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На виконання доручення Президента України Януковича В.Ф. 
від 30 серпня 2012 року 1–1/2338 у частині впровадження заходів щодо вирішення питань оргаO

нізаційного та фінансового забезпечення медичною допомогою дітей, хворих на ювенільний ревмаO
тоїдний артрит, з метою повного охоплення такою допомогою всіх дітей, які її потребують, та відпоO
відно до частини першої статті 8, абзацу третього частини третьої, частини четвертої статті 
14–1, частини третьої статі 33, частин першої статті 44 Основ законодавства України про охорону
здоров'я, підпункту 4 пункту 4 Положення про Міністерство охорони здоров'я України, затверджеO
ного Указом Президента України від 13 квітня 2011 року № 467,

1. Затвердити Уніфікований клінічний протокол медичної допомоги дітям, хворим на  ювенільний артрит 
(далі — Протокол), що додається.

2. Департаменту роботи з персоналом, освіти та науки (М. Осійчук) забезпечити включення Протоколу до навO
чальних програм підготовки студентів медичних факультетів та лікарівOінтернів вищих медичних навчальних
закладів ІV рівня акредитації та закладів післядипломної освіти,  починаючи з 01 вересня 2013 року.

3. Міністру охорони здоров'я Автономної Республіки Крим, начальникам управлінь (головних управлінь) охоO
рони здоров'я обласних, Київської та Севастопольської міських державних адміністрацій забезпечити:

3.1. Упровадження Протоколу у діяльність закладів охорони здоров'я та затвердження локальних клінічних проO
токолів медичної допомоги дітям, хворим на ювенільний артрит, до 01 січня 2013 року.

3.2. Організацію доступної медичної допомоги дітям, хворим на ювенільний артрит, у тому числі своєчасне обстеO
ження з метою перегляду та уточнення тактики їх лікування у взаємозв'язку зі спеціалізованим центром заклаO
ду охорони здоров'я.

3.3. Постійний контроль за використанням медикаментів для лікування дітей, хворих на ювенільний артрит, у
лікувальноOпрофілактичних закладах.

4. Контроль за виконанням цього наказу покласти на заступника Міністра О. Толстанова.

Віце-прем'єр-міністр України — 
Міністр Р. Богатирьова

МІНІСТЕРСТВО ОХОРОНИ ЗДОРОВ'Я УКРАЇНИ

Н А К А З

НАКАЗУЮ:

Про затвердження уніфікованого

клінічного протоколу 

медичної допомоги дітям, 

хворим на ювенільний артрит

22 жовтня 2012                          Київ      №  832

Заступник Міністра О. Толстанов

Заступник Міністра — керівник апарату Р. Богачев

Заступник директора Департаменту реформ та розвитку медичної допомоги С. Осташко

Заступник директора Департаменту роботи з персоналом, освіти та науки І. Фещенко

Директор Департаменту інформаційноOорганізаційного 
та документального забезпечення Ю. Сіденко

Начальник Юридичного управління А. Пивоваров

Начальник Управління із забезпечення діяльності ВіцеOпрем'єрOміністра — 
Міністра охорони здоров'я (патронатна служба) С. Скрипченко
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ЗАТВЕРДЖЕНО
Наказ Міністерства 

охорони здоров'я України
22 жовтня 2012 № 832

УНІФІКОВАНИЙ КЛІНІЧНИЙ ПРОТОКОЛ 
МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ ДІТЯМ, 

ХВОРИМ НА  ЮВЕНІЛЬНИЙ АРТРИТ
Перелік скорочень, що використовуються в протоколі:

МКХ=10 — міжнародна статистична класифікація хвороб та споріднених проблем 
охорони здоров'я  10Oго перегляду.

МОЗ — Міністерство охорони здоров'я України

РХ — ревматичні хвороби

ЮА — ювенільний артрит

ЮРА — ювенільний ревматоїдний артрит 

ХМПРП — хворобоOмодифікуючи  протиревматичні препарати.

ACR 2011 — рекомендації Американського коледжу ревматологів 2011 року.

CDAI — клінічний індекс активності захворювання.

SDAI — спрощений індекс активності захворювання

РФ — ревматоїдний фактор

АНА — антинуклеарні антитіла

АЦЦП — антиOЦЦПOантитіла до циклічного цитрулінового пептиду

HBsAg — HBsOантиген, поверхневий антиген вирусугепатита В

HBsAb — антитіла до поверхневогоантигенувирусугепатита В

HbcAg — ядерний антиген вирусугепатита В

HCV — вірус гепатиту С

СРП — СOреактивний протеїн 

ШОЕ — швидкість осідання еритроцитів.

БА — біологічні агенти

ОГП — органи грудної порожнини

ЛПВЩ — ліпопротеїди високої щільності

МТ — метотрексат

ГК — глюкокортикоїди

ФНП — фактор некрозу пухлини

АДА — адалімумаб

ІНФ — інтерферон

ИЛ=6 — інтерлейкінO6

ТОЦ — тоцилізумаб

ВМН — верхня межа норми

ЧБС — число болючих суглобів

ЧПС — число суглобів з припухлістю

ЗОЗП — загальна оцінка здоров’я пацієнта, оцінюється 
за візуальноOаналоговою шкалою в мм [0–100]

ЗОАЗП — загальна оцінка активності захворювання пацієнтом, 
оцінюється за візуальноOаналоговою шкалою  в см [0–10]

ЗОАЗЛ — загальна оцінка активності захворювання лікарем, 
оцінюється за візуальноOаналоговою шкалою в см [0–10]

КН — клінічна настанова

Київ 2012
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А.1 ПАСПОРТНА ЧАСТИНА

А.1.1 Діагноз: Ювенільний артрит

А.1.2 Шифр згідно МКБ=10: М.08 • Ювенiльний артрит 
• M.08.0 Ювенiльний ревматоїдний артрит
• M.08.1 Ювенiльний анкiлозуючий спондилiт
• M.08.2 Ювенiльний артрит з системним ураженням
• M.08.3 Ювенiльний полiартрит (серонегативний)
• M.08.4 Невиражений ювенiльний артрит
• M.08.8 Iнший ювенiльний артрит
• M.08.9 Ювенiльний артрит, не уточнений

А.1.3 Потенційні користувачі: лікаріOпедіатри, лікарі загальної практики/сімейної медицини, дитячі
кардіоревматологи, організатори охорони здоров'я 

А.1.4 Мета протоколу: стандартизувати лікування пацієнтів із ювенільним артритом.

А.1.5 Дата складання — вересень 2012 р.

А.1.6 Дата планового перегляду протоколу — 2017 р.

А.1.7 Розробники:

Склад робочої групи з розробки клінічного протоколу медичної допомоги дітям з ювенільним артритом

А.1.8. Епідеміологія:
Ювенільний артрит [ЮА, МКХOХ М08] об'єднує групу захворювань суглобового апарату, які виникають у дітей до

16 річного віку, тривалістю захворювання 6 і більше тижнів, при виключенні інших захворювань (таких, як системний
червоний вовчак, ревматична лихоманка, неоплазія, імунодефіцит та ін.).

Ювенільний ревматоїдний артрит [ЮРА, М08.0] — системне запальне захворювання сполучної тканини з переважO
ною локалізацією процесу в опорноOруховому апараті, в основі якого лежить дисфункція імунної системи, виражена
автоагресія, що веде до розвитку патологічних імунних реакцій. Початок захворювання до 16 років. В той час в інших
країнах використовують визначення ILAR [International League of Associations for Rheumatology [ILAR] — ювенільний
ідіопатичний артрит [ЮІА] [КН 1.4.].

За даними офіційної статистики в Україні розповсюдженість ЮРА серед дітей [0–17 років] в 2008 році складала
0,34 випадків на 1000 [2700 дітей], у 2009 році 0,37 [3084 дітей] та в 2010 році 0,36 випадків [2987 дітей]. Показники заO

Хобзей М.К. директор Департаменту реформ та розвитку медичної допомоги МОЗ України, (голова)

Осташко С.І. заступник директора Департаменту реформ та розвитку медичної допомоги МОЗ України, (заступник голови) 

Бережний В.В.
головний позаштатний спеціаліст МОЗ України із спеціальності «Педіатрія», завідувач кафедри педіатрії №2  Національної
медичної академії післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика, професор, д.м.н., заступник голови

Бойко Я.Є. 
лікар — ординатор відділення дитячої кардіоревматології КУ «Західноукраїнський спеціалізований дитячий медичний центр» 
м. Львів, доцент кафедри клінічної імунології і алергології Львівського Національного медичного університету ім. Данила
Галицького, к.м.н.

Волосовець О.П. 
головний позаштатний спеціаліст МОЗ України із спеціальності «дитяча кардіоревматологія», завідувач кафедри педіатрії
Національного медичного університету  ім. О.О.Богомольця, професор, д.м.н.

Каладзе М.М. 
завідувач кафедрою педіатрії з курсом фізіотерапії факультету післядипломної освіти Кримського державного медичного
університету ім. С.І. Георгієвського, професор, д.м.н.  

Ковальчук Т.С.
начальник відділу методологічного супроводу та моніторингу формулярної системи департаменту раціональної
фармакотерапії та супроводу державної формулярної системи ДП «Державний експертний центр» МОЗ України

Левицький А.Ф.
головний позаштатний спеціаліст МОЗ України із спеціальності «дитяча травматологія та ортопедія», завідувач кафедри
дитячої хірургії та ортопедії Національного медичного університету ім. О.О.Богомольця, професор, д.м.н.

Марушко Т.В.
Головний позаштатний спеціаліст зі спеціальності «Дитяча кардіоревматологія» Головного управління охорони здоров'я
Київської міської держадміністрації, професор кафедри педіатрії №2 Національної медичної академії післядипломної освіти 
ім. П.Л. Шупика, д.м.н., (секретар)

Островерхова М.М. 
начальник відділу організації медичної допомоги дітям — заступник начальника Управління охорони материнства, дитинства
та санаторного забезпечення Департаменту реформ та розвитку медичної допомоги МОЗ України

Омельченко Л.І. заступник директора Інституту педіатрії, акушерства та гінекології Національної академії медичних наук  України проф., д.м.н. (за згодою) 

Поберська В.О.
керівник групи відновлювального лікування дітей ДУ «Український інститут медичної реабілітології та курортології 
МОЗ України», д.м.н., професор

Руденко Н.М.
заступник директора з наукової роботи ДУ «НауковоCпрактичний медичний центр дитячої кардіології та кардіохірургії» 
МОЗ України, завідувач кафедри дитячої кадіології та кардіохірургії Національної медичної академії післядипломної освіти  
ім. П.Л. Шупика, професор, д.м.н.

Терещенко А.В.
заступник директора — начальник Управління охорони материнства, дитинства та санаторного забезпечення Департаменту
реформ та розвитку медичної допомоги МОЗ України

Хаджинова Н.А.
начальник відділу санаторного забезпечення Управління охорони материнства, дитинства та санаторного забезпечення
Департаменту реформ та розвитку медичної допомоги МОЗ України

Ярош Н.П.
завідувач відділу наукових розробок стандартизації в сфері охорони здоров'я «Українського інституту громадського здоров'я
МОЗ України», проф., д.м.н.
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хворюваності на ЮРА відрізняються в різних регіонах України. Самі високі показники в 2010 році визначалися в м.
Київ [0,50], Полтавський [0,55], Миколаївський [0,47], Черкаський [0,49] областях.

У 30–50% хворих на ювенільний артрит розвивається інвалідність після 3–5 років хвороби. Розвиток інвалідності
серед дітей хворих на ювенільний артрит та зниження працездатності в дорослому віці є найважливішим соціальноOекоO
номічним наслідком цього захворювання.

А.2. ПРОТОКОЛ МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ

Положення протоколу Обґрунтування Необхідні дії

А.2.1. Амбулаторний етап
1. ЮА — группа захворювань суглобового
апарату, що мають хронічний прогресуючий
перебіг. Хворі на ЮА потребують постійного
прийому хворобоCмодифікуючої терапії, яка
дозволяє попередити первинну інвалідність
та подовжити тривалість життя. 

1. При наявності чітких симптомів синовіїту приC
наймі одного суглоба, який не може бути пояснеC
ний іншим захворюванням, пацієнт повинен бути
направлений до лікаря дитячого кардіоревматоC
лога [КН 1.5, 2.1]. [рівень доказовості А]

Обов'язкові:
1. Обстеження та спостереження лікарем дитяC
чим кардіоревматологом

2. Обстеження  пацієнтів із ураженням суглоC
бового апарату здійснюється амбулаторно та
стаціонарно. 

2. Діагноз ЮА, його форма встановлюється лікаC
рем дитячим кардіоревматологом згідно класифіC
каційних критеріїв [К.Н.1] [рівень доказовості А]

2. Забезпечення своєчасного встановлення діагC
нозу ЮА

3. Досить часто при хронічному запальному
процесі у суглобах спостерігається ураження
очей — ревматоїдний увеїт. 

3. Початок розвитку увеїту спостерігається незаC
баром після виникнення ураження суглобів, але
увеіт може виникати як дебют ЮА. [КН 2.5]. 
[рівень доказовості А]

3. Необхідно всіх хворих на ЮА направляти на
консультацію до офтальмолога на предмет
виключення чи встановлення діагнозу «ревматоC
їдний увеїт», як можна раніше, та не пізніше, ніж
за 6 тижнів від початку захворювання   

А.2.2 Госпіталізація

Госпіталізація здійснюється у разі появи хвороби
або ускладнень, обстеження та лікування яких
потребує стаціонарного спостереження хворого

Направлення на госпіталізацію здійснюється лікаC
рем дитячим кардіоревматологом. [КН 2.]

Хворі на ЮА
госпіталізуються для обстеження та  стаціонарноC
го лікування

А.2.3. Діагностика
1. Встановлення діагнозу ювенільний артрит 1. Для встановлення діагнозу «явний ЮА» за криC

теріями ІLAR, 1997.  Ювенільний артрит може
бути визначений, як артрит невстановленої приC
чини з початком до 16Cрічного віку, тривалістю
захворювання 6 і більше тижнів, при виключенні
інших захворювань [таких, як системний червоC
ний вовчак, ревматична лихоманка, неоплазія,
імунодефіцит та ін.] [КН 2.1] [рівень доказовості В]

1. Об'єм діагностики:
• Оцінка залучення суглобів: під «залученням
суглобів» розуміють будь який болючий чи припухC
лий суглоб під час об'єктивного обстеження, що
може підтверджуватися ознаками синовіїту за
результатами процедур візуалізації суглоба.
• Серологічні критерії: РФ та/або АЦЦП, AНA. 
• Гострофазові показники [для  визначення стуC
пеня активності]: ШОЕ та/або СРП.
• Рентгенологічне обстеження найбільш ураженоC
го суглоба (знімок симетричних суглобів).
Бажані: 
C HLA B27,
C УЗД суглобів в режимі енергетичного допплера
з метою виявлення та оцінки ступеню кровотоку в
синовіальній оболонці

2.Визначення клінічного варіанту ювенільноC
го артриту.

2. На підставі клінічних проявів хвороби протягом
перших шести місяців визначити клінічний
варіант ЮА. [КН 2.1] [рівень доказовості В]

2. Алгоритм встановлення клінічного варіанту ЮА
виконується відповідно діагностичним критеріям
ювенільного артриту [Edmonton, 2001] [А.3.1].

3. Визначення ступеня активності захворюC
вання та стратифікація щодо наявності
несприятливих прогностичних факторів 

3. Своєчасна оцінка ступеня активності та  наявC
ності факторів несприятливого перебігу. [КН 2.2]
[рівень доказовості А]

3. Відповідно до результатів обстеження, алгоритC
му  оцінки ступеня активності та  наявності факC
торів несприятливого перебігу ювенільного
артриту [А.3.2] провести аналіз стану пацієнта.

4. Виявлення ревматоїдного увеїту 4. Своєчасна діагностика або виключення ревмаC
тоїдного увеїту. [КН 2.4] [рівень доказовості В]

4. Огляд окуліста повинен бути проведений як
можна раніше. 

5. Виділення терапевтичної групи пацієнта з
ЮА

5. Для прийняття подальших терапевтичних
рішень виділяється п'ять груп ЮА. [КН 2.2] [рівень
доказовості В]

5. Для прийняття терапевтичних рішень виділяC
ють 5 груп ЮА:
*   Пацієнти з анамнезом артриту 4Cх і менше

суглобів
*   Пацієнти з анамнезом артриту 5Cти та більше

суглобів
*   Пацієнти з активним сакроілеїтом
*   Системний артрит з активними системними

проявами [але без активного артриту]
*   Системний артрит з активним артритом 

[але без активних  системних проявів]

Проведення скринінгу  з метою виявлення
туберкульозу 

6.Пацієнтам, якім показане лікування БА необC
хідно проводити скринінг з метою виявлення туC
беркульозу будь якої локалізації. [КН 3.3] [рівень
доказовості В]

6. Отримання очищеної від білку проби Манту на
туберкульоз рекомендовано до початку імунобіоC
логічної терапії для всіх пацієнтів [Рівень C]. РекоC
мендовано повторювати тестування приблизно 
1 раз на рік всім пацієнтам, які продовжують
отримувати імунобіологічну терапію [рівень D]. 
На початку лікування та протягом лікування
рутинну перевірку на наявність туберкульозу слід
проводити під час кожного візиту  до лікаря 
[В1C2], при необхідності в оглядовий процес залуC
чати лікаряCфтізіатра. Рентгенографію ОГП  проC
водити 1 раз на рік або при наявності показань 
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А.2.4. Лікування

1. Головним орієнтиром для вибору адекватної
схеми лікування ЮА є не стільки форма захвоC
рювання, скільки прогноз перебігу та оцінка
ймовірності інвалідизуючого результату захвоC
рювання. Якщо характер перебігу ЮА прогноC
стично несприятливий і існує високий ризик
інвалідізації, то терапія повинна бути обов'язкоC
во випереджаючою, агресивною але за обов'язC
кової умови, що ризик, пов'язаний з лікуванням,
істотно нижче, ніж ризик прогресування хвороби

1. Мета лікування — сповільнення структурних
змін в суглобах,  досягнення ремісії або  мінімальC
ної активності захворювання,  попередження
втрати працездатності та  інвалідізації [КН 3.6,
3.7, рівень доказовості В].

1. Лікування пацієнтів з ЮА виконується та кореC
гується відповідно до результатів обстеження
лікарем дитячим кардіоревматологом. Алгоритм
лікування призначається відповідно рекомендаC
цій А.3.3. Дані динамічного спостереження за стаC
ном хворого  вносяться до відповідної документаC
ції [карта стаціонарного хворого, амбулаторна
картка]. 

2. Як початкові медикаменти вибору для
скорочення запалення та болю при лікуванні
ЮА призначаються НПЗП  

2. ЛікаріCпедіатри, дитячі кардіоревматологі повинC
ні призначити нестероїдні протизапальні лікарські
засоби [НПЗП] як початкові ліки вибору для скоC
рочення запалення та болю при лікуванні ЮА. 
[КН 3.2.2, рівень доказовості В].

2. Призначити тільки один НПЗП При тривалому
застосуванні НПЗП слід обирати найнижчу ефекC
тивну дозу. При застосуванні НПЗП доступна рідка
форма для дітей, які не можуть ковтати таблетки.
НПЗП можна призначати з метотрексатом. ЗнебоC
лююча дія очікується в перші години після прийоC
му НПЗП. Протизапальний ефект НПЗП проC
являється на 10–14 день прийому препарату.

3. У разі відсутності протипоказань ХМПРП
призначаються відразу після встановлення
діагнозу ЮА при наявності факторів несприC
ятливого прогнозу та середній/високій активC
ності запального процесу.

3. Препаратом першої лінії серед синтетичних
ХМПРП є метотрексат [МТ] [КН 3] [рівень доказоC
вості В]

3. Пацієнтам з мінімальною активністю захворюC
вання терапія МТ не завжди є необхідною
• МТ повинен бути призначений пацієнтам з
активним ЮА, які раніше не отримували інші синC
тетичні ХМПРП.  МТ може призначатись в комбіC
нації з іншими препаратами.  
• Прийом МТ може починатись в таблетованій
формі в дозі 10мг/м2/тиждень, з подальшим її
збільшенням в залежності від ефективності на 
5 мг кожні 2–4 тижня до 20 мг/м2/тиждень. Для
підвищення ефекту МТ можлива заміна на паренC
теральну форму
• На фоні терапії МТ призначається фолієва
кислота в дозі не менше ніж 5 мг/тиждень, в залежC
ності від дози МТ
• У випадку  протипоказів або непереносимості
МТ призначається інший ХМПРП [сульфасалаC
зин, циклоспорин, лефлуномід] із урахуванням
віку, форми ЮА, активності запального процесу.
• При недостатній ефективності монотерапії МТ
допускається його комбінація з іншим ХМПРП
(сульфасалазин, циклоспорин)   

4. Додавання ГК до монотерапії ХМПРП або
комбінації ХМПРП є раціональним в стартовій
короткотривалій терапії при наявності показів. 

4. Призначення глюкокортикоїдів можливе у
вигляді внутрішньосуглобових введень або/та
системного використання [КН 3.2.3] [рівень докаC
зовості В]

4. Внутрішньо суглобово призначається тріамциC
нолон гексацетонід (за умови доступності), метілC
преднізолон, бетаметазон, який може бути рекоC
мендований як перша лінія лікування. 
Системне призначення ГК допускається  хворим
як швидкодіючий засіб у пацієнтів з високою
активністю ЮА або у хворих з системним клінічC
ним  варіантом ЮА з органними проявами захвоC
рювання [увеїт, серозити та ін]. 
При необхідності проводиться пульсCтерапія. ПереC
вага надається метілпреднізолону. ГК системно
призначається пацієнтам з поліартикулярною форC
мою ЮА [РФ +] в якості доповнення до терапії
ХМПРП до того часу, поки не буде спостерігатися
клінічний ефект лікування. Тривале призначення
системних ГК пов'язане із високим ризиком
розвитку побічних ефектів, тому доза  ГК при триC
валому використанні не повинна перевищувати
0,2 мг/кг масі тіла по еквіваленту преднізолону.

5. Лікування пацієнтів з увеїтами  пов'язаних
із ЮА  слід призначати послідовно та
дифенційовано. 

5. Лікування увеїта при ЮА спочатку повинно
починатися з місцевих ГК. Близько 20% пацієнтів
з ЮА та увеїтом не відповідають зовсім або мало
відповідають на лікування місцевими ГК.[КН
3.2.9] [рівень доказовості В]

5. Лікування хворого на ЮА із явищами увеїту
повинно призначатися консиліумом дитячого карC
діоревматолога та офтальмолога. 
При наявності ураження суглобів без високої
запальної активності та відсутності факторів
ризику разом із місцевою терапією призначаютьC
ся НПЗП. 
При високому ступені запальної активності, двобічноC
му ураженні очей потрібне призначення ГК системно. 

При призначенні базисної терапії надається
перевага метотрексату. Пацієнтам  із обмеженою
відповіддю, або відсутністю відповіді проводиться
заміна МТ на циклоспорин, або комбінація базисC
них препаратів. 
При збереженні високої активності ЮА, торпідноC
сті перебігу увеїту рекомендований до признаC
чення адалімумаб.
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6. Рішення про додавання біологічних ХМПРП
або перехід на інші синтетичні  ХМПРП прийC
мається, якщо мета терапії не була досягнута
при застосуванні одного ХМПРП, або їх комC
бінації. При наявності несприятливих прогноC
стичних факторів слід розглянути застосC
ування біологічного ХМПРП, а при відсутності
несприятливих факторів розглянути можлиC
вість заміни синтетичного ХМПРП.

6. Блокатори фактору некрозу пухлини [ФНП] для
лікування хворих на ювенільний артрит у дітей
призначаються:
— При високій активності  ювенільного артриту
при недостатній ефективності як мінімум двох
синтетичних ХМПРП впродовж 6 місяців лікуванC
ня [МТ включно, якщо немає протипоказів], які
призначалися в стандартних дозах при відсутноC
сті значної токсичності, що обмежує дози та триC
валість лікування; [КН 3] [рівень доказовості В] 
— При прогресуючому перебігу ревматоїдного
увеіту;
Блокатори ФНП [АДА.] для лікування ЮА у   дітей
повинні використовуватись в комбінації з МТ;
якщо у пацієнта є непереносимість МТ або тераC
пія МТ вважається недоцільною, адалімумаб може
застосовуватись у вигляді монотерапії [КН 3]
[рівень доказовості С]
Лікування блокаторами ФНП може буди продовC
жено більше 6 місяців лише у разі досягнення
ремісії або мінімальної активності. Впродовж триC
валої терапії за умови відсутності адекватної
ефективності блокаторів ФНП препарат відміC
няється. [КН 3] [рівень доказовості В]
Заміна одного блокатору ФНП на інший може
проводитись за умови розвитку побічних реакцій
на попередній препарат або при втраті досягнутоC
го ефекту, що потребує детального обґрунтуванC
ня та згоди пацієнта [КН 3] [рівень доказовості В]
Блокатор рецепторів к ІЛC6 для лікування хворих
на ЮА призначається:
— При високій активності  ЮА  із системним
перебігом [як монотерапія або в комбінації з МТ]
у пацієнтів, у яких лікування синтетичними
ХМПРП або блокатарами ФНП недостатньо
ефективне
Тоцилізумаб може використовуватись як монотеC
рапія у пацієнтів які раніше не отримували синтеC
тичні ХМПРП/МТ або у пацієнтів неадекватно
реагуючих на ХМПРП .
— При неефективності тоцилізумабу протягом 6
місяців, або при виникненні побічних ефектів преC
парат відміняється [КН 3] [рівень доказовості В]
При рефрактерності хворих на ЮА до декількох
синтетичних ХМПРП та біологічних ХМПРП рекоC
мендовано призначення азатіоприну, циклоспоC
рину А або циклофосфаміду [КН 3] [рівень докаC
зовості В].

6. Призначення імунобіологічних препаратів проC
водиться консиліумом організатора охорони здоC
ров'я,  лікарівCспеціалістів дитячих кардіоревмаC
тологів, наукових консультантів — спеціалістів з
проблем дитячих ревматичних захворювань в
умовах спеціалізованих лікувальноCконсультативC
них установ третього рівня надання медичної
допомоги.
Проведення лікування імунобіологічними препаC
ратами, його контроль доцільно проводити в умоC
вах лікувальних установ високоспеціалізованої
(третинної) медичної допомоги, перевага надаC
ється установам, які мають досвід лікування імуC
нобіологічними препаратами та централізації відC
повідних хворих. 
Під час прийому адалімумабу необхідно проводиC
ти моніторинг амінотрансфераз, білірубіна, нейC
трофілів кожні 1–2 місяці, наявності туберкульозC
ної інфекції 1 раз на рік, 
Під час прийому  тоцилізумабу необхідно проводити
моніторинг рівня ліпідів кожні 6 місяців, амінотранC
сфераз, білірубіна, нейтрофілів кожні 1–2 місяці
Протягом лікування імунобіологічними препараC
тами рутинну перевірку на наявність туберкульоC
зу слід проводити під час кожного візиту  до лікаC
ря [В1–2], при необхідності в оглядовий процес
залучати лікаря — фтизіатра. Рентгенографію
ОГП  проводити 1 раз на рік або при наявності
показань 

7. В окремих випадках показання до відкриC
тої або артроскопічної синовектомії може
бути розглянуто, якщо консервативна терапія
не ефективна.

7. Ортопедична корекція проводиться лікарями —
ортопедами по  направленню дитячого кардіоревC
матолога.

Рекомендовано проведення відкритої або артроC
скопічної синовектомії, корекцію стійких деформаC
цій суглобів якщо консервативна терапія не ефекC
тивна в умовах спеціалізованого ортопедичного
відділення. [КН 3] [рівень доказовості С].

7. Для виявлення доцільності та проведення артроC
скопічної процедури дитячий кардіоревматолог
повинен направити хворого на ЮА на консультаC
цію до ортопеда, а при показах до артроскопії хвоC
рого переводять в дитяче спеціалізоване ортопеC
дичне відділення.
Для виявлення доцільності проведення хірургічноC
го втручання при наявності деформацій суглобів,
стійких контрактур, анкілозів, асептичних некрозів
кісткових структур, патологічних кіст лікарCпедіатр,
дитячий кардіоревматолог повинен направити
хворого на ЮА до ортопеда. 
Об'єм оперативного втручання визначається лікаC
ремCортопедом. Готовність пацієнта до оперативC
ного втручання вирішується сумісно дитячим карC
діоревматологом та ортопедом. 
Шини, ортези повинні накладатися досвідченими
лікарями ортопедамиCортезистами, які спеціалізуC
ються на ураженнях рухового апарату. 

8. Паралельно із медикаментозними методаC
ми лікування в умовах стаціонару хворі
повинні отримувати психологічну допомогу в
повсякденній соціальній реабілітації.

8. Для повсякденної соціальної адаптації необхідно
роз'яснювати дитині можливості фізичного навантаC
ження та активності [КН 3] [рівень доказовості С].

8. Дитячий кардіоревматолог проводить бесіди із
хворими та батьками хворих для пояснення об'єму
фізичної активності у кожного хворого індивідуально. 

9. Проведення профілактики та лікування
зниження мінеральної щільності кісткової
тканини.

9. Діти з ЮА мають низьку мінеральну щільність
кістки [МЩК] на ранній стадії захворювання
незалежно від застосування ГК. [КН 3] [рівень
доказовості С]. 

9. При довготривалому перебігу хвороби, довготриC
валому збереженні активності хвороби, тривалому
прийомі ГК доцільне проведення денситометрії для
визначення МЩК. В щоденний раціон хворих доцільC
не включення продуктів, збагачених кальцієм (тверC
дий сир, молочні продукти, тощо). Профілактичне
лікування добавками кальцію, призначення 
вітаміну D пропонується всім пацієнтам із зниженC
ням МЩК та тим, які приймають ГК.
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10. Паралельно із медикаментозними метоC
дами лікування в умовах стаціонару хворі
повинні отримувати не медикаментозну тераC
пію.
а] Лікувальне харчування
б] Фізична активність
в] Методи фізіотерапії

10. В умовах стаціонару необхідно заохочувати
пацієнтів із ЮА займатися регулярними фізичниC
ми вправами, які відповідають їх загальним
можливостям та обмеженням, що накладаються
їхньою хворобою. [КН 3] [рівень доказовості С]. 

10.Фізичні вправи рекомендується починати з
гострого періоду в залежності від ступеня запаC
лення, кількості уражених суглобів та загальної
оцінки активності захворювання.
Регулярна фізична активність, яка відповідає
загальним здатностям дітей та обмеженням, що
накладаються розвитком ЮА, сприяє нормальноC
му розвитку дитини та може протидіяти небажаC
ному впливу захворювання на силу м'язів, витриC
валість та аеробну здатність. Комплекс рекоменC
дованих вправ повинен біти впроваджений під
контролем лікаря лікувальної фізкультури

11.Фізіотерапевтичне лікування 11.ЛікарCкардіоревматолог повинен направити
хворих для індивідуальної стратегії призначення
фізіотерапії до лікаря фізіотерапевта [КН 3.7.5] [C
рівень доказовості С].

