований 22 бактеP
риальных штаммов из 15 различных медицинских учрежP
дений Японии, проведенных Abe T. et al. [30] с июня 2000 г.
по март 2001 г., цефподоксим превосходил по антибактеP
риальной активности цефаклор, цефдинир, цефдиторен,
цефкапен. Авторы считают, что в регионах, где наблюдаP
ется снижение чувствительности респираторнотропных
инфекционных агентов к действию пенициллинов и макP
ролидов, цефподоксим может использоваться в качестве
препарата выбора [29]. Показано, что Цефодокс может
быть использован не только как стартовый антибиотик
при лечении респираторных бактериальных инфекций, но
и как компонент ступенчатой терапии, которая была начаP
та парентеральными цефалоспоринами ІII поколения
(цефтриаксон, цефотаксим) [8,11].

Цефодокс является эффективным, удобным и безопасP
ным антибактериальным препаратом для лечения воспалиP
тельных заболеваний ЛОРPорганов и послеоперационного
ведения ЛОРPбольных. Митин Ю.В., Гомза Я.Ю. показали,
что назначение Цефодокса при остром гнойном гаймориP
те, остром гнойном среднем отите, обострении мезотимP
панита, фурункуле носа, паратонзиллярном абсцессе
способствовало более быстрому выздоровлению пациенP
тов [18].

Цефодокс можно считать одним из важнейших стартоP
вых антибактериальных препаратов при лечении внебольP
ничных пневмоний. В научных исследованиях, проведенP
ных под руководством Волосовца А.П., была представлена
мультифакторная оценка эффективности Цефодокса при
лечении неосложненных пневмоний. Эффективность
лечения Цефодоксом в данном исследовании была оценеP
на как «очень хорошая» в 72,7% случаев и как «хорошая» в
27,3% случаев. Также показана возможность применения
Цефодокса в схеме ступенчатой терапии у детей с пневмоP
нией в условиях педиатрического стационара [5,20].

Нами представлены клинические данные, позволяюP
щие объективно высоко оценить эффективность лечения
Цефодоксом внегоспитальных пневмоний у часто болеюP
щих детей раннего возраста [2].

Таким образом, при лечении острых нетяжелых бактеP
риальных инфекций у детей эмпирическими препаратами
выбора являются пероральные цефалоспориновые препаP
раты. При острых стрептококковых тонзиллитах, острых
бактериальных фарингитах, отитах, синуситах, бронхитах
препаратами выбора могут быть Лексин, Цефутил, ЦефоP
докс; при внебольничных неосложненных пневмониях,
обострении хронического бронхита — Цефутил, ЦефоP
докс; при инфекциях мочевой системы (остром и хрониP
ческом пиелонефритах) — Цефутил, Цефикс; при бактеP
риальных острых кишечных инфекциях — Цефикс.
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нових антибіотиків для орального застосування при лікуванні інфекцій�
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Summary. In this paper we present an algorithm for empirical choice of
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Введение

Биологическая значимость слизистых оболочек ресP
пираторного тракта для растущего детского организP

ма огромна. Слизистая оболочка верхних дыхательных
путей представляет собой первый барьер по защите организP
ма против воздействия разнообразных патогенных факторов
внешней среды. Значимым фактором защиты является
колонизационная резистентность [3]. Это понятие включает
комплекс специфических факторов местного иммунитета, к
которым относят ингибиторы микробной адгезии, биоцидP
ные и биостатические продукты секретов, нормальную
микрофлору и работу мерцательного эпителия [2,5].

Важной составляющей нормальной работы мерцательP
ного эпителия является тонус ресничек, частота их биения,
гидрофильность окружающих тканей. Последнее обстояP
тельство обеспечивается непрерывным орошением реснитP
чатого эпителия слизистым секретом, который позволяет
аккумулировать патогены на поверхности слизистой обоP
лочки и поддерживать тем самым мукоцилиарный трансP
порт. Даже минимальная травма слизистой оболочки
приводит к замедлению мукоцилиарного транспорта.
Хирургическая травма приводит к появлению на поверхP
ности слизистой оболочки нитей фибрина, которые со
временем образуют пленки, обогащенные форменными
элементами крови. Присоединение микрофлоры приводит
к быстрой колонизации возбудителей в субэпителиальP
ном слое и способствует появлению мелких стромальных
кист. Последнее обстоятельство указывает на торпидное
заживление раны, что в конечном итоге может привести к
хронизации воспалительного процесса [5]. Ирригация
(орошение) полости носа и носоглотки как способ лечения
заболеваний носа и носоглотки известна еще со времен
ведической медицины. Ежедневная процедура орошения
полости носа соленой водой или отварами трав устраняла
«носовое зловоние», головную боль и излечивала храп.
Метод ирригационной терапии востребован и сегодня.
Появление лечебных препаратов на основе солевых изоP
или гипертонических растворов позволило разнообразить
способы лечения назальной патологии у детей и ввести
термин «осмотическая терапия». Известно, что ирригация
гипертоническим солевым раствором восстанавливает
нарушенный мукоцилиарный клиренс у пациентов с хроP
ническим синуситом, в то время как изотонический солеP
вой раствор улучшает мукоцилиарный клиренс у пациенP
тов с аллергическим ринитом и острым синуситом [8].
Сегодня отмечается тенденция к широкому использоваP
нию методов ирригационной терапии как самостоятельP
ного средства в лечении и профилактике аллергического
ринита и бронхиальной астмы у детей. При этом методы
ирригации рассматриваются как весомая составляющая
т.н. эллиминационной терапии [1].

В последнее время солевые гипертонические растворы
стали чаще использоваться как метод сезонной профилакP
тики при острых ринитах и респираторных инфекциях у
детей раннего возраста (С.П. Кривопустов, 2007) [3].
Использование метода орошения полости носа и носоглотP
ки солевыми расстворами позволяет снижать кратность
приема и дозу деконгестантов, антигистаминных препараP
тов и топических назальних стероидов. Солевые растворы
также способны уменьшить побочное действие кортикоP
стероидов на слизистую оболочку носа и носоглотки [4]. 

Сравнивая эффективность различных схем лечения
хронических и острых риносинуситов, Harvay R. et al.
(2007) пришли к выводу, что солевой раствор в качестве
монопрепарата не отличается по эффективности от
«рефлексологического плацебо» [7]. Также отмечено, что
интраназальный кортикостероид показывает большую
эффективность, чем солевые растворы, причем последние
предложено использовать лишь как средство вспомогаP
тельной терапии риносинусита.

Хирургия хронических синуситов в детском возрасте
остается одной из самых сложных разделов детской риноP
логии. Проведение операции у детей нередко затрудняетP
ся имеющимися анатомическими особенностями полости
носа и синусов и бывает крайне затруднительной в услоP
виях врожденной аномалии. С целью облегчения послеоP
перационного периода после синусной хирургии у детей
некоторые авторы стали использовать ранозаживляющие
средства. Основная задача этой группы препаратов — макP
симально избежать возможности образования синехий в
полости носа, носоглотки и ускорить их эпителизацию.
Использование солевых растворов в сочетании с ДекспанP
тенолом наиболее полно отвечает этим задачам и являетP
ся ценным терапевтическим средством в ближайшем и отP
даленном послеоперационном периоде эндоскопической
синусной хирургии у детей. Сравнивая эффективность
обычного солевого раствора и спрея с декспантенолом
некоторые авторы пришли к выводу, что использование
декспантенола достоверно снижает количество послеопеP
рационных выделений, быстрее восстанавливают носовое
дыхание и препятствует образованию корок. В целом ДекP
спантенол оказывает ранозаживляющее действие и достоP
верно быстрее восстанавливает мукоцилиарный трансP
порт после синусной хирургии у детей [6].

Самую широкую на сегодняшний день линейку препаP
ратов на основе воды Адриатического моря представляет
фармацевтическая компания «Ядран» (Хорватия). Это
интраназальные препараты серии «Аква Марис»: «Аква
Марис спрей» и капли назальные — изотонические
растворы, «Аква Марис Плюс» — изотонический раствор
морской воды, обогащенный декспантенолом, и «Аква
Марис Стронг» — гипертонический раствор. Благодаря

ИРРИГАЦИОННО=ОСМОТИЧЕСКАЯ ТЕРАПИЯ
НАЗАЛЬНОЙ ПАТОЛОГИИ У ДЕТЕЙ
Д.Н. Кокоркин
Запорожская академия последипломного образования

Резюме. Изучена эффективность различных схем послеоперационного ведения больных детей с патологией носа и носо�
глотки, которое включало элементы ирригационной терапии с использованием изотонических и гипертонических соле�
вых растворов (Аква Марис), назальных стероидов и плацебо. В целом использование солевых спреев у детей с назаль�
ной патологией по эффективности сопоставимо с назальными топическими стероидами. Благодаря широкому выбору
интраназальных средств «Аква Марис» клиницист может применять в своей практике разные препараты с учетом
возраста больного и нозологии.
Ключевые слова: патология носа и носоглотки, ирригационная терапия, изотонические и гипертонические солевые
растворы, интраназальные средства, Аква Марис.
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широкому набору различных интраназальных средств
«Аква Марис», клиницист может применять в своей пракP
тике разные препараты с учетом возраста и нозологий.

По мнению Богомильского М.Р. и соавт. (2009), несмотP
ря на накопленный обширный опыт лечения риносинусиP
тов, существует необходимость уточнения показаний к
применению солевых растворов в детской ринологии [4].

Цель исследования: изучить эффективность ирригаP
ционной терапии в лечении детей с патологией носа, окоP
лоносовых пазух и носоглотки.

Материал и методы исследования

В работе представлены сведения о предоперационном
наблюдении и послеоперационном сопровождении 350 деP
тей с патологией носа и носоглотки. Больные представлены
в трех нозологических группах: 210 детей с гиперплазией
лимфоидного кольца глотки (ГЛК) и секреторными отитаP
ми, 88 детей с вазомоторным ринитом и искривлением
перегородки носа, 52 ребенка с хроническими гиперпластиP
ческими синуситами. Изучали эффективность различных
схем послеоперационного ведения больных, которое вклюP
чало элементы ирригационной терапии с использованием
изотонических и гипертонических солевых растворов
(Аква Марис), назальных стероидов и плацебо. 

Результаты исследования и их обсуждение

Большинство детей с ГЛК и секреторными отитами
обращались в клинику с явлениями аденоидита: головная
боль, обильные гнойные выделения из носоглотки, гниP
лостный запах изо рта, умеренно выраженный регионарP
ный лимфаденит и длительный субфебрилитет. Диагноз
секреторного отита подтверждался результатами отомиP
кроскопии, тимпанометрии и тональной аудиометрии. В

лечении больных соблюдали этапность. В качестве базовой
терапии в течение 10 дней перед операцией использовали
методику вакуумPтерапии полости носа и носоглотки изоP
тоническим раствором в сочетании с антисептиками
(поливидон — йод) в разведении 1:50. Схему лечения
дополняли: назальный изотонический солевой спрей
(Аква Марис), назальные стероиды (флютиказон) и групP
па плацебо. Результаты лечения представлены в табл. 1. 
В связи со значительным улучшением самочувствия, от
дальнейшей операции отказались 36 пациентов, у 32 из
них спонтанное излечение секреторного отита констатиP
ровали на 7–10 день от начала лечения. 174 ребенка
подготовлены к хирургическому лечению. В целом исP
пользование как солевого, так и стероидного спрея, на
предоперационном этапе оказалось достоверно эффекP
тивнее группы плацебо, а спонтанное разрешение отита
наступило у 20,8±1,1% больных.

Аденотонзиллотомия выполнялась под интубационP
ным наркозом. После гемостаза приступали к отомикроP
скопии. Шунтирование барабанной полости выполняли в
случае, если анамнез секреторного отита прослеживался
на протяжении более 3 месяцев. На более ранних сроках
заболевания использовали тимпанопункцию или наклаP
дывали парацентез. Полость среднего уха однократно
промывали суспензией гидрокортизона. Начиная со втоP
рого дня после операции использовали назальные спреи.
Через 3 недели сравнивали эффективность их использоP
вания (табл.2).

В целом эффективность использования назальных
спреев оказалась достоверной по сравнению с группой
плацебо. В борьбе с сухостью слизистой оболочки полоP
сти носа и образованием корок более эффективным окаP
зался спрей Аква Марис. По сравнению с солевым, спрей

Таблица 1 
Результаты предоперационного лечения детей с ГЛК и секреторными отитами

Примечание: * — p<0,05.

Таблица 2 
Результаты ближайшего послеоперационного периода у детей с ГЛК и секреторными отитами

Примечание: * — p<0,05.

Таблица 3
Результаты лечения детей с ГЛК и секреторными отитами в отдаленном послеоперационном периоде

Примечание: * — p<0,05.
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с флутиказоном оказался эффективнее в лечении оторP
реи. В дальнейшем в течение ближайших 3Pх месяцев полP
ное восстановление слуха и спонтанное «отхождение
шунта» отметили 88% оперированных детей, в остальных
случаях проводилось инструментальное удаление. Через
6 месяцев перфорация барабанной перепонки сохраняP
лась у 5,4% оперированных детей, а в 3 случаях сохраняP
лось периодическое гноетечение.

Повторно, через 12–16 месяцев от момента операции, в
клинику обратились 35 детей с жалобами на затруднение
носового дыхания и ухудшение слуха. При отомикроскоP
пии подтвержден рецидив секреторного отита. Рецидив
заболевания наиболее ярко подтверждает эффективность
не только хирургического лечения, но и полноценность
послеоперационного медикаментозного сопровождения
(табл. 3).

Рецидив секреторного отита достоверно чаще наблюP
дался среди пациентов группы плацебо. Несмотря на
достоверно схожее число технических погрешностей при
аденотомии, случаи стойкого затруднения носового дыхаP
ния и симптомов гнойного синусита чаще отмечались в
группе плацебо. В отдаленном послеоперационном периоP
де назальный спрей Аква Марис показал достоверно лучP
шие результаты в борьбе с симптомами сухости слизистой

оболочки полости носа с образованием корок, что косвенP
но позволяет судить о менее выраженных послеоперациP
онных трофических нарушениях мукопериоста.

Выводы

В целом использование солевых спреев у детей с
назальной патологией показало достоверно лучший
результат лечения, чем в группе плацебо, а по эффективP
ности оказалось сопоставимым с назальными топическиP
ми стероидами. 

В ходе амбулаторного лечении детей с ГЛК и секреP
торными отитами ирригационная терапия полости носа и
носоглотки с растворами антисептиков и назальным спреP
ем Аква Марис позволила достичь спонтанного излечеP
ния секреторного отита в 20% случаев.

В борьбе с сухостью слизистой оболочки полости носа
и образованием корок более эффективным оказался
спрей Аква Марис.

В отдаленном послеоперационном периоде назальный
спрей Аква Марис показал достоверно лучшие результаты
в борьбе с симптомами сухости слизистой оболочки полоP
сти носа с образованием корок, что косвенно позволяет
судить о менее выраженных послеоперационных трофиP
ческих нарушениях мукопериоста.
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ІРИГАЦІЙНО>ОСМОТИЧНА ТЕРАПІЯ 

НАЗАЛЬНОЇ ПАТОЛОГІЇ У ДІТЕЙ

Д.Н. Кокоркін 
Резюме. Вивчалася ефективність різних схем післяопераційного веден�
ня хворих дітей з патологією носа і носоглотки, яке включало елементи
іригаційної терапії із застосуванням ізотонічних та гіпертонічних сольо�
вих розчинів (Аква Маріс), назальних стероїдів і плацебо. Загалом
застосування сольових розчинів у дітей з назальною патологією за
ефективністю порівнянне з назальними топічними стероїдами. Завдяки
широкому вибору інтраназальних засобів «Аква Маріс» клініцист може
застосовувати у своїй практиці різні препарати з урахуванням віку хво�
рого та нозології.

Ключові слова: патологія носа і носоглотки, іригаційна терапія, ізотоніч�
ні та гіпертонічні сольові розчини, інтраназальні засоби, Аква Маріс.

IRRIGATION>OSMOTIC THERAPY 

OF NASAL PATHOLOGY IN CHILDREN 

Kokorkin D.N.
Summary. It is studied the efficiency of various schemes of postoperative
management of sick children with nose and nasopharynx pathologies, which
included elements of the irrigation treatment with the use of isotonic and
hypertonic saline (Aqua Maris), nasal steroid and placebo. In general, the use
of salt sprays in children with nasal pathology is commensurate by efficien�
cy with nasal topical steroids. Due to the wide choice of intranasal agents of
«Aqua Maris» clinician can use in their practice different drugs, taking into
account the patient's age and nosology.

Key words: nose and nasopharynx pathologies, irrigation treatment, isotonic
and hypertonic saline, intranasal agents, Aqua Maris.
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Жалобы, возникающие при фарингите, тонзиллите
и ларингите, которые имеют, как правило, вирусP

ную этиологию, прежде всего обусловлены воспалительP
ным процессом, приводящим к отеку слизистых оболочек.
В данном случае подавление воспалительного процесса
должно быть целью терапии, поскольку именно таким
образом возможно стабильное устранение симптомов.
Кроме того, необходимо добиться быстрого и длительноP
го купирования боли. Наряду с перечисленным схема леP
чения должна включать мероприятия по укреплению имP
мунной системы, особенно у пациентов, часто болеющих
тонзиллитом. Добиться желаемых результатов лечения
позволяет применение препарата Тонзипрет®, который
содержит комбинацию экстрактов из трех лекарственных
растений — перца лекарственного, гваякового дерева и
лаконоса.

Болеутоляющие и противовоспалительные свойства
перца лекарственного подробно описаны в литературе.
Считается, что гваяковое дерево также обладает противоP
воспалительным и болеутоляющим эффектами, а также
потогонным действием. Известно, что и лаконос характеP
ризуется противовоспалительным и иммуномодулируюP
щим свойствами (табл.).

Эффективность комбинации экстрактов из этих
лекарственных растений была подтверждена исследоваP
ниями, в которых в общей сложности приняли участие
704 пациента — дети в возрасте от 1 года и взрослые 
(HNO Nachrichten 5, 2009, S. 78–79). Данный растительP
ный препарат, содержащий три компонента, позволил
быстро добиться смягчения типичных симптомов забоP
левания, таких как боль в горле, затрудненность глотаP

ния, покраснение и отек в области ротоглотки, а также
гиперплазия лимфатических узлов и их болезненность
при пальпации, и у детей, и у взрослых. При этом отмеP
чалась хорошая переносимость указанного лекарственP
ного средства.

Угнетение воспалительного процесса 
на нескольких уровнях

Выраженное противовоспалительное и болеутоляющее
действие препарата Тонзипрет® определяется различными
фармакологическими механизмами, которые реализуются
на нескольких уровнях регуляции воспалительного ответа.
Так, результаты фармакологических исследований указыP
вают на прямое подавляющее воздействие препаратов
перца лекарственного и гваякового дерева на синтез медиаP
торов воспаления.

В рамках тестовой системы in vitro было продемонстP
рировано, что оба растительных компонента обладают
прямим ингибирующим влиянием на цикPлооксигеназуP1 —
фермент, обеспечивающий синтез медиатора воспаления
простагландина Е2. Последний оказывает существенное
влияние на запуск воспалительных процессов; также
известно, что он усиливает ноцицептивную чувствительP
ность. Для сравнения в тестовой системе проводился анаP
лиз синтеза простагландина без применения растительP
ных препаратов или иных подавляющих веществ 
(контрольный тест без растительного препарата, то есть
контрольная группа, не получающая терапии, соответP

КОМБИНИРОВАННЫЙ РАСТИТЕЛЬНЫЙ ПРЕПАРАТ
ПРОТИВ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ,
СОПРОВОЖДАЮЩИХСЯ БОЛЕВЫМ СИНДРОМОМ*

Dr. Martina Rimmele

Резюме. В случае острого воспалительного процесса пациенты ожидают от медикаментозной терапии быстрого
смягчения болевых ощущений и облегчения глотания, а также устранения симптомов воспаления. Результаты
исследований препаратов на основе перца лекарственного и гваякового дерева свидетельствуют о непосредственном
влиянии экстрактов из указанных растений на выработку медиаторов воспаления на молекулярном уровне.

Перец лекарственный ЛаконосГваяковое дерево

Таблица
Фармакологическое действие

*Источник: Dr. Martina Rimmele. Naturamed Sonderbeilage Februar 2010. Перевод: Михаил Фирстов
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ствует 0% подавления воспаления). На рисунке отображеP
но значительное сокращение синтеза простагландина
благодаря применению растительных препаратов.
Ферментативную активность циклооксигеназы удалось
снизить на 70–75%.

Науке также известно действие капсаицина — важного
компонента, входящего в состав перца лекарственного, —
на рецепторы термической и болевой чувствительности
(TRPV1) и выброс нейромодулятора — субстанции Р —
ноцицептивными нейронами. Вследствие этого специфиP
ческого свойства TRPV1 также называют рецептором
капсаицина. Его активация не только влияет на передачу
болевого раздражения в головной мозг, но и приводит к
выбросу субстанции Р и других вазоактивных нейропепP
тидов (в частности, CGRP, нейрокинина А). НейропептиP
ды, в свою очередь, вызывают или усиливают воспалиP
тельные процессы:

•  влияя на вазодилатацию;
•  повышая проницаемость сосудистой стенки;
•  активируя клетки иммунной системы, из которых в

дальнейшем высвобождаются медиаторы воспаления.

Описанный процесс называется нейрогенным воспаP
лением.

Медиаторы воспаления, в частности простагландин
Е2, а также гистамин и многие другие субстанции, связанP
ные с воспалительным процессом, напрямую или опосреP
дованно ведут к развитию воспалительной реакции и сниP
жению болевого порога для активации рецептора. Эти
факты наряду с приведенными ранее данными позволяют
высказать гипотезу о том, что вышеописанное непосредP
ственное подавление синтеза простагландина благодаря
действующим веществам из перца лекарственного и гваяP
кового дерева способно также препятствовать развитию
гиперчувствительности болевых рецепторов и, следоваP
тельно, снижать влияние нейрогенного компонента
воспалительного процесса.

Капсаицин подавляет передачу сигнала через 
болевой рецептор и субстанцию Р

Дозировка перца лекарственного в препарате ТонзиP
прет® такова, что при приеме капель или таблеток возниP
кает кратковременное ощущение тепла и жжения.
Местное применение капсаицина в соответствующей дозе
ведет к истощению локальных запасов субстанции Р. ПоP
вторное применение капсаицина вызывает десенсибилиP
зацию болевого рецептора и, кроме того, препятствует
дальнейшей выработке или обратному захвату субстанP
ции Р в чувствительных нервных окончаниях. Таким
образом, последующая передача болевых ощущений блоP
кируется. В результате, с одной стороны, эффективно
устраняются болевые ощущения, а с другой — подавляютP
ся нейрогенные воспалительные процессы на слизистой
глотки и ротовой полости.

Вывод

Тонзипрет® — препарат, полученный из растительноP
го сырья, — обладает несколькими механизмами дейP
ствия, что отличает его от многих других аналогичных
лекарственных средств, преимущественно оказывающих
обезболивающее действие. Комбинация экстрактов из
перца лекарственного, гваякового дерева и лаконоса окаP
зывает прямое и опосредованное влияние на воспалиP
тельный процесс как причину боли в горле и затрудненP
ности дыхания, поддерживая одновременно работу
иммунной системы организма; помимо этого, быстро
снижает выраженность болевых ощущений.

Рис. Синтез простагландина Е2 при активации циклооксигеназы�1
у пациентов, получавших и не получавших фитопрепараты
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Вступ

Артеріальна гіпертензія (АГ) є однією з провідних
проблем сучасної медицини [10–12]. Формування

і прогресування її обумовлено складною взаємодією генеP
тичних, нейрогуморальних, гемодинамічних та метаболічP
них факторів. Останніми роками особлива увага сконценP
трована навколо метаболічних порушень і виділення так
званого «метаболічного синдрому». Метаболічний синP
дром (МС) характеризується поєднанням АГ, абдомінальP
ного ожиріння, дисліпопротеїдемії (ДЛП), гіперглікемії,
порушень системи гемостазу, субклінічного хронічного
запалення [2,7]. Патогенетичною основою МС вважається
інсулінорезістентність (ІР). Остання характеризується
порушенням  інсулінозалежної утилізації глюкози в трьох
органах — скелетних м’язах, жировій тканині та печінці.
Зниження чутливості периферійних тканин і печінки до
інсуліну призводить до посиленої його секреції βPклітинаP
ми підшлункової залози, внаслідок чого виникає компенP
саторна хронічна гиперінсулінемія, що, в свою чергу,
сприяє активації симпатоPадреналової (САС), ренінPанP
гіотензинPальдостеронової систем (РААС), виникненню
порушень ліпідного спектру крові та системи гемостазу,
хронічного запалення та дисфункції ендотелію [4,14,17].

Серед дорослих поширеність повного МС складає від
5% до 20%  3 . Існує також ряд публікацій, в яких представP
лено дані щодо поширеності, діагностики і профілактики
МС у дітей і підлітків [1,9]. Вважається, що усі компоненP
ти МС генетично обумовлені, а об'єднуючою основою їх
проявів є первинна ІР і супутня їй системна гиперінсуP
лінемія, природа виникнення яких гетерогенна [2,15].
Однак однозначної трактовки МС й оцінки ризику його
для дітей і підлітків немає. 

У підлітків з АГ під впливом нейрогуморальних змін
періоду пубертату і ряду несприятливих ендогенних і
екзогенних факторів виникають порушення ліпідного
спектру крові та вуглеводного обміну, які можуть трансP
формуватися в уже відомі ускладнення — атерогенні
ДЛП, ІР, гіперінсулінемію та ожиріння з розвитком в
молодому, працездатному віці різноманітних серцевоPсуP
динних ускладнень. 

Метою даної роботи було встановлення особливостей
формування порушень ліпідного та ліпопротеїдного спекP
тру крові у підлітків з різними варіантами АГ та факторів
їх стабілізації й прогресування. 

Матеріал і методи дослідження

Проведено комплексне обстеження 60 юнаків із перP
винною артеріальною гіпертензією (ПАГ) у віці 13–17 роP
ків та 40 їхніх однолітків з АГ, яка супроводжувалась ожиP

рінням і перебігала на тлі гіпоталамічного синдрому
періоду пубертата (ГСПП). В контрольну групу увійшло
19 практично здорових їхніх однолітків з нормальними
показниками артеріального тиску (АТ). 

З метою встановлення діагнозу використовували кліP
нічні методи: збір даних анамнезу захворювання та анамP
незу життя з вивченням спадкової обтяженості за серцеP
воPсудинними захворюваннями (ССЗ) — гіпертонічна
хвороба, ішемічна хвороба серця (ІХС), інфаркт міокарда,
серцева недостатність, а також ожирінням, цукровим діаP
бетом (ЦД). Враховувались також частота шкідливих звиP
чок (паління, вживання алкогольних та енергетичних
напоїв, неконтрольовані фізичні та комп ютерні навантаP
ження, надмірне вживання жирів та солодощів). ОцінюваP
ли антропометричні параметри: зріст, вагу, об’єм талії
(ОТ), об’єм стегон (ОС), проводили обчислення індексу
маси тіла (ІМТ). При ІМТ 25 кг/м2 і вище діагностували
надлишкову масу тіла й ожиріння. Для встановлення
характеру розподілу жиру обчислювали співвідношення
ОТ/ОС. При співвідношенні більше 0,9 у юнаків констаP
тували абдомінальну форму ожиріння [5].

Всім підліткам було проведено добове моніторування
артеріального тиску (ДМАТ). ДМАТ проводили на апараP
ті АВРМP04 (Угорщина), при цьому визначали середні
значення систолічного АТ (ср. САТ), діастолічного АТ
(ср. ДАТ) в денний і нічний час, пульсовий тиск для САТ
та ДАТ, добовий індекс (ДІ) для САТ і ДАТ. 

Функціональний стан серцевоPсудинної системи вивP
чався за допомогою ультразвукового дослідження серця в
«М» і «В» режимах з використанням датчика 3,5 мГц на
апараті «SonolinePSL1» фірми «Siеmens» за стандартною
методикою, що рекомендована Асоціацією спеціалістів з
ехокардіографії.

Ліпідний спектр крові вивчався за рівнем загального
холестерину (ЗХС), тригліцеридів (ТГ) та холестерину
ліпопротеїдів високої щільності (ХС ЛПВЩ) фотометP
ричним методом на фотометрі загального призначення
«CORMAY MULTI» (Польща). Холестерин ліпопротеїдів
дуже низької щільності (ХС ЛПДНЩ) визначали розраP
хунковим  методом за формулою: ХС ЛПДНЩ=ТГ/5, де
ТГ — тригліцериди. Холестерин ліпопротеїдів низької
щільності визначався за формулою (ХС ЛПНЩ): ХС
ЛПНЩ=ЗХСP(ХС ЛПДНЩ+ХС ЛПВЩ). Коефіцієнт
атерогенності (КА) визначали за формулою: КА=(ЗХCP
ХC ЛПВЩ)/ХC ЛПВЩ, де КА — коефіцієнт атерогенноP
сті, ЗХC — загальний холестерин.

Ліпопротеїни сироватки крові (бетаPліпопротеїни — 
βЛП, преPбетаPліпопротеїни P преPβЛП та альфаPліпопроP
теїни — αЛП) визначалися методом електрофорезу в агаP

ОСОБЛИВОСТІ  ЛІПІДНОГО ТА ЛІПОПРОТЕЇДНОГО
СПЕКТРІВ КРОВІ У ПІДЛІТКІВ З РІЗНИМИ ФОРМАМИ
АРТЕРІАЛЬНОЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ
М.М. Коренєв, О.М. Носова, Л.Ф. Богмат, І.М. Яковлева, В.В. Ніконова 
ДУ «Інститут охорони здоров`я дітей та підлітків АМН України», м. Харків

Резюме. Проведено комплексне обстеження 60 юнаків із первинною артеріальною гіпертензією (АГ) у віці 13–17 ро�
ків та 40 їхніх однолітків з артеріальною гіпертензією, яка супроводжувалась ожирінням і перебігала на тлі гіпо�
таламічного синдрому періоду пубертату. Встановлено, що у підлітків з АГ на тлі надлишкової маси тіла значно
переважала частота дисліпопротеїдемій, суттєвим фактором їх розвитку виявився індекс маси тіла, а в механіз�
мах розвитку дисліпопротеїдемій переважав вплив альдостерону та мелатоніну. 
Ключові слова: підлітки, первинна артеріальна гіпертензія, надлишкова маса тіла, гіпоталамічний синдром
пубертатного періоду, ожиріння, ліпідний та ліпопротеїдний спектр крові.
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розному гелі, в результаті чого ліпопротеїни розподілялися
на три різні зони. Використовувалися набори фірми «BecP
kman Coulter», «Paragon», U.S.A. Проводилася денситомеP
трія пластин з подальшим комп’ютерним обчисленням
співвідношення ліпопротеїнових фракцій. 

Оцінку функціонального стану симпатикоPадреналоP
вої системи проводили за вмістом у добовій сечі вільних
катехоламінів — адреналіну (А) та норадреналіну (НА)
флюорометричним методом за Е.Ш. Матліною із співавт.
(1976). Дослідження мелатоніну в добовій сечі проводили
за методом Друекса в модифікації Г.В. Зубкова (1974).

Дослідження ренінPангіотензинPальдостеронової сисP
теми включало визначення активності реніну плазми,
вмісту ангіотензинуPП й альдостерону в периферичній
венозній крові за допомогою радіоімунологічного аналізу,
який проводили на гамаPлічильнику «Наркотест». ВикоP
ристовували набори «АнгіотензинP1Pренін», «АнгіотенP
зинPІІ», «Альдостерон» фірми «Immunotech» (Чехія).

Усі дослідження проводилися через 2P3 дні після надP
ходження хворого в стаціонар, в умовах вільного режиму,
до початку лікування. 

Статистична обробка матеріалу проведена на IBM
PC/Pentium 4 з використанням пакету прикладних проP
грам SPSS 17.0.

Результати дослідження та їх обговорення

Серед факторів ризику, що впливають на маніфестаP
цію як АГ, так і пов’язаних з нею метаболічних порушень,
були розглянуті насамперед несприятлива спадковість 
за ССЗ, ожирінням та ЦД, а також паління, вживання
алкогольних напоїв, особливості дієтичного режиму, злоP
вживання сіллю, цукром. Встановлено, що обтяжена спадP
ковість за ССЗ виявлялась однаково часто в обох досліP
джуваних групах (75,0% та 78,6%), але у підлітків із ГСПП
частіше зустрічалась обтяжена спадковість за ожирінням
(52,4±7,7% проти 31,7±6,0%; р<0,03). Різниця у поширеP
ності паління серед підлітків досліджуваних груп була
незначущою (73,4% та 62,4%, р>0,05). 

За даними багатьох досліджень, майже у 60–75% доP
рослих чоловіків АГ супроводжується ожирінням, особP
ливо абдомінальним його варіантом [8,12]. Тому доцільP
ним було визначити частоту та ступінь ожиріння при
різних формах АГ у пацієнтів підліткового віку. 

Згідно отриманих даних, середні антропометричні
показники (вага, ОТ та ОС) пацієнтів із ГСПП були віроP
гідно вищими, ніж у їхніх однолітків із ПАГ (табл. 1). 

З метою якісної оцінки ступеня ожиріння використоP
вували ІМТ. Підлітків із підвищеною масою тіла (ІМТ в
межах від 25,0 кг/м2 до 29,9 кг/м2) було значно більше в
групі пацієнтів із ГСПП (65,5±7,6% проти 15,0±4,6%;
р<0,001), а середнє значення ІМТ у пацієнтів із ГСПП
вірогідно перевищувало цей показник у хворих з ПАГ
(27,4±0,39 кг/м2 проти 22,69±0,29 кг/м2; р<0,001). ОжиP

ріння І ступеня (ІМТ 30,0–34,9 кг/м2) спостерігалося
лише у юнаків з ГСПП і склало 17,5±6,0%.

Відомо, що збільшення вище норми показника
ОТ/ОС характерно для абдомінального типу ожиріння.
Підвищеної ваги тіла з розподілом жиру по вісцеральному
типу не було виявлено у жодного підлітка із ПАГ, а серед
юнаків із АГ на тлі ГСПП — в 23,3±7,7% випадків. ВстановP
лено також статистично значущу відмінність середнього
показника ОТ/ОС у пацієнтів із ПАГ та хворих із ГСПП
(0,79±0,03 та 0,85±0,01 відповідно, р<0,001) (табл. 1).

Аналіз середніх показників ліпідного спектру крові у
підлітків з АГ показав, що рівень ЗХ та ХС ЛПНЩ не мав
вірогідних розбіжностей в досліджуваних групах (р>0,05),
але привертає увагу значне збільшення рівня тригліцериP
дів, ХС ЛПДНЩ, КА та зниження рівня ХС ЛПВЩ в
групі підлітків із ГСПП порівняно з контрольною групою.
У пацієнтів з ПАГ тільки рівень КА мав статистично знаP
чущу відмінність від контрольної групи (р<0,05) (табл. 2).
У пацієнтів із ГСПП значно частіше, ніж у підлітків з ПАГ,
реєструвався підвищений рівень ТГ (62,2±7,9% проти
42,2±7,4%; р<0,05) та ХС ЛПДНЩ (62,2±7,9% проти
42,2±7,4%; р<0,05; р<0,05). Середні показники рівня ТГ у
підлітків також мали статистично значущу відмінність
залежно від типу АГ (р<0,05) (табл. 2).

Відомо, що холестерин ЛПВЩ відіграє роль антиаP
терогенного фактора, який сприяє виведенню з організму
надлишку холестерину. У пацієнтів із ГСПП (табл.2)
виявлена тенденція до зниження рівня ХС ЛПВЩ поP
рівняно з підлітками з ПАГ (1,22±0,04 ммоль/л та
1,29±0,03 ммоль/л; р<0,1), але частота зниження цього
показника значно переважала у пацієнтів із ГСПП
(62,2±7,9% проти 40,0±7,3%; р<0,05).

Визначення в крові сумарної концентрації ЛПНЩ та
ЛПДНЩ, яка є відображенням рівня апопротеїнуPВ,
враховує значення всіх проатерогенних частинок ЛП і є
значно надійнішим показником розвитку кардіальної

Таблиця 1
Антропометричні показники  підлітків 

із різними формами АГ, М±m

Примітка: * р<0,01 у порівнянні з підлітками із ПАГ.

Таблиця 2
Показники ліпідного спектру крові у підлітків 

з різними типами артеріальної гіпертензії, М±m

Примітка: * — достовірність різниці порівняно з групою контролю р<0,05; ** — достоP
вірність різниці порівняно р<0,01; #  — достовірність різниці порівняно з підлітками
із ПАГ.

Таблиця 3 
Частота фенотипів дисліпопротеїдемій у підлітків з

різними формами артеріальної гіпертензії, М±m, %

Примітка: *р<0,05 — порівняно з підлітками з ПАГ; **р<0,01 — порівняно з підліткаP
ми із ПАГ; ***р<0,001 — порівняно з підлітками з ПАГ.
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патології та летальності від неї, ніж рівень ХС ЛПНЩ
[13,15,16]. Тому цікавим було визначити відношення
сумарного вмісту проатерогенних ЛП (ЛПНЩ та
ЛПДНЩ) до вмісту антиатерогенних ЛПВЩ. ВиявилоP
ся, що середні значення цього співвідношення у підлітків
із АГ на тлі ГСПП були значно вищими, ніж у юнаків із
ПАГ (3,04±0,51 проти 2,23±0,28, р<0,05). 

При проведенні індивідуального аналізу у
26,67±6,67% пацієнтів з ПАГ та лише у 10,8±5,1% юнаків з
АГ на тлі ГСПП було виявлено нормальний ліпопротеїдP
ний спектр крові (р<0,05). Встановлено, що частота найP
більш атерогенних фенотипів дисліпопротеїдемій (тип IIа
та IIb) не відрізнялася в досліджуваних групах хворих
(табл. 3), але IV тип гіперліпопротеїдемії, який характериP
зується підвищеною концентрацією ЗХС, ТГ, ЛПДНЩ та
нормальним рівнем ХС ЛПНЩ, зустрічався вірогідно
частіше у підлітків із ГСПП (21,62±6,80% проти
4,40±3,07%; р<0,01). В комбінації зі зниженою концентраP
цією ХС ЛПВЩ цей фенотип характеризується високою
атерогенністю і виявлявся він лише у пацієнтів з АГ на тлі
ГСПП (13,50±5,62%) (табл.3).

При проведенні кореляційного аналізу у підлітків з АГ на
тлі ГСПП виявлено прямі середньої сили кореляційні зв’язP
ки ІМТ з рівнем ЗХС (r=0,40), ТГ (r=0,40) та КА (r=0,33).
Встaановлено також прямий кореляційний зв’язок між наявP
ністю паління та рівнем загального холестерину у сироватці
крові в обох досліджуваних групах (r=0,58; р<0,001).

В результаті проведеного кореляційного аналізу між
показниками ліпідного спектру крові та систем нейрогуP
моральної регуляції (РААС, катехоламіни, мелатонін в
добовій сечі) встановлено, що тільки у пацієнтів з АГ на
тлі ГСПП мали місце прямі кореляційні зв’язки вмісту
альдостерону в плазмі крові з ТГ (r=0,45), ЗХС (r=0,45) та
ХС ЛПНЩ (r=0,45) і зворотній зв’язок з рівнем ХС
ЛПВЩ (r=P0,45). В цій групі встановлено прямий кореляP
ційний зв’язок рівня ХС ЛПВЩ з показниками нічної
фракції екскреції мелатоніну. У пацієнтів з ПАГ виявлена

зовсім інша картина — прямі кореляційні зв’язки рівня ТГ
з показниками САС (r=0,4) (рис.).

Таким чином, найважливіший елемент метаболічного
синдрому — абдомінальне ожиріння є характерною ознаP
кою підлітків з АГ на тлі ГСПП. Несприятливі зміни в
ліпідному та ліпопротеїдному спектрах крові виявлено у
підлітків з АГ обох досліджуваних груп, але найбільш знаP
чущими, як за складом дисліпопротеїдемій, так і за їх
частот отою, вони були при АГ на тлі ГСПП. В механізмах
розвитку дисліпопротеїдемій найбільш суттєве значення
у підлітків із ПАГ має висока активність САС, а в пацієнP
тів з АГ на тлі ГСПП — рівень альдостерону. У запобіганP
ні розвитку атерогенних дисліпопротеїдемій у підлітків
має значення рівень екскреції мелатоніну, особливо нічної
його фракції. 

Висновки

1. У підлітків з АГ обох досліджуваних груп встановP
лено наявність різних за складом дисліпопротеїдемій, але
їх частота значно вища у підлітків із АГ на тлі ГСПП
(89,2% проти 73,3%; р<0,05).

2. У підлітків з АГ на тлі ГСПП співвідношення бетаP
та пребетаPліпопротеїнів до альфаPліпопротеїнів істотно
перевищує значення цього показника юнаків з ПАГ
(3,04±0,51 проти 2,23±0,28; р<0,05). 

3. У підлітків з АГ обох груп рівень загального холеP
стерину крові має пряму кореляційну залежність від
наявності паління, а у підлітків з АГ на тлі ГСПП більP
шість показників ліпідного спектру крові корелює з індекP
сом маси тіла.

4. Виявлено, що у підлітків з ПАГ рівень ТГ знаходитьP
ся в множинній кореляційній залежності від більшості
показників симпатоPадреналової системи, а у підлітків з
АГ на тлі ГСПП системоутворюючим елементом кореляP
ційних зв’язків ліпідного спектру крові є альдостерон, а
рівень ХС ЛПВЩ має прямий кореляційний зв’язок з
показниками нічної фракції мелатоніну.

Рис. 1. Кореляційні структури нейрогуморальних показників з показниками ліпідного спектру крові у підлітків з різними формами АГ
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ОСОБЕННОСТИ ЛИПИДНОГО И ЛИПОПРОТЕИДНОГО

СПЕКТРА КРОВИ У ПОДРОСТКОВ С РАЗЛИЧНЫМИ

ФОРМАМИ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ

Н.М. Коренев, Е.М. Носова, Л.Ф. Богмат, И.М. Яковлева, В.В. Никонова
Резюме. Проведено комплексное обследование 60 юношей с первичной
артериальной гипертензией (АГ) в возрасте 13–17 лет и 40 их сверстни�
ков с артериальной гипертензией, которая сопровождалась ожирением
и протекала на фоне гипоталамического синдрома периода пубертата.
Установлено, что у подростков с АГ на фоне избыточной массы тела
значительно преобладала частота дислипопротеидемий, существенным
фактором их развития оказался индекс массы тела, а в механизмах
развития дислипопротеидемий превалировало влияние альдостерона и
мелатонина. 

Ключевые слова: подростки, первичная артериальная гипертензия,
избыточная масса тела, гипоталамический синдром пубертатного
периода, ожирение, липидный и липопротеидный спектр крови.

SOME PECULIARITIES OF LIPID AND LIPOPROTEID

BLOOD SPECTRUM IN ADOLESCENTS WITH DIFFERENT

FORMS OF ARTERIAL HYPERTENSION

N.M. Korenev, E.M. Nosova, L.F. Bogmat, I.M. Yakovleva, V.V. Nikonova
Summary. Integrated examination was performed in 60 youths ased 13–17
with primary arterial hypertension, and in 40 age — matching boys with arte�
rial hypertension accompanied by abesity  against the background of the
hypothalamic syndrome of puberty. It was established that in adolescents
with arterial hypertension and excessive body weight there was observed a
significant iacidence of dyslipoproteidemias, at that the main factor of their
development was body mass index. In the mechanism of dyslipoprotei�
demias development preponderated aldosterone and melatonin impact.

Keys words: adolescents, primary arterial hypertension, excessive body
weight, hypothalamic syndrome of puberty, obesity, blood lipid and lipopro�
teid spectrum.
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Вступление

Окружающая среда является одним из важных факP
торов формирования и сохранения индивидуальP

ного и популяционного здоровья [1,4,8,16]. Сегодня в
большинстве регионов Украины вызывает обоснованную
тревогу значительное количество автомобильного трансP
порта, выбросы промышленных предприятий, ксенобиоP
тики и минеральные удобрения в сельском хозяйстве,
повышенный радиационный фон, что приводит к ухудшеP
нию состояния окружающей среды и здоровья подрастаюP
щего поколения [2,8,19]. Известно, что попадание из возP
духа, воды и пищи токсичных и условноPтоксичных
веществ в организм человека при недостаточности дезинP
токсикационных механизмов вызывает острую и/или
хроническую интоксикацию [10]. Химический состав орP
ганизма может изменяться и при недостаточном поступP
лении эссенциальных (жизненно важных) элементов [11].
Кратковременное или длительное изменение элементного
состава организма (избыток, дефицит, дисбаланс элеменP
тов), которое сопровождается скрытыми или выраженныP
ми клиническими проявлениями, называется дисэлеменP
тозом (синонимы — биоэлементоз, микроэлементоз) [13].
При этом, с учетом сложных антагонистических и синерP
гических взаимовлияний и отношений между элементаP
ми, интерпретация и последующая коррекция дисэлеменP
тоза может быть затруднена [10,14].

Наиболее восприимчивой к неблагоприятным эколоP
гическим воздействиям является детская популяция
вследствие следующих анатомоPфизиологических осоP
бенностей [5,8,18]:

—   повышенный в 2–3 раза воздухоP и водообмен у
детей по сравнению со взрослыми;

—   невысокий рост детей, что обуславливает более
интенсивный контакт с грунтовыми загрязнителяP
ми, домашней и уличной пылью;

—   высокая физическая активность и значительная
интенсивность обменных процессов в организме;

—   созревание иммунной и эндокринной систем, котоP
рые в первую очередь контролируют ответ оргаP
низма на воздействие факторов окружающей
среды;

—   отсутствие у детей необходимого жизненного
опыта по соблюдению правил санитарии и гигиP
ены;

—   сложность проведения стандартных (как правило,
инвазивных) медицинских исследований для
оценки состояния здоровья.

Прогрессирующее снижение качества здоровья детей
в Украине, имеющаяся доказательная база о значительной
степени участия в этом патогенных факторов внешней
среды, рост частоты экозависимой патологии (атопичесP
кий дерматит, аллергический ринит, конъюнктивит, бронP
хиальная астма, артропатии, вегетативная дисфункция и
др.) определяют актуальность изучения химического
состава организма детей, живущих в экологически неблаP
гоприятных условиях, методов коррекции минерального
дисбаланса, что и явилось целью настоящей работы.

Материал и методы исследования

С октября 2008 г. сотрудниками кафедры педиатрии
факультета интернатуры и последипломного образоваP
ния (заведующая — д.мед.н., проф. Н.В. Нагорная)
Донецкого национального медицинского университета
им. М. Горького разработана и внедряется программа
«Улучшение показателей здоровья и работоспособности
учащихся, проживающих в экологически неблагоприятP
ных условиях Донбасса». Контингентом для участия в
этой программе явились 123 ребенка (63 мальчика и 
60 девочек) в возрасте от 14 до 17 лет — жителей г.
Донецка и Донецкой области.

Комплекс обследования включал углубленный сбор и
анализ жалоб по специально разработанному опроснику с
визуальной аналоговой 10Pбалльной шкалой, заполняеP
мой врачом, где за 0 принимали отсутствие данного
симптома у обследуемого, а отметка 10 соответствовала
максимальной степени его проявления. Оценку психоP
эмоционального и вегетативного статуса осуществляли
комплексно с использованием опросника В.В. Седнева
[12] и цветового теста Люшера (ЦТЛ) [15]. Результаты
опросника В.В. Седнева оценивали по 6 шкалам: тревожP
ность, вегетативный дисбаланс, астения, депрессия,
конфликтность, нарушения сна. Анализ данных ЦТЛ
проводили с расчетом коэффициентов гетерономности,
концентричности, баланса личностных свойств, баланса
вегетативной нервной системы, работоспособности,
стрессового состояния по Г.А. Аменеву [3]. Содержание 
33 элементов (9 токсичных, 8 потенциально токсичных и
16 жизненно необходимых) в волосах определяли методаP

ВОЗМОЖНОСТЬ КОРРЕКЦИИ МИНЕРАЛЬНОГО
ДИСБАЛАНСА У ДЕТЕЙ, ЖИВУЩИХ 
В ЭКОЛОГИЧЕСКИ НЕБЛАГОПРИЯТНЫХ УСЛОВИЯХ

Н.В. Нагорная, А.В. Дубовая
Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького
Лечебно0диагностический центр «Биотическая медицина», г. Донецк

Резюме. В работе представлены данные оценки элементного состава организма 123 детей (63 мальчика и 60 девочек)
в возрасте от 14 до 17 лет. Выявлено, что у всех детей, живущих в экологически неблагоприятных условиях, имеются
патологические изменения макро� и микроэлементного состава организма, заключающиеся, с одной стороны, в наличии
токсичных (69,1% детей) и потенциально токсичных (39,8% человек) элементов, а с другой — в дефиците жизненно
важных элементов (91,1% обследованных). С целью коррекции выявленных дисэлементозов назначался комбинирован�
ный препарат «Тотема», безопасность и эффективность которого позволяют рекомендовать его к применению у
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ми атомноPэмиссионной спектрометрии в индуктивноP
связанной плазме и атомноPабсорбционной спектрометP
рии с электротермической атомизацией в условиях лечебP
ноPдиагностического центра «Биотическая медицина» 
(г. Донецк).

Результаты исследования и их обсуждение

Анализ анамнеза и данных объективного обследоваP
ния свидетельствовал о наличии у 96 (78,0%) детей разP
личных заболеваний (табл. 1).

Полученные результаты спектрального многоэлементP
ного анализа волос свидетельствовали об отсутствии
минерального баланса (табл. 2).

Как свидетельствуют данные табл. 2, у 85 (69,1±4,2%)
детей констатировано наличие в организме токсичных
элементов, при этом обращало внимание, что избыток
кадмия достоверно чаще (p<0,05) выявлен у детей с
аллергическими заболеваниями, свинца — у обследованP
ных с патологией костноPсуставной системы, бария — у
детей с алопецией. У 49 (39,8±4,4%) детей документироP
вано превышение концентрации потенциально токсичP
ных микроэлементов, у 32 (26,0±4,0%) обследованных —
превышение допустимого уровня условно эссенциальных
элементов. При этом достоверно чаще (p<0,05) избыток
стронция выявляли у обследованных с патологией костP
ноPсуставной системы, избыток никеля — у детей с аллерP

Таблица 1
Заболевания у обследованных детей

Таблица 2
Химический состав организма обследованных детей
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гическими заболеваниями. Дефицит жизненно важных
элементов констатирован у 112 (91,1±2,6%) обследованP
ных. Обращало внимание, что все дети с аллергическими
заболеваниями имели дефицит селена. Дефицит кобальта
и железа выявлен у 48 (39,0±4,4%) детей с хронической
патологией желудочноPкишечного тракта. Дефицит кальP
ция, магния и марганца достоверно чаще (p<0,05) имели
дети с патологией костноPсуставной системы; дефицит
калия выявлен у всех обследованных с сердечноPсосудиP
стой патологией; дефицит цинка достоверно чаще 
(p<0,05) констатирован у детей с алопецией.

Полученные данные явились основанием для двухP
этапной коррекции дисэлементоза. На первом этапе
использовали энтеросорбент в течение 14 дней. КонтрольP
ный спектральный анализ волос, проведенный через 3 меP
сяца после курса энтеросорбции, свидетельствовал о поP
зитивных изменениях в элементном составе организма: 
у 78 (84,8%) лиц достоверно снизилось до допустимого
уровня содержание токсичных и потенциально токсичP
ных элементов. Для следующего этапа коррекции был
выбран препарат «Тотема». Тотема — комбинированный
препарат, содержащий микроэлементы железо, марганец

и медь, выпускается в ампулах по 10 мл (в 1 ампуле 50 мг
глюконата железа; 1,33 мг глюконата марганца и 0,7 мг
глюконата меди). Предполагалось, что, благодаря налиP
чию в препарате «Тотема» железа, меди, марганца, возP
можна коррекция дисэлементоза вследствие синергиP
ческих взаимоотношений между элементами, то есть
нормализация уровня железа может повысить концентраP
цию его элементовPсинергистов кальция и меди, устранеP
ние дефицита марганца повысит содержание кальция и
фосфора, нормализация уровня меди повысит содержаP
ние железа, кобальта, фосфора. В свою очередь, восстановP
ление содержания указанных элементов может привести
к нормализации содержания их элементовPсинергистов:
кремния, йода, калия, натрия, серы, цинка, селена, хрома,
магния [10,13,14].

Препарат «Тотема» применяли у 20 детей (11 девочек
и 9 мальчиков) из вышеуказанной группы в течение 
1 месяца в возрастной дозе.

Анализ клинических данных, проведенный после
окончания курса приема препарата, свидетельствовал об
улучшении самочувствия и состояния у 16 (80,0±8,9%)
детей (табл. 3).

Таблица 3
Жалобы, показатели психоэмоционального и вегетативного статуса 

исходно и после окончания курса приема препарата «Тотемы»

Примечания: * — различие достоверно (р<0,05) в сравнении с исходными данными; ** — различие достоверно (р<0,01) в сравнении с исходными данными.

Таблица 4
Дисэлементоз исходно и после окончания приема препарата «Тотема»

Примечания: * — различия достоверны (р<0,05) в сравнении с исходными данными; ** — различия достоверны (р<0,01) в сравнении с исходными данными.
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Как следует из табл. 3, после курса Тотемы отмечено
достоверное улучшение показателей самочувствия: в 
3,2 раза уменьшилось количество детей со сниженной
работоспособностью (80,0±8,9% и 25,0±9,7%, р<0,01); в 
3 раза уменьшилось количество жалоб на головокружение
и потемнение в глазах при резкой смене положения тела
(62,0±6,9% и 14,0±4,9%, р<0,01); в 2,8 раза — на цефалгии
(55,0±11,1% и 20,0±8,9%, р<0,05) и кардиалгии
(42,0±7,0% и 8,0±3,8%, р<0,05). В 3 раза реже детей беспоP
коил болевой абдоминальный синдром (45,0±11,1% и
15,0±8,0%, р<0,05), 2,3 раза уменьшилось количество
детей со сниженным аппетитом (70,0±10,2% и 30,0±10,2%,
р<0,05). Синкопальных и пресинкопальных состояний за
период наблюдения не было.

После курса Тотемы положительные изменения отмеP
чены в психоэмоциональном и вегетативном статусе
детей (табл. 3). Так, улучшение сна отметили 45,0±11,1%
обследованных (р<0,01), снижение уровня тревожности —
50,0±11,2% (р<0,01). На фоне приема препарата отмечена
нормализация баланса вегетативной нервной системы у
55,0±11,1% обследованных (р<0,01).

Переносимость препарата была хорошей, побочных
эффектов не отмечено. Дети дали следующую органолепP
тическую оценку препарата «Тотема»: «очень хорошо» —
11 (55,0%) чел., «хорошо» — 7 (35,0%) чел., «удовлетвориP
тельно» — 2 (10,0%) чел.

Контрольный спектральный анализ волос, проведенP
ный через 2 месяца после окончания курса Тотемы, свидеP
тельствовал о положительных изменениях в элементном

составе организма: уровень железа повысился до нормаP
тивных показателей у 9 (45,0%) детей, меди — у 6 (30,0%)
чел., марганца — у 6 (30,0%) чел., а также (за счет синергеP
тических взаимодействий) селена — у 5 (25,0%) чел., магP
ния — у 4 (20,0%) чел., фосфора — у 4 (20,0%) чел., хрома —
у 3 (15,0%) чел. и калия — у 2 (10,0%) детей (табл. 4).

Сохраняющиеся у 35,0% детей дефициты эссенциальP
ных элементов (табл. 4), степень выраженности которых
уменьшилась под действием препарата «Тотема», обуслоP
вили необходимость проведения последующей индивидуP
альной дифференцированной коррекции.

Выводы

Таким образом, у всех детей, живущих в условиях экоP
логически неблагоприятных воздействий, выявлены
патологические изменения макроP и микроэлементного
состава организма, заключающиеся, с одной стороны, в
наличии токсичных (69,1% детей) и потенциально токP
сичных (39,8% человек) элементов, а с другой — в дефиP
ците жизненно важных элементов у 91,1% обследованных.
Проведенный курс энтеросорбции с последующим этапом
применения препарата «Тотема» привел к снижению до
допустимых значений содержания токсичных и потенP
циально токсичных элементов у 84,8% детей, восполнеP
нию дефицитов жизненно необходимых элементов у
65,0% детей. Препарат безопасен и эффективен при дисP
элементозах, что дает основание рекомендовать его к приP
менению у детей, живущих в экологически неблагоприятP
ных условиях.
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МОЖЛИВІСТЬ КОРЕКЦІЇ МІНЕРАЛЬНОГО ДИСБАЛАНСУ

У ДІТЕЙ, ЯКІ МЕШКАЮТЬ В ЕКОЛОГІЧНО

НЕСПРИЯТЛИВИХ УМОВАХ

Н.В. Нагорна, Г.В. Дубова

Резюме. У роботі представлені дані оцінки елементного складу організ�
му 123 дітей (63 хлопчики і 60 дівчаток) віком від 14 до 17 років. Ви�
явлено, що у всіх дітей, які мешкають в екологічно несприятливих
умовах, є патологічні зміни макро� та мікроелементного складу організ�
му, які полягають, з одного боку, в наявності токсичних (69,1% дітей) 
та потенційно токсичних (39,8% осіб) елементів, а з іншого — у дефі�
циті життєво важливих елементів (у 91,1% обстежених). З метою корек�
ції виявлених диселементозів призначався комбінований препарат
«Тотема», безпечність та ефективність якого дозволяють рекомендува�
ти його до застосування у дітей, які мешкають в екологічно несприятли�
вих умовах.

Ключові слова: діти, екологія, диселементоз, Тотема. 

POSSIBILITY OF CORRECTING 

OF MINERAL IMBALANCES OF CHILDREN LIVING 

IN ECOLOGICALLY UNFAVORABLE CONDITIONS

N.V. Nagorna, G.V. Dubova

Summary. The estimates of elemental composition of the body of 123 chil�
dren (63 boys and 60 girls) aged from 14 till 17 years are presented.
Revealed that all the children living in ecologically unfavorable conditions,
there are pathologic changes in the macro�and microelement composition of
the body is, on the one hand, in the presence of toxic (69,1% of children) and
potentially toxic (15,5% of children) of the elements and on the other — in
deficit of vital elements in 91,1% of surveyed. The drug Tothema is safe and
effective in dyselementozes, which gives grounds to recommend it for use in
children living in ecologically unfavorable conditions.

Key words: children, the environment, mineral imbalances, Tothema. 

Лечение беслодия увеличивает шансы рождения
ребенка с аутическим расстройством 

Исследование большой группы женщин указывает на
то, что применение некоторых препаратов для восстаноP
вления репродуктивной функции увеличивает риск
развития аутизма у родившегося ребенка вдвое.

Коллектив ученых под руководством Критсен Лялл
проанализировал сведения о 3985 женщинах, родивших
детей в период с 1993 по 2003 год и ответивших на вопроP
сы анкеты в 2005 году. Прежде уже было организовано
два исследования на эту тему, и эксперты имели основаP
ния предположить, что лекарства от бесплодия способP
ствуют появлению расстройств аутического спектра 
(РАС), однако явных доказательств получено не было.

В ходе последней работы у участниц спрашивали,
есть ли у их детей аутизм. Поскольку у некоторых женP
щин было более одного ребенка, принималось во внимаP
ние употребление препаратов, вызывающих овуляцию,
до первой беременности.

Из числа участниц 111 заявили о рождении ребенка с
РАС. В начале работы средний возраст женщин равнялся
29,1 годам, в момент завершения — 35,5, причем 94 проP
цента участниц относятся к белой расе.

Результаты исследования показали, что вероятность
появления на свет малыша с аутическим расстройством
увеличивается в 1,58 раз при приеме лекарств от бесплоP
дия и в 1,91 раз — при использовании средств от бесплоP
дия и стимулирования овуляции.

Источник: medexpert.org.ua
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Вступ

Результати багаторічних досліджень вітчизняних та
зарубіжних дослідників показали, що перебіг цукP

рового діабету І типу (ЦД І) в пубертатний період має,
зазвичай, лабільний характер, що створює значні трудноP
щі в підборі інсулінотерапії та досягненні компенсації
вуглеводного обміну [1]. Більшість авторів рекомендують
в цей період підвищувати добову дозу інсуліну, що ввоP
диться екзогенно, до 1,0–1,5 ОД/кг маси тіла [2]. Однак
навіть подібна тактика за умови виконання відомих праP
вил дієтотерапії та режиму фізичних навантажень не завP
жди дозволяє досягти декретованого рівня глікозильоваP
ного гемоглобіну (HbA1) менше 7,5%, що зазначений в
останніх рекомендаціях Міжнародного товариства дитяP
чого та підліткового діабету (ISPAD Clinical Practice ConP
sensus Guidelines 2006–2007) [9]. 

Про незадовільний стан компенсації вуглеводного
обміну у більшості дітей та підлітків з діабетом свідчать
результати багатьох наукових досліджень різного рівня —
вибіркових, мультицентрових, регіональних тощо [6,12]. 

Слід зазначити, що в окремих закордонних публікаP
ціях відзначається певна спрямованість до покращення
стану компенсації вуглеводного обміну серед дітей та
підлітків з ЦД І. Так, за результатами мультицентрового
дослідження перебігу хвороби протягом 10 років
(1995–2005 рр.) у 27035 європейських пацієнтів із маніP
фестацією ЦД І в дитинстві середній рівень HbA1 станоP
вив 7,8% та значно коливався залежно від стадії хвороби
(ініціальний період, ремісія, після ремісії) та віку хворих
[11], тобто вказана тенденція до поліпшення компенсації
діабету у хворих дитячого віку досить нестійка і не розP
повсюджується на широкі кола пацієнтів. 

Оцінюючи стан компенсації вуглеводного обміну у дітей
та підлітків з діабетом, дослідники постійно аналізують
фактори, що найбільше впливають на показники HbA1с.
Результати наукових досліджень свідчать, що існує певна
залежність між високими показниками HbA1 та величиною
залишкової інсуліносекреції за рівнем СPпептиду, але слід
зазначити, що цей фактор не єдиний і, що важливіше, не
найбільш визначальний для досягнення оптимального
стану довготривалої компенсації ЦД І у дітей та підлітків.
Так, у більшості досліджень показано, що рівень СPпептиду
пов'язаний з тяжкістю метаболічних порушень лише в
період маніфестації ЦД І [5,10], а в подальшому мало вплиP
ває на стан компенсації вуглеводного обміну через його
абсолютне зниження у всіх хворих [4,13]. 

Серед інших факторів, що мають вплив на стан комP
пенсації ЦД І, виділяють тривалість хвороби, вік хворих, а
також стать та стадію пубертату [2,3,6,7,8]. 

Таким чином, результати комплексних обстежень
дітей та підлітків, хворих на ЦД І, свідчать про наявність
численних патогенетичних факторів, що різною мірою
пов'язані з індивідуальними характеристиками хворих —
віком, статтю, ступенем статевої зрілості. Поряд з цим
характер перебігу захворювання передусім залежить від
стабільності компенсації вуглеводного обміну, яка може
порушуватись з різних причин (супутні інфекційні та
соматичні захворювання, травми та операції, використанP
ня неякісних цукрознижувальних засобів, відсутність адеP
кватного самоконтролю ЦД тощо).

Метою роботи стало дослідження значущості окреP
мих патогенетичних факторів у формуванні нестабільноP
го перебігу ЦД І в дитячому та підлітковому віці.

Матеріал і методи дослідження

Серед 430 дітей та підлітків з ЦД І, що були обстежені
в динаміці спостереження, було виділено три групи заP
лежно від стабільності показників HbA1: група А — хворі,
що протягом не менше двох років мали задовільну комP
пенсацію (n=15, 5 дівчат та 10 хлопців); група В — хворі із
стабільно поганою компенсацією хвороби (n=47, 22 дівчиP
ни та 25 хлопців); група С — хворі із нестабільною комP
пенсацією ЦД (n=30, 22 дівчини та 8 хлопців). 

В процесі виконання дослідження хворим проводиP
лось загальноклінічне обстеження з оцінкою показників
фізичного та статевого розвитку. За ступенем статевої зріP
лості в момент обстеження хворі були віднесені до однієї
з 5 груп за класифікацією Tanner (1969): I група (n=17), 
II група (n=28), III група (n=14), IV група (n=22), V група
(n=25). Крім того обчислювався індекс маси тіла (ІМТ) за
формулою: маса тіла (кг)/зріст2 (м2) з оцінкою даних за
перцентильними таблицями Протоколів надання медичP
ної допомоги дітям за спеціальністю «Дитяча ендокриноP
логія» (2006). Дефіцит маси тіла діагностувався, якщо
показник ІМТ був нижчий 5 перцентилю, а надлишкова
маса тіла — у хворих з показником ІМТ вище 85 перценP
тилю [3]. 

Стан вуглеводного обміну аналізувався згідно з рівнем
глікемії (глюкозооксидазним методом) та глюкозурії, а
також глікозильованого гемоглобіну (НвА1с), за величиP
ною якого хворі були розподілені на три групи згідно з
останніми рекомендаціями ISPAD (2007) [9]: HbA1<7,5% —
задовільна або оптимальна компенсація (n=31); із величиP
ною від 7,5% HbA1 до 9,0% — незадовільна або субоптиP
мальна компенсація (n=35); HbA1>9,0% — погана компенP
сація із високим ризиком формування ускладнень (n=40). 

Стан ліпідного обміну оцінювався по показникам рівP
нів загального холестерину (ЗХС), тригліцеридів (ТГ),

ХАРАКТЕРИСТИКА ПЕРЕБІГУ ЦУКРОВОГО 
ДІАБЕТУ І ТИПУ У ДІТЕЙ ТА ПІДЛІТКІВ
О.А. Будрейко
ДУ «Інститут охорони здоров'я дітей та підлітків АМН України», м. Харків

Резюме. В процесі спостереження дітей та підлітків, хворих на цукровий діабет І типу, виділено три групи за�
лежно від стабільності підтримки рівня компенсації вуглеводного обміну: із стійкою задовільною компенсацією хво�
роби (група А), із стійкою декомпенсацією хвороби (група В), з нестійкою компенсацією хвороби та постійними
коливаннями рівня глікозильованого гемоглобіну (група С). Наведено клініко�гормональну характеристику цих груп
та виділено фактори тяжкості персистенції декомпенсації вуглеводного обміну у дітей і підлітків з цукровим діа�
бетом І типу.
Ключові слова: цукровий діабет І типу, діти та підлітки, компенсація, гормональні показники, фактори тяжкості.
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холестерину ліпопротеїдів високої щільності (ХСЛПВЩ) —
ферментативним методом з використанням наборів
фірми «Cormay Multi» (Польща). За стандартною метоP
дикою проводили розрахунок вмісту в крові холестерину
ліпопротеїдів низької щільності (ХСЛПНЩ), дуже низьP
кої щільності (ХСЛПДНЩ), а також коефіцієнту атероP
генності (КА). В роботі використані комерційні набори
для радіоімунного аналізу фірм «ХОПИБОХ» (Біларусь) —
визначення кортизолу та ІРІ, і «Immunotech» (Чехія) — для
визначення СPпептиду, СТГ, ІФРP1, ІФРP1PЗБ, кортизолу. 

Рівень лептину у сироватці визначався імуноферментP
ним методом з використанням наборів «Алколор»
(БиоСанктPПетербург, Росія), отримані показники порівP
нювались із контрольними, розробленими в лабораторії
вікової ендокринології ІОЗДП АМНУ (від 2,2 до 7,9
нг/мл залежно від ступеня статевої зрілості, в цілому (4,7;
1,3–6,7) нг/мл).

Створення бази даних та статистична обробка результаP
тів проводилась з використанням пакетів прикладних проP
грам Microsoft Excel та Statsoft Statistica 6.0. Дані наведено

у вигляді медіани та квартилів (Me; Uq, Lq). Для оцінки
вірогідності відмінностей використовувались непараP
метричні методи — медіанний тест (pm). Взаємозв'язок між
двома ознаками оцінювався за допомогою кореляційного
аналізу з обчисленням коефіцієнту Спірмана r. 

Результати дослідження та їх обговорення

Клінічна характеристика досліджуваних показала, що
в групі А переважали хлопці (10 із 15, або 66,7±3,8%), в
групі С — дівчата (22 з 30, або 73,3±8,1%), а в групі В хлопP
ців та дівчат було майже порівну (25 та 22 хворих відпоP
відно, або 53,2±7,3% та 46,6±7,3%). 

Аналіз інших показників виділених груп показав, що
за віком та добовою потребою в інсуліні при першому
обстеженні вони вірогідно не відрізнялись, але у хворих
групи із стабільно високим рівнем HbA1 була більшою
тривалість хвороби (табл.1).

В процесі спостереження добова потреба в інсуліні у
хворих групи А збільшувалась лише при третьому обстеP
женні (в середньому через 2,5 року), а у хворих груп В та

Таблиця 1 
Характеристика груп в залежності від стабільності компенсації 

цукрового діабету І типу у дітей та підлітків, M±σ

Таблиця 2
Показники ліпідного спектру в залежності від стабільності компенсації 

цукрового діабету І типу у дітей та підлітків, M±σ

Примітки: 1,2,3 — номери обстежень хворих; *p<0,05 — достовірність відмінностей показників хворих з одним номером обстеження відносно відповідних показників групи А.

Примітки: 1,2,3 — номери обстежень хворих; *p<0,05 —достовірність відмінностей показників хворих з одним номером бстеження відносно відповідних показників групи А.
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С вже при другому обстеженні (через 1–1,5 року) виникаP
ла потреба в підвищенні добової дози інсуліну. ЗакономірP
но, що у хворих груп В та С показники середньодобової
глікемії та її коливань протягом доби були вищими, ніж в
групі А, та протягом спостереження практично не змінюP
вались в групі В, але коливались в групі С. 

Дослідження показників ліпідного спектру в динаміці
показало поступове зростання порушень атерогенної
спрямованості в групі В хворих із постійною декомпенсаP
цією хвороби за рахунок підвищення рівнів тригліцериP
дів, загального холестерину, ЛПНЩ та ЛПДНЩ (табл. 2).

В групі С патологічні зміни показників ліпідного спекP
тру виявлялись лише у вигляді зростання рівня ЛПДНЩ,
хоча в цілому показники тригліцеридів, ЛПНЩ та
ЛПДНЩ у хворих з нестабільною компенсацією перевиP
щували відповідні показники хворих групи А.

Оцінка залишкової інсуліносекреції у хворих дослідP
жуваних груп свідчила про вірогідно вищий її вихідний
рівень у хворих групи А, який, однак, поступово знижувавP
ся в процесі спостереження, як і в групі С (рис. 1). При

цьому в групі В рівень СPпептиду виявися вірогідно нижP
чим і практично не змінювався протягом часу, що, можлиP
во, пояснювалось більшою тривалістю хвороби в цій групі.

Рівень інсулінемії за показником ІРІ в усіх групах теж
поступово знижувався від (12,9; 10,0–29,0) мкОД/мл до
(2,0; 1,0–3,1) мкОД/мл в групі А, pm =0,045, від (19,4;
12,0–41,0) мкОД/мл до (12,5; 9,3–14,1) мкОД/мл в групі
В, pm =0,073 та від (18,0; 12,5–31,8) мкОД/мл до (4,7;
3,0–49,5) мкОД/мл в групі С, pm =0,038.

Серед інших гормональних показників звертало на
себе увагу лише помітне зростання в динаміці спостереP
ження рівня лептину у хворих групи В — від (1,6;
0,1–11,6) нг/мл до (52,7; 4,6–55,0) нг/мл, pm =0,026) і
дещо менш виразно в групі С — від (1,2; 0,1–26,7) нг/мл
до (27,8; 13,1–53,9) нг/мл, pm=0,045) порівняно з динаміP
кою цього показника в групі А — від (1,3; 0,9–24,3) нг/мл
до (13,9; 2,2–19,0) нг/мл, pm >0,1) (рис. 2). Ці зміни узгодP
жуються із отриманими результатами щодо тенденції до
підвищення рівня лептину у дітей та підлітків з ЦД І.

Рівень контрінсулярних гормонів (кортизолу, тирокP
сину, трийотироніну, СТГ) у хворих досліджуваних груп
помітно не відрізнявся, хоча ІФРP1, патогенетично пов'яP
заний з дією СТГ, в групі стійко декомпенсованих хворих
виявився вірогідно нижчим — від (320,0; 265,0–478,0) нг/мл
до (431,5; 173,0–529,5) нг/мл порівняно з групами С — від
(525,0; 285,0–598,0) нг/мл до (530,0; 404,0–605,0) нг/мл,
та А, в якій це показник вірогідно (pm=0,049) підвищувавP
ся в динаміці — від (325,0; 280–685) нг/мл до (619,5;
398,0–841,0) нг/мл (рис. 3).

Проведення факторного аналізу клінічних, гормоP
нальноPметаболічних та імунологічних показників в групі
хворих зі стійкою декомпенсацією хвороби дозволило
виділити 3 фактори, визначальні для формування цієї
групи (табл. 3). До першого фактору, що пояснює 38,1%
загальної дисперсії, увійшли показники ліпідного спектру
(ТГ, ХС ЛПДНЩ та КА із відповідними факторними
навантаженнями 0,976, 0,976 та 0,869). До другого за знаP
чущістю фактору, що пояснює 22,9% загальної дисперсії,
увійшли рівень пролактину та антитіл до GAD із негативP
ними факторними навантаженнями (P0,873 та P0,883).
Третій, менш значущий фактор (17,5% дисперсії), містив
показник, що характеризує зміни маси тіла (величина
перцентильного відхилення від норми, факторне навантаP

Рис. 1. Рівень С�пептиду в залежності від стабільності компен�
сації цукрового діабету І типу у дітей та підлітків

Рис. 2. Рівень лептину в залежності від стабільності компенса�
ції цукрового діабету І типу у дітей та підлітків

Рис.3. Рівень ІФР�1 в залежності від стабільності компенсації
цукрового діабету І типу у дітей та підлітків
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ХАРАКТЕРИСТИКА ТЕЧЕНИЯ САХАРНОГО 

ДИАБЕТА І ТИПА У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ

Е. А. Будрейко

Резюме. В процессе наблюдения детей и подростков, больных сахар�
ным диабетом І типа, выделены три группы в зависимости от стабиль�
ности поддержания уровня компенсации углеводного обмена: со стой�
кой удовлетворительной компенсацией болезни (группа А), со стойкой
декомпенсацией болезни (группа В), с нестойкой компенсацией болез�
ни и постоянными колебаниями уровня гликозилированного гемоглоби�
на (группа С). Дана клинико�гормональная характеристика этих групп и
выделены факторы тяжести персистенции декомпенсации углеводного
обмена у детей и подростков с сахарным диабетом І типу.

Ключевые слова: сахарный диабет І типа, дети и подростки, компенса�
ция, гормональные показатели, факторы тяжести.

CHARACTERISTICS OF THE COURSE TYPE 1 DIABETES

MELLITUS IN CHILDREN AND ADOLESCENTS 

O.A. Budreyko

Summary. In the process of observation of children and adolescents suffer�
ing from type 1 diabetes identifies three groups depending on the stability of
maintaining the level of compensation of carbohydrate metabolism: a satis�
factory compensation with persistent disease (group A) with persistent dis�
ease decompensation (group B), with unstable disease compensation and
permanent fluctuations in the level of glycated hemoglobin (group C). Clinical
and hormonal characteristics of these groups provided and identifies the fac�
tors of gravity persistence of decompensation of carbohydrate metabolism in
children and adolescents with type І diabetes.

Key words: diabetes mellitus type І, children and adolescents, compensation,
and hormonal parameters, the factors of gravity. 

ження P0,761) та показник стадії за Tanner (факторне
навантаження P0,771).

Висновки

1. Тривала стійка декомпенсація вуглеводного обміну
як основний патогенетичний чинник тяжкого перебігу 
ЦД І у дітей та підлітків, пов'язана, з одного боку, зі ступеP

нем статевої зрілості хворих та патологічними змінами маP
си тіла, а з іншого — з метаболічними розладами, серед яких
основне місце займають порушення ліпідного обміну. 

2. Важливе значення для персистенції декомпенсації вуглеP
водного обміну має також рівень пролактину та продукція
антитіл до GAD, рівень яких у дітей та підлітків з ЦД І часто
залишається високим, навіть при значній тривалості хвороби.

Таблиця 3 
Структура факторної моделі дітей та підлітків 

зі стійкою декомпенсацією цукрового діабету І типу
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Введение

Преждевременное рождение ребенка прерывает
беспрецедентное — трехкратное увеличение массы

тела плода, наблюдающееся в течение 3Pго триместра береP
менности. Эти изменения, по данным ряда аналитических
наблюдений, сказываются не только на показателях физиP
ческого развития, но и на психомоторном, соматическом
статусе детей в ближайшем и отдаленном будущем. НаибоP
лее уязвимы младенцы, рожденные с очень низкой массой
тела [1,2]. Принципиальна своевременная оценка их нутриP
тивного состояния, постоянный анализ достаточности и
сбалансированности поступления основных ингредиентов
питания. Оптимальным развитием следует считать модель
внутриутробного развития [3], поскольку плацентарный
обмен нутриентов можно расценивать как сбалансированP
ное «естественное парентеральное питание», содержащее
белки, жиры, углеводы, витамины и микроэлементы. ОднаP
ко действие перинатальных причин, приводящих к преждеP
временному рождению детей в малые сроки гестации, форP
мирующих заболевания новорожденных, вероятная
задержка внутриутробного развития, проявляющаяся не
только дефицитом массы, длины тела, морфоPфункциоP
нальная незрелость органов и систем недоношенных млаP
денцев, изменившееся внешнесредовое воздействие не
позволяют сохранить естественный интенсивный темп
роста, характерный для внутриутробного развития. Для
анализа причин, вызывающих изменения скорости роста
по мере выхаживания недоношенных детей, важны не тольP
ко определение линейного увеличения длины и массы тела
ребенка, но и показатель скорости (темпа) изменения этих
процессов за определенный временной промежуток. 

Цель исследования — проанализировать скорость
роста детей, рожденных с очень низкой массой тела, при
наблюдении в постконцептуальном периоде их развития. 

Материал и методы исследования

Наблюдали 40 новорожденных, находившихся на лечеP
нии в отделениях анестезиологии и реанимации новорожP
денных и/или выхаживания недоношенных детей ДГМБ
№ 5 г. Запорожья в период с сентября 2008 г. по октябрь
2009 г. Критерии включения в исследование — масса тела
при рождении менее 1500 г. Гестационный возраст (ГВ)
новорожденных определяли в соответствии со шкалой
Болларда [3], сопоставляя со сведениями менструального
анамнеза женщин, данными УЗИ плода. ГВ новорожденP
ных соответствовал 26–35 неделям, масса тела при рождеP
нии — 1350 г (min — 800 г, max — 1450 г). Соответствие
сроку гестации физической и нервноPмышечной зрелости
определили у 32 (80%) детей, у 8 (20%) диагностирована
ЗВУР по асимметричному варианту развития.

Физическое развитие детей ежедневно оценивали по
показателям массы тела, еженедельно проводили измереP

ние длины тела и затылочноPлобной окружности головы,
сопоставляя результаты с центильными графиками, рекоP
мендуемыми МЗ Украины (2006 г., приказ № 584) [3]. Для
анализа причин, влияющих на физическое развитие млаP
денцев в ближайшие 8 недель наблюдения, рассчитывали
показатель скорости увеличения массы тела. По данным
литературы, наиболее точная оценка возможна при испольP
зовании экспоненциальной модели ее увеличения, дающей
наименьшие средние абсолютные ошибки (0,02–0,10%) по
сравнению с линейной (50,3–96,4%) и линейноPрегрессионP
ной (0,1–8,97%) моделями динамического наблюдения [4]. 

Скорость увеличения массы тела = [1000хln (Мn/М1)]/
/(DnPD1), где Мn и М1 — масса при рождении и послеP
дующем исследовании (г), Dn и D1 — возраст ребенка в
момент исследования (день жизни) [4].

Проводили общеклинический, биохимический скриP
нинг, инструментальное обследование в соответствии с
протоколами клинического сопровождения соответP
ствующих нозологических форм. 

Наблюдаемых детей разделили на 3 группы согласно ГВ
при рождении: І группа — 11 младенцев с ГВ 26–28 недель,
ІІ группа — 21 ребенок с ГВ 29–31 неделя, 
ІІІ группа — 8 новорожденных, рожденных в 32–35
недель беременности с признаками ЗВУР. Распределение
в группы наблюдения проводили стратифицированной
рандомизацией с учетом заболеваемости новорожденных. 

Исследование — ретроспективное случайPконтроль,
обсервационное, аналитическое. Произведен статистичесP
кий анализ: стандартный описательный (медиана — Ме
[10, 90 процентили]), применены непараметрические
методы обработки результатов — сравнение групп (критеP
рий Фишера для групп наблюдений численностью менее
5; для двух групп наблюдения — критерий MannPWhitney
(U), для трех групп — KruskalPWallis test (Н)), корреляP
ционный анализ (коэффициент ранговой корреляции
Spearman (R)). Обработка данных осуществлялась с
использованием статистического пакета Statistica 6.

Результаты исследования и их обсуждение

Сопоставление состояния здоровья матерей, их акуP
шерскоPгинекологического анамнеза не показало разлиP
чий в анализируемых группах детей (табл.1). Сочетанная
патология в виде экстрагенитальных и гинекологических
заболеваний диагностирована у 15 (38%) из 40 женщин. 
7 (18%) беременных, а потом и кормящих матерей, страдаP
ли зависимостью от табакокурения. 

Анализ анамнестических данных косвенно свидетельP
ствует об отсутствии значимых отличий во внутриутробном
периоде развития детей групп І и ІІ, не отрицая факт влияния
на исход преждевременно разрешившейся беременности
внешнесредовых, генетических, социальных факторов, возP
действие которых прослеживается при каждой из указанных

ОСОБЕННОСТИ СКОРОСТИ РОСТА ДЕТЕЙ,
РОДИВШИХСЯ С ОЧЕНЬ НИЗКОЙ МАССОЙ ТЕЛА, 
В ПОСТКОНЦЕПТУАЛЬНОМ ПЕРИОДЕ РАЗВИТИЯ
Ю.В. Котлова, Л.Н. Боярская, Е.В. Печерская
Запорожский государственный медицинский университет

Резюме. Определены особенности роста детей, рожденных с очень низкой массой тела, в постнатальном периоде их
развития. Использование интегрального показателя скорости увеличения массы тела позволяет анализировать зако�
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беременностей. Отмечается тенденция к более частому
наблюдению у матерей группы новорожденных со ЗВУР
невынашивания предыдущих беременностей и угрозы преP
рывания настоящей беременности.

К моменту рождения антропометрические данные детей
І группы статистически достоверно были ниже по всем
показателям по сравнению с антропометрическими харакP
теристиками более зрелых новорожденных двух других
групп (табл.2). Вместе с тем, масса и длина тела младенцев
из ІІІ группы статистически не отличались от антропомеP
трических показателей детей, рожденных в 29–31 неделю
гестации, подтверждая наличие ЗВУР у детей ІІІ группы.

Восстановление первоначальной массы тела статистиP
чески достоверно раньше наблюдали у младенцев группы
ІІІ — за 10 (5,0; 16,0) дней, тогда как в группе ІІ и ІІІ — к
13 (8,5; 18,0) и 15 (7,0; 19,5) дням, соответственно (критеP
рий U в группах ІІІ–ІІ  р = 0,03, №ІІІ–І р =0,04).

Анализ скорости увеличения массы тела (табл.3) подP
твердил ее первоначальную потерю во всех группах
наблюдаемых детей: максимальную — у детей с меньшим
гестационным возрастом при рождении; меньшие потери
и более быстрый темп восстановления отмечали у более
зрелых новорожденных группы ІІІ.

Дальнейший мониторинг показал интенсивное увелиP
чение массы на 4 неделе жизни у новорожденных І группы
и последующее постепенное стабильное увеличение на
протяжении всего периода наблюдения, что отражает
период расширения энтеральной нагрузки в связи с повыP
шением толерантности к пище недоношенных новорожP
денных к 31–33 неделе их постконцептульного возраста.
Еженедельная динамика увеличения длины тела составляP
ла 0,5 (0;0,5) см, при этом все младенцы за 8Pнедельный

период наблюдения имели задержку в увеличении длины
тела при построении индивидуальных графиков [1].

Во ІІ и ІІІ группах новорожденных интенсивное увеP
личение скорости прибавления массы отмечено одновреP
менно к 3 недели жизни, торпедное — с 6P и 4Pнедельного
возраста соответственно. 

Статистически достоверно большую скорость увеличеP
ния массы тела на 3 и 4 неделях жизни имели младенцы с
признаками ЗВУР при рождении — группы ІІІ (табл.3). При
этом у них преобладали процессы «округления», а не «линейP
ного вытягивания», поскольку увеличение роста у 5 (63%) из
8 детей варьировало между 10–25% перцентильными кривыP
ми графика увеличения роста новорожденных, у остальных 3
(27%) кривая длины тела располагалась ниже 10% линии граP
фика. Еженедельное увеличение длины тела у детей со ЗВУР
составило 1,0 (0; 1,7) см в неделю (Н=4,23, р=0,12). ВыявленP
ная закономерность может отражать наличие у части младенP
цев со ЗВУР феномена догоняющего развития, последP
ствиями которого в старшем возрасте могут стать сердечноP
сосудистые и эндокринологические заболевания, требующие
предупреждающего наблюдения за этой группой детей [5].

У младенцев ІІ группы определена статистически значиP
мая сопряженность изменения массоPростовых показателей
с 3Pй недели жизни (R=0,68, р=0,001). При этом за 8PнедельP
ный интервал наблюдения увеличение роста между 10–25%
или 25–50% перцентильными зонами наблюдалось у 16
(76%) из 21 ребенка, отставание в увеличении длины тела
зарегистрировано у 3 (14%) младенцев, снижение ниже 10%
линии графика — у 2 (10%) детей. Еженедельное увеличение
длины тела у детей группы ІІ составило 0,5 (0; 1,5) см в недеP
лю (Н=4,23, р=0,12). Сопоставление зависимости скорости
увеличения массы тела и длины младенцев от других внеP

Таблица 1
Акушерско>гинекологический и соматический статус матерей

Примечание: * — достоверность различий между группами р<0,05.

Таблица 2
Физическое развитие новорожденных

Примечание: * — достоверность различий между группами р<0,05.
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шнесредовых факторов установило, что определяющими у
новорожденных ІІ и ІІІ групп в период увеличения скорости
набора массы тела было содержание белка в суточном рациоP
не младенцев (ІІ группа: R=0,52, р=0,02, ІІІ группа: R=0,83,
р=0,04). Замедление скорости увеличения массы тела
наблюдаемых детей было связано, с одной стороны, с возP
растающей потребностью в белке, требовавшей его своевреP
менной коррекции, с другой — с ограниченной возможноP
стью расширения энтеральной нагрузки младенцев. В литеP
ратуре активно обсуждается необходимость усиления грудP
ного молока преждевременно родивших женщин [6].

Выводы

Таким образом, прерванное интенсивное внутриутробP
ное развитие в гестационном возрасте 26–35 недель прежP

девременно рожденных детей с очень низкой массой при
рождении в постнатальном периоде имеет ряд особенноP
стей: более выраженную скорость потери массы тела у
детей с меньшим гестационным возрастом, непостоянную
скорость прибавки массы тела у детей, соответствующих
гестационному возрасту при рождении и имеющих внуP
триутробную задержку в развитии, нарушение темпов увеP
личения длины тела. Динамический контроль показателей
физического развития новорожденных с ОНМТ демонP
стрирует зависимость пластических процессов роста от
достаточности потребления белка в суточном рационе
детей. Скорость увеличения массы тела — интегральный
показатель оценки физического развития новорожденных,
позволяющий анализировать закономерности роста млаP
денцев.
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Таблица 3
Скорость роста новорожденных в постконцептуальном возрасте

Примечание: * — достоверность различий между группами р<0,05.
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Введение

Внастоящее время аллергическая патология являетP
ся одной из самых актуальных проблем не только

медицинской общественности, но и современной жизни
всего человечества. По данным ВОЗ, аллергические забоP
левания занимают одно из ведущих мест в структуре забоP
леваемости, а в ближайшее 20–30 лет они выйдут на перP
вое место [1,3,9]. 

Особенно тревожит значительное возрастание числа
аллергических заболеваний у детей и изменения их патоP
морфоза. Высокий уровень распространенности аллергиP
ческой патологии, ежегодный повсеместный ее рост, атопиP
ческий (аллергический) «марш», начинающийся в раннем
детстве и нередко сопровождающий больного в течение
всей его жизни, продолжает оставаться глобальной проблеP
мой для всех стран мира, независимо от уровня их эконоP
мического развития [6,9,10]. Термин «аллергический
марш» означает определенную последовательность формиP
рования сенсибилизации и трансформации клинических
проявлений аллергии в зависимости от возраста у ребенка
с атопией. Первым «шагом» и наиболее ярким проявлениP
ем аллергического «марша» является атопический дермаP
тит (АД). От того, насколько рано и правильно будет диагP
ностирован АД и насколько адекватной будет его терапия,
зависит и дальнейшее развитие «аллергического марша»,
поскольку АД является важнейшим фактором риска развиP
тия бронхиальной астмы — наиболее грозного хроническоP
го аллергического процесса в детском возрасте.

Дифференциальный диагноз АД нередко бывает
сложным, особенно в раннем возрасте, когда трудно опреP
делить прогноз дальнейшей эволюции проявлений —
будут ли кожные поражения быстро преходящими или же
они изначально демонстрируют хроническое рецидивиP
рующее течение аллергодерматоза. Поэтому данные о расP
пространенности и заболеваемости АД в разных странах
мира весьма вариабельны. Все же большинство специалиP
стов считает, что рост этих показателей наблюдается во
всех возрастных группах. За последние годы особенно
драматично повышается заболеваемость АД у детей перP
вых 7 лет жизни. Если в 60Pе годы прошлого столетия она
составляла в странах Европы 0,1–0,5%, то сегодня соотP
ветствует среднему уровню 12% [5,7,9,10]. 

По данным официальной статистики, в Украине забоP
леваемость АД колеблется в пределах 3–10 на 1000 детей.
По данным эпидемиологического исследования, провеP
денного по международной унифицированной методике
ІSAAC, среди детей г. Киева в возрасте 6–7 лет распроP
страненность АД составляет 3,8%, а среди подростков
13–14 лет — 3,9% [9], т.е. значительно ниже, чем в Европе. 

Следует отметить также и то, что низкий уровень
показателей распространенности и заболеваемости АД
среди детского населения Украины объясняется и сущеP

ствующей в настоящее время терминологической путаниP
цей, которая фактически исключает из статистического
учета детей с «аллергическим диатезом», «экссудативноP
катаральным диатезом», «детской экземой», «аллегичесP
ким дерматитом» и др.

Данный аллергодерматоз известен очень давно, но
впервые как самостоятельная нозология был описан в
1607 г. van Helment. С тех пор для его обозначения примеP
нялась масса названий, многие из которых используются
педиатрами и поныне. Пожалуй, нет ни одной другой
патологии, которая могла бы похвастаться столь продолP
жительной «живучестью» исторической терминологии.
Синонимами АД в свое время были: пруригодиатез, пруP
риго Бенье, конституциональная экзема, детская экзема,
нейродермит, атопическая экзема, эндогенная экзема, атоP
пический дерматит (1935 год !), атопиформный дерматит,
аллергическаяPнеаллергическая атопическая экзема,
аллергический дерматит [2]. Наличие многих названий
объясняется в первую очередь периодичностью появлеP
ния признаков болезни, трансформацией кожных элеменP
тов и хроническим рецидивирующим течением. 

Вместе с тем современная действительность диктует
необходимость отказа от такого обилия синонимов АД,
большей частью имеющих историческую, а не диагностичесP
кую ценность, как не соответствующих ни современным знаP
ниям об этиопатогенетической сущности заболевания, ни
насущным потребностям практической педиатрии и офиP
циальной медицинской статистики. В связи с этим поддерP
живаем точку зрения Н.Л. Аряева, В.А. Клименко, 
Л.И. Кожемяки и В.А. Феклина [1,2] в отношении устаревP
ших терминов «экссудативноPкатаральный диатез» (введен
А. Черни еще в 1905 г.) и «аллергический диатез» (предлоP
жен Г. Кеммерером в 20Pх годах прошлого столетия) и также
считаем нецелесообразным указывать их в качестве основP
ного диагноза. Слово «диатез» (в переводе с греческого
«diathesis» — склонность) обозначает не заболевание, а тольP
ко предрасположенность к нему, при этом клинически знаP
чимые проявления отсутствуют. Термины же «детская экзеP
ма», «конституциональная экзема», «нейродермит» — не
окончательные диагнозы, а клинические варианты АД, отраP
жающие возрастную характеристику болезни, и могут быть
внесены в основной диагноз лишь как дополнение, отражаюP
щее индивидуальные проявления АД, а также для обосноваP
ния выбора тактики лечения и объема комплексной терапии
у конкретного ребенка. Термин «аллергический дерматит»
вообще неконкретен и никакой практической пользы не
имеет. Не устраивает детских аллергологов, а потому и не
приживается в отечественной педиатрии, и принятый за
рубежом термин «атопическая экзема», поскольку слово
«экзема» в переводе с греческого означает «кипение», что
характерно только для острых случаев АД с мокнутием.
Таким образом, из существующих на данный момент назваP
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отношении вопросов диагностики и лечения атопического дерматита, их соответствия современным международным
рекомендациям.
Ключевые слова: атопический дерматит, терминология, диагностика, лечение, участковые педиатры, дети.



АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ ПЕДИАТРИИ

68 Современная педиатрия  6(34)/2010

ний наиболее приемлем термин «атопический дерматит»,
введенный в международную классификацию болезней 
(МКБ) еще в 1972 г. и сохраненный в МКБ Х пересмотра.
Однако и он тоже не соответствует «духу» современных знаP
ний об этом заболевании, потому что отражает лишь участие
атопии в генезе болезни без учета других аллергических
реакций и псевдоаллергических механизмов развития патоP
логического процесса. Вместе с тем для устранения терминоP
логической путаницы в настоящее время рекомендовано в
качестве основного, нозологического, диагноза пользоваться
термином «атопический дерматит», что отражено в отечеP
ственных программных документах и протоколах оказания
медицинской помощи детям с этой патологией. 

Согласно современным представлениям, АД —
наследственно обусловленное иммунозависимое хрониP
ческое воспалительное заболевание кожи, характеризуюP
щееся рецидивирующим стадийным течением и типичныP
ми клиникоPморфологическими изменениями кожи в
зависимости от возраста с определенным расположением
очагов поражения и зудом кожных покровов различной
интенсивности. 

В развитии АД условно выделяют три возрастных
периода: первый год жизни, период от 2 лет до подросткоP
вого возраста, от 14 лет и старше. Именно для первого
периода наиболее часто педиатры используют термины
«экссудативноPкатаральный диатез» и «аллергический
диатез» или «детская экзема». Термин «атопический дерP
матит» до недавнего времени чаще применяли  у детей до
12–13 лет, а у подростков и взрослых заболевание опредеP
ляли как нейродермит [9]. 

АД наиболее часто дебютирует на 3–4 месяце жизни.
Однако в случае формирования внутриутробной сенсибиP
лизации возможно его начало в периоде новорожденносP
ти. Согласно последнему совместному консенсусу ЕвроP
пейской и Американской академий аллергологии и клиP
нической иммунологии EAACI/AAACI (PRACTALL,
2006), начало АД в 45% случаев приходится на первые 
6 месяцев жизни ребенка, на первый год жизни — в 60%, а
на период первых 5 лет жизни, как минимум, в 85% случаP
ев. В 7Pлетнем возрасте у 20% детей, у которых АД начался
в возрасте до 2 лет, сохраняется персистирующее течение
болезни. Лишь у 16% взрослых с АД заболевание дебютиP
рует после подросткового возраста [4,12].

Первые проявления АД — гиперемия, отек, микровезиP

кулы, мокнутие — у большинства детей возникают на 3–4
месяце жизни с наиболее частой локализацией на лице («P
алые щечки»), на коже заушной области, воротниковой
зоны, конечностей и ягодиц. Классическими признаками
первого периода развития болезни являются симметричP
ность поражения, истинный и эволюционный полиморP
физм сыпи, интенсивный зуд, постепенный переход пораP
женной кожи в здоровую. На 2Pм году жизни преобладают
процессы инфильтрации и лихенификации (утолщение
кожи и усиление кожного рисунка — «огрубение» кожи) с
локализацией на разгибательных и сгибательных поверхP
ностях конечностей, но до конца 2Pго года жизни процесс
охватывает преимущественно сгибательные поверхности,
а на лице стихает. Именно в этой фазе заболевание имеет
наиболее благоприятный прогноз, а лечение детей в этом
возрасте (до 3 лет) является наиболее успешным, поскольP
ку особенности роста и функционального дозревания мноP
гих органов и систем организма ребенка, в том числе и
иммунной системы, позволяют с возрастом нивелировать
симптомы заболевания [5,7]. В то же время недооценка
кожных проявлений и отягощенного по аллергии семейноP
го анамнеза влекут за собой отсутствие должного совреP
менного лечения АД, и как следствие, дальнейшую эволюP
цию заболевания и вероятное развитие других форм
аллергии — аллергического ринита и бронхиальной астмы.

Во втором возрастном периоде (от 2 до 12–13 лет) АД
приобретает хронический характер. В третьем возрастном
периоде (подростки и взрослые) превалируют экскориаP
ции, папулы, очаги лихенификации и инфильтрации
кожи. Типичной является локализация процесса на локтеP
вых и коленных сгибах, на задней поверхности шеи, коже
век, тыльной поверхности кистей и в области суставов. 

Учитывая непреложный факт, что врачами первого
контакта с детьми, страдающими АД, являются педиатры,
прежде всего участковой сети, представляет интерес
состояние их информированности о современной термиP
нологии, своевременной диагностике и адекватном лечеP
нии заболевания, особенно на начальных этапах его
развития. Такое эпидемиологическое исследование проP
водится в Украине впервые.

Цель исследования — определение распространенноP
сти клинических форм АД и эффективности проводимой
терапии у детей, проживающих в различных регионах
Украины.  

Таблица 1 
Данные анкеты для анализа распространенности клинических 

форм атопического дерматита и эффективности проводимой терапии



АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ ПЕДИАТРИИ

69Современная педиатрия  6(34)/2010

Материал и методы исследования

Данное открытое рандомизированное исследование быP
ло проведено в начале 2009 г. на основании анализа специP
альных анкет, заполненных детскими врачами различных
специальностей — педиатрами участковой сети (964 —
95,6%), ординаторами детских стационаров (38), детскими
аллергологами (5) и 1 неонатологом. Всего в исследовании
приняли участие 1008 врачей из различных регионов УкраиP
ны: г. Киева (214) и Киевской области (г. Борисполь — 5), 
гг. Львова (82), Харькова (115), Херсона (52), Николаева
(56), Донецка (45) и Донецкой области (г. Мариуполь — 51),
Днепропетровска (89) и Днепропетровской области (гг. КриP
вой Рог — 17 и Днепродзержинск — 7), ИваноPФранковска
(25), Одессы (120), АР Крым (г. Симферополь — 92, г. СеваP
стополь — 19, г. Ялта — 9, Алушта — 9), Луганска (1 врач). 

Получено 1008 заполненных анкет, в которых содерP
жались ответы на следующие вопросы (табл. 1).

Полученный цифровой материал был обработан по
общепринятым методам вариационной статистики с
использованием стандартной компьютерной программы
«Microsoft Excel 2000». Определялась средняя арифметиP
ческая (М), средняя ошибка средней величины (m), критеP
рий достоверности (t). Достоверность результатов считали
установленной при уровне значимости Р>95,0% (p<0,05).

По результатам исследования установлено, что число
детей с эритемой на лице («алыми щечками») на приеме у
1 педиатра за 1 неделю составило в среднем 3,57, среднее
же количество пациентов с другими кожными проявлеP
ниями аллергии за тот же период — 3,84, а за 1 месяц —
14,34. Это свидетельствует о том, что педиатры достаточP
но часто сталкиваются с проблемой АД у детей, причем с
его ранними проявлениями. 

Интересные данные получены при анализе представP
лений врачей о возрастных периодах, для которых актуP
альны вопросы АД (табл. 2). Так, большинство педиаP
тров считают, что АД наиболее характерен для детей
первого (61,6%) и второго (72,9%) полугодия жизни, а
45,8% врачей отметили важность проблемы АД для возP
растной группы 3–12 месяцев, что соответствует
результатам современных эпидемиологических исслеP
дований [4]. 

Особый интерес представлял вопрос о наиболее 
часто выставляемых диагнозах у данной категории 
детей (табл. 3).

Как правило, именно педиатры (81,4%) самостоятельP
но определяют терапию у детей с АД , и лишь 18,6% из них
осуществляют назначения узких специалистов (аллергоP
лога — в 13,0% случаев и дерматолога — в 10,4%), поэтому

Таблица 3
Наиболее частые диагнозы, выставляемые педиатрами у детей 

с различными кожными проявлениями аллергии

Таблица 2 
Наиболее актуальные возрастные периоды 

для  АД у детей, по мнению педиатров (%)

Рис. Количество специалистов (%), назначающих лечение детям с АД
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усовершенствование знаний по ранней диагностике и
терапии АД должно быть направлено, в первую очередь,
на педиатров широкого профиля — участковых врачей. 

Определенный практический интерес представлял
вопрос медикаментозной терапии АД, назначаемой
педиатрами (табл. 4). Базисная терапия средствами по
уходу за кожей назначалась лишь 68,8% врачей, причем не
всегда имело место четкое представление о том, какие
препараты относятся к средствам базисного лечения,
поскольку указывались и местные антигистамины, и
антибактериальные препараты, и даже топические ГКС.

Данные таблицы 4 демонстрируют увлечение педиP
атров диетическими мероприятиями, Н1PантигистаминP
ными препаратами и средствами, влияющими на биоцеP
ноз кишечника, хотя вопросы питания актуальны лишь у
детей с четко определенной пищевой аллергией, а Н1PанP
тигистамины даже нового поколения и средства, влияP
ющие на биоценоз кишечника, согласно современным реP
комендациям [4], в лечении АД не являются препаратами
выбора. Вместе с тем неоправданно редко, всего в 42%
случаев, назначалась патогенетически обоснованная
наружная противовоспалительная терапия топическими
ингибиторами кальциневрина, показанными при всех
вариантах течения АД.

Анализ результатов анкетирования педиатров в отноP
шении прогноза последующей прогрессии аллергического
«марша» у детей с АД в другие аллергические заболеваP
ния представлен в таблице 5. Данные таблицы свидетельP
ствуют о недостаточной информированности педиатров
(ответивших отрицательно — 38,1%) о патогенетической
взаимосвязи АД и других аллергических заболеваний,
прежде всего аллергического ринита и бронхиальной
астмы, и о насущной необходимости полноценного лечеP
ния АД, являющегося одновременно и профилактикой
развития респираторной аллергии. 

На Интернациональной конференции по АД (ІССАD) в
2003 г. главной целью признано прекращение эволюции
аллергического «марша». К сожалению, комплексная медиP
каментозная терапия АД в настоящее время не дает гарантии
его предотвращения. Большие надежды связаны с пимекроP
лимусом — топическим ингибитором кальциневрина.

Пимекролимус — это негормональный клеточноPсеP
лективный ингибитор воспалительных цитокинов, приP
надлежащий к классу аскомициновых макролактамов.

Препарат разработан специально для наружной терапии
АД и выпускается в виде 1% крема — лучшей формы для
лечения детей. Разрешен для лечения в детском возрасте,
начиная с 3 месяцев, применяется ежедневно на пораженP
ные участки кожи 2 раза в день. 

Механизм действия и свойства пимекролимуса хороP
шо изучены in vitro и in vivo. Его молекула высокоафинно
связывается со своим рецептором, находящимся в цитозоP
ле ТPлимфоцита, — макрофилиномP12 [8,11]. Комплекс
пимекролимусPмакрофилин ингибирует кальциневрин,
являющийся кальцийPзависимой фосфатазой, вследствие
чего угнетается транскрипция матричной РНК, соответP
ствующих генов воспалительных цитокинов, синтез и
последующее высвобождение из ТPлимфоцитов ILP2, 
ILP4, ILP10, ТNFPα и INFPγ, в результате чего снижается
выраженность стимулируемой этими цитокинами пролиP
ферации ТPлимфоцитов в инфильтрате кожи [13,14,15].
Пимекролимус также ингибирует синтез ТNFPα и высвоP
бождение медиаторов воспаления (гистамина, триптазы)
из мастоцитов. При этом отсутствует негативное влияние
на кератиноциты, фибробласты, эндотелиальные 
клетки или клетки Лангерганса. Препарат обладает 
слабым иммуносупрессивным действием, эффективно
угнетает воспаление кожи, но при этом не вызывает
развитие ее атрофии.

К несомненным достоинствам пимекролимуса следует
отнести следующее [13,14,15]: 

• уникальную молекулярную структуру с выраженP
ной липофильностью и высоким сродством к коже,
что обеспечивает кожную избирательность его проP
тивовоспалительного действия;

• высокую противовоспалительную активность в
коже и низкий потенциал воздействия на местный и
системный иммунный контроль;

• избирательность действия на ТPлимфоциты, в отлиP
чие от глюкокортикостероидов (ГКС), и отсутствие
влияния на клетки Лангерганса, отсутствие атрофоP
генного потенциала, что позволяет наносить его на
любые участки поражения, независимо от их локаP
лизации и площади, даже у маленьких детей;

• значительно меньшую способность проходить через
кожу, то есть низкую биодоступность — менее 1% 
(у 60% леченных его вообще невозможно выявить в
крови), что гарантирует отсутствие системных

Таблица 4
Наиболее часто назначаемые педиатрами группы препаратов для лечения детей с АД

Таблица 5
Частота развития аллергических заболеваний у детей 

с АД по данным собственного опыта педиатров (987–97,5% ответивших)

Примечание: *Н1PАГ — Н1Pантигистамины; **ТГКС — топические глюкокортикостероиды; *** ТИК — топические ингибиторы кальциневрина.
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побочных реакций, при этом его биодоступность не
зависит от площади обрабатываемой поверхности.
Пимекролимус проникает в системный кровоток в
среднем в 100 раз меньше, чем топические ГКС. 

Что касается эффективности наружной терапии АД
пимекролимусом, изученной в процессе нескольких
исследований с убедительной доказательной базой, то
необходимо подчеркнуть следующие преимущества его
использования как противовоспалительного средства:

• улучшение при обострении АД отмечается у 50%
детей уже в течение первой недели его применения
и проявляется уменьшением (заметным через 48
часов от начала его применения) или даже исчезноP
вением зуда, а в конце этого срока очевидно очищеP
ние кожи, которое нарастает на протяжении 6 послеP
дующих недель; 

• уменьшение количества обострений АД, увеличение
времени ремиссии и, таким образом, снижение 
(в 4 раза) потребность в использовании топических
ГКС в остром периоде болезни;

• длительное применение препарата в качестве конP
тролирующей терапии АД позволяет избежать
развития обострений болезни, требующих лечения
топическими ГКС у 50% пациентов со средней стеP
пенью тяжести течения АД (катамнез — 1 год);

• наружная терапия АД пимекролимусом более чем в
5 раз увеличивает продолжительность ремиссии 
(с 26 дней до 5 месяцев в сравнении с базисным приP
менением увлажняющих и смягчающих средств
ухода за кожей).

Не так давно в средствах массовой информации сообщаP
лось о якобы негативных последствиях лечения пимекролиP
мусом, в частности о повышенном риске развитии рака
(лимфомы) кожи. Однако несколько проведенных эпидеP
миологических исследований с высоким уровнем доказаP
тельности, в том числе и у детей первых 2 лет жизни, позвоP
лили убедительно опровергнуть эти данные [13,14,15]:

1. За всю историю использования крема пимекролиP
муса в детской практике не было зафиксировано ни одноP
го случая рака кожи.

2. В клинических исследованиях частота развития
новообразований на фоне лечения топическими ГКС
составляла 1 случай на 800 пациентов, в то время как для
пимекролимуса это 1 случай на 9500 пролеченных. ОчевидP
но, что пимекролимус является наиболее предпочтительP
ным противовоспалительным средством для лечения АД.

3. Тяжесть течения АД — основной фактор риска развиP
тия лимфомы кожи. Противовоспалительные эффекты
пимекролимуса приводят к снижению риска развития лимP
фомы у детей, а в последующем — и у взрослых. ОтносиP
тельный риск развития лимфомы у пациентов с АД, леченP
ных пимекролимусом, в сравнении с теми, кто не применял
его, составил 0,82 (доверительный интервал 0,42–1,61).

4. За 4 года до выхода пимекролимуса в продажу
частота развития лимфомы составляла 19 случаев на 100
тыс. человек. За аналогичный период применения пимеP
кролимуса лечение им проведено у 6 млн человек, и тольP
ко у 24 из них развилась лимфома. Простое сравнение
этих данных позволяет признать очевидным тот факт, что
частота развития лифмом на фоне лечения пимекролимуP
сом на порядок меньше, чем в общей популяции. 

5. Благодаря пимекролимусу у 64% детей удалось
избежать использования топических ГКС, что практичесP
ки в 2 раза превышает результат, полученный при примеP
нении базисных средств ухода за кожей (только 35%).

6. Во всех исследованиях были продемонстрированы
высокая терапевтическая эффективность, безопасность и
хорошая переносимость крема пимекролимус, в том числе
у детей первого года жизни.

Таким образом, пимекролимус зарекомендовал себя
как высокоэффективное и безопасное терапевтическое
средство для наружной терапии АД у детей. Препарат
показан для щадящего лечения первых проявлений АД
(аллергического диатеза) на всех участках кожи без ограP
ничений. У детей с АД легкой и средней степени тяжести
(а это не менее 80% всех пациентов) возможно достижеP
ние контроля АД без использования топических ГКС.
При раннем применении крема пимекролимуса (с моменP
та появления первых симптомов АД) возможно предотP
вращение развития обострений и улучшение долгосрочP
ного контроля над заболеванием.

Таким образом, наружная терапия АД легкой и средней
степени тяжести может начинаться с применения крема
пимекролимуса, который купирует основные симптомы,
предотвращает развитие обострения заболевания [9,12].
После разрешения проявлений АД и достижения клиниP
ческой ремиссии заболевания больным достаточно исP
пользовать только средства лечебноPкосметического ухода
за атопически сухой кожей. Больным с частыми обостреP
ниями, непрерывно рецидивирующим течением АД в комP
плексной терапии заболевания показано интермиттируюP
щее применение крема пимекролимуса с эпизодическим
назначением топических ГКС при выраженном обостреP
нии. Грамотное комплексное применение очищающих,
увлажняющих, липидовосполняющих средств лечебноP
косметического ухода, топических ГКС и пимекролимуса
позволяет улучшить контроль над АД, увеличить продолP
жительность ремиссии, уменьшить количество и тяжесть
обострений, ограничить применение топических ГКС. 

Выводы

1. В качестве основного диагноза педиатры подчас укаP
зывают устаревшие диагнозы: аллергический диатез
(5,5%) и экссудативноPкатаральный диатез (1,8%). 

2. Детские врачи переоценивают эффективность корP
рекции питания и средств воздействия на биоценоз
кишечника, а также недостаточно активно применяют в
качестве базисного лечения увлажняющие и смягчающие
лечебноPкосметические средства. 

3. Неоправданно часто (более 80% случаев) в качестве
монотерапии назначаются Н1Pантигистамины разных
поколений, при этом незаслуженно редко (в 5,5% случаев)
используется кетотифен. 

4. Согласно консенсусу PRACTALL (2006), для провеP
дения контролирующей наружной противовоспалительP
ной терапии АД любой степени тяжести рекомендовано
назначать высокоэффективный и безопасный даже для
детей старше 3 месяцев жизни топический ингибитор кальP
циневрина — пимекролимус 1% крем. Препарат применяP
ется без ограничения локализации и площади пораженной
поверхности кожи и позволяет ограничить или даже обойP
тись без использования топических гормональных средств.



АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ ПЕДИАТРИИ

72 Современная педиатрия  6(34)/2010

АТОПІЧНИЙ ДЕРМАТИТ У ДІТЕЙ: 

ПРОБЛЕМНІ ПИТАННЯ І ШЛЯХИ ЇХ ВИРІШЕННЯ 

О.М. Охотнікова
Резюме. У статті показано сучасний стан проблеми атопічного дермати�
ту у дітей; висвітлено не вирішені та дискусійні питання термінології і
класифікації алергодерматозу; наведено результати опитування 1008
дитячих лікарів загального профілю (переважно дільничних педіатрів) з
різних регіонів України стосовно питань діагностики та лікування атопіч�
ного дерматиту, їх відповідності сучасним міжнародним рекомендаціям.  

Ключові слова: атопічний дерматит, термінологія, діагностика, лікуван�
ня, дільничні педіатри, діти.

ATOPIC DERMATITIS IN CHILDREN: 

PROBLEME QUESTIONS AND WAYS OF THEIR DECISION

Е.N. Оkhotnikova
Summary. The modern state of problem of аtopic dermatitis in children is
represented in the article, the open and debatable questions of terminology
and classification of аllergodermatosis are lighted up, the results of questio�
ning of 1008 pediatricians of general type (mainly district pediatricians) from
the different regions of Ukraine in regard to the questions of diagnostics and
treatment of аtopic dermatitis, their correspond to modern international re�
commendations are represented.   

Key words: аtopic dermatitis, terminology, diagnostics, treatment, district
pediatricians, children.
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Лівія (Libya) — арабськоPісламська держава з 5,7 млн
населенням (2004 р.), розташована в північній

частині Африканського континенту, на узбережжі СередP
земного моря. Її територія у 2,5 разу більша за територію
України і складається з узбережжя — субтропічної напівпуP
стелі і кам'янистої, гірської або піщаної пустелі Сахари.
Лівія межує з Єгиптом, Суданом, Чадом, Нігерією, АлжиP
ром, Тунісом. З цих країн у Лівії працює понад 1 млн зароP
бітчан. Клімат території сприятливий для європейця. На
узбережжі м'яка волога зима без снігу та спекотне сухе літо,
середня температура січня становить +11°С, липня +27°С. В
інших місцях клімат тропічний, пустельний. У структурі
ВВП Лівії серйозну частку (30%) становить нафтогазовий
сектор. Ще 41% припадає на діяльність малого та середньоP
го бізнесу (торгівля та сфера послуг). Офіційна мова —
арабська, державна релігія — іслам. Рівень доходів на душу
населення складає 7–8 тис. у. о. Середня тривалість життя —
76 років. Коефіцієнт народжуваності 28, коефіцієнт смертP
ності 4 на 1000 осіб. У сім'ях від 6Pти  до 12–14 дітей.

Медицина в Лівії для місцевого населення безкоштовна,
проте поряд з державними медичними закладами функціоP
нує широка мережа платних приватних лікарень. Структуру
системи охорони здоров'я складають периферійні медичні
установи, за типом наших амбулаторій, розміщені в типових
капітальних приміщеннях як у районах міста, так і в пунктоP
вих селах. Вони добре оснащені, поряд збудоване житло для
медперсоналу з усією інфраструктурою. Кваліфіковану та
спеціалізовану медичну допомогу надають центральні госP
піталі, розміщені в містах з чисельністю населення понад
30–50 тис., які обладнані сучасним устаткуванням на рівні
українських обласних медичних установ. ВисокоспеціалізоP
вану медичну допомогу надають у спеціалізованих центрах
столиці держави Тріполі (1,8 млн жителів) та м. Бенгазі 
(800 тис. жителів). Усі госпіталі розташовані в типових приP
міщеннях та оснащені сучасною апаратурою, яка оновлюP
ється кожні 5–7 років. Система освіти в медицині ґрунтуP
ється на англоPамериканських стандартах. Навчання в
медичних університетах ведеться англійською, робочою
мовою в медицині також є англійська, що дає місцевим
медикам великі переваги у доступі до знань високого рівня.
Крім цього багато лікарів направляють державним коштом
на курси спеціалізації і стажування за кордоном. Набуті
ними знання згодом використовують в спеціалізованих ценP
трах, на адміністративних посадах та у приватному секторі.