11. Тепло [теплі/гарячі компреси, теплі ванни]
та/або холод [льодяні масажі / холодні компреси]
можуть бути рекомендовані для полегшення симC
птомів у дітей та підлітків із ЮА. 
Тепла ванна або душ уранці може зменшити ригіC
дність та біль у м'язах. Застосування для масажу
великого шматку льоду при гострому запаленні
суглоба [наприклад, заморозити воду у паперовій
або пенополістирольній чашечці, а потім зрізати
верх чашечки для розкриття поверхні льоду —
легенько, круговими рухами, виконувати масаж
льодом]. 
Тривалість масажу слід обмежувати 5Cма хвилинаC
ми для уникнення появи льодяного опіку. 
Для призначення індивідуального фізіотерапевC
тичного лікування хворий на ЮА консультується
лікарем — фізіотерапевтом. 
ЛікарCфізіотерапевт призначає комплекс індивідуC
альних фізіотерапевтичних процедур (термотераC
пію, електро — чи ультразвукову терапію, масаж,
лімфодренаж). 
Додаткові та альтернативні види фізіотерапії не
повинні заміняти собою медикаментозні засоби та
вправи, призначені для лікування ЮА

А.2.5. Санаторно%курортне лікування та реабілітація

І. СанаторноCкурортне лікування показане: 
*При суглобових формах ЮА в неактивній
фазі захворювання і з мінімальною ступінню
(I) чи помірною (II) ступінню активності процеC
су при умові самостійного і руху самообслугоC
вування, тобто з I і II ступінню функціональних
порушень (ФП) та I, II, III стадіями за даними
рентгенографії  суглобів. 
*Хворим, які в минулому перенесли суглобоC
воCвісцеральну форму ЮА, а в даний час
мають тільки наслідки перенесених вісцериC
тів (без їх активності). 
*Хворим із ЮА, які закінчили курс лікування
кортикостероїдами за місцем проживання,
або одержують підтримуючі дози гормональC
них препаратів в невеликих дозах. 

І. Задачами відновного лікування на санаторноC
курортному етапі являються: 
*Закріплення результатів лікування, досягнутих
на попередньому етапі в стаціонарі та поліклініці. 
*Загальне зміцнення організму дитини, підвищенC
ня імунологічної реактивності, покращення кроC
вообігу, обмінних процесів. 
*Покращення функції вражених суглобів. [ДжереC
ла10–16] [рівень доказовості С].

І. Медичний відбір на санаторноCкурортне лікування
хворих на ЮА здійснює відбіркова санаторноC
курортна комісія  до складу якої входять: дільничний
педіатр (сімейний лікар), дитячий кардіоревматолог,
завідуючий відділенням. 

2. Протипоказами до санаторноCкурортного
лікування є:
*ЮА із системними проявами [системна
форма], високий [ІІ–ІІІ] ступінь активності,
наявність незворотніх уражень суглобового
апарата [анкілозування], втрата можливості
до самообслуговування.

2. Діти із системними проявами [системна
форма], високим [ІІ–ІІІ] ступенем активності,
наявністю незворотних уражень суглобового апаC
рата [анкілозування], втратою можливості до самC
ообслуговування повинні проходити лікування в
умовах стаціонару та/або амбулаторних умовах із
залучанням спеціалістів дитячих кардіоревматоC
логів [Джерела10–16] [рівень доказовості С]

2. Медичний відбір на санаторноCкурортне лікування
хворих на ЮА здійснює відбіркова санаторноC
курортна комісія  до складу якої входять: дільничний
педіатр (сімейний лікар), дитячий кардіоревматолог,
завідуючий відділенням. 



ОРГАНИЗАЦИЯ ДЕТСКОГО ЗДРАВООХРАНЕНИЯ

17Современная педиатрия  6(46)/2012

3. В період санаторноCкурортного лікування
хворі повинні продовжувати медикаментозну
терапію, яку одержували на попередньому
етапі лікування (стаціонар — поліклініка). 

3. В залежності від активності процесу, форми
захворювання і характеру змін у суглобах приC
значають лікувальні комплекси: 

1. ЮА, суглобова форма, проліферативні або пролC
фіеративноCфіборзні зміни, неактивна фаза захвоC
рювання (ремісія) : грязьові аплікації на уражені
суглоби, Т – 38–40°С, тривалістю 10–12 хвилин, на
курс 10 процедур. Влітку лікувальний комплекс
доповнюється морськими купаннями при темпераC
турі води в морі не нижче 22–23°С. З фізіотерапевC
тичних процедур для поліпшення периферичного
кровообігу додатково до масажу можна призначати
біорезонансну стимуляцію м'язів, що оточують ураC
жені суглоби, лазеротерапію на суглоби (за наявноC
сті артралгій), фонофорез з гідрокортизоном на
область суглобів для зменшення фіброзних проявів

2. ЮА, суглобова форма, мінімальна ступінь
активності, переважно з проліферативними зміC
нами в суглобах: грязьові аплікації на уражені
суглоби, ТC40°С, тривалістю 10 хвилин, через
день, курс 10 процедур. З метою зниження активC
ності процесу грязелікування чередується із
застосуванням лазеротерапії на уражені суглоби,
ДМХ або СМТCтерапії

3. ЮА, суглобова форма, мінімальна ступінь активC
ності, ексудативноCпроліферативні зміни в суглобах
: Грязелікування проводять по щадній методиці —
ТC38°С, в т.ч. дітям молодшого шкільного віку триC
валістю 8 хвилин, через 2 дні. Для зниження активC
ності процесу і зменшення компоненту на фоні проC
довження медикаментозної терапії призначається
фізіотерапія — ДМХ, СМХ або ж лазеротерапія на
більш «активні» суглоби. Підліткам з мінімальною
активністю процесу грязелікування слід починати з
температури 38°С, поступово підвищуючи до 40°С,
від 10 до 15 хвилин, через день або 2 дні з перерC
вою 1 день, курс лікування 10 процедур. У випадC
ках ремісії захворювання, переважанні проліфераC
тивноCфіброзних явищ в суглобах рекомендується
призначати грязьові аплікації Т 40–42°С, 
15–20 хвилин, через день або 2 дні з перервою 
1 день. Курс лікування до 12 процедур. 

4. ЮА, суглобова форма, помірна активність проC
цессу: На фоні медикаментозної терапії застосоC
вують бальнеолікування — хлоридні натрієві
ванни, мінералізації 20 г/л, 36–37°С, 10–12 хвилин,
курс лікування 10 процедур, чередуючи з фізіотеC
рапевтичними процедурами: СМТ, фонофорез
грязі на область суглобів, ДМХ і СМХCтерапію

5. ЮА, системна форма, помірна активність проC
цессу: Ці хворі продовжують одержувати в санатоC
рії гормональну терапію. Разом із загальнозміцC
нюючою, медикаментозною і протизапальною
терапією призначають фізіотерапевтичні процедуC
ри, які стимулюють гіпофізарноCнаднирковозалозC
ну систему, — ДМХ, СМТCтерапію, магнітолазерну
терапію. [Джерела 10–16] [рівень доказовості C]. 

3. Обов'язкові дослідження, які проводяться при
вступі до санаторію:

1. Клінічний огляд з детальним описом анамнезу
(скарг на болі в суглобах, ранкову скутість, оцінку
ходи, деформації суглобів, гіпотрофії м'язів, болі
при активних і пасивних рухах, проведення гоніоC
метрії). 

2. Лабораторні дослідження. 
• загальний аналіз крові — при відхиленні від
норми 1 раз на 10 днів; 
• загальний аналіз сечі — при відхиленні від
норми 1 раз на 10 днів;
• електрокардіографія;
• імунноCбіохімічні дослідження крові (за показанC
нями). 

3. Для пролонгації ремісії хвороби, збереження
функції опорноCрухового апарату, поліпшення
якості життя рекомендується проводити своєчаC
сні і повторні (1–2 рази) курси щорічного курортC
ного лікування, при строгому дотриманні вимог
спадкоємності на всіх етапах: стаціонарCполіклініC
каCкурорт. 
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Варіант ЮА Критерії включення Критерії виключення

1. Системний артрит Артрит одного і більше суглобів з наявною
або попередньо задокументованою гарячкою
тривалістю понад два тижні разом з одною і
більше ознаками:
короткотривале, нефіксоване еритематозне
висипання; генералізоване збільшення лімC
фатичних вузлів;
гепатоC і спленомегалія;
серозити

Псоріаз або сімейний псоріаз у осіб першого
ступеня спорідненості
Артрит у HLА B27 — позитивних хлопців після 
6 років
Анкілозуючий спондиліт, ентезитCасоційоваC
ний артрит, сакроілеїт зі запальними захвоC
рюваннями кишечника, синдром Рейтера,
гострий передній увеїт, або  анамнестичні
вказівки на ці захворювання
Позитивний ревматоїдний фактор [IgM]
щонайменьше двічі протягом 3 місяців

2.А. Олігоартрит персистуючий Артрит 1–4 суглобів протягом перших 6 місяC
ців хвороби
артрит не більше 4 суглобів протягом усієї
хвороби

Псоріаз або сімейний псоріаз у осіб першого
ступеня спорідненості
Артрит у HLА B27 — позитивних хлопців після
6 років
Анкілозуючий спондиліт, ентезитCасоційоваC
ний артрит, сакроілеїт зі запальними захвоC
рюваннями кишечника, синдром Рейтера,
гострий передній увеїт, або  анамнестичні
вказівки на ці захворювання
Позитивний ревматоїдний фактор [IgM]
щонайменьше двічі протягом 3 місяців
Наявність проявів системного ЮА

2Б. Олігоартрит поширений Артрит 1–4 суглобів протягом перших 6 місяC
ців хвороби;
артрит 4 і більше суглобів після 6 місяців хвоC
роби

Псоріаз або сімейний псоріаз у осіб першого
ступеня спорідненості
Артрит у HLА B27 — позитивних хлопців після
6 років
Анкілозуючий спондиліт, ентезитCасоційоваC
ний артрит, сакроілеїт зі запальними захвоC
рюваннями кишечника, синдром Рейтера,
гострий передній увеїт, або  анамнестичні
вказівки на ці захворювання
Позитивний ревматоїдний фактор [IgM]
щонайменьше двічі протягом 3 місяців
Наявність проявів системного ЮА

3. Поліартрит з позитивним ревматоїдним факC
тором

Артрит більше 5 суглобів протягом перших 
6 місяців хвороби, асоційований з додатним
ревматоїдним фактором у двох тестах
протягом 3Cх місяців

Псоріаз або сімейний псоріаз у осіб першого
ступеня спорідненості
Артрит у HLА B27 — позитивних хлопців після
6 років
Анкілозуючий спондиліт, ентезитCасоційоваC
ний артрит, сакроілеїт зі запальними захвоC
рюваннями кишечника, синдром Рейтера,
гострий передній увеїт, або  анамнестичні
вказівки на ці захворювання
Наявність проявів системного ЮА

4. Поліартрит з негативним ревматоїдним факC
тором

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

Псоріаз або сімейний псоріаз у осіб першого
ступеня спорідненості
Артрит у HLА B27 – позитивних хлопців після
6 років
Анкілозуючий спондиліт, ентезитCасоційоваC
ний артрит, сакроілеїт зі запальними захвоC
рюваннями кишечника, синдром Рейтера,
гострий передній увеїт, або  анамнестичні
вказівки на ці захворювання
Позитивний ревматоїдний фактор [IgM]
щонайменьше двічі протягом 3 місяців
Наявність проявів системного ЮА

5. Псоріатичний артрит Артрит і псоріаз, або
артрит  з наявністю двох таких ознак: 
а] дактиліт
б] зміни нігтів [синдром «наперстка», оніхоліC

зис] 
в] сімейний псоріаз у осіб першого ступеня

спорідненості

Артрит у HLА B27 — позитивних хлопців після
6 років
Анкілозуючий спондиліт, ентезитCасоційоваC
ний артрит, сакроілеїт зі запальними захвоC
рюваннями кишечника, синдром Рейтера,
гострий передній увеїт, або  анамнестичні
вказівки на ці захворювання
Позитивний ревматоїдний фактор [IgM]
щонайменьше двічі протягом 3 місяців
Наявність проявів системного ЮА

А.3. Етапи діагностики і лікування

А.3.1 Алгоритм встановлення діагнозу ЮА
Ювенільний артрит може бути визначений, як артрит невстановленої причини з початком до 16Oрічного віку,
тривалістю захворювання 6 і більше тижнів, при виключенні інших захворювань (таких, як системний червоний вовчак,
ревматична лихоманка, неоплазія, імунодефіцит та ін.)
ILAR  визначила 7 клінічних варіантів ЮА [Таблиця 1].

Таблиця 1
Клінічні варіанти ЮА [Edmonton, 2001]
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6. ЕнтезитCасоційований артрит Артрит і ентезити, або артрит, або ентезит 
із такими двома ознаками:
а] чутливість сакроілеальних з'єднань 

і/або запальний біль у спині
б] наявність HLА B27
в] початок артриту у хлопчиків після 6 років
г] гострий [симптоматичний] передній увеїт 
д] анамнестичні дані про анкілозуючий спонC

диліт, ентезитCасоційований артрит, сакроC
ілеїт зі запальними захворюваннями
кишечника, синдром Рейтера, або гострий
передній увеїт  у осіб першого ступеня споC
рідненості

Псоріаз або сімейний псоріаз у осіб першого
ступеня спорідненості

Позитивний ревматоїдний фактор [IgM]
щонайменьше двічі протягом 3 місяців

Наявність проявів системного ЮА

7. Недиференційований артрит Артрит, який не відповідає критеріям жодної
категорії або двом та більше з перерахованих
вище категорій

Для прийняття терапевтичних рішень виділяють 5 груп ЮА:
1.Пацієнти з анамнезом артриту 4Oх і менше суглобів
2. Пацієнти з анамнезом артриту 5Oти та більше суглобів
3. Пацієнти з активним сакроілеїтом
4. Системний артрит з активними системними проявами [але без активного артриту]
5. Системний артрит з активним артритом [але без активних  системних проявів]

1. Пацієнти з анамнезом артриту 4=х і менше суглобів
Ця група лікування включає пацієнтів із наступних категорій ILAR: персистуючий олігоартрит, псоріатичний

артрит, артрит ассоційований з ентезитами та недиференційований артрит, у яких артрит протягом усього перебігу захO
ворювання розвинувся лише в 4Oох або менше суглобах. Пацієнти, які в теперішній час мають артрит 4Oх суглобів і
менше, але у яких в минулому спостерігався артрит 5 суглобів і більше, повинні відноситися до категорії пацієнтів з
анамнезом артриту 5Oти та більше суглобів. Пацієнти з системним артритом та сакроілеїтом повинні розглядатися в
окремих групах лікування. 

2. Пацієнти з анамнезом артриту 5=ти та більше суглобів
Ця група включає пацієнтів із наступних категорій ILAR:  олігоартрит, поліартрит з негативним ревматоїдним факO

тором [РФ], РФOпозитивний артрит, псоріатичний артрит, артрит ассоційований з ентезитами та недиференційований
артрит, у яких артрит протягом усього перебігу захворювання розвинувся  в 5Oти або більше суглобах. Пацієнти в цій
групі не обов'язково повинні мати артрит 5Oти або більше суглобів в теперішній час. Пацієнти з системним артритом та
сакроілеїтом повинні розглядатися в окремих групах лікування. 

3. Пацієнти з активним сакроілеїтом
До цієї групи відносяться всі пацієнти із клінічними та радіологічними ознаками активного сакроілеїту. Переважно,

сюди відносяться пацієнти із категоріями артрит ассоційований з ентезитами та псоріатичний артрит за ILAR. 

4. Системний артрит з активними системними проявами [але без активного артриту]
В дану групу лікування входять всі пацієнти, що задовільняють ILAROкритерії системного артриту та мають підвиO

щення температури із або без інших системних проявів, але без активного артриту. Прикладом такого клінічного феноO
типу може бути пацієнт, у якого артрит швидко розрішився після застосування НПЗП, але при цьому зберіглася постійO
на температура та [або] інші системні прояви. 

5. Системний артрит з активними артритом [але без активних  системних проявів]
В дану групу лікування входять всі пацієнти, що задовільняють ILAROкритерії системного артриту та мають активO

ний артрит але не мають активних*  системних проявів. Прикладом такого клінічного фенотипу може бути пацієнт, у
якого після ініціації НПВП системні прояви зникли, але залишився активний артрит. 

*Вибір алгоритму лікування залежить саме від того, до якої категорії лікування відноситься конкретний хворий

А. 3. 2. Алгоритм визначення активності ЮА.
Ступінь активності захворювання та стратифікація щодо наявності несприятливих прогностичних факторів відрізO

няються для різних груп лікування і приведені в таблицях 2–6 нижче.
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Несприятливі прогностичні фактори [необхідно мати хоча б один] 
—  Артрит кульшового суглоба або суглобів шийного відділу хребта
—  Артрит надп’ясткоCгомілкового суглоба або суглобів кисті в поєднанні із значним або пролонгованим підвищенням маркерів запалення
—  Радіографічні ознаки ушкодження [ерозії або звуження суглобових щілин на рентгенограмі]

Ступені активності захворювання 
Низький [необхідно задовольнити всі пункти]
—  1 або менше активних* суглобів
—  Нормальний рівень ШОЕ та СРБ
—  Загальна оцінка активності захворювання лікарем <3 із 10
—  Загальна оцінка благополуччя пацієнтом/батьками <2 із 10

Середній [пацієнт не задовільняє критерії низької та високої активності]
—  1 або більше критеріїв вище ніж для низької активності та менше 3Cх критеріїв      високої активності

Високий [необхідно задовольнити хоча б 3 критерія] 
—  2 та більше активних*  суглоба
—  ШОЕ або СРБ більш ніж в 2 рази перевищують верхню межу норми
—  Загальна оцінка активності захворювання лікарем >7 із 10
—  Загальна оцінка благополуччя пацієнтом/батьками >4 із 10

Таблиця 2
Несприятливі прогностичні фактори та активність захворювання 

в групі лікування «Пацієнти з анамнезом артриту 4=х і менше суглобів»

*Під активним суглобом розуміють суглоб із припухлістю [не пов'язаною із деформацією] або суглоб із обмеженою рухомістю та болючістю. 

Несприятливі прогностичні фактори [необхідно мати хоча б один] 
—   Артрит кульшового суглоба або суглобів шийного відділу хребта
—   Позитивний ревматоїдний фактор [РФ] або наявність антитіл до циклічного цитрулінованого пептиду [АЦЦП]
—   Радіографічні ознаки ушкодження [ерозії або звуження суглобових щілин на рентгенограмі]

Ступені активності захворювання 
Низький [необхідно задовільнити всі пункти]
—   4 або менше активних*  суглобів
—   Нормальний рівень ШОЕ та СРБ
—   Загальна оцінка активності захворювання лікарем <4 із 10
—   Загальна оцінка благополуччя пацієнтом/батьками <2 із 10

Середній [пацієнт не задовільняє критерії низької та високої активності]
—   1 або більше критеріїв вище ніж для низької активності та менше 3Cх критеріїв високої активності

Високий [необхідно задовільнити хоча б 3 критерія] 
—   8 та більше активних* суглобів
—   ШОЕ або СРБ більш ніж в 2 рази перевищують верхню межу норми
—   Загальна оцінка активності захворювання лікарем >7 із 10
—   Загальна оцінка благополуччя пацієнтом/батьками >5 із 10

Таблиця 3
Несприятливі прогностичні фактори та активність захворювання 

в групі лікування «Пацієнти з анамнезом артриту 5=ти і більше суглобів»

*Під активним суглобом розуміють суглоб із припухлістю [не пов'язаною із деформацією] або суглоб із обмеженою рухомістю та болючістю.

* Під активною лихоманкою розуміють підвищення температури в теперішній час, що викликане системною активністю ЮА

Несприятливі прогностичні фактори  
—   Радіографічні ознаки ушкодження будьCяких суглобів [ерозії або звуження суглобових щілин на рнтгенограмі]

Ступені активності захворювання 
Низький [необхідно задовольнити всі пункти]
—   Нормальна рухомість спини
—   Нормальний рівень ШОЕ та СРБ
—   Загальна оцінка активності захворювання лікарем <4 із 10
—   Загальна оцінка благополуччя пацієнтом/батьками <2 із 10

Середній [пацієнт не задовільняє критерії низької та високої активності]
—   1 або більше критеріїв вище ніж для низької активності та менше 2Cх критеріїв високої активності

Високий [необхідно задовольнити хоча б 2 критерія] 
—   ШОЕ або СРБ більш ніж в 2 рази перевищують верхню межу норми
—   Загальна оцінка активності захворювання лікарем >7 із 10
—   Загальна оцінка благополуччя пацієнтом/батьками >4 із 10

Таблиця 4
Несприятливі прогностичні фактори та активність захворювання 

в групі лікування «Пацієнти з активним сакроілеїтом»

Несприятливі прогностичні фактори  
—  Значні активні системні прояви протягом 6Cти місяців, а саме: температура, підвищення запальних маркерів або необхідність застосування

системних глюкокортикоїдів

Ступені активності захворювання [2 ступеня]
—  Активна лихоманка* ТА загальна оцінка активності захворювання лікарем <7 із 10

—  Активна лихоманка* ТА системні прояви високої активності захворювання [наприклад, значний серозит] що призводять до загальної оцінки
активності захворювання лікарем >7 із 10

Таблиця 5
Несприятливі прогностичні фактори та активність захворювання в групі лікування 

«Системний артрит з активними системними проявами [але без активного артриту]»
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*Під активним суглобом розуміють суглоб із припухлістю [не пов'язаною із деформацією] або суглоб із обмеженою рухомістю та болючістю.

Несприятливі прогностичні фактори [необхідно мати хоча б один] 
— Артрит кульшового суглоба 
— Радіографічні ознаки ушкодження [ерозії або звуження суглобових щілин на рнтгенограмі]

Ступені активності захворювання 
Низький[необхідно задовольнити всі пункти]
— 4 або менше активних*  суглобів
— Нормальний рівень ШОЕ та СРБ
— Загальна оцінка активності захворювання лікарем <4 із 10
— Загальна оцінка благополуччя пацієнтом/батьками <2 із 10

Середній [пацієнт не задовільняє критерії низької та високої активності]
— 1 або більше критеріїв вище ніж для низької активності та менше 3Cх критеріїв високої активності

Високий [необхідно задовольнити хоча б 3 критерія] 
— 8 та більше активних*  суглобів
— ШОЕ або СРБ більш ніж в 2 рази перевищують верхню межу норми
— Загальна оцінка активності захворювання лікарем >7 із 10
— Загальна оцінка благополуччя пацієнтом/батьками >5 із 10

Таблиця 6
Несприятливі прогностичні фактори та активність захворювання в групі лікування 

«Системний артрит з активним артритом [але без активних  системних проявів]»

Для проведення оцінки активності захворювання 
можна використовувати психометричну шкалу Лайкерта [Likert scale, 5]:

1. Загальна оцінка активності захворювання у дитини з ЮА лікарем проводиться з урахуванням суб'єктивного
сприяття лікарем стану пацієнта [як підсумок загального стану, даних лабораторних та інструментальних обстежень].

2. Загальна оцінка благополуччя пацієнтом/батьками є суб'єктивним відображенням на шкалі підсумком загального
стану самого пацієнта або його батьків [самопочуття, рухової активності, відношенням до оточуючого світу, тощо].

А.3.3. Рекомендовані протоколи лікування хворих на ЮА
А.3.3.1. Рекомендований протокол лікування хворих на ЮА з артритами 4=х і менше суглобів в дебюті
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А.3.3.2. Рекомендований протокол лікування хворих на ЮА з артритами 5=ти і більше суглобів в дебюті

А.3.3.4. Рекомендований протокол лікування хворих на ЮА з активним сакроілеїтом

А.3.3.5. Рекомендований протокол лікування хворих на системний ЮА з активними системними проявами 
[але без активного артриту]
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А.3.3.6. Рекомендований протокол лікування хворих на системний ЮА з наявністю активних артритів 
[без активних системних проявів]

В. Алгоритм дій для діагностики та виключення туберкульозу.
В.1. Алгоритм ведення пацієнтів щодо виявлення та профілактики туберкульозу при призначенні та проведенні

імунобіологічної=терапії в закладах загально�лікарняної мережі:

В.1.1. Опитування пацієнтів щодо симптомів, підозрілих у відношенні туберкульозу

Локалізація ТБ Ознаки ТБ
ТБ легень Кашель, виділення харкотиння, інтоксикаційний синдром [фебрильна або субфебрильна температура, втрата маси тіла, блідість,

слабкість, втрата апетиту], кровохаркання, біль в грудній клітині, патологічні зміни в легенях на рентгенограмі органів грудної клітини.

ТБ різної локалізації Інтоксикаційний синдром, симптоми, притаманні для органів, які залучені в патологічний процесс.

Позалегеневий туберкульоз:

ТБ бронхів, трахеї та
верхніх дихальних шляхів

Інтоксикаційний синдром, кашель, виділення харкотиння, виділення з носа, локальні патологічні зміни слизової оболонки цих органів
при бронхоскопії чи ЛОР огляді.

ТБ гортані Інтоксикаційний синдром, кашель, виділення харкотиння, захриплість голосу, локальні патологічні зміни слизової оболонки гортані
при бронхоскопії чи ЛОР — огляді.

ТБ внутрішньогрудних
лімфатичних вузлів

Інтоксикаційний синдром, кашель, виділення харкотиння, розширення тіні коренів легень на рентгенограмі органів грудної клітини,
ураження бронхів при бронхоскопії.

Туберкульозний плеврит Інтоксикаційний синдром, біль в грудній клітині, задишка, сухий кашель, наявність випоту в плевральній порожнині.

ТБ нервової системи 
і мозкових оболонок

Інтоксикаційний синдром [від різко вираженого до помірно вираженого], менінгеальний синдром [від різко вираженого до помірно
вираженого], патологічні зміни в лікворі, вогнищеві симптоми ураження мозку.

ТБ кісток та суглобів Інтоксикаційний синдром, локальний біль в кістках та суглобах, холодні абсцеси в м'яких тканинах, патологічні зміни в кістках 
і суглобах при рентгенологічному дослідженні.

ТБ сечостатевої системи Інтоксикаційний синдром, дизуричний синдром, патологічні зміни в аналізі сечі, патологічні зміни при рентгенологічному обстеженні
органів сечової системи, локальні патологічні зміни слизової оболонки сечового міхура при цистоскопії.

ТБ периферичних
лімфатичних вузлів

Інтоксикаційний синдром, збільшення периферичних лімфовузлів, нориці над збільшеними периферичними лімфовузлами.

ТБ кишок, очеревини Інтоксикаційний синдром [від різко вираженого до помірно вираженого], діарейний синдром, збільшення брижових лімфовузлів при
УЗД, синдром кишкової непрохідності.

ТБ шкіри Інтоксикаційний синдром [від різко вираженого до помірно вираженого], скрофулодерма, вовчак.

ТБ ока Інтоксикаційний синдром [від різко вираженого до помірно вираженого], передній увеїт, периферичний увеїт, хореоретиніт.

ТБ вуха Інтоксикаційний синдром , виділення з вуха, зниження слуху, локальні патологічні зміни при ЛОР — огляді.

ТБ надниркових залоз Інтоксикаційний синдром, синдром Адисона, патологічні зміни наднирників при рентген — дослідженні і УЗД.

Міліарний туберкульоз Інтоксикаційний синдром [різко виражений], міліарні висипання в легенях при рентген — обстеженні.
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В.1.2. Обстеження на туберкульоз легень та первинна діагностика туберкульозу легень в закладах загально=
лікарняної мережі:

Симптомокомплекси, що вимагають обов'язкового обстеження на туберкульоз

В.2. Алгоритм ведення пацієнтів щодо виявлення та профілактики туберкульозу при призначенні та проведенні
анти ФНПOтерапії у спеціалізованих протитуберкульозних закладах.

В.2.1. При наявності показів щодо призначення пацієнту із ЮА базисної імунобіологічної терапії, хворого напраO
вляють у протитуберкульозну установу для подальшого обстеження з метою виключення туберкульозного процесу.

В.2.3. При наявності вищеозначених скарг (В.1.1. та В.1.2.), пацієнта направляють у протитуберкульозну установу
для подальшого обстеження та підтвердження захворювання на туберкульоз, відповідно до Наказу МОЗ України від
09.06.2006 р. № 384 «Про затвердження Протоколу надання медичної допомоги хворим на туберкульоз».

С. РЕСУРСНЕ ЗАБЕЗПЕЧЕННЯ 
С.1. Вимоги до установ, що надають первинну медичну допомогу: 
С.1.1. Кадрові ресурси
Первинна медикоOсанітарна допомога хворим з ЮА надається амбулаторноOполіклінічними установами і стаціонаO

рами державної системи охорони здоров'я переважно за місцем проживання
Первинна медикоOсанітарна допомога хворим з РХ в амбулаторноOполіклінічних установах здійснюється на основі

взаємодії лікарів первинної ланки охорони здоров'я: дільничних лікарівOпедіатрів, лікарів загальної практики — сімейO
них лікарів. 

Диспансерне спостереження  пацієнтів з ЮА лікарями первинної ланки можливе за умов низького ступеню активO
ності хвороби, або її відсутності та прийому хворим хворобоOмодифікуючої терапії, призначеної лікарем дитячим карO
діоревматологом. 

Терапевтична допомога хворим з РХ в рамках первинної медикоOсанітарної допомоги організується в районі [ценO
три первинної медикоOсанітаної допомоги: амбулаторії загальної практики сімейної медицини, фельдшерськоOакушерO
ські пункти, медичні кабінети], в містах [амбулаторіях загальної практики сімейної медицини, поліклініках]

С.1.2. МатеріальноOтехнічне забезпечення
МатеріальноOтехнічно база формується відповідно установчих документів МОЗ України щодо умов діяльності лікаO

рів первинної ланки.

С.2. Вимоги до установ, які надають вторинну допомогу
С.2.1. Кадрові ресурси
Ревматологічна спеціалізована допомога організовується в установах охорони здоров'я України [обласна дитяча

лікарня, міська дитяча лікарня/відділення, кардіоревматологічний диспансер].
Медична допомога пацієнтам з ЮА на вторинному рівні надається в амбулаторних та стаціонарних умовах лікаряO

ми дитячими кардіоревматологами, що пройшли спеціалізацію з дитячої кардіоревматології у відповідному об'ємі,
визначеному законодавством, згідно установчих документів: накази МОЗ України від 19.07.2005 №362, від 15.12.1993
№ 243, від 05.12.1991 №173. Призначення імунобіологічних препаратів проводиться консиліумом організатора охороO
ни здоров'я,  лікарівOспеціалістів дитячих кардіоревматологів, наукових консультантів — спеціалістів з проблем дитяO
чих ревматичних захворювань в умовах спеціалізованих лікувальноOконсультативних установ третього рівня надання
медичної допомоги.

Проведення лікування імунобіологічними препаратами, його контроль доцільно проводити в умовах лікувальних
установ високо спеціалізованої медичної допомоги, перевага надається установам, які мають досвід лікування імунобіоO
логічними препаратами та централізації відповідних хворих. 

С.2.2. Матеріально=технічне забезпечення:
*Кардіоревматологічне відділення є структурним підрозділом багатопрофільної лікарні.
кардіоревматологічний кабінет організується відповідно до діючих штатних нормативів в амбулаторноOполіклінічO

ній установі.
кардіоревматологічне відділення має бути обладнане:
— маніпуляційним кабінетом або кабінетом для внутрішньосуглобових маніпуляцій, що обладнаний за принципом

«малої операційної»;
— палатою [ліжками] та оснащенням для проведення інтенсивної терапії.
Кардіоревматологічний кабінет повинен мати у своєму розпорядженні приміщення для консультативного прийому

хворих, здійснення лікувальноOдіагностичних процедур [забору біологічних рідин /крові, сечі, суглобової рідини/ для
наступного аналізу, внутрішньосуглобових маніпуляцій, тощо].

*Фізіотерапевтичне відділення є структурним підрозділом багатопрофільної лікарні.
Фізіотерапевтичне відділення організується відповідно до діючих штатних нормативів в амбулаторноOполіклінічній

установі.
Фізіотерапевтичне відділення має бути обладнаним:
— кабінетами для проведення електропроцедур, ультразвукових та лазерних процедур, кабінетом для лікувальної

Бронхолегеневі симптоми Симптоми , які тривають понад 2 тижні
Кашель сухий або з виділенням харкотиння понад 2 тижні Фебрильна, субфебрильна температура

Біль в грудній клітині, що пов'язаний з диханням Схуднення, втрата апетиту, підвищена пітливість

Кровохаркання, легенева кровотеча Слабкість

— Позитивна реакція Манту
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фізкультури, масажу.
*Примірний перелік оснащення маніпуляційного кабінету або кабінету для внутрішньосуглобовиих маніпуляцій

при поліклініці або кардіоревматологічному відділенні (Додаток 3).

D. Організаційне забезпечення
D.1. Схема організації медичної допомоги дітям, хворим на ювенільний артрит (додаток 1).
D.2. Карта моніторингу руху дітей, хворих на ювенільний артрит за І (ІІ) півріччя _____ року (додаток 2).

Е. Індикатори якості медичної допомоги

Заступник директора Департаменту С.І. Осташко

№
п/п

Індикатор Порогове
значення

Методика вимірювання
[обчислення]

Фактори
впливу

1 Наявність  
УКПМД та ЛПМД 

Наявність у закладі ЛПМД на елекC
тронних та /або паперових носіях

Наявність бази Інтернет
Наявність наказу по закладу про
впровадження УКПМД та ЛПМД

2 Забезпечення навчання медичC
ного персоналу медикоCорганізаC
ційним технологіям та ЛПМД

90–95% Кількість медичних працівників,
які задіяні в виконанні медикоC
організаційних технологій даного
УКПМД та ЛПМД  і пройшли навC
чання х100/ загальна кількість
медичних працівників, які задіяні
в виконанні технологій даного
УКПМД [фізичних осіб]

Наявність наказу по закладу про
впровадження УКПМД та ЛПМД,
забезпечення мотивації медичC
ного персоналу до впровадженC
ня технологій ЛПМД 

3 Наявність сучасного медичного
обладнання для 
надання кваліфікованої допомоC
ги дітям із ЮА

95% і більше Кількість наявного сучасного
медичного обладнання  х100/
кількість передбаченого табелем
оснащення сучасного медичного
обладнання  

Наявність бюджетних джерел
для придбання необхідного
медичного обладнання.

4 Частка хворих на ЮА, які надали
поінформовану згоду на медичні
заходи, відображені у ЛПМД 

90% і більше Кількість хворих на ЮА в індивіC
дуальних картах стаціонарного
хворого, яких наявна поінформоC
вана згода на  медичні заходи,
відображені у ЛПМД. 

Наявність бланків поінформоваC
ної згоди на на медичні заходи,
відображені у ЛПМД , навчання
медичного персоналу технолоC
гіям УКПМД «ВПКР»

5 Частка хворих на ЮА, у яких
виявлене покращення на фоні
медикаментозного лікування чеC
рез 3 місяці

70 % і більше Кількість хворих на ЮА, у яких
виявлене покращення на фоні
медикаментозного лікування чеC
рез 3 місяці

Наявність карти стаціонарного
хворого у динаміці захворювання.

6 Наявність карти стаціонарного
хворого [карти амбулаторного
хворого] щомісячних записів
щодо діагностики та лікування
за умови відсутності змін програC
ми лікування; у випадку зміни
лікування — при кожній зміні

100% Карти стаціонарного хворого 
на ЮА

Навчання персоналу моніторинC
гу стану хворого

7 Наявність у медичній документаC
ції встановленого зразку інфорC
мації щодо досягнення мети
лікування — ремісії хвороби

100% Карта стаціонарного хворого 
[карта амбулаторного хворого]
на ЮА

Навчання персоналу моніторинC
гу стану хворого

8 Наявність в карти стаціонарного
хворого [карти амбулаторного
хворого] щорічних записів щодо
моніторингу стану щільності кісC
ткової тканини; 

60% Бланк заключення проведення
денсиметрії 

Наявність можливості провести
дитині денситометрію.

9 Наявність в карти стаціонарного
хворого [карти амбулаторного
хворого] щорічних записів щодо
у випадку зміни лікування — при
кожній зміні

Карта стаціонарного хворого 
[карта амбулаторного хворого]
на ЮА

Наявність карти стаціонарного
хворого [карти амбулаторного
хворого] 
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ДОДАТОК 1

ДОДАТОК 2
Моніторинг руху дітей, хворих на ювенільний артрит 

за І (ІІ) півріччя _____ року.

D. Схема організації медичної допомоги дітям, хворим на ЮА

Заступник директора Департаменту С.І. Осташко

Заступник директора Департаменту С.І. Осташко



Рекомендовано Министерством Здравоохранения Украины 
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Вступ

Метою Загальнодержавної програми розвитку перO
винної медикоOсанітарної допомоги на засадах

сімейної медицини на період до 2011 р. було забезпечення
зниження рівня захворюваності, інвалідності та смертноO
сті населення шляхом формування і налагодження ефекO
тивного функціонування системи надання населенню
доступної і високоякісної первинної медикоOсанітарної
допомоги на засадах сімейної медицини [3]. РеформуванO
ня медичної галузі та розвиток ПМСД на засадах сімейної
медицини вимагають нового погляду на роль лікаря перO
винної ланки у наданні допомоги дітям. 

За інформацією МОЗ Україні, організація медичної
допомоги дітям в умовах реформування та системного
переходу первинної допомоги на засади сімейної медициO
ни здійснюватиметься наступним чином. На первинному
рівні — формування та налагодження ефективного функO
ціонування системи надання дітям доступної та високоO
якісної первинної допомоги з переважним впровадженO
ням засад сімейної медицини. На перехідному етапі (до
2020 р.) пропонується надання медичної допомоги на перO
винному рівні лікарями загальної практикиOсімейної
медицини, лікарямиOпедіатрами дільничними, лікарямиO
терапевтами. Водночас на цьому етапі необхідно визначиO
ти роль педіатра як спеціалістаOконсультанта на первинO
ному та вторинному рівнях надання медичної допомоги.
Планується, що на первинному рівні відбуватиметься
спостереження сімейним лікарем здорової дитини, наданO
ня долікарської та лікарської невідкладної допомоги та, у
разі необхідності, направлення на вищий рівень або залуO
чення окремих консультантів [1].

Поряд з реформуванням медичної галузі, в Україні
здійснюється розвиток соціальних служб, впроваджуєтьO
ся соціальна та психологічна допомога. Усі ці процеси
також змінюють підхід до надання медичної допомоги на
первинному рівні, перетворюють його на командний і
мультидисциплінарний. 

Мета: обговорення спектру медикоOсоціальної
допомоги дітям з хронічною патологією на первинному
рівні, ролі сімейного лікаря та лікаряOпедіатраOконсульO
танта при амбулаторному медичному спостереженні за
такими дітьми.

Визначення. Хронічні захворювання / хронічні патоO
логічні стани / хронічні інфекції у дітей визначаються як
такі, що тривають більше 3 місяців та/або характеризуO
ються персистуючим обмеженням функції будьOякого
органу чи системи та потребують медичної допомоги [11].

Епідеміологія. Число хронічно хворих дітей в різних
країнах коливається в межах 12–30%. Частка хронічно
хворих дітей збільшується з віком від 3,6% дітей у віці до
3 років до 18% у пізньому підлітковому віці [11].

Завдання медичного спостереження за хронічно хвоO
рою дитиною на рівні первинної та медикоOсанітарної
допомоги на підставі аналізу джерел літератури та чинних
в Україні регламентуючих документів можна узагальнити
наступним чином: 

• визначення стану здоров'я, оцінку фізичного, нерO
вовоOпсихічного розвитку, оцінка вигодовуванO
ня/харчування; 

• контроль динаміки захворювання, оцінка функції
ураженої системи, виявлення ускладнень та супутO
ньої патології; 

• оцінка ефективності та безпеки призначеного спеO
ціалістом лікування, контроль та підтримка комO
плаєнсу/прихильності до тривалого лікування; 

• проведення та контроль заходів загальної первинної
профілактики (у тому числі імунопрофілактики),
неспецифічної/специфічної вторинної профілактики
та третинної профілактики наявного захворювання;

• виявлення, надання допомоги, запобігання синдроO
му жорстокого поводження з дитиною, співпраця з
іншими службами з цього питання;

• консультування з питань тривалого догляду, раціоO
нального або лікувального харчування вдома, навO
чання батьків та дитини основам самодопомоги;

• психологічна підтримка;
• організація командної та мультидисциплінарної

допомоги; 
• ініціація та сприяння наданню державної соціальO

ної допомоги дітямOінвалідам, оцінка якості їхньоO
го життя; 

• надання паліативної допомоги.
Постійне диспансерне спостереження. Медичні проO

блеми ведення хронічно хворої дитини істотно варіюють
залежно від характеру захворювання, потребують різної
лікувальноOпрофілактичної тактики, тому регулярність і
зміст оглядів хронічно хворої дитини лікарем на амбулаO
торному етапі залежать від нозологічної форми, що виO
явлена у дитини. Обсяг клінікоOдіагностичних і лікувальO
ноOпрофілактичних заходів регламентовані клінічними
протоколами, затвердженими наказами МОЗ Україні 
та наказом МОЗ України від 28.12.2002 № 502 «Про затверO
дження тимчасових нормативів надання медичної допоO
моги дитячому населенню в умовах амбулаторноOполікліO
нічних закладів» [8]. Контроль динаміки захворювання,
безумовно, є завданням педіатричної амбулаторної допоO
моги. Він здійснюється на підставі збору анамнезу, провеO
дення загального об'єктивного обстеження дитини, що
ґрунтується на результатах ретельної клінікоOлабораторO
ної оцінки функції ураженої системи та організму в цілоO
му. Критеріями ефективності лікування хронічно хворої
дитини є: ліквідація, зменшення кількості, скорочення
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тривалості загострень; стабілізація, покращення або норO
малізація функції ураженого органа або системи; подовO
ження тривалості ремісії, часткова або повна ремісія; відO
сутність або зворотна динаміка ускладнень; стійка комO
пенсація або одужання (якщо це можливо).

Важливою задачею лікарів первинної ланки є раннє
виявлення ускладнень та гострої супутньої патології,
поточний контроль виконання призначень вузького спеO
ціаліста, який здійснює спостереження за хронічно хвоO
рою дитиною на ІІ або ІІІ рівні, оцінка ефективності, безO
пеки та прихильності до тривалого лікування.

За направленням лікаря первинної ланки хронічно хвоO
рий пацієнт скеровується на ІІ рівень медикоOсанітарної
допомоги у наступних випадках: до лікарень інтенсивного
лікування — при загостренні захворювання, виникненні
ускладнень або супутньої патології за умови наявності відO
повідної тяжкості стану; до стаціонарних та поліклінічних
відділень лікарень планового лікування, консультативноO
діагностичних центрів — для планового обстеження, конO
сультації спеціалістів, лікування, профілактичних заходів;
до лікарень відновного лікування — для реабілітації; до
лікарень медикоOсоціальної допомоги та хоспісів — за виO
значеними показаннями за умови їх наявності.

Контроль фізичного розвитку дитини, як здорової, так
і хронічно хворої, здійснюється на первинному рівні за
результатами вимірювань маси тіла та зросту щомісячно
на першому році життя, щоквартально у перші 3 роки,
щороку у дітей більш старшого віку, якщо немає показань
для більш частого вимірювання (наприклад, деякі захвоO
рювання ендокринної системи, ВІЛOінфекція). За резульO
татами вимірювання будуються графіки фізичного
розвитку дитини (маса тіла та довжина/зріст до віку, маса
тіла до зросту, індекс маси тіла), що оцінюються з огляду
на стандартне відхилення або за центильними таблицями.
Затримка у фізичному розвитку (особливо затримка
росту) вказує на недостатню ефективність лікування або
формування ускладнень хронічного соматичного захвоO
рювання або прогресування інфекційного процесу. ПозиO
тивна динаміка ліній на графіках фізичного розвитку —
критерій ефективності лікування хронічно хворих дітей із
затримкою фізичного розвитку соматичного, інфекційноO
го або ендокринного ґенезу.

Лікар первинної ланки, що безпосередньо контактує з
родиною і дитиною, здійснює оцінку ефективності та безO
пеки тривалого лікування. При виявленні ознак неефекO
тивності лікування, що визначається на підставі оцінки
клінікоOпараклінічних даних, доступних для первинного
рівня медикоOсанітарної допомоги, при розвитку гострих
побічних дій препаратів хронічно хвору дитину скеровуO
ють до спеціаліста, який здійснює диспансерний нагляд
на ІІ або на ІІІ рівні медичної допомоги або до стаціонарO
ного відділення (за наявності показань). 

Важливими умовами ефективності тривалого лікуванO
ня є комплаєнс, або прихильність до терапії. Комплаєнс 
(від англ. compliance — згода, поступливість, догідливість)
— готовність, бажання, внутрішній обов'язок пацієнта
виконувати призначення лікаря. Цей термін частіше
застосовують в контексті клінічних випробувань ліків та
лікування протягом обмеженого, чітко визначеного часу
(під регулярним наглядом). Прихильність до тривалого
лікування — це створення в сім'ї умов і зміна поведінки,
що сприяють правильному прийому всіх препаратів дитиO
ною (в повній призначеній дозі, в точно визначений час,
без пропусків і запізнень, у визначеній лікарем послідовO
ності), правильному харчуванню дитини, правильному
зберіганню ліків (у тому числі під час поїздок). ПрихильO

ність передбачає впевненість сім'ї та дитини у необхідноO
сті тривало лікувати дитину належним чином. Цей терO
мін, як правило, використовують у контексті лікування
протягом багатьох років або усього життя (наприклад,
при цукровому діабеті, ВІЛOінфекції тощо), тому що він
включає не тільки дотримання режиму прийому препараO
тів, а й узгодження способу життя і прийому ліків. В ідеаO
лі прихильність/комплаєнс повинні дорівнювати 100%,
що означає, що усі препарати протягом визначеного часу
(наприклад, за 1 місяць) прийняті у повній дозі, у визнаO
чений час, а також були виконані спеціальні рекомендації
щодо прийому їжі та інших ліків (щоб посилити терапевO
тичний ефект або виключити негативну взаємодію). ПриO
хильність або комплаєнс менше 80% вважаються недоO
статньо задовільними, а при окремих захворюваннях —
незадовільними (ВІЛOінфекція) [12,13]. Доведено, що при
високому комплаєнсі або добрій прихильності ефективO
ність лікування значно зростає, а смертність від хронічних
захворювань знижується.

Підготовку до тривалого лікування, як правило, здійO
снюють спеціалісти, але лікарі первинної ланки також
можуть брати участь у консультуванні сім'ї з цього привоO
ду. ПоOперше, необхідно встановити, хто буде давати
дитині ліки або контролювати дитину, яка приймає ліки
сама. Усіх цих осіб консультують з питань комплаєнO
су/прихильності до тривалого лікування. Якщо дитина
маленька, батьків навчають, як правильно давати дитині
ліки. Трохи старшу дитину навчають самостійно ковтати
таблетки. Дитину шкільного віку навчають самостійно
дотримуватися режиму лікування. Щоб виявити суттєві
перешкоди (бар'єри) до комплаєнсу/прихильності та усуO
нути їх, доцільно: всебічно обговорити з батьками/дитиO
ною план лікування та виявити можливі бар'єри до лікуO
вання; порадити, як усунути ці перешкоди (бар'єри);
отримати згоду на виконання поради; підтримати вибір
батьків, обговорити, яка допомога потрібна сім'ї, щоб розO
почати лікування; визначити організаційні заходи щодо
початку лікування та надати інформацію про джерела
допомоги, письмову інформацію про графік спостереженO
ня на первинному рівні та у спеціаліста.

Контроль комплаєнсу/прихильності до тривалого
лікування краще здійснюють медичні працівники, які безO
посередньо, регулярно і часто контактують з родиною, ніж
ті, що зустрічаються з дитиною раз на декілька місяців.
Тобто роль сімейного лікаря у контролі комплаєнсу/приO
хильності, що включає облік/перевірку призначених до
прийому і прийнятих хворою дитиною препаратів, важко
переоцінити. 

Кількісну оцінку дотримання режиму лікування здійO
снюють за формулою: (АOВ):А 100%, де А — число таблеO
ток, які дитина повинна була прийняти за 4 тижні, В —
число таблеток, які не були прийняті за 4 тижні. 

Якісний контроль за дотриманням режиму тривалого
лікування включає оцінку своєчасності прийому ліків, що
дуже важливо для утримання достатньо високої терапевO
тичної концентрації ліків у сироватці крові. Необхідно
також оцінювати умови зберігання ліків. Недотримання
рекомендацій щодо прийому ліків, характеру та часу харO
чування у деяких випадках може істотно змінити всмоктуO
вання препаратів, його концентрацію в сироватці крові, що
негативно позначиться на ефективності лікування [12,13].
Регулярна оцінка ставлення батьків та дитини до лікуванO
ня дає можливість прогнозувати подальшу прихильність.

Комплаєнс/прихильність до тривалого лікування з
часом можуть знижуватися. Причини порушення приO
хильності бувають різними, найбільш типові такі: побічна
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дія ліків, що призводить до поганого самопочуття дитини;
поліпшення стану здоров'я дитини та її самопочуття
(«Навіщо приймати ліки, коли вже все добре?»); зміни
життєвого устрою, як позитивні, так і негативні (дитина
почала ходити до школи або в неї змінився режим дня,
навчання; змінилася особа, яка піклується про дитину,
тощо); «втомленість» від необхідності лікуватися й жити
за суворим розкладом. Підтримка комплаєнсу/прихильO
ності — важлива задача усіх медичних працівників, хто
контактує з родиною і дитиною, особливо лікарів первинO
ної ланки, які знають усіх членів сім'ї.

При кожному огляді хронічно хворої дитини, при бесіO
ді з її батьками на будьOякому рівні медичної допомоги
необхідно оцінювати прихильність до тривалого лікуванO
ня, обговорювати ставлення до лікування. За допомогою
навичок ефективного спілкування необхідно виявляти
проблеми, що перешкоджають ефективному лікуванню,
та радити, як їх усувати, формувати впевненість в необхідO
ності подальшого лікування найкращім чином. За неO
можливості вирішити проблему на своєму рівні доцільно
переадресувати батьків (дитину) до служб, організацій
або закладів, де можуть надати кваліфіковану допомогу,
організовувати мультидисциплінарну допомогу.

Призначаючи лікування супутньої (гострої) патології,
лікар первинної ланки та педіатрOконсультант повинні
враховувати вплив ліків на перебіг хронічного захворюO
вання («Чи може призначення призвести до прогресуванO
ня захворювання?»), взаємодію з ліками, призначеними
для лікування хронічного захворювання («Чи не призведе
призначення до зменшення біодоступності або зниження
концентрації препаратів у сироватці крові?», «Чи не буO
дуть потенціюватися побічні дії ліків?»). 

Тривалість постійного диспансерного спостереження
за хронічно хворою дитиною залежить від нозологічної
форми. Наприклад, дитину з бронхіальною астмою можна
зняти з обліку за відсутності загострень та ускладнень
протягом 5 років; дитина з цирозом з диспансерного
нагляду не знімається. Зняття дитини з диспансерного
спостереження здійснює вузький спеціаліст (найчастіше
у закладах ІІІ рівня допомоги). ПедіатрOконсультант
повинен своєчасно скерувати дитину для зняття з обліку.

Лікар первинної ланки проводить первинну профілакO
тику, виявляє та сприяє усуненню загальних факторів
ризику (таких, як нераціональне харчування, шкідливі
звички у дітей підліткового віку, небезпечне середовище
проживання). Імунопрофілактику, як захід специфічної
первинної профілактики, хронічно хворій дитині доцільO
но здійснювати на рівні педіатричної амбулаторної (іноді
стаціонарної) допомоги. 

Згідно з наказом МОЗ Україні від 16.09.2011 р. № 595 
«Про порядок проведення профілактичних щеплень в
Україні та контроль якості й обігу медичних імунобіолоO
гічних препаратів», хронічно хворі діти (з ВІЛOінфекцією,
цукровим діабетом, імунодефіцитами, хронічними захвоO
рюваннями печінки, нирок, легень, серцевоOсудинної
системи, деякими гематологічними розладами) мають
високий ризик виникнення та тяжкого перебігу інфекцій,
тому їм рекомендуються додаткові щеплення за станом
здоров'я: проти грипу, проти пневмококової інфекції,
менінгококової інфекції, вітряної віспи, гепатитів В і А [9]. 

Усі вакцини та анатоксини протипоказані дітям: з госO
трим захворюванням або при загостренні хронічного заO
хворювання; при органічних прогресуючих захворюванO
нях нервової системи, гідроцефалії та гідроцефальному
синдромі у стадії декомпенсації, епілепсії, епілептичному
синдромі із судомами не рідше, ніж 2 рази на місяць; якщо

були тяжкі ускладнення від попередньої дози у вигляді
анафілактичної реакції або токсичної еритеми; при алергічO
ній реакції на будьOякий компонент вакцини, анатоксину;
при вродженому комбінованому імунодефіциті, первинній
гіпогамаглобулінемії; при проведенні імуносупресивної
терапії (у тому числі при системному застосуванні предніO
золону в дозі більше 1 мг/кг/добу, що триває більше 
14 діб). Усі живі вакцини протипоказані при транзиторній
гіпогамаглобулінемії, злоякісних новоутвореннях, ВІЛOінO
фекції. Дітей із судомами в анамнезі вакцинують проти
кашлюку ацелюлярною вакциною. Живі вакцини проти
кору, паротиту і краснухи не вводять дітям з алергічними
реакціями на аміноглікозиди, анафілактичними реакціями
на яєчний білок, після введення препаратів крові [9]. 

Заходи вторинної профілактики, що спрямовані на
усунення наявних факторів ризику, які за певних умов
можуть призвести до виникнення декомпенсації, загоO
стрення або рецидиву хронічного захворювання, повинні
здійснюватися педіатрами. Найбільш ефективними неO
специфічними методами вторинної профілактики є:
диспансерний нагляд як комплексний метод раннього
виявлення прогресування захворювань, динамічного споO
стереження за станом здоров'я; ефективне лікування
інших станів. Специфічна вторинна профілактика — це
призначення препаратів з метою запобігання загостренню
або прогресуванню захворювання. Приклади специфічної
вторинної профілактики: призначення антибактеріальних
препаратів дітям з хронічною ревматичною хворобою
серця; призначення триметаприм/сульфаметоксазолу
дітям з імунодефіцитом, аглютенова дієта при целіакії.
Підтримувати прихильність до виконання таких признаO
чень можуть сімейні лікарі.

Третинна профілактика у хронічно хворих дітей — це
комплекс заходів, спрямованих на боротьбу з ускладненO
нями, реабілітація хворих, що втратили можливість повноO
цінної життєдіяльності. Третинна профілактика має на
меті медичну (відновлення функцій органів і систем оргаO
нізму), соціальну (формування упевненості у власній
соціальній придатності), трудову (можливість навчання,
можливість відновлення трудових навичок), психологічну
(відновлення поведінкової активності) реабілітацію. ІндиO
відуальний план реабілітації кожної дитини складається
педіатром, він враховує етапи реабілітації в стаціонарі,
вдома або в амбулаторноOполіклінічних умовах, у відділенO
ні відновного лікування, а також санаторноOкурортне лікуO
вання та сезонне оздоровлення. Організація третинної
профілактики потребує мультидисциплінарного підходу.

Встановлено, що хронічно хворі діти (особливо з розлаO
дами поведінки) є групою ризику щодо жорстокого повоO
дження з дитиною у вигляді фізичного та психоемоційного
насильства, зневаги або занедбаності. Згідно з міжвідомчим
наказом «Про порядок розгляду звернень та повідомлень з
приводу жорстокого поводження з дітьми або реальної
загрози його вчинення» від 16.01.2004 № 5/34/24/11, дільO
ничний педіатр грає одну з ключових ролей у виявленні та
запобіганні випадків жорстокого поводження з дитиною
[10]. Він виявляє, реєструє випадки жорстокого поводженO
ня з дитиною, повідомляє про них органи внутрішніх справ
та службу у справах неповнолітніх за місцем проживання
та співпрацює з цими службами, надає медичну допомогу і
скеровує дитину для отримання психосоціальної реабілітаO
ції. Згідно з наказом, якщо випадки жорстокого поводженO
ня з дитиною були виявлені в інших закладах, особи, що їх
виявили, зобов'язані повідомити про це дільничного педіO
атра, органи внутрішніх справ та відповідну службу у спраO
вах неповнолітніх за місцем проживання дитини. Після
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реформування первинної допомоги виявлення, реєстрація,
профілактика синдрому жорстокого поводження з дитиO
ною, взаємодія з іншими службами, ймовірно, стане
обов'язком сімейних лікарів, як фахівців, що безпосередньо
контактують з родиною.

Лікування хронічних захворювань у цілому ряді
випадків не призводить до повного одужання і тому націO
лене на зменшення тяжкості клінічних проявів хвороби. 
З цього витікають особливі вимоги до побудови взаємоO
відносин з хронічно хворою дитиною та її родичами.

Тривалий догляд за хронічно хворою дитиною в сім'ї —
це медичні, психологічні та соціальні заходи, що спрямоO
вані на виконання членами сім'ї вдома лікувальноOпрофіO
лактичних дій з доведеною ефективністю, тобто на органіO
зацію самодопомоги, що сприятиме покращенню стану
здоров'я та якості життя дитини, зменшенню щоденного
стресу у членів сім'ї. 

Організація тривалого догляду за хронічно хворою
дитиною на первинному рівні включає такі компоненти:
усебічна оцінка життєдіяльності сім'ї; консультування та
навчання членів сім'ї та дитини наданню самодопомоги;
створення умов для надання мультидисциплінарної допоO
моги і психосоціальної підтримки; сприяння отриманню
допомоги «рівнийOрівному», асоціацій сімей, де є діти з
такою ж патологією. Лікар здійснює оцінку життя дитиO
ни/родини у динаміці: виявляє фактори, що впливають на
стан здоров'я і життя дитини; оцінює рівень знань батьO
ків/дитини про наявну хворобу, план лікування, прогноз.
Батьки та дитина повинні знати, що прогноз захворюванO
ня може змінюватися при появі або усуненні певних факO
торів ризику, а також що результат часто залежить від
осіб з найближчого оточення та середовища, де мешкає
дитина. Ефективність самодопомоги в сім'ї ґрунтується
на вірі в можливість покращення стану дитини, вмотивоO
ваності та готовності сім'ї та дитини до змін, упевненості
у собі та в успіху, в правильності вибору пріоритетів. 

Для забезпечення ефективного постійного догляду
необхідна співпраця між медичними працівниками перO
винної ланки / педіатричної амбулаторної допомоги, батьO
ками/сім'єю і дитиною. Необхідно навчити матір (сім'ю)
надавати щоденну допомогу дитині, навчити дитину безO
печної поведінки, бо від цього залежить ефективність лікуO
вання та стан її здоров'я. Співпраця матері (сім'ї), дитини
і медичних працівників — це угода між людьми з метою
подальшої спільної роботи за наміченим планом. При
такій співпраці відповідальність розподіляється між стоO
ронами за угодою, тобто налагоджуються партнерські відO
носини між медичними працівниками, сім'єю і дитиною.
Це є альтернативою патерналістським відносинам (лат.
paternus — батьківський, опіка і керівна роль до підопічO
них), при яких лікар керує, а сім'я виконує розпорядженO
ня. При партнерських відносинах кожна із сторінOпартнеO
рів знає, яка роль їй відведена. Партнери ставляться один
до одного з повагою. Жоден із них не є головним. НеобхідO
но заохочувати сім'ю і дитину самостійно керувати веденO
ням хронічного захворювання, брати на себе відповідальO
ність за щоденне лікування. Для досягнення цієї мети слід
дотримуватися 10 принципів:

1) установлювати й підтримувати контакт із родиною
та дитиною; 

2) діяти на користь батьків та дитини; 
3) використовувати навички ефективного спілкуванO

ня при консультуванні та навчанні батьків і дітей;
4) підтримувати прагнення батьків / членів сім'ї до

самостійного спостереження за станом дитини і догляду
за нею, підвищувати якість самодопомоги вдома; 

5) обговорювати з батьками/дитиною порядок
подальшого постійного спостереження та складати графік
візитів до лікувального закладу первинної ланки та до
спеціалістів, пояснювати, у яких випадках необхідно
негайно звернутися по медичну допомогу;

6) використовувати можливості консультування метоO
дом «рівний — рівному»;

7) допомагати батькам встановити контакт із асоціацією
сімей, де є діти з такою ж патологією, надавати їм контактну
інформацію, сприяти створенню таких асоціацій;

8) використовувати письмові джерела інформації
(пам'ятки, буклети, схеми, таблиці та інші документи), що
сприятимуть якості самодопомоги;

9) формувати й підтримувати прихильність до триваO
лого лікування, допомагати сім'ї у створенні таких умов,
щоб дитина могла правильно приймати ліки; оцінювати
прихильність і консультувати батьків/дитину, надавати
психологічну підтримку;

10) використовувати мультидисциплінарний та
командний підхід при організації ефективного тривалого
догляду, співпрацювати зі спеціалістами різного профілю,
державними соціальними службами, неурядовими органіO
заціями [1]. 