Після укладеного попереднього контракту з представниP
ками МОЗ Лівії, після приїзду у цю країну необхідно пройти
2–3Pмісячне стажування. Воно включає в себе вивчення станP
дартів обстеження та лікування дітей, викладених у книзі
«Nelson. Textbook of pediatrics» («Нельсон. Керівництво для
педіатрів»). Вже майже три чверті століття цей підручник є у
світі найнадійнішим ресурсом для оптимальної педіатричної
допомоги. Перше видання книги вийшло у видавництві
«Saunders» у 1933 р. під керівництвом визначного америP
канського педіатра Вальдо Нельсона. Вона зразу отримала
визнання у представників всіх педіатричних шкіл світу. ПереP

видання книги до 70Pх років ХХ століття ґрунтувалося на
авторитеті, праці, таланті автора і згодом одержала його ім'я.
Регулярність перевидання (1 раз у 4 роки) з великим обсягом
оновленого матеріалу дозволяє назвати книгу сучасною
енциклопедією педіатрії. Нельсон В. та редактори Ричард
Берман, Роберт Клігман і Хел Дженсон формують коло автоP
рів, які максимально компетентно висвітлюють усі проблеми
педіатрії на найсучаснішому рівні, з урахуванням усіх змін,
що відбуваються у світовій педіатричній науці за останні 4–5
років. Водночас у книзі викладаються тільки ті нові концепP
ції і рекомендації, які одержали солідне підтвердження і виP
знання, тільки такі методи лікування, які безумовно ефективP
ні та доведені засобами доказової медицини. Це еталонне
керівництво для країн Західної Європи, Америки та Азії, яке
вважається базовим для одержання фахових знань. На
«Керівництві» ґрунтуються тестові екзаменаційні програми
як для випускників вузів, так і спеціалістів в галузі педіатрії.
Останнє, 18Pте перевидання вийшло у Філадельфії, Лондоні,
Торонто, Мехіко, Сіднеї, Токіо у 2009 р. В ньому акцентовані
загальні питання педіатрії, а також внесені доповнення новоP
го редактора Боніти Ф. Стентон в новітні знання про принциP
пи антибактеріальної, антивірусної, антимікотичної, антипаP
разитарної терапії тощо. Дотримання викладеного у цій книзі
матеріалу забезпечує лікарю юридичний та моральний імуніP
тет від адміністративних, пенітенціарних органів та родин у
випадку неефективного лікування або смерті пацієнта.

Оскільки український лікар середнього віку, їдучи на
роботу за кордон, не знає англійської мови та не має навиків
роботи з комп'ютером — це теж включено у програму стажуP
вання. Слід також вивчити арабську мову, яка необхідна для
спілкування з пацієнтами. Водночас новоприбулий лікар
знаходить розуміння і підтримку доброзичливих лівійських
колег та місцевого населення. Після успішного закінчення
терміну стажування адміністрація госпіталю укладає з лікаP
рем робочий контракт, де викладені умови праці та її оплата. 

Медичне забезпечення міста з 98 тис. населенням здійP
снює університетський Центральний госпіталь (Central hosP
pital and teaching university) на 300 ліжок. Медичне містечко
госпіталю розташоване на березі Середземного моря. ЦікаP
вою особливістю організації роботи госпіталю є те, що основP
ний корпус завантажений на 50%. Інша його половина «відP
почиває» протягом 5Pти років. Наступні 2 роки тут провоP
диться ремонт за сучасними технологіями, завозять обладP
нання, апаратуру і заселяють хворими. Іншою особливістю
роботи є те, що госпіталь працює у три зміни, тобто хворий
має можливість отримати повноцінну кваліфіковану медичP
ну допомогу за різними профілями цілодобово. 

Структуру педіатричного відділення складають прийP
мальне відділення, відділення на 15 ліжок з ізолятором на
5 ліжок, неонатологічне відділення на 10 ліжок.

У приймальному відділенні, що функціонує за принP
ципом надання невідкладної допомоги (Emergency), є
кімната лікарського прийому, кімната інфузійної терапії,
небулайзерна кімната, діагностична палата. Тут консульP
тують дітей, направлених лікарями з амбулаторій, де

ПРО ДОСВІД РОБОТИ ЛІКАРЯ=ПЕДІАТРА В ЛІВІЇ
В.С. Андрух, В.Н. Андрух
Долинська міська дитяча лікарня, Івано0Франківська область

Резюме. Показано досвід роботи лікаря�педіатра в Лівії, який включає вивчення і дотримання стандартів у ліку�
ванні дітей, викладених у фундаментальному керівництві з педіатрії «Нельсон. Керівництво для педіатрів».
Система охорони здоров'я Лівії забезпечує оптимальні умови для лікування кожного хворого громадянина держави.
Підкреслюється престижність професії педіатра серед інших медичних професій.
Ключові слова: Лівія, система охорони здоров'я, педіатр.
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працюють лікарі загальної практики, або за зверненням
батьків, виконуються маніпуляції. Приблизно чверть
оглянутих дітей вимагають уточнення діагнозу. Їх госпітаP
лізують у діагностичну палату, де протягом 3–4 годин
проводиться необхідне лабораторноPінструментальне
обстеження, консультації спеціалістів, інфузійна терапія
тощо. Після встановлення діагнозу та оцінки важкості
стану дитини розглядається питання щодо її госпіталізаP
ції (27%) чи амбулаторного лікування. 

У педіатричному відділенні лікується переважно до 10 діP
тей. Це хворі з інфекційною патологією (48%). З них 46% —
ГЕК різної важкості із соледефіцитним типом дегідратації 
(82% — ротавірусної етіології); амебіаз — 16%; рикетсіоз — 3%;
вірусні та бактеріальні менінгіти — 4,3%. Захворювання органів
дихання складають 41%, з них бронхіоліти — 39%, бронхопневP
монії — 51%, бронхіальна астма — 14%. Із захворювань крові поP
ширені гемолітичні анемії Середземноморського басейну, серед
хвороб нирок — нефротичний синдром та реноPтубулярний
ацидоз двох типів. Поширеною хворобою є цукровий діабет, а
також природжені аномалії — як результат родинних шлюбів.
Ми вперше побачили такі рідкі захворювання, як синдром
Едвардcа, хвороба Вільсона, Кавасакі, ПрадерPВіллі синдром,
СНІД — у дітей заробітчан — жителів Центральної Африки.  

Плановий обхід у відділенні здійснюється тричі протяP
гом доби. Кожного разу результати обходів коротко заноP
сяться в карту стаціонарного хворого. Передача лікарської
зміни здійснюється біля ліжка хворого. Це практично унеP
можливлює пропущення у дитини наростання загрозливих
для життя станів. Після виписки хворого заповнюється
карта вибулого зі стаціонару, дані з якої заносяться в комп'юP
терну базу даних (КБД). Також оформляються (під кальку)
дві виписки. Одна з них залишається в історії хвороби, друга
видається батькам. Це дуже зручно, оскільки при повторноP
му поступленні в стаціонар у лікарів є всі медичні дані на
хвору дитину. Щомісячно КБД видає оновлену інформацію
про кількість тих, хто госпіталізований, виписався чи помер
у розрізі кожного відділення та загалом по лікарні. Цим стаP
тистична інформація обмежується. 

Принципи обстеження та лікування дітей наступні:
кожна госпіталізована дитина має венфлон, у неї забираP
ють венозну кров на загальний аналіз, білкові фракції,
електроліти, ниркові та печінкові показники. Важких
дітей додатково обстежують на стан кислотноPлужної рівP
новаги та гази крові. Широко застосовуються рентгенолоP
гічні, сонографічні, бактеріологічні, вірусологічні серолоP
гічні методи обстеження, КТ, люмбальні пункції.

Перелік медикаментів для лікування дітей визначений
професійним Конгресом арабських лікарів. Він невелиP
кий, але підібраний за принципами доказової медицини і
відповідає розділу «Medications» підручника Нельсона.
Брендові високоефективні ліки закуповуються в розвинуP
тих європейських країнах. Потреба відділення у медикаP
ментах забезпечується стовідсотково.

Лікувальні схеми мають свої особливості. Зокрема на
початку хвороби, під час диспептичних проявів з важким стуP
пенем дегідратації, але без гемоколіту, не застосовуються анP

тибактеріальні препарати. Як і при вірусних менінгітах,
бронхіолітах! Зате контроль за електролітним гомеостазом і
його корекція були частими. Водночас при антибіотикотераP
пії, що вдвічіPвтричі перевищувала середні терапевтичні
дози, при бактеріальних менінгітах не застосовувались преP
пробіотики та антимікотичні засоби. Тобто перелік медикаP
ментів був мінімальним — 2–3 найменування!

В стаціонарних умовах широко застосовується інфуP
зійна терапія. Добова потреба в рідині вираховується за
спеціальними таблицями залежності від хвороби, ступеня
дегідратації, віку та маси тіла дитини. Інфузії тривають
8–12 год., після чого проводиться лабораторний монітоP
ринг і, за необхідності, інфузії продовжуються. 

Основним розчином для інфузійної терапії є 0,18%
розчин хлористого натрію у 5% декстрозі. Всі інші інфуP
зійні розчини (0,45–0,9% розчини хлористого натрію,
5–10–20–50% розчини глюкозиPдекстрози, 25% розчин
магнію сульфату, розчини глюконату кальцію, хлористого
калію, соди) застосовуються виключно для корекції водP
ноPелектролітного та інших порушень.

Завдяки обмеженому використанню антибактеріальних
засобів та високій чутливості мікрофлори, стартовими
антибіотиками продовжують вважатися ампіцілін з гентаміP
цином, аугментин внутрішньовенно. У важких випадках —
ампіцілін/аугментин з цефотаксимом або цефтріаксоном.
Антибіотики резерву — цефтазидим, амікацин, меронеми.
Показаннями до застосування антибіотиків є бактеріальні
захворювання органів дихання, сечостатевої системи,
сепсис, бактеріальний менінгіт. При бронхіолітах антибіоP
тики застосовуються після 2–3 дня неефективного противіP
русного, гормонального, небулайзерного лікування. 

Цефтріаксон з метроджилом призначаються у випадP
ках гемоколіту або висіяного чутливого до даних препараP
тів збудника. Інші вірусні захворювання, функціональні
розлади шлунковоPкишкового тракту лікуються оральP
ною або інфузійною регідратацією, без застосування ферP
ментів, пробіотиків тощо.

Широко використовувалася небулайзерна терапія
сальбутамолом або атровентом або їх комбінацією.

Лівія, в минулому колоніальна країна, за останні десятилітP
тя пройшла шлях від соціалістичної до приватнокапіталістичP
ної моделі розвитку. Та з самого початку незалежності (1951 р.)
в організації системи охорони здоров'я держава перейняла доP
свід і досягнення передових країн. Діяльність уряду Лівії поляP
гає не у розбудові адмінапарату в медицині та «досягненні»
середньостатистичних показників діяльності, а у створенні
найоптимальніших умов для медичного забезпечення кожної
конкретної хворої людини. Кожен житель цієї країни знає, що
у випадку хвороби він має право вибору приватного чи дерP
жавного медичного закладу, де він отримає кваліфіковану
медичну допомогу за найсучаснішими технологіями.

Педіатрія в країні, де проживає понад 50% молоді,
можливо, престижніша, ніж інші медичні професії.
Педіатр — шанована у цій країні людина, тому почуваєшP
ся гордим, що любиш дітей, лікуєш іх, і ця праця гідно оціP
нюється державою і суспільством.

ОПЫТ РАБОТЫ ВРАЧА>ПЕДИАТРА В ЛИВИИ

В.С. Андрух, В.Н. Андрух
Резюме. Показан опыт работы врача�педиатра в Ливии, который вклю�
чает изучение и соблюдение стандартов в лечении детей, изложенных в
фундаментальном руководстве по педиатрии «Нельсон. Руководство
для педиатров». Система здравоохранения Ливии обеспечивает опти�
мальные условия для медицинского обеспечения каждого больного
гражданина государства. Подчеркивается престижность профессия
педиатра среди других медицинских профессий.
Ключевые слова: Ливия, система здравоохранения, педиатр. 

EXPERIENCE OF WORK OF PEDIATRICIAN IN LIBYA

Andrukh V.S., Andrukh V.N.
Summary. The experience of work of the pediatrician in Libya is shown,
which includes the study and implementation of standards in the treatment
of children presented in the fundamental guide for pediatrics, «Nelson.
Guidelines for pediatricians.» Libya's health care system provides optimal
conditions for medical care for each ill citizen of the state. The prestige of
pediatrician profession among other medical professions is underlined.

Key words: Libya, health care system, pediatrician.
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Вступление

Контроль за вскармливанием новорожденных являP
ется одной из важнейших проблем педиатра и неоP

натолога в частности [4]. Особую остроту задача приобреP
тает при выявлении патологии со стороны ребенка. 
В этих случаях необходимо решить вопрос о выборе
тотального или частичного парентерального либо энтеP
рального питания. Последнее предпочтительнее, так как
способствует становлению нормальной микрофлоры
кишечника, функции желудочноPкишечного тракта.
Выбор вида смеси, которая может использоваться для
энтерального кормления новорожденного, также ясен.
Факт преимущества материнского молока перед смесями,
приготовленными даже по самым современным технолоP
гиям, является бесспорным [1,3,8]. Все больше появляетP
ся сведений о тех или иных, иногда неожиданных, позиP
тивных свойствах грудного вскармливания. Материнское
молоко способствует становлению иммунологической
резистентности, нейрокогнитивному развитию, пищевой
толерантности и метаболическому здоровью в целом, сниP
жает риск развития атопических заболеваний [7]. Однако
в тех случаях, когда имеется несоответствие между возP
можностью усвоения объема питания новорожденным и
количеством материнского молока, все же не остается
альтернатив использованию искусственной смеси. 

Ингредиентный состав смесей и материнского молока в
основных составляющих — белка, жира, углеводов, калорий –
близок, что, собственно, является условием использования
первых. Основные преимущества грудного вскармливания
раскрываются в относительно долгосрочной перспективе его
применения, в частности становлении микрофлоры кишечниP
ка, иммунологической резистентности и т.д., что в дальнейP
шем приводит к более высоким параметрам, по крайней мере,
физического развития [6]. Использование адаптированных
смесей для недлительной замены материнского молока, учиP
тывая вышеизложенную равнозначность основного ингредиP
ентного состава, кажется, не должно привести к различиям в
некоторых физических параметрах. 

Целью работы было изучение зависимости направлеP
ния суточной динамики массы тела — положительной или
отрицательной — от вида вводимой питательной смеси у
новорожденных с неонатальной энцефалопатией тяжелой
степени.

Материал и методы исследования

Всего было исследовано 165 эпизодов изменения
динамики массы тела суточной длительности в соотнесеP
нии с характером использованной питательной смеси. Все
новорожденные родились в срок, средняя масса тела при
рождении составила 3255,21±0,089 кг, рост — 51,56±0,5 см,

окружность головы — 33,9±0,7 см, груди — 33,4±0,35 см.
Возраст детей находился в пределах от 1 до 15 дней. Всем
им был выставлен диагноз неонатальной энцефалопатии
тяжелой степени. Проводилось энтеральное вскармливание
через зонд, объем которого определялся возрастом и состояP
нием ребенка и не зависел от характера назначаемой смеси.
Вид ее обозначался возможностью грудного вскармливания
и во вторую очередь наличием той или иной смеси.

В большинстве случаев (49%) вводилось молоко матеP
ри, реже (34%) — адаптированная смесь 1, а в 17% — смесь
2. Оценивался знак изменения массы тела на фоне
использования того или иного варианта вскармливания в
течение 24Pчасового периода. Обе смеси известных произP
водителей, предназначенные для использования в периоP
де новорожденности. 

Статистическая обработка материала включала вычисP
ление соотношения оддса (СО), рассчитывалась его
ошибка, а также 95% доверительный интервал (ДИ).

Результаты исследования и их обсуждение

На динамику массы тела влияют разнообразные фактоP
ры, такие как уровень функционирования мочевыделиP
тельной, сердечноPсосудистой систем, особенности обмена
в постнатальном периоде, в том числе результирующиеся в
транзиторную потерю массы тела. Все они могут оказывать
разнонаправленное действие, хотя в целом для анализа это
не имело значения, поскольку вид назначаемой смеси опреP
делялся иными причинами. Тем не менее, исследование
было разделено на 2 временных промежутка — подсчет СО
в ранний неонатальный период — на первой неделе жизни
и в поздний — на второй неделе, до 15 дня жизни. Это даваP
ло возможность оценить влияние вида питания на динамиP

ВЛИЯНИЕ ВИДА ВСКАРМЛИВАНИЯ НА ДИНАМИКУ
МАССЫ ТЕЛА У НОВОРОЖДЕННЫХ 
С НЕОНАТАЛЬНОЙ ЭНЦЕФАЛОПАТИЕЙ 
ТЯЖЕЛОЙ СТЕПЕНИ
С.В. Попов
Сумский государственный университет

Резюме. Целью работы было изучение характера суточной динамики массы тела — положительной или
отрицательной, в зависимости от вида вводимой питательной смеси, у новорожденных с энцефалопатией тяжелой
степени. Материнское молоко чаще связано с позитивной прибавкой массы у новорожденных в критическом состоянии
в течение всего неонатального периода. Искусственные смеси не обладают подобным действием.
Ключевые слова: новорожденные, естественное и искусственное вскармливание.
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Рис. Величина СО в течение неонатального периода
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ку массы как в период наиболее выраженного влияния укаP
занных факторов, так и вне его. 

В раннем неонатальном периоде только материнское
молоко имело влияние на положительную прибавку массы
относительно остальных используемых смесей (рис.).
Соотношение оддса имело значение 3,63 с высокой степеP
нью достоверности. Смесь 1 практически не оказывала
влияния, тогда как для смеси 2 определялась обратная
зависимость. При анализе воздействия на динамику всех
видов вскармливания, величина СО была близка 1 (0,91).

В течение позднего неонатального периода материнP
ское молоко также имело достоверное влияние на позиP
тивную динамику массы. Степень влияния оставалась
практически такой же. Значение СО равнялось 3,6 при
р=0,04. В то же время влияние факта назначения смесей
поменялось. Смесь 1 имела обратную зависимость, тогда
как смесь 2 позитивную — 1,45. В то же время величина
СО для обеих смесей была недостоверной. 

Обобщающие данные подтверждали влияние матеP
ринского молока на позитивную прибавку массы тела —
2,29Pкратную сравнительно со смесями (р=0,03). Обе
последние имели скорее негативное воздействие — велиP
чины СО были 0,85 и 0,59. В то же время эти значения не
были достоверными. 

Таким образом, назначение грудного молока в одинаP
ковой степени более эффективно относительно массы
тела в раннем и позднем неонатальном периоде, чем
использование искусственных, пусть самых современных,
адаптированных смесей. Обе смеси, использовавшиеся в
исследовании, были от именитых производителей. КакоP
гоPлибо преимущества в назначении та или иная смесь не
имели, хотя смесь 1 использовалась чаще.

У детей в стабильном состоянии и в относительно
среднеP и долгосрочной перспективе преимущества естеP
ственного вскармливания не вызывают сомнений. Ряд
авторов указывают его положительное влияние на темпы
увеличения массоPростовых показателей, психомоторноP
го развития в течение 1–2 лет жизни [6], становление
иммунологической резистентности. В то же время некотоP

рые авторы обозначают несколько большие показатели
физического развития в 2–3 месяца для детей, в кормлеP
нии которых используются искусственные смеси [2]. 

Объяснение более выраженного позитивного влияния
материнского молока на динамику массы в течение 24PчасоP
вого периода может лежать в более полной его усвояемости.
Она может определяться видовой специфичностью взаимоP
действия фермент — вещество. Имеет значение, поPвидимоP
му, частичная предварительная обработка ферментами матеP
ринского молока. Современные смеси, разработанные
уважаемыми компаниями, безусловно, проделали большой
путь и достигли большого успеха в своем совершенствоваP
нии. Новые наработки включают использование новых
элементов, в частности олигосахаридов, что способствует
как, с одной стороны, становлению иммунологической резиP
стентности, так и, с другой, снижению частоты аллергичесP
ких реакций [5]. В то же время все эти успехи — это успехи
всего лишь по приближению к качеству материнского молоP
ко, причем степень приближения спорна, а полное ее достиP
жение — проблематично. За рубежом идет интенсивное созP
дание банков донорского молока. Проводимая пастеризация
снижает его ценность, но это необходимо для предупреждеP
ния инфицирования некоторых патогенов. Проведенные
исследования показали преимущества донорского молока
по крайней мере в отношении развития некротизирующего
энтероколита [7]. И все же, поPвидимому, достойных альтерP
натив собственному материнскому молоку не существует. 

Выводы

Использование материнского молока более часто свяP
зано с положительной суточной прибавкой массы тела по
сравнению с искусственными смесями, вне зависимости
от качества последних, как в ранний, так и поздний неонаP
тальный периоды. 

Необходимо дальнейшее совершенствование проP
грамм энтерального питания новорожденных для максиP
мального использования естественного вскармливания и
ограничения применения адаптированных смесей даже в
течение короткого временного периода.
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ЛИТЕРАТУРА

ВПЛИВ ВИДУ ВИГОДУВАННЯ НА ДИНАМІКУ МАСИ  

ТІЛА У НОВОНАРОДЖЕНИХ З НЕОНАТАЛЬНОЮ

ЕНЦЕФАЛОПАТІЄЮ ТЯЖКОГО СТУПЕНЯ

С.В. Попов 
Резюме. Метою роботи було вивчення характеру добової динаміки маси
тіла — позитивної або негативної, залежно від виду суміші, що вводиться,
у новонароджених з неонатальною енцефалопатією. Материнське молоко
частіше пов'язане з позитивним збільшенням маси протягом усього
неонатального періоду. Штучні суміші не мають подібної дії.

Ключові слова: новонароджені, природне й штучне вигодовування.

FEEDING DEPENDING WEIGHT FLUCTUATION 

AT NEWBORNS WITH HYPOXIC — ISCHEMIC

ENCEPHALOPATHY 

S.V. Popov 
Summary. The purpose of work was studying positive or negative feeding
depending weight fluctuation per day at the newborn with hypoxic —
ischemic encephalopathy. Mother's milk is more often connected with a pos�
itive weight increase during all neonatal period. Artificial mixes do not pos�
sess similar action. 

Key words: newborns, natural and artificial feeding.
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Вступ

За сучасними уявленнями, залізодефіцитна анемія
(шифр за МКХ 10 — Д50) — патологічний стан,

який характеризується зниженням вмісту гемоглобіну
та/або кількості еритроцитів у крові внаслідок дефіциту
заліза в організмі при порушенні його надходження,
засвоєння або патологічних втратах [1,5].

У 1987 р. експертами ВООЗ дефіцит заліза того чи
іншого ступеня був виявлений у кожного п'ятого мешканP
ця Землі. У зв'язку з цим ВООЗ розробила та затвердила
програму гемоглобінового оздоровлення населення
земної кулі до 2000 р. Однак ситуація мало змінилася до
2001 р. (ВООЗ, 2001) [13], і сьогодні, через понад 20 років
роботи цієї програми, поширеність сидеропенічних станів
тримається на високому рівні.

За даними літератури, у Центральній та Східній ЄвроP
пі, навіть в економічно розвинутих країнах, приблизно
10–12% жінок та 3–8% чоловіків страждають на залізодеP
фіцитну анемію (ЗДА). Найчастіше на залізодефіцитні
стани страждають діти, особливо в періоди швидкого
росту, підлітки, жінки дітородного віку, вагітні та ті, що
годують грудьми. На території пострадянських країн
серед осіб молодого віку латентний дефіцит заліза або
ЗДА мають до 50%, а серед жінок дітородного віку дефіP
цит заліза спостерігається до 30% [2]. Здоров'я останньої
категорії населення, особливо вагітних та жінок, що годуP
ють, тісно пов'язане з подальшою захворюваністю дітей. 

За статистичними даними МОЗ України, у 2009 р.
поширеність анемій серед дитячого населення становила
42,14 на 1000. Вагома частка серед них належить залізоP
дефіцитним анеміям. Так, у дітей всього зареєстровано
295587 випадків ЗДА, або 36,11 на 1000. Вперше захворіP
ло на ЗДА 114065 пацієнтів, захворюваність склала 13,95
на 1000. Слід наголосити на необхідності більш чіткої
реєстрації ЗДА, частина з яких, як прояв різної патології,
«ховається» від статистики».

У наших попередніх дослідженнях (Ю.В. Марушко та
співавт., 2008) у дітей з хронічною патологією травної
системи виявлений дисбаланс елементного статусу [3].
При аналізі показників червоної крові та сироваткового
заліза встановлено ЗДА у 32,5% випадків, латентний дефіP
цит заліза — у 31,5%, таким чином, сидеропенія зустрічаP
ється у 2/3 дітей з патологією травного тракту. При аналіP
зі мікроелементного складу прикореневої зони волосся
цих дітей, крім дефіциту заліза, була виявлена нестача й
інших мікроелементів (міді, марганцю, селену, цинку
тощо), хоча і меншою мірою. 

У дослідженні Pala E. еt al. (2010) оцінювався психоP
моторний розвиток дітей трьох груп: із ЗДА, дефіцитом
заліза та практично здорових дітей контрольної групи.

Виявлено відставання у психомоторному розвитку у
67,3%, 21,6% та 15% дітей цих груп відповідно [16].

Bhaskaran M. еt al. (2010) показали, що всі діти із дефіP
цитом заліза та цинку мали дефіцит короткотривалої
пам'яті [9]. Відповідно, це не може не погіршувати якість
навчання цих дітей.

Вплив анемії та дефіциту заліза на психомоторний
розвиток дітей дошкільного віку добре відомий. Але
менше даних щодо підлітків. 

Пубертатний період — це період значного зростання
усього організму. Більше, ніж в період пубертату, організм
росте тільки в ранньому дитинстві. Було встановлено, що
50% дорослої ваги, 20% зростання і 50% маси скелету
людина набуває в підлітковому періоді. Це пояснює, чому
дефіцит заліза такий поширений в період пубертату. Крім
того, в цей період багато сил вимагає активна академічна
робота [17]. Саме у цьому періоді стає вираженою різниця
в морфометричних показниках між підлітками, як, наприP
клад, вищий рівень гемоглобіну у чоловіків. У підлітковоP
му віці у дівчаток починаються менструації, що призвоP
дить до значної втрати заліза.

Різні дослідження показали, що у підлітків з анемію
і/або недостатністю заліза спостерігається знижена працеP
здатність, відчуття запаморочення, астенія/втома і болі в
животі. Ці дані були продемонстровані в багатьох країнах,
зокрема в Індії, США, Тайвані, Швейцарії, Австралії [17].
Підлітки з анемією і/або дефіцитом заліза мають когнітивP
ні порушення (погіршення зорової пам'яті, математичних
здібностей, читання і концентраційних властивостей,
швидке роздратування і неможливість розслабитися). 

Є також додаткові потреби, пов'язані із заняттями
спортом. Різні дослідження продемонстрували, що при
занятті будьPяким видом спорту спостерігається більший
чи менший дефіцит заліза. Загалом 20–40% атлетівPпідP
літків мають дефіцит заліза і 25% — анемію, хоча ЗДА споP
стерігалася у 3% чоловіків і 5–20% жінок [8,11,15,18].
Анемія частіше зустрічається у плавців і веслярів, як
серед чоловіків, так і серед жінок [8]. Існує кореляція між
тривалістю тренувань і зниженням рівнів гемоглобіну
[11]. В Іспанії 48% елітних футболістів у віці від 14 до 16
років мають недостатність заліза [10].

Таким чином, хоча проблема дефіциту заліза та ЗДА
не нова, невтішні показники статистики та сучасні дані
щодо довготривалого впливу ЗДА на ментальне та фізичP
не здоров'я дітей та підлітків залишають її актуальною
проблемою педіатрії, що потребує подальшого вдосконаP
лення діагностики та терапевтичних заходів.

Метою даної роботи стало узагальнення даних літераP
тури щодо обміну заліза в організмі дітей, діагностики та
лікування залізодефіцитної анемії в дитячому віці та навеP

ВИКОРИСТАННЯ ТАРДИФЕРОНУ 
В ТЕРАПІЇ ЗАЛІЗОДЕФІЦИТНИХ СТАНІВ У ДІТЕЙ 
З ПАТОЛОГІЄЮ ТРАВНОГО КАНАЛУ
Ю.В. Марушко, Т.В. Марушко
Національний медичний університет ім. О.О. Богомольця, м. Київ
Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика, м. Київ

Резюме. Узагальнено дані літератури щодо обміну заліза в організмі дітей, діагностики та лікування залізодефіцитної
анемії в дитячому віці; наведено результати власного дослідження щодо використання препарату «Тардиферон» у
фармакотерапії залізодефіцитної анемії у дітей з патологією травного тракту. Тардиферон — високоефективний та
безпечний препарат, що може широко застосовуватися при залізодефіцитній анемії у дітей шкільного віку.
Ключові слова: залізодефіцитна анемія, діти шкільного віку, патологія травного каналу, Тардиферон.
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дення власних даних щодо використання препарату «ТарP
диферон» у фармакотерапії залізодефіцитної анемії у дітей.

Обмін заліза в організмі людини. Залізо — мікроелемент,
значення якого важко переоцінити. Загальновідомим є його
значення для нормального еритропоезу, проте залізо є
обов'язковим компонентом багатьох гемових з'єднань
(гемоглобін, міоглобін, каталаза, деякі цитохроми, пероксиP
даза) та має декілька негемових з'єднань (трансферин,
феритин, гемосидерин, ксантиноксидаза, дегідрогеназа) [1]. 

В організмі дорослої людини міститься близько 50 мг/кг
заліза у чоловіків та 40 мг/кг у жінок, що в середньому
складає трохи менше 4 г заліза. Цей об'єм розподілений
серед трьох залізовмісних фондів (депонованого, трансP
портного та гемоглобінового) а також тканин, в яких
містяться залізовмісні ферменти. Депонування заліза відP
бувається у вигляді феритину та гемосидерину в органах
ретикулоPендотеліальної системи (здебільшого макрофаP
гів печінки та селезінки, тобто там, де відбувається руйнуP
вання еритроцитів — близько 500 мг), гепатоцитах 
(250 мг), еритробластах кісткового мозку (150 мг). КільP
кість феритину в сироватці крові має прямо пропорційP
ний зв'язок із ступенем насиченості депо. Транспортний
фонд складає залізо, що циркулює в кровоносній системі
у сполученні із своїм специфічним транспортним білком
трансферином (лише близько 4 мг). Гемоглобіновий фонд
має найпотужніші запаси заліза у вигляді гему (двохваP
лентне залізо + протопорфірин) що складають 2,5 г. У ткаP
нинах залізо входить до складу залізовмісних ферментів
(150 мг) та міоглобіну (300 мг). За фізіологічних умов усі
три фонди та тканини знаходяться у стійкій рівновазі між
собою. Щоденна втрата заліза (з калом, сечею, потом,
злущеним епітелієм тощо) складає близько 1 мг і також
урівноважена з аліментарним поповненням його на ту
саму кількість. Всмоктування заліза відбувається у дваP
надцятипалій та проксимальному відділі тонкої кишки
[12].

Особливості обміну заліза у дітей. Депо заліза у дитиP
ни першого півріччя життя пов'язане з його антенатальP
ним надходженням. За нормальної вагітності плід отриP
мує від матері трансплацентарно близько 300 мг заліза.
Воно вичерпується при подвоєнні маси, що відбувається у
доношених дітей приблизно на 4–6 місяць постнатальноP
го періоду. При порушенні матковоPплацентарного кровоP
обігу, недоношеності, затримці внутрішньоутробного
розвитку, багатоплідній вагітності, сидеропенії матері
внутрішньоутробне депо заліза формується недостатньо.
У такому випадку вичерпання його відбувається значно
раніше — на 2–4 місяць життя дитини, призводячи до
розвитку тяжкої ЗДА [1].

Несприятливим фактором щодо компенсації сидоропеP
нії є те, що на відміну від старших дітей, у яких при дефіциP
ті заліза збільшується площа його всмоктування за рахунок
підключення дистальних відділів тонкої кишки, у дітей ранP
нього віку такий компенсаторний механізм відсутній [1].

Значну роль в обміні заліза грає білок лактоферин, що
міститься у грудному молоці. Він значно збільшує біодоP
ступність заліза, унеможливлює його споживання умовP
ноPпатогенною флорою, підвищує місцевий імунітет,
зменшуючи ризик виникнення дисбіозу кишечнику, який,
в свою чергу, може призвести до порушення всмоктуванP
ня заліза та/або надмірного споживання його мікрофлоP
рою. Тому грудне вигодовування є профілактикою сидеP
ропенії, а діти на штучному вигодовуванні мають підвиP
щений ризик виникнення ЗДА [12]. 

У більш дорослих дітей в періоди інтенсивного росту
використання заліза може перевищувати поповнення

його кількості, призводячи до сидеропенії та ЗДА. Це
значною мірою стосується пубертатного періоду дітей,
особливо дівчаток [17].

Класифікація ЗДА. Існують наступні рекомендації
ВООЗ (1973 р.) щодо визначення анемії у дітей. Так, у
дітей до шестирічного віку анемія діагностується при вміP
сті гемоглобіну нижче 110 г/л, старших 6 років — нижче
120 г/л [5]. Проте це стосується венозної крові. Для капіP
лярної крові нижня межа рівня гемоглобіну на 5–10 г/л
вища [1]. Відповідно до рівня гемоглобіну у венозній
крові ЗДА поділяється на ступені тяжкості: легку — Нв у
межах 110(120)–91 г/л, середню — Нв 90–71 г/л, тяжку —
Нв 70–51 г/л, надтяжку — Нв 50 г/л та менше.

Діагностика ЗДА. Залізодефіцитна анемія по суті є
граничним проявом сидеропенічного синдрому, ніби «верP
шиною айсберга», а під поверхнею лежить досить довго
прогресуючий дефіцит заліза. Перебіг сидеропенії поділяP
ють на три стадії:

І. Передлатентна — виснаження депонованих запасів
заліза; показники крові в нормі, підвищення параметрів
абсорбції заліза в кишечнику (за даними радіологічних
досліджень), зниження рівня сироваткового феритину;
клінічних проявів немає.

ІІ. Латентна — дефіцит заліза в депо, зменшення його
транспортного фонду та тканинного вмісту при збережеP
ному у гемоглобіновому фонді; показники крові не змінеP
ні; клінічна картина зумовлена трофічними порушеннями
та проявляється сидеропенічним синдромом; разом із
зниженим феритином, виявляється зниження рівня сироP
ваткового заліза, збільшення загальної залізозв'язувальP
ної здатності сироватки, зниження рівня насичення
трансферину залізом.

ІІІ. ЗДА — характеризується найсуттєвішими поруP
шеннями параметрів заліза у крові, клінікою сидеропеP
нічного синдрому, анемічного синдрому та синдрому
метаболічної інтоксикації; до змін на попередньому рівні
додаються зміни в аналізі крові у вигляді гіпохромної
мікроцитарної анемії з анізоцитозом та пойкілоцитозом. 

Лікування ЗДА. Лікування ЗДА регламентоване ПротоP
колом лікування залізодефіцитної анемії у дітей (наказ
МОЗ України №9 від 10.01.2005 р.) [5] і включає в себе
передусім ліквідацію причин сидеропенії. ЗДА легкого стуP
пеня лікується переважно за рахунок раціонального харчуP
вання, достатнього перебування дитини на свіжому повітрі.
Пероральні препарати заліза показані у вікових терапевP
тичних дозах при рівні гемоглобіну 100 г/л та нижче. Хоча
більшість дослідників вказують на необхідність застосP
ування препаратів заліза і при легкому ступені ЗДА [1]. 

Згідно з протоколом, парентеральне введення препараP
тів заліза показано тільки: при синдромі порушеного кишP
кового всмоктування та стані після великої резекції тонкого
кишечнику, неспецифічному виразковому коліті, тяжкому
хронічному ентероколіті та дисбактеріозі, непереносимості
пероральних препаратів, тяжкому ступені анемії [5].

За останнє десятиліття в багатьох дослідженнях отриP
мані докази причинної ролі H. pylori у розвитку рефракP
терної до терапії препаратами заліза ЗДА. Механізми заP
хворювання полягають у захопленні заліза бактеріями в
порожнині шлунка та зниженні під час перебування їжі у
шлунку рівня аскорбінової кислоти, що може призводити
до порушення аліментарного всмоктування заліза [7].

У великому дослідженні, проведеному за участю 
753 корейських дітей, показано, що при інфікуванні 
H. pylori спостерігалється зниження рівня сироваткового
феритину, що може свідчити про додатковий зв'язок між
розвитком ЗДА і наявністю H. pylori. Ерадикація бактерій
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сприяла зникненню ознак анемії і нормалізації рівнів
феритину через півроку у 75% пацієнтів і через рік — у
91,7%, чого не відбувалося або відбувалося меншою мірою
у хворих без ерадикаційних заходів [7].

Відповідно до Маастріхтського консенсусу ІІІ (2005),
нез'ясовна ЗДА у інфікованих бактеріями H. pylori пацієнP
тів є прямим свідченням для проведення антихелікобакP
терної терапії, спрямованої на повне знищення H. рylori
(рівень доказовості В) [7].

Дослідження, опубліковане у 2010 р., вказує, що цей
стан має вікову залежність та не залежить від соціальноP
економічних умов. Найбільш вразливими виявилися діти
шкільного віку, у яких інфікованість H. рylori асоціювалаP
ся із у 2,8 разу більшим ризиком розвитку ЗДА, ніж у не
інфікованих дітей того ж віку [14]. Крім того, у дітей із
ЗДА частіше зустрічається патологія шлунковоPкишковоP
го тракту (ШКТ) у вигляді гастритів, гастродуоденітів,
що замикає порочне коло взаємообтяження ЗДА та захвоP
рювань ШКТ [1]. 

Переносимість є одним із факторів, що суттєво вплиP
ває на проведення повноцінного курсу феротерапії. Це
має особливе значення для дітей із патологією ШКТ, яка
досить часто зустрічається при ЗДА. У цих дітей переноP
симість препаратів заліза може бути гіршою порівняно із
дітьми без захворювання ШКТ. Згідно з рекомендаціями
ВООЗ щодо профілактики та лікування ЗДА, перевагу
надають пероральним формам сульфату двовалентного
заліза, а також препаратам із сповільненим вивільненням
заліза, що значно покращує їх переносимість [13]. Одним
із таких препаратів є сульфат заліза з мукопротеозою [17]. 

В нашій роботі була поставлена мета оцінити ефективP
ність та безпечність використання Тардиферону у терапії
ЗДА у дітей шкільного віку з патологією травного каналу. 

Матеріал і методи дослідження

Об'єктом нашого дослідження стали 30 дітей віком
7–17 років (17 дівчаток і 13 хлопчиків) із ЗДА легкого 
(n=19) та середнього (n=11) ступеня, що мали хронічну
патологію травного тракту в стадії ремісії. Серед них хроP
нічний гастродуоденіт в стадії ремісії був у 26 (86,6%)
дітей, хронічний холецистит в стадії ремісії — у 12 (40%),
дискінезії жовчовивідних шляхів — у 6 (20%), хронічний
панкреатит в стадії ремісії — у 2 (6,7%) пацієнтів. Крім
того, у 10 дітей був діагностований хронічний компенсоP
ваний (n=8) та декомпенсований (n=2) тонзиліт, у 2 —
хронічний гайморит поза загостренням, карієс (n=5). У 8
пацієнтів спостерігалося ВСД за змішаним типом.

Всім дітям проводилося загальноклінічне обстеження.
Особливу увагу звертали на клінічні прояви сидеропенічP
ного, анемічного синдромів, синдромів метаболічної
інтоксикації та гемічної гіпоксії. Лабораторні дослідженP
ня полягали у проведенні загального аналізу крові (із виP
значенням рівня гемоглобіну, кількості еритроцитів,
кольорового показника), сечі, біохімічного дослідження
крові, визначення рівня сироваткового заліза (СЗ),
загальної залізозв’язувальної здатності сироватки 
(ЗЗЗС), латентної залізозв’язувальної здатності сироватP
ки (ЛЗЗС) загальноприйнятими методами. Крім того, для
діагностики патології травного тракту всім дітям провоP
дилося біохімічне дослідження крові, копрологічне доP
слідження калу, ультразвукове дослідження органів
черевної порожнини та фіброезофагогастродуоденоскоP
пія. В дослідження не ввійшли діти, інфіковані H. pylori.

Вміст заліза у волоссі вивчався за допомогою рентгенP
флюоресцентного спектрометра «ElvaX». Дослідження
виконувались відповідно до етичних норм, GСР та законоP

давчих актів України. Одночасно досліджувався вміст інших
мікроелементів — цинку, міді, селену, молібдену тощо.

Всім дітям була призначена дієта №5 по Певзнеру,
симптоматична терапія, за показаннями санація ЛОРPорP
ганів, лікування карієсу, терапія препаратом заліза. ЛікуP
вання ЗДА проводилося препаратом «Тардиферон» за
схемою: 1 таблетка 1 раз на добу протягом 1 місяця, з
наступним переходом на прийом 1 таблетки 1 раз на добу
через день протягом до 2 місяців. Загальний курс лікуванP
ня склав 3 місяці. Препарат застосовували за 30 хвилин до
їжі з достатньо кількістю води. Контроль ефективності та
переносимості лікування Тардифероном здійснювався
через 2 тижні, 1 та 3 місяці від початку лікування. При
цьому загальноклінічні дані, загальний аналіз крові та
рівень сироваткового заліза контролювалися в динаміці
до лікування, через 2 тижні, 1 та 3 місяці; визначення
загальної залізозв’язувальної здатності сироватки, лаP
тентної залізозв’язувальної здатності сироватки проводиP
ли до лікування та через 1 місяць від початку терапії. 

Результати дослідження та їх обговорення

Зростанню поширеності ЗДА та хронічної патології
органів травлення сприяє складна екологічна ситуація в
Україні. Дитячий організм має підвищену чутливість до
недостатнього або надлишкового надходження хімічних
елементів, внаслідок чого порушується їх обмін. МікроP
елементози є одним з перших наслідків порушення еколоP
гічної рівноваги. 

Нами розроблений спосіб діагностики ЗДА у дітей шляP
хом вивчення  вмісту заліза в прикореневій зоні волосся
дитини методом рентгенPфлюоресцентної спекрометрії [4].
При рівні заліза у волоссі, меншому за 6,13 мкг/г, дитині має
бути встановлений діагноз ЗДА та проведені діагностичноP
лікувальні заходи, передбачені Протоколом лікування заліP
зодефіцитної анемії у дітей. Спосіб діагностики не потребує
суворого контролю з боку медичного персоналу та додаткоP
вого обладнання. Цей спосіб можна використовувати в амбуP
латорних та стаціонарних умовах як скринінговий метод. 

Нами проведено вивчення ефективності та безпеки
застосування препарату «Тардиферон» в терапії ЗДА у дітей.

Тардиферон випускається в таблетках (пролонг.,
п/сах. обол.) 80 мг, №30. Вміст заліза (II) сульфату —
256,3 мг (256,3 мг заліза (II) сульфату відповідає 80 мг
Fe2+). Препарат рекомендований дітям після 7 років.

Тардиферон — комплексний препарат заліза пролонP
гованої дії. Містить сульфат двовалентного заліза. У його
складі міститься мукопротеоза — природний мукополісаP
харид, який захищає слизову оболонку травного тракту
від іритативної (подразнюючої) дії іонів заліза, сприяє
сповільненому вивільненню заліза (протягом 5–6 годин),
що значно покращує переносимість препарату. АскорбіноP
ва кислота, маючи антиоксидантну дію, підвищує біодоP
ступність заліза і сприяє його всмоктуванню.

Залізо абсорбується в дванадцятипалій кишці і прокP
симальних відділах тонкого кишечнику. Максимальна
концентрація заліза в сироватці крові досягається приP
близно через 7 годин і зберігається підвищеною протягом 
24 годин після прийому препарату.

Необхідно враховувати, що ЗДА, які асоціюються із
запальними синдромами, певною мірою резистентні до
лікування препаратами заліза. Необхідно встановити
етіологію анемії. 

При використанні Тардиферону необхідно враховуваP
ти, що яйця і молоко, чорний чай, кава, хліб, сирі злаки,
молочні продукти пригнічують всмоктування заліза. ПреP
парат не можна приймати протягом 1–2 годин після вжиP
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вання вищезазначених продуктів харчування. Не можна
приймати одночасно з іншими лікарськими засобами, що
містять залізо. Для запобігання закрепів препарат запиваP
ють достатньою кількістю рідини. При застосуванні преP
парату може змінюватися колір калу на більш темний. 

Дані щодо динаміки загальноклінічних та лабораторP
них показників у всіх дітей до та в динаміці лікування
наведені в таблицях 1 і 2.

Як видно з таблиці 1, найчастішими клінічними симP
птомами при ЗДА були: блідість шкірних покривів,
сухість шкіри та схильність до тахікардії (від 96,6% до
86,7%). І саме  щодо цих симптомів спостерігалася найP
більш виражена позитивна динаміка протягом лікування.
Ці прояви є безпосередніми симптомами сидеропенічного
та анемічного синдрому. Інші ознаки, такі як збільшення
печінки, схильність до закрепів, астенія, емоційна лабільP
ність, запаморочення, головний біль, зустрічалися дещо
рідше — від 30,0% до 71,4%. 

Як видно із даних таблиці 2, під впливом Тардиферону
вже через 2 тижні достовірно збільшувався рівень гемоP
глобіну та еритроцитів. Однак рівень гемоглобіну не досяP
гав норми в цей термін. Гемоглобін нормалізувався через
1 місяць і становив 124,2±1,2 г/л. В цілому за 1 місяць
прийому препарату рівень гемоглобіну збільшився майже
на 33 г/л.

Під впливом терапії протягом місяця підвищувався і у
більшості  випадків нормалізувався рівень сироваткового
заліза — до 15,2±1,3 мкмоль/л, що дало змогу перейти на
підтримуючу дозу.

На рис.1 показано динаміку збільшення вмісту гемоP
глобіну у обстежених пацієнтів.

За даними лабораторних досліджень, вміст еритроциP
тів нормалізувався через 2 тижні терапії (рис. 2).

Динаміку показників вмісту сироваткового заліза,
ЗЗЗС та ЛЗЗС у дітей на тлі проведеного лікування покаP
зано на рис. 3. Збільшення вмісту сироваткового заліза
відбулося вже через місяць терапії.

Всі пацієнти добре переносили прийом препарату «ТарP
диферон». Тільки у однієї дитини спостерігалися помірні

болі у животі в середині терапії, які спонтанно минули. 
У одного пацієнта зареєстровано періодичне послаблення
випорожнень, ще у одного — схильність до закрепів, чого
раніше не було. У третини дітей випорожнення періодично
мали темне (чорнувате) забарвлення. Алергічних реакцій в
жодному випадку не зареєстровано. Ознак загострення
хронічної патології травного тракту не виявлено .

Таким чином, при використанні препарату «ТардиP
ферон» для лікування ЗДА у дітей з хронічною патолоP
гією травного каналу відмічена виражена та швидка
позитивна динаміка клінікоPлабораторних показників.

Таблиця 1 
Динаміка загальноклінічних показників у дітей із ЗДА до та після лікування препаратом «Тардиферон» (n=30)

Таблиця 2
Динаміка результатів лабораторного обстеження дітей 

із ЗДА до та після лікування препаратом «Тардиферон» (n=30)

Примітки: 1. * — p<0,05 різниця достовірна між показниками до терапії та показниками через 2 тижні застосування Тардиферону. 2. ** — p<0,05 різниця достовірна між показниP
ками до терапії та показниками через місяць застосування Тардиферону. 3. *** — p<0,05 різниця достовірна між показниками до терапії та показниками через 3 місяці застосP
ування Тардиферону.

Нв, г/л

Рис. 1. Динаміка вмісту гемоглобіну на тлі лікування
Тардифероном

Рис. 2. Динаміка вмісту еритроцитів на тлі лікування Тардифероном
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Препарат гарно переносився, незначні побічні реакції в
окремих випадках не вимагали відміни препарату. На
тлі прийому препарату не відбулося загострення патоP
логії травного тракту. Такі властивості певним чином
пояснюються наявністю в препараті мукопротеози.
Мукопротеоза, як природний мукополісахарид, захищає
слизову оболонку травного тракту від подразнюючої дії
іонів заліза, сприяє сповільненому вивільненню заліза
(протягом 5–6 годин), що значно покращує переносиP
мість препарату.

Висновки

Невтішні показники статистики та негативний вплив
ЗДА на ментальне і фізичне здоров'я дітей та підлітків
залишають дефіцит заліза та ЗДА актуальною проблемою
педіатрії, що потребує подальшого вдосконалення діагноP
стики та лікувальноPреабілітаційних заходів. Отримані
позитивні результати терапії Тардифероном дозволяють
рекомендувати препарат для лікування ЗДА у дітей
шкільного віку із хронічною патологією травного каналу.

Рис. 3. Показники СЗ, ЗЗЗС, ЛЗЗС у дітей на тлі терапії 
Тардифероном 

ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ТАРДИФЕРОНА В ТЕРАПИИ

ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТНЫХ СОСТОЯНИЙ У ДЕТЕЙ 

С ПАТОЛОГИЕЙ ПИЩЕВАРИТЕЛЬНОГО КАНАЛА

Ю.В. Марушко, Т.В. Марушко
Резюме. Обобщены данные литературы относительно обмена железа в
организме детей, диагностики и  лечения железодефицитных анемий в
детском возрасте; приведены результаты собственного исследования
относительно использования препарата «Тардиферон» в фармакотера�
пии железодефицитных анемий у детей с патологией пищеварительно�
го тракта. Тардиферон — высокоэффективный и безопасный препарат,
который может широко применяться при железодефицитной анемии у
детей школьного возраста.

Ключевые слова: железодефицитная анемия, дети школьного возраста,
патология пищеварительного канала, Тардиферон.

THE USE OF TARDYFERON IN THE TREATMENT 

OF IRON DEFICIENCY IN CHILDREN 

WITH DIGESTIVE TRACT PATHOLOGY

Marushko U.V., Marushko T.V.
Summary. The literature data concerning iron metabolism in children's body,
diagnosis and treatment of iron deficiency anemia in childhood is general�
ized; the results of own examination according to the use of «Tardyferon»
preparation in pharmacotherapy of iron deficiency anemia in children with
digestive tract pathology are presented. Tardyferon — is highly effective and
harmless preparation that can be widely used in iron deficiency anemia in
school�age children.

Key words: iron deficiency anemia, children of school age, digestive tract
pathology, Tardyferon.
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Вступ

Останніми роками відмічається зростання захворюP
ваності дітей гастроентерологічною патологією. 

В загальній структурі захворювань хвороби органів травP
лення посідають друге місце, при  цьому спостерігається
тенденція до безперервного їх зростання у всьому світі, у
том числі і в розвинених країнах, та омолодження цієї
патології [2,4].

Суттєве місце серед гастроентерологічних захворювань
займає патологія кишечнику, зокрема хронічні коліти. За
даними нашої клініки, у структурі госпіталізованих дітей
хронічні захворювання кишечнику становлять gjyfl 15%.
Разом з тим у педіатричній практиці, особливо у дітей ранP
нього віку, коліти часто не діагностуються, при цьому встаP
новлюються такі діагнози, як функціональні порушення,
«диспанкреатизм», «дисбактеріоз» кишечнику тощо.

Недостатня діагностика хронічних колітів пов'язана з
особливостями їх перебігу, при якому відмічається невиP
разна клінічна симптоматика, особливо на ранніх стадіях
розвитку. При цьому захворювання характеризується
тривалим, схильним до частих рецидивів перебігом, що
часто поєднується з проявами мальабсорбції та мальдиP
гестії. У дітей раннього віку, у зв'язку з особливостями
реактивності організму, переважають катаральні форми
колітів без грубих морфологічних змін з ураженням
дистальних відділів кишечнику — проктосигмоїдит [1,5].
Діагностика хронічних колітів у дітей раннього віку є
достатньо складною, не вирішеною залишається і проблеP
ма лікування цього захворювання. 

В сучасних умовах одним з найбільш розповсюджених
патологічних станів у дітей є порушення складу та функP
цій мікрофлори товстої кишки, які виникають під вплиP
вом різних несприятливих факторів. У дітей раннього
віку дисбіотичні порушення виникають частіше, ніж у
дорослих, що визначається морфоPфункціональною неP
зрілістю шлунковоPкишкового тракту (ШКТ) в цей вікоP
вий період. Існує точка зору, що тяжкі клінічно значимі
форми дисбіотичних порушень у перші роки життя можна
розцінювати як передумови для розвитку запальних заP
хворювань кишечнику [8]. За нашими даними, у 69,0% діP
тей причиною колітів є потенційноPпатогенна мікрофлора
та її асоціації.

Екопатогенні фактори (лікарські препарати, дисбаP
ланс складу харчового раціону, функціональні порушення
органів і систем тощо) ініціюють механізми, які сприяють
експресії генетично детермінованих атипових мікрооргаP
нізмів, підвищують рівень мутацій, ведуть до виникнення
мікроекологічного дисбалансу або дизбіозу. Паралельно

формується дефіцит цілого ряду мікроорганізмів, насамP
перед біфідоP та лактобактерій. В цих умовах персистенP
ція потенціальноPпатогенних бактерій при зниженні адапP
таційноPзахисних сил організму дитини сприяє розвитку
запальних захворювань кишечнику, а при хронічних —
ускладненню перебігу захворювання. 

Одним з  вагомих чинників, які значною мірою забезP
печують формування здоров'я дитини, є харчування. 
В останнє століття відбулися суттєві зміни в якості харчуP
вання, до яких належать:

—   різке збільшення споживання рафінованих проP
дуктів харчування;

—   зміни складу та співвідношення у харчуванні комP
понентів їжі, які беруть участь у забезпеченні оргаP
нізму пластичними та регуляторними речовинами;

—   виснаження ґрунтів, яке сприяє розвитку дефіциту
тих чи інших важливих харчових сполук;

—   використання термічної обробки харчових продуктів
та високих гігієнічних вимог до приготування їжі;

—   вплив антимікробних препаратів, консервантів,
ксенобіотиків, які надходять до організму людини
з продуктами харчування, тощо [9].

Тому на сучасному етапі важливою є корекція раціону
харчування, яка передбачає зменшення або ліквідацію
дефіциту есенційних мікронутрієнтів, особливо у жіночоP
го та дитячого населення. 

Важливим досягненням останніх років у цьому
напрямку є розробка та поступове втілення концепції
«функціонального харчування», визначення якого запроP
поновано японськими вченими в 1989 р. 

Функціональне харчування — використання препараP
тів, біологічно активних додатків до їжі та продуктів харчуP
вання, які забезпечують організм не стільки енергетичним і
пластичним матеріалом, скільки контролюють та модулюP
ють певні фізіологічні та біохімічні функції, реакції повеP
дінки, сприяють підтримці здоров'я, знижують ризик виP
никнення захворювань та прискорюють процес видужання.

Визнано, що первинним механізмом позитивного
ефекту продуктів функціонального харчування на оргаP
нізм, його тканини, системи, органи та їх функції, є оптиP
мізація мікроекологічного статусу шлунковоPкишкового
тракту. А зміни всіх інших фізіологічних функцій та біохіP
мічних реакцій організму є вторинним ефектом реакцій,
які здійснюються у відповідь на дію активного компоненP
ту продуктів функціонального харчування [9].

До основних категорій продуктів функціонального
харчування належать вітаміни та провітаміни, омегаP3
довголанцюгові поліненасичені жирні кислоти 

ФУНКЦІОНАЛЬНЕ ХАРЧУВАННЯ 
ТА ХРОНІЧНІ ЗАПАЛЬНІ ЗАХВОРЮВАННЯ
КИШЕЧНИКУ У ДІТЕЙ РАННЬОГО ВІКУ
О.Г. Шадрін, Р.В. Марушко, Т.С. Брюзгіна, В.П. Місник, О.М. Муквіч 
ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології НАМН України», м. Київ

Резюме. У статті обговорюються проблеми харчування дітей раннього віку. Сучасний раціон харчування не повністю
задовольняє фізіологічні потреби організму дитини — відзначається дефіцит і дисбаланс окремих мікронутрієнтів, що
є чинником ризику розвитку запальних захворювань кишечнику, зокрема хронічних колітів. Показано, що використання
таких продуктів функціонального харчування, як омега�3 довголанцюгові поліненасичені жирні кислоти та пробіотики,
в комплексній терапії хронічних колітів у дітей раннього віку сприяє поліпшенню ліпідного профілю крові і стану мікро�
біоценозу товстого кишечнику, покращує результати лікування захворювання. 
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(ДЛ ПНЖК), мінеральні речовини та мікроелементи,
деякі амінокислоти, пробіотики, олігосахариди та харчові
волокна [9]. 

Найбільшого розвитку сьогодні набули такі напрямки
функціонального харчування, як збагачення їжі омегаP3
ДЛ ПНЖК та пробіотиками. 

Наукові дані свідчать, що при недостатньому надходP
женні до організму ДЛ ПНЖК сімейства омегаP3 значно
зростає ризик розвитку захворювань ШКТ. Відомо, що на
сьогодні в раціонах харчування населення, яке проживає
на континентальній частині, відмічається дисбаланс
омегаP6 та омегаP3 ПНЖК, співвідношення яких складає
25–50:1, у той час як ВОЗ і ФАО рекомендують співвідноP
шення споживання цих кислот як 5–10:1.

ОмегаP3 ПНЖК є структурними компонентами біолоP
гічних мембран клітин, які безпосередньо впливають на
плинність ліпідного прошарку та проникність мембран,
активність ферментів, які зв'язані з мембранами, функціоP
нування мембранних рецепторів та розпізнавання антигеP
нів, електрофізіологічні властивості мембран [10,11].

Достатній вміст омегаP3 ДЛПНЖК, основними предP
ставниками яких є альфаPліноленова (альфаPЛК), ейкозаP
пентаєнова (ЕК) та докозагексаєнова (ДК) кислоти, в
мембранах ентероцитів та імунокомпетентних клітин
кишечнику створює сприятливі умови для їх функціонуP
вання, позитивно впливає на всі мембранні структури, у
тому числі сигнальні рецептори. 

Дефіцит омегаP3 ДЛ ПНЖК в організмі дитини в
першу чергу впливає на зниження функціональної активP
ності мембран клітин, у тому числі епітеліоцитів та імунP
них клітин кишечнику. Зважаючи на те, що більшість
рецепторів імунної системи знаходиться в мембранах епіP
теліальних клітин кишечнику, їх функціонування залеP
жить від стану ліпідного прошарку мембран, а порушення
функції мембран веде до зниження експресії основних
рецепторів місцевого імунітету. 