Допомога у вирішенні психологічних і соціальних
проблем. Наявність у дитини хронічного захворювання
впливає на її почуття, зачіпає її особу та істотно міняє споO
сіб життя. Усе це стосується і батьків дитини. 

У хронічно хворої дитини є не тільки соматичні проO
блеми. З віком у дитини розвивається низка психологічO
них проблем: зниження самооцінки; звуження горизонтів
можливостей; обмежений саморозвиток особистості; різке
обмеження числа альтернативних варіантів вибору в тій
або іншій життєвій ситуації; відчуття залежності від інших
осіб, медичного персоналу і медичної техніки життєзабезO
печення; неприйняття і нерозуміння суспільством,
соціальна ізоляція і депресія. Усі ці проблеми значно зниO
жують якість життя, погіршують перебіг хронічного захвоO
рювання, знижують прихильність до тривалого лікування.

Батьки хронічно хворої дитини стикаються з наступниO
ми проблемами: втрата надії на повне одужання дитини;
почуття залежності від лікувальної установи, персоналу,
апаратури; складності при вихованні, передачі життєвого
досвіду, крах надій на реалізацію в дитині прагнень, не
досягнутих батьками; обмеження особистих і професійO
них перспектив; зниження матеріальних можливостей
сім'ї; порушення звичного порядку життя і життєвих плаO
нів; обмеження особистих контактів; різне розуміння
подружжям тяжкості хвороби і необхідності тих або
інших втручань, неоднаковий вантаж відповідальності,
що провокує внутрішньосімейні конфлікти, які призвоO
дять до розпаду сім'ї; конфронтація зі смертю. 

У межах мультидисциплінарного ведення хронічно
хворої дитини на усіх рівнях необхідно створювати умови
для надання психологічної допомоги дитині та її батькам
(за необхідності) спеціалістамиOпсихологами або скероO
вувати дитину та її батьків в інші заклади, де вони можуть
отримати психологічну допомогу. 

Інвалідність — соціальна недостатність внаслідок
обмеження життєдіяльності людини, яка викликана поO
рушенням здоров'я зі стійким розладом функцій організO
му, що призводить до необхідності соціального захисту і
допомоги. 

Перелік медичних показань, що дають право на одерO
жання державної соціальної допомоги на дітейOінвалідів
віком до 18 років, визначено наказом МОЗ України, МініO
стерства праці та соціальної політики України, МіністерO



ОРГАНИЗАЦИЯ ДЕТСКОГО ЗДРАВООХРАНЕНИЯ

32 Современная педиатрия  6(46)/2012

ства фінансів України від 08.11.2001 № 454/471/516 [5].
Згідно із наказом МОЗ України від 04.12.2001 р. № 482 
«Про затвердження порядку видачі медичного висновку
про дитинуOінваліда віком до 18 років», встановлення у
дитини медичних показань для визнання її інвалідом
здійснюється лікарськоOконсультативними комісіями
лікувальноOпрофілактичних закладів ІІІ–ІV рівня (дитяO
чих лікарень, диспансерів тощо), де діти перебувають на
диспансерному обліку та спеціалізованому лікуванні [6].
Наявність у дитини медичних показань для визнання її
інвалідом обґрунтовується лікуючим лікарем у медичній
документації установи із зазначенням хвороби згідно з
МКХO10 та заноситься до виписки з медичної карти стаO
ціонарного хворого або консультативного висновку спеO
ціаліста за підписами лікуючого лікаря, завідувача віддіO
лення (поліклініки), заступника головного лікаря з
медичної частини, засвідченими печаткою лікувальноO
профілактичного закладу. Виписка видається на руки
батькам дитини, усиновителям, опікуну або піклувальниO
ку. Визнання дитини інвалідом та оформлення медичного
висновку про дитинуOінваліда віком до 18 років здійснюO
ється лікарськоOконсультативною комісією дитячого
лікувальноOпрофілактичного закладу за місцем прожиO
вання дитини після особистого огляду її та за наявності
виписки. Письмове обґрунтування визнання дитини інваO
лідом віком до 18 років фіксується в історії розвитку
дитини за підписами голови та членів лікарськоOконсульO
тативної комісії, а дані про оформлення та видачу медичO
ного висновку заносяться до журналу запису висновків
лікарськоOконсультативної комісії. Згідно із спільним
наказом Міністерства праці та соціальної політики, МініO
стерства фінансів та МОЗ України від 30.04.2002 
№226/293/169 «Про затвердження Порядку надання дерO
жавної соціальної допомоги інвалідам з дитинства та
дітямOінвалідам», заклади охорони здоров'я у триденний
строк зобов'язані надіслати медичний висновок про виO
знання дитини інвалідом до органу праці та соціального
захисту населення за місцем проживання дитиниOінваліда
[7]. Не вирішеним питанням є об'єктивна оцінка якості
життя дітейOінвалідів. Спеціально розроблені опитувальO
ники для оцінки якості життя дітей з урахуванням віку, як
правило, використовують в наукових дослідженнях, але
не використовуються у практичній діяльності лікарів, що
зумовлено цілою низкою причин [2].

Модель консультування з метою вирішення проблем
при диспансерному спостереженні та тривалому догляді за
хронічно хворою дитиною. Професійне надання допомоги
хронічно хворій дитині на будьOякому рівні передбачає 
5Oетапну модель консультування батьків/членів сім'ї/дитиO
ни медичним спеціалістом, так званий, «A's Cycle» (Assess —
оцінка або виявлення проблеми, Advise — порада, Agree —
погодження, Assist — підтримка, практична допомога, ArranO
ge — послідовність дій або впорядкування) [1], що за контекO
стом можна перекласти як 5Oетапна модель консультування
«5П»: 1) проблема; 2) порада; 3) погодження; 4) підтримка,
практична допомога; 5) послідовність дій (рис. 1).

На першому етапі до візиту або у ході візиту до лікаря
необхідно виявити найбільш значущу для батьків (членів
сім'ї) / дитини проблему, що потребує вирішення. ПроO
блему виявляють за допомогою відкритих запитань: «Що
Вас хвилює?», «Яке питання Вас прийшли обговорити?».
На другому етапі у ході візиту проводиться консультуванO
ня з цього питання, пропонуються та обговорюються
можливі шляхи вирішення проблеми. Медичний спеціаO
ліст допомагає батькам/дитині зробити обізнаний вибір.
На третьому етапі після консультування або через деякий

час батьки/дитина надають інформовану згоду 
(за необхідності, письмову) виконувати рекомендаO
цію/пораду, що найбільш для них прийнятна. Четвертий
етап — це психологічна підтримка та з'ясування, яка пракO
тична допомога потрібна матері або дитині для виконання
прийнятого рішення. На п'ятому етапі обговорюється
послідовність дій, складається план виконання прийнятоO
го рішення, надаються письмові рекомендації. ДотриманO
ня такого алгоритму дає можливість вирішувати будьOякі
питання постійного медичного спостереження та триваO
лого догляду за хронічно хворою дитиною. Якщо у ході
одного візиту до лікаря у батьків/дитини виникає декільO
ка проблем, що потребують вирішення, то кожну з них
розглядають у п'ять етапів, користуючись моделлю «5П». 

Контроль болю та паліативна допомога. При наданні
допомоги хронічно хворій дитині вдома необхідно вміти
виявляти біль і контролювати її. Існує багато причин
болю у хронічно хворої дитини, наприклад стоматит або
виразки в порожнині рота, артралгії, головний біль, біль у
животі. Необхідно вміти розпізнавати біль у дитини і
полегшити його. Маленькі діти не можуть поскаржитися,
тому необхідно навчити батьків впізнавати ознаки болю.
Нетривалий біль виявляється плачем і страждальним
виразом обличчя. Ознаки постійного (тривалого) болю —
це дратівливість, небажання рухатися, відсутність інтереO
су до всього, зниження уваги, проблеми зі сном, зміни в
рухах, неспокій, почастішання дихання або серцебиття.
При спостереженні за дитиною слід враховувати, що біль
і дратівливість, яка не зумовлена болем, можуть виявляO
тися однаково, але їх потрібно розрізняти. Трохи старші
діти можуть визначити ступінь болю за кількістю пальців
руки або за «Шкалою оцінювання болю» (рис. 2), де
зображені різні обличчя (усміхнені або похмурі) [12].

Існує низка методів полегшення болю без використання
лікарських препаратів, про які необхідно повідомити батьків,
наприклад активне відвернення уваги з урахуванням віку
дитини. Дітей більш старшого віку можна відволікти грою,
цікавою історією або розмовою, музикою або піснею. МаленьO
ку дитину можна поносити на руках. Для дітей будьOякого
віку можна використовувати подразники, які відволікають
увагу, такі як погладжування, похитування, масаж, зігрівання.

При лікуванні хронічного або сильного болю необхідне
медикаментозне знеболення. Існує три етапи процесу знеO

Рис. 1. Модель консультування «5П»: 1) проблема; 2) порада;
3) погодження; 4) підтримка, практична допомога; 
5) послідовність дій
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болення. Перший етап: якщо у дитини уперше виявлений
біль і вона не вживала ніяких ліків, розпочинають з признаO
чення препаратів 1Oго ряду: парацетамол або ібупрофен.
При виборі препарату також враховують, чи потрібний
протизапальний ефект, і чи є протипоказання до їх застосуO
вання. Ібупрофен особливо ефективний при болях в кістO
ках. Призначення аспірину дітям протипоказано. Для дітей
молодше 2 років перевага надається парацетамолу. Другий
етап: якщо біль триває або за повторною оцінкою посилюO
ється від слабкої до помірної, то до знеболюючого препараO
ту, що застосовувався на 1Oму етапі (парацетамол або ібуO
профен), додають кодеїн. Третій етап: якщо біль триває або
за наступною оцінкою посилюється, використовують одноO
часно знеболюючий препарат 1Oго етапу і морфін для
застосування внутрішньо. Не можна поєднувати морфін з
кодеїном. Потреба у третьому етапі знеболення, як правиO
ло, виникає у пацієнтів, хвороба яких наближується до терO
мінальної стадії, що потребують паліативної допомоги.

Паліативна допомога — напрям медичної та соціальної
діяльності, метою якого є поліпшення якості життя інкуO
рабельних хворих та їхніх сімей за допомогою запобігання
і полегшення їхніх страждань, завдяки ранньому виявленO
ню, ретельній оцінці, купіруванню болю та інших симптоO
мів — фізичних, психологічних і духовних (ВООЗ, 2002)
[14,15]. Термін «паліативний» походить від латинського
«pallium», що означає «маска» або «плащ». Це відображує
суть паліативної допомоги: маскування або приховування
проявів невиліковної хвороби та/або забезпечення плаO
щаOпокриву для захисту тих, хто залишився «в холоді та
без захисту». Об'єктом паліативної допомоги є не лише
сам пацієнт, але й члени сім'ї та інші особи, що доглядаO
ють хворого, їх здоров'я і благополуччя. Цей вид допомоO
ги виходить за рамки періоду надання допомоги хворому

під час хвороби та включає підтримку близьких і після
смерті пацієнта, які переживають тяжку втрату. Основні
завдання паліативної допомоги: адекватне знеболення і
купірування інших фізичних симптомів хвороби; психоO
логічна підтримка хворого та осіб, які його доглядають;
формування ставлення до смерті як до нормального етапу
життя людини; задоволення духовних потреб хворої
дитини та її близьких; вирішення соціальних і юридичних
питань; вирішення біотичних питань. Принципи паліаO
тивної допомоги мають бути застосовані якомога раніше у
разі будьOякого хронічного, інкурабельного захворюванO
ня, включають контроль болю, медикоOсоціальне та
психологічне ведення/супроводження пацієнта та сім'ї.
Хоспісний етап паліативної допомоги розглядається як
допомога наприкінці життя і розпочинається, коли радиO
кальне лікування вже проведено, але захворювання проO
гресує у термінальну стадію, або коли лікування не покаO
зане у зв'язку із пізнім виявленням хвороби або зовсім не
існує лікування. Паліативна допомога надається мультO
идисциплінарною командою спеціалістів, як вдома, так і в
стаціонарах (хоспісні відділення, палати) на базі лікарень,
диспансерів, стаціонарних відділень закладів соціального
захисту. До допомоги залучаються родичі та волонтери. 

Паліативна допомога в Україні ще тільки розвиваєтьO
ся [4]. Для надання медикоOсоціальної допомоги плануO
ється у кожному медичному окрузі створити хоспіс як
самостійний медичний заклад. До складу хоспісу будуть
входити: стаціонар, відділення амбулаторної паліативної
служби та відділення сестринського догляду вдома. Чи
будуть ці заклади надавати паліативну допомогу дітям?

Висновки

Якість амбулаторної допомоги може значно впливати
на ефективність лікування дітей з хронічною патологією,
стан їхнього здоров'я та якість життя сім'ї. Медичну допоO
могу дітям з хронічною патологією повинні надавати як
сімейні лікарі, так і педіатриOконсультанти, при цьому
здоров'я дитини не може бути критерієм розподілу
обов'язків між ними. Сімейні лікарі можуть і повинні
здійснювати контроль та підтримувати прихильність до
тривалого лікування дитини. Реформування первинної
медикоOсанітарної допомоги потребує не тільки подальO
шого обговорення, визначення і розподілу обов'язків між
сімейними лікарями і педіатрамиOконсультантами, але й
подальшого впровадження мультидисциплінарного підO
ходу до ведення хронічно хворих дітей (із залученням
психологів, соціальних робітників, спеціалістів із соціальO
ної допомоги тощо), створення чіткої системи переадресаO
ції дитини для надання якісної професійної допомоги.
Робота з родиною щодо підвищення якості тривалого
догляду та самодопомоги також є важливою складовою
ефективної допомоги дитині з хронічною патологією.

Рис. 2. Шкала оцінювання болю
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ДИСПАНСЕРНОЕ НАБЛЮДЕНИЕ 

И ДЛИТЕЛЬНЫЙ УХОД ЗА ДЕТЬМИ 

С ХРОНИЧЕСКОЙ ПАТОЛОГИЕЙ 

НА УРОВНЕ ПЕРВИЧНОЙ 

МЕДИКО;САНИТАРНОЙ ПОМОЩИ 

Н.В. Котова 

Резюме. Обсуждаются вопросы диспансерного наблюдение за детьми с
хронической патологией на первичном уровне, спектр необходимой
помощи, распределение обязанностей между семейным врачом и
педиатром$консультантом, необходимость мультидисциплинарного
ведения таких детей, роль помощи членов семьи.

Ключевые слова: диспансерное наблюдение, хронически больные дети,
первичная медико$санитарная помощь.

FOLLOW;UP AND CHRONIC CARE 

OF THE CHILDREN 

SUFFERING FROM 

CHRONIC MORBID CONDITIONS 

AT THE PRIMARY HEALTH CARE FACILITY

N.V. Kotova 

Summary. The questions, which are addressed here, basically related to the
ambulatory clinical observation of the children suffering from chronic mor$
bid conditions at the primary health care level, the scope of proper assistance
and sharing of responsibilities between the family physicians and paediatric$
consultants, as well as the necessity of multidisciplinary approach for these
children, self$management components.

Key words: Follow$up, Children with Chronic Illness /Conditions, Primary
Health Care.

Молочные зубы можно использовать 
для получения стволовых клеток 

Семилетняя Бекка Грэхам из Южного Ланаркшира
приняла участие в программе британских медиков,
предлагающих использовать стволовые клетки из
молочных зубов.

Специалисты сообщили, что заморозили молочные
зубы девочки, чтобы она позднее могла ими воспользоO
ваться, к примеру, для лечения диабета, рака, травм
позвоночника, инсульта и болезней печени.

Как оказалось, молочные зубы, точнее пульпы,
являются ценным источником клеток. У ребенка взяли

два зуба на хранение минимум на 30Oлет. Их удалил ее
отец — дантист. Специалисты напомнили, что ранее
медики уже использовали клетки из зубов для восстаO
новления костей или лечения периодонтита. 

Родители девочки задумались о сборе клеток сразу
после рождения дочери, однако не успели забрать их из
пуповинной крови. Сейчас пока нет распространенных
технологий персонифицированного лечения, но вскоре
все изменится, верят родители Бекки.

Источник: http://medexpert.org.ua
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Кашлюк — високо контагіозне бактеріальне захворюO
вання, яке викликається грамнегативною бактерією

Bordetella pertusis. На початку ХХ ст. дане захворювання було
однією з головних причин смерті дітей перших років життя.

Рутинна вакцинація проти дифтерії, правця та кашлюO
ку, що розпочалася з 40Oх рр. ХХ ст., відіграла вирішальну
роль у зниженні захворюваності та смертності від цих
інфекцій. Вакцина проти кашлюку (у комбінації з анатокO
сином дифтерії і правця) є частиною Розширеної програO
ми ВООЗ з імунізації з моменту її створення в 1974 р., а в
2008 р. близько 82% всіх дітей в усьому світі отримали 
3 дози вакцини проти кашлюку. За оцінками ВООЗ, в
2008 р., завдяки глобальній вакцинації проти кашлюку,
було попереджено близько 687 000 випадків смерті.

На сьогодні в розвинутих країнах охоплення вакцинаціею
наближається до 100% рівня. Так, в Іспанії у 2004 р. охопленO
ня вакцинацією трьома дозами АаКДП складало 95% у дітей у
віці <3 років [9,10]. Охоплення вакцинацією проти кашлюку
трьома дозами АаКДП дітей молодше 3 років у 2004 р. склало
в Німеччині 97%, Австрії — 83%, Франції — 98%, Фінляндії —
98% [11]. Однак якщо захворюваність на правець та дифтерію
в країнах з високим рівнем охоплення щепленнями дітей ранO
нього віку є надзвичайно низькою, кашлюк залишається ендеO
мічною хворобою з піками захворюваності кожні дваOп'ять
років у країнах, де рівень охоплення недостатній [1–5]. 

Метою щеплення є індивідуальний захист дітей від
кашлюку, а також зниження циркуляції збудника, що
дозволить максимально захистити від інфікування дітей
перших 3Oх місяців життя. 

Для підйому захворюваності на кашлюк обов'язковою
є наявність чутливої групи дітей. За умови щеплення
80–90% дитячого населення циркуляція збудника значно
знижується. Однак циркуляція збудника можлива і без
участі дітей, тільки серед дорослих.

Враховуючи, що найбільш важко кашлюк перебігає у
дітей першого року життя, проведення протективних
заходів, таких як щеплення, необхідно розпочинати у макO
симально ранньому віці. Навіть діти, які народилися від
імунних матерів, є високочутливими до інфекції. На кашO
люк хворіють також діти старшого віку та дорослі, але
перебіг та наслідки хвороби не є такими трагічними, як
для дітей першого року життя.

Смертельні випадки та переважна кількість випадків
тяжкого перебігу кашлюку зустрічається саме у дітей ранO
нього віку. Кількість летальних наслідків кашлюку оберO
нено пропорційна до віку, при цьому більшість смертей
доводиться на нещеплених або не повністю вакцинованих
немовлят, молодших за 12 місяців життя.

Найбільш тяжкі випадки кашлюку та висока смертність
реєструються серед дітей перших 6 місяців життя. ГоспіталіO
зації потребують близько 70% хворих на кашлюк немовлят. 

Наприклад, щороку, починаючи з 1990 р., 93–100%
випадків смертей хворих на кашлюк в США зареєстровані
в даній віковій групі. Відповідно до даних 19 Європейської

спільноти за період 2003–2007 рр. смертність від кашлюку
серед дітей першого року життя склала 26/100 000. 

Кашлюк — перша причина смертності серед дітей
віком до 3 років від бактеріальних інфекцій у Франції.

За період з 1996 р. по 2006 р. 56 дітей було госпіталізовано
з лабораторно підтвердженим діагнозом кашлюку у ПівденноO
му Техасі (США). Серед 56 госпіталізованих 78% були діти до
4 місяців життя, які взагалі не отримали жодної дози вакцини
або були лише частково вакциновані: 12% — діти віком до 
1 місяця, 36% — 1–2 місяці, 30% — 2–4 місяці, 11% — 4–6 місяO
ців, 4% — 6–12 місяців та 7% — діти старше року. Троє (5%)
дітей померли. Усі померлі діти були віком до 1 місяця життя
та, відповідно, не отримали жодної дози вакцини [7].

Відповідно до даних, що отримані в 11 госпіталях
Каталонії (Іспанія) за період 1997–2001 рр., серед госпітаO
лізованих з кашлюком дітей 82% склали діти до 4 місяців
життя, усі летальні випадки кашлюку (0,8%) були у дітей
віком до 2 місяців життя.

Випадки госпіталізації та смерті переважно відмічаO
ються у немовлят, які за віком не можуть бути вакциноваO
ні проти кашлюку більш ніж однією дозою. Так, понад
80% з 145 померлих дітей від кашлюку в США з 2000 р. по
2006 р. були віком до 3 місяців життя [9]. 

За період з 1997 р. по 2006 р. діти першого року життя
склали 52,4% (3032 випадки) серед усіх хворих на кашO
люк, що були госпіталізовані.

А ні природний, а ні імунітет, отриманий в результаті
вакцинації, не забезпечує довічного захисту проти кашлюку.
Незважаючи на існуючі програми вакцинації дітей, B. pertussis
продовжує інтенсивно циркулювати у країнах з високим рівO
нем охоплення вакцинацією дітей першого року життя.

Прицільне вивчення поширеності кашлюку серед підO
літків та дорослих призвело до зростання кількості зареO
єстрованих випадків цієї інфекції в таких країнах, як
Франція, Німеччина, Польща, США та Канада.

Старші діти і дорослі є вагомим джерелом інфекції для
дітей перших місяців життя. Так, наприклад, в одному з
досліджень головним джерелом інфекції госпіталізованих
з приводу кашлюку дітей були їхні матері (48%), брати та
сестри — 45%, бабусі та дідусі — 10%, батьки — 7%, двоюO

КАШЛЮК НЕМОВЛЯТ: 
МОЖЛИВІ ШЛЯХИ ПОПЕРЕДЖЕННЯ
Ф.І. Лапій   
НМАПО ім. П.Л. Шупика, м. Київ

Резюме. Проаналізовано дані світової статистики щодо захворюваності та смертності дітей від кашлюку. Показано
результати численних досліджень з вивчення ефективності та безпеки вакцин з кашлюковим компонентом.
Ключові слова: кашлюк, захворюваність, смертність, вакцина, вакцинація.

Таблиця 1
Джерела інфікування немовлят B. pertussis



рідні брати та сестри — 7% [7]. В інших сучасних досліO
дженнях щодо джерела B. pertussis для немовлят були
отримані подібні дані (табл. 1).

Хоча інфекція, зумовлена B. pertussis, значно поширеO
на серед підлітків та дорослих, легкий або атиповий її
перебіг у цих вікових групах призводить до недостатньої
діагностики кашлюку.

Огляд досліджень, проведених в 1980OхO1990Oх рр.,
дозволяє припустити, що серед підлітків та дорослих, у
яких відмічається тривалий кашель, близько 13% випадO
ків є результатом кашлюку та часто не діагностуються
через варіабельність та нетипові симптоми перебігу хвоO
роби в даній віковій групі.

Відповідно до результатів проведеного дослідження, майO
же у третини дорослих (31%) із «загостренням» хронічного
бронхіту було діагностовано кашлюк через виділення B. per-
tussis. Результати інших досліджень щодо важливості кашлюO
ку в респіраторній патології дорослих наведені в таблиці 2.

Серед ускладнень перебігу кашлюку у підлітків та
дорослих відмічається синусит, порушення тримання
сечі, пневмонія, втрата ваги, непритомність.

Таким чином, на початку ХХI ст. у світі було досягнуO
то значного успіху у боротьбі із захворюваністю на кашO
люк, але накопичений досвід свідчив про необхідність
застосування нових шляхів захисту. З метою розробки
сучасних стратегій у 2001 р. був створений комітет
Глобальної ініціативи з профілактики кашлюку у світі.
Починаючи з 2002 р., комітет запропонував країнам нові
стратегії для зниження захворюваності та смертності від
кашлюку серед дітей першого року життя:

• своєчасна вакцинація; 
• зсув початку вакцинації на більш ранній вік;
• універсальна ревакцинація дітей дошкільного віку,

підлітків та дорослих; 
• використання стратегії «Cocoon» («Лялечки») —

вакцинація усіх контактних з новонародженою
дитиною та дітьми перших місяців життя, у тому
числі й медичних працівників [14].

Графіки вакцинації проти кашлюку у різних країнах
мають свої відмінності, але зазвичай передбачають введенO
ня на першому році життя трьох послідовних доз, почиO
наючи з 2 місяців, з проведенням ревакцинації на другому
році життя (табл. 3). Наприклад, найбільш раннім віком,
коли може бути введена перша доза від кашлюку, відповідO
но до Розширеної програми вакцинації (РПІ) ВООЗ, є 6
тижнів життя. Згідно з рекомендаціями, прийнятими в
країнах ЄС, США, Канади та Австралії, перша доза вакциO
ни може бути введена також починаючи з 6 тижнів життя
дитини. Друга доза вводиться відповідно до календаря
щеплень РПІ — у віці 10 тижнів, 12 тижнів в одних євроO
пейських країнах або в 16 тижнів життя в інших.

В Україні, відповідно до чинних рекомендацій (наказ
МОЗ України №595 від 16.09.2011р.), мінімальний вік для
початку вакцинації проти кашлюку становить 3 місяці.

На думку експертів, введення ревакцинації дітей доO
шкільного віку зможе запобігти більшій кількості випадків
кашлюку серед дітей молодшого віку, аніж просто вакцинаO
ція дітей відповідно до традиційних графіків вакцинації —
на першому році життя та ревакцинація на другому році.
На користь необхідності зміни усталених графіків вакциO
нації проти кашлюку також свідчать фармакоOекономічні
розрахунки, проведені в індустріально розвинутих країнах. 

У багатьох країнах світу вже розпочато впровадження
стратегій, рекомендованих Глобальною ініціативою з профіO
лактики кашлюку. Однією з рекомендацій комітету є заміна
ревакцинації проти дифтерії та правця у дошкільному та
дорослому віці на ревакцинацію комбінованою вакциною
проти кашлюку, дифтерії та правця. Ревакцинація призвоO
дить до посилення імунітету серед дітей 6–7 років та, відпоO
відно, до зниження захворюваності на кашлюк серед цієї
вікової групи. Головним ефектом є вплив на поширеність
хвороби серед немовлят в напрямку зниження.

Незважаючи на більш як півстолітній досвід викориO
стання вакцини АКДП, на сьогодні недостатньо відомо про
ефективність цієї вакцини серед старших вікових груп — підO
літків, юнаків та дорослих. Брак даних пов'язаний з обмежеO
ним використанням цієї вакцини в цих вікових групах через
зростання реактогенності вакцини АКДП з віком та сприйO
няття проблеми кашлюку лише як «дитячої» хвороби. З поO
явою низькореактогенної ацелюлярної вакцини проти
кашлюку, а в подальшому створення вакцини зі зменшеним
вмістом антигенів, стало можливим поширити вакцинацію
проти даної хвороби й на дітей старше 4 років, дорослих.

Ефективність та безпечність використання для вакциO
нації проти кашлюку комбінованої вакцини АаКДПOМ із
зменшеним вмістом антигенів проти кашлюку (з ацелюO
лярним кашлюковим компонентом), дифтерії та правця
була продемонстрована як в клінічних дослідженнях так і
в постмаркетинговому моніторингу.

З 2011 р. в Україні стала доступною вакцина
Бустрикс™ зі зменшеним вмістом антигенів для ревакциO
нації проти кашлюку, дифтерії та правця для дітей, почиO
наючи з 4Oх років життя. 

Ефективність вакцини зі зменшеним вмістом антигеO
нів у дітей дошкільного віку вивчалась у дітей від 4 до 8
років та показала високу ефективність та добру переносиO
мість [16, Zepp et al. ESPID 2003 (poster), Huang et al. J
Adolesc Health 2005;37:517.e1O517.e5]. У порівняльному
дослідженні рівень антитіл після введення аАКДПOМ вакO
цини (Бустрикс™) не поступався протективному рівню
антитіл після введення аАКДП вакцини з повним вмістом
антигенів, а частота реакцій у місті введення була меншою
при застосуванні аАКДПOМ вакцини [17]. 

Безпека застосування аАКДПOм у дітей шкільного
віку вивчалась у декількох дослідженнях. Так, наприклад,
в клінічне дослідження з вивчення безпеки використання
АаКДПOМ було включено 3608 дітей віком 10–18 років та
2972 дорослих выком 19–64 роки. За результатами досліO
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проти кашлюку у різних країнах світу
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дження реактогенність вакцини АаКДПOМ не відрізнялаO
ся від вакцини АДПOМ.

В іншому постмаркетинговому відкритому проспективноO
му дослідженні, проведеному в США у 2005–2006 рр., було
оцінено безпечність використання вакцини АаКДПOМ у дітей
від 10–18 років [19]. Загальна кількість включених у досліO
дження дітей становила 13427 осіб. Не було відмічено зроO
стання ризику виникнення неврологічних, гематологічних
або алергічних захворювань або реакцій протягом 60 діб після
введення вакцини. Також серед вакцинованих не відмічалося
зростання виявлення якихOнебудь хронічних захворювань у
порівнянні з ймовірністю виявлення хронічного захворюванO
ня протягом такого ж періоду після введення АДПOМ.

Ревакцинація проти кашлюку, дифтерії та правця
дітей дошкільного віку та підлітків — це перший крок до
впровадження запропонованих стратегій захисту проти
кашлюку. На сьогодні передшкільна вакцинація дітей
4–7 років введена в календарі щеплення в 25 євроO
пейських країн. В нашій країні, згідно з наказом МОЗ
України від 16.09.2011 №595, ревакцинація проти кашO
люку дітям 6 років передбачена розділом «РекомендоваO
ні щеплення».

Ревакцинація вікової групи дітей дошкільного віку та
підлітків призведе не лише до зниження захворюваності у
даній віковій групі, але й до зниження циркуляції збудниO
ка та зниження захворюваності у популяції в цілому.

Стаття опублікована за підтримки ТОВ «ГлаксоСмітКляйн Фармсьютикалс Україна».
BSTR/10/UA/12.10.2012/6709

Склад:
Одна доза (0,5 мл) містить:
— адсорбований дифтерійний анатоксин (D), не менше 2 МО,
— адсорбований анатоксин правця (T), не менше 20 МО,
— адсорбований анатоксин кашлюку (PT), 8 мкг,
— адсорбований філаментозний гемаглютинін (FHA), 8 мкг,
— адсорбований пертактин, 2,5 мкг.
Форма випуску: суспензія (dTpa) для ін'єкцій.
Код за класифікацією АТС: JO7AJ52.
Показання: бустерна імунізація (ревакцинація) проти дифтерії, правця, кашлюку, починаючи з 4Oрічного віку.
Спосіб застосування і дози. Рекомендується одноразове введення вакцини в
дозі 0,5 мл. Може призначатися відповідно до існуючої медичної практики імунізації комбінованими вакцинами проти дифтерії і правця у дорослих,

у випадку, коли потрібна ревакцинація проти кашлюку.
Побічна дія. За даними контрольованих клінічних досліджень, найпоширенішими реакціями були реакції в місці введення вакцини (біль, почервоO

ніння, набряк). Усі симптоми зникали без будьOяких наслідків. Украй рідко спостерігали випадки алергічних реакцій.
Протипоказання. Вакцину Бустрикс™ не слід призначати особам з відомою гіперчутливістю до будьOякого компонента вакцини або особам, які мали

ознаки гіперчутливості після попереднього введення вакцин проти дифтерії, правця, кашлюку. Вакцина Бустрикс™ протипоказана особам, у яких спостеO
рігали енцефалопатію невідомої етіології упродовж 7 днів, після попереднього введення вакцини, що містить кашлюковий компонент. Не слід призначаO
ти особам, у яких була тимчасова тромбоцитопенія чи неврологічне ускладнення після попередньої імунізації проти дифтерії та/або правця.

Особливості застосування. Застосування Бустрикс™ має бути відкладене у осіб, які мають гостре захворювання, що супроводжується лихоманкою.
Наявність незначної інфекції не є протипоказанням до вакцинації. Якщо відомо про наявність перерахованих нижче симптомів після введення кашлюкоO
вої вакцини, рішення має бути ретельно обдуманим: температура 40,0°С і вище протягом 48 годин після вакцинації, колапс або шокоподібний стан упроO
довж 48 годин після вакцинації, плач або крик, який не припиняється понад 3 годин протягом 48 годин після вакцинації. У дітей з прогресуючими невроO
логічними порушеннями, включаючи інфантильні спазми, неконтрольовану епілепсію чи прогресуючу енцефалопатію, краще відкласти вакцинацію
проти кашлюку. З обережністю призначають вакцинацію особам з тромбоцитопенією або порушеннями згортання крові.

Умови зберігання. Зберігати при температурі від 2 до 8°С. Не заморожувати.
Зберігати у захищеному від світла і недоступному для дітей місці. Вакцину необхідно транспортувати відповідно до правил холодового ланцюга.
Умови відпуску: за рецептом.
Виробник: ГлаксоСмітКляйн Біолоджикалз С. А. (GlaxoSmithKline Biologicals s.a., Rue de l'Institut 89, BO1330 Rixensart), Бельгія.
Перед використанням ознайомтеся з повним текстом інструкції для застосування.

Інформація для медичних працівників.
Повідомити про небажану реакцію або скаргу на якість препарату Ви можете 

у ТОВ «ГлаксоСмітКляйн Фармасьютикалс Україна» за тел. (044) 585-51-85
За додатковою інформацією звертайтеся у ТОВ «ГлаксоСмітКляйн Фармасьютикалс Україна»: 

03038, м. Київ, вул. Лінійна, 17. Тел./факс: (044) 585 51 85/-86, www.gsk.com

Коротка інструкція для застосування Бустрикс™ комбінована вакцина 
для профілактики дифтерії, правця, кашлюку ацелюлярна очищена інактивована
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КОКЛЮШ МЛАДЕНЦЕВ: ВОЗМОЖНЫЕ ПУТИ

ПРЕДОТВРАЩЕНИЯ

Ф.И. Лапий 
Резюме. Проанализированы данные мировой статистики относительно
заболеваемости и смертности детей от коклюша. Показаны результаты
многочисленных исследований по изучению эффективности и безопас$
ности вакцин с коклюшным компонентом.

Ключевые слова: коклюш, заболеваемость, смертность, вакцина, вак$
цинация.

PERTUSSIS IN INFANTS: 

POSSIBLE WAYS OF PREVENTION 

F.I. Lapyi
Summary. The data from the world statistics on morbidity and mortality from
Pertussis is analyzed. The results of numerous researches about study of
effectiveness and safety of vaccines against Pertussis are shown.

Key words: Pertussis, morbidity, mortality, vaccine, vaccination.
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Мама может спасти своего ребенка от стресса 

Оказывается, у женщин, которые во время беременO
ности принимают витамин B4 (холин), рождаются дети
с низким уровнем гормона стресса кортизола.

Ответ на стресс в нашем организме вырабатывается
гормон кортизол: именно он приводит организм в
состояние «боеготовности». Однако длительное повыO
шение уровня кортизола оказывает на организм неблаO
гоприятное воздействие.

Недавно американские ученые выяснили, что мама
может сделать своего ребенка стрессоустойчивым. Если
женщина во время беременности принимает холин в
больших дозах, то у ребенка в течение жизни будет низO
кий уровень кортизола.

Источник: http://medexpert.org.ua

НОВОСТИ
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Внастоящее время разнообразие эффективных протиO
вомикробных препаратов нередко ставит перед

педиатром проблему выбора оптимального режима лечения
детей с различными бронхолегочными заболеваниями. МакO
ролиды остаются в таких случаях наиболее применяемыми
антибиотиками в педиатрической практике [1,2]. Сегодня на
смену эритромицину, характеризующемуся высокой активO
ностью в отношении грамположительных кокков, приходят
препараты нового поколения, обладающие, наряду с бактеO
рицидной активностью, болee широким спектром и длительO
ностью действия и реже вызывающие нежелательные реакO
ции [3]. В зависимости от структуры антибактериальные
препараты делятся на три основные группы. К 14Oчленным
антибиотикам относятся кларитромицин, рокситромицин и
эритромицин, к 15Oчленным — азитромицин, к 16Oчленным —
джозамицин, мидекамицин и спирамицин.

Джозамицин был разработан фармацевтической компаO
нией Yamanouchi (Япония) и представлен на рынке УкраиO
ны компанией «Астеллас» (Astellas Pharma Inc.) в форме
диспергируемых таблеток Солютаб — Вильпрафен СолюO
таб, очень удобной для использования в детском возрасте. 

Джозамицин является природным 16Oчленным макроO
лидом, который продуцируется грибком Streptomyces nar-
vonensis var. josamyceticus.

Механизм действия и противомикробная активность.
Механизм действия джозамицина, как и других макролиO
дов, связан с нарушением синтеза белка в клетках чувствиO
тельных микроорганизмов вследствие обратимого связыO
вания с 50SOсубъединицей рибосом [3].

По спектру действия и уровню активности in vitro джоO
замицин близок к другим макролидам [4]. Величина МПК
большинства микроорганизмов представлена в таблице 1.

Джозамицин активен в отношении стафилококков,
стрептококков, листерий, коринебактерий. Он является
самым активным среди макролидов против полирезистентO
ных штаммов Streptococcus pneumoniae и резистентных к эриO
тромицину штаммов Streptococcus pyogenes [6]. Установлено
также, что джозамицин активен в отношении некоторых эриO
тромицинOустойчивых штаммов S. aureus и коагулазонегаO
тивных стафилококков [7,8]. В то же время отмечено быстрое
развитие резистентности к джозамицину у оральных стрепO
тококков (S. sanguis, S. mitis) при попытке использования преO
парата для профилактики бактериального эндокардита [7,8].

К джозамицину чувствительны В. pertussis, Н. influen-
zae, М. catarrhalis, легионеллы, хеликобактер. Как и другие
макролиды, он не действует на грамотрицательные бактеO
рии семейства Enterobacteriaceae, Pseuclomonas spp. и Acine-
tobacter spp.
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Резюме. В статье изложены современные аспекты применения джозамицина в педиатрической практике.
Представлен антимикробный спектр и чувствительность основных возбудителей инфекций дыхательных путей и
ЛОР-органов к джозамицину, его фармакокинетические особенности, эффективность при различных заболеваниях у
детей, а также переносимость и безопасность применения в детском возрасте. Обсуждаются преимущества
использования у детей лекарственной формы джозамицина Солютаб — Вильпрафен Солютаб. 
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Таблица 1 
Сравнительная антибактериальная активность джозамицина и эритромицина [5]



Антибиотик проявляет умеренную активность против
Peptococcus spp., Peptostreptococcus spp., P. ocnes и Bacteroi-
des spp. [9].

Препарат оказывает преимущественно бактериостатиO
ческое действие, однако при его высокой концентрации и
при низкой микробной плотности, возможен бактерицидO
ный эффект (Sauermann et al., 2003).

Накапливаясь в нейтрофилах, джозамицин влияет на
некоторые функции этих клеток. Под действием препарата
усиливается окислительный «взрыв», фагоцитоз и киллинг.
Выявлен выраженный синергизм антибиотика с бактерицидO
ной активностью пероксидазных систем нейтрофилов [10].

Уровень устойчивости возбудителей к макролидам
значительно варьирует во всем мире и зависит от частоты
клинического использования этих препаратов, вида возбуO
дителя, преобладания тех или иных механизмов резиO
стентности. Документировано нарастание устойчивости к
14O и 15Oчленным макролидам в различных регионах мира.
В связи с тем, что к джозамицину, поскольку он является
16Oчленным макролидом, труднее развивается резистентO
ность по MLSOтипу, он может действовать на некоторые
патогены, выработавшие устойчивость к эритромицину.

Одним из наиболее значимых механизмов устойчивоO
сти к макролидам, характерным для Streptococcus pneumo-
niae, является модификация мишени вследствие метилиO
рования аденина в 23S рРНК 50SOсубъединицы рибосомы.
При этом происходят структурные изменения в рибосоO
мальных 50SOсубъединицах под действием фермента
метилазы эритромицинрезистентности [11]. В результате
нарушается способность макролидов связываться с рибоO
сомами и блокируется их антибактериальное действие.
Этот тип резистентности получил название MLSOтипа,
поскольку он может лежать в основе устойчивости микроO
флоры не только к макролидам, но и к таким антибиотиO
кам, как линкозамиды и стрептограмины. Данные препаO
раты объединены в MLS антимикробную группу (МOмакO
ролид, LOлинкозамид, SOстрептограмин).

Ферменты, осуществляющие метилирование рРНК,
кодируются группой родственных генов (erm). У стрептоO
кокков чаще всего встречаются erm(А) и erm(В) гены, локаO
лизованные на хромосомах в составе транспозонов [11].

Экспрессия генов резистентности, обуславливающих
модификацию рибосом, может быть природной (конституO
тивной) и приобретенной (индуцибельной). Резистентность
данного типа может быть как природной (конститутивной),
так и приобретенной (индуцибельной). Индукторами резиO
стентности, усиливающими синтез метилаз, являются 
14Oчленные макролиды, особенно эритромицин и олеандоO
мицин. Этот тип резистентности характерен для некоторых
штаммов стрептококка группы А, золотистого стафилоO
кокка, микоплазм, листерий, кампилобактеров и других
микроорганизмов. Индуцибельно резистентные штаммы
устойчивы к макролидам индукторам (14O и 15Oчленным),
но сохраняют чувствительность к неиндуцирующим 16O
членным макролидам, включая джозамицин, а также к линO
козамидам [12,13], поскольку резистентность по MLSOтипу
не вырабатывается к 16Oчленным макролидам (джозамиO
цин), так как они не являются индукторами метилаз [11].

Другой распространенный механизм устойчивости к
макролидам связан с активным выведением антибиотика
из микробной клетки (эффлюксом). Он проявляется тольO
ко в отношении 14O и 15Oчленных макролидов, поэтому
чувствительность к 16Oчленным макролидам (джозамициO
ну), линкозамидам и стрептограмину В сохраняется [14,
15]. Активное выведение макролидов осуществляется
транспортными системами, представляющими собой крупO

ные белки с 12Oю трансмембранными доменами. УказанO
ные белки кодируются группой близкородственных генов
(mef), которые локализуются на различных генетических
элементах и опосредуют различные уровни резистентносO
ти. В последние годы замечено возрастание количества
вариантов mef генов [11].

Среди механизмов формирования резистентности
большое значение имеет бактериальная инактивация макO
ролидов. Она осуществляется посредством ферментативO
ного расщепления лактонного кольца эстеразами (наприO
мер, эритромицинэстеразой) или фосфотрансферазами
(макролид 2'Oфосфотрансферазой), которые могут выраO
батываться золотистым стафилококком и грамотрицаO
тельными бактериями семейства Enterobacteriaceae. К редO
ким механизмам устойчивости относятся также мутации в
генах рРНК и генах рибосомальных белков [11].

Хотя существуют другие, более редкие, механизмы
резистентности к макролидам, можно с определенной увеO
ренностью утверждать, что, благодаря особенностям химиO
ческой структуры, джозамицин сохраняет активность в
отношении пневмококков, устойчивых к 14O и 15Oчленным
макролидам [16,17]. При этом важно отметить, что рутинO
ная практика оценки активности макролидов в отношении
стрептококков, основанная на определении чувствительноO
сти к эритромицину, не может достоверно отражать активO
ность джозамицина. Так, по данным многоцентрового
исследования ПеГАСOП, среди клинических штаммов 
Streptococcus pneumonia <4% были нечувствительными к
16Oчленным макролидам, в то время как резистентными к
кларитромицину и азитромицину были 6,3% и 6,3% штамO
мов соответственно [18].

По данным О.Ю. Филимоновой [11], наибольший уроO
вень резистентности к макролидным антибиотикам среди
Streptococcus pneumonia на территории Российской ФедераO
ции был отмечен в Москве в 2007 г. (14,6%), а среди Strepto-
coccus pyogenes в 2005 г. — в Иркутске (41,2%). РазнонаправO
ленный характер динамики и частоты распространения
устойчивых штаммов в отдельных регионах не позволяет
использовать усредненные данные для оптимизации тераO
пии на этих территориях. Тенденция к увеличению распроO
странения резистентных штаммов требует постоянного
мониторинга за чувствительностью микроорганизмов.

Выявлено, что у штаммов Streptococcus pneumonia ведуO
щими механизмами устойчивости были: рибосомальное
метилирование, опосредованное erm(В), геном и сочетание
метилирования (присутствие erm(В) гена) с активным
выведением лекарственного вещества, связанное с наличиO
ем mef(E) гена. Распространенность штаммов Streptococcus
pneumonia с изолированным erm(В) геном — 39% и штамO
мов, содержащих одновременно erm(В) и mef(E) гены, —
31%. В последние годы отмечено нарастание частоты выдеO
ления штаммов Streptococcus pneumonia, несущих одновреO
менно два гена, что увеличивает уровень резистентности
микроорганизмов [11].

Ведущим механизмом устойчивости к макролидам у
штаммов Streptococcus pyogenes был эффлюкс, опосредованO
ный mef(І)Oгеном. У единичных штаммов обнаружены
erm(А) и erm(В)Oгены, либо в изолированном виде, либо в
комбинации с различными mefOгенами. Поэтому 16OчленO
ные макролиды и линкозамиды имеют явное преимущество
перед 14O и 15Oчленными макролидами в лечении инфекO
ций, вызванных штаммами Streptococcus pyogenes [11].

Следует также отметить, что длительный период полуO
выведения, например у азитромицина, позволяет субингиO
биторным концентрациям находиться в сыворотке крови и
эпителиальном слое в течение нескольких недель после
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лечения, что может оказать влияние на появление резиO
стентности к макролидам. По данным Kastner и GuggenO
bichler [19], в группе азитромицина у 85% пациентов
оральная микрофлора была колонизирована макролидOреO
зистентными микроорганизмами в течение 6 недель. 

Фармакокинетические свойства. Джозамицин хороO
шо всасывается в пищеварительном канале. После приема
внутрь его максимальная концентрация в крови достигаетO
ся через 1 ч. Ее величина, как правило, зависит от дозы и
варьирует, по разным данным, от 0,6 до 3,8 мг/л. Более
высокую биодоступность имеет джозамицина пропионат.
Пища несколько снижает быстроту всасывания, но биодоO
ступность при этом может даже увеличиваться [20]. СвяO
зывание джозамицина с белками плазмы очень низкое и
составляет 15%.

Данные о распределении джозамицина в организме свиO
детельствуют о его проникновении во многие ткани, органы
и среды (табл. 2). Высокие концентрации препарата создаO
ются в миндалинах, аденоидах, отделяемом придаточных
пазух носа, легочной ткани, простате. Джозамицин значиO
тельно лучше проникает в экссудат среднего уха при остром
отите, чем при хроническом. В то же время довольно низкие
уровни препарата наблюдаются в мокроте, бронхиальном
аспирате, костях, внутриглазной жидкости, деснах.

Джозамицин, как и другие макролиды, способен хороO
шо проникать внутрь клеток. Наиболее выраженная аккуO
муляция данного антибиотика отмечается в альвеолярных
макрофагах, нейтрофилах и моноцитах, где его уровни в 20
раз превышают концентрации во внеклеточном пространO
стве [21].

Джозамицин метаболизируется в печени. 
Экскреция осуществляется преимущественно через

билиарную систему. Менее 20% активного препарата
обнаруживается в моче [22].

Период полувыведения джозамицина из организма
составляет в среднем 1–1,5 ч. У пожилых он может возO
растать до 3,5 ч. Значительное увеличение периода полуO
выведения отмечается также при циррозе печени.

Джозамицин оказывает менее выраженное ингибируюO
щее влияние на микросомальные ферменты печени по
сравнению с другими макролидами, поэтому лекарственO
ные взаимодействия джозамицина выражены в минимальO
ной степени [2,23].

Как известно, к недостаткам макролидов относится их
прокинетическое (мотилиноподобное) действие — способO
ность стимулировать моторику кишечника [2]. По этой
причине педиатры практически отказались от применения
эритромицина, вызывающего рвоту и другие диспептичеO
ские явления. У детей первых 2 месяцев жизни, особенно
недоношенных, использование 14O и 15Oчленных макролиO
дов изOза их более выраженного прокинетического дейO
ствия может сопровождаться развитием пилоростеноза,
описанного при применении эритромицина и азитромициO
на [2]. Поэтому для лечения у детей раннего возраста
таких инфекций, как, например, хламидиоз (пневмонии,
конъюнктивита), микоO и уреаплазмоза лучше применять
16Oчленные макролиды, практически лишенные прокинеO
тического действия, в частности джозамицин.

Пища снижает всасывание большинства макролидов
(эритроO, рокситроO, мидекаO и азитромицина), но не влияO
ет на фармакокинетику джозамицина, что упрощает проO
ведение лечения. Будучи надежно защищенным от воздейO
ствия желудочного сока, джозамицин в форме Солютаб
легко дозируется для детей и может вводиться в виде
раствора (сиропа или суспензии, полученных при раствоO
рении диспергируемой таблетки), не содержащего сахара
и обладающего приятным вкусом. Дозировка препарата —
40–50 мг/кг/сут, принимаемых в 2 приема [2].

Таблица 2 
Концентрации джозамицина в различных тканях и средах [20]

Примечание: Ct — концентрация в ткани или среде; Cs — концентрация в сыворотке; о.п. — однократный приём; р.д. — раз в день; НД — нет данных; * — джозамицина пропионат
у детей; ** — джозамицин основание у взрослых; *** — после приёма ударной дозы 1 г; **** — после приёма ударной дозы 1,5 г.
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Таким образом, существенно не отличаясь клиничеO
ской активностью, новые макролиды, в частности джозаO
мицин (вильпрафен), лучше переносятся и имеют больO
шую продолжительность действия. Вильпрафен можно
принимать 3 раза в день, выпускается в удобных для детей
формах. Препарат активен в отношении стафилококков,
стрептококков, листерии, коринебактерий. Среди макроO
лидов вильпрафен обладает наиболее высокой активноO
стью в отношении полирезистентных штаммов, не стимуO
лирует моторику кишечника, не имеет существенного
взаимодействия с цитохромом РO450 и не влияет на
НАДФOцитохромOСOредуктазу.

Клиническое применение и терапевтическая эффек=
тивность. В настоящее время установлено, что джозамиO
цин (вильпрафен) клинически эффективен у детей при
тонзиллофарингите, внебольничной пневмонии, бактеO
риальных осложнениях острой респираторной патологии.

Тонзиллофарингиты относятся к числу наиболее расO
пространенных заболеваний в детском возрасте. Среди
бактериальных возбудителей тонзиллофарингита наиO
большее значение имеют бетаOгемолитические стрептоO
кокки группы А.

Стрептококки являются достаточно распространенными
микроорганизмами среди детского населения. Так, у 27,6%
здоровых детей школьного возраста выявляются бетаOгемоO
литические стрептококки в глотке. Большинство изолятов
серологически определяются как стрептококки групп С и G,
которые составляют более 70% всех штаммов, 38,8% из котоO
рых были определены в качестве группы G. РаспространенO
ность бетаOгемолитических стрептококков группы А среди
здоровых детей составляет 8,6%. Все изоляты стрептококков
группы А были чувствительны к джозамицину, эритромициO
ну, пенициллину, левофлоксацину, рифампину, к тетрациO
клину были устойчивы 83,2% штаммов [24].

Sauermann et al. [4] провели исследование, целью котоO
рого было определение устойчивости к противомикробO
ным препаратам 540 изолятов Streptococcus pyogenes, выдеO
ленных у больных тонзиллофарингитом, проживающих в
Баварии (Германия). Из них 425 изолятов были получены
от детей и 115 — от взрослых пациентов. Результаты
исследований показали, что все штаммы были полностью
чувствительны к пенициллину, амоксициллину и цефаO
лоспоринам, 16,1% штаммов были резистентны к тетрациO
клину. Следует отметить, что значение MICgo оказалось
наиболее низким для джозамицина (0,5 мг/л). Уровень
резистентности Streptococcus pyogenes оказался наиболее
низким к джозамицину (1,5%) и клиндамицину (1,1%).
Обращает внимание, что среди 72 эритромицинOустойчиO
вых изолятов М фенотип резистентности к макролидам
является преобладающим, (78%), в то время как процент
cMLS(B) и iMLS(B) фенотипов был низким (8% и 14%
соответственно) [4].

Аналогичные результаты в отношении антибиотикореO
зистентности Streptococcus pyogenes были получены во
Франции [25]. По данным авторов, 6,2% штаммов были
устойчивыми к эритромицину, причем у 3,4% и 2,8% из
них резистентность была связана с MLS(B) и фенотипом
М, которую обеспечивают, как известно, ermВ и mefA гены
соответственно [25].

Среди 16Oчленных макролидов джозамицин характериO
зуется наиболее высокой активностью в отношении стрепO
тококков [26], включая РOгемолитический стрептококк
группы А (БГСА) (S. pyogenes). Это ставит джозамицин на
один уровень с амоксициллином в качестве препарата
выбора для лечения БГСАOтонзиллита [27,28]. ОдинакоO
вые результаты были получены при сравнении терапии

БГСАOтонзиллита у детей пенициллином и джозамицином
[29].

В открытом рандомизированном исследовании отмеO
чен клинический эффект джозамицина у 325 детей в
возрасте 2–15 лет с острым тонзиллитом, который был
обусловлен бетаOгемолитическим стрептококком группы
А [29]. Применение джозамицина по 50 мг/кг/сутки в
течение 5 дней приводило к эрадикации стрептококков у
82% больных и клиническому эффекту — у 90% больных
[29]. При этом рецидивы стрептококкового тонзиллита
были отмечены у 12% больных, леченных джозамицином
[29]. Отмеченная бактериологическая и клиническая
эффективность была сопоставима в течение 10 дней 
(80% и 89% соответственно) [29].

Однако следует отметить, что бактериологическая и
клиническая эффективность джозамицина и других макO
ролидных антибиотиков существенно зависит от механизO
мов формирования резистентности [30].

При фолликулярной ангине (остром тонзиллофаринO
гите) эффект от терапии вильпрафеном был получен в
течение 4–5 дней у 92,1% детей: на 2Oй день нормализоваO
лась температура тела и уменьшились клинические проO
явления интоксикации, на 3–4Oй день снизился лейкоциO
тоз [31]. В 1Oй день число гнойных пробок на миндалинах
уменьшилось, на 2Oй день они полностью исчезли [31].

Синуситы. В литературе имеются данные об эффекO
тивности применения джозамицина при синуситах [32].

Острый средний гнойный отит. По данным Н.Ф. ДороO
ховой и соавт. [31], при лечении вильпрафеном острого
среднего гнойного отита у 94,4% детей на 2Oй день снизиO
лась температура тела, исчезли боли в ухе, на 4Oй день норO
мализовалось количество лейкоцитов в крови. НежелаO
тельных эффектов применения препарата не отмечено.
При этом лечение эритромицином было эффективным у
66,7%. Причем у 33,3% детей эритромицин пришлось замеO
нить на другие антибиотики, а у 53,3% детей отмечались
боли в животе и тошнота [31].

По мнению М.Р. Богомильского и Т.П. Гаращенко [33],
вильпрафен (джозамицин) рекомендуется использовать
после неэффективного лечения острого среднего отита пениO
циллином и цефалоспоринами, при наличии аллергических
реакций на эти антибиотики, а также при наличии одновреO
менно аденоидита и обострения хронического тонзиллита.

Бронхит. Изучена эффективность применения вильпраO
фена (джозамицина) у детей, больных острым бронхитом
микоплазменной этиологии [31]. По данным авторов, у
96,3% детей на фоне терапии вильпрафеном уже в 1Oй день
лечения снижалась температура тела, резко уменьшались
или исчезали хрипы и проявления конъюнктивита. Курс
лечения не превышал 5 дней. У 1 ребенка эффект от лечения
отсутствовал, позднее у него был диагностирован астматичеO
ский бронхит. У 2 детей наблюдалась тошнота на 5Oй день
болезни, что послужило причиной отмены препарата [31].

У взрослых больных джозамицин также эффективен
при лечении хронического бронхита [34,35].

Острые пневмонии. Ежегодно во всем мире возникает
около 156 млн. случаев внебольничных пневмоний у детей
в возрасте до 5 лет (из них 151 млн. — в развивающихся
странах), причем 7–13% (10–20 млн.) случаев классифиO
цируют как достаточно серьезные, которые требуют госпиO
тализации [36]. При этом частота возникновения острых
пневмоний у детей до 5Oлетнего возраста в развивающихся
странах составляет 0,29 эпизода на ребенка в год, тогда как
в развитых странах — 0,05 эпизода на ребенка в год [36].

Современный этиологический спектр внебольничных
пневмоний во многом зависит от возраста пациента, налиO
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чия сопутствующей патологии, тяжести течения заболеваO
ния и других факторов. В большинстве случаев антибактеO
риальная терапия внебольничных пневмоний в амбулаторO
ной практике предполагает назначение препаратов, активO
ных в отношении пневмококка, являющегося основным
возбудителем заболевания во всех возрастных группах, а
также внутриклеточных респираторных патогенов — Myco-
plasma pneumoniae и Chlamydophila (Chlamydia) pneumoniae.

В детской популяции частота хламидийных пневмоO
ний зависит от возраста. Так, было показано двукратное
увеличение выделения Chlamydophila pneumoniae у детей с
симптомами внебольничной пневмонии старше 5 лет
[37,38]. В целом же у детей от 6 месяцев до 12 лет выявляеO
мость Chlamydophila pneumoniae может достигать 6%, что в
группе основных возбудителей внебольничной пневмонии
поднимает Chlamydophila pneumoniae на четвертую позиO
цию после Streptococcus pneumoniae (27%), респираторных
вирусов (20%) и Mycoplasma pneumoniae (7%) [39]. По друO
гим данным, Mycoplasma pneumoniae широко распростраO
нена в качестве одной из важных причин внебольничной
инфекции нижних дыхательных путей у детей, составляя
от 14% до 34% всех случаев заболевания [40]. Согласно
данным исследования ПеГACOПІ (2006–2009 гг.), джозаO
мицин обладает максимальной активностью среди всех
макролидов в отношении Streptococcus pneumoniae [41].

Полученные Н.Ф. Дороховой и соавт. [31] данные
показали достаточно высокую эффективность вильпрафеO
на у детей в возрасте от 6 мес до 15 лет с острой пневмониO
ей. У большинства больных при лечении вильпрафеном
улучшение наступало на 2–3Oй день: нормализовалась
температура тела, прекращались ознобы, появлялась слиO
зистая мокрота, улучшались показатели крови. Курс лечеO
ния составил 6–7 дней. Клинический эффект был достигO
нут у 22 из 24 детей [31]. 

Особо следует подчеркнуть, что некоторые авторы
обращают внимание на высокую частоту (40,2%) выявлеO
ния Mycoplasma pneumoniae при внебольничной пневмоO
нии у детей старше 18 месяцев, что необходимо учитывать
при выборе антибактериальной терапии [42]. Применение
джозамицина в этих случаях показало высокую эффективO
ность, особенно в случае неэффективности стартовой
терапии бетаOлактамными антибиотиками [42].

В исследовании Mensa et al. [43] у пациентов с внебольO
ничной пневмонией, предположительно вызванной «атиO
пичными» возбудителями (у 33% пациентов этиология
была подтверждена серологически, выявлены Mycoplasma
pneumoniae, Legionella pneumophila, Chlamydophila psittaci и
Coxiella burnetti), на фоне терапии джозамицином в 100%
случаев наблюдалось выздоровление без последующих
рецидивов заболевания. При этом средняя продолжительO
ность применения джозамицина составила 9 дней [43].

В ряде исследований джозамицин продемонстрировал
сравнимую эффективность с другими препаратами, традиO
ционно применяемыми при лечении внебольничной пневO
монии [44].

Джозамицин оказался эффективным при лечении адеO
новирусной пневмонии у 15Oмесячного ребенка, тогда как
стандартная форма амоксициллина с клавулановой кислоO
той при использовании в течение 8 дней вызвали персиO
стирующий гастроэнтерит [45].

В рамках многоцентрового проспективного несравниO
тельного открытого клинического исследования оцениваO
лась клиническая и бактериологическая эффективность, а
также безопасность 16Oчленного природного макролидноO
го антибиотика джозамицина при нетяжёлой внебольничO
ной пневмонии у взрослых [46]. Пациентам, соответствуюO

щим критериям включения/исключения, джозамицин
назначался внутрь по 0,5 г каждые 8 ч независимо от приёO
ма пищи. В исследовании приняли участие 88 амбулаторO
ных и госпитализированных пациентов (средний возраст
45,5±13,7 года) с нетяжёлой внебольничной пневмонией и
низким/средним риском неблагоприятного прогноза.
Средняя продолжительность курса антибактериальной
терапии составила 7,8±1,4 дня. Клиническая эффективO
ность джозамицина наблюдалась в 92,8% случаев. БактеO
риологическая эффективность препарата (эрадикация и
предполагаемая эрадикация возбудителей) составила
85,7%. Нежелательные явления, возможно связанные с
джозамицином, были зарегистрированы у 8% пациентов.
Во всех случаях они носили лёгкий транзиторный харакO
тер и только у 1 пациента потребовали отмены исследуеO
мого препарата. Переносимость джозамицина была оценеO
на как хорошая у 98,9% пациентов [46].

Высокая клиническая эффективность короткого 5OдневO
ного курса джозамицина в суточной дозе 2 г в два приема
была также отмечена при лечении нетяжелой внебольничO
ной пневмонии у пациентов моложе 60 лет без факторов
риска грамотрицательных возбудителей в этиологии внеO
больничной пневмонии [47]. У всех 84 пациентов наблюдаO
лось разрешение внебольничной пневмонии, не было зареO
гистрировано ни одного случая рецидива заболевания.
Авторы отметили быстрое разрешение клинических симO
птомов внебольничной пневмонии на фоне применения
джозамицина и высокую комплаентность пациентов [47].