З іншого боку, порушення структури мембран клітин
та їх компонентів знижує енергетичний обмін та метабоP
лічні процеси. В цих умовах порушується синтез деяких
важливих речовин, зокрема відмічається недостатній синP
тез муцинів, які є необхідним структурним матеріалом
для слизової ШКТ. Від особливостей формування захисP
ного муцинового прошарку залежить ефективність адгезії
і активна життєдіяльність симбіонтної мікрофлори. 

Не менш важливою, ніж оптимізація складу жирних
кислот, є категорія продуктів функціонального харчування
на основі мікроорганізмів (пробіотики), які забезпечують
позитивні ефекти на фізіологічні та імунні реакції організP
му людини через оптимізацію мікробної екології [7]. 

До клінічно значимих ефектів пробіотиків відносять
пригнічення росту потенційно шкідливих мікроорганізмів
в результаті продукції антимікробних субстанцій, конкуP
ренції з ними за рецептори адгезії та харчових речовин,
активізації імунокомпетентних клітин та стимуляції імуніP
тету; стимуляцію росту представників індигенної флори за
рахунок продукції вітамінів та інших стимулюючих фактоP
рів; становлення та оптимізацію функціонування біологічP
ної захисної плівки слизового прошарку ШКТ; вплив комP
понентів мікробних клітин або їх метаболітів на ферментаP
тивні та інші клітинні реакції органів і тканин організму.

Таким чином, пробіотичну мікрофлору можна розціP
нювати як біокаталізатор багатьох життєво важливих
процесів в організмі людини, які здійснюються через
вплив на функцію кишечнику [12,13]. 

З урахуванням вищесказаного можна припустити
позитивний вплив продуктів, які містять пробіотичну

мікрофлору та омегаP3 ДЛПНЖК, в комплексній терапії
хронічних захворювань кишечнику, зокрема колітів, у
дітей раннього віку. 

Метою дослідження було поліпшення ефективності
лікування хронічних постінфекційних колітів у дітей ранP
нього віку, асоційованих з дизбіозом кишечнику, шляхом
застосування продуктів функціонального харчування, які
містять пробіотики та омегаP3 ДЛ ПНЖК. 

Матеріал і методи дослідження

Під спостереженням знаходилось 40 дітей у віці від 1
до 3 років з діагнозом «хронічний постінфекційний
коліт». Верифікацію діагнозу проводили на підставі збору
анамнестичних даних (перебіг захворювання більше
трьох місяців), проведення загальноклінічних та лабораP
торних досліджень, у тому числі бактеріологічних, аналізі
даних копрофільтратів. За показаннями проводились
інструментальні дослідження. 

Діти були розподілені на дві групи: 20 дітей (основна
група) з початку дослідження та протягом 3 місяців отриP
мували на фоні базисної терапії дієтичну добавку —
мультипробіотик, що містить Bifidobaterium, Lactobacillus
у концентрації клітин не менше 109 КОЕ/dose та харчову
добавку омегаP3 ПНЖК, у склад яких входили переважно
докозагескаєнова та ейкозапентаєнова кислоти у добовій
дозі 150 мг і 100 мг відповідно. Решта 20 дітей (група
порівняння) отримували стандартну дієту та базисну
терапію, яка включала протизапальну терапію, селективP
ну деконтамінацію з подальшою корекцією індигенної
мікрофлори, ентеросорбцію і ентеропротекцію, терапію
імунних порушень, корекцію моторноPсекреторної функP
ції ШКТ, а також вітамінотерапію та фізіотерапію, що відP
повідає загальноприйнятим рекомендаціям [4,6]. 

Групи були рівноцінні, враховуючи преморбідний
фон, характер вигодовування, перебіг та тяжкість захвоP
рювання. Ретроспективні дослідження проводились через
3 місяці після виписки із стаціонару.

Мікробіологічну діагностику проводили за методами
та вимогами наказу МОЗ України №4 від 01.05.1996 р. За
допомогою бактеріологічних методів аналізували кількісP
ний та видовий склад мікрофлори кишечнику у дітей. Для
оцінки стіну мікробіоценозу кишечнику визначали кільP
кість бактерій у фекаліях шляхом засіву серійних розвеP
день на диференційноPдіагностичні середовища.

Визначення поліненасичених жирних кислот крові
проводили методом газової хроматографії. Кількісну
оцінку спектру жирних кислот проводили за методом
нормування вимірювання площі піків етильованих похідP
них жирних кислот та визначення їх складу у відсотках
(%). Похибка визначення становила ±10,0%. Для порівP
няння були обстежені 15 практично здорових дітей у віці
від 1 до 3 років (контрольна група для біохімічних досліP
джень ліпідного профілю).  

Дані досліджень оброблені методами математичної
статистики, використовувалися параметричні (критерій
Стьюдента, кореляційний аналіз) та непараметричні
методи (критерій згоди χ2), аналіз відносних ризиків (RR)
з довірчими інтервалами (CI). Критичне значення рівня
значимості приймалося за 5%. Аналіз даних проводився за
допомогою пакетів програм STATISTICA 6 та Excell XP. 

Результати досліджень та їх обговорення

При аналізі анамнестичних даних у обстежених дітей
в 37,5% випадків відмічався гострий початок захворюванP
ня із вираженим інтоксикаційним синдромом (підвищенP
ня температури тіла, зниження апетиту, наявність блювоP
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ти або зригувань), що опосередковано свідчить про інфекP
ційний характер перенесеного захворювання. У всіх
випадках проводилась антибактеріальна терапія, яка не
доповнювалась призначенням пробіотичних препаратів.
Тривалість захворювання становила від 3 до 5 місяців.

У більшості дітей (62,5%) хронічний постінфекційний
коліт розвивався поступово, без вираженої клінічної симP
птоматики на ранніх етапах захворювання. При бактеріоP
логічному дослідженні найбільші зміни балансу кишкової
мікрофлори спостерігаються при тяжких формах перебігу
хронічного постінфекційного коліту. 

У таблиці показано склад кишкової мікрофлори у
дітей з хронічним постінфекційним колітом.

Легкий перебіг захворювання відмічався у 6 (15,0%)
дітей, середньоважкий — у 27 (67,5%) дітей, тяжкий — 
у 7 (17,5%) дітей. У дітей із середньоважким та тяжким
перебігом захворювання частіше розвивався інтоксикаP
ційний синдром (субфебрилітет, порушення апетиту та
зменшення фізіологічної прибавки маси тіла, блювота,
блідість шкіри, гепатомегалія), що обумовлено тяжкістю
перебігу хронічного постінфекційного коліту. 

Больовий абдомінальний синдром спостерігався 
у 14 (35,0%) дітей і проявлявся збудженням або плачем
дитини, які минали після спорожнення кишечнику. 

Кишкові випорожнення у більшості дітей (65,0%) мали
нестійкий характер, характеризувалися наявністю патолоP
гічних домішок у випорожненнях (слиз, прожилки крові,
неперетравлена їжа, стеатоP та амілорея). Затримка кишкоP
вих випорожнень відмічалася у 10 (25,0%) дітей, які мали
тенденцію до закрепів. Діарейний синдром, який характеP
ризувався періодичним збільшенням частоти дефекацій 
до 10 разів на добу, спостерігався у 4 (10,0%) дітей.

Тенденція до нестійкого характеру випорожнень свідP
чить про те, що при хронічному постінфекційному коліті
у дітей раннього віку спостерігається так званий «синP
дром обсіменіння тонкої кишки» (дисбіотичні порушення
мікрофлори верхніх відділів кишечнику), який є причиP
ною розвитку дискінетичних порушень ШКТ. Поряд з
цим ураження товстого кишечнику супроводжуються
синдром мальабсорбції та мальдигестії, розвиток яких
пов'язаний з функціональною незрілістю ШКТ загалом, а
локально — тенденцією до більш швидкого руйнування
слизового захисного прошарку товстої кишки. 

У 72,5% дітей відмічався обтяжений перебіг перинатальP
ного періоду (пологи шляхом кесарева розтину, слабкість поP
логової діяльності, гіпоксичні стани у зв'язку з фетоплаценP
тарною недостатністю). Перинатальне гіпоксичноPішемічне
ураження ЦНС відмічалося у 34 (85,0%) дітей на першому
році життя, 25,0% дітей були пізно прикладені до грудей у
зв'язку із станом матері або дитини після пологів. Це підP
тверджує дані Лукьянової Е. М. та співавт. (2002), що
ускладнений перинатальний період має вагомий вплив на
формування вегетоPвісцеральних дисфункцій не тільки на
першому році життя, але й у більш старшому віці, та сприяє
формуванню патології органів травлення.

Дані копрологічних досліджень показали, що у 92,5%
дітей з хронічним колітом спостерігаються зміни, які свідP

чать про порушення процесів травлення, зокрема високий
вміст жирних кислот та поява нейтрального жиру, а також
показники запалення в товстій кишці, зокрема зміна рН
калу, наявність слизу, підвищений рівень лейкоцитів та
злущеного епітелію у полі зору. 

У всіх хворих при ректороманоскопії відмічались ознаP
ки катарального проктосигмоїдиту, які характеризувалися
рівномірною гіперемією і набряком слизової оболонки,
розширенням або нечітким рисунком судинної сітки, дрібP
ними геморагіями, потовщенням складок, наявністю слизу
в просвіті кишки прямої і сигмоподібної кишок.

Отже, в умовах поєднання несприятливих периP та постP
натальних факторів та тривалої персистенції потенційноP
патогенної флори здійснюється значний вплив на інативP
ний імунітет, що знижує його функціональні можливості, та
затримується формування адаптивного імунітету. За цих
умов порушення складу кишкової мікрофлори може вважаP
тися одним з предикторів формування ендогенного запаP
лення мукозального прошарку кишечнику з поступовою
хронізацією процесу в умовах недосконалості імунних реакP
цій такого важливого імунного органу, яким є кишечник. 

Дослідження жирнокислотного спектру сироватки
крові у дітей з хронічним постінфекційним колітом виP
явили деякі особливості ліпідного обміну. У обстежених
дітей відмічалося достовірне зниження насичених жирP
них кислот (НЖК), середнє значення цих кислот у досліP
джених дітей дорівнювало 39,9±2,2%, у здорових дітей —
56,9±1,3% (р<0,05). Паралельно з цим відбувалося збільP
шення ненасичених жирних кислот (НеЖК) до
60,1±2,0%, у здорових дітей — 43,1±1,8 (р<0,01).

Аналіз вивчення концентрації ПНЖК в сироватці
крові дітей з хронічним колітом показав підвищення їх
концентрації за рахунок сімейства омегаP6 ДЛ ПНЖК,
зокрема її представника арахідонової кислоти (АК,
8,4±0,6%), рівень якої був значно вищим (р<0,001), ніж у
здорових дітей (2,8±0,3%). 

Відомо, що перевага омегаP6 ПНЖК в крові свідчить
про незбалансованість споживання жирів у харчуванні, це
відображає загальну тенденцію раціонів харчування насеP
лення країни, де співвідношення омегаP6 до омегаP3
ПНЖК значно перевищує рекомендоване експертами
ВОЗ — 15–30:1 проти 5–10:1т відповідно.

Таблиця
Склад кишкової мікрофлори у дітей з хронічним колітом залежно 

від ступеня тяжкості захворювання (КОЕ/dose)

Примітка: * — достовірність різниці між тяжким та легким перебігом захворювання р<0,05; ** — достовірність різниці між тяжким, середньоPважким та легким перебігом р<0,05.
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Рис.1. Вміст деяких жирних кислот в сироватці крові у дітей 
з хронічним постінфекційним колітом (%)
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Аналіз харчування обстежених дітей показав, що їхні
раціони, наближені до раціонів харчування дорослих,
характеризуються споживанням жирних кислот, які
мають в своєму складі значно більше омегаP6 ПНЖК,
зокрема лінолевой кислоти (ЛК) — попередника арахідоP
нової кислоти, і значно менше альфаPліноленової кислоти —
представника сімейства омегаP3 жирних кислот (рис.1).
Рівень лінолевої кислоти у сироватці крові значно переP
вищував її рівень в групі здорових дітей, в той час як конP
центрація альфаPліноленової кислоти (аPЛК) статистично
не відрізнялась від групи контролю. 

Така ж тенденція відмічалася щодо ейкозапентаєнової
(ЕПК) та докозагексаєнової (ДГК) кислот, рівень яких
був нижчим, ніж у здорових дітей (р<0,05).

Отже, у дітей раннього віку при хронічних колітах зміP
нюється ліпідний спектр крові, який відіграє значну роль у
патогенезі розвитку цього захворювання. Ліпідний дисбаP
ланс, зокрема довголанцюгових ПНЖК, за даними літераP
тури, насамперед впливає на структуру клітинних мемP
бран, функціональна активність яких знижується. Це веде
до змін в регуляції мембранозв'язаних ферментів, зниженP
ня проникності та обміну речовин в мембранах, впливає на
експресію мембранопов’язаних рецепторів та імунних
реакцій. Хронічна антигенна стимуляція потенційноPпатоP
генними бактеріями призводить до дисбалансу синтезу
лейкотриєнів. Переважання сімейства омегаP6 ПНЖК в
організмі дитини створює умови для синтезу переважно
ейкозаноїдів, які мають виражені прозапальні властивості.
Негативна взаємодія прозапальних лейкотриєнів з мембраP
нами клітин кишечнику веде до погіршення функціональP
них особливостей епітеліоцитів, розвивається недостатнє
формування захисної мукозальної біоплівки, зниження
адгезії сімбіонтних бактерій та їх життєдіяльності. Все це
зумовлює подовжений та рецидивний перебіг захворюванP
ня, що спостерігається при хронічному коліті, та визначає
доцільність пошуку лікувальних заходів їх корекції.

На фоні лікування у дітей обстежених груп відмічено
покращення випорожнень вже через 2 тижні терапії: у
45,0% дітей основної групи і у 25,0% дітей групи порівнянP
ня. Більш виражені зміни в клінічній картині захворюванP
ня реєструвались через 4 тижні: в основній групі нормаліP
зація характеру випорожнень відзначена у 95,0% дітей, а в
групі порівняння — у 60,0% дітей (RR 1,46 CI 95
1,01–1,95), аналіз критерію χ2 підтверджує відмінності
цих показників (p<0,05). Після проведеної терапії у всіх
дітей основної групи відмічено нормалізацію основних
клінічних симптомів, в той час як у 15,0% дітей групи
порівняння відмічалися дискінетичні порушення, метеоP
ризм та больовий синдром.

В динаміці лікування у всіх дітей основної групи відP
мічені позитивні зміни в копрофільтратах, у 22,5% дітей
групи порівняння зберігались прояви порушення процеP
сів перетравлення та помірний синдром запалення.

При аналізі результатів параклінічних обстежень
поряд з нормалізацією показників загальноклінічних доP
сліджень у дітей основної групи після завершення лікуP
вання були виявлені позитивні зміни жирнокислотного
профілю сироватки крові, зокрема значне підвищення
рівня аPЛК, ЕПК та ДГК та зниження АК. Так, концентраP

ція аPЛК на початку дослідження була 0,28±0,04%, на
фоні лікування та застосування препарату омегаP3 ДЛ
ПНЖК рівень цієї жирної кислоти збільшився до
0,48±0,04% (р<0,001). 

Значне підвищення відмічалося у відношенні до ЕПК
та ДГК, рівень яких перевищував показники у групі конP
тролю. Так, рівень ЕПК підвищився у 2 рази у порівняні з
показниками на початку дослідження і складав
1,23±0,08% (p<0,001), рівень ДГК підвищився до
3,66±0,26% (p<0,001). Такі зміни передусім пов'язані із
достатнім засвоєнням та насиченням організму дитини
цими кислотами при споживанні риб'ячого жиру. ЗабезP
печення більшою кількістю омегаP3 ДЛПНЖК сприяє
усуненню ліпідного дисбалансу, який відмічається при
хронічному постінфекційному коліті. 

Наші дослідження показали, що рівень АК, який на
початку дослідження був 8,25±0,57%, знизився до
5,41±0,67% після лікування (р<0,0%), рівень ЛК знизився
з 27,3±2,1% до 19,9±1,9%. У дітей групи порівняння таких
змін ліпідного профілю не відмічалося. 

Порівнюючи склад мікрофлори кишечнику, слід заP
значити, що у дітей основної групи спостерігалися більш
суттєві позитивні зміни. Підвищення до нормального
рівня штамів біфідобактерій відмічено у 45,0% дітей
основної групи проти 10,0% дітей групи порівняння 
(RR 4,5 CI 95 1,8–10,8), аналіз критерію χ2 підтверджує
статистично вірогідну відмінність цих показників 
(p=0,034). Зростання штамів лактобактерій в цій групі
дітей було в 1,6 разу більшим, ніж у дітей групи порівнянP
ня. Достовірне зменшення умовноPпатогенної флори виP
явлене у 87,5% дітей основної групи.

Це свідчить про те, що удосконалена терапія, при якій
використовуються продукти функціонального харчуванP
ня, сприяє поліпшенню як обміну ПНЖК, так і показниP
ків мікробіоценозу кишечнику у дітей з хронічним постінP
фекційним колітом.

Висновки

Результати виконаного комплексу клінічних, мікроP
біологічних та біохімічних досліджень дозволяють зробиP
ти висновок, що у дітей раннього віку з хронічними постіP
ніфекційними колітами відбуваються виражені зміни з
боку ліпідного спектру жирних кислот за рахунок збільP
шення співвідношення сімейств омегаP6 до омегаP3
ДЛПНЖК та стану мікробіоценозу кишечнику, обумоP
вленого зниженням захисної мікрофлори та підвищеним
вмістом потенційноPпатогенних мікроорганізмів. 

Введення у комплексну терапію продуктів функціоP
нального харчування (омегаP3 ДЛПНЖК та пробіотиків)
має чіткий позитивний ефект на ліпідний метаболізм та
мікробіологічні процеси в кишечнику, що проявляється в
нормалізації балансу ДЛПНЖК — зниження рівня сімейP
ства омегаP6 ДЛПНЖК (арахідонової та лінолевої
кислот), підвищення рівня сімейства омегаP3 ДЛПНЖК
(альфаPліноленової, докозагексаєнової і ейкозапентаєноP
вої кислот), сприяє прискоренню темпів зворотного
розвитку клінічних проявів хронічного коліту, підвищенP
ню показників видужання та дозволяє зменшити рецидиP
ви захворювання.
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ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ ПИТАНИЕ И ХРОНИЧЕСКИЕ

ВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ КИШЕЧНИКА 

У ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТА 

О.Г. Шадрин, Р.В. Марушко, Т.С. Брюзгина, В.П. Місник, 
О.М. Муквич, И.С. Палкина Т.Л. Марушко 

Резюме. В статье обсуждаются проблемы питания детей раннего воз�
раста. Современные рационы питания не полностью удовлетворяют
физиологические потребности развивающегося организма детей — от�
мечается дефицит и дисбаланс отдельных микронутриентов в рационах
питания, что является причиной развития воспалительных заболеваний
кишечника, в частности хронических колитов. Показано, что использова�
ние таких продуктов функционального питания, как омега�3 длинноце�
почечные жирные кислоты в комбинации с пробиотиками в комплексной
терапии хронических колитов у детей раннего возраста  способствует
улучшению липидного профиля крови и состояния микробиоценоза тол�
стого кишечника, улучшает результаты лечения заболевания. 

Ключевые слова: дети раннего возраста, хронический колит, функцио�
нальное питание. 

FUNCTIONAL FOOD 

AND CHRONIC COLITIS 

IN INFANTS 

O.G. Shadrin, R.V. Marushko, T.S. Brusgina, V.P. Misnik, 
O.M. Mukvich, I.S. Palkina, T.L. Marushko 

Summary. The article discusses the problems of feeding in infants. The data
suggests that nowadays the features of nutriotion do not fully meet the phy�
siological needs of the developing organism of the child, there is deficiency
and imbalance of individual micronutrients in the diet, which is a risk factor
for development of chronic bowel inflammations, in particular, chronic coli�
tis. It is shown that the use of the functional foods (omega�3 long chain
polyunsatutared fatty acids, probiotics) in the treatment of chronic colitis in
infants improves lipid profile and status of intestinal microbiota, improves
results of treatment of the disease.

Key words: infants, functional nutrition, chronic colitis.
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Введение

Синдром мальабсорбции (синдром нарушенного
всасывания) — клинический симптомокомплекс,

который возникает вследствие нарушения пищеварительP
ноPтранспортной функции тонкой кишки, что приводит к
метаболическим расcтройствам [9,10]. Лечение синдрома
мальабсорбции у детей является весьма актуальным воP
просом современной педиатрической практики. В то же
время зачастую его решение представляет собой довольно
сложную задачу. Данное обстоятельство обусловлено,
прежде всего, большим разнообразием возможных этиоP
логических факторов синдрома мальабсорбции и техниP
ческими трудностями при проведении специальных
диагностических исследований. Чаще всего педиатр не
располагает возможностью для проведения комплексного
обследования, позволяющего выявить причину мальабP
сорбции. Однако на основании тщательного анализа
анамнестических и клинических данных он может с
достаточно высокой степенью вероятности предположить
возможную причину нарушения кишечного всасывания
и, соответственно, назначить больному ребенку адекватP
ное лечение.

Одной из причин нарушения кишечного всасывания
является синдром избыточного бактериального роста,
известный в англоязычной литературе как «bacterial overP
growth» [1]. Указанный синдром мало известен широкому
кругу врачей и поэтому очень редко учитывается ими в
лечебной практике. Этот синдром характеризуется обсеP
менением проксимальных отделов тонкой кишки (более
104 КОЕ/мл кишечного содержимого) за счет условноPпаP
тогенной микрофлоры, поступающей из верхних отделов
желудочноPкишечного тракта или вследствие ретроградP
ной транслокации условноPпатогенных представителей
микробиоценоза толстой кишки [1]. Синдром избыточноP
го роста может быть обусловлен, в частности, нарушением
так называемого «клиренса кишечника», т.е. ослаблением
способности тонкой кишки элиминировать попавшие в
нее патогенные или условноPпатогенные микроорганизP
мы, что довольно часто сопряжено с предшествующей
антибиотикотерапией. При этом отмечается снижение
активности защитных механизмов, поддерживающих
постоянство микробиоценоза тонкой кишки, — угнетение
ее двигательной активности, подавление фагоцитарной
функции макрофагов слизистой оболочки тонкой кишки,
снижение синтеза бактерицидных веществ и секреторного
IgA, блокирующего адгезию микроорганизмов на слизисP
той оболочке и др. [5].

Цель работы состояла в поиске эффективных спосоP
бов лечения синдрома мальабсорбции у детей.

Материал и методы исследования

На протяжении 2008–2009 гг. в амбулаторном порядке
нами обследовано и пролечено 20 детей в возрасте 3–6 лет 
(9 мальчиков и 11 девочек) с синдромом мальабсорбции.
Указанное патологическое состояние диагностировалось на
основании соответствующих клинических признаков (учаP
щение и разжижение стула, повышенное газообразование в
кишечнике, зловонные испражнения) и результатов копроP
граммы (стеаторея). Продолжительность заболевания до
обращения за медицинской помощью составляла от 2 недель
до 2 месяцев. За последние полгода в анамнезе каждого
ребенка имели место от 1 до 3 курсов антибиотикотерапии в
связи с острыми респираторными заболеваниями. 

Изначально лечение всех пациентов проводилось участP
ковыми врачамиPпедиатрами в амбулаторных условиях.
При этом лечебный комплекс включал диетотерапию и один
из общеизвестных пробиотиков (линекс, бифиPформ, лактоP
вит и др.). Кроме того, в различных сочетаниях и с разP
личной продолжительностью назначались ферментные
препараты, сорбенты, пеногасители и поливитамины. ДлиP
тельность такого лечения составляла от 7 дней до 1 мес. ПаP
циенты попадали в наше поле зрения после того, как не выP
являлись положительные результаты назначенного лечения.

Сначала нами проводилась оценка (в баллах) основных
клинических проявлений заболевания: частота стула, налиP
чие воды в испражнениях, вздутие живота. Что касается
частоты стула, то однократный стул в сутки расценивался
как «0» баллов, 2 раза/сут — 1 балл, 3–4 раза/сут — 2 балла,
5 раз и более — 3 балла. Остальные 2 признака оценивались
в баллах следующим образом: «0» — отсутствие симптома,
«1» — слабо выраженный, «2» — умеренно выраженный, «3» —
значительно выраженный. Степень выраженности указанP
ных симптомов регистрировалась до лечения и через 7, 14 и
30 дней после его начала. Оценка такой характерной жалобы
для синдрома мальабсорбции, как боль в животе, не провоP
дилась, поскольку этот признак для обследованной возрастP
ной группы пациентов является весьма субъективным.

Наряду с этим перед началом лечебных мероприятий и
через 2 недели после их завершения нами выполнялось исP
следование кала пациентов на дисбактериоз. При этом из пиP
щевого рациона всех детей за 3 дня до взятия пробы исключаP
лись продукты, усиливающие процессы брожения в кишечниP
ке. В это время были также противопоказаны антимикробные
препараты. Прием пробиотиков (если таковой имел место)
прекращался за 1 неделю до исследования. Выдерживался
промежуток времени от момента последнего приема пищи до
взятия материала — не менее 8 часов. Дальнейшие забор,
доставка, рассев материала и инкубация посевов проводились
в точном соответствии с общепринятой методикой [4,7].
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Анамнестические данные о предшествующих курсах анP
тибиотикотерапии у всех пациентов, а также минимальная
эффективность назначавшегося участковыми педиатрами
лечения дали нам основание к предположению о возможP
ности наличия у них «синдрома избыточного роста бактеP
рий». Подтверждение данного предположения путем бактеP
риологического исследования аспирата из тонкой кишки в
наших условиях оказалось неосуществимым изPза отсутP
ствия соответствующих технических возможностей. Тем не
менее, исходя из этой гипотезы, всем пациентам был назнаP
чен препарат «Биоспорин»: 1 доза 2 раза/сут на протяжении
14 дней. Этот препарат представляет собой микробную
массу сублимационно высушенных живых антагонистичесP
ки активных штаммов Bacіllus subtilis и Bacіllus licheniformis.
Они проявляют антагонистические свойства по отношению
к патогенным и условноPпатогенным микробам, не влияя
при этом на представителей нормальной микрофлоры
кишечника. Кроме того, штаммы Bacіllus subtilis и Bacіllus
licheniformis синтезирует комплекс ферментов, оказываюP
щих стимулирующее и регулирующее влияние на процесс
пищеварения, способствуя улучшению усвоения пищи.

Все пациенты были распределены на 2 группы по 10 чеP
ловек в каждой с соблюдением принципа пропорциональP
ности по возрастному и половому критерию. Первую (I)
группу составили дети, которые на фоне диетотерапии
получали только биоспорин. Во вторую (II) группу вошли
пациенты, которым в дополнение к диетотерапии и биоP
спорину были назначены ректальные свечи «ВиферонP2»
(500000 МЕ): 1 суппозиторий 2 раза/день в течение перP
вых 5 дней лечебных мероприятий.

Виферон содержит интерферон человеческий рекомP
бинантный альфаP2b в сочетании с витаминами С и Е. За
счет такой комбинации с антиоксидантными препаратами
его иммуномодулирующее действие на ТP и ВPлимфоциP
ты является более выраженным [3,6]. На сегодняшний
день имеются убедительные доказательства эффективноP
го использования виферона в лечении дисбактериоза
кишечника [2,5], язвенной болезни двенадцатиперстной
кишки [8] у детей. Авторами отмечается увеличение конP
центрации секреторного IgA в слюне и копрофильтрах
детей, получавших в качестве лечения свечи «Виферон».

Статистическая обработка полученных результатов
проводилась с использованием параметрических и непаP
раметрических методов на основе программы Statistica.

Результаты исследования и их обсуждение

Динамика клинических проявлений синдрома мальабP
сорбции в процессе лечения представлена в таблице 1.

Как видно из таблицы 1, клиническая симптоматика в
обеих группах наблюдения на начальном этапе практически
не отличалась. Через 7 дней после начала лечения отмечалась
общая тенденция (p>0,05) к ослаблению проявлений всех
изучавшихся клинических признаков, причем более отчетлиP
вая среди пациентов, получавших биоспорин в сочетании с
вифероном. Однако уже к окончанию приема биоспорина в
этой группе наблюдения выявлено достоверное (p<0,05) умеP
ньшение степени выраженности симптомов заболевания. В

то же время в I группе продолжала отмечаться лишь тенденP
ция к аналогичным изменениям (p>0,05). На последнем
этапе наблюдения клинические результаты во II группе
вновь оказались более позитивными, чем у пациентов, полуP
чавших только биоспорин. Сохранение положительной
динамики клинической картины в обеих группах еще и через
2 недели после завершения лечения, поPвидимому, является
проявлением определенной инерции терапевтического
эффекта использованных препаратов. На четвертом этапе
наблюдения в I группе было 4 пациента, у которых наблюдаP
лась полная нормализация частоты стула и консистенции
испражнений, во II группе их было больше — 6. Отсутствие
стопроцентного положительного результата, в первую очеP
редь, может быть обусловлено тем, что патогенетические звеP
нья развития синдрома мальабсорбции, на которые эмпириP
чески было направлено наше лечение, по крайней мере, не
имели решающего значения у отдельных пациентов в обеих
группах наблюдения. Менее выраженная положительная
динамика в отношении ослабления степени выраженности и
частоты метеоризма, по сравнению с двумя другими симптоP
мами, вероятно, обусловлена довольно высокой долей
субъективности в клинической оценке данного симптома.

Частота выявленных отклонений по результатам бактеP
риологического исследования кала на дисбактериоз (табл. 2)
перед началом лечебных мероприятий, как и в случае с клиP
ническими признаками, была примерно одинаковой в обеих
группах наблюдения. У всех обследованных детей было
зафиксировано снижение количества одного или нескольких
представителей нормальной микрофлоры кишечника. ОдноP
временно наблюдалось повышение содержания эшерихий с
измененной ферментативной активностью и лактозонегативP
ных кишечных палочек. УсловноPпатогенная микрофлора в
количестве, превышающем пороговое, была обнаружена у 13
(65%) пациентов. При этом ассоциация 2 видов условноPпаP
тогенных бактерий (протей + клебсиелла) имела место лишь
у двух детей. Среди условноPпатогенной микрофлоры наибоP
лее часто в повышенном количестве обнаруживалась клебсиP
елла — 7 (35%) случаев. Характерно, что не определялась
взаимосвязь между снижением количества бифидоP и лактоP
бактерий, с одной стороны, и превышением порогового уровP
ня концентрации условноPпатогенных бактерий — сдругой.

Через 2 недели после завершения курса лечения у всех
пациентов, получавших биоспорин и виферон, восстаноP
вилось количество лактобактерий и эшерихий с измененP
ной ферментативной активностью, и лишь у одного из
них сохранялось сниженное количество бифидобактерий.
Анализ этих изменений с помощью критерия Пирсона
(χ2) выявил их достоверность (р<0,01). У пациентов,
получавших только биоспорин, положительная динамика
нормализации микрофлоры кишечника оказалась менее
выраженной, и лишь в отношении уменьшения количеP
ства пациентов со сниженным уровнем бифидобактерий
она была достоверной (р<0,01). Что касается изменения
частоты выявления повышенного содержания условноP
патогенных бактерий, то во II группе наблюдения, по
сравнению с I группой, положительные результаты региP
стрировались более часто. Однако небольшое количество

Таблица 1
Выраженность основных клинических признаков синдрома мальабсорбции 

у обследованных детей на различных этапах лечения
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детей в группах не позволило выявить достоверность
таких изменений.

Следует отметить, что нами не установлена взаимоP
связь между выраженностью изученных клинических
признаков синдрома мальабсорбции и характером измеP
нений кишечной микрофлоры, как перед началом лечеP
ния, так и после его окончания. Данный факт может косP
венно свидетельствовать в пользу того, что дисбаланс
кишечного биоценоза, выявленный с помощью исследоP
вания кала, не всегда является индикатором действия
причинных факторов, обуславливающих нарушение
кишечного пищеварения.

Выводы

1. Выбор оптимального терапевтического комплекса
при синдроме мальабсорбции у детей должен основыватьP

ся, прежде всего, на тщательном анализе данных анамнеза
и сведений о динамике клинической картины на фоне
проводившихся ранее лечебных мероприятий. Особенно
актуальным это является в тех клинических ситуациях,
когда отсутствует возможность для проведения у пациенP
тов специальных дополнительных исследований.

2. Сочетанное назначение препаратов «Биоспорин» и
«Виферон» на фоне соответствующей диетотерапии
может использоваться в качестве одного из эффективных
способов лечения детей с синдромом мальабсорбции,
обусловленном, в частности, избыточным ростом бактеP
рий в тонкой кишке.

3. Полученные результаты расширяют представление
о возможностях комбинирования препаратов различных
фармакологических групп при наличии клинической
симптоматики синдрома мальабсорбции.
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Таблица 2 
Состояние микробиоценоза кишечника у обследованных детей

Примечания: — меньшее количество бактерий, чем нижняя граница нормы; — большее количество бактерий, чем предельно допустимое максимальное значение; 
* — для детей старше 1 года.
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Summary. The ground of reasonability of «Biosporin» and «Viferon» use for
treatment of children with malabsorption syndrome is represented in the arti�
cle. Obtained clinical and bacteriological results of treatment support the
high efficiency of mentioned drug combination. These findings confirm the
necessity of differentiated and weighed approach at treatment of children
suffering from malabsorption syndrome.
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Клинические проявления вегетативной дисфункP
ции (ВД) не являются прерогативой исключиP

тельно подросткового возраста. ВД является одним 
из наиболее распространенных заболеваний среди подP
ростков, частота ее в популяции мальчиков, по данным
различных авторов, колеблется от 54,6% до 72,6%, а среди
девочек — от 62,4% до 78,2%. Косвенно о состоянии забоP
леваемости можно судить и по числу публикаций по данP
ной проблеме: число статей о проявлениях ВД в подP
ростковом возрасте более чем в 7 раз превышает число
публикаций о клинических особенностях дисфункций 
у новорожденных [1,4,10]. Возможно, это связано с трудP
ностями объективной диагностики вегетативной дисP
функции в неонатологии и у детей раннего возраста.
Однако внимательный клиницист уже в периоде новоP
рожденности может выявить симптомы вегетативных
расстройств: «мраморность» кожи, цианоз носогубного
треугольника или конечностей, нарушения терморегуляP
ции, срыгивания, рвоту, «кишечные колики», нарушения
ритма сердца или процессов реполяризации на ЭКГ и
другие проявления [12,15].

Вегетативные сдвиги усугубляются к 4–7 годам. 
В этом возрасте, как правило, преобладает парасимпатиP
ческая направленность ВД и проявляется она явлениями
гипергидроза конечностей, затяжным субфебрилитетом,
чувством нехватки воздуха, «комом за грудиной», болями
в животе, метеоризмом, изменением аппетита, чередоваP
нием запоров и послабления стула и другими проявлеP
ниями. Эти симптомы зачастую сопровождаются боязлиP
востью, нерешительностью поведения, повышением
массы тела. Периодически возникают вагоинсулярные
кризы (как следствие пароксизмальной вегетативной
недостаточности) [1,4,10].

В пубертатном возрасте отмечается третий «пик» проP
явлений вегетативной дисфункции, сопровождающийся
бурными эмоциональными проявлениями, личностными
расстройствами, «пограничной» гипертензией, «паничесP
кими атаками». Из гастроэнтерологических симптомов:
тошнота, чувство быстрого насыщения, переполненность
в верхней части живота, периодические запоры или их
чередование с поносами [16,17]. Совокупность этих жалоб
приводит к более частой обращаемости за врачебной
помощью и, соответственно, к более частой регистрации
заболевания. 

Следует отметить, что в последние годы особенно
резко возросло количество детей с проявлениями вегетоP
висцеральной формы ВД с ведущими гастроэнтерологиP
ческими проявлениями [3,10,16]. Ведущие жалобы в
таких случаях — периодические боли в животе, которые
сочетаются у многих детей с  запорами или послаблением
стула, чувство неполного опорожнения кишечника и др.
Эти состояния педиатры и детские гастроэнтерологи

часто трактуют как синдром раздраженного кишечника 
(СРК). Зачастую у таких детей выявляют и признаки дисP
биоза кишечника [16,19,23].

К синдрому раздраженного кишечника (Іrrіtable
Bowel Syndrome), в соответствии с Римскими критериями
IІI, относят функциональные гастроинтестинальные
нарушения. Несмотря на чрезвычайно высокую распроP
страненность, диагноз СРК очень медленно входит в
ежедневную практическую жизнь педиатров в нашей
стране, что обусловлено, в первую очередь, отсутствием
четких критериев его диагностики. Следует обратить вниP
мание, что у детей с СРК, особенно на фоне ВД, как праP
вило, отмечается несоответствие между длительностью
заболевания, многочисленными жалобами и удовлетвоP
рительным физическим состоянием ребенка [14,17,19]. 

В связи с утверждением МЗ Украины приказа №438 от
26.05.2010 г. «Протоколы диагностики и лечения заболеваP
ний органов пищеварения у детей» перед детскими гастроP
энтерологами, педиатрами, семейными врачами встал
вопрос: синдром раздраженного кишечника (СРК) и дисP
биоз — это взаимосвязанные состояния или между ними
фактически стоит знак равенства? Ответить однозначно,
что при СРК обязательно имеются микробиологически
подтвержденные признаки дисбиоза, не всегда представP
ляется возможным [3,16]. Но все же большинство исследоP
вателей считают, что в клинических проявлениях СРК и
дисбиоза есть много общего. Согласно Римским критеP
риям ІІІ выделяют СРК с запорами, с диареей, смешанный
и альтернирующий варианты течения. Как известно, анаP
логичные симптомы присущи и дисбиозу [14,19]. 

В клинической картине СРК и дисбиоза, кроме измеP
нения частоты актов дефекации, отмечаются также абдоP
минальные симптомы: чувство тяжести, «распирания»,
боли в животе, метеоризм, неудовлетворенность после
дефекации. Для детей раннего возраста типично повыP
шенное беспокойство и плач при дефекации [18,19].

Большинство исследователей считают, что дисбиоз
представляет собой состояние экосистемы, при котором
нарушается функционирование всех составных частей
организма человека, его микрофлоры, а также механизмов
их взаимодействия, что ведет к возникновению заболеваP
ния. Дисбактериоз многие годы рассматривался как симP
птомокомплекс, а не как самостоятельное заболевание.
Совершенно очевидно, что дисбатериоз всегда вторичен и
опосредован основным заболеванием [3,8,19]. Для этого
состояния типичны и функциональные гастроинтестиP
нальные нарушения, в частности СРК.

Для СРК, как и для симптомокомплекса дисбиоза, тиP
пичны признаки ВД, причем чаще всего в виде астеновеP
гетативного (АВС), астенодепрессивного (АДС) синдроP
мов. Эти состояния отмечаются независимо от варианта
СРК и практически во всех возрастных группах [9,13,19]. 

ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ПРОБИОТИКОВ В ТЕРАПИИ 
И ПРОФИЛАКТИКЕ ВЕГЕТАТИВНОЙ ДИСФУНКЦИИ 
У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ
В.В. Корнева
Национальная медицинская академия последипломного образования имени П.Л. Шупика, г. Киев

Резюме. Проанализированы результаты отечественных и зарубежных исследований, посвященных возможности
применения пробиотика БиоГая с целью профилактики и в комплексной терапии вегетативных дисфункций у детей и
подростков.
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Для АВС в сочетании с гастроинтестинальными функP
циональными изменениями характерны разнообразные вегеP
тативные нарушения: учащенное сердцебиение, боли в обP
ласти сердца, тенденция к гипотензии, затрудненность вдоха,
чувство «кома» за грудиной, гипергидроз кистей и стоп, похоP
лодание конечностей, периодический тремор, учащенное
мочеиспускание. Для детей с АДС на фоне функциональных
гастроинтестинальных нарушений типичны сенсомоторные
расстройства, непереносимость яркого света, шума, раздраP
жительность, плаксивость, нарушение терморегуляции. Для
идеаторных отклонений при этих состояниях типично сниP
жение памяти, концентрации внимания, интеллектуальной
деятельности. Кроме того, у детей при этих состояниях наруP
шен аппетит, снижена физическая выносливость и процессы
адаптации, часто возникают головная и мышечная боль, голоP
вокружение, расстройство сна. Указанные состояния зачасP
тую носят метеозависимый характер [1,9,13,20].

Клиническая картина АВС у детей с СРК имеет осоP
бенности в зависимости от фонового состояния, возраста,
степени выраженности дисбиоза. 

У детей школьного, особенно подросткового возраста,
проявления ВД связаны с психоэмоциональным напряP
жением. После соматических заболеваний, особенно на
фоне проведенной антибактериальной терапии, обостряP
ются симптомы СРК, которые сочетаются с проявленияP
ми дисбиоза и астении [16,8,19].

В грудном возрасте функциональные гастроинтестинальP
ные нарушения проявляются в виде кишечных колик (КК). 

Canivet C. и соавт. в 2004 г. провел 4Pлетнее наблюдение
за детьми, имевшими в раннем возрасте кишечные колики.
Исследование выявило у обследуемых детей большую
эмоциональную лабильность по сравнению с ровесниками,
проявления вегетативного дисбаланса. У детей старшего
возраста кишечные колики могут трансформироваться в
функциональную абдоминальную боль, СРК [24,31]. 

В большинстве случаев у детей с КК имеют место вегеP
тативные изменения, приводящие в старшем возрасте к
ВД, функциональным гастроинтестинальным нарушеP
ниям. КК от 47,5% [9] до 78,3% [18] случаев сопровождаP
ются изменением микрофлоры кишечника, что обуслаP
вливает их более затяжной и манифестный характер.
Следует отметить, что раннее смешанное или искусственP
ное вскармливание, не всегда рационально подобранные
смеси для кормления способствуют возникновению дисP
биоза, который усугубляют характер течения КК у млаP
денцев [15,21].

Таким образом, перед педиатрами стоит важная проP
блема — предупреждение и уменьшение проявлений дисP
биоза у детей разных возрастных групп с функциональP
ными гастроинтестинальными проявлениями. Это, в свою
очередь, будет являться превентивной мерой прогрессиP
рования вегетативных изменений в различных возрастP
ных группах детей.

Все вышеизложенное мотивирует активный поиск новых
методов профилактики и лечения вегетоPвисцеральных
нарушений, особенно гастроинтестинальной направленносP
ти, в различных возрастных группах. Одним из эффективных
шагов в этом направлении является применение пробиотиP
ков в комплексной терапии ВД у детей и подростков. 

В практических рекомендациях всемирной организаP
ции гастроэнтерологов «Пробиотики и пребиотики»
(2008) сообщается, что, несмотря на существующий научP
ный консенсус, не существует четкого определения терP
мина «пробиотик». Основным критерием для пробиотика
является эффективность, доказанная в контролируемых
исследованиях на пациентах [36]. 

Эффективность пробиотика БиоГая (Lactobacillus reuteri)
доказана в 75 исследованиях при различных заболеваниях и
пограничных состояниях у детей и взрослых (данные на
август 2010). Результаты многолетних исследований многих
ученых подтверждают истинные пробиотические свойства
этого бактериального штамма, в частности колонизацию в
кишечнике человека, эволюционное родство Lactobacillus reu�
teri к человеческому организму. Подтверждена польза данного
штамма в антагонистическом влиянии на патогенные микроP
организмы, а также в положительных эффектах на весь оргаP
низм, опосредованных через модуляцию иммунной системы,
находящейся в желудочноPкишечном тракте. Привлекают
внимание исследования эффективности БиоГая у детей разP
ных возрастных групп с функциональными гастроинтестиP
нальными проявлениями. Savino и др. [31] предоставил убеP
дительные данные о положительном влиянии Lactobacillus
reuteri на интенсивность кишечных колик у младенцев. 

Сотрудниками университета Федерико II в Неаполе
(Сoccorullo Р. et al., 2010) [26] было проведено изучение
эффективности Lactobacillus reuteri y младенцев с функP
циональным хроническим запором. При проведении
двойного слепого рандомизированного плацебоPконтроP
лируемого исследования, которое проводилось с января
2008 г. по декабрь 2008 г. с участием 44 младенцев в возP
расте от 6 месяцев и старше, отмечена высокая клиничесP
кая эффективность Lactobacillus reuteri.

Клинический эффект использования БиоГая в лечеP
нии хронического запора авторы связывают с наличием
кишечного дисбиоза у этих пациентов. Функциональные
запоры у детей не вызывают существенных количественP
ных изменений в видовом составе микрофлоры, но провоP
цируют качественные изменения. Следовательно, способP
ность пробиотика улучшать кишечный «пейзаж» в этих
случаях является ведущим позитивным моментом. Кроме
того, пробиотики могут улучшать перистальтику кишечP
ника; лактобактерии вырабатывают молочную кислоту и
другие кислоты, тем самым снижая pH в кишечнике.
Более низкий pH увеличивает перистальтику кишечника
и таким образом сокращает время транзита по кишечнику,
что благоприятно сказывается на лечении запора. 

Учитывая высокий профиль безопасности препарата
Lactobacillus reuteri, данный пробиотик может эффективно
использоваться при лечении функционального запора у
детей, начиная с грудного возраста.

В контексте изложенного представляются интересныP
ми результаты исследования Claudio Romano и соавт.
(2008) об использовании Lactobacillus reuteri у детей с
функциональной болью в животе (ФАБ) [30]. Было провеP
дено мультицентровое клиническое испытание у пациенP
тов педиатрического отделения Университета Мессины,
Палермо, Катании и педиатрического отделения Vittoria
(Сицилия). Было обследовано 60 детей (в возрасте 6–16
лет) с ФАБ. Больные отбирались согласно Римским криP
териям III для двойного слепого, рандомизированного,
плацебо контролируемого испытания. Дети были рандоP
мизированны в группы, в которых назначались Lactobacil�
lus reuteri (2x108CFU/day) или плацебо в течение 4 недель,
с последующими 4Pнедельным периодом наблюдения.
Частота и интенсивность боли регистрировались самими
пациентами. 

Авторы пришли к выводам, что у детей, принимающих
Lactobacillus reuteri интенсивность боли была значительно
меньше по сравнению с группой детей, принимающих плаP
цебо. В то же время частота болевых эпизодов, как во время
приема препарата «БиоГая», так и после, существенно не
уменьшилась. Авторами было рекомендовано использоP
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вать Lactobacillus reuteri в питании детей с ФАБ, что позвоP
лит уменьшить восприятие интенсивности боли в животе.

Эти исследования подтверждают мысль о необходимости
профилактики и коррекции дисбиоза у детей разных возрастP
ных групп с функциональными гастроинтестинальными проP
явлениями. Применение препарата «БиоГая», в свою очередь,

является превентивной мерой прогрессирования вегетативP
ных изменений в различных возрастных группах детей. Рост
вегетоPвисцеральных нарушений, особенно гастроинтестиP
нальной направленности, является показанием к широкому
использованию пробиотиков, в частности БиоГая, в комплексP
ной терапии ВД у детей и подростков.
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У ДІТЕЙ ТА ПІДЛІТКІВ

В.В. Корнєва
Резюме. Проаналізовано результати вітчизняних і зарубіжних досліджень,
присвячених можливостям застосування пробіотика БіоГая з метою профі�
лактики та у комплексній терапії вегетативних дисфункцій у дітей та підлітків.
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Вступ

Гостра діарея являє собою одну із важливих проблем
сучасної педіатрії. Певну роль в розвитку імунопатолоP

гічних процесів та запалення при гострій діареї відіграє оксид
азоту (NO). Це надзвичайно активна сполука з властивостями
вільного радикалу, що є одним з головних засобів захисту кліP
тин, які беруть участь у забезпеченні резистентності організму
до проникнення та розвитку інфекцій. Оксид азоту зупиняє
розвиток багатьох мікроорганізмів і забезпечує активацію
імунного захисту в інфікованому організмі [1]. Основними
фізіологічними функціями NO щодо травної системи є забезP
печення моторної функції ШКТ, регуляції жовчовиділення;
крім того, NO слід віднести до числа найбільш важливих факP
торів захисту слизової оболонки ШКТ. Існуючі дослідження
показують неоднозначність дії NО в організмі людини. З
одного боку, NO є важливою регуляторною та протективною
сполукою, з іншого — гіперпродукція NO може чинити руйP
нівну дію на клітини за рахунок прямих та опосередкованих
механізмів. З одного боку, NO сприяє зниженню активності
граничних запальних клітин, загибелі мікроорганізмів та внуP
трішньоклітинних паразитів, гальмуючи агрегацію тромбоциP
тів та поліпшуючи місцевий кровообіг. Водночас у вогнищі
запалення накопичується продукт часткового відновлення
кисню — супероксид. NO та супероксид аніон піддаються
швидкій радикалPрадикальній взаємодії з утворенням перокP
синітриту. Останній викликає ураження білків та ліпідів кліP
тинних мембран, інгібує білки мітохондріального дихального
ланцюга, що призводить до порушення синтезу АТФ і кальціP
євого гомеостазу, пригнічує ферменти антиоксидантного
захисту, уражує судинний ендотелій, збільшує агрегацію
тромбоцитів, бере участь у процесах ендотоксемії. На висоті
запалення ендогенна продукція NO значно збільшується під
дією прозапальних цитокінів, насамперед інтерферону, фактоP
ра некрозу пухлин, інтерлейкінуP1 та деяких бактеріальних
ліпополісахаридів, певну роль при цьому відіграє активація
макрофагів, поліморфноядерних лейкоцитів, лімфоцитів [5].
Певну роль в синтезі NO в захисній концентрації відіграє і
нормальна мікрофлора кишечнику. Так, анаероби, зокрема
пропіонові бактерії, безпосередньо беруть участь у відновленP
ні нітратів та нітритів, синтезують та акумулюють NO [2].
Враховуючи, що у понад 70% хворих на гострі кишкові інфекP
ції вже в початковому періоді захворювання має місце дисбіоз
кишечнику більшого чи меншого ступеня, стає зрозумілою
необхідність включення в терапію гострої діареї пробіотиків
[6,7]. За даними Крамарева С.О., найбільш ефективним при
лікуванні ГКІ у дітей є застосування мультипробіотиків,
зокрема «Симбітеру» [6]. Симбітер містить 14 штамів мікроP
організмів, найбільш фізіологічних для організму дітей і
дорослих, має високу антагоністичну активність щодо умовP
ноPпатогенних і патогенних мікроорганізмів. Бактерії пробіоP
тика резистентні до впливу шлункового соку, травних ферP
ментів, жовчі, хлористого натрію. Клітини «Симбітеру»

містять великий набір ферментів, які беруть участь в обміні
білків, жирів, вуглеводів, у тому числі тих, що гідролізують
лактозу нуклеїнових кислот. Крім того, мікрофлора пробіотиP
ка здатна розщеплювати деякі харчові і бактеріальні алергени,
антигени і токсини, токсичні продукти метаболізму амінокиP
слот та інші компоненти, що утворюються в ШКТ при його
патологічному заселенні. «Симбітер» містить не тільки живі
пробіотичні організми, але й продукти їхнього метаболізму,
зокрема екзополісахариди, ферменти, вітаміни. Це значно
посилює пробіотичний ефект, що забезпечується препаратом,
покращує приживлюваність бактерій у кишечнику. На відміP
ну від інших бакпрепаратів, вироблених у формі ліофілізатів,
Симбітер виготовляється у найбільш активній («живій»)
формі, у зв'язку з чим пробіотична флора починає функціонуP
вати відразу після перорального прийому, починаючи з ротоP
вої порожнини. Мікробна флора, що входить до складу «СимP
бітеру», стійка до дії більшості антибіотиків, що застосовуютьP
ся для лікування гострих кишкових інфекцій у дітей [6].

Мета дослідження: визначення ролі оксиду азоту в
патогенезі розвитку гострої діареї у дітей раннього віку та
ефективності використання мультипробіотика «СимбіP
тер» при захворюваннях, що супроводжуються гострими
діареями у дітей.

Матеріал і методи дослідження

Під нашим спостереженням знаходилось 60 дітей у віці
від 1 місяця до 3 років, що проходили лікування на базі
Луганської обласної дитячої лікарні. Діти були розподілені
на 2 групи по 30 чоловік в кожній: 1Pа група — діти з інвазивP
ною діареєю, 2Pа — група дітей із секреторною діареєю. РозP
поділ пацієнтів на групи ґрунтувався на клінічних та лабоP
раторних методах дослідження на основі протоколів діагноP
стики та лікування інфекційних захворювань у дітей [4].

Сумарний вміст нітратів та нітритів в сироватці крові
визначався класичним методом Гриса в модифікації
Орловой О.А. (1998 р.).

Діти обох груп, окрім базисної терапії відповідно до
протоколів лікування інфекційних хвороб у дітей, отриP
мували сучасний мультипробіотик «Симбітер». КонP
трольну групу склали 30 дітей того самого віку з гострою
діареєю, які отримували тільки базисну терапію.

Всі отримані результати статистично оброблювались
із застосуванням параметричних та непараметричних
критеріїв за допомогою програм Excel, Statistica v. 6.0 [3].

Результати дослідження та їх обговорення

Як показали наші дослідження, середній рівень суP
марного оксиду азоту ([NO2+NO3]) в гострий період
захворювання був підвищеним в обох групах дітей. У
групі дітей із інвазивними діареями він становив
56,38±4,46 мкмоль/мл, що було достовірно вище (р<0,01),
ніж в групі дітей із секреторними діареями — 

НЕІМУННІ МЕХАНІЗМИ РОЗВИТКУ 
ГОСТРИХ ДІАРЕЙ У ДІТЕЙ РАННЬОГО ВІКУ
Б.О. Безкаравайний, Н.О. Яковенко
Луганський державний медичний університет 

Резюме. В гострий період діареї має місце підвищення рівнів сумарного оксиду азоту, причому даний показник
достовірно вищий в групі дітей з інвазивними діареями. Використання сучасного мультипробіотика «Симбітер» у дітей
раннього віку з гострою діареєю чинить позитивний вплив на перебіг захворювання, сприяє нормалізації показників
гомеостазу, локального та загального імунітету організму.
Ключові слова: гостра діарея, діти раннього віку, оксид азоту, мультипробіотик.

УДК: 616.34 P 008.314.4 P 036.11 P 053.3



ПРОБИОТИКИ В СОВРЕМЕННОЙ МЕДИЦИНЕ

95Современная педиатрия  6(34)/2010

44,25±3,74 мкмоль/мл. Після проведеного лікування на 
7Pй день захворювання рівень сумарного оксиду азоту
достовірно (р<0,01) знижувався в обох групах і складав
23,3±4,78 мкмоль/мл та 22,14±3,8 мкмоль/мл в 1Pй та в 
2Pй групі відповідно (рис.1).

В ході нашого дослідження 60 дітей основної групи
отримували базисну терапію у поєднанні з «Симбітером» з
першого дня захворювання по 1 флакону 1 раз на добу.
«Симбітер» призначався після регідратаційної терапії та
припинення блювоти. Тривалість терапії «Симбітером»
складала ще 7–10 днів після перенесеного захворювання.
Як показали наші дослідження, використання «Симбітеру»

має позитивний терапевтичний ефект, як при секреторних,
так і при інвазивних діареях. У основної групи порівняно із
контрольною групою значно скорочувалась тривалість діаP
реї, раніше спостерігався клінічний ефект від терапії — вже
на 3–5 день від початку лікування: значно покращувалось
самопочуття, зникали болі в животі, метеоризм, поліфекаP
лія, нормалізувалась частота і консистенція випорожнень,
зникали астеноPневротичні реакції, нормалізувався апетит
(рис. 2,3). Під дією мультипробіотика «Симбітер» прискоP
рювалась нормалізація рівня оксиду азоту в сироватці
крові, показників локального імунітету кишечнику, рівнів
прозапальних цитокінів в організмі хворої дитини.

Висновки

1. В гострий період захворювання при гострій діареї у
дітей раннього віку мають місце високі концентрації сумарP
ного оксиду азоту в сироватці крові, причому даний показP
ник достовірно вищий у дітей з інвазивними діареями, ніж у
дітей із секреторними діареями, що може бути пов'язано з
переважанням запального компоненту в першій групі діаP
рей. Після проведеного лікування на 7Pй день від початку
терапії рівень NO достовірно знижується в обох групах.

2. Підвищений рівень NO в гострому періоді захворюP
вання слід розцінювати як захисний механізм організму
від патогенної вірусної та бактеріальної інфекції. ПідвиP
щені концентрації NO при цьому сприяють елімінації
збудника інфекції, підвищуючи перфузію тканин в зоні
запалення, пригнічуючи агрегацію тромбоцитів, нейтраліP
зуючи токсичну дію кисневих радикалів, надаючи прямий
бактерицидний ефект, інгібуючи вірусні протеази та факP
тори транскрипції. 

3. Враховуючи патогенетичні особливості перебігу
гострої діареї у дітей, як в гострий період, так і в період
реконвалесценції, з метою нормалізації мікрофлори
кишечнику в терапію доцільно включати пробіотики.
Мультипробіотики мають цілий ряд переваг у порівнянні
з іншими представниками цієї групи лікарських засобів.
Використання мультипробіотика «Симбітер» в терапії
гострої діареї сприяє прискоренню позитивного клінічноP
го ефекту, нормалізації показників гомеостазу, локального
та загального імунітету кишечнику.
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ЛІТЕРАТУРА

НЕИММУННЫЕ МЕХАНИЗМЫ РАЗВИТИЯ ОСТРЫХ

ДИАРЕЙ У ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТА

Б.А. Безкаравайный, Н.А. Яковенко
Резюме. В острый период диареи имеет место повышение уровня суммар�
ного оксида азота, причем данный показатель достоверно выше в группе
детей с инвазивными диареями. Применение современного мультипро�
биотика «Симбитер» у детей раннего возраста с острой диареей оказыва�
ет позитивное влияние на течение заболевания, способствует нормализа�
ции гомеостаза, локального и общего иммунитета организма.

Ключевые слова: острая диарея, дети раннего возраста, оксид азота,
мультипробиотик.

NONIMMUNE MECHANISM OF PATHOGENESIS OF ACUTE

DIARRHEA AT CHILDREN OF EARLY AGE

B. Bezkaravayniy, N. Iakovenko
Summary. Increased level of nitric oxide takes place in acute period of diar�
rhea; it is significant higher in group of invasive diarrhea. Inclusion of modern
multiprobiotic «Simbiter» to the therapy of acute diarrhea at children of early
age makes a positive effect on disease's current, state of homeostasis, local
and general immunity of organism.

Key words: acute diarrhea, children of early age, nitric oxide, multyprobiotic.

Рис.1. Середні показники сумарного оксиду азоту в групі дітей
з інвазивними та секреторними діареями в гострий період та
період реконвалесценції

Рис.2. Динаміка кратності дефекацій при різних видах терапії

Рис.3. Наявність лихоманки у дітей з гострою діареєю (%) 
в динаміці захворювання при різних видах терапії
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Вопросы рациональной терапии острых респираP
торных заболеваний (ОРЗ) у детей, выбор оптиP

мального комплекса эффективной профилактики ОРЗ
являются чрезвычайно актуальной проблемой современP
ной практической педиатрии (Запруднов А.М., 1999;
Киселев О.И. и соавт., 2003; Беляева Л.М., 2007). 

Острые респираторные вирусные инфекции (ОРВИ)
являются наиболее распространенными среди всех
инфекционных заболеваний. На их долю, а также на долю
гриппа приходится не менее 70% инфекционных заболеP
ваний. Почти 90% населения, как минимум, один раз в
году переносят одну из респираторных инфекций вирусP
ной этиологии, что в целом предопределяет высокую
заболеваемость и даже влияет на показатель смертности
(Руденко А.А., 2006). По данным ВОЗ, ежегодная смертP
ность от ОРВИ и их осложнений составляет почти 
4,5 млн. случаев. Как было подсчитано, из 60 лет жизни
человек болеет гриппом/ОРВИ около 6 полных лет
(Киселев О.И., 2003).

Особенно распространены ОРВИ у детей — почти 
в 4 раза чаще, чем во взрослой популяции (WHO, 2001). 
А лечение ОРВИ занимает 80% деятельности участкового
педиатра. Такая высокая частота заболеваний респираторP
ного тракта объясняется многообразием этиологических
факторов (вирусы гриппа, парагриппа, аденовирусы,
риновирусы, реовирусы, коронавирусы, респираторноP
синцитиальные вирусы, герпесвирусы), а также легкосP
тью передачи возбудителя и высокой изменчивостью
вирусов (Jacobs R.F., 2000). Однако нередко врач имеет
дело с инфекцией смешанного генеза, поскольку вирусная
инфекция часто осложняется бактериальной. ПрисоедиP
нение бактериальной инфекции приводит к нарастанию
тяжести заболевания и повышению риска развития
осложнений. Среди бактериальных возбудителей ведуP
щие места занимают Str. pneumoniae, Haemophylus influen�
zae, Staph. aureus, в последнее время все чаще выделяется
Moraxella catarrhalis (Бережной В.В., 2004). Многие из
этих возбудителей циркулируют в общей популяции
круглогодично и вызывают заболевания вне зависимости
от сезона, но некоторые способны формировать эпидемиP
ческую ситуацию (что происходит практически ежегодно
с вирусом гриппа). Но даже в неэпидемический период
ОРЗ во много раз превышают любую другую инфекционP
ную патологию. 

Проблема рациональной терапии ОРЗ у детей взаимоP
связана с вопросами лечения и реабилитации группы так
называемых часто болеющих детей (Абатуров О.Е., 1996;
Стефании Д.В., 1996; Запруднов А.М., 1999; Коровина
Н.А., 2001, Чебуркин А.В., 1994). Термин «часто болеюP
щие дети» появился в отечественной медицинской литеP

ратуре в начале 80Pх годов прошлого века. Согласно общеP
принятому в России и Украине определению, «часто боP
леющие дети» (ЧБД) — это группа диспансерного наблюP
дения, включающая детей с частыми респираторными
инфекциями, возникающими изPза преходящих, корригиP
руемых отклонений в защитных системах организма и не
имеющих стойких органических нарушений в работе
последних. Правомерно отнести к этой группе ребенка в
тех случаях, когда его повышенная восприимчивость к
респираторным инфекциям (кратность острых респираP
торных заболеваний и/или обострений хронических
воспалительных заболеваний носоглотки более 4–6 раз в
год) не связана со стойкими врожденными и наследственP
ными патологическими состояниями. В то же время, по
данным ВОЗ, частота ОРВИ до 8 раз в году у детей, посеP
щающих детские учреждения, является нормой (АбелеP
вич М.М., 2008). Однако, по мнению отечественных
педиатров, эта категория детского населения заслуживает
особого внимания, так как частые респираторные инфекP
ции могут обусловить срыв основных компенсаторноP
адаптационных механизмов, привести к значительным
нарушениям функционального состояния организма
(особенно органов дыхания, ЖКТ, вегетативной нервной
системы), способствовать снижению иммунорезистентP
ности организма и раннему развитию хронической
патологии. В лечении ЧБД широко и нередко неоправданP
но используется большое количество медикаментов, в том
числе салицилаты и антибиотики, которые обладают
иммуносупрессивным действием (Запруднов А.М., 1999;
Коровина Н.А., 2001, Андрущук А.О., 2001; Бережной В.В.,
2004). 

Основную роль в формировании группы ЧБД играют
в первую очередь эндогенные предпосылки — незрелость
и неэффективность иммунных механизмов: становление
иммунитета у детей завершается в основном к 12–14 гоP
дам; к этому возрасту количественные и функциональные
характеристики иммунитета соответствуют показателям
взрослых (Стефани Д.В., Вельтищев Ю.Е.). Вследствие
этой особенности в раннем и дошкольном возрасте оргаP
низм ребенка повышенно чувствителен к респираторным
инфекциям. Существует немало факторов, способствуюP
щих усугублению этой возрастной особенности (БережP
ной В.В., 2004; Коровина Н.А., 2001). К ним относятся
преморбидные фоновые состояния детей раннего возраP
ста (гипотрофия, витаминная и белковая недостаточP
ность), перенесенные заболевания (рахит, анемия),
загрязнение окружающей среды, стрессовые ситуации в
семье и другие. При влиянии таких факторов у ребенка с
незрелыми защитноPприспособительными механизмами
(со стороны клеточного и/или гуморального иммунитета,

ПРИМЕНЕНИЕ ОРИГИНАЛЬНОГО ПРЕПАРАТА
ИЗОПРИНОЗИН (ИНОЗИН ПРАНОБЕКС) 
В ТЕРАПИИ РЕСПИРАТОРНЫХ ИНФЕКЦИЙ У ДЕТЕЙ
Н.П. Гляделова
Национальная медицинская академия последипломного образования имени П.Л.Шупика, г. Киев

Резюме. Статья посвящена проблеме лечения острых респираторных инфекций у детей. Приведен обзор литератур�
ных данных, посвященных фармакологическим свойствам препарата. Анализ клинических результатов применения
Изопринозина у детей с острой респираторной инфекцией доказывает целесообразность его включения как препарата,
обладающего комплексным противовирусным и иммуномодулирующим действием, в схему лечения и реабилитации
категории пациентов с ОРЗ, особенно относящихся к  группе часто и длительно болеющих. 
Ключевые слова: острая респираторная инфекция, часто болеющие дети, иммуномодулирующая терапия, Изопринозин.
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а также неспецифических факторов защиты) замыкается
порочный круг: антигенная стимуляция иммунной систеP
мы приводит не к напряжению иммунитета, а к истощеP
нию его резервов. При  длительном и массивном антигеP
ном воздействии на организм ребенка, превышающем
порог толерантности его иммунной системы к инфекции,
адекватного восстановления функциональных характериP
стик иммунной системы не происходит, что способствует
рецидивированию патологии и повышению заболеваеP
мости детей. 

Учитывая основополагающую роль недостаточности и
незрелости иммунитета у детей младшего возраста, групP
пы часто болеющих, для профилактики и лечения у них
респираторных инфекций особые надежды возлагают на
иммунореабилитационные мероприятия, в том числе на
современную фармакологическую иммунокоррекцию,
которая рассматривается в качестве одного из основных
компонентов патогенетической терапии ОРВИ, рецидивиP
рующих респираторных инфекций, а также используется
для профилактики частых ОРЗ (Бережной В.В., 2004;
Хаитов Р.М., 2000, 2003). На фоне недостаточности
иммунной системы действие антибиотиков, противовируP
сных, противогрибковых и других химиотерапевтических
средств малоэффективно, так как эти лекарственные преP
параты только подавляют размножение возбудителя забоP
левания, а конечное его выведение из организма является
результатом деятельности факторов иммунитета. В связи с
этим в педиатрической практике значительное место заниP
мают иммуномодулирующие препараты, которые являютP
ся средствами выбора для лечения ЧБД.

Иммуномодуляторы — это лекарственные средства,
обладающие иммунотропной активностью, которые в
терапевтических дозах восстанавливают функции иммунP
ной системы — эффективную иммунную защиту (АбелеP
вич М.М., 2008, Хаитов Р.М., 2000, 2003).  

По мнению академика А.А. Воробьева, назначение лечеP
ния, направленного на воздействие на иммунную систему
должно исходить из общих принципов иммунотерапии.
Основными требованиями для иммуномодулирующих
препаратов являются наличие у данного препарата иммуP
номодулирующего или иммуностимулирующего свойстP
ва, клинически доказанная высокая противовирусная
эффективность, предпочтительное естественное происP
хождение, безопасность, безвредность, отсутствие привыP
кания, отсутствие побочных и канцерогенных эффектов.
Иммуномодуляторы не должны вызывать чрезмерную
сенсибилизацию и индукцию иммунопатологических
реакций, а также не должны потенцировать ее у других
медикаментов. Необходимыми качествами приемлемости
кандидата также являются предсказуемость схемы метаP
болизма и пути выведения из организма, высокая совмеP
стимость с другими препаратами, применяемые при
инфекционных и воспалительных заболеваниях. ПредP
почтительным качеством считается легкость доставки
препарата в область назначения и возможность его исP
пользования непарентеральным путем. Этими качествами
обладают синтетические аналоги инозина, предшественP
никами которых являются природные пурины (Чувиров
Д.Г., Ярцев М.Н., 2009. Нестерова И.В. и соавт., 2002;
Хаитов Р.М., 2000).

Известно, что пурины обладают мощными иммуномоP
дулирующими свойствами и являются одними из основоP
полагающих веществ, необходимых для нормальной жизP
недеятельности клеток. Пурины постоянно присутствуют
в организме, они ежедневно поступают с пищей и приниP
мают участие во многих физиологических жизненно важP

ных процессах в ядре клеток. Наиболее известным предP
ставителем веществ этого класса, является нуклеозид адеP
нозин, который влияет на все аспекты иммунной системы
(Алиева А.А., 2008; Бибик Е.Ю., 2005; Драник Г.Н. и
соавт., 1994; Столярова И.Д., 1999). Так, аденозин и его
аналоги препятствуют развитию различных воспалительP
ных заболеваний, ревматоидного артрита, воспаления
плевры, нефритов, колитов, увеитов и токсического шока.
Считается, что эффекты аденозина частично обусловлены
ингибированием вредоносных процессов, инициируемых
иммунной системой, включая выделения провоспалиP
тельных цитокинов и радикалов кислорода. 

Инозин является метаболитом аденозина, образуюP
щимся вследствие расщепления последнего под воздейP
ствием диаминазы. Инозин обладает аналогичными предP
шественнику свойствами, включая противовоспалительP
ный эффект при эндотоксическом и септическом шоке,
колитах и тяжелых формах пневмонии, которые были
продемонстрированы на различных экспериментальных
моделях. Он ингибирует секрецию провоспалительных
цитокинов, в том числе фактора некроза опухоли (TNFPα)
и интерлейкина (ILP1β), продуцируемых активированныP
ми моноцитами и эпителиальными клетками. Инозин
также ингибирует продукцию радикалов супероксида
стимулированными нейтрофилами. Биодоступность иноP
зина высокая (более 90%), а полная элиминация инозина
и его метаболита, мочевой кислоты из организма происхоP
дит в течение 48 часов, следовательно, кумуляции инозиP
на в организме не происходит.

Прямые аналоги инозина применяются в качестве анабоP
лических средств за счет их метаболического, антигипоксичеP
ского и антиаритмического свойства. Прямые аналоги инозиP
на, проникая в клетки, повышают энергетический уровень,
оказывают положительное действие на процессы обмена в
миокарде, повышая его энергетический баланс, улучшают
коронарное кровообращение, и таким образом, увеличивают
силу сокращений сердца. Прямые аналоги инозина  принимаP
ют непосредственное участие в обмене глюкозы и способствуP
ют активизации обмена в условиях гипоксии и при отсутP
ствии АТФ. Соответственно прямые аналоги инозина  широP
ко применяют при заболеваниях ССС, ИБС, циррозе печени,
тяжелых постинфекционных состояниях, отравлениях,
радиоактивном облучении и других тяжелых заболеваниях.
По данным ряда авторов (Renoux G. et al., 1979; Starling R.D.
et al., 1996) инозин — вещество, имитирующее действие иммуP
ностимулирующих гормонов, которые вырабатывает тимус.

Синтетический аналог инозина, инозин пранобекс,
состоит из двух компонентов: активный (первый) компоP
нент — инозин, метаболит пурина (1,9PдигидроP9PвPDPриP
бофуранозилоP6НPпуринP6POH); вспомогательный (втоP
рой) компонент — повышает доступность инозина для
лимфоцитов (соли 4Pацетамидобензойной кислоты с N,NP
диметиламиноP2Pпропанолом) в молярном отношении 1 : 3. 

Отличие инозина пранобекса от его составляющих
состоит в том, что у него:

• большая растворимость, чем у инозина, что приP
водит к лучшей абсорбции при пероральном упоP
треблении;  

• биологическая активность выше, чем у его составP
ляющих.

Синтетический аналог инозина, инозин пранобекс,
является безопасным продуктом пуринового ряда, нетокP
сичным даже при назначении высоких доз (CampoliP
Richards D.M. et al. 1986; GolebiowskaPWawrzyniak M. 2005).

За почти 40Pлетний период применения синтетичесP
ких аналогов инозина при различных заболеваниях и
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ВИЧPинфекции не было  зарегистрировано случаев
серьезных побочных эффектов их клинического испольP
зования. 

В международной системе классификации лекарстP
венных средств (Индекс ATC, 2009; классификатор систеP
мы АТС/DDD), ассоциированной ВОЗ, инозин праноP
бекс (Изопринозин) зарегистрирован как антивирусный
препарат для системного использования (J05AX05).

Появление на лекарственном рынке оригинального
препарата «Изопринозин» (инозин пронабекс), производP
ства «Tева», согласно данным литературы, как одного из
эффективных современых синтетических иммуномодуP
ляторов с противовирусной активностью, открывает
широкие перспективы для практической педиатрии как в
области лечения, так и профилактики острых респираторP
ных вирусных заболеваний. 

Изопринозин подавляет репликацию большого числа
вирусов, включая ДНКP и РНКPтипы. Препарат предуP
преждает ослабление синтеза РНК и белка в клетках,
которые подверглись инфицированию. Это особенно
важно в отношении клеток, участвующих в иммунных
процессах. Но он не проявляет такого действия в отношеP
нии вирусной РНК, синтез которой одновременно замедP
ляется (неспецифическое действие и широкий спектр
противовирусной активности). Происходит связывание с
рибосомой клетки и изменение ее стереохимического
строения, что приводит к нераспознаванию или неверноP
му распознаванию вирусной РНК с неправильной трансP
крипцией генетического кода вирусов (Pompidou A. et al.,
1984; De Simone C., 1985). Это препятствует использоваP
нию рибосомальной РНК клеток для воспроизводства
вирусов. При этом препарат не влияет на развитие и
функции здоровых клеток (отсутствие токсического
эффекта), что очень важно при выборе терапевтического
средства в педиатрической практике.

Кроме прямого ингибирования вирусов механизм
противовирусного эффекта препарата связан с процессаP
ми усиления специфического и неспецифического иммуP
нитета. Изопринозин способен потенцировать противовиP
русный эффект интерферона (Amitina N.N., et al., 1984),
ацикловира и ряда других противовирусных препаратов. 

Иммуномодулирующий эффект препарата связан с
усилением клеточного и гуморального звеньев иммунного
ответа (Balestrino C. et al., 1983; De Simone C., 1985; HadP
den J., 1985; Hersey P. et al., 1984; Milano S. et al., 1991;
Pompidou A. et al., 1984; Tourene P. et al., 1980; Tsang P. et
al., 1986, 1987). Считается, что наиболее выраженные
изменения при этом выявляются в системе клеточного
иммунитета, отчего основной эффект препарата часто
называют тимозиноподобным. 

Изопринозин (инозин пронобекс) активирует пролиP
ферацию ТPлимфоцитов, ТPхелперов, естественных клеP
ток (NK)Pкиллеров, уравновешивает баланс клеточного и
гуморального звена в иммунной системе:

• с одной стороны, стимулируя биохимические проP
цессы в макрофагах, усиливает хематоксическую и
фагоцитарную активность моноцитов, макрофагов и
полиморфноPядерных клеток;

• с другой стороны, параллельно повышая продукцию
цитокинов (интерферонов и интерлейкинов) и усиP
ливая синтез антител.

Инозин пранобекс во многих странах использовался
для лечения различных инфекционных и аутоиммунных
заболеваний особенно у трудных больных, включая гепаP
титы (Каримов И.З., 2004; Par A. et al., 1993), артриты —
при использовании в комплексном лечении препарат

ослабляет клинические проявления ревматоидного
артрита уже через 2–6 недель после начала лечения
(Brzeski M. et al., 1993), ВИЧPинфекцию (Forthal DN.,
1991; Fox N.W., McArthur C.P., 1993; Pedersen B.K. et al.,
1990; Pederson C. et al., 1990; Teglbjaerg L.L. et al., 1992;
Thorsen S. et al, 1992, 1994; Touraine J.L. et al., 1991), герпеP
тическую инфекцию (Елисеева М.Ю. и соавт., 2009),
мононуклеоз (Janeczko J. 2001), синдром хронической
усталости (DiazPMitoma F. et al., 2003), острый вирусный
энцефалит, подострый склерозирующий панэнцефалит
(Solomon, T. et al., 2002), иммунодефицитные состояния
на фоне химиоP и лучевой терапии, таких заболеваний
кожных покровов, волос и слизистой оболочки, как очагоP
вая и тотальная алопеция (Galbraith G.M. et al., 1984, 1987;
Georgala S. et al., 2006; Lowy M. et al., 1985; Berth–Jones J.,
1991), ВПЧPпозитивная пролиферативная бородавчатая
лейкоплакия слизистой полости рта (Елисеева М.Ю.,
Мынбаев О.А., 2009), при разнообразных гинекологичесP
ких заболеваниях, включая генитальный герпес, цитомеP
галовирусную, папилломавирусную инфекции и при
других сочетанных патологиях таких, как хламидиоз и
уреаплазмоз (Елисеева Ю.М. и соавт., 2009;  Mohanty K.S.,
Scott C.S., 1986) как у взрослых, так и детей.

Особый интерес у врачейPпедиатров вызывают
вопросы эффективности и безопасности применения
Изопринозина (инозина пронобекса) у детей при респиP
раторной патологии (ОРВИ, ОРЗ, ЧБД). Установлено,
что применение Изопринозина при лечении респираторP
ных вирусных инфекций способствует уменьшению
выраженности симптомов заболевания и его длительноP
сти (Khakoo R.A., 1981; Kozma D., 1989; Spicak V., 1988).
Препарат уменьшает частоту острых респираторных
вирусных инфекций у часто длительно болеющих детей.
Cohen A.L., при назначении Изопринозина детям в возP
расте от 1 месяца до 12 лет при ОРВИ (ринофарингит,
острый ринофарингит) сообщает об уменьшении проP
должительности болезни, купировании симптоматики
через 48–72 часа; у пациентов, которые получили раннее
лечение Изопринозином, температура была невысокая и
дежалась не более 2 дней, общие симптомы исчезали за
1–2 дня. Результаты исследования Lo Lacono F. испольP
зования Изопринозина в терапии при бронхиолите (возP
раст пациентов от 2 до 17 месяцев), острого бронхита (P
дети от 1 месяца до 8 лет) и бронхопульмонита (пациенP
ты от 15 месяцев до 3 лет) свидетельствует о быстром
улучшении состояния и наступлении ремиссии через
3–4 дня. Результаты  клинического исследования Robert
J. по применению Изопринозина в терапии рецидивиP
рующих бронхитов на протяжении 3–6 месяцев (50
пациентов в возрасте от 18 месяцев до 17 лет) свидетельP
ствуют, что у 75% пациентов с изменениями в иммуноP
грамме (иммунодефицит) и у 58% детей, у которых не
выявлено отклонений в иммунологическом статусе,
наблюдалось уменьшение рецидивов и снижение длиP
тельности и количества курсов антибиотикотерапии как
во время обострения, так и после проведенного лечения;
у остальных 25% пациентов с изменениями в иммуноP
грамме и в 22,7% детей без отклонений в иммунологичеP
ском статусе было достигнуто полное выздоровление,
рецидивы более не наблюдались.

В дальнейшем лечебноPпрофилактическая эффекP
тивность Изопринозина была продемонстрирована при
изучении частоты эпизодов грипа и ОРВИ в широкомасP
штабном многоцентровом постмаркетинговом исследоваP
нии с участием 121 врача в 13 городах России (Осидак Л.В.
и соавт, 2008). 
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Согласно данным Осидак Л.В. и соавт. (2008), примеP
нение Изопринозина у детей, включая лиц с неблагопоP
лучным преморбидным фоном, способствовало сокращеP
нию продолжительности практически всех симптомов
заболевания, в том числе температурной реакции, интокP
сикации и катаральных явлений в носоглотке. При этом
продолжительность эпизодов ОРВИ не превышала 6–8
дней у 64–70% детей, принимавших Изопринозин, что
существенно превосходит аналогичный показатель у
детей контрольной группы (4–25%).

Согласно данным Сергиенко Е.Н. и соавт. (2009),
инозин пранобекс обладает противовирусным действием
в отношении вирусов гриппа А и В. Ингибирующее влияP
ние препарата на репродукцию вирусов гриппа выявлено
как при предварительной обработке культуры клеток
(профилактический режим), так и при внесении препараP
та непосредственно после инфицирования клеток (тераP
певтический режим). При этом был выявлен дозозависиP
мый эффект: увеличение концентрации препарата сопроP
вождалось потенцированием противовирусного действия
независимо от типа вируса. Инозин пранобекс ингибироP
вал репродукцию как вирусов гриппа типа А (H1N1 и
H3N2), так и гриппа типа В.

Краснов В. и соавт. (2007) изучали состояние спеP
цифического иммунитета к оппортунистическим инP
фекциям у детей раннего возраста в закрытых детских
учреждениях и оценку эффективности реабилитационной
терапии ЧБД, включающей в себя Изопринозин, при
выявлении маркеров активности герпетических инфекP
ций. Наблюдение осуществлялось за 121 ребенком в возP
расте до 3 лет. Все дети находились на попечении государP
ства и воспитывались в домах ребенка. У детей методом
иммуноферментного анализа исследовали кровь с целью
поиска серологических маркеров герпетической, хламиP
дийной инфекции, токсоплазмоза.

До проведения реабилитации с использованием
Изопринозина на каждого ребенка в среднем пришлось
6,25 случая ОРЗ за год. После 3Pмесячного реабилитаP
ционного курса с использованием Изопринозина в течеP
ние 10 дней каждого месяца в дозе 50 мг/кг среднее число
случаев респираторных заболеваний за год сократилось до
4, и в группе ЧБД остался 1 ребенок (против 18; p<0,05) на
момент начала реабилитации. В группе детей, получавших
Изопринозин, не было выявлено какихPлибо побочных
эффектов лечения препаратом. В выводах авторы делают
акцент на достаточно высокую инфицированность детей
раннего возраста, находящихся в закрытых детских учрежP
дениях, различными герпетическими вирусами, причем
более чем у 1/3 обследованных инфекционный процесс
находился в активной фазе; по серологическим данным, в
группе ЧБД этот показатель достигал 50%. Наличие марP

керов активного инфекционного процесса не сопровождаP
лось выраженной клинической симптоматикой.

Современные возможности фармакотерапии с вклюP
чением в комплексное лечение иммуномодулятора
Изопринозина дают возможность подойти к проблеме
стимуляции противоинфекционной защиты у пациентов
(как взрослых, так и детей) с аллергопатологией.

Положительные иммуномодулирующие результаты полуP
чены у взрослых пациентов с атопическим дерматитом СергеP
евым Ю.В. Применение Изопринозина оказалось примерно
одинаково эффективным при всех иммунологических варианP
тах атопического дерматита (Сергеев Ю.В., 1990). Отдаленные
результаты лечения характеризуются уменьшением числа
рецидивов заболевания, а так же удлинением сроков ремиссии.
Препарат обладает выраженным иммуномодулирующим дейP
ствием направленным на ТPклеточное звено иммунитета, в
частности на CD4+P и CD8+Pлимфоциты.

Основные показания к применению Изопринозина в
педиатрической практике:

• вирусные респираторные инфекции; 
• вирусные инфекции, вызванные вирусом Herpes

simplex 1Pго и 2Pго типа, Varicella zoster (включая
ветряную оспу), вирусами кори, паротита, цитомегаP
ловирусом, вирусом Эпштейна–Барр, в том числе у
больных с иммунодефицитными состояниями.

Препарат обладает высоким профилем безопасности,
хорошо переносится даже при длительном назначении.
Может применяться у пациентов всех возрастных групп.
Средний курс лечения для получения противовирусного
эффекта — 5–7 дней.  

Таким образом оригинальный препарат ИзоприноP
зин, производства Tева, может быть успешно использоP
ван в монотерапии острых и хронических вирусных
инфекций, в том числе у часто болеющих детей. ПримеP
нение Изопринозина способствует нормализации
иммунного статуса организма, снижает необходимость
применения антибиотиков и  сокращает продолжительP
ность заболевания. 

В заключение следует отметить, что респираторные
инфекции поPпрежнему являются серъезной проблемой
педиатрии. В связи с этим использование оптимальной
терапии, в частности препаратов, обладающих комплексP
ным противовирусным и иммуномодулирующим дейP
ствием, является весьма перспективным направлением в
лечении и реабилитации категории пациентов, особенно
относящихся к группе часто и длительно болеющих. 

Известные клиницисты всегда считали, что труднейшей
частью врачебного дела является фармакотерапия, требуюP
щая гибкости, индивидуального подхода к назначению и
оценке лечебного эффекта и побочных действий препарата у
каждого больного, исключения шаблона при выборе терапии.
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ЗАСТОСУВАННЯ ОРИГІНАЛЬНОГО ПРЕПАРАТУ

ІЗОПРИНОЗИН (ІНОЗИН ПРАНОБЕКС) У ТЕРАПІЇ

РЕСПІРАТОРНИХ ІНФЕКЦІЙ У ДІТЕЙ

Н.П. Глядєлова

Резюме. Статья присвячена проблемі лікування гострих респіраторних
інфекцій у дітей. Наведено огляд літератури щодо фармакологічних вла�
стивостей ізопринозину. Аналіз клінічних результатів застосування
Ізопринозину у дітей з гострою респіраторною інфекцією доводить
доцільність включення його як препарату комплексної противірусної та
імуномодулюючої дії в схему лікування і реабілітації пацієнтів з ГРЗ,
особливо із групи, що часто і тривало хворіють. 

Ключові слова: гостра респіраторна інфекція, діти, що часто хворіють,
імуномодулююча терапія, Ізопринозин.

THE USE OF ORIGINAL PREPARATION 

ISOPRINOSINE (INOSINUM  PRANOBEX) 

IN THE TREATMENT OF RESPIRATORY 

INFECTIONS IN CHILDREN 

Glyadelova N.P.

Summary. Article is dealing with the problem of treatment of acute respirato�
ry infections in children. The literature review concerning the data of pharma�
cological properties of isoprinosine is presented. Analysis of clinical results
of Isoprinosine in children with acute respiratory infection proves the feasi�
bility of its inclusion as preparation that has a complex antiviral and
immunomodulatory effects in the treatment regimen and rehabilitation of
patients with acute respiratory disease, especially belonging to the group of
sickly and long ill patients.

Key words: acute respiratory infection, sickly children, immunomodulating
therapy, Isoprinosine.
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Молочные продукты защищают женщин 
от возникновения миомы 

Употребление молочных продуктов сокращает риск
возникновения миомы матки, считают американские
исследователи. 

Ученые провели исследование, в котором приняли
участие 59 тысяч женщин. В течение 10 лет эксперты
вели наблюдение за рационом питания женщин. За
период исследования от миомы матки умерли около
шести тысяч испытуемых.

Проанализировав рацион питания участниц экспеP
римента, медики пришли к выводу, что высокий уроP
вень употребления молочных продуктов уменьшает
риск возникновения заболевания. А именно, риск сниP
жался на 30%, если женщины ежедневно употребляли 4
и более порций молочных продуктов. 

Эксперты рекомендуют женщинам употреблять
молочные продукты, чтобы снизить риск возникновеP
ния тяжелого недуга, который ежегодно уносит немало
женских жизней.

Источник: medexpert.org.ua
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Болезни органов дыхания до настоящего времени
занимают одно из первых мест в структуре детской

заболеваемости и летальности. 
Совершенствование терапевтической тактики при

острых и хронических бронхолегочных заболеваниях
является одной из главных и далеко не решенных проP
блем. Антибиотикотерапия — один из важнейших компоP
нентов комплексного лечения заболеваний органов дыхаP
ния у детей. Выбор антибактериального препарата и пути
его введения до сих пор представляют сложную задачу
для врача. В настоящее время фармацевтическая промыP
шленность располагает огромным арсеналом антибактеP
риальных пероральных средств, которые находят широP
кое применение в детской практике в связи с наличием
детских лекарственных форм в виде суспензий, сиропов,
таблеток с соответствующей дозировкой. Оценивая
парентеральный и пероральный пути введения антибиоP
тиков, в ряде случаев у детей следует отдать предпочтение
последнему, как наиболее щадящему, исключающему псиP
хотравмирующий эффект. 

Трудно переоценить значение создания новых пролонP
гированных форм антибиотиков, способствующих сокраP
щению кратности их введения, которые обладают не тольP
ко широким спектром действия, но и низкой токсичноP
стью, что особенно важно для детей. Особого внимания
также заслуживает внедрение в детскую практику
«ступенчатого» метода лечения, сокращающего сроки
парентерального введения антибиотиков до 1–3 дней. 
Он заключается в переходе на прием адекватного антиP
биотика внутрь перорально при наметившемся положиP
тельном клиническом эффекте. 

Использование антибиотиков внутрь, особенно пролонP
гированных форм, значительно уменьшает риск распроP
странения инфекционных заболеваний, снижает нагрузку
на медицинский персонал, сокращает число использованP
ных шприцев и позволяет шире применять препараты не
только в стационаре, но и в поликлинических условиях. 

Однако следует подчеркнуть, что оральная антибактеP
риальная терапия, как стартовое лечение, наиболее покаP
зана при легких и среднетяжелых формах заболевания, в
том числе при неосложненных острых пневмониях и обоP
стрениях хронических воспалительных бронхолегочных
заболеваний. 

Этиологическая структура заболеваний органов дыхаP
ния у детей имеет свои особенности в зависимости от
формы, тяжести заболевания и возраста ребенка, что
необходимо учитывать при решении вопроса о назначеP
нии антибиотиков. 

Наиболее частыми возбудителями внебольничной пнеP
вмонии, особенно осложненных ее форм, в первые месяцы
жизни ребенка являются Staphylococсus aureus (58%). ЗнаP
чительно реже выделяются St. pneumoniae и Haemophilus
influenzae (10–15%). В более старшем возрасте увеличиваP
ется роль Streptococcus pneumoniae (35–60% и более) [1]. 

Многолетний клиникоPбактериологический монитоP
ринг, проведенный в НИИ педиатрии НЦЗД РАМН,
позволил установить, что микробный спектр при хрониP
ческих бронхолегочных заболеваниях у детей в периоде
обострения представлен в основном двумя пневмотроP

пными микроорганизмами. При этом H. influenzae являетP
ся доминирующим причинным фактором инфекционного
процесса, составляя 61–70%, из которых в 27% случаев
она находится в ассоциации с пневмококком [4]. ПневмоP
кокк выделяется у 36% больных. Значительно реже опреP
деляется участие в этиологии хронического воспаления
Moraxella catarrhalis (4–10%), Proteus mirabilis (2,2%),
Klebsiella pneumoniae (1,1%), Streptococcus pyogenes (1,1%),
S. aureus (0,1%) [2]. 

В последние годы отмечается рост распространенности
атипичных внутриклеточных микроорганизмов при заболеP
ваниях органов дыхания у детей и взрослых: Chlamydia
trachomatis, Ch. pneumoniae, Myсoplasma pneumoniae, Legionel�
la pneumoniae. Атипические возбудители пневмонии у детей
в возрасте 1–6 месяцев выявляются более чем у 10–20%,
чаще это Ch. trachomatis, реже Mycoplasma hominis [1, 2, 3]. 
M. pneumoniae определяется у 10–15% больных в возрасте от
1 года до 6 лет. В школьном возрасте (7–15 лет) увеличиваP
ется частота атипичных пневмоний, особенно вызванных 
M. pneumoniae (20–40%) и Ch. pneumoniae (7–24%). 

Атипичные бактерии определяются также при рециP
дивирующем бронхите (15–20%) и при обострении хроP
нических бронхолегочных заболеваний (хламидийная
инфекция — 30–40%) у детей [1, 3, 4]. Частота участия
атипичных микробов при внебольничной пневмонии у
взрослых составляет 8–30%. При этом почти у каждого
второго больного отмечается ассоциация пневмококковой
и хламидийной или микоплазменной инфекции [5]. 

Данные, накопленные специалистами разных стран,
свидетельствуют о распространении и возрастающей роли
устойчивых штаммов микроорганизмов (St. pneumoniae, 
H. influenza, Branchamella catarrhalis) при различных
инфекциях верхних и нижних дыхательных путей. ОднаP
ко при выборе адекватной антибиотикотерапии следует
ориентироваться на региональные данные о резистентноP
сти пневмотропных микроорганизмов, полученные в РосP
сии. Проведенное в 1999–2005 гг. многоцентровое исследоP
вание антибиотикорезистентности (ПеГАС I и ПеГАС II)
указывает на сохранение высокой чувствительности
основных пневмотропных бактерий к аминопенициллиP
нам и макролидам, при высокой их резистентности к коP
тримоксазолу (40,8%) и тетрациклину (29%) [6]. 

КлиникоPбактериологический мониторинг определения
чувствительности основных пневмотропных бактерий, проP
веденный в НИИ педиатрии НЦЗД РАМН, позволил
выявить, что при заболеваниях органов дыхания у детей 
St. pneumoniae сохраняет высокую чувствительность к
препаратам аминопенициллинового ряда и макролидам.
Отмечалась также его высокая чувствительность к
цефалоспоринам при их природной резистентности 
к аминогликозидам, что соответствует результатам многоP
центрового исследования антибиотикорезистентности,
выполненного в России. 

H. influenzae также сохраняет высокую чувствительP
ность к азитромицину, амоксициллину, амоксициллину —
клавуланату, хлорамфениколу (Левомицетину), аминоP
гликозидам и цефалоспоринам II–III поколений. Почти
все штаммы H. influenzae обладают резистентностью к
таким антибиотикам, как оксациллин (84%), олеандомиP
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цин (97%), линкомицин (100%), что подтверждает нецеP
лесообразность их применения в этих случаях. Низкой и
средней активностью обладают другие макролиды и цефаP
лоспорины I поколения при сохранении высокой чувствиP
тельности к азитромицину и препаратам цефалоспориноP
вого ряда II–III поколений. Штаммы Br. catarrhalis обладаP
ют резистентностью к пенициллину (70–80%), но сохраняP
ют высокую чувствительность к амоксициллину — клавуP
ланату, макролидам, азитромицину, цефалоспоринам II и
III поколений [2]. 

Приведенные выше данные по этиологии и чувствительP
ности основных пневмотропных бактерий и распространенP
ности атипичных внутриклеточных возбудителей инфекций
при острых и хронических болезнях органов дыхания у
детей обосновывают применение новых макролидов, одним
из которых является азитромицин (Сумамед). 

По происхождению макролиды подразделяются на
природные и полусинтетические. По химической струкP
туре выделяют 14P,15P.и 16Pчленные макролиды в зависиP
мости от числа атомов углерода в лактонном кольце. 
В детской практике более широкое применение нашли
такие препараты, как азитромицин (Сумамед), мидекамиP
цин, джозамицин. 

Внедрение в лечебную практику новых макролидов
позволило расширить возможности применения пероP
ральных антибактериальных препаратов, что способP
ствует снижению необходимости парентеральных метоP
дов введения антибиотиков. Кроме того, макролиды
считаются одной из самых безопасных групп антибиотиP
ков. Новые макролиды по сравнению с эритромицином
обладают лучшими органолептическими и фармакокиP
нетическими свойствами, большей биодоступностью,
более длительным периодом полувыведения при лучшей
переносимости, что позволяет сократить число приемов
препарата в сутки: азитромицин  (Сумамед) до одного
раза, и повысить терапевтическую эффективность. 

Макролидные антибиотики являются препаратами
выбора при атипичных пневмониях, вызванных внутриP
клеточными возбудителями (микоплазменной, хламидийP
ной инфекциями), а также при внебольничной пневмонии,
вызванной St. pneumoniae и B. catarrhalis, особенно у детей
с аллергическими проявлениями и повышенной чувствиP
тельностью к пенициллиновым препаратам [3, 7, 8]. 

Азитромицин (Сумамед) является полусинтетичесP
ким антибиотиком широкого спектра действия, отличаюP
щимся от других макролидов по своей структуре, фармаP
кологическим свойствам и длительности периода
полувыведения от других макролидов. Это позволило, в
связи с уникальными свойствами, выделить его в новую
группу антибиотиков, названную «азалидами». 

Стабильность в кислой среде, абсолютная биодоступP
ность, целенаправленный транспорт в очаг инфекции,
длительный период полувыведения обеспечивают его
высокую эффективность при коротком курсе применения
(3–5 дней) с кратностью введения один раз в сутки.
Спектр действия этого пролонгированного антибиотика
значительно шире других макролидов. 

При пятидневном курсе лечения препарат дается в
первый день 10 мг/кг массы в сутки, затем в следующие 
4 дня по 5 мг/кг в сутки. При трехдневном курсе лечения —
ежедневно по 10 мг/кг в сутки. При пульстерапии одноP
кратный прием 30 мг/кг в сутки. 

Преимуществом азитромицина (Сумамеда) являются: 
• удобные формы дозирования для раннего и старшеP

го возраста детей; 
• прием препарата один раз в сутки; 

• удобные короткие курсы: три дня, пять дней, пульP
стерапия; 

• возможность использования препарата при ступенP
чатой терапии. 

Важным свойством является способность азитромиP
цина (Сумамед) максимально проникать и накапливаться
в бронхиальном секрете и легочной ткани, что способP
ствует оптимизации антибактериальной терапии при
заболеваниях органов дыхания [9, 10, 11]. 

Азитромицин (Сумамед), как и другие макролиды,
обладает бактериологической активностью в отношении
St. pneumoniae, St. pyogenes, метициллинчувствительных
штаммов S. aureus. К азитромицину также чувствительны
грамотрицательные бактерии M. catarrhalis, Neisseria
gonorrhea, а также Bordatella pertussis, Campylobacter spp. и
другие. 

Азитромицин (Сумамед) в отличие от других макроP
лидов, применяемых в детской практике, является единP
ственным препаратом, обладающим бактериологической
активностью в отношении H. influenzae, включая штаммы,
продуцирующие бетаPлактамазы. 

Важной особенностью азитромицина (Сумамеда)
является высокая бактерицидная активность в отношеP
нии атипичных внутриклеточных возбудителей [11]. 

Механизм антибактериального действия азитромициP
на (Сумамеда) основан на подавлении синтеза белка в
микробной клетке за счет связывания с 5OS субъединиP
цей рибосомы. Биодоступность препарата составляет
около 40%. Максимальная концентрация в сыворотке
крови достигается через 2,5–3 часа. Большое значение
имеет быстрое проникновение азитромицина (Сумамеда)
в очаг воспаления с созданием высоких концентраций в
тканях при внутриклеточной локализации. Благодаря
этому уровень антибиотика в миндалинах, аденоидах,
слизистой оболочке бронхов, альвеолярной жидкости
значительно превышает его содержание в плазме крови,
что способствует оптимизации антибактериальной тераP
пии при заболеваниях органов дыхания [9, 10, 11]. 

Особенностью азитромицина (Сумамеда), в отличие от
других макролидов, является длительный период полувывеP
дения. У детей он достигает 32–55 часов, с медленным высвоP
бождением из тканей и медленным его выведением, что
позволяет применять антибиотик один раз в сутки [11, 12]. 

Достоинством азитромицина (Сумамеда) является
отсутствие взаимодействия с теофиллином и антигистаP
минными препаратами, что обосновывает его применение у
детей с аллергическими болезнями, в том числе при бронP
хиальной астме в случае необходимости назначения антиP
биотиков. 

Макролиды наряду с бактериологическим действием
обладают неантибактериальными свойствами, оказывая
противовоспалительное, иммуномодулирующее, мукореP
гулирующее действие, и способны уменьшать гиперреакP
тивность бронхов. 

Азитромицин (Сумамед): 
• оказывает модулирующее влияние на фагоцитоз,

хемотаксис и апоптоз нейтрофилов; 
• подавляет окислительный «взрыв», в результате

чего уменьшается образование высокоактивных соеP
динений кислорода, способных повреждать клетки и
ткани; 

• ингибирует синтез и секрецию провоспалительных
цитокинов — интерлейкинов, фактора некроза опуP
холи альфа; 

• усиливает секрецию противовоспалительных цитоP
кинов — интерлейкинов; 
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• уменьшает гиперреактивность бронхов, снижает
бронхоконстрикцию, обусловленную угнетением
выработки ацетилхолина. 

Азитромицин (Сумамед) на раннем этапе подавляет
продукцию интерлейкинаP8, имеет высокую степень проP
никновения в полиморфноядерные лейкоциты и задерP
живаются в них, что повышает способность к фагоцитозу
и антиинфекционной защите [13, 14, 15]. 

Все это способствует более быстрому разрешению
воспаления, уменьшению симптомов заболевания, в том
числе при рецидивирующих и хронических бронхолегочP
ных заболеваниях. 

В последние годы при изучении влияния азитромициP
на (Сумамеда) на белки, образующие межклеточные соеP
динения в респираторном эпителии, были получены
новые данные о неантибактериальных свойствах азитроP
мицина, которые носят обратимый и дозозависимый
характер [16]. Установлено, что азитромицин увеличивает
электрическое сопротивление респираторного эпителия за
счет влияния на регуляцию транспорта ионов и растворов
через межклеточное пространство и регулирует локализаP
цию белков межклеточных контактов эпителия (клаудинP
1, клаудинP4, адгезивная молекула — А), которые обеспеP
чивают целостность эпителиальной ткани и являются
ключевым компонентом структурной и функциональной
защиты эпителия дыхательных путей. Этими свойствами
не обладают другие антибиотики. Важным является отсутP
ствие отрицательного влияния азитромицина на жизнесP
пособность респираторного эпителия [16, 17]. 

Новые данные о неантибактериальных свойствах азиP
тромицина (Сумамеда) могут иметь определенное значеP
ние для показаний его применения при таких заболеваP
ниях, как диффузный панбронхиолит, внебольничные
пневмонии и муковисцидоз [18, 19, 20]. Это позволяет
расширить границы использования азитромицина как
вспомогательного средства, обеспечивающего повышение
неспецифической резистентности к инфекциям при лечеP
нии широкого спектра заболеваний. 

Многочисленные клинические исследования эффекP
тивности азитромицина (Сумамеда) в детской практике,
проведенные в России, при лечении детей с заболеванияP
ми верхних и нижних дыхательных путей, включая острую
внебольничную пневмонию, показали достаточно высоP
кую эффективность антибиотика (91–88%), в том числе
при эмпирическом применении препарата. При этом отмеP
чена хорошая переносимость препарата [2, 3, 4, 9, 21]. 

В рандомизированных многоцентровых исследоваP
ниях была доказана высокая эффективность азитромициP
на (Сумамеда) (91–98%), превышающая в ряде случаев
эффективность бетаPлактамов (87%), при лечении внуP
трибольничных пневмоний у детей. 

Проведенное нами в НИИ педиатрии НЦЗД РАМН
изучение эффективности применения азитромицина

(Сумамеда) у детей с острой пневмонией и при обостреP
нии хронических воспалительных бронхолегочных забоP
леваний (хронической пневмонии, хронического бронхиP
та) позволило подтвердить высокую эффективность этого
препарата. При острой пневмонии выздоровление отмечеP
но у 94% больных, стихание или ликвидация обострения
при обострении хронической патологии отмечено у 92%
больных. Только у четырех больных (2,9%) наблюдались
легкие нежелательные побочные реакции: диспептичесP
кие явления у трех детей, аллергическая сыпь у одного
ребенка, не требующие отмены препарата. 

Основными показаниями для назначения азитромиP
цина (Сумамеда) при заболеваниях органов дыхания у
детей являются: 

• атипичные воспалительные заболевания органов
дыхания (бронхиты, пневмонии) хламидийной и
микоплазменной этиологии; 

• внебольничные неосложненные пневмонии легкого
или среднетяжелого течения при установленной
или вероятной этиологии (с учетом чувствительноP
сти); 

• обострения рецидивирующих бронхитов и хроничесP
ких воспалительных бронхолегочных заболеваний
(легкое или среднетяжелое течение); 

• неэффективность бетаPлактамных антибиотиков; 
• непереносимость препаратов пенициллинового

ряда; 
• наличие общего аллергологического анамнеза или

аллергических заболеваний у ребенка; 
• необходимость проведения антибактериальной

терапии больным бронхиальной астмой. 
Анализ литературы и собственных наблюдений позвоP

ляет прийти к заключению, что азитромицин (Сумамед)
является эффективным антибактериальным препаратом
при лечении внебольничных неосложненных пневмоний
и препаратом выбора при лечении атипичных микоплазP
менных и хламидийных пневмоний, а также при обостреP
нии хронических бронхолегочных заболеваний (легкое и
среднетяжелое течение) у детей. Высокая чувствительP
ность к азитромицину (Сумамеду) основных пневмотропP
ных и атипичных возбудителей, удобство в применении,
наличие детских лекарственных форм, сокращение кратP
ности приема до одного раза в сутки при коротких курсах,
высокая эффективность и отсутствие выраженных нежеP
лательных явлений позволяют рекомендовать этот антиP
биотик для широкого применения в детской практике при
легких и средней тяжести заболеваниях органов дыхания,
как в стационарах, так и в поликлинических условиях, у
детей раннего и старшего возраста. 

По вопросам литературы обращайтесь в редакцию.
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Введение

За последние десятилетия повсеместно отмечается
значительный подъем респираторной инфекционP

ной патологии и изменение ее этиологической структуры.
Среди причин ОРЗ у детей респираторные вирусы состаP
вляют 56%, остальные 44% приходятся на долю вирусноP
бактериальных ассоциаций или изолированных бактеP
риальных патогенов, среди которых наиболее распростраP
ненными являются гемофильная палочка, стрептококки,
микоплазмы, хламидии и др. [4]. Особенностью респираP
торных возбудителей является быстрое развитие у них
резистентности к традиционной антимикробной терапии,
что требует рационального подхода к выбору оптимальноP
го антибактериального препарата [1]. 

Высокая частота респираторной аллергии у детей,
часто начинающейся в первые годы и сопровождающей
больного в течение всей жизни, участие инфекционных
патогенов в сенсибилизации и провокации нарушений
дыхания создают предпосылки для более широкого приP
менения антибиотикотерапии в лечении острых проявлеP
ний бронхообструкции (обструктивный бронхит (ОБ),
бронхиолит, дермоPреспираторный синдром), а также обоP
стрений хронического бронхообструктивного процесса —

бронхиальной астмы (БА) [7–10]. Вместе с тем, аллергичеP
ская сущность этих заболеваний выдвигает особые требоP
вания к выбору антибактериального средства — высокая
эффективность и благоприятный профиль безопасности и
переносимости препарата.

Учитывая вышеизложенное, логично использование
антибиотиков широкого спектра действия, влияющих на
наиболее значимые бактериальные агенты респираторноP
го тракта. Наше внимание привлек антибиотик цефалосP
пориновой группы ІІІ поколения цефтибутен (цедекс —
Сеdax, «MSD»), широта влияния которого охватывает
значительный спектр актуальных в настоящее время
микроорганизмов [3].

Цефтибутен — это уникальный пероральный цефалосP
порин ІІІ генерации. Стимулом к его разработке послужиP
ло драматическое и глобальное возрастание устойчивости
к традиционным антибиотикам, а также постоянно растуP
щие требования к безопасности и переносимости лекарP
ственных средств. Цефтибутен является βPлактамным
бактерицидным антибиотиком, механизм действия котоP
рого обусловлен подавлением синтеза белков клеточной
стенки бактерий. Он высоко устойчив к действию βPлакP
тамаз, что обуславливает его активность in vitro и in vivo к

ИНФЕКЦИОННО=ЗАВИСИМАЯ ОСТРАЯ 
И ХРОНИЧЕСКАЯ БРОНХООБСТРУКЦИЯ:
ЭФФЕКТИВНОСТЬ И БЕЗОПАСНОСТЬ
ИСПОЛЬЗОВАНИЯ ЦЕФТИБУТЕНА У ДЕТЕЙ
Е.Н. Охотникова, Ю.И. Гладуш, Т.П. Иванова, Е.И. Усова, О.Ф. Зарудняя, 
О.Н. Грищенко, С.А. Онысько, Г.В. Шклярская, Ю.А. Ткаченко
Национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика, г. Киев
Национальная детская специализированная больница «ОХМАТДЕТ», г. Киев

Резюме. Исследована эффективность и безопасность цефалоспоринового антибиотика цефтибутена (Цедекса) у
детей с обструктивным бронхитом и инфекционно�обусловленным обострением бронхиальной астмы. Высокая
антибактериальная активность, хорошая переносимость, минимальная частота побочных реакций, отсутствие
влияния на микробиоценоз кишечника позволяют широко использовать Цедекс в педиатрической практике, начиная с 6�
месячного возраста.
Ключевые слова: цефалоспориновый антибиотик, цефтибутен (Цедекс), дети, обструктивный бронхит,
бронхиальная астма.

Таблица 1 
Наиболее частые патогены дыхательных путей и микробный спектр действия цефтибутена (Цедекса)
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большинству штаммов грамположительных (за исключеP
нием пенициллинорезистентных штаммов) и грамотрицаP
тельных микроорганизмов, продуцирующих и не продуP
цирующих βPлактамазы и устойчивых к пенициллинам и
другим цефалоспоринам (табл. 1) [2,5]. Он высоко устойP
чив к плазмидным пенициллиназам и цефалоспориназам,
однако чувствителен к некоторым хромосомным цефаP
лоспориназам, которые продуцируются Citrobacter spp.,
Enterobacter spp. и Bacteroides spp.

Цефтибутен имеет высокий клинический эффект при
многих инфекционных процессах (инфекциях верхних и
нижних дыхательных путей, скарлатине, инфекциях
мочевых путей, в том числе и осложненных, энтеритах и
гастроэнтеритах) [6,11]. Это объясняется многими его
важными свойствами: быстрым бактерицидным действиP
ем, высокой и длительно сохраняющейся концентрацией
в тканях и секретах; выраженным постантибиотическим
эффектом (продолжением ингибирующего действия на
размножение бактерий даже после значительного снижеP
ния концентрации или полного исчезновения антибиотиP
ка из крови или очага воспаления) (табл. 2) [5].

Быстрота бактерицидного действия цефтибутена
очень значительна: 99,9% энтеробактерий погибает в течеP
ние 24 часов, а практически 100%Pная гибель М. catarrha�
lis, H. influenzae, S. pyogenes и S. pneumoniae наступает в
течение 4–6 часов. Причем сочетание цефтибутена с амиP
ногликозидами, нетилмицином или изепамицином ведет
к усилению бактерицидного эффекта [5,11]. Сведения об
антагонистическом взаимодействии цефтибутена и
ципрофлоксацина отсутствуют [5]. Эти данные позволяP
ют включать цефтибутен в комбинированную терапию с
этими антибиотиками. Постантибиотический эффект
усиливает действие антибиотика, что отражается на режиP
ме дозирования препарата: антибиотик, действие котороP
го сохраняется в течение длительного времени, пациент

может принимать менее часто, что удобно и врачу, и больP
ному [5]. 

Важной особенностью цефтибутена является его
практически полная абсорбция (90%) из желудочноPкиP
шечного тракта после приема препарата внутрь, как в капP
сулах, так и в суспензии. До 80% препарата выводится с
мочой в не измененном виде, что свидетельствует о полP
ной абсорбции [5,6]. Рекомендуемая для детей в возрасте
от 6 месяцев до 17 лет доза 9 мг/кг/сут обеспечивает
пиковую концентрацию через 2 часа после приема препаP
рата внутрь. Средняя концентрация цефтибутена в жидP
кости, выстилающей альвеолы, и в бронхиальном секрете
составляет, соответственно, 15% и 37% от его содержания
в сыворотке [1]. В мокроте концентрация препарата
составляет около 7% от его концентрации в сыворотке,
причем она достигается так же быстро, как и в сыворотке,
и сохраняется в мокроте более длительно, чем в крови [1].
Пиковые концентрации цефтибутена в полости среднего
уха у детей со средним отитом примерно одинаковы с
содержанием его в сыворотке через 4 часа после приема.
Причем доля проникновения в содержимое среднего уха
составил 73%, что намного выше, чем у других цефалоспоP
ринов, включая цефуроксим аксетил и цефиксим [1].

Cвязывание цефтибутена с белками плазмы невысокое
(62–64%). Он легко проникает в жидкие среды и ткани
организма. Концентрация цефтибутена в ткани легких
составляет около 40% от его содержания в плазме. В назальP
ном, трахеальном и бронхиальном секрете, бронхоPальвеоP
лярной лаважной жидкости и ее клеточной взвеси конценP
трации цефтибутена составляют, соответственно, 46%, 20%,
24%, 6% и 81% от содержания в плазме (табл. 3) [5,12].

Как и другие βPлактамные антибиотики, цефтибутен
абсорбируется в тонком кишечнике, где он пребывает в
течение короткого периода времени, прежде чем попадает
в толстый кишечник, скорость абсорбции должна быть

Таблица 2 
Главные эффекты цефтибутена (Цедекса)

Таблица 3
Сравнение проникновения цефтибутена в воспалительные жидкости и ткани и секреты дыхательных путей

Таблица 4 
Клиническая эффективность цефтибутена и референс>антибиотиков 

у больных острыми бронхитами и обострениями хронического бронхита [1]

Примечание: * — 5Pдневный курс лечения цефтибутеном (400 мг 1 раз в сутки) против 10Pдневного курса лечения амоксициллин/клавулановой кислотой (250/125 мг 3 раза в сутки).



ПУЛЬМОНОЛОГИЯ

111Современная педиатрия  6(34)/2010

очень высокой, чтобы обеспечить максимальную биолоP
гическую доступность и снизить до минимума влияние на
флору толстого кишечника. Поэтому исключительно полP
ная абсорбция цефтибутена в тонкой кишке объясняет его
высокую биодоступность (80% пероральной дозы) и блаP
гоприятный профиль переносимости. 

Цефтибутен в дозе 400 мг в сутки так же эффективен,
как амоксициллин/клавулановая кислота, цефаклор,
цефиксим и ципрофлоксацин [5]. Степень его клиничеP
ской эффективности колеблется от 79% до 92%. ЦефтибуP
тен высоко эффективен в отношении βPгемолитического
стрептококка группы А, резистентного к макролидам, что
сейчас встречается довольно часто [1].

Сравнительная характеристика особенностей клиниP
ческой эффективности цефтибутена и ряда современных
антибиотиков цефалоспориновой и пенициллиновой
групп представлены в таблице 4.

Из данных таблицы 4 следует, что эффективность
цефтибутена существенно не отличается от таковой друP
гих цефалоспоринов и «защищенных» пенициллинов.

К нежелательным явлениям, зарегистрированным при
лечении цефтибутеном, относятся тошнота (<3%), диарея
(3%); редко — диспепсия, гастрит, рвота, боли в животе,
повышение активности АСТ, АЛТ и ЛДГ; очень редко —
рост Clostridium difficile, сочетавшийся с умеренной или
выраженной диареей; головная боль, редко — головокружеP
ние; анемия, лейкопения, эозинофилия, тромбоцитоз; дисP
функция почек, токсическая нефропатия, глюкозурия,
кетонурия. В клинических исследованиях у 3000 пациенP
тов продемонстрирована безопасность и хорошая переноP
симость цефтибутена. Большинство нежелательных явлеP
ний были умеренно выраженными и преходящими, встреP
чались редко или очень редко и поддавались симптоматиP
ческой терапии или проходили после отмены препарата [5]. 

Особо хочется подчеркнуть тот факт, что побочные
реакции аллергического генеза при лечении цефтибутеP
ном у детей зарегистрированы менее чем в 1% случаев.
Очень редко отмечались кожный зуд, крапивница и друP
гие варианты сыпи, и крайне редко — анафилаксия, мноP
гоформная эритема, синдром СтивенсаPДжонсона, что
значительно реже (в 2,5 раза), чем в случае применения
феноксиметилпенициллина и цефаклора [5]. 

Единственным противопоказанием к назначению
цефтибутена является повышенная чувствительность к
компонентам препарата и к другим цефалоспоринам. 

Признаков клинически значимого взаимодействия с
другими медикаментами, в том числе с ранитидином,
антацидами, гидроксидами алюминия и магния в высоких
дозах, а также теофиллином при внутривенном введении
не выявлено, что особенно важно для лечения БА. 

Детям препарат предпочтительно назначать в форме
суспензии в рекомендуемой дозе 9 мг/кг 1 раз в сутки за
1–2 часа до или после еды [2]. Максимальная доза состаP
вляет 400 мг в сутки. При остром бактериальном энтериP
те у детей суточную дозу можно разделить на 2 приема 
(из расчета 4,5 мг/кг каждые 12 часов). Детям с массой
тела более 45 кг или в возрасте более 10 лет препарат

можно назначать в рекомендуемой для взрослых дозе.
Безопасность и эффективность цефтибутена у детей в
возрасте до 6 месяцев не установлена. ПродолжительP
ность терапии составляет от 5 до 10 дней. Цефтибутен не
выделяется с грудным молоком. Препарат выпускается в
виде капсул по 400 мг по 5 штук и порошка для приготоP
вления суспензии для приема внутрь для детей по 180
мг/5 мл во флаконах 30 мл в комплекте с дозирующей
ложкой. Суспензия имеет очень приятный вкус.