В одном постмаркетинговом исследовании эффекO
тивность джозамицина при лечении внебольничной пневO
монии достигала 96,5% [48]. Исследователи отметили
хорошую переносимость препарата и быстрое развитие
клинического эффекта [48].

Опыт успешного применения джозамицина, накопленO
ный к настоящему времени, свидетельствует о том, что
джозамицин обладает высокой эффективностью при внеO
больничной пневмонии и, наряду с другими макролидами,
может рассматриваться как опция для терапии при нетяO
желом течении заболевания у детей при отсутствии фактоO
ров риска осложненного течения заболевания.

Таким образом, целесообразность использования
джозамицина при лечении внебольничной пневмонии
обосновывается его высокой активностью в отношении
Streptococcus pneumonia (в том числе штаммов, устойчивых
к 14O и 15Oчленным макролидам) и внутриклеточных возO
будителей (Mycoplasma pneumoniae и Chlamydophila pneu-
moniae), играющих ключевую роль при нетяжелом течеO
нии заболевания у пациентов без факторов риска.

Другими достоинствами джозамицина, определяющиO
ми интерес к его применению при внебольничной пневO
монии, особенно у амбулаторных пациентов, являются
стабильная биодоступность при пероральном приеме, созO
дание высоких концентраций в бронхолегочной ткани,
более высокая кислотоустойчивость по сравнению с эриO
тромицином, низкая частота лекарственных взаимодейO
ствий, а также хороший профиль безопасности.

Если говорить о других инфекционных заболеваниях, то
джозамицин является эффективным при использовании у
детей, больных коклюшем [49] и риккетсиозом [50,51].

В литературе имеются данные, что джозамицин облаO
дает высокой терапевтической эффективностью в лечении
у детей пиодермитов [52], импетиго [53] и перианального
дерматита стрептококковой этиологии [54].

В контролируемых исследованиях показана высокая стеO
пень воздействия джозамицина (0,5–1 г каждые 8–12 ч, 
10 дней) на хламидийную урогенитальную инфекцию [55,56].
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Таким образом, джозамицин является природным 
16Oчленным макролидом, который, согласно данным конO
тролируемых клинических исследований, наиболее
эффективен при инфекциях дыхательных путей и 
ЛОРOорганов, а также урогенитальных хламидийных
инфекциях. Препарат имеет следующие преимущества
перед эритромицином: более устойчив в кислой среде;
пища не снижает биодоступность; активен против эриO

тромициноустойчивых штаммов S. pyogenes, S. aureus и
коагулазонегативных стафилококков; действует на полиO
резистентные штаммы S. pneumoniae; реже вызывает
нежелательные реакции. Эффективность и безопасность
джозамицина делают его препаратом, обладающим
целым рядом преимуществ перед другими макролидами,
что позволяет рекомендовать расширение его использоO
вания в педиатрической практике.

Список литературы находится в редакции.

ЗАСТОСУВАННЯ ДЖОЗАМІЦИНУ 

У ПЕДІАТРИЧНІЙ ПРАКТИЦІ

В.Г. Майданник

Резюме. У статті викладено сучасні аспекти застосування джозаміцину 
у педіатричній практиці. Представлений антимікробний спектр і чутли$
вість основних збудників інфекцій дихальних шляхів і ЛОР$органів до
джозаміцину, його фармакокінетичні особливості, ефективність при
різних захворюваннях у дітей, а також переносимість і безпечність
застосування у дитячому віці. Обговорюються переваги використання у
дітей лікарської форми джозаміцину Солютаб — Вільпрафен Солютаб. 

Ключові слова: діти, інфекції дихальних шляхів, пневмонія, макроліди,
джозаміцин.

THE USE OF JOSAMYCIN 

IN PEDIATRICS

V.G. Maidannyk 

Summary. The authors presented the modern aspects of Josamycin in chil$
dren. Presented antimicrobial spectrum and sensitivity key respiratory and
ENT pathogens to Josamycin. Besides the pharmacokinetic characteristics
were shown efficiency in a variety diseases in children, tolerability and safe$
ty of Josamycin in children. Were discussed the benefits of using the formu$
lation Josamycin Solutab — Wilprafen Solutab in children. 

Key words: children, infections of respiratory tract, pneumonia, macrolides,
josamycin.

От избыточного веса у детей лучше избавляться 
до 10=летнего возраста 

Лишний вес ребенка может обернуться проблемами
со здоровьем в будущем. Не стоит ждать, когда малыш
достигнет подросткового возраста, надо бороться с
ожирением до 10 лет, так в этот период это сделать знаO
чительно легче, утверждают шведские исследователи
из Каролинского университета.

ченые изучили эффективность программ, напраO
вленных против детского ожирения, в зависимости от
возраста детей, пытающихся похудеть. Анализ показал,

что наиболее эффективно борьба с лишним весом проO
исходит у детей младшего возраста. Подросткам терять
вес было значительно сложнее.

Специалисты утверждают, что, приучив ребенка к
здоровому питанию и физической активности, можно
избежать проблемы ожирения. Вместе с тем, родителям
не стоит игнорировать рекомендацию педиатров обраO
тить внимание на лишний вес у ребенка, если такая
проблема уже имеется.

Источник: http://medexpert.org.ua

НОВОСТИ
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З
24 по 26 жовтня в мм. Полтава, Суми та Харків
було проведено традиційний семінар «Головні
питання імунопрофілактики та лікуванні

інфекційних і соматичних захворювань». Завдяки
інтерактивній трансляції цей захід вперше могли дивиO
тися лікарі в різних містах: харківське засідання, що
відбулося 26 жовтня, транслювалося двома ІнтернетO
ресурсами телемедицини. Національний цикл семінарів
було організовано в рамках проведення Європейського
тижня імунізації з метою удосконалення організаційної
роботи з імунопрофілактики та профілактики інфекційO
них захворювань. 

З лекціями виступили провідні вітчизняні фахівці:
доктор медичних наук, професор кафедри дитячих
інфекційних хвороб НМУ імені О.О. Богомольця,
головний дитячий інфекціоніст МОЗ України С.О. КраO
марьов, доктор медичних наук, професор, завідувач
кафедри дитячих інфекційних хвороб НМАПО 
ім. П.Л. Шупика, головний дитячий імунолог МОЗ
України Л.І. Чернишова та доктор медичних наук, професO
ор, завідувач кафедри педіатрії №2 НМАПО ім. П.Л. ШуO
пика, головний педіатр МОЗ України В.В. Бережний.
Саме він на початку семінару ознайомив аудиторію зі
станом інфекційної захворюваності дітей в Україні 
і торкнувся актуальних питань вакцинації. 

Наступні доповіді були присвячені імунопрофілакO
тиці та лікуванню різних захворювань у дітей. Зокрема
професор С.О. Крамарьов представив доповіді, присвяO
чені діагностиці, лікуванню та профілактиці кашлюку 

і захворювань, що супроводжуються кашлюкоподібним
кашлем, імунопрофілактиці пневмококової інфекції у
дітей, патогенетичній терапії ГРВІ, антибактеріальній
ГРІ у дітей, а також токсокарозу у дітей. Головний дитяO
чий імунолог МОЗ України Л.І. Чернишова також
виступила з кількома доповідями. Одна з них була присO
вячена бактеріальним ускладненням респіраторних
вірусних інфекцій у дітей та їх профілактиці, у другій

ГОЛОВНІ ПИТАННЯ ІМУНОПРОФІЛАКТИКИ 
ТА ЛІКУВАННЯ ІНФЕКЦІЙНИХ І СОМАТИЧНИХ

ХВОРОБ: НАЦІОНАЛЬНИЙ ЦИКЛ СЕМІНАРІВ 
З АКЦЕНТОМ НА ЛІКУВАННЯ Й ПРОФІЛАКТИКУ

РЕСПІРАТОРНИХ ІНФЕКЦІЙ
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йшлося про НППІ та методи їх розслідувань, у наступO
ній доповіді професор Чернишова говорила про запобіO
гання пневмококовій інфекції та отиту. Головний
педіатр МОЗ України, професор В.В. Бережний предстаO
вив учасникам семінару кілька доповідей, зокрема присO
вячені лікуванню герпесOінфекції у дітей, ролі мікрофлоO
ри у життєдіяльності організму дитини, принципам
призначення антипіретиків при лихоманці та болях у
дітей, а також діагностиці та лікуванню органів дихання
у дітей. В.В. Бережний зупинився на ролі комбінованих
рослинних препаратів у лікуванні респіраторних захвоO
рювань. На період від першого року життя дитини і до
10–14 років припадає найбільша кількість респіраторO
них інфекцій. Серед багатьох методів їх лікування (антиO
біотикотерапія, специфічна противірусна, симптоматичO
на терапія, фізіотерапія тощо) особливе місце належить
терапії препаратами рослинного походження. Вимоги до
таких препаратів є надзвичайно суворими — директива
Єврокомісії з 2011 року дозволяє продавати в країнах
ЄС лише ті засоби на рослинній основі, які пройшли ексO
пертизу та застосовувалися впродовж останніх 30Oти
років (або 15 років на території Євросоюзу і ще 15 років
в інших країнах), мають спеціальну ліцензію вартістю
200 000 американських доларів та відповідають новим
жорстким умовам перевірки збирання, виробництва, збеO
рігання та роздрібної торгівлі рослинними препаратами.
Ті препарати, що відповідають цим суворим правилам, у
Європі надзвичайно популярні, особливо коли йдеться
про засоби, що застосовуються для лікування та профіO
лактики респіраторних захворювань у дітей. Як наголоO
сив у своїй доповіді В.В. Бережний, вже багато років на
європейському ринку набувають популярності такі преO
парати, як Синупрет, Бронхіпрет, Імупрет і Тонзипрет
(виробник — німецька компанія «Біонорика СЕ»). У
Німеччині, яка є батьківщиною цих рослинних засобів,
препарати компанії застосовують понад 70 років, досвід
їх використання в інших країнах становить понад 
30 років. У минулому році компанія Біонорика відзначаO
ла 10Oріччя присутності на фармацевтичному ринку
України: Синупрет та Імупрет (Тонзилгон Н) наші лікаO
рі призначають з 1996Oго, Бронхіпрет — з 2003Oго, ТонзиO
прет — з 2004Oго року. Серед переваг рослинних засобів,
створених з використанням підходу фітонірингу (саме
такими є препарати компанії «Біонорика СЕ»), доповіO
дач назвав стандартизацію вмісту біологічно активних
речовин, відповідність вимогам GMP та BNO (останній є
внутрішнім стандартом компанії та означає стандартизаO
цію за складом і вмістом біологічно активних речовин
лікарських рослин). Крім того, препарати, розроблені із
застосуванням науково обґрунтованого підходу фітоніO
рингу, були включені до рандомізованих плацебоOконO
трольованих досліджень. Препарати добре переносяться

і комбінуються з іншими медикаментозними засобами, у
тому числі антибіотиками. Зокрема препарат Синупрет
має противірусну дію (впливає на вірус грипу А, вірус
парагрипу тип 1, респіраторноOсинтиціальний вірус
RSV), у дослідженнях продемонстрував виразну протиO
запальну дію. Усі рослинні компоненти Синупрету 
(корінь генціани, квіти первоцвіту, трава щавлю, квіти
бузини, трава вербени) достовірно збільшують кількість
бронхіального секрету та покращують його реологічні
властивості, покращують мукоциліарний кліренс у
порівнянні з контрольною речовиною. Секретолітична
дія Синупрету порівнянна з дією бромгексину чи
амброксолу. Крім того, цей препарат відновлює вентиляO
цію навколоносових пазух завдяки протизапальній та
протинабряковій дії та зменшує симптоми риносинусиO
ту, чинить бактеріостатичну дію переважно на грампозиO
тивну флору. У доповіді були наведені дані про високу
оцінку лікарями ефективності препарату Синупрет у
дітей 2–6 років (форма випуску — краплі) та 7–12 років,
як при лікуванні ГРЗ з нежитю, так і при профілактиці їх
ускладнень. При цьому частота побічних ефектів станоO
вила менше 1%. Завдяки широкому спектру ефектів та
наявності різних лікарських форм Синупрет є оптимальO
ним для лікування застудного нежитю та риносинуситу
у дітей з двох років. Крім того, його застосовують при
ГРІ для профілактики розвитку гнійного синуситу (гайO
мориту, фронтиту, етмоїдиту) та затяжного риніту. 

Для профілактики та лікування ГРІ в європейських
країнах, а також в Україні, широко застосовується росO
линний імуномодулятор Імупрет. Його призначають
при тонзиліті, фарингіті, ларингіті для запобігання
розвитку ускладнень і рецидивів ГРВІ внаслідок зниO
ження захисних сил організму. Згідно з даними, предO
ставленими в доповіді, застосування Імупрету зменшує
кількість епізодів застуди у дітей, схильних до застудO
них захворювань, зменшує набряк слизової оболонки та
біль в горлі при ковтанні, при хронічному тонзиліті
поліпшує стан мигдаликів і може бути альтернативою
тонзилектомії, у комплексному лікуванні дозволяє зниO
зити кількість аденотомій. Крім того, при застосуванні
препарату Імупрет вдається зменшити тривалість антиO
біотикотерапії і компенсувати негативний вплив антиO
біотиків на імунну систему при комбінованій терапії.
Професор Бережний наголосив на тому, що Імупрет
можна застосовувати в дитячій практиці, починаючи 
з 1 року життя.

Загалом учасники семінару і широка ІнтернетOаудиO
торія отримали можливість ознайомитися з новими досO
лідженнями в галузі імунопрофілактики та дізнатися
думку головних спеціалістів МОЗ України з важливих у
щоденній практиці педіатра, дитячого імунолога та дитяO
чого інфекціоніста питань.
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Согласно современным представлениям, под термиO
ном «метаболический синдром» (МС) понимают

комплекс нарушений, характеризующийся увеличением
массы тела, инсулинорезистентностью и гиперинсулинемиO
ей, которые вызывают развитие нарушений углеводного,
липидного, пуринового обмена и формирование артериальO
ной гипертензии и сопровождаются изменениями системы
гемостаза, возникновением хронического субклинического
воспаления [2,4]. Сдвиги гормональноOметаболического стаO
туса при МС вызывают раннее развитие атеросклеротичесO
ких изменений сосудов, что создает предпосылки для возниO
кновения и быстрого прогрессирования таких заболеваний,
как ишемическая болезнь сердца (ИБС), гипертоническая
болезнь, сахарный диабет (СД), приводящих к ранней инваO
лидизации и преждевременной смерти [14]. В последнее
время МС рассматривается как мультидисциплинарная
проблема и является предметом пристального изучения
эндокринологов, кардиологов, врачей общей практики. УчиO
тывая, что становление сердечноOсосудистой патологии
начинается уже в детском возрасте, МС начинает рассматриO
ваться как важная педиатрическая проблема [1].

Эпидемиология метаболического синдрома

Частота МС во взрослой популяции велика и составO
ляет 25%. Особенно высокой является распространенO
ность этого состояния среди взрослых, страдающих
ожирением (80%), СД II типа (СД2) и артериальной
гипертензией (60%) [2,3]. По данным эпидемиологичесO
ких исследований, частота МС среди подростков в америO
канской популяции колеблется от 4 до 7,6% [20,35]. 
У детей и подростков с ожирением представленность МС
резко возрастает, достигая 30–50% [35,37].

Патогенез метаболического синдрома

Инсулинорезистентность в настоящее время расцениO
вается как основной патогенетический механизм МС [3].
Причины инсулинорезистентности разнообразны и вклюO
чают в себя как генетические, так и средовые факторы.
Как правило, эти причины состоят в уменьшении количеO
ства рецепторов или дефектах пострецепторной передачи
информации [11]. В последние годы активно ведется
поиск геновOкандидатов, мутации которых могут привоO
дить к возникновению инсулинорезистентности; к ним
относят ген инсулинового рецептора, гены белков семейO
ства ИРС, ген РI3Oкиназы, ген ФНОOα, ген PRAFOγ, ген
АПФ. Мутации в гене инсулинового рецептора могут сниO
жать скорость синтеза рецепторной молекулы, поврежO
дать рецептор на уровне посттрансляционной модификаO
ции, негативно влиять на клеточную мембрану, нарушать
связь инсулина с рецептором [3]. К экзогенным факторам,

вызывающим развитие инсулинорезистентности за счет
нарушения пострецепторных механизмов действия инсуO
лина, относят малоподвижный образ жизни и гиперкалоO
рийную диету. Это наиболее частый механизм развития
инсулинорезистентности у детей в возрасте 6–10 лет [4].

На фоне инсулинорезистентности ткани теряют споO
собность адекватно отвечать на воздействие инсулина,
происходит пониженное потребление глюкозы инсулиноO
зависимыми тканями. Компенсаторной реакцией со стоO
роны поджелудочной железы является гиперинсулинеO
мия, которая может поддерживать нормальный уровень
глюкозы в течение длительного времени. ГиперинсулинеO
мия сначала снижает чувствительность, а затем блокируO
ет инсулиновые рецепторы, вследствие чего глюкоза и
жиры, поступающие с пищей, депонируются жировой
тканью. Кроме того, гиперинсулинемия подавляет распад
жиров, способствуя прогрессированию абдоминального
ожирения. При декомпенсации функции βOклеток поджеO
лудочной железы на фоне гиперинсулинемии повышаетO
ся уровень глюкозы, возможно развитие СД2 [8].

Продолжаются дискуссии по вопросу о том, что играO
ет приоритетную роль в возникновении МС: инсулинореO
зистентность, гиперинсулинемия или ожирение [3]. ИмеO
ются данные о специфике функционирования жировой
ткани, локализованной абдоминально. Жировая ткань в
висцеральной области имеет наибольшую плотность
рецепторов глюкокортикоидов, андрогенов, βOадренореO
цепторов в сочетании с меньшей плотностью инсулиноO
вых рецепторов. Для липоцитов висцеральной жировой
ткани характерны высокая липолитическая активность и
меньшая эффективность антилиполитического действия
инсулина. Это приводит к усилению утилизации глюкоO
зы, активизации липолиза и липогенеза, что способствует
нарастанию уровня свободных жирных кислот до значеO
ний, в 20–30 раз превышающих норму. Схема патогенеза
представлена на рисунке. Под воздействием высокой конO
центрации свободных жирных кислот, поступающих в
печень, возникают гипергликемия — гиперинсулинемия —
инсулинорезистентность, что, в свою очередь, приводит к
увеличению образования триглицеридов и снижению
уровня холестерина липопротеидов высокой плотности.
Адипоциты жировой ткани также продуцируют ряд горO
монально активных веществ: лептин, ФНОOα, инсулиноO
подобный фактор роста, ингибитор активатора плазминоO
гена, ангиотензиноген, ангиотензинOII, интерлейкины,
простагландины, эстрогены.

Среди них лептин является гормоном, продуцируеO
мым только адипоцитами висцеральной жировой ткани. 
В норме он регулирует чувство насыщения на уровне
дугообразного ядра гипоталамуса. При МС, несмотря на
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повышенное содержание лептина в крови, чувствительO
ность гипоталамических центров к нему утрачивается и
развивается относительная инсулинорезистентность [24].

Компоненты и критерии 
диагностики метаболического синдрома

Поскольку МС представляет комплекс биохимичеO
ских и клинических характеристик, принято выделять
отдельные компоненты этого состояния. В связи с тем,
что кардиологи и эндокринологи, базируясь на концептуO
альных представлениях о патогенезе и прогнозе МС,
имеют разные целевые приоритеты, определение и критеO
рии диагностики основных компонентов МС в кардиолоO
гии и эндокринологии имеют некоторые различия.

Согласно рекомендациям, разработанным АмериканO
ской ассоциацией кардиологов (2001), выделяют пять
основных компонентов МС: 1) избыточную массу тела
или ожирение (окружность талии >102 см для мужчин,
>88 см для женщин); 2) гипоальфахолестеринемию (сниO
жение уровня холестерина липопротеидов высокой плотO
ности до <1,0 ммоль/л для мужчин, <1,3 ммоль/л для
женщин); 3) гипертриглицеридемию (повышение уровня
триглицеридов до >1,7 ммоль/л); 4) нарушение глюкозоO
толерантности (повышение глюкозы плазмы натощак до
>6,1 ммоль/л); 5) артериальную гипертензию (систоличеO
ское или диастолическое артериальное давление (АД)
>130/85 мм рт. ст.). При наличии у пациента трех из пяти
компонентов делается заключение о наличии МС. СледуO
ет подчеркнуть, что все компоненты МС являются преO
дикторами развития ИБС [14].

Принципиальным отличием рекомендаций по диагносO
тике МС, предложенных Международной федерацией
диабета (International Diabetes Federation, IDF, 2005),
является положение об обязательном наличии абдомиO
нального ожирения (с более низкими границами: окружO
ность талии >94 см для мужчин, >80 см для женщин) и
двух из четырех оставшихся компонентов [4]. В РоссийO
ских национальных рекомендациях по диагностике 
МС абдоминальное (центральное) ожирение также выдеO
ляется в качестве основного критерия, а артериальная

гипертензия, повышение уровня триглицеридов, гиперO
гликемия натощак, гипоальфахолестеринемия рассматриO
ваются как дополнительные критерии. Помимо этого
предлагается учитывать повышение холестерина липоO
протеидов низкой плотности, нарушение толерантности к
глюкозе. Наличие у пациента центрального ожирения и
двух дополнительных критериев является основанием
для диагностики МС [2].

В настоящее время установлено, что основные компоO
ненты МС встречаются и в детском возрасте. Крайне важO
ный вопрос составляют определение и стандартизация
диагностических критериев для выявления отдельных
компонентов МС в детском и подростковом возрасте,
когда величина их показателей зависит от возраста, пола,
стадии полового и физического развития. В литературе
используются различные критерии диагностики для
выделения отдельных компонентов МС у детей [32].

Экспертами IDF рекомендуется диагностировать МС
у детей с 10Oлетнего возраста, оценивая следующие критеO
рии: ожирение, гипертриглицеридемия, гипоальфахолеO
стеринемия, артериальная гипертензия и уровень глюкоO
зы (табл. 1) [40].

Американские исследователи предлагают в качестве
критериев диагностики МС у детей использовать рекоO
мендации Национальной образовательной программы по
холестерину у взрослых в третьем пересмотре (National
Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III,
NCEP/ATP III), но в модификации для детского возраста.
Согласно этим рекомендациям, учитываются следующие
критерии МС:

• ожирение: индекс массы тела (ИМТ) >85Oго перO
центиля для возраста;

• артериальная гипертензия: диастолическое или
систолическое АД >95Oго перцентиля;

• гипергликемия: глюкоза натощак >110 мг/дл 
(6,1 ммоль/л), постпрандиальная глюкоза >140 мг/дл
(7,8 ммоль/л);

• гипертриглицеридемия: триглицериды >95Oго перO
центиля;

ожирение

гипертриглицеридемия 
 холестерин 

липопротеидов 
высокой плотности  

артериальная  
гипертензия

гипергликемия

сердечно#сосудистые 
заболевания 
атеросклероз 

свободные 
жирные кислоты

инсулинорезистентность

атеросклероз

жировые отложения

Рис. Схема патогенеза метаболического синдрома.
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• гипоальфахолестеринемия: холестерин липопроO
теидов высокой плотности <5Oго перцентиля.

МС диагностируется при наличии трех из пяти компоO
нентов [26].

Обсуждения и консенсуса требует вопрос о том,
какой уровень перцентильного распределения того или
иного показателя (например, 85, 90 или 95Oй перценO
тиль распределения ИМТ, окружности талии или артеO
риального давления) следует принимать за повышенO
ное значение. В этом аспекте более привлекательны

единые унифицированные критерии для диагностики
МС у детей.

Сложную и крайне важную задачу создания и апробаO
ции таких критериев решили канадские ученые, которые
провели крупное популяционное исследование основных
компонентов МС (окружность талии, систолическое и
диастолическое АД, уровни холестерина липопротеидов
высокой плотности, триглицеридов и глюкозы) среди
2906 юношей и 3116 девушек 12–19 лет. Полученные знаO
чения показателей были адаптированы к критериям диагO

Таблица 1
Критерии метаболического синдрома у детей и подростков [40]

Таблица 2
Отрезные точки для диагностики метаболического синдрома у юношей, 

адаптированные к критериям, предложенным для взрослых* [22]

Таблица 3
Отрезные точки для диагностики метаболического синдрома у девушек, 

адаптированные к критериям, предложенным для взрослых* [22]
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ностики МС у взрослых NCEP/ATP III и IDF. В ходе
исследования были получены единые критерии для диагO
ностики основных компонентов МС: ожирения, артериO
альной гипертензии, гипергликемии, повышения уровня
триглицеридов, снижения уровня холестерина липопроO
теидов высокой плотности — для юношей и девушек от 12
до 20 лет (табл. 2,3) [22]. 

где G0 — концентрация глюкозы в плазме натощак 
(ммоль/л), INS0 — концентрация инсулина в сыворотке
натощак (мкЕД/мл) [39,43].

Единые критерии оценки инсулинорезистентности
отсутствуют. На основании обследования 372 детей разO
личного возраста, находящихся на разных стадиях полоO
вого созревания, у детей и подростков предложены отрезO
ные точки, соответствующие 90Oму перцентилю: инсулин
— 15,05 мкЕД/мл; СOпептид — 2,85 нг/мл; НОМАROинO
декс — 3,43; QUICKIOиндекс >1,10 [39].

Дислипопротеидемия. Повышение уровня триглицеO
ридов и снижение холестерина липопротеидов высокой
плотности являются основными компонентами МС и
определяют сердечноOсосудистый риск для лиц с ожиреO
нием или инсулинорезистентностью. Атерогенная напраO
вленность этих изменений связана со сниженной способO
ностью холестерина липопротеидов высокой плотности
удалять холестерин из атеросклеротических бляшек и с
повышенной концентрацией липопротеидов очень низO
кой плотности [17]. Снижение уровня холестерина липоO
протеидов высокой плотности <40 мг/дл у мужчин и <50
мг/дл у женщин является независимым фактором риска
развития ИБС. Прогностическое значение повышения
уровня триглицеридов при оценке риска развития ИБС
не столь велико, однако оно возрастает в комбинации с
гиперхолестеринемией или снижением уровня холестериO
на липопротеидов высокой плотности. Для детей с избыO
точной массой тела или ожирением характерен уровень
триглицеридов в диапазоне от 100 до 200 мг/дл. Наличие
инсулинорезистентности повышает уровень триглицериO
дов. Оценка липидных показателей у детей и подростков
представлена в таблице 4 [27].

Инсулинорезистентность играет важную роль в возO
никновении дислипопротеидемии уже в детском возрасте.
Так, в ходе проспективного популяционного БогалузскоO
го исследования показано, что инсулинорезистентность
ассоциируется с повышением чувствительности рецептоO
ров липопротеидов низкой плотности к холестерину [21].
Степень инсулинорезистентности прямо пропорциональO
на уровню триглицеридов [37]. Выявление данного
состояния у подростков 13 лет является предиктором
развития гипертриглицеридемии в возрасте 19 лет.

Изменения в сердечноOсосудистой системе при метаO
болическом синдроме. Инсулинорезистентность и гиперO
инсулинемия вызывают ряд неблагоприятных гемодинаO
мических изменений, способствующих повышению уровO
ня АД и развитию артериальной гипертензии уже в детO
ском возрасте [21,37]. В ходе Богалузского исследования
выявлена ассоциация между уровнем инсулина натощак и

дальнейшим повышением АД [6]. Патогенез развития
артериальной гипертензии сложен и многогранен: он свяO
зан с повышением активности симпатикоOадреналовой и
ренинOангиотензинOальдостероновой систем, возникновеO
нием вазоконстрикции, увеличением объема циркулиO
рующей крови, развитием эндотелиальной дисфункции
на фоне гиперинсулинемии. Возникновению гиперсимпаO
тикотонии и развитию артериальной гипертензии способO
ствует также повышение уровня лептина, который оказыO
вает активирующее влияние на симпатическую нервную
систему и гипоталамоOгипофизарноOнадпочечниковую
систему, аналогичное действию инсулина.

Гиперсимпатикотония приводит к активации βOрецепO
торов юкстагломерулярного аппарата, что сопровождается
выработкой ренина, при этом усиливается задержка натрия
и воды. Кроме того, гиперсимпатикотония способствует
нарушениям в микроциркуляторном русле, вследствие чего
уменьшается количество функционирующих капилляров,
нарушается кровоснабжение миоцитов и, как результат,
нарастает периферическая инсулинорезистентность.

Инсулин через митогенOактивированную протеинкиназу
стимулирует факторы роста, которые вызывают пролифераO
цию и миграцию гладкомышечных клеток, пролиферацию
фибробластов сосудистой стенки, накопление внеклеточноO
го матрикса. Эти процессы обусловливают потерю эластичO
ности стенок сосудов, способствуют нарушению микроцирO
куляции и повышению сосудистого сопротивления. СтабиO
лизация артериальной гипертензии усиливает гиперинсуO
линемию, замыкая, таким образом, порочный круг.

У подростков с артериальной гипертензией, ассоциO
ированной с инсулинорезистентностью, часто возникает
ремоделирование сердечной мышцы в сочетании с гиперO
трофией миокарда левого желудочка, что сопровождается
нарушением процессов реполяризации, повышением дисO
персии интервала QOT [5]. Для детей с гиперинсулинемиO
ей и ожирением характерно снижение толерантности к
физической нагрузке на фоне стрессOтеста (тредмил) [28].

В последние годы все большее внимание уделяется
значению эндотелиальной дисфункции в прогрессироваO
нии артериальной гипертензии при МС. ИнсулинорезиO
стентность и сопутствующая гиперинсулинемия увеличиO
вают чувствительность эндотелия к прессорным агентам,
сужая их просвет, что повышает общее периферическое
сосудистое сопротивление. Особую актуальность приоO
бретает выявление эндотелиальной дисфункции на ранO
них этапах становления МС в детском возрасте. ДопплеO
рографическое измерение реакции плечевой артерии на
фоне реактивной гиперемии является наиболее простым,
но в то же время достоверным неинвазивным методом
выявления эндотелиальной дисфункции.

В настоящее время показано, что инсулинорезистентO
ность является независимым фактором риска развития
атеросклероза. Повышение уровня инсулина сопровождаO
ется атеросклеротическими изменениями в артериях.
Нарушение функции эндотелия может рассматриваться в
качестве маркера ранних атеросклеротических изменений
в сосудистой стенке. Нарушение эндотелиальной функO
ции в сочетании с атерогенными сдвигами в липидном

Таблица 4
Оценка уровней липидов у детей и подростков, мг/дл [27]
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спектре сопровождается нарушениями в системах гемокоO
агуляции, что создает предрасположенность к тромбозам,
способствует ремоделированию сосудов и образованию
атеросклеротических бляшек. В связи с этим особую важO
ность приобретают данные Фрамингемского исследоваO
ния о том, что инсулинорезистентность сопровождается
снижением активности фибринолитической системы за
счет повышенного содержания в крови ингибитора актиO
ватора плазминогена [31].