Таким образом, преимуществами цефтибутена являP
ются:

• активность in vitro и против широкого круга инфекP
ций дыхательных и мочевых путей;

• устойчивость к βPлактамазам, что особенно важно
при инфекциях, вызванных Н. inaluenzae и 
M. catarrhalis;

• неподверженность метаболизму и выделение в не
измененном виде;

• выделение почками, что повышает до максимума его
активность при инфекциях мочевыводящих путей и
снижает до минимума влияние на флору толстого
кишечника;

• фармакокинетика препарата — высокая концентраP
ция в плазме и длительный период полувыведения
обосновывают режим дозирования 1 раз в сутки,
который очень удобен для применения;

• хорошее проникновение в места инфекции.
Установлено, что цефтибутен при приеме 1 раз в сутки

эффективен в лечении основных детских инфекций:
острого среднего отита, тонзиллита/фарингита, осложP
ненных и рецидивирующих инфекций мочевых путей,
гастроэнтерита и бациллярной дизентерии.

Таким образом, цефтибутен, несмотря на 20Pлетнюю
историю применения, сохраняет активность в отношении
большого количества возбудителей, прежде всего грамоP
трицательных, что позволяет назначать его при целом ряде
заболеваний у взрослых у детей. Важной особенностью
цефтибутена в сравнении с другими цефалоспоринами
(прежде всего с цефиксимом и цефуроксимом) является
его устойчивость к действию βPлактамаз. Цефтибутен облаP
дает хорошим профилем безопасности и переносимости, а
незначительное количество нежелатальных реакций ограP
ничено реакциями со стороны желудочноPкишечного тракP
та, как правило, неинтенсивными. Возможность однократP
ного приема в сутки повышает комплаентность, что особенP
но важно при лечении внебольничных инфекций [1]. 

Цель исследования — повышение эффективности и
безопасности комплексной терапии детей с ОБ и инфекP
ционноPзависимым обострением БА с помощью антибиоP
тика цефалоспориновой группы ІІІ поколения цефтибуP
тена (Цедекса — Сеdax, MSD).

Материал и методы исследования

Под наблюдением находилось 60 детей в возрасте 
от 8 месяцев до 15 лет с острым ОБ и обострением БА,
спровоцированными ОРЗ. Пациенты поступали в стациоP
нар в первые 1–2 дня острого периода болезни (табл. 5). 

Таблица 5 
Распределение детей по возрасту и клиническим формам



ПУЛЬМОНОЛОГИЯ

112 Современная педиатрия  6(34)/2010

Диагноз и степень тяжести ОБ и БА верифицированы
согласно Протоколам диагностики и лечения (2005 г.). ОБ
диагностирован у 20 детей, БА легкой и средней степени
тяжести — у 30. Атопическая астма диагностирована 
у 66,7% детей, смешанная — у 33,3%. Больных среднетяжеP
лой БА было 55,6%, а пациентов с легкой астмой — 33,3%.

Критериями включения детей в исследование стали:
• возраст старше 6 месяцев;
• верифицированная бактериальная этиология болезP

ни (ОБ с признаками бактериального поражения, БА
легкой и средней тяжести, спровоцированные ОРЗ);

• отсутствие в анамнезе указаний на гиперчувствиP
тельность к антибиотикам цефалоспоринового и
пенициллинового ряда;

• тяжесть острого периода заболевания, позволяющая
применять пероральные формы антибиотиков;

• информированное согласие пациентов и/или их
родителей.

Всем детям проведены консультации оториноларинголоP
га, рентгенография органов грудной клетки, исследование
функции внешнего дыхания (у пациентов старше 4–5 лет),
по показаниям — УЗИ органов брюшной полости и ЭКГ. 

Больные со среднетяжелой формой БА получали
базисную терапию ингаляционными стероидами (фликP
сотид), а пациенты с легкой астмой — сингулар. Всем
больным, как БА, так и ОБ, проводилось необходимое
лечение: гипоаллергенная диета, экспекторанты, по покаP
заниям — сальбутамол, преднизолон, эуфиллин и инфуP
зионная терапия. 

Цефтибутен (Цедекс в суспензии) назначался метоP
дом случайного отбора в составе комплексной терапии в
дозе 9 мг на кг массы тела 1 раз в сутки в течение 5 дней
больным ОБ и 10Pдневным курсом — детям с БА.

Группы больных были распределены следующим
образом:

• а) дети основной группы (группа А), получавшие
цефтибутен, — 50 детей, из них пациенты с ОБ —  30
детей;

• дети с инфекционноPобусловленным обострением
БА — 20 детей;

• б) группа сравнения (группа В) — 10 детей с инфекP
ционноPобусловленным обострением БА, которые
не лечились цефтибутеном.

Препарат не сочетали с другими антибиотиками, сильP
нодействующими диуретиками и потенциально нефротоP
ксичными препаратами.

Для реализации поставленных задач исследования
проводились следующие обследования: развернутая гемоP
грамма; биохимический анализ крови (общий белок,
билирубин и его фракции, АЛТ, АСТ, холестерин, глюкоP
за, креатинин, αPамилаза, щелочная фосфатаза, кальций,
фосфор, железо); комплексное иммунологическое исслеP
дование ІІ уровня; определение уровня секреторного IgА
в слюне; определение общего IgE в сыворотке крови;
определение наличия бактериальных возбудителей в
мазке из зева и содержимом носоглотки (мокроте). 

Эффективность терапии цефтибутеном была изучена
по результатам динамических клиникоPлабораторных и
инструментальных исследований. 

Клиническую оценку состояния больных проводили
на основании анализа частоты и тяжести симптомов
болезни, потребности в бронходилататоре, физикального
обследования органов дыхания. Симптомы ОБ и БА оцеP
нивали по данным врачебных осмотров и дневников самоP
контроля, в которых родители ежедневно отмечали уроP
вень температурной реакции, выраженность и характер
одышки, кашля, наличие свистящих хрипов по условной
шкале: 0 баллов — симптомов нет, 1 балл — симптомы
слабо выражены, 2 балла — симптомы умеренно выражеP
ны, 3 балла — симптомы  сильно выражены.

Исследования гемограммы и биохимического анализа
крови проводили перед началом лечения цефтибутеном, на
4–5 день лечения им и через 8–10 дней после его окончания. 

Кроме того, эффективность лечения цефтибутеном
оценивали в соответствии с рекомендациями Europian
Guidelines on Evaluation of AntiPinfection Drugs по глоP
бальной клинической шкале с подсчетом общего числа
баллов (TCS — total clinical score) (табл. 6).

Сумма баллов подсчитывалась ежедневно для каждоP
го больного с вычислением среднего значения для каждой
группы перед лечением, на 4–5 день и на 8–10 день от
начала лечения. 

Безопасность и переносимость цефтибутена оцениваP
ли на основе клинической регистрации наличия и степени
выраженности побочных реакций, данных лабораторного
обследования, комплайенса. Эффективность и безопасP
ность препарата оценивалась также родителями: «очень
хорошая», «хорошая», «удовлетворительная» и «неудоP
влетворительная».

Результаты исследования и их обсуждение

У большинства детей отмечались факторы риска: отяP
гощенный семейный (80,2%, из них у 64,5% — по линии
матери) и перинатальный (60,5%) анамнез, пищевая и
медикаментозная аллергия (77,1%), курение членов семьи
(54,1%), раннее искусственное вскармливание (70,6%). У
большинства (71,1%) детей с ОБ и обострением БА течеP
ние болезни характеризовалось температурной реакцией
и выраженным интоксикационным синдромом.

Иммунный статус детей с ОБ и БА характеризовался
увеличением относительного количества CD3+PлимфоP
цитов, что свидетельствует об их активации, усилением
функциональной активности фагоцитов и типичным для
атопии низким почти вдвое содержанием IgА. Уровень
секреторного IgА в слюне был снижен практически в 3
раза у 72% детей, нормальные концентрации отмечались у
28% детей (все дети с ОБ). Уровень общего IgЕ был высоP
ким у 58% больных, нормальное его содержание отмечено
у 42% больных (все дети с ОБ). 

У всех детей с БА и ОБ из верхних дыхательных путей
выделялась индигенная микрофлора: чаще определялся
Str. mitis (4% случаев) и Str. pуogenes (40,39%), а у 47%

Таблица 6 
Оценка эффективности лечения антибактериального препарата согласно 

Europian Guidelines on Evaluation of Anti>infection Drugs
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больных наблюдались ассоциации 2 и более возбудителей
индигенной группы. Реже отмечалось сочетание микроP
бов: Str. mitis, Str. pneumoniaе и S. аureus — 23,2%, HaeP
mophуlus influenzae и Str. mitis, Str. pуogenes — 13,2%, что
косвенно подтверждает бактериальную природу процесса.

Положительная клиническая динамика отмечалась у
подавляющего большинства больных (91,3%), получавP
ших цефтибутен, что проявлялось исчезновением интокP
сикационного синдрома, нормализацией температуры
тела уже на 2–3 сутки от начала антибиотикотерапии. 

Применение цефтибутена у больных ОБ приводило к
быстрому регрессу клинических симптомов (табл.7). К
3–им суткам у 80,2% детей нормализовалась температура,
кашель стал более редким и влажным, с более легким
отхождением мокроты, улучшилось общее самочувствие.
Через 2–3 суток у всех детей исчезли клинические призP
наки бронхообструктивного синдрома. Позитивная динаP
мика указанных проявлений кореллировала с данными
физикального обследования.

Анализ изучения эффективности цефтибутена
выявил положительную клиническую динамику у больP

шинства (90,4%) больных БА (группа А), получавших
препарат 10Pдневным курсом, что проявлялось нормалиP
зацией температуры тела и исчезновением интоксикаP
ционного синдрома уже на 2–3 сутки от начала антибиоP
тикотерапии. Проявления интоксикации и температурная
реакция у 88,7% детей с БА, не принимавших препарат
(группа В), отмечались до 5–6 дня от начала комплексноP
го лечения (рис. 1). Более быстрая и интенсивная ликвиP
дация симптомов обострения БА также произошла у
пациентов группы А (рис. 2).

Быстрая ликвидация признаков обострения БА подP
тверждена также достоверным уменьшением сроков госP
питализации детей группы А по сравнению с детьми групP
пы В — 6,25±0,28 и 9,76±0,84 дня соответственно. 

Анализ безопасности и переносимости цефтибутена
показал, что применение препарата в рекомендованных
дозах в течение 5–10 дней у обследованных больных в
93,4% случаев не вызывало побочных реакций и характеP
ризовалось хорошей переносимостью. Нежелательные
реакции были редкими. Из них отмечены снижение аппеP
тита у детей дошкольного возраста и жалобы на неприятP

Таблица 7
Динамика клинических проявлений обструктивного бронхита у детей на фоне приема цефтибутена (баллы)

Рис.1. Динамика общего количества баллов (TCS) у детей, больных бронхиальной астмой, до и после лечения цефтибутеном

Рис.2. Динамика клинических симптомов и потребности в сальбутамоле у детей с бронхиальной астмой на фоне лечения цефтибутеном
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ные ощущения и боли в области эпигастрия у детей
школьного возраста. Диарея наблюдалась лишь у 0,36%
дошкольников и 0,45% школьников. Лечение цефтибутеP
ном не повлияло на микробиоценоз кишечника, что подP
тверждено результатами соответствующих микробиолоP
гических исследований. Определение основных биохимиP
ческих констант организма не выявило существенных
изменений экскреторной и детоксикационной функции
печени и почек. Не отмечено существенных сдвигов со
стороны показателей гемограммы, свидетельствующих о
токсическом цитопеническом воздействии препарата.
Специальной терапии нежелательные явления не требоP
вали. Аллергических реакций, даже у детей, страдающих
атопическим дерматитом и пищевой аллергией, не наблюP

далось. Не зарегистрировано также и усиления бронхообP
струкции на фоне применения цефтибутена.

Большинство родителей оценили эффективность и
безопасность цефтибутена как «очень хорошую» — 81,4%
и «хорошую» — 16,2% (рис.3).

Выводы

В результате проведенного исследования отмечено
положительное прямое и опосредованное влияние цефтиP
бутена на течение бронхообструктивных заболеваний
инфекционной природы в детском возрасте: сокращение
сроков интоксикационного синдрома, бронхообструктивP
ных нарушений и острого периода болезни в целом и,
таким образом, улучшение ее течения. 

В распоряжении клиницистов имеется хорошо изуP
ченный и безопасный антибиотик цефтибутен с уникальP
ными биологическими и фармакокинетическими свойP
ствами, благодаря которым препарат высоко эффективен
при лечении различных бактериальных инфекций, в том
числе бронхообструктивных заболеваний у детей. В
настоящее время цефтибутен — один из основных антиP
биотиков для лечения респираторных инфекций у детей.
Обладая доказанным широким спектром антимикробной
активности и хорошим профилем безопасности, а также
удобством применения и высокой степенью комплайнса
цефтибутен может быть препаратом выбора в эмпиричеP
ской терапии инфекционных заболеваний органов дыхаP
ния, в том числе и аллергической природы, и применятьP
ся у детей с 6Pмесячного возраста.

Рис.3. Оценка эффективности и безопасности цефтибутена
родителями детей, больных обструктивным бронхитом и обо�
стрением бронхиальной астмы
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ІНФЕКЦІЙНО>ЗАЛЕЖНА ГОСТРА І ХРОНІЧНА

БРОНХООБСТРУКЦІЯ: ЕФЕКТИВНІСТЬ ТА БЕЗПЕЧНІСТЬ

ЗАСТОСУВАННЯ ЦЕФТИБУТЕНУ У ДІТЕЙ

О.М. Охотнікова, Ю.І. Гладуш, Т.П. Іванова, О.І. Усова, О.Ф. Зарудня, 
О.Н. Грищенко, С.А. Онисько, Г.В. Шклярська, Ю.А. Ткаченко

Резюме. Досліджено ефективність і безпечність цефалоспоринового
антибіотика цефтибутену (цедексу) у дітей з обструктивним бронхітом
та інфекційно�залежним загостренням бронхіальної астми. Висока анти�
бактеріальна активність, добра переносимість, мінімальна частота
побічних реакцій, відсутність впливу на мікробіоценоз кишечнику дозво�
ляють широко застосовувати цедекс у педіатричній практиці, починаю�
чи з 6�місячного віку.

Ключові слова: цефалоспориновий антибіотик, цефтибутен (цедекс),
діти, обструктивний бронхіт, бронхіальна астма.

INFECTIOUS>DEPENDENT ACUTE AND CHRONIC

BRONCHIAL OBSTRUCTION: EFFICACY AND SAFETY 

OF USE OF CEFTIBUTEN IN CHILDREN 

Okhotnikova E.N., Gladush Yu.I., Ivanova T.P., Usova E.I., Zarudnyaia O.F.,
Gryshchenko O.N., Onys'ko S.A, Shklyarskaya G.V, Tkachenko Yu.A.

Summary. The effectiveness and safety of application cephalosporin antibio�
tic ceftibuten (Ctdax) in treatment of acute and chronic bronchoobstructive
diseases in children are demonstrated. The high antibiotic activity of ceftibu�
ten, lack of adverse ivents are allowed to applicate in pediatric practice in
children of 6 months of age.

Кey words: сephalosporin antibiotic, сеftibuten (Cedax), children, obstructi�
ve bronchitis, bronchial asthma.
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Вступ

Утеперішній час захворюваність на гострі респіраP
торні вірусні інфекції (ГРВІ) значно перевищує

захворюваність на всі основні інфекційні хвороби. ГРВІ —
група гострих інфекційних захворювань, що викликаютьP
ся РНКP і ДНКPвмісними вірусами і характеризуються
ураженням різних відділів дихального тракту, інтоксикаP
цією, частим приєднанням бактерійних ускладнень. В пеP
ріод пандемій хворіє понад 30% населення земної кулі. За
статистикою понад половину серед захворілих на ГРВІ
становлять діти. Найвищий рівень захворюваності на
ГРВІ відзначають у дітей від 3 до 14 років. Одним з проP
явів ГРВІ, респіраторної патології є кашель [1,2,4,7,10,12]. 

Кашель — це захисний рефлекс, який, з одного боку, є
складовою нормального функціонування респіраторного
тракту, покращуючи мукоциліарний кліренс, видаляючи
надлишок секрету, а з іншого — загальним симптомом заP
хворювання дихальної та, рідше, інших систем організму.
Сьогодні існує потреба в подальшій оптимізації терапевP
тичних заходів з урахуванням виду кашлю у дітей. 

Мета роботи — узагальнення даних щодо фітотерапії
при кашлі у дітей. 

Кашель є захисним фактором організму, але за певних
умов значно погіршує якість життя. Рецепторною ланкою
кашльового рефлексу є два види рецепторів: «швидкі»,
або ірритативні, мієлінізовані рецептори, що активуються
механічними (секрет, пилові частинки, чужорідні тіла)
або хімічними подразниками, та «повільні» — немієлінізоP
вані СPрецептори, які активуються медіаторами запалення
[3]. У найбільшій кількості кашльові рецептори представP
лені в респіраторному тракті від гортані до сегментарних
бронхів [7], але кашльовий рефлекс може викликатися і з
інших ділянок організму: слизової середнього вуха, зоP
внішнього слухового проходу при подразненні скупченP
ням сірки, навколоносових синусів, глотки, плеври, периP
карду тощо. Аферентною ланкою рефлексу є блукаючий
нерв, що передає інформацію у кашльовий центр в довгаP
стому мозку, де відбувається її обробка та можлива модуP
ляція низхідними шляхами від кори великих півкуль.
Еферентною ланкою кашльового рефлексу є нерви, що
іннервують дихальні м'язи, м'язи гортані та голосових
зв'язок [3]. 

Важливим є поняття порогу чутливості кашльового
рефлексу, який є найменшою силою подразника, що його
викликає. Поріг може змінюватися під час захворюванP
ня, під дією фармакологічних препаратів або психогенP
но. Знижений поріг чутливості кашльового рефлексу
залишається протягом деякого часу після перенесення
ГРВІ [6]. 

За результатами проспективного когортного дослідP
ження, кашель присутній протягом 10 днів після початку
ГРВІ у 35–40% дітей шкільного віку, а у 10% дошкільнят
продовжується до 25 днів після перенесеної респіраторP
ної інфекції [12]. Поріг чутливості кашльового рефлексу

знижений також у хворих на бронхіальну астму, гастроезP
офагальну рефлюксну хворобу та при лікуванні інгібітоP
рами ангіотензинPперетворюючого ферменту. Поріг чутP
ливості кашльового рефлексу не відрізняється у хлопчиP
ків та дівчаток до пубертатного періоду, але достовірно
нижчий у останніх після досягнення пубертатного віку та
у дорослих жінок. 

Кашльовий рефлекс присутній з народження. МеханічP
ні подразнення викликають кашель майже у 90% доношеP
них новонароджених та у 10% новонароджених 27 тижнів
гестації [8]. Але, на відміну від дорослих та дітей старшого
віку, у дітей раннього віку кашльовий рефлекс є недостатP
ньо розвиненим, що утруднює відхаркування мокротинP
ня. Ще однією особливістю є те, що у дітей, особливо перP
ших років життя, непродуктивний кашель найчастіше
пов'язаний із підвищеною в'язкістю мокротиння, поруP
шенням його проходження по поверхні бронхів та недоP
статньою роботою бронхіальних м'язів.

Дослідники вказують, що кашель — це не тільки симP
птом захворювання. Необхідно зазначити, що поодинокі
кашльові поштовхи до 10–15 разів на добу, більше зранку,
є фізіологічними, допомагають видалити скупчення слизу
з гортані і не повинні непокоїти батьків [3].

При пред'явленні скарг на кашель для диференціальP
ної діагностики важливим є встановлення його тривалоP
сті: гострий (до 3 тижнів), затяжний (3–8 тижнів), хронічP
ний (понад 8 тижнів). 

Гострий кашель найчастіше виникає при гострому
запаленні верхніх дихальних шляхів вірусної етіології, а
також трахеїтах, бронхітах, бронхіолітах та пневмонії.
Здебільшого він починається як непродуктивний, а з
часом при збільшенні секреції стає продуктивним. Сухий
кашель у вигляді покашлювання або, рідше, нав'язливого
поверхневого кашлю на фоні об'єктивних ознак катару
глотки та відсутності ознак враження інших рівнів респіP
раторного тракту характерний для фарингіту. При ларинP
гіті кашель набуває ознак «гавкаючого», здебільшого
супроводжується охриплістю чи осиплістю голосу, а при
приєднанні стенозу підзв'язкового простору (переважно у
дітей дошкільного віку) — ознаками інспіраторної або зміP
шаної задишки та можливими ознаками дихальної недоP
статності. При трахеїті кашель починається як сухий,
басового тембру, часто супроводжується болем чи іншими
неприємними відчуттями за грудиною під час кашльових
поштовхів, згодом стає продуктивним. Бронхіт проявляє
себе спочатку сухим «глибоким» кашлем на фоні аускульP
тативно виявленого жорсткого дихання та/або сухих
басових хрипів над усією поверхнею легень, з або без
підвищення температури, що згодом (до кінця першого
тижня хвороби) стає продуктивним на тлі вологих
середньоP та/або великопухирчастих хрипів. ОбструктивP
ний бронхіт звичайно починається спазматичним кашлем
на фоні експіраторної задишки та аускультативно жорP
сткого дихання із сухими свистячими хрипами, подовжеP
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ним видихом та можливими ознаками дихальної недоP
статності. Бронхіоліт є тяжким захворюванням дітей ранP
нього віку із тяжким перебігом, вираженою дихальною
недостатністю, експіраторною задишкою, подовженим
видихом на фоні вологих дрібнопухирчастих та сухих
свистячих хрипів. Типова пневмонія характеризується
значними симптомами інтоксикації, підвищенням темпеP
ратури до фебрильної, симптомами дихальної недостатноP
сті, кашлем, який дуже швидко (іноді впродовж перших
годин) стає вологим, та локальними змінами у легенях
(притуплення перкуторного тону, послаблення дихання,
крепітаціями та/або вологими дрібнопухирчастими хриP
пами). При атиповій пневмонії аускультативна картина
може бути бідною. 

У дітей перших місяців життя може виникати кашель
стокато — сухий, уривчастий, нападоподібний без реприз,
що супроводжується тахіпное без лихоманки. Такі ознаки
частіше вказують на хламідійну пневмонію у цих дітей
[3]. Кашель при сухому плевриті сухий (якщо не виникає
на фоні захворювання, яке супроводжується вологим
кашлем), із болем у грудній клітці та шумом тертя плеври.
Раптовий напад кашлю посеред повного здоров'я дитини
раннього віку, без ознак запалення, може вказувати на
аспірацію чужорідного тіла.

Затяжний кашель часто спостерігається у дітей після
перенесеного гострого бронхіту, що пов'язано з постінP
фекційною тривалою гіперпродукцією слизу або знижеP
ним порогом кашльового рефлексу. Такий кашель триває
менш ніж 8 тижнів (винятком може бути кашлюк [10])
та має тенденцію до поступового згасання, є сухим або
вологим із виділенням слизового мокротиння. За даниP
ми авторів, кашель більше 8 тижнів у менш ніж 5% виP
падків діагностується як постінфекційний [10]. Не слід
забувати, що затяжний кашель може бути наслідком
інших причин. Ці причини здебільшого збігаються з
причинами хронічного кашлю. 

Хронічний кашель у вигляді покашлювання, що підсиP
люється під час нервування, за відсутності ознак запаленP
ня часто має психогенні причини (вокальний тік). ХроP
нічний кашель із гнійним мокротинням може бути наслідP
ком бронхоектазів, хронічного бронхіту (який у дітей
зустрічається досить рідко). Якщо такий кашель триває з
раннього віку, слід запідозрити муковісцидоз, вади
розвитку хрящів бронхів, синдром нерухомих війок
дихального епітелію. Хронічний нічний кашель часто споP
стерігається у хворих на бронхіальну астму, а вологий
кашель у вигляді «відкашлювання» на ранок — у дітей із
синдромом постназального затікання слизу при хронічноP
му аденоїдиті чи хронічному гаймориті. 

Ретроспективне дослідження, проведене у Європі
серед групи дітей (середній вік 3 роки 9 місяців) із хроP
нічним кашлем виявило найчастішу його причину —
затяжний бактеріальний бронхіт (в іноземній літературі
визначається як бронхіт із кашлем понад 8 тижнів з позиP
тивним бронхоальвеолярним лавашем та з позитивною
реакцією на антибіотикотерапію, що викликається найP
частіше Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae
або Moraxella catarrhalis) [9]. Дослідження, проведене в
США, що включало більш старших дітей (середній вік —
9,2 року) виявило наступні три найчастіші причини хроP
нічного кашлю у дітей: гастроезофагальна рефлексна
хвороба — 28%, синдром постназального затікання слизу —
23%, бронхіальна астма — 13% [5]. 

Оскільки у 90–92% випадків причиною гострого бронP
хіту є вірусна інфекція, на сучасному етапі необхідно мініP
мізувати використання антибіотикотерапії для лікування

цього захворювання. Противірусна терапія в даному
випадку є обґрунтованою, але вона ефективна впродовж
перших 2–3 діб від початку хвороби. Саме тому в протоP
колі з дитячої пульмонології, затвердженому наказом
МОЗ України від 13.01.2005 № 18, другим пунктом в лікуP
ванні гострого бронхіту у дітей після дієти стоїть признаP
чення відхаркувальних та муколітичних препаратів синP
тетичного та рослинного походження [2].

Муколітичні препарати синтетичного походження є
високоефективними, але їх призначення потребує дифеP
ренційованого підходу, з урахуванням побічних ефектів
кожного з них [4]. Так, ацетилцистеїн потребує обережноP
го призначення при бронхообструктивному синдромі,
можливе посилення бронхоспазму. Карбоцистеїн при триP
валому використанні може викликати закрепи. АмброкP
сол рідко проявляє побічні дії, які полягають у нудоті,
болю в животі та сухості слизових. Використання протеоP
літичних ферментів на даний час не показане у зв'язку із
великим спектром побічних дій, таких як кровохаркання,
бронхоспазм, алергічні реакції [4].

На сьогоднішній день терапію відхаркувальними засоP
бами можна вважати провідною в педіатрії завдяки безP
печності застосування компонентів рослинного походP
ження, можливості раціональної комбінації екстрактів
різних рослин та значному досвіду лікування. Крім того,
сучасні відхаркувальні рослинні препарати мають точне
дозування, на відміну від попереднього покоління грудP
них зборів.

Фармакологічна дія лікувальних засобів залежить від
виду рослини та обумовлюється наявністю певних біолоP
гічно активних речовин, таких як алкалоїдів, глікозидів
(сапонінів, флавоноїдів), фітонцидів ефірних масел, кумаP
ринів, смол та дубильних речовин [4].

Відомо, що сапоніни — безазотисті глікозиди рослинP
ного походження з поверхневоPактивними властивостяP
ми, що містяться в корені первоцвіту, солодки, аралії та
інших, мають бактерицидну та відхаркувальну дію. При
легкій подразливій дії сапонінів на слизову оболонку
шлунка відбувається посилення секреції всіх залоз, що
сприятливо позначається на бронхах — мокротиння розP
ріджується і легко евакуюється з бронхіального дерева. 
В цілому їх активність призводить до посилення секреції
слизу, роботи миготливого епітелію дихальних шляхів та
зменшенням в'язкості секрету. Разом з тим надлишок
сапонінів призводить до подразнення слизової оболонки
шлунка і кишечнику. 

Флавоноїдам властива протиалергійна, протизапальP
на, цитопротекторна, противірусна та антиоксидантна дія.
Такий спектр ефектів флавоноїдів обумовлений здатністю
до хелатоутворення, пригнічення локального синтезу
медіаторів запалення та активації клітинного імунітету. 
В окремих дослідженнях показана здатність флавоноїдів
помірно інгібувати фосфоліпази, циклооксигеназу і ліпоP
ксигеназу і тим самим гальмувати каскад арахідонової
кислоти, синтез простагландинів і лейкотрієнів. Ефірні
олії зменшують набряк, розріджують мокротиння, збільP
шують мікроциркуляцію, мають бронхолітичний ефект.
Фітонциди чинять бактерицидну дію. 

При виборі протикашльових фітопрепаратів слід
враховувати основні механізми їхньої дії. При сухому
нав'язливому кашлі, що виникає внаслідок подразнення
слизової оболонки верхніх відділів респіраторного тракту,
застосовують обволікаючі засоби, які належать до периP
феричних протикашльових засобів аферентної дії. Таку
дію має подорожник. Рослинні муцини подорожника
зменшують подразнення слизистої оболонки трахеї і
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бронхів, чинять захисну дію на клітини слизової оболонP
ки, тим самим проявляють протизапальний ефект, а при
атрофічних змінах знижують інтенсивність сухого непроP
дуктивного кашлю [4].

З іншого боку, при переході запалення дихальних
шляхів у стадію гіперпродукції в'язкого мокротиння
можливе застосування екстракту первоцвіту, сапоніни
якого збільшують бронхіальну секрецію, розріджуючи
щільний та в'язкий секрет, полегшуючи його відходP
ження. 

Чебрець містить ефірну олію, що чинить спазмолітичP
ний ефект на бронхи, розширюючи їх та призводячи до
полегшення відходження мокротиння.

Диференційовану патогенетичну терапію кашлю у
дітей в залежності від ступеня його продуктивності можна
проводити завдяки використанню різних комбінацій
екстрактів трав у препаратах «Гербіон сироп подорожниP
ка» та «Гербіон сироп первоцвіту».

«Гербіон сироп подорожника» застосовується для
лікування сухого кашлю при інфекційноPзапальних заP
хворюваннях верхніх відділів дихальних шляхів. ПрепаP
рат містить водні екстракти листя подорожнику, квіток
мальви та вітамін С. Активними речовинами трави вузьP
колистого подорожника є клейковина та іридоїдні глікоP
зиди (аукубін). Завдяки вмісту аукубіну водний розчин
листя подорожника чинить бактеріостатичну дію та зменP
шує виразність інфекцій верхніх дихальних шляхів. АнтиP
бактеріальний ефект обумовлений наявністю аглікону
аукубігеніну, який вивільнюється з аукубіну завдяки
активності рослинних бетаглюкозидаз. Через наявність
клейковини екстракт при сухому подразнювальному
кашлі, який супроводжує інфекції верхніх дихальних
шляхів, діє як слизовий агент. Клейка речовина утворює
тонкий шар і механічно захищає слизові мембрани від
подразників, які стимулюють кашльовий рефлекс. У квіP
тах мальви звичайної також міститься клейка речовина, а
також танін та антоцианіновий глікозид мальвін.
Екстракт чинить місцеву обволікаючу дію на слизові мемP
брани верхніх дихальних шляхів. Слиз утворює тонкий
механічний захисний шар, завдяки чому зменшується
кашльовий рефлекс. Це призводить до усунення кашлю,
викликаного подразненням слизової оболонки дихальних
шляхів при запаленнях, які зумовлені дією різних подразP
ників зовнішнього середовища. Після прийому препарату
всередину слизові полісахариди обох активних інгредієнP
тів метаболічно не розпадаються, а діють місцево на слиP
зову оболонку верхніх дихальних шляхів, утворюючи
захисний шар. Вітамін С бере участь у синтезі колагену,
утворенні гемоглобіну, стимулює імунну відповідь оргаP
нізму і сприяє регенерації клітин.

Досить вичерпні дані щодо використання препарату
«Гербіон сироп подорожника» надані В.В. Бережним та
співавт. (2004). Під спостереженням протягом 2Pх місяP
ців знаходилися 30 дітей віком 2–15 років, 16 хлопчиків
та 14 дівчаток, що захворіли на гостре респіраторне захP
ворювання (ГРЗ) верхніх дихальних шляхів, яке ускладP
нилося ринофарингітом (50%), трахеїтом (40%) та траP
хеобронхітом (10%). На фоні комплексної терапії, що
включала противірусну та симптоматичну терапію, у
тому числі протикашльовий препарат «Гербіон сироп
подорожника», у дітей та підлітків досить швидко споP
стерігалася позитивна динаміка ГРЗ верхніх дихальних

шляхів. На 2–3 добу у всіх пацієнтів поліпшилося самP
опочуття, нормалізувалася температура тіла. Сухий
кашель зменшився вже з 2–3 доби у більшості дітей
(90%), пом'якшився, став рідшим у нічний час та повніP
стю зник на 4–5 день у 7 (23,3%) дітей, на 7–10 добу 
у більшості хворих (20 дітей — 67,7%) та через 12–15 діб
у трьох дітей з трахеобронхітом. Всі пацієнти відмічали
гарні органолептичні властивості та приємні смакові
якості препарату «Гербіон сироп подорожника». ПобічP
них ефектів не було у жодного пацієнта [1].

«Гербіон сироп первоцвіту» рекомендується як відхарP
кувальний засіб при запаленні дихальних шляхів, що
супроводжується тяжким виділенням мокротиння; при
гострих респіраторних захворюваннях, що супроводжуP
ються спастичним кашлем; подразнюючому кашлі при
фарингіті, трахеїті. Препарат містить водні екстракти
кореня первоцвіту, трави чебрецю і левоментол. Сапоніни,
активні складові екстракту первоцвіту, мають відхаркуP
вальну дію. Вони стимулюють слизову оболонку шлунка,
що завдяки гастроPпульмональному рефлексу призводить
до збільшення бронхіальної секреції та покращує відхарP
кування шляхом розріджування мокротиння у бронхах.
Завдяки сурфактантній активності, яка проявляється в
утворенні мономолекулярної плівки, сапоніни потрапляP
ють з горла до слизової оболонки дихальних шляхів. Тому
сапоніни можуть діяти локально, розріджуючи густий
слиз бронхів і сприяючи його виділенню. Трава чебрецю
діє як відхаркувальний засіб і бронхоспазмолітик. Така
дія зумовлена вмістом ефірної олії, основна частина якої
виділяється легенями. На шляху до легенів ця трава
сприяє секреції слизу, полегшує відхаркування і водночас
чинить спазмолітину дію на гладкі м'язи дихальних шляP
хів, усуваючи спазм. Основний компонент ефірної олії
тимол також виявляє антисептичну активність. ЛевоменP
тол має антисептичну та знеболюючу дію, зменшує запаP
лення слизової оболонки, а також підтримує дію ефірної
олії чебрецю. Його часто використовують при лікуванні
бронхіту та синуситу. 

На сьогодні отримано нові дані щодо властивостей
олії чабрецю. Останні дослідження показали, що ефірна
олія чабрецю ефективна щодо антибіотикорезистентних
штамів бактерій, таких як MRSA, та резистентних до
антимікотиків штамів Candida [13]. Результати досліP
дження в Японії: компонент олії чабрецю КАРВАКРОЛ
пригнічує експресію гену ЦОГP2, що надає протизапальну
дію чабрецю [11]. 

На кафедрі педіатрії №3 НМУ ім. О.О. Богомольця
накопичується досвід використання препарату «Гербіон
сироп первоцвіту» в комплексній терапії респіраторної
патології у дітей. Препарат достатньо ефективний та безP
печний у використанні.

Висновки

ГРВІ — актуальна проблема сучасної медицини,
зокрема педіатрії. Кашель — частий прояв ГРВІ. Знання
механізму кашлю, його характеристик та особливостей у
дітей, дозволяє диференційовано підходити до терапії. В
цьому плані значне місце належить фітотерапії, в т.ч. преP
паратів «Гербіон сироп подорожника» та «Гербіон сироп
первоцвіту».

При підготовці статті частково використані матері�
али компанії «КРКА», Словенія.
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ФИТОТЕРАПЕВТИЧЕСКИЕ СРЕДСТВА 

ПРИ КАШЛЕ У ДЕТЕЙ

Ю.В. Марушко, Е.Ю. Марушко
Резюме. В работе представлены данные относительно механизмов
развития кашля у детей, его дифференциальной диагностики, подходов
к терапии. Важное место в терапии кашля занимают современные фито�
терапевтические средства, в частности «Гербион сироп первоцвета».

Ключевые слова: кашель, фитотерапия, Гербион сироп первоцвета.

PHYTOTHERAPY OF COUGH IN CHILDREN

Yu. Marushko, I. Marushko

Summary. In this article given a data about the mechanisms of cough deve�
lopment in children, its differential diagnostics, approaches to therapy. An
important place in therapy of cough is occupied by phytotherapeutic medi�
cines which shown to be of high�efficiency and safety.

Key words: children, phytotherape
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ЛІТЕРАТУРА

Трудные роды могут привести 
к детской агрессивности 

Дети, рождение которых было сопряжено с опредеP
лёнными трудностями или применением акушерских
щипцов, в большей степени склонны к агрессивности,
чем дети, появившиеся на свет путём кесарева сечения.
К такому выводу пришли китайские исследователи. 

Учёные убеждены, что поведенческие проблемы в детP
стве могут быть связаны с повышенным уровнем кортизоP
ла — гормона, который выделяется при трудных родах.

В предыдущих исследованиях было показано, что
уровень кортизола в пуповинной крови наименьший у
малышей, родившихся путём планового кесарева сечеP
ния. Следом идёт уровень кортизола у детей, появивP
шихся на свет естественным путём. При родах с примеP
нением акушерских щипцов или вакуумной экстракции
уровень кортизола в пуповинной крови наибольший. 

В исследовании участвовали 1490 детей, родившихP
ся в южных провинциях Китая Чжэцзян и Цзянсу. 

В возрасте от 4 до 6 лет их оценивали на предмет замP
кнутости, тревожности, подавленности, нарушений
внимания и агрессивности. 

У детей, родившихся путём кесарева сечения, такие
нарушения встречались реже всего, а у детей, при рожP
дении которых использовались акушерские щипцы или
вакуумная экстракция, — чаще всего. 

Кесарево сечение в Китае в последние годы стали
выполнять чаще, особенно в более богатой югоPвосточP
ной части страны. Доля таких родов здесь выросла с
22% в 1994 году до 56% — в 2006Pм. И главный вклад в
увеличение частоты кесаревых сечений делают операP
ции, выполняемые по просьбе рожениц: их доля в
общем количестве кесаревых сечений выросла с 3,6% в
1994 году до 36% — в 2006Pм. 

Результаты исследования опубликованы в «БританP
ском журнале акушерства и гинекологии» (British JourP
nal of Obstetrics and Gynaecology).

Источник: medexpert.org.ua
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Вступ

Вирішення питань охорони здоров'я є невід'ємною
складовою сучасної політики в Україні, серед яких

домінує питання збереження та зміцнення здоров'я населенP
ня. У попередньому році показник поширеності захворювань
серед всього населення України формувався переважно за
рахунок хвороб системи кровообігу, органів дихання та травP
лення (перші три рангових місця у структурі поширеності), а
в структурі захворюваності протягом багатьох років найбільP
ша частка належить хворобам органів дихання. За офіційниP
ми даними МОЗ України, показник захворюваності у дітей
впродовж 2005–2009 рр. зріс з 1251,8 до 1394,0 на 100 тис.
населення, тому один з напрямків реалізації Програми еконоP
мічних реформ у сфері охорони здоров'я спрямований на
впровадження системи дієвої профілактики захворюваності
населення, у тому числі і захворювань органів дихання [7].

Гострі респіраторні вірусні інфекції (ГРВІ) є найбільш
поширеною патологією людини з максимальним рівнем захP
ворюваності в дитячому віці. Впродовж останніх десятиліть
в Україні реєструється стійке підвищення захворюваності
дітей на ГРВІ та грип — щороку біля 4,5–5 млн випадків
грипу та гострих респіраторних інфекцій серед дітей [1,4,7].
Враховуючи відсутність вакцин проти ГРВІ негрипозної
етіології, для профілактики цих захворювань сьогодні
широко використовуються засоби неспецифічної імунопроP
філактики, а також фітоадаптогени з легким імуномодуP
люючим ефектом і полівітамінноPмікроелементні комплекP
си. Особливої уваги лікаряPпедіатра потребують частохворіP
ючі діти на ГРВІ, питома вага яких в дитячій популяції, за
даними різних авторів, коливається в межах від 30% до 70%
[3,8]. Останніми роками для профілактики гострих респіраP
торних інфекцій (особливо у дітей з рекурентними захвоP
рюваннями) все частіше використовуються імуномодулятоP
ри рослинного походження [1,3,4,6,9].

Особливостями препарату, який нещодавно з'явився
на фармакологічному ринку в Україні для імунопрофілакP
тики ГРВІ — препарат «ІМУНІНPНортон» виробництва
«American Norton Corporation» (США) — виступає те, що
це препарат, який містить екстракти 43 лікарських рослин
у вигляді желе. Комбінація рослинних екстрактів в препаP
раті «ІМУНІНPНортон» обумовлює наявність виразної
адаптогенної дії, імуномодулюючої та антисептичної
активності за рахунок високого вмісту вітаміну С і мікроP
елементів (кремнію, цинку, магнію, йоду, заліза). РезульP
тати дослідження властивостей препарату «ІМУНІНPНорP
тон» показали, що його складові активізують фагоцитоз,
стимулюють продукцію інтерферону, а біостимулююча
дія рослинних компонентів препарату призводить до
поліпшення розумової діяльності, працездатності, зменP
шення млявості і сонливості, підвищує стійкість організP

му до несприятливих впливів оточуючого середовища,
стимулює апетит. Численні ефекти дії препарату обумоP
влюють підвищення неспецифічної резистентності оргаP
нізму до вірусної та бактеріальної інфекцій. 

Метою даного дослідження було вивчення клінікоP
імунологічної ефективності використання комбінованого
рослинного препарату «ІМУНІНPНортон» в схемі профіP
лактики гострої респіраторної захворюваності у частохвоP
ріючих дітей віком від 3 до 17 років. 

Матеріал і методи дослідження

Випадковим методом до основної групи спостереження
нами було відібрано 101 дитину — 51 хлопчика (51%) і 
50 дівчаток (49%) віком від 3 до 17 років, які опікувались у
чотирьох дитячих будинках м. Дніпропетровська. Всі діти осP
новної групи спостереження, згідно з критеріями В.Ю. АльP
бицького, А.А. Баранова [8], належали до частохворіючих
дітей (ЧХД). З метою профілактики ГРВІ в період підйому
сезонної респіраторної захворюваності (січень — лютий
2010 р.) всім дітям основної групи (n=101) було запропоноP
вано профілактичне використання комплексного рослинноP
го препарату «ІМУНІНPНортон» протягом чотирьох тижP
нів. Дозування препарату проводили відповідно до інструкP
ції: у дітей дошкільного віку по 1/2 чайної ложки желе, старP
шим 6 років — по 1 чайній ложці двічі на день з рідиною. Всі
діти основної групи спостереження за результатами даних
об'єктивного огляду на початок профілактичних заходів
щодо ГРВІ не мали симптомів гострої інфекції або проявів
загострення хронічного захворювання. 

Групу порівняння за рівнем респіраторної захворюваносP
ті за результатами катамнестичного спостереження протягом
11 міс. від початку профілактичного курсу склали 40 дітей що
також належать до ЧХД, які не отримували профілактику
ГРВІ з використанням препарату «ІМУНІНPНортон»
(n=40). Групи були порівнянними за віком (від 3 до 17 років)
і статевою ознакою (50% хлопчиків та 50% дівчаток).

Дітям обох груп було проведено аналіз анамнестичних
даних, оцінку даних об'єктивного огляду до та після проP
філактичного курсу терапії, катамнестичне спостереженP
ня впродовж року після проведення профілактичного
курсу препаратом. Для оцінки імунологічної ефективноP
сті профілактичного курсу комбінованим рослинним преP
паратом дітям основної групи спостереження додатково
проводили мікробіологічне дослідження стану біоценозу
слизових зіву та носа до та після лікування та оцінку
мукозального імунітету з вивченням вмісту протимікробP
них білків лактоферину, αPдефензинів 1–3 в ротоглоткоP
вому секреті (Human Lactoferrin та Human HNP 1–3;
Hycult® biotech, НТВ, «БиоХимМак») та SIgA (IgA секреP
торний; ЗАТ «Вектор — БЕСТ», Росія). 

КЛІНІКО=ІМУНОЛОГІЧНА ЕФЕКТИВНІСТЬ СЕЗОННОЇ
ПРОФІЛАКТИКИ ГРВІ У ДІТЕЙ ВІКОМ ВІД 3 ДО 17 РОКІВ
І.Л. Височина, О.Є. Абатуров
Дніпропетровська державна медична академія

Резюме. Наведено дані щодо ефективності профілактичного курсу комплексного рослинного препарату 
«ІМУНІН�Нортон» виробництва «American Norton Corporation» (США) у частохворіючих дітей, віком від 3 до 17
років за рахунок зменшення кратності ГРВІ в 1,3 разу та зменшення тривалості гострого респіраторного епізоду
на 2,2 дня. Клініко�імунологічна ефективність препарату «ІМУНІН�Нортон» обумовлена наявністю імуномоду�
люючих властивостей (підвищення вмісту SIgA та концентрації лактоферину у ротоглотковому секреті) та
сануючим ефектом складових препарату (відновлення стану еубіозу слизових зіву та носа).
Ключові слова: частохворіючі діти, імунопрофілактика, місцевий імунітет слизових зіву та носа, 
ІМУНІН�Нортон.
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Математична обробка всіх результатів дослідження
проводилась з використанням статистичних программ
Statgraf, Matstat, Microsoft Excel для Windows, а при
вивченні значущості розбіжностей статистичних вибіP
рок використовувались параP та непараметричні критеP
рії [2,5].

Критеріями клінічної ефективності профілактичних
заходів була оцінка об'єктивного статусу, кратності та
тривалості ГРВІ під час терапії та протягом року після
проведення профілактичного курсу препарату. Також
нами оцінювався вплив комплексного рослинного преP
парату «ІМУНІНPНортон» на показники біоценозу
слизових носа та зіву та рівень протективного імунітету
слизових на фоні лікування у дітей основної групи споP
стереження. 

Результати дослідження та їх обговорення

Аналіз анамнестичних даних у ЧХД основної групи
показав наявність від чотирьох до шести епізодів (5,3±0,5)
гострих респіраторних захворювань протягом попеP
реднього року життя проти 4,8±0,5 епізодів у ЧХД з групи
порівняння. Тривалість одного епізоду ГРВІ у дітей
основної групи у середньому складала 5,8±0,6 дня проти
5,1±0,3 дня у ЧХД з групи порівняння (р<0,05).

В структурі гострих респіраторних захворювань у дітей
обох груп на першому місці за частотою виникнення зареєсP
тровані ГРВІ, на другому місці — гострий бронхіт та гострий
трахеїт, п'ята частина обстежених дітей мала в анамнезі госP
трий ларинготрахеїт, а гостра пневмонія реєструвалась на
четвертому місці. Слід зазначити, що серед дітей основної
групи спостереження з рецидивуючими бронхітами було
14,9% (15 дітей), а групи контролю — 7,5% (3 дитини).

У 80 (79,2%) дітей основної групи спостереження були
зареєстровані хронічні вогнища інфекцій верхніх дихальP
них шляхів, з них компенсований хронічний тонзиліт споP
стерігався у 70 дітей (69% випадків), аденоїдні вегетації —
у 20 дітей (19,8% спостережень). На гострий гайморит
хворіли 10 дітей з основної групи спостереження. У дітей
групи контролю хронічні вогнища інфекції за результатаP

ми оглядів ЛОРа зареєстровані у 32 дитини (80% випадP
ків), у тому числі прояви хронічного компенсованого тонP
зиліту мали 30 дітей (75%), аденоїдні вегетації було зареP
єстровано у 8 дітей (20%). Прояви карієсу в анамнезі споP
стерігалися у половині всіх наших спостережень.

У таблиці 1 показано кратність та тривалість ГРВІ
протягом року до початку проведення профілактичного
курсу комплексним рослинним препаратом «ІМУНІНP
Нортон» у дітей досліджуваних груп.

Згідно отриманих нами даних, максимально високі
рівні гострої респіраторної захворюваності у всіх дітей,
які були під нашим наглядом, реєструвались впродовж
осінньоPзимового періоду й достатньо високий рівень госP
трої захворюваності зберігався навесні. Середні показниP
ки інтенсивності гострої респіраторної захворюваності у
ЧХД обох груп (середня кількість перенесених епізодів та
тривалість (дні) гострого епізоду на одну дитину протяP
гом року) не мали статистичних розбіжностей, що свідP
чить про приблизно однаковий характер щільності госP
трої респіраторної захворюваності у порівняних групах.

Згідно дизайну дослідження, у дітей основної групи до
початку профілактичного курсу терапії комплексним росP
линним препаратом «ІМУНІНPНортон» нами було проведеP
но оцінку рівня протективного імунітету слизових 
(вміст αPдефензину 1–3, лактоферрину та SIgA в ротоглотP
ковому секреті) та бактеріологічне дослідження стану мікроP
біоценозу слизових зіву та носа. Беручи до уваги відсутність
стандартизованих нормативних показників вмісту протиміP
кробних білків в ротоглотковому секреті у дітей, нами для
оцінки отриманих результатів проведено даний вид досліP
дження у практично здорових дітей, що були порівнянними
за віком та статтю з дітьми досліджуваних груп (табл.2).

За нашими даними (табл. 2) в періоді клінічного благопоP
луччя в ротоглотковому секреті ЧХД основної групи спостеP
реження реєструвався достовірно низький вміст протиміP
кробного білка αPдефензину HNP 1–3 та SIgA порівняно з
практично здоровими дітьми (р<0,05). Причому у 19,3%
(n=22) наших спостережень у дітей основної групи конценP
трація SIgA дорівнювала або була меншою, ніж 46 мг/л, що в

Таблиця 1
Характеристика інтенсивності гострої респіраторної захворюваності 

у дітей досліджуваних груп впродовж 2009 р.

Таблиця 2
Стан мукозального імунітету у дітей в періоді клінічного благополуччя 

до початку проведення профілактичного курсу терапії

Примітка: * — достовірність відмінностей р<0,05.
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п'ятьPдесять разів нижче за нормальні показники концентраP
ції SIgA в популяції здорових людей (370–670 мг/л). Вміст
лактоферину в ротоглотковому секреті у ЧХД достовірно не
відрізнявся від показників практично здорових дітей. 

Результати проведеного мікробіологічного обстеженP
ня слизових зіву та носа у дітей основної групи в стані кліP
нічного благополуччя представлено на рисунку 1. За
нашими даними, в періоді клінічного благополуччя на
слизових зіву ЧХД основної групи спостереження на перP
шому місті реєструвались висівання стрептококів групи
Viridians, на другому місті — Staph. aureus, на третьому
місті — бактерії роду Neisseria, на четвертому — умовноPпаP
тогенні стрептококи (Strep. haemolyticus і Strep. рyogenes). В
обсіменінні слизових носа ЧХД основної групи провідна
роль належала Staph. epidermidis та Staph. аureus; нетоксиP
генні коринебактерії дифтерії висівались у п'ятої частини
спостережень (Сor. pseudodiphtheribicum і Cor. xerosis),
решта мікроорганізмів спостерігалися досить рідко.

За нашими даними, у ЧХД основної групи спостереP
ження в обсіменінні слизових зіву і носа домінує нормальP
на флора, але слід зазначити, що у частини обстежених
дітей (20% випадків) зареєстровано високі титри росту
нормальної мікрофлори зіву (Neisseriae рр.. до 107; Strep.
viridans до 1015) і носа (Cor. хerosis та Strep. viridans до 107),
а в 2/3 випадків зареєстровано комбінацію трьох і більше
видів бактерій, серед яких висока питома вага належить
Staph. аureus, що дозволяє констатувати наявність дисбіоP
зу слизових у 83,3% наших спостережень.

Таким чином, можна стверджувати, що у дітей основної
групи спостереження на тлі частої респіраторної захворюP
ваності протягом попереднього року життя було зареєстроP
вано зниження рівня мукозального імунітету та напруженP
ня механізмів місцевого захисту, що визначались виразниP
ми дисбіотичними проявами (за результатами мікробіолоP
гічного обстеження слизових зіву та носа). Це зумовило
необхідність проведення профілактичного курсу терапії з
використанням комплексного рослинного препарату
«ІМУНІНPНортон» у дітей основної групи спостереження.

Оцінка переносимості препарату «ІМУНІНPНортон»
показала, що лише у однієї дитини (0,9% випадків) на п'яту
добу прийому препарату було зареєстровано блювання, що

обумовило виключення цієї дитини з основної групи досліP
дження. В інших випадках (100 дітей) переносимість преP
парату була доброю. Динамічне спостереження за дітьми
основної групи впродовж чотирьох тижнів профілактичноP
го застосування препарату «ІМУНІНPНортон» показало,
що на ГРВІ захворіли 3 (3%) дитини дошкільного віку, які
на початку прийому препарату мали щільні контакти з
родиною, де в цей час були хворі на ГРЗ. Перебіг зафіксоP
ваних ГРВІ у цих дітей був легким, тривалість одного епіP
зоду в середньому склала 5±0,4 дня. З основної групи споP
стереження були виключені 4 дитини (за критеріями
виключення), і тому подальше динамічне спостереження
згідно дизайну проводили у 97 ЧХД основної групи. 

Отримані нами результати контрольних мікробіолоP
гічних висівів зі слизових зіву та носа у ЧХД основної
групи спостереження, які були проведені відразу після
закінчення профілактичного курсу препаратом «ІМУP
НІНPНортон», показали формування стану еубіозу пракP
тично у всіх дітей за рахунок превалювання на слизових
тільки нормальної мікрофлори у 28% спостережень. Крім
того, у 60% випадків наших спостережень доведена активP
ність складових комплексного рослинного препарату за
рахунок сануючого ефекту, що підтверджувалось відсутніP
стю таких патогенів, як Strep. pyogenes, Haemophilus influ�
enza, Enterobacter та E. Coli (рис.2,3).

Зміни показників мукозального імунітету після
закінчення профілактичного курсу комплексним росP
линним препаратом «ІМУНІНPНортон» наведені в
таблиці 3. За нашими даними, після профілактичного
курсу терапії реєструється вірогідне підвищення конP
центрації SIgA та лактоферину в ротоглотковому секреP
ті (р<0,05) дітей з тенденцією до зниження рівнів 
αPдефензинів 1–3 (р>0,05).

Зміни показників мукозального захисту у ЧХД після
проведення профілактичного курсу комплексним препараP
том «ІМУНІНPНортон» свідчать про наявність імуномодуP
люючих властивостей складових препарату за рахунок стиP
муляції секреції протимікробного білка лактоферину, що
підтверджувалося відновленням еубіозу на слизових зіву та
носа (відсутність більшості умовних патогенів на слизових
оболонках після терапії). Низький до початку лікування

Рис.1. Результати мікробіологічного дослідження біоценозу слизових зіву та носа у ЧХД основної групи спостереження в стані
клінічного благополуччя
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вміст αPдефензинів 1–3 в ротоглотковому секреті у ЧХД
порівняно з практично здоровими дітьми та незначне зниP
ження даного показника на тлі проведеного лікування
дозволяє стверджувати про відсутність у ЧХД гострого або
загострення хронічного інфекційного процесу, що підтверP
джує адекватність обраних критеріїв включення до основP
ної групи спостереження. 

Отже у ЧХД основної групи в результаті дії комплексP
ного рослинного препарату «ІМУНІНPНортон» відбулося
перебудування показників місцевого імунітету за рахунок
підвищення вмісту лактоферину та SIgA в ротоглотковому
секреті без активації або посилення нейтрофільного
запального процесу. 

Катамнестичне спостереження за дітьми з групи конP
тролю, які були під нашим наглядом, за період 2010 року

показало відсутність вірогідних змін кратності та триваP
лості епізодів ГРВІ, що дозволяє не представляти дану
інформацію в детальному обсязі. 

У дітей основної групи результати катамнестичного
спостереження за рівнем захворюваності впродовж 11 міP
сяців після початку профілактичного курсу препаратом
«ІМУНІНPНортон» наведені в таблиці 4.

Динаміка захворюваності у дітей основної групи (ІМУP
НІНPНортон) оцінювалась методом Стьюдента для спряжеP
них вибірок. Були доведені зміни кількості епізодів ГРВІ на
рівні р<0,001 та зменшення тривалості ГРВІ на рівні р<0,01.
Найбільш значущі зміни відмічаються відповідно сезону
застудних захворювань в осінньоPзимові місяці.

Порівняльну характеристику кратності та тривалості
епізодів ГРВІ у дітей основної групи (ІМУНІНPНортон)

Таблиця 3
Динаміка стану мукозального імунітету дітей основної групи на фоні лікування препаратом «ІМУНІН>Нортон»

Примітка: * — достовірність відмінностей р<0,05.

Таблиця 4
Порівняльна характеристика кількості епізодів ГРВІ у дітей основної групи 

(ІМУНІН>Нортон) впродовж двох років

Примітка: * — достовірність відмінностей р<0,05.

Рис.3. Динаміка стану біоценозу слизових носа ЧХД основної
групи спостереження після профілактичного курсу препарату
«ІМУНІН�Нортон»

Рис.2. Динаміка стану біоценозу слизових зіву ЧХД основної
групи спостереження після профілактичного курсу препарату
«ІМУНІН�Нортон»
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КЛИНИКО>ИММУНОЛОГИЧЕСКАЯ ЭФФЕКТИВНОСТЬ

СЕЗОННОЙ ПРОФИЛАКТИКИ ОРВИ У ДЕТЕЙ 

В ВОЗРАСТЕ ОТ 3 ДО 17 ЛЕТ

И.Л. Высочина, О.Е. Абатуров 
Резюме. Приведены данные относительно эффективности профилакти�
ческого курса комплексного растительного препарата «ИММУНИН�
Нортон» производства «American Norton Corporation» (США) у часто
болеющих детей в возрасте от 3 до 17 лет за счет уменьшения кратно�
сти ОРВИ в 1,3 раза и продолжительности острого респираторного эпи�
зода на 2,2 дня. Клинико�иммунологическая эффективность препарата
«ИММУНИН�Нортон» обусловлена наличием иммуномодулирующих
свойств (повышение содержания SIgA и концентрации лактоферрина в
ротоглотковом секрете) и санирующим эффектом составляющих пре�
парата (восстановление состояния эубиоза слизистых зева и носа).

Ключевые слова: часто болеющие дети, иммунопрофилактика, мест�
ный иммунитет слизистых зева и носа, ИММУНИН�Нортон.