Установлено, что инсулинорезистентность ассоциируO
ется с гипергомоцистеинемией. Гипергомоцистеинемия
способствует раннему формированию поражения сосудиO
стой стенки и рассматривается в настоящее время как
независимый фактор риска развития атеросклероза.
Вероятность атеросклеротических изменений увеличиваO
ется постепенно, начиная со значений гомоцистеина, преO
вышающих 11 мкмоль/л. Высказывается предположение,
что гомоцистеин вызывает состояние оксидативного стресO
са, что влечет за собой повреждение клеток эндотелия,
развитие эндотелиальной дисфункции на фоне подавления
продукции оксида азота. Эндотелиальная дисфункция
дополняется активацией тромбоцитов и тенденцией
ктромбогенезу. Гипергомоцистеинемия сопровождается
липидными нарушениями, включающими рост уровня
триглицеридов, повышение чувствительности к перекисO
ному окислению липидов. При этом происходят окисление
липопротеидов низкой плотности, активация коагуляO
ционного каскада, стимуляция пролиферации гладкомыO
шечных клеток [42].

Еще одним механизмом, приводящим к эндотелиальO
ной дисфункции на фоне инсулинорезистентности, являO
ется усиление оксидативного стресса [24]. Для детей с
инсулинорезистентностью и ожирением характерны сниO
женный антиоксидантный статус, нарушение метаболизма
полиненасыщенных жирных кислот. Усиление процессов
перекисного окисления приводит к нарушению уровней
простациклина и оксида азота, что влечет за собой нарушеO
ние соотношения простациклина с тромбоксином [19].

Группы риска по развитию 
метаболического синдрома

Именно педиатры традиционно обращают пристальное
внимание на значение анамнестических данных для выдеO
ления групп риска по развитию хронической патологии.

Избыточный вес при рождении влияет на возникновеO
ние основных компонентов МС только в сочетании с СД
у матери. Частота выявления, по крайней мере, двух комO
понентов МС среди этих детей составляет 50% [26]. Более
неблагоприятное значение в отношении формирования
МС имеет низкий вес при рождении. Установлено, что у
детей, родившихся с низкой массой тела, выше частота
СД2, артериальной гипертензии, ожирения, гипертриглиO
церидемии, инсулинорезистентности [25].

В ходе Богалузского исследования установлено, что
отягощенная наследственность по СД2 является незавиO
симым предиктором возникновения ожирения, артеO
риальной гипертензии, атерогенных сдвигов в спектре
липопротеидов [38].

Избыточное, гиперкалорийное питание — основной
экзогенный фактор возникновения СД2 и ожирения.
Причиной изменений в данном случае являются отклонеO
ния в липидном обмене на фоне повышенной калорийноO
сти пищи, что, в свою очередь, приводит к разнообразным
сосудистым нарушениям.

Относительно новым фактором риска развития МС и
артериальной гипертензии является нарушение дыхания
во время ночного сна, которое часто возникает среди

детей и подростков с избыточной массой тела. Выявлена
тесная корреляция между минимальными значениями
сатурации кислорода и снижением уровня холестерина
липопротеидов высокой плотности, средние значения
сатурации кислорода коррелируют с показателями глюO
козотолерантности и уровнем триглицеридов [36].

Повышение уровня мочевой кислоты рассматривается
в настоящее время как предиктор развития МС. РаспроO
страненность МС является достоверно более высокой
среди подростков с уровнем мочевой кислоты, соответO
ствующим верхнему квинтилю. Установлено, что уровень
базального инсулина тесно коррелирует со значениями
мочевой кислоты [33].

Профилактика и лечение

В основе профилактики и лечения МС у детей лежит
оптимизация образа жизни в виде повышения уровня
физической активности и установления диеты [12]. СлеO
дует подчеркнуть, что только нормализация уровня физиO
ческой активности и диета часто способствуют нивелироO
ванию основных компонентов МС [20].

До настоящего времени отсутствуют единые общеприO
нятые подходы к медикаментозной терапии МС у детей.

В случае если эффект диеты и оптимизации физичесO
кой нагрузки недостаточен, для снижения массы тела в
течение трех месяцев у детей старше 12Oлетнего возраста
возможно применение орлистата в дозе 120 мг 3 раза в
день. Препарат является ингибитором панкреатической и
кишечной липазы, способствует снижению массы тела.
Важно подчеркнуть, что этот эффект сочетается с улучшеO
нием показателей углеводного и липидного обменов [41].
Обязательным условием для назначения препарата являO
ется отсутствие гастроинтестинальной патологии [27].

Наибольшие дискуссии вызывают способы коррекции
инсулинорезистентности. Метформин (представитель
группы бигуанидов) наиболее часто используется как преO
парат первой линии для терапии СД2 у взрослых. ОсновO
ные фармакологические эффекты метформина: повышеO
ние чувствительности тканей к инсулину, подавление
печеночной продукции глюкозы, снижение компенсаторO
ной гиперинсулинемии, нормализация липидного профиO
ля. Показана эффективность применения метформина для
терапии СД2 и у детей, в то же время отмечены его побочO
ные эффекты, такие как тошнота, диарея, боли в животе,
возникновение лактатацидоза. Вместе с тем в настоящее
время накоплен опыт успешного применения метформина
для лечения подростков с гиперинсулинемией, ожирением
и отягощенной наследственностью по СД [16]. Требуют
уточнения следующие вопросы: нужно ли корригировать
инсулинорезистентность с целью первичной профилактиO
ки СД? насколько применение метформина показано для
коррекции инсулинорезистентности при отсутствии наруO
шений углеводного обмена?

Медикаментозное лечение артериальной гипертензии
с использованием гипотензивных препаратов необходимо
проводить у подростков с артериальной гипертензией 
II или I степени, но при наличии поражения органовOмиO
шеней (гипертрофии миокарда, микроальбуминемии,
ангиопатии сетчатки). Учитывая сопутствующую дислиO
попротеидемию и нарушения глюкозотолерантности, осоO
бое внимание надо уделять метаболически нейтральным
препаратам. В связи с этим предпочтение следует отдаO
вать ингибиторам АПФ или блокаторам ангиотензиноO
вых рецепторов I типа. Трехмесячная терапия артериальO
ной гипертензии І–ІІ степени, сочетающейся с избытком
массы тела или ожирением, позволила нормализовать АД
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у 60% подростков при изолированном использовании
лизиноприла и у 50% — при применении валсартана.
Побочные эффекты (кашель, повышение уровня креатиO
нина) имели место только у детей, получавших лизиноO
прил. Использование как валсартана, так и лизиноприла
улучшало суточный профиль АД. Применение лизиноO
прила по сравнению с использованием валсартана позвоO
лило более значимо уменьшить гипертрофию левого
желудочка (с 45 до 15% и с 38,9 до 22,2% соответственно).
Выраженность микроальбуминурии более эффективно
уменьшал валсартан по сравнению с лизиноприлом [1].

Развитию артериальной гипертензии у пациентов с МС
способствует гиперволемия, возникающая вследствие
повышенной реабсорбции натрия и воды в проксимальных
отделах почечных канальцев на фоне гиперинсулинемии,
что определяет показания к назначению диуретиков. ОднаO
ко большинство диуретиков нарушают углеводный обмен,
а также могут вызывать дислипопротеидемию, что ограниO
чивает применение препаратов этой группы при лечении
больных артериальной гипертензией. Единственным
исключением является применение Индапамида ретард.
По данным Российской многоцентровой программы
МИНОТАВР с участием более 600 пациентов с МС и
артериальной гипертензией, Индапамид ретард не только
способствует снижению уровня АД, но и позитивно влияO
ет на показатели углеводного, липидного и пуринового
обменов [2]. Данные свойства препарата позволяют приO
менять его и в подростковом возрасте для терапии артеO
риальной гипертензии, ассоциированной с МС.

Отдельную проблему представляет медикаментозная
коррекция дислипопротеидемии. С целью коррекции
гипертриглицеридемии возможно применение омегаO3O
полиненасыщенных жирных кислот (Омакор®) [2]. НаиO
большие трудности представляет коррекция гиперхолеO
стеринемии, учитывая, что, согласно рекомендациям
Комитета по изучению проблем атеросклероза, артеO
риальной гипертензии и ожирения у детей и подростков
при Американской кардиологической ассоциации (AmeriO
can Heart Association Atherosclerosis, Hypertension and
Obesity in Youth Committee), терапия статинами может
использоваться лишь в случаях выраженной гиперхолеO
стеринемии [12]. В этой связи перспективным представO
ляется новый подход к коррекции гиперхолестеринемии с
применением пищевых волокон, нормализующих функO
цию ЖКТ. Эффективность применения пищевых волоO
кон при лечении ожирения связана со снижением усвояеO
мости энергии рациона с 94,5 до 92,0%, более быстрым
наполнением желудка и поддержанием чувства насыщеO
ния, удлинением времени опорожнения желудка, изменеO
нием всасывания в кишечнике, улучшением показателей
липидноOуглеводного обмена. На основе растительных
пищевых волокон из оболочки семян подорожника овальO
ного (Piantago ovata), известных также как псиллиум
(psyllium), создан лекарственный препарат Мукофальк®,
отвечающий всем характеристикам пребиотических преO
паратов. Эффективность гиполипидемического действия
оболочки семян Piantago ovata была доказана в целом
ряде (более 50) рандомизированных клинических исслеO
дований. В среднем уровень холестерина снижался на
11,8±2,5%. Соотношение липопротеидов низкой и высоO
кой плотности улучшилось в среднем на 14,8% относиO
тельно исходных значений [15]. По нашему опыту, примеO
нение препарата Мукофальк® для лечения подростков с
МС способствовало снижению массы тела, уменьшению
уровня общего холестерина на 10–15%. Препарат назнаO
чался по 1 пакету, содержащему 3,35 г псиллиума, 2 раза в

день во время еды в течение двух месяцев, побочные
эффекты не наблюдались.

Инсулинорезистентность/гиперинсулинемия сопроO
вождается увеличением скорости липолиза в жировой
ткани, повышением уровня свободных жирных кислот в
сыворотке крови, способствует снижению скорости βOокисO
ления свободных жирных кислот в печени и возрастанию
синтеза липопротеидов очень низкой плотности. Все это
приводит к нарушениям процессов клеточной энергетики.
В настоящее время коррекции данных нарушений у детей
с МС уделяется недостаточное внимание. Вместе с тем это
один из важных аспектов патогенеза МС. Учитывая функO
ции LOкарнитина (транспорт длинноцепочечных жирных
кислот в митохондрии, βOокисление жирных кислот и обO
разование АТФ, образование свободного КоА и ацилOкарO
нитина, удаление потенциально токсических метаболитов,
образующихся при распаде жиров), можно предполагать
возможность его применения влечении МС. ЦелесообразO
но проведение научных исследований по оценке состояO
ния процессов клеточной энергетики при МС и возможноO
сти применения LOкарнитина (левокарнитина) с целью
уменьшения уровня триглицеридов, улучшения оксидаO
ции глюкозы и энергетического обмена.

Заключение

Метаболический синдром, являющийся причиной
развития основных сердечноOсосудистых заболеваний и
сахарного диабета II типа, манифестирует начиная с детO
ского возраста. При этом значимость метаболических
нарушений в качестве факторов риска развития атероO,
тромбоO и диабетогенных осложнений увеличивается с
детского до подросткового возраста, что позволяет расO
сматривать это состояние как важную педиатрическую
проблему.

Основным органомOмишенью при развитии метаболиO
ческого синдрома является сосудистое русло. В связи с
этим следует рассматривать проблему метаболического
синдрома у детей и подростков с позиции сосудистого
риска, совершенствовать раннюю диагностику сосудистоO
го поражения, высокого атероO, тромбогенного риска и
эндотелиальной дисфункции на основании биохимичеO
ских маркеров и неинвазивных методов диагностики
эндотелиальной дисфункции и ремоделирования сердца.

Для своевременной целенаправленной профилактиO
ки ишемической болезни сердца, инсульта и сахарного
диабета II типа у детей и подростков с артериальной
гипертензией и ожирением необходимо раннее выявлеO
ние сопутствующих нарушений в углеводном обмене
(гипергликемия, инсулинорезистентность), атерогенO
ных изменений в спектре липопротеидов, тромбогенных
нарушений.

Следует совершенствовать систему профилактики
метаболического синдрома как в общей популяции, так и
в группах повышенного риска. Общая популяционная
стратегия должна заключаться в рациональных диетолоO
гических рекомендациях и нормализации уровня физиO
ческой активности. Наибольшее внимание в плане проO
филактики метаболического синдрома следует уделять
группам повышенного риска, к которым относятся дети с
ожирением, нарушенной толерантностью к глюкозе,
родившиеся с низкой массой тела, с отягощенной наследO
ственностью по сахарному диабету II типа.

Необходимы дальнейшая разработка подходов к медиO
каментозной терапии, определение четких показаний к
назначению бигуанидов, гипотензивных препаратов,
гиполипидемических лекарственных средств.
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ЛИТЕРАТУРА

ДІАГНОСТИКА ТА ЛІКУВАННЯ МЕТАБОЛІЧНОГО

СИНДРОМУ В ПРАКТИЦІ ПЕДІАТРА

І.В. Леонтьєва
Резюме. У статті обговорюються сучасні уявлення про етіологію та пато$
генез метаболічного синдрому (МС). Детально викладено основні ком$
поненти МС у дитячому та підлітковому віці, наведено критерії діагнос$
тики ожиріння, інсулінорезистентності, дисліпопротеідемій. Надана
характеристика основних змін серцево$судинної системи при МС. Пред$
ставлено групи ризику з розвитку МС, розглянуто проблеми його профі$
лактики та лікування. 

Ключові слова: метаболічний синдром, МС, діти та підлітки, ожиріння,
інсулінорезистентність, артеріальна гіпертензія.

METABOLIC SYNDROME IN PEDIATRIC PRACTICE: 

DIAGNOSIS AND TREATMENT

I.V. Leontieva
Summary. This article describes the current insight into the etiological fac$
tors and pathophysiological characteristics of metabolic syndrome (MS). It
outlines the main components of MS in children and adolescents and the
diagnostic criteria for obesity, insulin resistance, and different types of dys$
lipoproteinemia. The authors also describe the principal cardiovascular
changes in patients with MS, identify risk groups for this condition and dis$
cuss the current challenges related to its prevention and treatment. 

Key words: metabolic syndrome (MS), children and adolescents, obesity,
insulin resistance, hypertension.
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Материнське молоко — це єдиний продукт харчуO
вання для забезпечення гармонійного розвитку

дитини перших 6 місяців життя. Воно містить не тільки
всі необхідні для дитини поживні речовини в ідеально
збалансованому співвідношенні, але й комплекс захисних
факторів та біологічно активних речовин.

Як відомо, грудне вигодовування є важливим фактором у
формуванні здоров'я дитини, чинить багатосторонній вплив
на її фізичний, психоемоційний і мовний розвиток [1,4,11]. 

Дослідження останніх років показали, що живлення
плоду і дитини в перші роки після народження має принциO
повий вплив на стан фізичного і психічного здоров'я не тільO
ки в ранньому віці, але і в наступні періоди життя, — так звана
концепція харчового програмування, згідно з якою різні
порушення харчування, особливо у дітей 1Oго року життя,
програмують особливості метаболізму протягом усього
подальшого життя і, як наслідок, ризик розвитку низки захO
ворювань (ожиріння, цукровий діабет, алергічні захворюванO
ня, остеопороз, порушення репродуктивної сфери тощо) [9].

До найважливіших переваг жіночого молока налеO
жать:

1. Оптимальний, збалансований вміст поживних речоO
вин, вітамінів і мікроелементів.

2. Наявність імунологічних та ферментних складників.
3. Висока засвоюваність харчових речовин материнсьO

кого молока організмом дитини.
4. Низька осмолярність, стерильність, оптимальна

температура.
5. Сприятливий вплив на становлення кишкової

мікрофлори.
6. Реалізація генофонду [1,3,13].
Материнське молоко має високу біологічну цінність,

легко перетравлюється і всмоктується. Антигенна ідентичO
ність білків грудного молока сироватковим білкам (18 білків
грудного молока відповідають білкам сироватки крові дитиO
ни), які всмоктуються, не розщеплюючись в кишечнику, що
виключає імунний конфлікт і пов'язану з ним алергію. ОсобO
ливо важливо, що власні білки грудного молока не виклиO
кають алергічних реакцій та проявів у дитини. СпіввідноO
шення сироваткових білків до казеїну становить у зрілому
жіночому молоці не менш 55:45, а в коров'ячому — 20:80 [1].

Грудне молоко містить всі незамінні амінокислоти,
необхідні для повноцінного розвитку малюка [4].  Так, цистин
необхідний для розвитку плоду і дітей, що народилися раніше
терміну. Таурин служить нейромодулятором для розвитку
центральної нервової системи, включаючи ріст і диференціюO
вання сітківки ока, бере участь у підтримці структурної та
функціональної цілісності клітинних мембран. Також таурин
необхідний для утворення солей жовчі, засвоєння жирів.

Вміст ліпідів у жіночому молоці коливається, за
даними різних авторів, у широких межах з 31–35 г/л до
41–52 г/л. Жири жіночого молока містять велику кільO

кість поліненасичених жирних кислот, які є незамінним
пластичним і енергетичним матеріалом для розвитку оргаO
нізму дитини. Жіноче молоко, за складом жирних кислот —
стабільне і складається з 57% ненасичених і 42% насичеO
них жирних кислот, збагачене холестерином, фосфоліпідаO
ми. У жіночому молоці присутні у невеликій кількості довO
голанцюгові ПНЖК 3 сімейства: ліноленова кислота та її
похідні — ейкозапентаєнова і докозагексаєнова жирні
кислоти, необхідні для формування головного мозку і нейO
росітківки немовлят та утворення простогландинів, тромO
боксанів, лейкотрієнів. Співвідношення ωO6 і ωO3 жирних
кислот в жіночому молоці становить приблизно 10:1–7:1.
У коров'ячому молоці міститься значно менша їх кільO
кість. Грудне молоко містить також фермент ліпазу, що
допомагає перетравити і засвоїти до 90% всього жиру. 

Вуглеводи жіночого молока в основному представлені
дисахаридом бетаOлактозою (80–90%), 10–19% припадає
на частку олігосахаридів (їх вміст 0,8–1,2 г в 100 мл) і в
незначній кількості в ньому містяться моносахариди —
галактоза, фруктоза тощо.

Дисахарид бетаOлактоза забезпечує енергетичні потреби
дитини (до 40% добового раціону). БетаOлактоза необхідна
для формування галактоцереброзидів ЦНС, мукополісахаO
ридів рогівки очей, для синтезу різних класів галактозілзбеO
рігаючих білків. Лактоза розщеплюється ферментом — лакO
таза — на глюкозу і галактозу, які забезпечують енергією
швидко зростаючий мозок дитини. Галактоза входить до
складу глікопротеїнів клітинних рецепторів в якості терміO
нальної функціональної ланки. Лактоза також необхідна
для повноцінного засвоєння кальцію і заліза. Вона прискоO
рює просування харчового хімусу по шлунковоOкишковому
тракту (ШКТ), створюючи оптимальні умови для життєO
діяльності нормальної мікрофлори, оскільки bOлактоза є
відмінним живильним середовищем для біфідобактерій і
лактобацил, а також кишкової палички [4].

Пребіотичні властивості грудного молока реалізуютьO
ся завдяки наявності в ньому олігосахаридів (так званий
біфідусOфактор), які стимулюють ріст нормальної мікроO
флори кишечника. Після лактози олігосахариди станоO
влять найбільшу вуглеводну фракцію жіночого молока. Їх
кількість досягає 1 г/100 мл. Встановлено, що олігосахаO
риди грають роль пребіотиків, вибірково стимулюють ріст
певних штамів кишкової флори і здатні чинити імуномоO
дулюючу дію на організм немовляти. Найбільше вивчені
галактоолігосахариди (ГОС), що складаються із залишків
глюкози і галактози. Олігосахариди не перетравлюються
в тонкій кишці і надходять в товсту, де ферментуються
мікрофлорою до коротколанцюгових жирних кислот, які
сприяють зниженню рН у порожнині товстої кишки, що
перешкоджає росту патогенної мікрофлори, стимулюючи
ріст біфідоO і лактобактерій. ГОС — енергетичний субO
страт для колоноцитів. Галактоолігосахариди беруть

ВІТЧИЗНЯНІ АДАПТОВАНІ МОЛОЧНІ СУМІШІ 
У ВИГОДОВУВАННІ ДІТЕЙ ГРУДНОГО ВІКУ
В.В. Бережний, В.Г. Козачук  
Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика, м. Київ

Резюме. У статті показано, що вітчизняні адаптовані молочні суміші «Малютка premium 1» та «Малютка premium 2»,
збагачені пребіотиками и нуклеотидами, максимально наближені до грудного материнського молока, що дозволяє
забезпечити гармонійний розвиток дітей, до харчування яких введено зазначені суміші. 
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участь у підтримці водноOелектролітної рівноваги та мінеO
рального обміну в організмі, перешкоджають адгезії патоO
генних мікроорганізмів до епітелію, причому захищають
слизову оболонку всього кишечника. За рахунок подібноO
сті хімічної структури окремих представників олігосахаO
ридів з рецепторами клітинної стінки, вони мають здатO
ність зв'язувати патогенні мікроорганізми та їх токсини в
кишечнику, попереджаючи, таким чином, розвиток діаO
рейних захворювань у дітей [1,3,9].

За даними сучасних досліджень, грудне молоко є приO
родним джерелом біфідоO та лактобактерій, які сприяють
становленню та тренуванню імунної системи малюка.

Грудне молоко неможливо відтворити штучно, оскільO
ки воно, крім основних харчових речовин, містить такі
складові, які визначають його біологічну дію:

• імуноглобуліни — sIgA, IgM, IgG (перешкоджають
проникненню бактерій, вірусів, токсинів, харчових
антитіл у слизову оболонку кишечника);

• лізоцим (викликає лізис бактерій);
• лактоферин (зв'язує залізо, каталізує процеси переO

кисного окиснення ліпідів мембран бактерій);
• С3Oкомпонент комплементу (володіє активністю по

відношенню до грампозитивної флори);
• лейкоцити грудного молока (лімфоцити, макрофаги,

нейтрофільні гранулоцити беруть участь у фагоцитоO
зі, клітинному імунітеті, продукції комплементу);

• опіоїди (впливають на формування поведінкової й
інтелектуальної сфер дитини);

• глікокон'юганти (конкурують за зв'язування з патоO
генними бактеріями);

• нуклеотиди (сприяють росту і поділу клітин оргаO
нізму, що росте, беруть участь у накопиченні і видіO
ленні енергії, відіграють роль у формуванні імунної
відповіді, впливають на ферментативну активність
шлунковоOкишкового тракту).

Нуклеотиди є попередниками нуклеїнових кислот —
ДНК і РНК, які відіграють важливу роль майже у всіх біоO
логічних процесах. Нині ідентифіковано 13 кислоторозO
чинних нуклеотидів у жіночому молоці.

Мінеральний склад грудного молока багато в чому
залежить від терміну лактації та харчування матері під час
вагітності та годування грудьми. Загальний вміст мінеральO
них речовин грудного молока складає в середньому 0,2 г в
100 мл, що значно нижче, ніж у коров'ячому (0,7 г на 100 мл).
Це пов'язано з невеликим вмістом у грудному молоці
натрію, калію, кальцію, магнію тощо, що сприяє низькій
осмолярності і забезпечує фізіологічне осмотичне навантаO
ження на незрілі нирки немовляти. У жіночому молоці
містяться всі водоO та жиророзчинні вітаміни [1,3,12].

У грудному молоці виявлено також широкий спектр
гормонів і гормоноподібних речовин. Серед них гормони
гіпоталамуса і гіпофіза: рилізингOчинники тиреотропіну,
гонадотропіну, гормону росту; пролактин, окситоцин.
Тиреоїдні гормони представлені тироксином і трийодтироO
нін. Присутні кортикостероїди, статеві гормони, інсулін.
Жіноче молоко містить також гастроінтестинальні регуляO
торні пептиди: шлунковий інгібіторний поліпептид, бомO
бензин, холецистокінін, нейротензин та інші, які відіграють
важливу роль у регуляції процесів росту і дозрівання шлунO
ковоOкишкового тракту новонародженого. Материнське
молоко містить також невелику кількість простагландинів
E2 та F2α (яких немає у коров'ячому молоці), що здатні
впливати на багато фізіологічних функцій, включаючи
проліферацію ентероцитів, шлунковоOкишкову секрецію та
абсорбцію, скорочення гладкої мускулатури, мають також
цитопротекторні властивості [3,14,18]. 

У жіночому молоці наявні ростові фактори: гормон
росту, інсуліноподібний фактор росту I, епідермальний
ростовий фактор (EGF), колонієстимулюючий фактор 
(GMOCSF), трансформуючий ростовий фактор бета (TGF),
які сприяють зростанню і диференціюванню ентероцитів.

Таким чином, материнське молоко є найбільш фізіоO
логічним, безпечним і природним для дитини першого
року життя продуктом харчування. 

За неможливості грудного вигодовування, як з боку
матері, так і з боку дитини, необхідно використовувати
адаптовані молочні суміші, які містять в своєму складі всі
функціональні компоненти жіночого грудного молока. 

На сьогодні при розробці рецептури молочних суміO
шей враховуються рекомендації ФАО/ВООЗ (Codex
Alimentarius Commission’), Європейського наукового
товариства педіатрівOгастроентерологів, гепатологів і
нутриціологів (ESPGНAN), Американської FDA (Food
and Drug Administration).

Адаптація молочних сумішей для вигодовування здоO
рової дитини грудного віку передбачає:

1. Адаптацію білкового компонента сумішей (зниженO
ня вмісту білка, збагачення сироватковими білками, додаO
вання нуклеотидів, корекція амінокислотного складу).

2. Адаптацію вуглеводного компонента (додавання оліO
госахаридів, заповнення неостаточної кількості лактози).

3. Адаптацію жирового компонента суміші (збагаченO
ня жирами рослинного походження: поліненасиченими
жирними кислотами омегаO6 і омегаO3).

4. Адаптацію вітамінного, макроO і мікроелементного склаO
ду суміші (збагачення вітамінами, корекція мікроелементарO
ного складу з обов'язковим додаванням есенціальних мікроеO
лементів (I, Zn, Fe, Cu, Se), оптимізацію рівня Са і Р) [5].

На Хорольському молококонсервному комбінаті дитяO
чих продуктів освоєно виробництво адаптованих дитячих
молочних сумішей «Малютка PREMIUM 1» і «Малютка
PREMIUM 2». За основними показниками складу, початO
кова суміш повністю відповідає вітчизняним і міжнародним
вимогам до складу сучасних адаптованих молочних суміO
шей. Так, в суміші «Малютка PREMIUM 1» знижений
порівняно з коров'ячим молоком загальний вміст білка 
(до 1,4 г/100 мл). Білкова композиція представлена сироO
ватковими білками і казеїном у співвідношенні 60:40. СироO
ваткові білки утворюють в шлунку під впливом соляної
кислоти значно ніжніший і дрібнодисперсний згусток, ніж
казеїн, що забезпечує краще їх перетравлення і засвоєння.
Крім того, введення до складу замінників жіночого молока
сироваткових білків дозволяє наблизити амінокислотний
склад суміші до амінокислотного складу жіночого молока
[8,13]. Суміш збагачена таурином, необхідним для нормальO
ного розвитку нервової системи і метаболізму ліпідів, вміст
якого у коров'ячому молоці (на відміну від жіночого) дуже
низький. Як відомо, таурин має мембраностабілізуючу та
антитоксичну дію на клітинні структури. 

Жировий компонент суміші також максимально
наближений до складу жирів грудного молока. Молочний
жир частково замінений на суміш рослинних олій (кукуO
рудзяну, рапсову, кокосову), які підбирають у такій
пропорції, щоб забезпечити максимальне наближення
жирноOкислотного складу молочних сумішей до жирноO
кислотного складу жіночого молока. Співвідношення ліO
нолевої кислоти (ωO6) і альфаOліноленової кислоти (ωO3)
становить 10:1 [1].

Вуглеводний компонент суміші представлений лактоO
зою, яка сприяє всмоктуванню кальцію, магнію, марганO
цю, знижує pH кишкового вмісту; стимулює ріст біфідоO
бактерій у товстій кишці.





Суміш також містить галактоO та фруктоолігосахариO
ди. Співвідношення у суміші ГОС/ФОС становить 90:10,
що максимально відповідає такому в грудному молоці.
Вживання сумішей, що містять олігосахариди, сприяє
формуванню випорожнень, подібних до випорожнень
немовлят, які знаходяться на грудному вигодовуванні,
впливає на формування імунітету немовляти, сприяє
переважанню корисної біфідофлори.

У суміші «Малютка PREMIUM 1» міститься 17 вітаміO
нів (біотин, А, Д, Е, К, С, РР, В1, В2, В5, В6, Вс, В12, холін, іноO
зин, таурин, LOкарнітин) і 12 мінеральних речовин (залізо,
цинк, натрій, калій, кальцій, магній, фосфор, мідь, маргаO
нець, хлориди, селен, йод) відповідно до фізіологічних
потреб дітей перших місяців життя. Як відомо, цинк вхоO
дить до складу сотень металоферментів і є важливим струкO
турним компонентом клітинних мембран. Його дефіцит
викликає серйозні ушкодження шкіри, слизових оболонок
ШКТ, дихальних шляхів [20], а також знижує рівень ТO і 
ВOклітин у периферичній крові [19]. Вітаміноподібна сполуO
ка LOкарнітин сприяє транспорту жирних кислот у мітохонO
дрії та їх окисленню. Лецитин, що входить до складу суміші,
є джерелом енергії, холіну, будівельного матеріалу для мозку. 

Суміш «Малютка PREMIUM 2» призначена для вигоO
довування дітей з 6 місяців. У ній вищий вміст білка — 
1,8 г/100 мл, що відповідає потребам дітей другого півріччя
життя. Співвідношення сироваткових білків до казеїну стаO
новить 20:80. Жири представлені сумішшю молочного жиру
і рослинних олій (рапсова, кукурудзяна, кокосова). СпіввідO

ношення ПНЖК лінолевої кислоти (ωO6) і альфаOліноленоO
вої кислоти (ωO3) становить 10:1, аналогічно жирам грудноO
го молока. Вуглеводи представлені на 48% лактозою, 25%
мальтодекстрином і 19% сахарозою. «Малютка PREMIUM
2» містить усі необхідні дитині другого півріччя життя вітаO
міни, мінеральні солі і мікроелементи. У суміші комбінація
ГОС/ФОС знаходиться у співвідношенні 90:10.