CLINICAL AND IMMUNOLOGICAL EFFECTIVENESS 

OF SEASONAL PREVENTIVE MEASURES OF ARVI 

IN CHILDREN AGED FROM 3 TO 17 YEARS

Vysochyna I.L., Abaturov O.E.
Summary. The data according to the effectiveness of prophylactic course of
complex herbal preparation «IMUNIN�NORTON» produced by «American
Norton Corporation» (USA) in sickly children aged from 3 to 17 years by
reducing of ARVI multiplicity in 1,3 times and duration of acute respiratory
episodes on 2.2 days is presented. Clinical and immunological effectiveness
of the «IMUNIN� NORTON» preparation due to the presence of immunomod�
ulatory properties (rise of content level of SIgA, concentration of lactoferrin
in oropharynx secretion) and by sanitizes effect of drug formula (recovery
state of eubiosis of nose and throat mucous).

Key words: sickly children, immunoprophylaxis, local throat and nose
mucosal immunity, IMUNIN�NORTON.

впродовж двох років спостереження наочно наведено на
рисунку 4.

Проведений нами аналіз інтенсивності респіраторної
захворюваності у ЧХД основної групи спостереження
показав достовірне зниження (р<0,01) абсолютної кількоP
сті епізодів ГРВІ після проведення профілактичного курсу
комплексним рослинним препаратом «ІМУНІНPНортон»:
з 496 епізодів із загальною тривалістю 2481 день за 11 місяP
ців 2009 р. до 397 епізодів ГРВІ загальною тривалістю 1830
днів за 11 місяців 2010 р. За нашими даними, у дітей основP
ної групи спостереження ефективність профілактичного
курсу рослинним препаратом «ІМУНІНPНортон» склала
88% за рахунок зменшення кратності ГРВІ в 1,3 разу та
тривалості гострого респіраторного епізоду на 2,2 дня.

Таким чином, нами доведена клінічна ефективність
використання комплексного рослинного препарату
«ІМУНІНPНортон» в схемі профілактики гострої респіP
раторної захворюваності у ЧХД віком від 3 до 17 років.

Висновки

1. Використання рослинного препарату «ІМУНІНP
Нортон» у частохворіючих дітей, віком від 3 до 17 років з
метою профілактики гострої респіраторної захворюваноP
сті призводить до зменшення кратності ГРВІ в 1,3 разу та
тривалості гострого респіраторного епізоду на 2,2 дня.

2. Клінічна ефективність проведення профілакP
тичного курсу комплексним рослинним препаратом 
«ІМУНІНPНортон» у дітей віком від 3 до 17 років
обумовлена імуномодулюючими властивостями (підвиP
щення вмісту SIgA та концентрації лактоферину у ротоP
глотковому секреті) та доведеним сануючим ефектом
складових препарату у ЧХД з проявами дисбіозу на слиP
зових зіву та носа.

3. Рекомендовано включення препарату «ІМУНІНP
Нортон» в комплексну схему профілактики ГРІ протягом
всього періоду сезонної гострої респіраторної захворюваноP
сті тривалістю чотири тижні два рази на день в віковій дозі.
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Відкриття у 1983 р. J.R. Warren і B.J. Marshall інфекції
Helicobacter pylori (HР) та визнання ролі інфекційP

ного чинника в етіології хронічних гастродуоденальних заP
хворювань зумовило в подальшому активне вивчення імунP
ної відповіді макроорганізму в розвитку хелікобактерної
інфекції, ролі НР в патогенезі гастродуоденальних та позаP
гастральних захворювань [7,11]. НР — єдиний відомий на
сьогодні мікроорганізм, здатний до колонізації та персистуP
вання в умовах агресивного внутрішнього середовища
шлунку людини. Бактерія НР має розвинені складні захисні
механізми, що дозволяють їй уникати бактерицидного
впливу соляної кислоти, виживати в слизовій оболонці
шлунка, прикріплюватися до шлункового епітелію і взаємоP
діяти як з ним, так і з імунними клітинами господаря. ПриP
кріплення до клітин епітелію дозволяє НР вивільняти
токсини та чинники патогенності, які контролюють різні
аспекти функціонування клітин макроорганізму. Найбільш
вивченим фактором патогенності НР є «острівець» патогенP
ності генів (СagPPAI) та його маркер цитотоксинPасоційоваP
ний ген A (cytotoxicPassociated gene) — СagА. Ген CagA — це
частина великого острівця патогенності, області горизонP
тально придбаної ДНК, яка вбудована в геном найбільш
вірулентних штамів НP. Обов'язковими атрибутами віруP
лентності є наявність в CаgPAI генів систем секреції IV тиP
пу — TFSS (type IV secretion system), які кодують макромоP
лекулярні структури, що функціонують як дрібні голки для
передачі бактерійних агентів від патогенних бактерій в кліP
тини господаря. НР за допомогою ін'єкції вводять плазмідP
ну ДНК в клітини слизової оболонки шлунка людини. У
багатьох фундаментальних дослідженнях було доведено,
що, крім прямого впливу CagA на епітеліоцити, цитоскелет,
передачу сигналів фактора росту, CagA та CagA TFSS також
надають виражений прозапальний ефект [8–10,12]. Було
також доведено здатність НР викликати виражену прозаP
пальну відповідь, що супроводжується експресією хемокіP
нів, активацією нуклеарного фактора (NF)PkB транскрипP
ційної відповіді через незалежні механізми, призводячи до
активації прозапальних сигналів і секреції цитокінів [1,10]. 

Реакція організму на інвазію CagA супроводжується
продукцією специфічних антиPCagAPIgA, M, G антитіл, які
запобігають розвитку механізмів запального процесу. ТяжP
кість клінічного перебігу хелікобактерної інфекції залеP
жить як від ступеня патогенності штамів збудника, так і
від відповідної реакції макроорганізму на інфікування
[2,6,10]. Імунна відповідь макроорганізму є визначальним
чинником клінічного прояву патогенних властивостей HР. 

Метою роботи було визначення клінічного значення
імунної відповіді макроорганізму в розвитку хелікобакP
терної інфекції у дітей з хронічною гастродуоденальною
патологією.

Матеріал і методи дослідження

Під спостереженням знаходилося 217 дітей у віці від 4
до 17 років з асоційованою з НР хронічною гастродуодеP

нальною патологією в стадії загострення. Всім хворим
дітям для верифікації діагнозу проведено клінікоPанамP
нестичне та загальноклінічне лабораторне обстеження,
ендоскопічне дослідження стравоходу, шлунка та дванадP
цятипалої кишки (ФЕГДС) апаратом Pentax FGP15W
(Японія), визначення кислотоP і секретотвірної функції
шлунка, визначення наявності антигену (Ag) НР в калі за
допомогою CITO TEST, визначення в сироватці венозної
крові сумарних імуноглобулінів (IgМ, IgA, IgG) до Ag
СаgА білка HР методом імуноферментного аналізу
(ІФА). Використовували діагностичні тестPсистеми
«ХелікоБестPантитіла» компанії «ВекторPБест» (Росія).
Результати ІФА реєструвалися за допомогою спектрофоP
тометра, вимірювалася оптична щільність (ОЩ) в двоP
хвилевому режимі. Результати досліджень враховували за
наступних умов: середнє значення ОЩ в лунках з негаP
тивним контрольним зразком (ОЩср КP) не більше 0,25;
значення ОЩ в лунці з позитивним контрольним зразком
(ОЩ К+) не менше 0,6. Оцінку результатів ІФА проводиP
ли з урахуванням ОЩ сироватки крові і титру антитіл за
схемою, наведеною в таблиці.

Статистична обробка отриманих даних проводилася
за допомогою статистичних програм Statgraf, Matstat,
кореляційного аналізу, послідовного аналізу Вальда. При
вивченні значущості відмінностей статистичних вибірок
використовувались параP і непараметричні критерії [3–5].
Достовірність різниці оцінювали за допомогою tPкритеP
рію Стьюдента для даних з нормальним розподілом. При
розподілі, відмінному від нормального, використовували
критерій МаннаPВітні. 

Результати дослідження та їх обговорення

Визначення сумарних антиPCagAPIgA, M, G HР в діагP
ностичній концентрації (1:5–1:80) в крові 112 (51,6%)
обстежених дітей, які були обрані методом випадкових
чисел, дозволило вважати, що вони інфіковані токсигенP
ними, асоційованими з CagA«+», штамами HР і мають
високі позитивні титри антитіл — основна група (причому
понад половина цих дітей мали різко позитивний титр
антитіл — 1:40 або 1:80). Рівень антитіл може залежати не
лише від наявності антигену як такого, але й від характеP
ру імунної відповіді організму, і сумнівний результат доP
слідження (<1:5) також не виключає наявності CagA,

КЛІНІЧНЕ ЗНАЧЕННЯ ІМУННОЇ ВІДПОВІДІ 
В РОЗВИТКУ ХЕЛІКОБАКТЕРНОЇ ІНФЕКЦІЇ У ДІТЕЙ
О.Є. Абатуров, О.М. Герасименко 
Дніпропетровська державна медична академія

Резюме. В статті представлено особливості перебігу та клінічне значення імунної відповіді макроорганізму в
розвитку хелікобактерної інфекції у дітей з хронічною гастродуоденальною патологією. Виявлено взаємозв'язок
між клініко�ендоскопічними даними та рівнем анти�CagA�IgA, M, G у дітей, інфікованих токсигенними, асоційова�
ними з CagA«+», штамами Helicobacter pylori. 
Ключові слова: Helicobacter pylori, діти, хронічна гастродуоденальна патологія.

Таблиця
Інтерпретація результатів ІФА



ИММУНОЛОГИЯ

126 Современная педиатрия  6(34)/2010

тому в групу порівняння увійшли 105 (48,4%) пацієнтів, у
яких антитіла до CagA Ag НР були присутні в дуже низьP
ких титрах (<1:5).

Істотних відмінностей між групами за віком та статтю не
спостерігалося. Так, середній вік дітей у групі з високими
позитивними титрами антиPCagAPIgA, M, G склав
13,48±0,62 року, у групі порівняння — 12,76±0,38 року.
Хлопчики в основній групі склали 56,3%, у групі порівнянP
ня — 53,3%; дівчатка — 43,7% і 46,7% відповідно. Частота
загострення хронічної гастродуоденальної патології у дітей,
які перебували під наглядом, залежала як від наявності хеліP
кобактерної інфекції, так і пори року. Так, максимальна
питома вага загострень у групі дітей з високими позитивниP
ми титрами антиPCagAPIgA,M,G реєструвалася взимку
(52,0%) і практично з однаковою частотою навесні (20%),
влітку (16%) і восени (12%). У групі порівняння найбільша
частота загострень відзначалася в осінньоPзимовоPвесняні
періоди (33,9%, 27,4%, 25,85% відповідно), мінімальна —
влітку (12,9%). Серед станів преморбідного фону висока
питома вага відзначалася при перинатальному ураженні
центральної нервової системи (ПУЦНС), як в основній
групі (83,3%), так і в групі порівняння (91,7%). Але наявP
ність ПУЦНС в анамнезі знаходилась у прямому кореляP
ційному зв'язку з різко позитивними (1:80) титрами антиP
CagAPIgA, M, G дітей, інфікованих токсигенними CagА«+»
штамами HP (r=0,36). Перше місце серед алергічних реакP
цій за частотою займала харчова алергія, питома вага якої
склала 24,0% у дітей з високими позитивними титрами
антиPCagAPIgA, M, G і в 18,6% у групі порівняння. СпадкоP
ва схильність до алергічних проявив прямо корелювала з
наявністю HРPінфекції у обстежених дітей навіть при слабо
позитивному рівні (1:5) антиPCagAPIgA, M, G (r=0,46). 

Виявлено взаємозв'язок між клінікоPендоскопічними
даними та рівнем антиPCagAPIgA, M, G дітей с хронічною
гастродуоденальною патологією, які знаходились під наP
глядом. Клінічними особливостями гастродуоденальної
патології у дітей з високими позитивними титрами антиP
CagAPIgA, M, G були більша інтенсивність больового синP
дрому, на відміну від групи порівняння та наявність виP
разкоподібного характеру болю, навіть за відсутності
ерозивного ураження слизової оболонки шлунка (СОШ)
або дванадцятипалої кишки (ДПК). Біль в епігастральній
та/або пілородуоденальній ділянці у дітей основної групі
порівняно з групою дітей зі слабо позитивним рівнем (1:5)
антиPCagAPIgA, M, G майже удвічі частіше не був пов'язаP

ний з прийомом їжі, а виникав через 1,5–2 години після їжі,
тобто був «пізнім», «відстроченим» або натщесерце. Діти
обох груп вказували на посилення болю після порушення
дієти або значних фізичних навантажень; у майже 20% діP
тей відмічалось посилення болю або відчуття дискомфорту
після емоційного стресу. Диспептичні симптоми також
були виразнішими у дітей основної групи: частіше зустріP
чались такі ознаки диспепсії, як зниження апетиту, відрижP
ка кислим, печія та нестійкість випорожнень — чергування
закрепу з проносом. Тривалість та тяжкість больового та
диспептичного синдромів визначались різко позитивними
(1:40–1:80) титрами антиPCagAPIgA, M, G (r=0,35 та r=0,40
відповідно). Ендоскопічними особливостями хелікобакP
терPасоційованої гастродуоденальної патології в групі дітей
з високими позитивними титрами антиPCagAPIgA, M, G
були поширений гастрит (55–49,1%), лімфофолікулярна
гіперплазія (15–16,1%); виразковоPдеструктивні зміни слиP
зової оболонки ДПК (7–6,3%), плоскі ерозії шлунка та
ДПК (19–17,0%) та наявність каламутного слизу в просвіті
шлунка на відміну від групи порівняння (17–16,1%;
3–2,9%; 6–5,7% та 10–9,5% відповідно). Чим вищий був
титр антиPCagAPIgA, M, G (1:40–1:80), тим більш виражеP
ним був запальний процес в СОШ та ДПК: гастрит ерозивP
ний та дифузний гіперпластичний (r=0,35), бульбіт ерозивP
ний та дифузний гіперпластичний (r=0,36), деструктивний
езофагіт (r=0,35). У більшості дітей обох груп гастрит на
тлі нормальної або підвищеної секреції шлунка. 

Висока частота зустрічаємості лямбліозу відзначена у
52,7% дітей основної групи на відміну від групи порівнянP
ня — 13,3%. Наявність лямбліозної інвазії знаходилась у
прямому кореляційному зв'язку з різко позитивними
(1:40) титрами антиPCagAPIgA, M, G дітей, інфікованих
токсигенними CagА «+» штамами HP (r=0,46). Позитивні
(1:10) титри антиPCagAPIgA, M, G супроводжувались
більш низьким рівнем еритроцитів та Hb (r=P0,39), що
свідчить про порушення обміну заліза та анемії у дітей,
інфікованих CagА«+» штамами HP, як позагастрального
прояву HРPінфекції. 

Висновки

Таким чином, інтенсивність клінічних ознак хелікоP
бактерної інфекції залежить від важкості запальних змін у
слизовій оболонці шлунка і дванадцятипалої кишки і
пов'язана з активністю специфічної імунної відповіді на
збудника.
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КЛИНИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ ИММУННОГО ОТВЕТА 

В РАЗВИТИИ ХЕЛИКОБАКТЕРНОЙ 

ИНФЕКЦИИ У ДЕТЕЙ 

А.Е. Абатуров, О.Н. Герасименко 

Резюме. В статье представлены особенности течения и клиническое
значение иммунного ответа макроорганизма в развитии хеликобактер�
ной инфекции у детей с хронической гастродуоденальной патологией.
Выявлена взаимосвязь между клинико�эндоскопическими данными и
уровнем анти�CagA�IgA, M, G у детей, инфицированных токсигенными,
ассоциированными с CagA«+», штаммами Helicobacter pylori. 

Ключевые слова: Helicobacter pylori, дети, хроническая гастродуоде�
нальная патология.

CLINICAL SIGNIFICANCE OF IMMUNE RESPONSES 

IN DEVELOPMENT AT HELICOBACTER PYLORI 

OF INFECTION IN CHILDREN 

A.E. Abaturov, O.N. Gerasymenko 

Summary. The article presents the flow characteristics and clinical signifi�
cance of immune response in the development at Helicobacter pylori of
infection in children with chronic gastroduodenal pathology. Revealed the
relationship between clinical and endoscopic data and the level of anti�CagA�
IgA, M, G in children infected with toxigenic strains, associated with CagA«+»
strains of Helicobacter pylori.  

Key words: Helicobacter pylori, children, chronic gastroduodenal pathology.

Диагностировать рак матки 
«в зародыше» — возможно 

Британские онкологи, обеспокоенные ростом в
стране числа женщин, больных раком матки, создали
новый метод, основанный на использовании ультразвуP
ка, который помогает выявлять злокачественные опуP
холи этого органа за много месяцев до появления перP
вых симптомов.

Авторы исследования считают, что новый метод слеP
дует внедрить повсеместно, чтобы, по крайней мере, для
группы риска — женщин старше 60 лет, обследование
стало таким же регулярным, как, например, маммография.

Ученые из Королевского колледжа при Лондонском
университете (University College, London) создали новый
прибор, после того как выяснилось, что количество новых
случаев рака матки в Великобритании возросло в 2 раза
по сравнению с 70Pми годами прошлого. ХХ века. 

Злокачественная опухоль тела матки теперь ежегодно
обнаруживается у 6 000 жительниц Соединенного КороP
левства и приводит к смерти 1 700 человек ежегодно. 

Низкий уровень рождаемости (при беременности в
организме женщины снижается уровень эстрогена,
чрезмерное количество которого в организме, провоциP
рует возникновение этого вида рака) и увеличение
числа женщин, страдающих ожирением (тоже фактор
риска развития рака матки), приводят к увеличению
заболеваемости этим опасным недугом. 

Суть нового метода заключается в обследовании с
помощью ультразвука, что дает возможность опредеP
лить толщину стенок матки и создать на мониторе изоP
бражение, на котором будут четко видны опухоли в слуP
чае их появления. 

Клинические испытания нового метода с участием
96 пациенток, показали, что прибор и метод позволяют
обнаруживать заболевание не менее чем в 80% случаев. 

Сейчас авторы изобретения работают над повышеP
нием его точности.

Источник: medexpert.org.ua
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Вступ

Системний червоний вовчак (СЧВ) — це хронічне
системне аутоімунне захворювання, що розвиP

вається на фоні генетично обумовленої недосконалості
імунорегуляторних механізмів і призводить до неконтроP
льованого синтезу широкого спектру аутоантитіл із
розвитком аутоімунного ураженням стінок судин, тромP
бозів, в результаті чого розвивається порушення трофіки
тканин, запальні реакції та ураження багатьох органів та
систем [1,3,4]. В процесі запалення та деструкції сполучP
ної тканини визволяються нові антитіла, у відповідь на
які формуються нові імунні комплекси, що призводить до
прогресування патологічного процесу [2]. 

Поширеність СЧВ у загальній популяції за даними
літератури становить 27,7 на 100 тис. осіб [5,19]. Найвищу
поширеність відзначено в Італії — 71 випадок на 100 тис.
осіб [5,12]. В США серед дітей захворюваність на СЧВ в
середньому складає 0,6 на 100 000 дітей [18]. В Україні в
2009 р., за даними головного дитячого кардіоревматолога
МОЗ України В.В. Бережного, захворюваність на СЧВ
серед дітей 0–17 років склала 0,4, а поширеність — 2,0 на
100 тис. дитячого населення.

СЧВ є одним з найбільш багатоликих захворювань.
При клінікоPморфологічному обстеженні припускається
можливість ураження шкіри, слизових оболонок, суглоP
бів, серозних оболонок, легенів, нервової системи, нирок,
серця. І, хоча з уражень серцевоPсудинної системи до криP
теріїв діагнозу СЧВ увійшов тільки перикардит, дослідP
ження вказують на те, що спектр її уражень надзвичайно
широкий [21]. 

Патогенез ураження серця відповідає загальному патогеP
незу СЧВ: антитіла призводять до прямого ураження струкP
тур, а васкуліт, через порушення трофіки та ексудативні проP
цеси, — до опосередкованого. Дослідження останніх років
вказують на тісний зв'язок ураження серця при СЧВ з наявP
ністю antiPRo/SSPA та antiPLa/SSPB аутоантитіл [9].

У теперішній час спостерігається певна зміна уявлень
про ураження серця при СЧВ. Якщо M.W. Ropes у 1976 р.
під час патоморфологічного дослідження серця дорослих
хворих на СЧВ спостерігав у 83% випадків ураження
перикарду, а ендокарду — у 22% випадків [23], то при
сучасному дослідженні L. Panchal et al. (2006) у хворих на
СЧВ перикардит був виявлений у 29% випадків, міокарP
дит — у 26%, ураження ендокарду — у 37% хворих [16].
Серед опрацьованої літератури виявлено обмаль даних
про ураження серця при СЧВ у дітей [2,13,15,21].

Метою роботи стало узагальнення даних літератури
та особистих спостережень щодо ураження серця у дітей,
хворих на системний червоний вовчак.

Ураження перикарда при СЧВ. Перикардит при СЧВ
може бути сухим або ексудативним. Аналіз багатьох доP
сліджень показує, що при СЧВ у дорослих хворих у тепеP
рішній час клінічно виражений перикардит зустрічається

приблизно у 25% випадків [14]. Даний діагноз підтвердP
жувався наявністю скарг (біль у ділянці серця, який посиP
люється у горизонтальному положенні, задишка), розшиP
ренням при перкусії меж відносної серцевої тупості,
аускультативно — приглушенням тонів серця або шумом
тертя перикарду, на ЕКГ — елевацією сегменту ST та зниP
женням вольтажу у всіх відведеннях, даними рентгенограP
фічного дослідження — збільшенням кардіоторокального
індексу. При ехокардіографічному обстеженні перикардит
виявлявся у 37% випадках і проявлявся наявністю патоP
логічно збільшеної кількості випоту у порожнині периP
карда, що відповідає діастолічній сепарації листків периP
карда та їх потовщенням [21]. 

Ураження міокарда при СЧВ. Одностайної згоди щодо
поширеності ураження міокарда при СЧВ немає. ГістолоP
гічні зміни в міокарді при біопсії являють собою периваскуP
лярну та/або інтерстиціальну інфільтрацію макрофагами та
лімфоцитами. Можливі також дегенерація кардіоміоциP
тів, виявлення вогнищевої інфільтрації міокарда імунниP
ми клітинами та поява дифузного або вогнищевого склеP
розу чи фіброзу [14].

Часто єдиним клінічним проявом міокардиту при
СЧВ є тахікардія, яка виявляється при об'єктивному
обстеженні хворого та проведенні електрокардіографії.
При проведенні ехокардіографічного обстеження міокарP
да його ураження, що, відповідало зниженню скоротливої
функції за даними R. Cervera et al. (1992), спостерігалося
у 20% пацієнтів [10]. Більш сучасне дослідження, провеP
дене в Індії L. Panchal et al. (2006), виявило при аутопсії
ураження міокарда у хворих на СЧВ в 26% випадків [16].
Автори підкреслюють, що маючи невиразну клініку, за
відсутності лікування захворювання міокардит зрештою
може призвести до серцевої недостатності, що може
ускладнювати перебіг основного захворювання [21]. 

Звертають на себе увагу і дистрофічні процеси в міокарP
ді при СЧВ. Вони виникають за рахунок порушення трофіP
ки кардіоміоцитів через оклюзію дрібних інтраміокардіальP
них судин на фоні васкуліту [21]. Це може призводити до
порушення систолічної та діастолічної функції шлуночків,
формування структурноPфункціональної перебудови серця
[6]. Так, за даними С.В. Шевчука (2007), при дослідженні
101 пацієнта з СЧВ, з яких 8 були віком від 15 до 21 року,
встановлені наступні дані: у обстежених хворих на СЧВ
мала місце комплексна структурноPфункціональна перебуP
дова серця з формуванням концентричної гіпертрофії
(51%), ексцентричної гіпертрофії (35%), концентричного
ремоделювання (3,0%) міокарда лівого шлуночка [6].

Ураження ендокарда та клапанів серця при СЧВ. При
ехокардіографічному обстеженні у 60% хворих на СЧВ
виявляються ураження клапанів серця різного ступеня
[20]. Раніше в їх структурі превалював ендокардит ЛібмаP
наPСакса, але з введенням до терапії СЧВ глюкокортикоїP
дів, його частота істотно зменшилася [14]. За даними доP

ХАРАКТЕРИСТИКА УРАЖЕНЬ СЕРЦЯ 
ПРИ СИСТЕМНОМУ ЧЕРВОНОМУ ВОВЧАКУ
В.В. Бережний, Т.В. Марушко, Є.Ю. Марушко
Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика

Резюме. В роботі наведені дані літератури та власних спостережень щодо ураження серця у хворих на системний
червоний вовчак (СЧВ). Нами встановлено, що в дебюті СЧВ у всіх дітей при клінічному обстеженні, проведенні
рентгенографії органів грудної клітки, ЕКГ, Холтер�ЕКГ та ЕхоКГ спостерігаються ознаки ураження серцево�судинної
системи. Це потребує подальших досліджень з метою розробки лікувально�реабілітаційних заходів.
Ключові слова: системний червоний вовчак, діти, ураження серця.
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слідження C.A. Roldan et al. (1996), структура уражень
клапанів серця при СЧВ при ехокардіоскопії була наступP
ною: потовщення стулок клапанів — у 51%, клапанні вегеP
тації спостерігалися у 43%, недостатність клапанів — у 25%
та стеноз — у 4% хворих. [22]. Дані G. Sturfelt et al. (1992)
при ехокардіоскопічному дослідженні пацієнтів із СЧВ
вказують на інший розподіл: ураження клапанів спостеріP
галося у 27% випадків, з них вегетації — тільки у 4%,
потовщення стулок — у 4%, недостатність мітрального
клапана — у 39%, недостатність аортального — у 13%, недоP
статність трикуспідального клапана — у 87% випадків [24].

При гістологічному дослідженні виявляється, що вегеP
тації складаються з тромбоцитів, фібрину, активних фіброP
бластів, новоутворених судин та фіброзної тканини, клапаP
ни можуть мати ознаки фіброзу та кальцифікації [17]. 

Ураження коронарних артерій при СЧВ. У дорослих
пацієнтів з СЧВ має місце порушення ліпідного обміну,
що призводить до раннього розвитку атеросклерозу та
артеріальної гіпертензії [4,21]. Це може призвести до
коронарогенного захворювання серця, у тому числі і в
молодому віці (інфаркт міокарда, ішемічна хвороба серця
тощо). Так, у молодих хворих на СЧВ ризик гострого
інфаркту міокарда зростає в 5–10 разів [4]. У дорослих
хворих на СЧВ атеросклеротичний кардіосклероз виявP

ляють у 40%, гострий інфаркт міокарда — у 5–10% випадP
ків [4]. Також можливий тромбоз чи тромбоемболія короP
нарних артерій при антифосфоліпідному синдромі та їх
склероз на фоні коронарного артеріїту [21].

Ураження провідної системи серця при СЧВ. Цей тип
ураження здебільшого стосується неонатального червоноP
го вовчака. Серед дорослих пацієнтів з СЧВ приблизно в
10% випадків зустрічається порушення ритму та провідP
ності [18]. Дещо інші дані щодо тахікардії при СЧВ, що
зустрічається у 13–50% хворих [21]. Її виникнення пов'яP
зують із розвитком міокардиту при СЧВ або ураженням
вегетативної нервової системи.

Легенева гіпертензія (ЛГ) у хворих на СЧВ. Завдяки
двом дослідженням E. Badui, D. GarciaPRubi, E. Robles et
al. (1985) та A. Ansari, P. Larson, H. Bates (1986) було встаP
новлено, що ЛГ виявляється у 4–9% хворих на СЧВ
(10,11), однак більш сучасне дослідження О.О. Яковлевої
та О.О. Клекот (2009) виявило, що частота ЛГ становить
48,3% серед дорослих пацієнтів [7]. Це пояснюється
розвитком пневмоніту при СЧВ, інтерстиціального пневP
москлерозу, фіброзом легеневих судин через васкуліт,
тромбозом дрібних легеневих судин при антифосфоліпідP
ному синдромі та, як наслідок, — легеневою артеріальною
гіпертензією [25].

Таблиця 1
Клінічні ознаки ураження серцево>судинної системи у дітей в дебюті СЧВ

Таблиця 2
Зміни при ЕКГ>обстеженні у дітей із СЧВ

Таблиця 3
Дані ехокардіографічного обстеження дітей із СЧВ
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Ураження серця плода та новонародженого від матері
з СЧВ. Неонатальний червоний вовчак — це захворюванP
ня, що виникає у плода чи новонародженого при трансP
плацентарному потраплянні до їх кровотоку антитіл
(antiPRo (SSPA) та antiPLa (SSPB) IgG) від матері з СЧВ. У
новонародженого це захворювання проявляється транзиP
торним вовчаковим висипом та можливим ураженням
провідної системи серця. У плода внутрішньоутробно
може виникнути повна АВPблокада серця, що найчастіше
призводить до його загибелі [13]. 

Отже, очевидно, що навіть окремо взяте ураження серP
цевоPсудинної системи при СЧВ є надзвичайно різномаP
нітним. До його проявів відносяться як клінічно виражені
гострі процеси, так і хронічні субклінічні, що можуть проP
явитися через тривалий час хвороби. Останні потребують
особливої уваги в процесі спостереження та контролю
лікування хворих на СЧВ.

Матеріал і методи дослідження

Нами на базі ревмокардіологічного відділення КиївP
ської міської дитячої клінічної лікарні №1 було проведене
обстеження 18 дітей (15 дівчаток і 3 хлопчики) із СЧВ в
дебюті захворювання. Вік дітей був від 12 до 16 років.
Діагноз СЧВ виставлений відповідно до діагностичних
критеріїв ACR (1997). Оцінка активності захворювання
проводилась за шкалою «SLAM». Ступінь активності заP
хворювання був 2–3.

В процесі клінічного обстеження проведено вивченP
ня стану серця у дітей із СЧВ за допомогою клінічного
обстеження, рентгенографії, електрокардіографії ехокарP
діографії та добового моніторування ЕКГ за методикою
Холтера. 

Результати дослідження та їх обговорення

При клінічному обстеженні виявлені ознаки ураження
серцевоPсудинної системи (табл. 1). Аналіз клінічних
ознак ураження серцевоPсудинної системи у дітей із СЧВ
виявив, що найбільш розповсюдженими є тахікардія
(94,4±5,4%), розширення відносної серцевої тупості
(72,2±10,6%), відчуття серцебиття (61,1±11,5%) та приглуP
шеність серцевих тонів (50,0±11,8%).

При рентгенологічному обстеженні у 5 (27,8±10,6%)
дітей виявлено збільшення кардіоторакального індексу,
що свідчило про збільшення відділів серця.

В процесі електрокардіографічного обстеження виявP
лені порушення (табл. 2).

Отже, при аналізі змін на ЕКГ у дітей із СЧВ у 100%
виявлені зміни процесів реполяризації, також найбільш
частими ознаками порушення серцевоPсудинної системи
були тахікардія (88,9±5,4%) та неповна блокада правої
ніжки пучка Гіса (83,3±9,8%).

Результати ехокардіографічного обстеження дітей із
СЧВ представлені в таблиці 3.

Таким чином, найбільш значущою ехокардіографічP
ною ознакою ураження серця при СВЧ у дітей є сепарація
листків перикарда (61,1±11,5%), потовщення та ущільP
нення стулок клапанів (44,4±11,7%), а також гіперкинеP
тичний синдром, розширення порожнини лівого шлуночP
ка (38,9±11,5%). Звертає на себе увагу факт наявності в
дебюті захворювання недостатності клапанів серця:
мітрального (22,2±9,8% випадків), аортального
(11,1±7,4% спостережень), трикуспідального (5,6±5,4%).
Треба відмітити той факт, що навіть при наявності струкP
турних змін у порожнинах серця в дебюті захворювання
скоротлива функція міокарда у дітей із СЧВ зберігається
і залишається у межах норми (83,3±9,8%). 

Результати холтерівського моніторингу дітей із СЧВ в
дебюті захворювання наведені в таблиці 4. Як видно з
таблиці, при добовому моніторингу ЕКГ можна відмітити
більшу кількість порушень збудливості міокарда у вигляP
ді синусової аритмії та екстрасистолії, міграції водія
ритму, ніж при проведенні ЕКГPобстеження, що свідчить
про необхідність проведення цього виду обстеження для
аналізу стану серцевоPсудинної системи у хворих на СЧВ.

Враховуючи дані клінічного, лабораторного та інструP
ментального обстеження, нами були встановлені наступні
форми ураження серця у обстежених з СЧВ дітей: у 11
(61,1±11,5%) хворих був встановлений діагноз перикардиту,
у 3 (16,7±8,8%) — діагноз ендокардиту, у 5 (27,8±10,6%) —
міокардит, причому 3 (16,7±8,8%) з них спостерігалися з
приводу ендоміоперикардиту. У 88,9% випадків при обстеP
женні у хворих на СЧВ у дебюті захворювання при провеP
денні інструментального обстеження спостерігається поруP
шення ритму та провідності міокарда. 

Висновки

Ураження серцевоPсудинної системи при СЧВ у дітей —
актуальна проблема дитячої кардіоревматології, педіатрії.
В дебюті СЧВ у всіх дітей при клінічному обстеженні, проP
веденні рентгенографії органів грудної клітини, ЕКГ, ХолP
терPЕКГ та ЕхоКГ спостерігаються ознаки ураження серцеP
воPсудинної системи. Це потребує подальших досліджень з
метою розробки лікувальноPреабілітаційних заходів.

Таблиця 4 
Результати холтерівського моніторингу дітей із СЧВ
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ХАРАКТЕРИСТИКА ПОРАЖЕНИЯ СЕРДЦА ПРИ

СИСТЕМНОЙ КРАСНОЙ ВОЛЧАНКЕ

В.В. Бережной, Т.В. Марушко, Е.Ю. Марушко

Резюме. В работе приведены данные литературы и собственных наблю�
дений о поражении сердца у больных системной красной волчанкой
(СКВ). Нами выявлено, что в дебюте СКВ у всех детей при клиническом
обследовании, проведении рентгенографии органов грудной клетки,
ЭКГ, Холтер�ЭКГ и ЭхоКГ наблюдаются признаки поражения сердечно�
сосудистой системы. Это требует дальнейших исследований с целью
разработки лечебно�реабилитационных мероприятий.

Ключевые слова: системная красная волчанка, дети, поражения сердца.

CHARACTERISTIC OF CARDIAC LESION IN PATIENTS WITH

SYSTEMIC LUPUS ERYTHEMATOSUS

V. Beregniy, T. Marushko, I. Marushko

Summary. This article includes literary data and own observations about car�
diac lesion in patients with systemic lupus erythematosus (SLE). We have
detected that all children with onset of SLE during physical examination and
on chest X�ray, ECG, Holter�ECG, ECHO�CG had signs of cardiovascular sys�
tem lesion. This determines need of further researches to work out treatment
and rehabilitation measures. 

Key words: systemic lupus erythematosus, children, cardiac lesion.
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Введение

Scimitar синдром является редкой врожденной аноP
малией сердца, которая включает в себя полный

или частичный аномальный дренаж правых легочных вен
в нижнюю полую вену. Частота его оценивается в 3–5%
всех случаев частичного аномального дренажа легочных
вен. Первое упоминание о синдроме было опубликовано в
1836 г. G. Cooper [2]. В 1960 г. C.A. Neill et al. дали подробP
ное описание, включая рентгенологический симптом, при
котором на обзорной рентгенограмме органов грудной
полости хорошо видна тень аномальной легочной вены
[7]. Эта тень простирается от верхней части корня правоP
го легкого и следует вниз до правого кардиодиафрагмальP
ного угла. Форма этой тени своей кривизной напоминает
турецкую саблю (ятаган), или scimitar (рис.1). 

Эпидемиология scimitar синдрома составляет 2 случая
на 100 000 новорожденных, родившихся живыми [6].
Выделяют три типа этого синдрома — детский, подросткоP
вый и взрослый. При детском типе синдрома клиника
практически отсутствует. В такой ситуации, очевидно,
частота scimitar синдрома может быть несколько занижеP
на. Подростки и взрослые, как правило, симптоматичны.
Причем в 10–20% случаев с возрастом может развиваться
стеноз  аномальной scimitar вены, что в итоге приводит к
легочной гипертензии [5,6].

Scimitar синдром характеризуется не только наличием
аномального дренажа легочных вен, но и других сердечP
ных и внесердечных пороков развития. Этот синдром
часто сочетается с гипоплазией правого легкого, легочной
секвестрацией, декстакардией, легочной гипертензией,
дефектом вторичной межпредсердной перегородки.

Однако в доступной нам литературе мы ни в одной серии
больных не обнаружили сочетания данного порока сердца
с интракраниальными опухолями.

Возможность успешной хирургической коррекции sciP
mitarPсиндрома впервые продемонстрировали Kirklin J.W.
et al. [3]. С тех пор хирургические подходы в лечении
этого порока варьируют в зависимости от индивидуальP
ной анатомии в каждом конкретном случае [1,4–6]. Мы
представляем случай успешного оперативного лечения
scimitar синдрома у пациента с краниофарингиомой и
несахарным диабетом.

Материал и методы исследования

Описание случая. Пациент Х., 10 лет, поступил в клиP
нику Киевского городского Центра сердца с диагнозом:
«врожденный порок сердца, частичный аномальный дреP
наж правых легочных вен (scimitar синдром), несахарный
диабет, стадия субкомпенсации, состояние после удалеP
ния краниофаренгиомы (2006 г.)».

Из анамнеза известно, что ребенок от второй, норP
мально протекающей беременности, физиологичных
родов. Физическое и психомоторное развитие соответP
ствовало календарному возрасту.

В трехлетнем возрасте (2006 г.) у ребенка появились
жалобы на анорексию, полидипсию, полиурию. После
обследования диагностирована краниофарингиома субP
хиазмальной локализации в сочетании с несахарным диаP
бетом и врожденным пороком сердца. В 2006 г. в условиях
нейрохирургического отделения опухоль удалена. 

С момента установления диагноза несахарного диабеP
та ребенок постоянно получал вазопрессин. 

SCIMITAR СИНДРОМ: УСПЕШНАЯ ХИРУРГИЧЕСКАЯ
КОРРЕКЦИЯ У ПАЦИЕНТА С КРАНИОФАРИНГИОМОЙ 
И НЕСАХАРНЫМ ДИАБЕТОМ
Б.М. Тодуров, А.М. Довгань,  Л.В. Давидко, В.Ю. Вашкеба, Д.В. Максюта, 
Л.С. Трегуб, Л.А. Шаповал, М.В. Шиманко, В.Б. Демянчук 
Киевская городская клиническая больница «Киевский городской центр сердца»

Резюме. Scimitar синдром является редкой врожденной аномалией сердца, которая включает в себя полный или
частичный аномальный дренаж правых легочных вен в нижнюю полую вену. Представлен клинический случай
успешной КТ�диагностики и хирургического лечения данного синдрома на фоне несахарного диабета после удале�
ния интракраниальной опухоли. 
Ключевые слова: врожденная аномалия сердца, scimitar синдром, хирургическое лечение.

Рис.1. Турецкая сабля — ятаган
Рис.2. Ангиография — катетер из нижней полой вены
ретроградно проходит в аномальную легочную вену
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При обследовании в клиническом и биохимическом
анализах крови показатели соответствовали референтP
ным значениям. Анализ мочи по Зимницкому: дневной
диурез — 810 мл, ночной диурез — 420 мл, общий диурез
—1230 мл. Размах колебаний удельного веса: 1015P1016P
1016P 1010P1011P1009P1013P1017. 

При эхокардиографии — умеренное увеличение праP
вых отделов сердца, парадоксальное движение межжелуP
дочковой перегородки, дефект межпредсердной перегоP
родки, правые легочные вены впадают в нижнюю полую
вену устьем диаметром 17 мм, систолическое давление в
правом желудочке 25 мм рт ст. При ангиографии получеP
на хорошая визуализация аномальной вены (рис.2).

Компьютерная томография с болюсным контрастироP
ванием продемонстрировала точную анатомию порока,
что и подтвердило наличие аномального соустья легочной
вены с нижней полой веной ниже уровня диафрагмы 
(рис.3).

Операция радикальной коррекции scimitar синдрома
выполнялась в условиях искусственного кровообращения
с умеренной 28°С гипотермией, с стандартной гепариниP
зацией (300 Ед/кг), при активированном времени свертыP
вания >450 с, электроплегией (искусственная фибрилляP
ция сердца), раздельной канюляцией полых вен.

Технически — нижняя полая вена на канюле была
отсепарирована в дистальном направлении до места аноP
мального дренажа легочных вен (рис.2). Затем была
выполнена правая атриотомия с переходом на устье и
стенку нижней полой вены, за счет чего была достигнута
хорошая экспозиция непосредственно места аномального
дренажа. После этого заплатой из аутоперикарда правые
легочные вены туннелированы через дефект межпредсерP
дной перегородки в полость левого предсердия (рис.3).
После герметизации камер сердца и отключения пациенP
та от аппарата искусственного кровообращения, операция
закончена обычно. Послеоперационный период протекал
гладко. Пациент был экстубирован через 4 часа после
операции. Из реанимации переведен на третьи сутки. На
10 сутки в удовлетворительном состоянии пациент выпиP
сан под наблюдение кардиолога по месту жительства.

Результаты исследования и их обсуждение

Сочетание врожденного порока сердца с краниофаринP
гиомой и сахарным диабетом представляет не только научP
ный, но, прежде всего, практический интерес. Первыми
сталкиваются с такой патологией участковые педиатры,
поэтому уровень знаний практического врача и дальнейшая
его тактика будут определять перспективу лечения ребенка. 

Известно, что несахарный диабет может возникнуть
вследствие воздействия нейротропных вирусов, различP
ных острых и хронических заболеваний, таких как скарлаP
тина, коклюш, сепсис, туберкулез и т.д. Кроме того, он

Рис.3. Полипозиционно объемное представление демонстрирует аномальное дренирование правой легочной вены в нижнюю
полую вену ниже уровня диафрагмы (стрелка указывает на аномальную легочную вену).

Рис.2. Хирургическая анатомия и операция радикальной
коррекции scimitar�синдрома схематически [4]
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может развиться в результате черепноPмозговой травмы,
опухолей гипофиза и гипоталамуса. У нашего пациента
была диагностирована краниофарингиома, которая явиP
лась непосредственной причиной несахарного диабета.
Как известно, дефицит антидиуретического гормона, разP
вивающийся при краниофаренгиоме, приводит к уменьP
шению реабсорбции воды в дистальных отделах извитых
канальцев почек и увеличению диуреза (полиурии). ОбезP
воживание организма сопровождается раздражением
«центра жажды» в гипоталамусе, возникает полидипсия.
Оперативное лечение опухоли позволило подтвердить
диагноз патогистологически. После удаления опухоли
ребенок постоянно находился под наблюдением детского
эндокринолога и получал гормональную терапию (вазоP
прессин), что позволило стабилизировать течение несаP
харного диабета и добиться стадии субкомпенсации.

Достаточно позднюю диагностику врожденного пороP
ка сердца в данном случае можно объяснить, с одной стоP
роны, отсутствием настороженности у педиатров в плане
врожденных аномалий сердца, с другой — скудностью
симптоматики при данной патологии у детей младшего
возраста. До настоящего времени нет убедительных эхоP
кардиографических критериев, позволяющих диагностиP
ровать частичный аномальный дренаж легочных вен. К
косвенным (гемодинамическим) критериям можно отнесP
ти дилатацию правого желудочка, парадоксальное движеP
ние межжелудочковой перегородки, малые размеры левоP
го предсердия и желудочка и др. Поэтому диагностические
методы, применяемые в случае со scimitarPсиндромом,

могут быть расширены за рамки рутинных обследований
(ЭхоКГ и ангиокардиографии). Так, компьютерная томоP
графия с контрастированием позволила более точно вериP
фицировать диагноз (хирургическую анатомию порока). 

Хирургические методы в лечении scimitar синдрома предP
полагают либо прямую имплантацию аномальной легочной
вены в левое предсердие, либо отведение ее через межпредP
сердный дефект опятьPтаки в левое предсердие с помощью
внутрипредсердного туннеля, сформированного из аутопеP
рикарда. Мы использовали технику туннелирования,
поскольку считаем ее наиболее безопасной и эффективной. 

Полеоперационный период протекал без осложнений.
Ребенок в плановом порядке был консультирован детP
ским эндокринологом с целью коррекции дозы вазопресP
сина. После оперативного вмешательства выписан в удовP
летворительном состоянии. 

Выводы

Scimitar синдром является редкой врожденной аномаP
лией сердца, которая включает в себя полный или частичP
ный аномальный дренаж правых легочных вен в нижнюю
полую вену. В данном сообщении представлен случай
успешного хирургического лечения scimitar синдрома на
фоне несахарного диабета в стадии субкомпенсации после
удаления краниофаренгиомы. Более точная диагностика
при подозрении на синдром ятагана возможна при провеP
дении компьютерной томографии с контрастированием.
Наблюдение таких пациентов должно осуществляться
педиатром, кардиологом, эндокринологом.

SCIMITAR СИНДРОМ: ВДАЛА ХІРУРГІЧНА КОРЕКЦІЯ 

У ПАЦІЄНТА З КРАНІОФАРИНГІОМОЮ 

І НЕЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ

Б.М. Тодуров, О.М. Довгань, Л.В. Давідко, 
В.Ю. Вашкеба, Д.В. Максюта, Л.С. Трегуб, Л.А. Шаповал, 
М.В. Шиманко, В.Б. Демянчук
Резюме. Scimitar синдром — природжена вада серця, що включає в
себе повний або частиковий аномальний дренаж правих легеневих вен
в нижню порожнисту вену. Наведено клінічний випадок успішної КТ�
диагностики з подальшим хірургічним лікуванням даного синдрома на
тлі нецукрового діабету після видалення інтракраніальної пухлини. 

Ключові слова: природжена вада серця, scimitar синдром, хірургічне
лікування. 

SCIMITAR SYNDROME: SUCCESSFUL SURGICAL 

TREATMENT FOR PATIENT WITH CRANIOPHARYNGEOMA

AND DIABETES MELLITUS

B.М. Тodurov, O.М. Dovgan, L.V. Davidko, 
V.U. Vashkeba, D.V. Макsuta, L.S. Тregub, 
L.А. Shapoval, М.V. Shimanko, V.B. Demyanchuk
Summary. Scimitar syndrome is a rare congenital cardiac anomaly defined by
an anomalous right pulmonary vein draining the right lung to the inferior
vena cava. We described a case report of successful management of the
patient with such syndrome and diabetes mellitus after intracranial tumor
removal.

Key words: congenital cardiac anomaly, Scimitar syndrome, surgical treat�
ment.
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Вступ

Поширеність захворювань нирок з еритроцитурією
серед дітей привертає увагу як науковців, так і

клініцистів [2,5,8,9]. Відомо, що еритроцитурія є одним з
типових проявів ураження нирок. Водночас симптом ериP
троцитурії не є специфічним для окремих захворювань
нирок та може бути єдиним проявом тяжкого захворюP
вання органів сечовиділення.

Однією із супутніх ознак перебігу нефропатії з еритроциP
турією є протеїнурія. Загалом протеїнурія оцінюється як один
із вірогідних маркерів ураження паренхіми нирок [1,3,6]. При
цьому ступінь виразності протеїнурії, точніше її якісна харакP
теристика, є коректним показником тяжкості процесу, топіки
ураження нефрону й прогнозом щодо хронізації захворюванP
ня. За якістю виділяють селективну протеїнурію — альбумінуP
рію, з молекулярною масою менше 65 000 дальтон, і грубодисP
персну протеїнурію (неселективну) [9–11]. 

За одиницю виміру ступеня селективного характеру
протеїнурії прийнято індекс селективності (ІС), що по
суті є розрахунковим показником співвідношення рівня
екскреції із сечею великодисперсних білків (наприклад
IgG) до дрібнодисперсних (альбумін). Індекс селективноP
сті>0,1 свідчить про втрату клубочковою мембраною
селективності відносно розміру білкової молекули та є
прогностично несприятливою тенденцією щодо перебігу
захворювання [1,3].

У сучасній дитячій нефрології надзвичайно актуальним
є питання ранньої верифікації прогресування патологічноP
го процесу в нирках у цілях своєчасного запровадження
ренопротекторних заходів й віддалення додіалізного
періоду. 

Метою роботи стало вивчення прогностичної цінноP
сті індексу селективності у дітей з різними захворюванняP

ми нирок із еритроцитурією, шляхом дослідження рівнів
екскреції із сечею альбуміну та імуноглобуліну G (відносP
но креатиніну). 

Матеріал і методи дослідження

Обстежено 55 дітей, хворих на нефропатію з еритроP
цитурією в активну стадію захворювання, віком від 2 до
17 років, що знаходились на стаціонарному лікуванні в
гастроентерологічному відділенні (нефрологічні ліжка)
ОДКЛ м. Луганськ. Комплексне клінікоPанамнестичне,
лабораторне та інструментальне обстеження проводилося
за загальноприйнятими та специфічними, запропоноваP
ними нами, методами. Основні та супутні діагнози привеP
дені за МКХP10. Контрольна група складалася з 74 пракP
тично здорових дітей.

Увесь контингент досліджуваних хворих було розподіP
лено за передбачуваним рівнем ураження нефрону на три
групи. Першу групу склали 20 хворих на негломерулярну
патологію (НГП) з гематурією. Гломерулярну патологію
нирок представлено двома групами спостереження 
(групи 2, 3): до другої групи ввійшли 30 пацієнтів із гемаP
туричною формою гломерулонефриту (ГФГ), до третьої
групи — 5 дітей зі змішаною формою гломерулонефриту
(ЗФГ), підтвердженою морфологічно. 

Визначення рівня екскреції альбуміну з сечею проводиP
лося імунотурбідіметричним методом на біохімічному анаP
лізаторі «Кобас — Інтегра» фірми «Roche» (Німеччина);
визначення рівня екскреції урінарного імуноглобуліну 
G проводилося імуноферментним методом з використанP
ням тестPсистеми «Імуноглобулін А, М, G — ІФА» ТОВ
НВЛ «Гранум» (м. Харків). Отримані значення екскреції
білків перераховувалися на рівень креатиніну сечі, що виP
значався за методом Яффе, й виражалися у вигляді співвідP

ПРОГНОСТИЧНА ЦІННІСТЬ ВИЗНАЧЕННЯ ІНДЕКСУ
СЕЛЕКТИВНОСТІ У ДІТЕЙ ІЗ ЗАХВОРЮВАННЯМИ
НИРОК З ЕРИТРОЦИТУРІЄЮ
Т.В. Буднік, А.Л. Резнікова 
Луганський державний медичний університет, м. Луганськ

Резюме. У статті наведено результати вивчення рівнів екскреції з сечею альбуміну та імуноглобуліну G (відносно кре�
атиніну), індексу селективності у 55 дітей із захворюваннями нирок з еритроцитурією та у 74 практично здорових
дітей групи контролю. Доведено прогностичну цінність індексу селективності. Отримані лабораторні критерії ранньо�
го несприятливого прогнозу захворювань нирок з еритроцитурією у дітей.
Ключові слова: прогноз, індекс селективності, захворювання нирок, еритроцитурія, діти.
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Таблиця 1
Середній діагностичний рівень індексу селективності у здорових дітей з урахуванням віку, M±m

Примітки: ІgG — імуноглобулін G, К — коефіцієнт, ІС — індекс селективності; * — достовірність відмінностей в групах між віковими групами рF>0,05.
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ношення альбуміну до креатиніну (мг/ммоль) та імуноглоP
буліну G до креатиніну (мг/ммоль).

Визначення ІС в групах спостереження проводилося
шляхом розрахунку співвідношення IgG/альбумін. 

Математична обробка даних проводилася методом
варіаційної статистики на персональному комп'ютері
ІВМPPC у програмі Microsoft Excel.

Достовірність відмінностей оцінювалася за допомоP
гою критерію Фішера (F) і значення відповідної йому
ймовірності pF (двохвибірний FPтест для дисперсії).
Точне обчислення значимості якісних розходжень провоP
дилося за допомогою точного методу Фішера (ТМФ) з
визначенням ймовірності pТМФ. Для визначення довірчих
границь відсотків (РнPРв) використовували метод кутовоP
го перетворення Фішера (ϕ) зі значенням up,  що відповіP
дало 95% рівню надійності. Розходження вважалися

достовірними при значенні р<0,05. Для з'ясування статиP
стичної залежності між досліджуваними показниками
використовувався кореляційний аналіз.

Результати дослідження та їх обговорення

За результатами дослідження були отримані нормаP
тивні регіональні показники рівня екскреції з сечею альP
буміну, IgG (відносно креатиніну) та індексу селективноP
сті у дітей різних вікових груп (табл. 1).

Аналіз гістограм розподілу індивідуальних значень
екскреції досліджуваних білків із сечею у групах хворих
дітей дозволив встановити вірогідні порогові рівні екскреP
ції із сечею альбуміну, IgG та ІС (рис. 1).

Очевидно, що рівень альбуміну в сечі до 50,0 мг/ммоль
був характерним для хворих на НГП (80,0%; рТМФ<0,001).
Діапазон рівня альбумінурії 51,0–149,0 мг/ммоль виявився
найбільш характерним для дітей зі ЗФГ (60,0%; рТМФ<0,05).
Рівень альбумінурії >150,0 мг/ммоль частіше зустрічався в
групі дітей із ГФГ (33,0 %; рТМФ>0,05). 

Мінімально значимий рівень екскреції IgG із сечею до
1,0 мг/ммоль був достовірним серед хворих із НГП (80,0%;
рТМФ<0,05). Рівень екскреції IgG у діапазоні 1,0–
1,5 мг/ммоль вірогідно частіше реєструвався серед хворих
на ГФГ (67,0%; рТМФ<0,05). У більшості дітей із ЗФГ 
(60,0%; рТМФ<0,05) цей показник перевищував 
1,5 мг/ммоль, рідше він спостерігався у дітей із ГФГ
(13,0%; р>0,05), і виявився нехарактерним для хворих на
НГП (рТМФ<0,05). Отримані результати не суперечать
даним літератури, згідно яких високі рівні екскреції IgG 
із сечею властиві захворюванням нирок із гломерулярною
дисфункцією [1,3].

Мінімальний пороговий рівень ІС до 0,19 був достоP
вірним для НГП (80,0%; рТМФ<0,001). Для групи ГФГ
найбільш характерним став ІС у діапазоні 0,2–0,59 (67,0%;
рТМФ<0,05), а для ЗФГ — ІС>0,6 (80,0%; рТМФ<0,05).

Таким чином, визначення індексу селективності
дозволяє встановити характер протеїнурії та, відповідно,
прогнозувати її перебіг. Так, дітям з ГФГ властиві підвиP
щені показники екскреції альбуміну із сечею поряд із
помірною екскрецією IgG, й значним розбігом у показP
никах ІС. Для дітей із НГП характерна альбумінурія,
близька до нормативних значень, незначне підвищення
екскреції IgG й граничний ІС. Хворим на ЗФГ властиве
помірне підвищення екскреції альбуміну з максимальниP
ми показниками екскреції IgG, й виразна неселективP
ність протеїнурії.

У ході дослідження з'ясувалося, що сила кореляційного
зв'язку (табл. 2) між коефіцієнтами білок/креатинін (К1) і
альбумін/креатинін (К2) була достовірно значимою й позиP
тивною в усіх групах спостереження (r=+0,99; р<0,001).

Дані кореляційного аналізу вказують на тісний пряP
мий зв'язок появи неселективної протеїнурії з високою
ймовірністю (р<0,001) при значно підвищеному рівні
екскреції із сечею білка та альбуміну при ГФГ. При НГП
з'являється невелика, але теж доказова імовірність 
(р<0,001), зворотного зв'язку, котра свідчить на користь

Рис. 1. Розподіл груп хворих із синдромом еритроцитурії за�
лежно від рівня екскреції із сечею альбуміну (а), імуноглобулі�
ну G (б) та індексу селективності (в): * — достовірність відмін�
ностей порівняно з групою НГП, рТМФ<0,05; • — достовірність
відмінностей порівняно із групою ЗФГ, рТМФ<0,05; 
•• — достовірність відмінностей порівняно з групою ЗФГ,
рТМФ>0,05

Таблиця 2
Кореляційна залежність показників екскреції деяких білкових фракцій 

та ІС у дітей із захворюваннями нирок з еритроцитурією

Примітка: * — рівень значимості коефіцієнта кореляції рF <0,001.
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появи неселективного характеру протеїнурії при незначP
ній протеїнурії та альбумінурії [4,6,7].

Наочне прогностичне значення має оцінка ступеня
відхилення (за FPкритерієм) показників екскреції білка,
його фракцій, та коефіцієнту їх співвідношення (К1, К2,
К3, ІС) в групах спостереження відносно контрольної
групи (рис. 2).

Комплексна оцінка розміру порушень екскреції із
сечею білка та його фракцій, визначена у такий спосіб,
дозволила встановити, що в цілому відхилення показниP
ків у хворих на ГФГ (F=1,9) та на ЗФГ (F=2,5) у сотні
разів перевищували нормативні значення та в десятки
разів — у хворих на НГП (F=2,2). 

Звертає увагу, що отримані фігури мало відрізняються
за формою між ГФГ і ЗФГ та помітно відрізняються між
ГФГ і НГП та НГП і ЗФГ. Це вказує на схожість патогенеP
тичних процесів у першому ряду порівняння та на їх розP
біжність у другому та третьому рядах порівняння.

Існуюча відмінність за формою фігур обумовлена точP
кою показника К3, котрий відповідає за селективність
протеїнурії. Якщо у хворих на НГП рівень екскреції 
К3 лише в 3 рази перевищував граничний рівень вірогідP
ності (F=2,2), то у групі хворих на ГФГ (F=1,9) — 
в 6 разів, а у хворих на ЗФГ — аж у 30 разів (F=2,5).

Отримані дані свідчать про те, що гострий запальний
процес у нирках зумовлює процес порушення фільтрації
білків відносно заряду, а надалі призводить до втрати
селективності мембрани відносно розміру білкових
молекул. 

Крім того, встановлено, що повільний процес унасліP
док метаболічного розладу, як при НГП, із меншою, але
теж вірогідною, імовірністю призводить до включення
базальної мембрани до патологічного процесу. Ми побаP
чили, що серед хворих на НГП ймовірність втрати селекP
тивності найменша, у хворих на ГФГ вона вже більша, а у
хворих на ЗФГ стає домінуючою. 

Висновки

• визначення індексу селективності дозволяє доказоP
во визначити характер протеїнурії у хворих на
нефропатію з еритроцитурією й відповідно прогноP
зувати перебіг захворювання;

• діагностована неселективна протеїнурія є завжди
несприятливою доказовою прогностичною ознакою
щодо хронізації процесу;

• критерієм раннього прогнозу несприятливого переP
бігу захворювання є визначення неселективного
характеру протеїнурії при помірному рівні альбуміP
нурії, що відповідає рівню екскреції із сечею альбуміP
ну >3,4 мг/ммоль, імуноглобуліну G>0,37 мг/ммоль,
індексу селективності >0,1.
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ПРОГНОСТИЧЕСКАЯ ЦЕННОСТЬ ОПРЕДЕЛЕНИЯ

ИНДЕКСА СЕЛЕКТИВНОСТИ У ДЕТЕЙ С

ЗАБОЛЕВАНИЯМИ ПОЧЕК С ЭРИТРОЦИТУРИЕЙ

Т.В. Будник, А.Л. Резникова 

Резюме. В статье приведены результаты изучения уровней экскреции с
мочой альбумина и иммуноглобулина G (относительно креатинина),
индекса селективности у 55 детей с заболеваниями почек с эритроциту�
рией и у 74 практически здоровый детей группы контроля. Доказана
прогностическая ценность индекса селективности. Получены лабора�
торные критерии раннего неблагоприятного прогноза заболеваний
почек с эритроцитурией у детей.

Ключевые слова: прогноз, индекс селективности, заболевания почек,
эритроцитурия, дети. 

DETERMINER PROGNOSIS VALUE OF INDEX SELECTIVITY

FOR CHILDREN WITH MICROHAEMATURIA WHO HAVE

KIDNEYS' DISEASES 

T.V. Budnik, A.L. Reznikova

Summary. The article deals with some of the results of the regional study of
levels albumenizes and Ig G in urine and reception of the index selectivity at
55 children with microhaematuria who have kidneys' diseases and at 74
practically healthy of children. Рrognosis value of an index selectivity had
been provided. Are received laboratory criterions of the early adverse fore�
cast from children with microhaematuria who have kidneys' diseases. 

Key words: the forecast, index of selectivity, disease of kidneys, micro�
haematuria, children.
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Грудное вскармливание 
увеличивает IQ у мальчиков 

Грудное вскармливание полезно для всех детей,
однако лишь мальчики поPнастоящему выигрывают от
подобного рациона. Ученые во главе с Венди Одди из
австралийского Института Телетон доказали: грудное
молоко позволяет мальчикам в дальнейшем лучше
учиться.

Исследователи проанализировали влияние грудноP
го вскармливания на показатели 1000 десятилетних
детей. Выяснилось: молоко, действительно, повышало
IQ. При этом обычно кормящие матери сами отличаP
лись хорошим образованием и достатком. Данный
аспект также был принят во внимание.

Мальчики, которые находились на вскармливании,
по меньшей мере, шесть месяцев, на 9% лучhttp://medP
karta.com/admin.php?cat=addnewsше себя проявляли в
математическом тестировании и диктанте, на 7% были
более грамотными и на 6% лучше читали по сравнению
с мальчиками, сидевшими на детском питании. А вот у
девочек подобной закономерности ученые не обнаруP
жили.

Давно было известно, что грудное молоко в виду
своей питательности полезно для мозга, однако половое
различие немало удивило экспертов. По мнению Одди,
весь секрет может скрываться в эстрогене, содержаP
щимся в молоке. Он защищает мальчиков от эмоциоP
нальных перегрузок. Также помогают жирные кислоты.

Источник: medexpert.org.ua
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Инфекции мочевых путей (ИМП) — наиболее
часто встречающиеся заболевания мочевой систеP

мы в детском возрасте. У 1,5–2% детей в возрасте от 1 до
5 лет развиваются симптомы инфекции мочевыводящих
путей (Р.Д. Делман, 1993). Риск развития заболевания у
девочек школьного возраста составляет 5–10% (A. Michel,
1991). Уровень поражения мочевых путей может быть
различным: от инфекции нижних мочевыводящих путей
(цистоуретрит, цистит) до пиелонефрита. Наибольшую
опасность в группе ИМП в силу тяжести поражения,
развития осложнений и возможного неблагоприятного
прогноза представляет пиелонефрит (И.А. Машковцева,
1992). Нередко заболевание рецидивирует или становитP
ся хроническим, что приводит к ухудшению качества
жизни детей и в дальнейшем ограничивает выбор професP
сии. Кроме того, рецидивы инфекции мочевой системы и
наличие хронического пиелонефрита у девочек могут в
зрелом возрасте стать причиной патологии беременности
и внутриутробного инфицирования плода.

Известно, что для лечения пиелонефрита, а часто и
инфекции нижних мочевых путей необходимо назначеP
ние нескольких курсов антибактериальной терапии.
Однако с каждым годом растет количество детей, имеюP
щих аллергические реакции на прием антибактериальных
препаратов. Поэтому становится актуальным использоваP
ние безопасных натуральных лекарственных средств,
одним из которых является комбинированный фитопреP
парат Канефрон® Н, производимый немецкой компанией
«Бионорика АГ». Он может применяться вместо 
2–3Pго курса антибактериальной терапии, а также паралP
лельно с антибиотиком для сокращения срока его приема
или в качестве профилактического средства при рецидиP
вирующей ИМП.

В состав Канефрона Н входят лекарственные травы —
золототысячник, любисток, розмарин. Препарат оказываP
ет комплексное действие: диуретическое, спазмолитичеP
ское, противовоспалительное, антиоксидантное, антимиP
кробное и нефропротективное, обладает способностью
снижать протеинурию и повышенные концентрации
мочевины, креатинина в сыворотке крови. Наиболее
активными компонентами являются фенольные гликозиP
ты и фенолкарбоновые кислоты (розмарин, любисток,
золототысячник), фталиды (любисток), секоиридоиды
(золототысячник), эфирные масла (любисток, розмарин),
флавоноиды (золототысячник, розмарин).

Диуретический эффект препарата обусловлен в основP
ном сочетанным действием эфирных масел и фенолкарбоP
новых кислот. Эфирные масла расширяют сосуды почек,
что способствует увеличению кровоснабжения почечного
эпителия. Секоиридоиды также обладают сосудорасшиP
ряющим действием. Кроме того, эфирные масла влияют
на клетки тубулярного эпителия — происходит уменьшеP
ние реабсорбции ионов натрия и соответствующего колиP
чества воды. Фенолкарбоновые кислоты при попадании в
просвет почечных канальцев создают высокое осмотичеP

ское давление, что также снижает реабсорбцию воды и
ионов натрия. Таким образом, увеличение выведения
воды происходит без нарушения ионного баланса (калийP
сберегающий эффект).

Все входящие в Канефрон® Н лекарственные растения
обладают антимикробным эффектом в отношении широP
кого спектра патогенных микроорганизмов. БактериоP
статическое или бактерицидное действие оказывает ряд
входящих в состав препарата веществ, основные из них —
фенолкарбоновые кислоты, флавоны, флавоноиды и флаP
вонолы, эфирные масла.

Спазмолитический эффект обусловлен флавоноидной
составляющей препарата. Аналогичное действие проявляP
ют фталиды (любисток) и розмариновое масло. Слабыми
спазмолитическими свойствами обладают фенолкарбоноP
вые кислоты.

Противовоспалительный эффект обусловлен главным
образом розмариновой кислотой. Механизм действия свяP
зан с блокированием неспецифической активации комплеP
мента и липооксигеназы с последующим угнетением синтеP
за лейкотриенов. Как и другие фенольные соединения, розP
мариновая кислота проявляет антиоксидантное действие.

Достоинством Канефрона Н является сочетание проP
тивомикробных и противовоспалительных свойств, что
особенно ценно при лечении хронических процессов в
мочевыводящих путях.

Моделирование у крыс нефротического синдрома
ртутной интоксикацией вызвало повреждение гломеруP
лярного аппарата, проявлявшееся значительной протеиP
нурией. При этом Канефрон® Н вызвал выраженный
нефропротективный эффект при профилактическом
приеме. Введение Канефрона Н одновременно с антидоP
том позволило практически избежать повреждения почек
у крыс. Снижение выраженности протеинурии происхоP
дило быстрее у животных, получавших этот препарат.

Усиление выведения мочевой кислоты препятствует
выпадению в мочевых путях уратных кристаллов, росту
имеющихся камней и формированию новых. Препарат
нормализует и стабилизирует рН мочи, что также препятP
ствует образованию уратных камней.

Важное значение для педиатрической практики
имеют высокая безопасность и отличная переносимость
Канефрона Н, подтвержденные многочисленными экспеP
риментальными и клиническими данными на протяжеP
нии более чем 70 лет.

Действие препарата изучалось в условиях РеспублиP
канского центра детской нефрологии и гемодиализа. 
В опытную группу вошли 30 детей в возрасте от 5 до 17 лет
с ИМП различного течения и уровня поражения. КонP
трольную группу составили 15 детей в возрасте от 5 до 
15 лет со сходной патологией мочевой системы. РаспредеP
ление детей опытной и контрольной групп по полу и форP
мам заболевания показано в табл. 1.

Диагноз у всех детей верифицирован с помощью комP
плексного клинического, лабораторного, микробиологиP

ПРИМЕНЕНИЕ ПРЕПАРАТА КАНЕФРОН® Н
В КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ ИНФЕКЦИЙ 
МОЧЕВОЙ СИСТЕМЫ У ДЕТЕЙ 
A.B. Сукало, С.А. Крохина, Н.И. Тур 
Белорусский государственный медицинский университет 
Республиканский центр детской нефрологии и гемодиализа (20я детская клиническая больница, г. Минск)

Опубликовано: «Медицинские новости». — 2004. — №11.
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ческого и (при необходимости) рентгенологического
обследования. Все дети поступали в стационар в активной
стадии заболевания.

Пациентам опытной группы назначалась комплексная
терапия с применением цефалоспоринов 3Pго поколения
или защищенных пенициллинов в сочетании с КанефроP
ном Н в рекомендуемых возрастных дозировках. Детям
контрольной группы проводилось лечение с использоваP
нием антибиотиков тех же групп.

Клинические и лабораторные данные пациентов
опытной и контрольной групп до начала терапии сущестP
венно не различались. Результаты лабораторного обслеP
дования больных перед началом лечения представлены в
табл. 2.

Спектр возбудителей в опытной и контрольной групP
пах представлен в табл. 3. В большинстве случаев, как в
опытной, так и в контрольной группе, ИМП вызывалась
условноPпатогенными штаммами кишечной палочки.

Полная нормализация анализов мочи в опытной групP
пе наступила к 5Pму дню у 16 больных (53,3%), к 10Pму
дню — у 8 (26,7%), к 15Pму дню — у 6 (20%). Ликвидация
воспалительного мочевого синдрома в контрольной групP
пе на 5Pе сутки терапии отмечалась у 4 детей (26,7%), на
10Pе сутки — у 5 (33,3%), на 15Pе сутки — у 6 (40%).

Со стороны динамики нормализации показателей анаP
лизов крови существенной разницы между пациентами
обеих групп не отмечено.

Побочных эффектов и осложнений терапии в опытной
группе не было.

Таким образом, при использовании препарата КанеP
фрон® Н в комплексном лечении ИМП у детей наблюдаP
лась более быстрая положительная динамика со стороны
мочевого синдрома (к 10Pму дню у 80% пациентов опытP
ной группы, у 60% — контрольной группы) по сравнению
с традиционными схемами терапии. Все вышесказанное, а
также отсутствие побочных эффектов позволяет рекоменP
довать Канефрон® Н для применения в комплексной
терапии ИМП в детском возрасте.

К вышеприведенным данным можно добавить резульP
таты наблюдения за 28 детьми в возрасте от 5 до 17 лет,
получавшими Канефрон® Н с противорецидивной целью
при ИМП в течение 2 недель в месяц на протяжении 
2–4 мес. Лишь у 5 (17,9%) из них за этот период отмечаP
лись изменения в анализах мочи в виде лейкоцитурии 
от 15 в поле зрения до большого количества. Эти резульP
таты позволяют говорить об эффективности применения
препарата Канефрон® Н и для профилактики рецидивов
ИМП у детей.

Таблица 1
Распределение детей в зависимости от пола и формы заболевания

Таблица 2
Результаты лабораторного обследования больных опытной и контрольной групп до начала терапии

Таблица 3
Спектр возбудителей в опытной и контрольной группах
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Введение

Спервых строчек нашей работы хотим обратить
внимание на то, что пока ведутся и еще будут проP

водиться длительное время дискуссии о лечении маленьP
ких пациентов с преP и перинатальной патологией ЦНС,
большой опыт клиницистов подсказывает, что в организм
ребенка нужно вводить те медикаментозные вещества, в
которых он нуждается. В настоящее время лечение периP
натальных поражений нервной системы головного мозга у
детей раннего возраста является полем жарких дискуссий
и крайних точек зрения — от полного отказа в необходиP
мости лечения до избыточной и агрессивной терапии.
Несмотря на то, что сотрудники отделения детской психоP
неврологии ИПАГ АМН Украины, имея многолетний
опыт работы, являются последователями и сторонниками
ранней восстановительной медикаментозной терапии, к
назначению многих препаратов относятся с большой
осторожностью у новорожденных и детей первых лет
жизни с перинатальной патологией ЦНС. 

Проблема восстановительного лечения детей (особенно
раннего) с преP и перинатальными поражениями нервной
системы, с которой сталкиваются практические врачи и исP
следователи, не теряет своей актуальности, а с каждым гоP
дом приобретает все большую значимость в связи с тем, что
частота ранней инвалидности, не уменьшается. Терапия
должна включать в себя мероприятия, направленные на
основные механизмы патогенеза, приводящие к церебральP
ным нарушениям, и мероприятия, направленные на корP
рекцию самих церебральных нарушений. Поэтому в лечебP
ный комплекс, обеспечивающий нормализацию обменных
процессов в мозге, воздействующих на неспецифическую
реактивность организма, активизирующих репаративноP
восстановительные процессы, мы включали витаминотераP
пию. Как известно, витамины — это низкомолекулярные
органические соединения с высокой биологической активP
ностью, необходимые для нормальной жизнедеятельности,
которые не синтезируются или синтезируются в недостаP
точном количестве в организме и поступают в него с
пищей. Витамины являются коферментами основных окиP
слительноPвосстановительных реакций, без которых невозP
можна сама жизнь. Недостаток витаминов в организме
ведет к нарушению обмена веществ и дисрегуляции оргаP
нов и систем [2,5,11].

Тиамин является одним из важнейших водораствориP
мых витаминов группы В. Биологическое значение

обусловлено действием его производного тиаминдифосфаP
та (ТДФ). Недостаток тиамина в организме ведет к нарушеP
нию энергетического и пластического обеспечения жизненP
ных функций. В организме человека тиамин не синтезируP
ется, поэтому он должен поступать с пищей. Потребность
человека в тиамине составляет от 1,5 мг до 2,4 мг в сутки в
зависимости от энергозатрат. Соли тиамина хорошо раствоP
римы в воде и устойчивы к действию окислителей в кислой
среде. Участие тиамина в обмене веществ определяется
коферментной функцией ТДФ с включением в цикл триP
карбоновых кислот и участием в окислительном декарбокP
силировании, способствуя многочисленным восстановиP
тельным биосинтетическим процессам. При протекании
неврологических болезней уровни содержания тиамина в
крови обычно резко снижаются, и поэтому лечение витамиP
ном В1 в массированных дозах просто необходимо [7].

При недостаточности тиамина наиболее значительные
патологические изменения развиваются со стороны нервP
ной системы, которые проявляются в физических и псиP
хических нарушениях, мышечной слабости, периферичесP
ких полинейропатиях [3]. По данным экспериментальных
исследований, патоморфологические изменения в сером
веществе головного мозга, локализованные преимущестP
венно вокруг желудочков, при недостаточности тиамина
имеют вид очаговых кровоизлияний с пролиферацией
клеток эндотелия кровеносных сосудов и клеток нейроP
глии [9].

Витамин В1 содержится в пищевых продуктах, но в
основном в малых количествах. Самый богатый источник
тиамина — сухие пивные дрожжи. Другими богатыми
источниками тиамина являются крупяные продукты из
цельного зерна, орехи, коричневый рис и некоторые проP
дукты животного происхождения (свинина и говядина).

Витамин В1, попадая в кишечник в виде свободного
тиамина, подвергается воздействию фермента тиаминазы,
который частично его разрушает, однако большая часть
всасывается в кровь, фосфорилируется с образованием
ТДФ и насыщает ткани органов. 

Механизм действия витамина В1 в нервной системе
основан, главным образом, на потенцировании действия
ацетилхолина, гаммаPаминомасляной кислоты и серотоP
нина. Нарушение их активности приводит к нарушению
функции ЦНС [3]. 

Учитывая важную роль тиамина в нормальном функP
ционировании нервной системы, наше внимание привлек
препарат «Нейровитан». 

ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ НЕЙРОВИТАНА У ГРУДНЫХ
ДЕТЕЙ С ПРЕ= И ПЕРИНАТАЛЬНОЙ ПАТОЛОГИЕЙ
НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ
Л.Г. Кириллова 
ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии АМН Украины», г. Киев

Резюме. В статье представлены данные о содержании витамина В1 (тиамина) в грудном молоке женщин группы
высокого риска по перинатальным поражениям нервной системы у их детей. Проведенные исследования показали,
что сбалансированный по витаминам группы В препарат «Нейровитан» нормализует содержание тиамина в
грудном молоке. Кормящим женщинам группы риска рекомендовано применять Нейровитан по одной таблетке
один раз в сутки в течение одного месяца для «насыщения» тиамином организма своих детей. Пероральный путь
введения тиамина через грудное молоко является естественным поступлением витамина в организм детей ранне�
го возраста и ограждает их от аллергизирующих и стрессирующих факторов, что может иметь место при паран�
теральном введении витаминов.
Ключевые слова: Нейровитан, грудные дети, перинатальная патология ЦНС.
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Нейровитан — уникальный оптимально сбалансироP
ванный комплексный препарат для перорального примеP
нения, состоящий из витаминов группы В, эффективP
ность которого обусловлена синергическим действием
витаминов. К преимуществам препарата относится униP
кальность действия октотиамина, который содержится в
Нейровитане и представляет собой вещество, обладающее
свойствами тиамина и липоевой (тиоктовой) кислоты.
Октотиамин обладает пролонгированным свойством,
более высокой кислотоустойчивостью, всасываемостью и
эффективностью по сравнению с тиамингидрохлоридом.
Благодаря рациональному сочетанию составляющих
Нейровитан витаминов, взаимно дополняющих друг
друга, проявляется наиболее выраженный терапевтичеP
ский эффект. Витамины в составе Нейровитана находятся
в микрогранулах, что препятствует их нежелательному
взаимодействию между собой (как известно, витамин В12

разрушает витамин В1, а витамин В6 потенцирует аллерP
гические свойства витамина В1).

Ссылаясь на положительные отзывы об эффективности
применения препарата «Нейровитан» [10,4,8], мы в течение
последних лет применяем его у детей первых лет жизни, но
оценить эффективность препарата, используя только клиP
нические шкалы, сочли невозможным по нескольким приP
чинам: 1) полностью отсутствует информация о субъективP
ном состоянии, в силу того, что ребенок не может выразить
свои ощущения словесно, а врач не может прочесть их
мысленно; 2) отсутствует «чистота метода» оценки эффекP
тивности действия препарата ввиду того, что ребенку с пеP
ринатальным поражением нервной системы ни один врач
не позволит себе назначать только витаминные средства без
включения других патогенетически воздействующих на
нервную систему препаратов. Когда мы уже так часто говоP
рим и пишем не о стандартах лечения, а об индивидуализиP
рованном подходе к лечению, очень трудно себе предстаP
вить одностороннюю целенаправленную реакцию организP
ма на введение какогоPто одного препарата и сравнивать его
действие со среднестатистическим. Для нас представлялось
целесообразным оценить его действие в комплексном лечеP
нии [6]. Детям одногоPдвух лет жизни в течение одного
месяца применяли препарат «Нейровитан» по 1/4 таблетки
перорально один раз в сутки. Одна таблетка Нейровитана
содержит высокие дозы витаминов группы В: октотиамина
(субстанция витамина В1 и тиоктовой кислоты) — 25 мг,
пиридоксина гидрохлорида (витамин В6) — 40 мг, рибоP
флавина (витамин В2) — 2,5 мг, цианокобаламина (витамин
В12) — 0,25 мг. Преимущества препарата состояли в том,
что дети были ограждены от инъекций, не требовалось
контроля дозы в связи с полным отсутствием побочных
эффектов. Следует отметить то, что дети с перинатальным
нарушением нервной системы, принимавшие НейровиP
тан, хорошо прибавляли в весе и на фоне препарата (без
седативных средств) становились спокойнее.

Согласно данным Международного центра фармацевP
тических исследований (МЦФИ), в ходе долговременноP
го исследования установлено, что витамины группы В
(тиамин, пиридоксин и рибофлавин) выводятся из оргаP
низма с молоком матери. Концентрация витамина В6 в
молоке матери составляет 0,15–0,24 мг/л. Витамин В12

поступает в молоко кормящих матерей в концентрациях,
которые приблизительно равны концентрациям витамина
в их крови. Содержание тиамина в женском зрелом молоP
ке согласно, ФАО/ВОЗ (1980), составляет 0,08–0,23 мг/л.

Женское грудное молоко — продукт секреторной деяP
тельности молочных желез женщины — является биолоP
гически полноценной пищей для новорожденных и грудP

ных детей. Процесс перехода лекарственных веществ в
грудное молоко зависит от свойств лекарственных
средств, состояния здоровья матери, генетических особенP
ностей ее организма. Поступившие в организм кормящей
женщины лекарственные средства проникают в молоко
через эпителиальные клетки молочной железы преимуP
щественно путем пассивной диффузии. На скорость
пассивной диффузии не влияет размер молекул лекарстP
венного вещества, она целиком зависит от его липидораP
створимости. Неионизированные вещества, хорошо
растворимые в липидах, легко проникают в клетку через
фосфолипидный слой мембраны [1]. 

Процесс пассивной диффузии лежит в основе трансP
порта веществ через стенку капилляров. Особенностью пеP
реноса веществ через базальную мембрану капиллярной
стенки является то, что ее скорость для жироP и водоP
растворимых веществ во много раз выше скорости проP
никновения этих веществ через другие мембраны. ИнтенP
сивность пассивной диффузии через фосфолипидные
мембраны и связанная с ней концентрация лекарства в
молоке зависят от времени между введением лекарственP
ного средства и грудным вскармливанием, продолжительP
ности лечения матери, дозы препарата, его физикоPхимиP
ческих свойств.

Препараты переходят в молоко матери только в неиоP
низированном виде, а ионы — ионизированные основания
и диссоциированные кислоты — не проходят барьер
между кровью и молоком. Предполагается, что на поверхP
ности клеточных мембран находится особый вид белков,
соединившись с которыми, вещество попадает внутрь
клетки. Для перехода лекарственных веществ в грудное
молоко характерна следующая зависимость. Чем выше
концентрация в плазме крови матери, тем больше его
может перейти в молоко. При этом с молоком матери
выделяется только свободная, не связанная с белками
крови, фракция препарата.

Особенности всасывания препаратов у грудных детей
определяются следующим фактором: величина рН содерP
жимого желудка в течение первых месяцев жизни близка
к нейтральной и снижается очень медленно, достигая знаP
чений, характерных для взрослых, после двухлетнего возP
раста.

Способность молочной железы секретировать многие
лекарства, принимаемые женщиной в периоде лактации,
можно использовать с терапевтической целью. При этом
необходимо соблюдать осторожность, избегать полипрагмаP
зии и политерапии, использовать всесторонне изученные
лекарственные средства [1].

Материал и методы исследования

Материалом для определения содержания витамина
В1 (тиамина) было зрелое материнское молоко. ИсследоP
вание проводили рандомизированным методом: были
отобраны две группы кормящих грудью женщин с высоP
ким риском развития перинатального поражения нервной
системы у их детей — всего 30 женщин (15 женщин после
двухнедельного приема Нейровитана и 15 женщин, не
принимавших Нейровитан). Женщины были в возрасте
24–26 лет, служащие, имели относительно удовлетвориP
тельные материальноPбытовые условия.

Содержание тиамина в сцеженном грудном молоке
определяли в лаборатории Института биохимии имени
О.В. Палладина НАН Украины согласно нормативной
документации : ГОСТ 25999–83 ; ФС 42–1958–83. Пробы
с образцами грудного зрелого молока измеряли на
спектрофлуориметре Perkin Elmer при возбуждении 360,
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эмиссии 430 нм, используя формулу для расчета содержаP
ния тиамина в пробе молока.

Статистическую обработку полученных результатов
проводили общепринятым методом с использованием
критерия Стьюдента.

Результаты исследований и их обсуждение

Несмотря на действие различных этиологических
факторов, дети с перинатальными поражениями нервной
системы в основе клинических нарушений имеют одни 
и те же патогенетические механизмы повреждения
мозговой ткани. В основе их изменений лежат нарушения
метаболических процессов в нервной системе и репаP
ративноPвосстановительных реакций. Направленность
медикаментозной терапии сводится к тому, чтобы актиP
визировать эти процессы при помощи препаратов метаP
болического действия. Одним из препаратов, который
принимает активную роль в окислительном фосфорилиP
ровании, является витамин В1 (тиамин). Основные фарP
макологические свойства препарата обусловлены их спеP
цифическим участием в тиаминзависимых метаболичесP
ких процессах, нарушение которых, как указывалось
выше, происходит при недостатке тиамина. Тиамин окаP
зывает влияние на проведение нервных импульсов в нерP
вноPмышечных синапсах, обладает ганглиоблокирующей
и противосудорожной активностью. В эксперименте
выявлено, что наиболее выраженным побочным действиP
ем обладает тиамина бромид и наименее — октотиамин —
активная форма, которая не имеет аллергизирующего
свойства, так как обладает более повышенным сродством
к тканям.

Используя тот факт, что витамины способны прониP
кать в грудное молоко и выводиться при лактации в
значительных количествах, а грудное молоко является
незаменимым и полноценным продуктом питания для
грудных детей, мы решили таким образом «насытить» и
восполнить дефицит витаминов группы В у новорожденP
ных и детей первого года жизни путем применения НейP
ровитана.

Предпосылкой того, что у детей группы риска перинаP
тального поражения ЦНС было недостаточное содержаP
ние тиамина в организме, послужили результаты исследоP
вания. 

Обследованы две группы женщин с нарушениями
репродуктивной функции. Первую группу составили
женщины, которые кормили грудью новорожденных в
течение первых двух недель и не получали Нейровитан.
Вторая группа женщин, начиная сразу после родов, приP
нимала Нейровитан по 1 таблетке 1 раз утром в течение 
2Pх недель.

Через 2 недели у кормящих женщин взяты пробы
грудного молока на исследование. Анализ полученных
результатов свидетельствует о том, что содержание тиаP
мина в молоке матерей, не получавших Нейровитан, было
в 3–4 раза ниже нормы — 0,048±0,004. У женщин, полуP
чавших Нейровитан, содержание тиамина составляло
0,18±0,006, что соответствовало средним величинам
нормы (рис.). 

Мы считаем, что гиповитаминоз (по тиамину) у обслеP
дованных матерей группы риска можно объяснить тем,
что женщины во время беременности ограничивают себя

в приеме злаковых продуктов (почти не едят хлеб и
крупы) изPза боязни набрать избыточную массу тела, мноP
гие мало употребляют мяса (свинины и говядины) изPза
наличия патологических изменений в моче (белок), поэP
тому теоретическая возможность обеспеченности витамиP
нами в виде натуральных продуктов часто становится
нереальной.

Необходимо отметить, что у кормящих матерей и их
детей не отмечалось аллергических реакций. Это, очевидP
но, объясняется тем, что при пероральном введении витаP
минов группы В они, пройдя через тонкий кишечник,
попадают в кровь в адаптированном фосфорилированном
виде (т.е. естественным путем), в то время как при паранP
теральном введении такие реакции часто имеют место. 

В заключение необходимо акцентировать внимание на
том, что процесс лечения детей в раннем восстановительP
ном периоде с подозрением на церебральную патологию
сообразно строить здравому смыслу и логике мышления,
используя наставничество своих учителей и аналитиP
ческие знания литературы, иногда вопреки модным наP
ставлениям текущего времени. Оценка динамики любого
лечебного воздействия имеет оттенок субъективизма, но
даже сложнейшие специальные методы исследования не
заменят клинических наблюдений опытного врача.  

Выводы

1. Результаты биохимических исследований свидеP
тельствуют, что содержание витаминов группы В (в частP
ности тиамина) в зрелом грудном молоке женщин группы
высокого риска преP и перинатального поражения нервP
ной системы у их детей в 3–4 раза ниже нормы.

2. Для «насыщения» тиамином организма детей с преP и
перинатальным поражением нервной системы кормящим
матерям группы риска необходимо применять сбалансироP
ванный по витаминам группы В препарат «Нейровитан» по
одной таблетке 1 раз в сутки в течение одного месяца.

3. Пероральный путь введения тиамина через грудное
молоко является естественным поступлением витаминов
в организм новорожденных и ограждает их от аллергизиP
рующих и стрессирующих факторов, что может иметь
место при парентеральном введении витаминов.

Рис. Содержание тиамина в зрелом молоке матерей, получав�
ших и не получавших Нейровитан
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ДОСВІД ЗАСТОСУВАННЯ НЕЙРОВІТАНУ У ГРУДНИХ

ДІТЕЙ З ПРЕ> И ПЕРИНАТАЛЬНОЮ ПАТОЛОГІЄЮ

НЕРВОВОЇ СИСТЕМИ

Л.Г. Кирилова
Резюме. У статті наведено дані про вміст вітаміну В1 (тіаміну) в грудно�
му молоці жінок групи високого ризику щодо перинатального ураження
нервової системи у їхніх дітей. Проведені дослідження показали, що зба�
лансований за вітамінами групи В препарат «Нейровітан» нормалізує
вміст тіаміну у грудному молоці. Жінкам групи ризику, що годують гру�
дьми, рекомендовано застосовувати Нейровітан по одній таблетці один
раз на добу протягом одного місяці для «насичення» тіаміном організму
своїх дітей. Пероральний шлях введення тіаміну через грудне молоко є
природним надходженням вітаміну в організм дітей раннього віку та
захищає їх від алергізуючих та стресуючих факторів, що можуть вини�
кнути при параентеральному введенні вітамінів.

Ключові слова: Нейровітан, грудні діти, перинатальна патологія ЦНС.

EXPERIENCE OF USE OF NEUROVITAN IN INFANTS 

WITH PRE> AND PERINATAL PATHOLOGY 

OF THE NERVOUS SYSTEM  

Kirillova L.G.
Summary. In the article the data about content of vitamin B1 (thiamine) in
breast milk of women of high risk group of perinatal lesions of the nervous
system of their children are presented. Conducted studies have shown that
balanced by vitamin group B preparation «Neurovitan» normalizes the con�
tent of thiamine in breast milk. Lactating women of risk group is recommend�
ed to apply Neurovitan by one tablet once a day during one month for thi�
amine «saturation» of the body of their children. The oral route of adminis�
tration of thiamine through breast milk is a natural intake of vitamin in the
body of young children and protects them from allergenic and stressful fac�
tors that may occur during parenteral introduction of vitamins.

Key words: Neurovitan, infants, perinatal pathology of the CNS.
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Вступ

Воснові погіршання здоров’я дитячого населення
лежить цілий комплекс соціальноPекономічних

чинників, серед яких провідну роль відіграє техногенне
перевантаження в результаті промислового забруднення
навколишнього середовища [2], особливо атмосферного
повітря та питної води [1,9]. В регіонах з екологічно неP
сприятливою ситуацією відбувається забруднення навкоP
лишнього середовища шкідливими речовинами, такими
як бенз(а)пірен, діоксид азоту, формальдегід, фенол, фтоP
ристий водень, аміак, сірководень, сірковуглець, двоокис
марганцю, з’єднання свинцю, хрому та інші, що негативно
впливають на стан здоров’я населення, передусім дитячоP
го [2,8].

Розвитку алергічних захворювань сприяють генетичні
фактори та фактори довкілля. Серед останніх особливе
значення мають промислові, транспортні та інші викиди,
які мають імунотоксичні, імуносупресивні та сенсибіліP
зуючі властивості, що сприяють росту та розвитку алерP
гічної патології [4,8]. Відомо, що забруднення навколишP
нього середовища не лише посилює перебіг алергічних
захворювань, але й сприяє їх виникненню, оскільки хімічP
ні сполуки органічного та неорганічного походження
здатні виконувати не тільки тригерну функцію, але й
самостійно виступати в ролі антропогенних або промиP
слових алергенів [5,9]. 

Запорізька область характеризується великим різноP
маніттям екологоPбіохімічних чинників і належить до
найбільш несприятливих регіонів України, де інтенсивниP
ми джерелами забруднення повітряного басейну є підприP
ємства енергетичної, металургійної, хімічної та радіаційP
ної промисловості. А саме місто — це металургійне серце
країни, в межах якого розташовано понад 160 промислоP
вих підприємств. 

Підставою для проведення даної роботи були резульP
тати попереднього анкетного дослідження серед дітей
міста та області, які свідчили, що умови формування алерP
гічних захворювань у них були майже однаковими, і всі
хворі пов`язували погіршення свого стану із забрудненP
ням навколишнього середовища, а покращення — з виP
їздом за межі території свого постійного мешкання [7]. 

Останніми роками викиди від підприємств енергетичP
ної, металургійної, хімічної та радіаційної промисловості
Запорізького регіону складали майже 92% від загальної
кількості забруднюючих речовин, до яких відносять заP
вислі речовини, двоокис азоту, фенол, фтористий водень,

сірководень, сірковуглець, сірчаний ангідрид, бенз(а)піP
рен, формальдегід, діоксид сірки, метали, окис вуглецю. 

В м. Запоріжжі за рівнем перевищення гранично допуP
стимих концентрацій (ГДК) основних забруднювачів,
перше місце займає Заводський район, на території якого
знаходяться такі підприємства, як ВАТ «МК «ЗапоріжP
сталь», ВАТ «Дніпроспецсталь», ВАТ «Запорожкокс»,
Запорізький завод феросплавів, ВАТ «Вогнетрив», ВАТ
«Запорізький сталепрокатний завод», Запорізький титаP
номагнієвий комбінат; друге місце — Орджонікідзівський
район (особливо в зоні проспекту Металургів, бульвару
Шевченка, універмагу «Україна», Фестивальної площі),
внаслідок територіального розташування ВАТ «ЗапорізьP
кий алюмінієвий комбінат», ВАТ «Укрграфіт»; третє
місце займає Жовтневий район; четверте — Ленінський,
де розташований ВАТ «Перетворювач», ВАТ «Завод
високовольтної апаратури», ГЕС; п’яте місце — КомунаP
рівський район, де розташований ДП «Радіоприлад», 
«ЗАЗ»; шосте — Шевченківський (ВАТ «Запорізький
абразивний комбінат», ВАТ «Мотор Січ»); сьоме — ХорP
тицький (ВАТ «Весна», «Супутник», «Супер»[6].

В Запорізькій області за рівнем перевищення ГДК
основних забруднювачів перше місце займає Запорізький
район, переважно за рахунок підприємств міста, в тому
числі ДП «Кремнійполімер»; друге місце — Кам’янськоP
Дніпровський район, на території якого розташовані ЗАС,
ТЕС; третє місце займає Бердянський район (ВАТ 
«Азмол», ВАТ «Скловолокно»); четверте — МелітопольP
ский район (ХРП «АвтоPЗАЗ Мотор»); п’яте — КуйбишеP
вський район («Агропромисловий комплекс»); шосте —
Пологовський район (ВАТ «Коагулянт») [6].

Метою нашого дослідження стало проведення порівP
няльної характеристики концентраційного вмісту хімічP

ХАРАКТЕРИСТИКА ЕЛЕМЕНТНОГО СКЛАДУ
ПРИРОДНИХ РЕСУРСІВ ЗАПОРІЗЬКОГО РЕГІОНУ
Т.Є. Шумна 
Запорізький державний медичний університет

Резюме. Проводився порівняльний аналіз концентрацій хімічних речовин в атмосферному повітрі визначених фотоме�
тричним, електрохімічним, атомно�абсорбційним методами та рентгено�флуоресцентний спектрометричний аналіз
проб питної води, ґрунту, пилку сміттєвих трав, хатнього пилу з м. Запоріжжя та м. Приморськ. Встановлено, що
атмосферне повітря промислового м. Запоріжжя більш забруднене, ніж м. Приморськ. Але проби води та ґрунту з 
м. Приморськ мають гірші характеристики, ніж з м. Запоріжжя, через забруднені зливові стоки та стічні води, дренаж�
ні води зрошувальних систем, застосування пестицидів, агрохімікатів, мінеральних добрив. Хімічні сполуки атмосфер�
ного повітря адсорбуються на пилку смітних трав, а хімічні елементи води і ґрунту — на хатньому пилу, змінюючи їх
алергенні властивості, що необхідно враховувати при проведенні профілактичних заходів у дітей Запорізького регіону.
Ключові слова: екологія, хімічні елементи, атмосферне повітря, вода, ґрунт, пилок, хатній пил.
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Таблиця 1
Характеристика концентрацій основних хімічних

речовин в атмосферному повітрі (долі ГДК)
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них сполук в атмосферному повітрі, та макроP і мікроелеP
ментного складу води, ґрунту, пилку смітних трав, хатньоP
го пилу в промисловому м. Запоріжжя та в екологічно
сприятливому м. Приморськ Запорізької області.  

Матеріал і методи дослідження

Було проведено аналіз лабораторних досліджень
атмосферного повітря з визначенням вмісту діоксиду
азоту, сірчистого ангідриду фотометричним методом,
оксиду вуглецю — електрохімічним методом, кобальту і
оксиду кобальту, цинку, міді, хрому, нікелю — атомноPабP
сорбційним методом, кальцію — методом абсорбційної
спектрометрії; та рентгеноPфлуоресцентний спектромеP
тричний аналіз проб питної води, ґрунту, пилку смітних
трав, хатнього пилу з м. Запоріжжя, що характеризується
найбільшою промисловою забрудненістю, та з непромиP
слового м. Приморськ. При обробці результатів викоP
ристовували середні значення та похибку середніх з виP
значенням достовірності відмінностей за tPкритерієм
Стьюдента, враховуючи його робастність («robastic») та
нормальний розподіл ознак і рівні дисперсії. Зв`язок між
показниками оцінювали за допомогою коефіцієнта лінійP
ної кореляції r [3].

Результати дослідження та їх обговорення

В результаті проведеного лабораторного дослідження
основних хімічних речовин атмосферного повітря було
визначено, щорівні концентрації діоксиду сірки, окису
вуглецю, діоксиду азоту та оксиду кальцію в атмосферноP
му повітрі м. Запоріжжя перевищували рівень в м. ПриP
морськ, причому концентрація діоксиду сірки в обох
містах перевищувала рівень ГДК (табл.1). Отримані реP
зультати можна пояснити тим, що забруднювачами атмоP
сферного повітря є промислові підприємства та автотранP
спорт, які переважно сконцентровані у м. Запоріжжя [6].

Дослідження рівня елементного складу питної води 
м. Запоріжжя виявило достовірно вищий рівень таких

основних хімічних елементів, як Zn, Ni, Со, Cu, а в питній
воді м. Приморськ визначався вищий рівень таких основP
них елементів, як Br, S, та токсичних елементів Сl, Sr, Ti,
Rb, Zr (рис.).

В пробах ґрунту в Приморську реєструвався вищий
вміст таких елементів, як Fe, К, Br, a в Запоріжжі — з
основних тільки Cu, а з токсичних — Zr та Ba (табл.2). 
З токсичних елементів в ґрунті Приморська у вищий конP
центрації, ніж в ґрунті Запоріжжя, виявлено Sr, Rb, Pb, Sn,
і додатково, Y, Nb, Ga, Ge. Зміни елементного складу
основних хімічних речовин в ґрунті та воді можна поясниP
ти високим природним вмістом солей поверхневого стоку
малих річок, забрудненням зливових стоків та стічних вод
викидами промислових об`єктів чорної та кольорової
металургії і автотранспорту, застосуванням пестицидів,
агрохімікатів, мінеральних добрив, скидом неочищених та

Рис. Концентрація хімічних елементів у питній воді мм. Запоріжжя та Приморськ (мкг/л)

Таблиця 2
Порівняльна характеристика концентрацій хімічних

елементів у пробах ґрунту мм. Запоріжжя 

та Приморськ (мкг/г)
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недостатньо очищених стічних вод житловоPкомунальноP
го комплексу тощо [6].

Хімічні елементи здатні сенсибілізувати організм,
виступаючи і як повноцінні алергени, і як гаптени, що наP
бувають антигенних властивостей при взаємодії з білками
людини. Крім того, вплив хімічних агентів на виникнення
алергічних реакцій обумовлений їх пошкоджуючою дією
на епітелій слизових оболонок, іритантною дією, їх учаP
стю в регуляції клітинної та гуморальної ланок імунітету,
здатністю змінювати алергенні властивості пилку рослин
та хатнього пилу і призводити до утворення їх нових спеP
цифічних властивостей, оскільки пилок та пил адсорбуP
ють на своїй поверхні різні хімічні речовини, що змінюP
ють їх склад [5]. Тому ми вирішили дослідити вміст хімічP
них елементів в пилку смітних трав та в хатньому пилу в
мм. Запоріжжя та Приморськ (табл.3,4).

Як видно з даних таблиці 4, в пилку, зібраному в м. ПриP
морськ, реєструвався вищий вміст тільки К (р<0,05), в той
час як пилок з м. Запоріжжя характеризувався більшим вміP
стом основних хімічних елементів — Fe, Mn, Br, Cs, Cr, I, Ni,
(р<0,05) та токсичних елементів Sr, Ba, Rb, Zr, Ti, Pb, Sn, Сl,
(р<0,05). Аналіз хатнього пилу з м. Приморськ виявив
достовірно (р<0,05) вищий вміст основних елементів S, Ca,
К, Zn, Br, Ni, Mo, Cr та токсичних елементів Sr, Ba, Rb, Y, Sn,
Сl, Pb, в той час як в хатньому пилу із м. Запоріжжя реєструP
вався вищий вміст тільки таких основних хімічних елеменP
тів, як Fe, Mn, Sе, та токсичного Zr, (р<0,05).

Проведений кореляційний аналіз виявив, що забрудP
нення атмосферного повітря прямо пропорційно впливає
на їх адсорбцію на пилку смітних трав (r=+0,4, р<0,05), а
рівень хімічних елементів води і ґрунту має прямий кореP
ляційний зв`язок з їх концентрацією в хатньому пилу
(r=+0,5, р<0,05 та r=+0,6, р<0,05) і пояснюється тим, що
вода використовується в хатніх приміщеннях для прибиP
рання, а ґрунт потрапляє до хати разом із взуттям.

Висновки

1. Атмосферне повітря великого промислового м. ЗаP
поріжжя більш забруднене і містить вищі концентрації
діоксиду сірки, окису вуглецю, діоксиду азоту та оксиду
кальцію. 

2. Проби води з м. Приморськ характеризуються
вищою концентрацією токсичних елементів Сl, Sr, Ti, Rb,
Zr, а грунту — Sr, Rb, Pb, Sn, Y, ніж з м. Запоріжжя, і мають
більш незадовільні характеристики через забруднені злиP
вові стоки та стічні води, дренажні води зрошувальних
систем, застосування пестицидів, агрохімікатів, мінеральP
них добрив.

3. Хімічні сполуки атмосферного повітря адсорбуютьP
ся на пилку смітних трав (r=+0,4, р<0,05), а хімічні елеP
менти води і ґрунту — на хатньому пилу (r=+0,5, р<0,05 та
r=+0,6, р<0,05), змінюючи їх алергенні властивості, що
необхідно враховувати при проведенні профілактичних
заходів у дітей Запорізького регіону.

Таблиця 3
Порівняльна характеристика концентрацій основних хімічних елементів у пробах пилку 

та хатнього пилу мм. Запоріжжя та Приморськ (мкг/г)

Примітка: * — достовірність відмінностей між групами проб пилку р<0,05; # — достовірність відмінностей між групами проб пилу р<0,05.

Таблиця 4
Порівняльна характеристика концентрацій токсичних хімічних елементів 

у пробах пилку та хатнього пилу мм. Запоріжжя та Приморськ (мкг/г)

Примітка: * — достовірність відмінностей між групами проб пилку р<0,05; # —достовірність відмінностей між групами проб пилу р<0,05.



ПРОБЛЕМЫ ОКРУЖАЮЩЕЙ СРЕДЫ

150 Современная педиатрия  6(34)/2010

1.  Антипкін Ю. Г. Стан здоров`я дітей в умовах дії різних екологічних чин�
ників / Ю. Г. Антипкін // Мистецтво лікування. — 2005. — 
№ 2. — С. 16—23.

2.  Воронов М. В. Динаміка фізичного розвитку дітей дошкільного віку, які
мешкають в екологічно несприятливому регіоні / М. В. Воронов, 
С. Г. Петрова, Л. М. Осичнюк // Перинатол. та педіатрія. — 2008. — 
№ 2 (34). — С. 116—119.

3.  Реброва О. Ю. Статистический анализ медицинских данных. Приме�
нение пакета прикладных программ STATISTICA / О. Ю. Реброва. — 
М. : Медиа Сфера, 2006. — 312 с.

4.  Сітало С. Г. Забруднення довкілля Кривбасу та його вплив на захворю�
ваність дітей / С. Г. Сітало // ПАГ. — 2007. — № 4. — С. 125.

5.  Сусликов В. Л. Геохимическая экология болезней : в 4 т. / В. Л. Сусли�
ков. — Т. 3: Атомовитозы. — М. : Гелиос АРВ, 2002. — 670 с.

6.  Твоє майбутнє — земля за порогами / за ред. Богун С. В., Золотарьов
Г. А., Лихасенко Ф. І. [та ін.]. — КП «Видавничо�поліграфічний ком�
плекс «Запоріжжя», 2004. — 56 с.

7.  Шумна Т. Є. Характеристика предикторів алергічних захворювань 
у дітей / Т. Є. Шумна // Перинатол. та педіатрія. — 2009. — № 2 (38) —
С. 47—52.

8.  Air pollution�associated changes in lung function among 
asthmatic children in Detroit / Lewis T. C., Robins Th. G., Dvonch J. T. 
[еt al.] // Tnv Hlth Perspectives. — 2005. — Vol. 113, № 8. — 
Р. 1068—1075.

9.  Long�Nerm Effects of Traffic�Related Air Pollution on Mortality sn 
a Dutch Cohort (NLCS�AIR Study) / Rob Beelen, Gerard Hoek, Piet A. 
van den Brandt [еt al.] // Environ Health Perspect. — 2008. — 
Vol. 116. — Р. 196—202.

ЛІТЕРАТУРА

ХАРАКТЕРИСТИКА ЭЛЕМЕНТНОГО СОСТАВА

ПРИРОДНЫХ РЕСУРСОВ ЗАПОРОЖСКОГО РЕГИОНА

Т.Е. Шумная
Резюме. Проводился сравнительный анализ концентраций химических
веществ в атмосферном воздухе определенных фотометрическим,
электрохимическим, атомно�абсорбционным методами и рентгено�
флуоресцентный спектрометрический анализ проб питьевой воды,
грунта, пыльцы сорных трав, домашней пыли из г. Запорожье и г. При�
морск. Выявлено, что атмосферный воздух промышленного г. Запо�
рожье более загрязненный, чем г. Приморск. Но пробы воды и грунта из
г. Приморск имееют худшие характеристики, чем из г. Запорожье, за
счет загрязнения сточных вод, дренажных вод оросительных систем,
применения пестицидов, агрохимикатов, минеральных удобрений.
Химические соединения атмосферного воздуха адсорбируются на
пыльце трав, а химические элементы воды и грунта — на домашней
пыли, изменяя их аллергенные свойства, что необходимо учитывать при
проведении профилактических мероприятий у детей Запорожского
региона.

Ключевые слова: экология, химические элементы, атмосферный воз�
дух, вода, грунт, пыльца, домашняя пыль.

DESCRIPTION OF ELEMENT COMPOSITION NATURE’S

RESOURCES OF ZAPOROZHIA REGION

Т.E. Shооmnaya
Summary. The comparative analysis of certain concentrations of chemical
matters was conducted in atmospheric air by a photometric, electrochemical,
atomic�absorption method and x�ray�fluorescent spectrometry analysis of
tests of drinking�water, soil,  pollens of ruderal herbares, to the home dust
from Zaporozhуе and Primorsk. It is exposed, that atmospheric air of indus�
trial Zaporozhуе more muddy, than in Primorsk. But tests of water and soil
from Primorsk contain more unsatisfactory descriptions, than from
Zaporozhуе, due to contamination of sewages, drainage waters of the irriga�
tory systems, application of pesticides, agrochemicals, mineral fertilizers.
The compounds of atmospheric air are adsorbed on pollen of herbares, and
chemical elements of water and soil — on a home dust, changing their aller�
gen properties, that must be taken into account during the leadthrough of
prophylactic measures for the children of the Zaporozhуе`s region.

Key words: ecology, chemical elements, atmospheric air, water, soil, pollen,
home dust.
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15 листопада 2010 року виповнилося 85 років доктору
медичних наук, професору Галині Михайлівні Тебенчук —
відомому педіатру, талановитому вченому і педагогу.

Галина Михайлівна Тебенчук народилася в 1925 р. в 
м. Козятині Вінницької області в сім'ї спадкових педагогів. У
1948 р. закінчила з відзнакою Київський медичний інститут
ім. О.О. Богомольця. Після закінчення інституту протягом
двох років працювала дільничним педіатром у м. Василькові
Київської області. В 1950 р. поступила в клінічну ординатуру
Інституту охорони материнства та дитинства ім. П.М. Буйко
в м. Києві (нині Інститут педіатрії, акушерства і гінекології
АМН України). Ще в клінічній ординатурі виявила великий
інтерес до наукової роботи, розпочала наукові пошуки та доP
слідження. У 1956 р. Г.М. Тебенчук успішно захистила кандиP
датську дисертацію на тему: «Патогенез та лікування туберP
кульозу у дітей» (науковий керівник — доцент Сігалов Д.Л.). 

В 1959 р. при Київському інституті вдосконалення лікарів
була створена кафедра педіатрії №2 під керівництвом доктора
медичних наук, професора Е.Г. Городецької (1902–1989 рр.). У
складі викладачів цієї кафедри Г.М. Тебенчук була її першим
доцентом. Клінічною базою кафедри стала дитяча лікарня №15
Шевченківського району м. Києва на 150 стаціонарних ліжок. 

На початку діяльності кафедри щорічно проводилося по
два цикли удосконалення лікарів з педіатрії тривалістю по 5 міP
сяців. Поступово колектив кафедри вдосконалював педагоP
гічний процес, змінював тематики та тривалість циклів удосP
коналення лікарівPпедіатрів відповідно до зростаючих потреб
охорони здоров'я. Значна частина цієї роботи виконувалася і
Галиною Михайлівною.

У 1973 р. Тебенчук Г.М. успішно захистила докторську
дисертацію на тему: «Вплив гострих респіраторних інфекцій
на реактивність організму та систему сполучної тканини у
дітей раннього віку» (науковий керівник — професор 
Е.Г. Городецька).

Протягом 16 років (1974–1990 рр.) доктор медичних
наук, професор Тебенчук Г.М. була завідувачем кафедри
педіатрії №2 Київського інституту вдосконалення лікарів 
(нині НМАПО ім. П.Л. Шупика). Це був другий період функP
ціонування кафедри. В цей час кафедра освоїла та успішно
проводила вже різнопланові цикли тематичного вдосконаP
лення: «Кардіоревматологія дитячого віку», «Фізіологія та
патологія дітей раннього віку», «Актуальні питання педіP
атрії», «Нефрологія дитячого віку», «Фізіологія та патологія
дітей старшого віку», «Загальна педіатрія». 

Основними напрямками наукової діяльності кафедри під
керівництвом професора Г.М. Тебенчук були: патологія оргаP

нів дихання у дітей, особливо раннього віку; патологія серцеP
воPсудинної системи та органів травлення у дітей.

Під керівництвом професора Г.М. Тебенчук виконано 2
докторські та 5 кандидатських дисертацій. Учні: професор
Ж.П. Гудзенко, професор В.Д. Лукашук (завідувач кафедри
педіатрії №5 медикоPпсихологічного факультету НМУ 
ім. акад. О.О. Богомольця), професор Г.В. Бекетова (завідуP
вач кафедри дитячих і підліткових захворювань НМАПО 
ім. П.Л. Шупика, Головний підлітковий терапевт МОЗ УкраїP
ни), доцент І.Б. Орлюк (кафедра педіатрії №2 НМАПО 
ім. П.Л. Шупика), доцент Л.М. Головатюк (кафедра педіатрії
№5 медикоPпсихологічного факультету НМУ ім. О.О. БогоP
мольця).

Професор Тебенчук Г.М. працювала деканом терапевтичP
ного (1981–1983 рр.) та педіатричного (1983–1985рр.)
факультетів НМАПО ім. П.Л. Шупика.

З 1991 по 1992 роки професор Тебенчук Г.М. очолила
кафедру педіатрії №3 (нині кафедра дитячих і підліткових
захворювань) НМАПО ім. П.Л. Шупика. 

Професор Г.М. Тебенчук була членом правління РеспубP
ліканського товариства дитячих лікарів України (з 1976 р.) та
заступником голови Київського міського товариства дитячих
лікарів (1980–1990 рр.). Брала активну участь в роботі наукоP
вого журналу «Педіатрія, акушерство та гінекологія» як член
редакційної ради (1963–1965 рр.) та член редакційної колегії
(1976–1988 рр.).

Професор Г.М. Тебенчук занесена в Книгу пошани
НМАПО ім. П.Л. Шупика, нагороджена значком «Відмінник
охорони здоров'я», пам'ятною медаллю до 1500Pріччя 
м. Києва, має ряд почесних грамот, є автором понад 100 науP
кових праць, у тому числі 5 монографій. 

З 1993 р. Галині Михайлівні Тебенчук за великий внесок
у розвиток вітчизняної педіатрії присуджена довічна стипенP
дія Президента України.

Своє 85Pріччя Галина Михайлівна зустріла з оптимізмом
та радістю щирої, світлої, мудрої і доброзичливої людини у
колі своїх учнів та послідовників — колег кафедри педіатрії
№2 та кафедри дитячих і підліткових захворювань НМАПО
ім. П.Л. Шупика.

Колективи кафедри педіатрії №2 та кафедри дитячих і
підліткових захворювань, вдячні учні, численна армія
лікарівPкурсантів, клінічних ординаторів, лікарів клінічних
баз обох кафедр, редакція журналу «Современная
педиатрия» щиро вітають ювілярку, бажають їй міцного
здоров'я, радості щоденного буття, хорошого настрою та
довгих років життя.

ТЕБЕНЧУК ГАЛИНА МИХАЙЛІВНА 
до 85=річчя від дня народження



По горизонтали: 

1.    Жёлчный патологический субстрат, образую�
щийся в просвете общего желчного протока
при его воспалении и состоящий из слущенно�
го эпителия, фибрина и микроорганизмов;
может служить ядром для образования желчно�
го конкремента.

8.    Доброкачественная костная опухоль.
12.  Наука о недостатках речи и их лечении.
13.  Ритмичное стереотипное раскачивание туло�

вищем или головой. Возникает преимуще�
ственно перед засыпанием или после пробуж�
дения. У мальчиков встречается в 2–3 раза
чаще, чем у девочек.

14.  Оболочка с порцией жидкого лекарства или
порошка.

15.  Синоним анаболика.
17.  Синий зверобой. В народной медицине приме�

няется как возбуждающее аппетит и улучшаю�
щее пищеварение средство.

18.  Защитно�приспособительная реакция орга�
низма, возникающая в ответ на воздействие
патогенных раздражителей и характеризую�
щаяся перестройкой процессов терморегуля�
ции, приводящих к повышению температуры
тела и стимулирующих естественную реактив�
ность организма.

22.  Средство для оказания первой помощи при
растяжении и разрыве суставных связок у
детей.

23.  Кифоз.
24.  Чрезвычайно распространенная интимная

болезнь, вызывающая неподдельную тревогу
родителей мальчиков.

25.  Глава в патриархальной семье.
28.  Половина мозга.
29.  Воспаление серозной оболочки легкого. У

детей часто развивается вторично в результате
патологических процессов в легких.

30.  Первая детская еда.
33.  Король бахчи.
36.  Воспаление слизистой оболочки желудка.
41.  Заболевание, чаще возникающее в детском и

юношеском возрасте. Основным его проявле�
нием являются двигательные нарушения в
виде подергиваний рук и ног.

42.  Мутизм.
43.  Лиственное дерево. Её «шишки» — хорошее

вяжущее средство при желудочных заболева�
ниях, остром и хроническом энтерите и колите.

44.  Ёмкость легких.
45.  Заболевание детей грудного и раннего возра�

ста, обусловленное главным образом дефици�
том витамина D.

46.  Трехцветное лекарственное растение. Входит в
состав препаратов от кашля, которые рекомен�
дуют применять детям.

47.  Мышцы живота.
48.  Пожирательница продовольственных запасов и

переносчица эпидемий.

По  вертикали: 

2.    Спинномозговая жидкость.

3.    Новорожденный.

4.    Единственное растение, являющееся источ�

ником полноценного растительного белка.

Входит в состав смесей для детей, у кото�

рых аллергия на коровье молоко.

5.    Главная артерия организма человека.

6.    Часть ноги между тазом и коленом.

7.    Южный плодовый кустарник. 

9.    Вид лыжного спорта.

10.  Другое название слуховой трубы.

11.  Анемия.

12.  Общее понятие, объединяющее дерматозы,

имеющие различную этиологию, но для

которых характерны похожие проявления:

образование воспаленных цветных пятен

или папул, шелушение пораженных участ�

ков кожи, кожный зуд. 

15.  Единица аптекарского веса.

16.  Специальный режим питания.

19.  Потомок от брака человека европейской

расы и негра.

20.  Земляная груша.

21.  Детская пустышка.

22.  Известный литературный герой, подковав�

ший блоху.

26.  Репейник.

27.  Смесь жидких жирных кислот, жизненно

необходимых для правильного обмена

веществ. 

31.  Земляной орех.

32.  Состояние повышенного напряжения орга�

низма.

34.  Отравляющее вещество нервно�паралити�

ческого действия.

35.  Вокальное искусство, помогающее спра�

виться с заиканием.

37.  Воспаление соска молочной железы. 

38.  Кишечная палочка и шотландская овчарка. 

39.  Утренний напиток со вкусом детства.

40.  Газ для дезинфекции воды.
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