До складу сумішей «Малютка PREMIUM 1» 
і «Малютка PREMIUM 2» включені нуклеотиди. ДосліO
дження останніх років свідчать, що нуклеотиди позитивO
но впливають на формування кишкової мікрофлори, дозO
рівання клітин кишкового епітелію і сприяють кращому
формуванню кишкових ворсинок [16], поліпшують імунO
ний статус [10] та імунну відповідь на вакцинацію [17].
Нуклеотиди поліпшують всмоктування заліза в кишечниO
ку [16], стимулюють ріст біфідобактерій і пригнічують
патогенні ентеробактерії в кишечнику [15].

На сьогодні є наукові роботи, в яких показано, що
вигодовування дітей раннього віку адаптованими молочO
ними сумішами «Малютка PREMIUM 1» і «Малютка
PREMIUM 2» сприяє зменшенню функціональних розлаO
дів та покращенню процесів травлення у дітей, що знахоO
дяться на змішаному або штучному вигодовуванні [6]. 

Таким чином, вітчизняні адаптовані молочні суміші
«Малютка PREMIUM 1» і «Малютка PREMIUM 2», збаO
гачені пребіотиками і нуклеотидами, максимально наблиO
жені до грудного молока, що дозволяє забезпечити адеO
кватний ріст і розвиток дитини.
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МОЛОЧНЫЕ СМЕСИ  ВО ВСКАРМЛИВАНИИ 

ДЕТЕЙ ГРУДНОГО ВОЗРАСТА

В.В. Бережной, В.Г. Козачук 
Резюме. В статье показано, что отечественные адаптированные молочные
смеси «Малютка premium 1» и «Малютка premium 2», обогащенные пре$
биотиками и нуклеотидами, максимально приближены к грудному мате$
ринскому молоку, что позволяет обеспечить гармоничное развитие детей. 
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DOMESTIC ADAPTED MILK FORMULA 

DURING THE INFANT FEEDING 

V.V. Berezhnoi, V.G. Kozachuk
Summary. In the article is shown that the domestic adapted milk formula
«Malyutka premium 1» and «Malyutka premium 2», enriched with prebiotics
and nucleotides, maximally close to a nursing mother's milk that allows har$
monious development of children.
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Введение

Здоровье нации — это приоритетное направление деяO
тельности украинского правительства и науки в

последние годы, и основное место в этом направлении заниO
мает здоровье матерей и детей. Именно в это направление
сейчас вкладываются значительные финансовые средства и
интеллектуальный потенциал; именно для улучшения качеO
ства оказываемой медицинской помощи матерям и детям
проводятся значительные реформы в здравоохранении.

В то же время, рассматривая здоровье детей именно
как результат влияния комплекса факторов, можно четко
сказать, что не только реформирование и улучшения
качества оказания перинатальной помощи могут измеO
нить здоровье детей. Неблагоприятные экологические
условия, недостаточный социоOэкономический уровень,
субстандартный уровень оказания медицинской помощи
(выявление проблемы, обследование, диагностика и лечеO
ние ребенка), бесконтрольное применение медикаментов
различных групп, питание, образ жизни семьи и ребенка
(режим и занятия спортом), психологическая обстановка
в семье и обществе и многие другие факторы влияют на
физическое и психическое здоровье ребенка, а также его
последующую востребованность и реализацию. 

Среди всех этих факторов особое место занимает
питание ребенка, так как именно оно обеспечивает рост,
физическое и психическое развитие, становление иммунO
ной системы и, как следствие, формирование нормальных
физиологических процессов [3]. Именно поэтому оценка
питания детей раннего возраста и его влияния на здоровье
детей представляет интерес для многих исследователей,
как в медицинской, так и социальной сфере [3, 9, 15]. 

Следует отметить, что, несмотря на стремительное
развитие в последнее время индустрии производства
детского питания, основные принципы рационального
питания детей раннего возраста остаются незыблемыми:
сбалансированное многокомпонентное питание, соответO
ствие количественного и качественного состава рациона
потребностям и возможностям организма ребенка, поступO
ление достаточного количества питательных веществ.

Общеизвестным является и тот факт, что характер питаO
ния — это не более чем привычка, которая сформирована в
результате влияния очень многих факторов, основными из
которых для детей раннего возраста являются семья и атмоO
сфера во время приема пищи, общение с другими детьми

(подражание) и реклама. Именно поэтому в последнее
время возрастает необходимость в грамотном консультироO
вании родителей по вопросам рационального питания детей
раннего возраста, так как на сегодня сложилась ситуация, в
которой средства массовой информации, интернетOресурсы,
специальные публикации под эгидой фирмOпроизводитеO
лей детского питания, настойчивое промотирование проO
дукции представителями этих производителей, а также
распространение информации на уровне «дворового соседO
ского обсуждения» играют основную роль источника
знаний для родителей и дают повод подвергать сомнению
рекомендации медицинских работников и, как следствие,
формировать различные проблемы в здоровье детей [3,10]. 

За последние годы отечественные педиатры с беспокойO
ством  констатируют, что особенностью современного здороO
вья детей в Украине является повышение частоты дисгармоO
ничного развития, как в сторону отставания от возрастной
нормы, так и в сторону ожирения [4]. Это свидетельствует о
том, что современный тип питания детей не только не удоO
влетворяет их потребности, но и в некоторой мере является
вредным, а учитывая, что современный темп жизни выставO
ляет очень высокие требования к адаптационным возможO
ностям не только организма взрослого человека, но и детскоO
го организма, становится понятным беспокойство педиатров
по поводу рационализации питания детей.

Подобная ситуация и в других странах также беспокоO
ит медицинскую общественность, в связи с чем там провоO
дится достаточное количество независимых исследоваO
ний с целью определения реальной ситуации с питанием
детей раннего возраста. Например, результаты обсерваO
ционного исследования в США продемонстрировали, что
в среднем 35% энергии дети получают из жиров, и только
третья часть участников исследования соблюдала рекоO
мендованные нормы потребления фруктов, овощей, каш и
мяса [19]. Еще одно исследование в США продемонстриO
ровало, что в группе детей уменьшается потребление
таких продуктов, как цельное молоко и яйца, в то время
как возрастает потребление обезжиренного молока и
быстрых перекусов (чипсы, сухарики и т.д.) [21]. Как
следствие такого вида питания, у 9% детей определяется
дефицит витамина Д, а у 61% детей — умеренная недостаO
точность витамина Д [18].

Интересными являются результаты исследования о
влиянии телевидения на питание и здоровье детей. По данO

К ВОПРОСУ РАЦИОНАЛЬНОГО ПИТАНИЯ ДЕТЕЙ
РАННЕГО ВОЗРАСТА: НЕРЕШЕННЫЕ ПРОБЛЕМЫ
Л.В. Квашнина, И.Н. Матвиенко, В.П. Родионов  
ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии НАМН Украины», г. Киев

Резюме. Рациональное питание является одним из условий, определяющих гармоничное развитие ребенка.
Исследования последних лет свидетельствуют, что современный стиль питания детей не только не удовлетворяет их
потребности, но и в некоторой мере является вредным. В ГУ «Институте педиатрии, акушерства и гинекологии»
НАМН Украины было проведено клиническое исследование состояния азотистого и кальций-фосфорного обмена у детей
раннего возраста (6 мес. — 3 года жизни) при коррекции рациона белоксодержащими продуктами. В рационе детей
исследуемой возрастной группы отмечался выраженный дефицит потребления кальция с пищей, а также дисбаланс по
потреблению основных нутриентов (белков, жиров и углеводов) и обеспечению адекватного калоража. Дополнительное
назначение творога детям позволило скорригировать их рацион по необходимому количеству белка, не приводило к
развитию побочных и аллергических реакций, напряжению белкового обмена и физиологических функций
мочевыделительной системы. 
Ключевые слова: рациональное питание, дети раннего возраста, состояние азотистого и кальций-фосфорного обмена,
коррекция рациона, белоксодержащие продукты.
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ным авторов, около 20% детских передач содержат инфорO
мацию о пищевых продуктах; более того, практически все
передачи пронизывает реклама пищевых продуктов с преиO
мущественным упором на пищу быстрого приготовления,
сладкие каши, готовые перекусы (чипсы, сухарики в том
числе) и конфеты (и другие сладости) [16], которые содерO
жат большое количество сахара и жира [14]. При этом
наиболее опасным является то, что вся эта реклама имеет
мощный психоэмоциональный призыв (весело, ярко) к
употреблению этих продуктов, что находит свое применеO
ние особенно среди детей раннего возраста, которые не
понимают смысла рекламы, но четко зависимы от яркости
и подвижности событий, происходящих на экране. 

В дополнение к существенному влиянию внешних
вышеперечисленных факторов существуют и объективO
ные сложности рационального питания детей раннего
возраста: становление навыков самостоятельной еды,
потребность в частом приеме пищи (4–6 раз в сутки) в
связи с маленькими размерами желудка и колебаниями
аппетита; отказ от определенных продуктов изOза сложноO
сти или нежелания их употребления [20]. 

Не менее интересными и похожими оказались резульO
таты исследований российских коллег, которые продемонO
стрировали, что у детей до 1 года жизни не отмечалось
дефицита по основным питательным веществам и микроO
нутриентам; а вот уже в группе детей 12–24 месяцев жизни
определялось повышенное содержание жира и моноO и
дисахаридов при недостаточном потреблении кальция, и
около 20% детей возрастной подгруппы 12–18 месяцев не
получали достаточно мясных и рыбных продуктов, овоO
щей и фруктов; более того, 1/3 детей в возрасте 12 месяцев
уже потребляла колбасные изделия. Авторы данного
исследования еще раз подтвердили, что образованность
матерей играет ключевую роль в становлении здоровья
ребенка: например, дети матерей с высшим образованием
получали достоверно больше энергии в питании (в 1,5–6,8
раза) по сравнению с детьми матерей без высшего образоO
вания [10]. А вот активность медицинских работников в
обучении населения принципам здорового питания остаO
ется невысокой: по данным этого же исследования, около
20% врачей и около 40% медицинских сестер не информиO
руют родителей о правилах здорового питания, а для родиO
телей основными источниками информации являются
советы родственников, книги по воспитанию детей, а
также журналы [10]. По данным этого исследования, котоO
рые согласуются с результатами других исследований,
20% родителей получают информацию о питании детей из
рекламы производителей продуктов детского питания [6],
а 37% — от родственников и знакомых. Результатом такоO
го «обучения» является то, что 11% детей начинают полуO
чать продукты с общего стола еще до 10Oмесячного возраO
ста, в 13% случаев родители дают детям газированные
напитки (кокаOкола, фанта, спрайт) с раннего возраста (из
них 26% детей получали такие напитки с 1,5 лет; 7% детей
— с возраста 1 года; 7% детей на первом году жизни) [3].

Результаты всех вышеперечисленных исследований
свидетельствуют о целом ряде проблем и нерациональном
подходе в организации питания детей раннего возраста и
демонстрируют необходимость тщательного консультиO
рования родителей по вопросам питания медицинскими
работниками, в то время как государство должно уделять
больше внимания правильной и полезной рекламе по
основам здорового питания детей.

Следует напомнить, что весь необходимый для развиO
тия пластический материал и энергию ребенок получает
именно из продуктов питания [1,13] и что основной осоO

бенностью обмена веществ у детей раннего возраста являO
ется превалирование анаболических процессов над катаO
болическими, и эта особенность и обеспечивает организм
ребенка пластическим материалом. Именно поэтому осоO
бое значение в питании детей имеют белки, потребность в
которых у детей значительно превышает таковую у взроO
слых: если суточная потребность взрослого человека
составляет 1,1–1,3 г/кг массы тела, то у детей она равна
2,6–4 г/кг [1,13], причем в период роста и развития ребеO
нок нуждается не в минимальном количестве белка, а в
оптимальном, которое сможет обеспечить пластические
функции организма. Еще одной особенностью организма
ребенка является положительный азотистый баланс, в
отличие от взрослого человека, у которого в норме опреO
деляется азотистое равновесие. 

Дефицит потребляемого белка клинически и лабораO
торно проявляется не сразу, так как организм включает
компенсаторные механизмы, пытаясь любыми путями
поддержать адекватный уровень белка в крови. На рисунO
ке 1 приведена упрощенная схема формирования белкоO
вой недостаточности у детей, связанной с изначальным
дефицитом белка в рационе ребенка.

Учитывая результаты вышеописанных исследований,
демонстрирующих диспропорцию главных компонентов в
питании детей (белков, жиров, углеводов, микроэлеменO
тов), а также отсутствие отечественных обсервационных
исследований по изучению рациона детей раннего возO
раста в последние годы, в отделе медицинских проблем
здорового ребенка и преморбидных состояний ГУ «ИнстиO
тут педиатрии, акушерства и гинекологии НАМН УкраиO
ны» было проведено клиническое исследование состояния
азотистого и кальцийOфосфорного обмена у детей раннего
возраста при коррекции рациона белоксодержащими проO
дуктами: «Творожок детский Тёма» (содержание белка
9%) и «Паста сырковая для детского питания Тёма»
(содержание белка 7,6%). Данные продукты были выбраO
ны в результате соответствия их рецептуры требованиям к
детскому питанию, высокой технологии производства,
хорошим вкусовым качествам и популярности среди родиO
телей, детей и медицинских работников.

Материал и методы исследования

Исследование продолжалось 30 календарных дней, и в
нем приняли участие 60 детей раннего возраста (с 6 месяO
цев до 3 лет жизни), которые отвечали следующим критеO
риям включения:

• соответствующее возрасту физическое развитие
(динамика массы тела и роста в границах 2–2 станO
дартных отклонения в соответствие с приказом 
МЗ Украины № 149) [11];

Поражение слизистой оболочки
кишечника ведет к нарушению
всасывания белка из пищи, что
усиливает степень белковой недоC
статочнисти

Страдают органы и ткани характеC
ризующиеся высокой скоростью
обновления белков (кишечник и
кроветворные органы)

Недостаточное поступление белка
с пищей приводит к усилению расC
пада собственных белков организC
ма в том числе белковCферментов

Рис. 1. Развитие белковой недостаточности
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• соответствующее возрасту психоэмоциональное
развитие (в соответствие с приказом МЗ Украины №
149) [11];

• отсутствие органической патологии;
• отсутствие врожденных аномалий развития;
• отсутствие хронических заболеваний;
• социальная адаптация семьи (способность родитеO

лей обеспечить ребенка регулярным и качественO
ным питанием, а также контролировать состояние
ребенка);

• письменное согласие родителей на участие ребенка
в исследовании.

Все семьи были социально адаптированными и могли
обеспечить ребенку необходимое питание, рекомендуемое
медицинскими работниками. Перед началом исследоваO
ния был изучен суточный рацион каждого ребенка, и в
случае выявления проблем родители были проконсультиO
рованы по вопросам коррекции рациона. 

Для каждого ребенка была роздана специально разраO
ботанная анкета по учету всех компонентов рациона,
которая заполнялась родителями ежедневно на протяжеO
нии всего исследования. Возможные осложнения и
побочные эффекты также наблюдались проконсультироO
ванными по этому вопросу родителями и немедленно
сообщались ими в отделение. Критериями прекращения
участия ребенка в исследовании были:

• индивидуальная непереносимость продукта;
• отказ ребенка от употребления продукта;
• развитие осложнений или побочных эффектов;
• отказ родителей ребенка от дальнейшего участия в

исследовании.

В зависимости от возраста и количества продукта дети
были поделены на 5 групп:

Дети первого года жизни:
• 1 группа: 6–7 месяцев — по 50,0 г продукта «ТвороO

жок детский Тёма» в сутки ежедневно; 
• 2 группа: 8–12 месяцев — по 100,0 г продукта 

(50,0 г «Творожок детский Тёма» и 50,0 г «Паста
сырковая для детского питания Тёма») ежедневно.

Дети второго года жизни:
• 3 группа: 13–14 месяцев — по 100,0 г продукта 

(50,0 г «Творожок детский Тёма» и 50,0 г «Паста
сырковая для детского питания Тёма») ежедневно;

• 4 группа: 15–24 месяца — по 150,0 г продукта 
(100,0 г «Творожок детский Тёма» и 50,0 г «Паста
сырковая для детского питания Тёма») ежедневно. 

Дети третьего года жизни:
• 5 группа: 25–36 месяцев — по 150,0 г продукта

(100,0 г «Творожок детский Тёма» и 50,0 г «Паста
сырковая для детского питания Тёма») ежедневно.

Оценка рациона питания по основным нутриентам,
калоражу и микроэлементам проводилась расчетным метоO
дом в соответствии со стандартными таблицами [7,12].

Копрограмма и общий анализ мочи проводились 
с использованием стандартных клиникоOлабораторных
методик [5].

Уровень кальция в сыворотке крови и активность
щелочной фосфатазы определялись при помощи БиоO
тестOнабора производства фирмы «ЛАХЕМА», где в качеO
стве субстрата используется 4Oнитрофенилфосфат.

Уровень неорганического фосфора в сыворотке крови
определяли методом Dyce [17].

Таблица 1
Анализ суточного и месячного рациона питания детей 6–14 месяцев жизни
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Уровень мочевины в сыворотке крови определяли при
помощи набора «Реагент» на биохимическом анализаторе
«Humalyzer JuniorOHuman».

Результаты исследования и их обсуждение

Все дети, которые вошли в исследование по критеO
риям включения (60 детей), полностью его завершили.
Психомоторное и физическое развитие детей соответO
ствовало возрастным стандартам; во всех пяти группах не
отмечалось острых заболеваний и осложнений во время
проведения исследования (30 календарных дней). 

Несмотря на достаточные финансовые возможности для
обеспечения всеми необходимыми продуктами, а также четO
кое выполнение рекомендаций медицинских работников по
вопросам питания, согласно существующим нормативным
документам, при анализе суточного и месячного рациона
питания во всех пяти группах определился его дисбаланс и
дефицит по основным ингредиентам (табл. 1, 2). Как видно из
таблиц, в отличие от рекомендуемых нормативов [10,11,13], в
группе детей 8–12 месяцев определялся дефицит углеводов и
калоража; в группе детей 13–14 месяцев отмечался дефицит
белков, углеводов и калоража (и это на фоне коррекции
рациона дополнительным белоксодержащим продуктом), в
то время как количество полученных жиров соответствует
нормативным значениям. В группе детей 15–24 месяцев
наблюдалось увеличение количества белков и жиров, в то
время как количество углеводов и калораж были сниженныO
ми; а в группе детей 25–36 месяцев отмечалось снижение
количества углеводов, в то время как количество белков и
жиров, а также калораж приближались к нормативам. Во
всех группах отмечался выраженный дефицит кальция.

Выявленный в различных возрастных группах дисбаO
ланс полученных нутриентов, калоража и микроэлеменO
тов можно связать с тем, что на первом году жизни в
рационе ребенка преобладают молочные продукты, котоO
рые содержат большое количество белка. С началом
активного введения прикорма ребенок начинает потреO
блять продукты растительного происхождения, и часть

животного белка, удельный вес которой должен состаO
влять 70–75%, при этом снижается. 

Учитывая то, что белок животного происхождения
состоит в основном из незаменимых аминокислот, котоO
рые легко перевариваются и ассимилируются в организO
ме, становится ясным ценность белков молочных продукO
тов в рационе ребенка. В пользу этого утверждения также
свидетельствует и прогредиентность дефицита кальция с
возрастом ребенка, связанная с уменьшением потреблеO
ния такого важного источника кальция, как молоко.

У детей, участвовавших в исследовании, недостаток
кальция можно считать выраженным: его уровень в сывоO
ротке крови был, как минимум, в 2 раза меньше возрастной
нормы (табл. 1, 2). Учитывая роль кальция в поддержании
многих физиологических процессов в организме, становитO
ся ясным, что такой дефицит может привести к физиологиO
ческим нарушениям и развитию органической патологии
[2,8]. Потребность в кальции детский организм удовлетвоO
ряет с пищей, однако нарушение баланса этого микроэлеO
мента может вызвать и любые патологические изменения в
процессе его метаболизма, а результатом всегда будет либо
абсолютный дефицит кальция, либо снижение его биодоO
ступности. Учитывая роль кальция в поддержании очень
многих процессов в организме, такой его дефицит может
привести к формированию нарушений состояния ребенка с
последующим развитием органической патологии. ОпредеO
ленный во время исследования низкий уровень кальция в
сыворотке крови может быть следствием не только его низO
кого содержания в рационе, а и результатом дефицита
витамина Д и недостаточного поступления белка (теоретиO
чески, недостаточное поступление белка извне может приO
вести к снижению синтеза кальцийOсвязывающего белка),
что в комплексе будет поддерживать гипокальцемию.
Однако следует помнить, что и избыточное поступление
белка с рационом очень нежелательно: ребенок раннего
возраста способен повысить ретенцию белка при поступлеO
нии его до 5 граммов на килограмм массы тела, после чего
дальнейшее усвоение азота останавливается.

Таблица 2
Анализ суточного и месячного рациона питания детей 15–36 месяцев жизни
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Как известно, в педиатрии одним из самых популярных
белоксодержащих продуктов является творог. Согласно
приказу МЗ Украины №149 от 20.03.2008 г., дети возрастной
группы от 6 месяцев жизни должны получать 25–50 г твоO
рога в сутки. Дополнительное назначение продуктов «ТвоO
рожок детский Тёма» и «Паста сырковая для детского
питания Тёма» (в перечисленных выше дополнительных
количествах) не вызывало увеличения выделения белка,
напряжения биохимических процессов утилизации белка,
о чем свидетельствовалы отсутствие протеинурии и норO
мальный уровень мочевины в сыворотке крови (табл. 3).

Отсутствие изменений в копрограмме свидетельствует
об удовлетворительном переваривании детьми предложенO
ных в исследовании белоксодержащих продуктов. Ни у
одного ребенка, участвовавшего в исследовании, не отмечаO
лось какихOлибо побочных (метеоризм, колика, диспепсия)
или аллергических реакций на продукт. Также ни один
ребенок не отказался от употребления предложенных проO
дуктов. С нашей точки зрения, адекватные уровни белка,
получаемого с рационом питания, в возрастных категориях
13–14 месяцев, 15–24 месяца и 25–36 месяцев являются
именно результатом дополнительного введенного в рацион
питания белоксодержащего продукта «Творожок детский
Тёма» и «Паста сырковая для детского питания Тёма» проO
изводства ОАО «Галактон» (Украина), потому что по друO
гим нутриентам у этих детей наблюдался дефицит, котоO
рый в ходе исследования не корригировался.

Учитывая дефицит рациона детей раннего возраста по
белкам и кальцию, полученные результаты позволяют
рекомендовать увеличение употребления творога в
возрастных группах детей 6–36 месяцев жизни. Учитывая
увеличенное поступление белка в возрастной группе детей
15–24 мес. при потреблении 150,0 г продукта «Творожок
детский Тёма» и «Паста сырковая для детского питания
Тёма» (при потреблении 100,0 г продукта количество
белка соответствует возрастной норме), данное количеO
ство творога можно рекомендовать группе детей с ограниO
ченным потребление молока, молочных каш и йогуртов. 

Выводы

1. В возрастной группе 6–7 месяцев дети получали
достаточное количество белков (при коррекции рациона

творогом) и жиров, однако потребление углеводов и калоO
раж рациона были выше возрастной потребности.

2. В возрастной группе детей 8–24 месяца отмечалась
общая проблема по недостаточному потреблению
углеводов и сниженной энергетической ценности рациоO
на, однако отмечались и особенности:

• в рационе питания детей 8–12 месяцев был
достигнут баланс по потреблению белков и жиров;

• в рационе питания детей возрастной группы 13–14
месяцев уже отмечался дефицит потребления
белка при норме потребления жиров;

• дети в возрастной группе 15–24 месяца потребляO
ли белков и жиров в количестве, превышающем
возрастную норму.

3. В возрастной группе 25–36 месяцев потребление
всех нутриентов (кроме углеводов) и энергетическая
ценность рациона соответствовали возрастной норме. 

4. Учитывая повышенное потребление белков и
жиров в возрастной группе детей 15–24 месяцев при
потреблении 150,0 г творога и при возрастном потреблеO
нии остальных молочных продуктов (при потреблении
100,0 г продукта количество нутриентов соответствует
возрастной норме), нужно рекомендовать данное колиO
чество продукта категории детей данной возрастной
группы с ограниченным потреблением молока, молочO
ных каш и йогуртов.

5. У детей всех возрастных групп отмечается выраO
женный дефицит потребления кальция с пищевым
рационом, что подтверждается данными биохимическоO
го исследования — колебания среднего уровня кальция в
сыворотке крови составляют 2,10–2,23 ммоль/л. 

6. Дополнительное к рациону назначение продуктов
«Творожок детский Тёма» и «Паста сырковая для детO
ского питания Тёма» производства ОАО «Галактон»
(Украина) в количествах 50,0–100,0–150,0 в соответO
ствие с возрастом не вызывало побочных и аллергичеO
ских реакций, напряжения белкового обмена и физиолоO
гических функций мочевыделительной системы.

7. Продукты «Творожок детский Тёма» и «Паста
сырковая для детского питания Тёма» производства
ОАО «Галактон» (Украина) потреблялись детьми с удоO
вольствием.

Таблица 3
Показатели азотистого и кальций;фосфорного обмена у наблюдаемых детей в конце исследования
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ДО ПИТАННЯ РАЦІОНАЛЬНОГО ХАРЧУВАННЯ ДІТЕЙ

РАННЬОГО ВІКУ: НЕВИРІШЕНІ ПРОБЛЕМИ

Л.В. Квашніна, І.Н. Матвієнко, В.П. Родионов 

Резюме. Раціональне харчування є однією з умов гармонійного розвитку
дитини. Дослідження останніх років свідчать, що сучасний стиль харчуван$
ня дітей не тільки не задовольняє їхні потреби, але й в деякій мірі є шкід$
ливим. В ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології» НАМН України
було проведене клінічне дослідження стану азотистого та кальцій$фос$
форного обміну у дітей раннього віку (6 міс. — 3 роки життя) при корекції
раціону білоквмісними продуктами. У раціоні дітей досліджуваної вікової
групи виявлено виразний дефіцит споживання кальцію з раціоном, а також
дисбаланс за споживанням основних нутрієнтів (білків, жирів, вуглеводів)
та забезпеченням адекватного калоражу. Додаткове призначення сиру
дітям дозволило скоригувати їхній раціон за необхідною кількістю білка, не
призводило до розвитку побічних та алергічних реакцій, напруження білко$
вого обміну та фізіологічних функцій сечовидільної системи. 

Ключові слова: раціональне харчування, діти раннього віку, стан азотисто$
го і кальцій$фосфорного обміну, корекція раціону, білоквмісні продукти.

TO THE PROBLEM OF RATIONAL NUTRITION 

OF EARLY INFANT: UNSOLVED PROBLEMS

L.V. Kvashnina, I.N. Matvienko, V.P. Rodionov

Summary. Balanced diet is one of the conditions that determine the harmonious
development of the child. Studies in recent years indicate that the modern style
of nutrition not only meets their needs, but also to some extent, is harmful. In
the SU «Institute of Pediatrics, Obstetrics and Gynecology,» NAMS of Ukraine
the clinical study of the state of nitrogen and calcium$phosphorus metabolism
in young children (6 months — 3 years of life) for the correction of dietary pro$
tein$containing foods was conducted. In the diet of children of the studied age
group was marked shortage of dietary calcium intake, and also the disbalance
in consumption of main nutrients (proteins, fats and carbohydrates) and the
provision of adequate energy intake. The additional institution of the curd to chil$
dren allow to correct their diet for the required amount of protein, does not
cause side effects and allergic reactions, stress protein metabolism and physi$
ological functions of the urinary system.

Key words: rational nutrition, young children, state of nitrogen and calcium$
phosphorus metabolism, correction of the diet, protein$containing foods.
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Введение

Одним из перспективных направлений современO
ной биологии и медицины является создание и

внедрение в клиническую практику пробиотиков —
живых микроорганизмов, оказывающих положительный
эффект на здоровье человека путем оздоровления его
симбиотической микрофлоры. 

Возрастающая с каждым годом потребность медициO
ны в пробиотиках обусловлена появлением все новых
результатов исследований, свидетельствующих о способO
ности некоторых представителей этой группы средств
микробиологической терапии оказывать позитивное возO
действие на микробиологический, физиологический, биоO
химический и иммунный статусы организма человека. 

Поскольку лечебноOпрофилактические эффекты проO
биотиков имеют штаммоспецифический характер, их оздоO
ровительные воздействия на организм человека в наибольO
шей степени определяются свойствами микроорганизмов,
используемыми в составе препарата. Длительное время
пробиотики изготавливались на основе 1–2OхOштаммов
микроорганизмов с полезными свойствами. Выявление в
современных условиях недостаточной эффективности
многих представителей «классических» пробиотиков заO
метно активизировало работы в направлении создания боO
лее сложных по составу препаратов. Пересмотру стратегии
разработки пробиотиков в пользу расширения ассортименO
та поликомпонентных препаратов способствовало конценO
трирование внимания специалистов на сложной, многовиO
довой структуре и связанной с ней многофункциональноO
сти естественной микробиоты человека. Стало очевидным,
что пробиотики с ограниченным числом штаммов не в
состоянии эффективно восстановить состав и функции
микробиоценозов человека, особенно при их серьезных
повреждениях, которые часто отмечаются в современных
условиях в связи с расширением факторов, негативно возO
действующих на микробную экосистему. 

Изучение свойств наиболее физиологических предO
ставителей облигатных микросимбионтов человека, а
также особенностей их взаимоотношений позволили нам
разработать весьма эффективную биотехнологию мультиO
компонентных пробиотиков. Созданная серия мультO
ипробиотиков торговых марок «Симбитер®» и «АпиO
бакт®» включает препараты, которые содержат в своем
составе представителей не менее 10 видов сахаролитичеO
ских анаэробов родов Bifidobacterium, Lactobacillus, Propio-
nibacterium, Lactococcus и Streptococcus, а также аэробов из
рода Acetobacter, которые являются мощными биологичеO
скими активаторами анаэробных бактерий. 

Широкий спектр оздоровительных свойств мультиO
пробиотиков подтвержден многочисленными медицинO

скими исследованиями. Накоплена серьезная научная
база данных, которая позволяет утверждать, что мультO
ипробиотики могут быть использованы для лечения и
профилактики различных заболеваний, ассоциированных
с нарушениями микробной экологической системы [1].

Однако мультикомпонентность пробиотиков, надеO
ляя их уникальным комплексом полезных свойств, в то
же время усложняет методы контроля таксономического
состава препаратов. Традиционные методы микробиолоO
гического анализа, основанные на использовании селекO
тивных сред и исследовании широкого комплекса морO
фологических и физиологоOбиохимических характериO
стик микроорганизмов, слишком трудоемки, финансово
затратны и длительны. Кроме того, они не всегда позвоO
ляют достаточно точно дифференцировать таксономичеO
ски близкие микроорганизмы. В этой связи все большее
внимание привлекают молекулярные методы анализа,
позволяющие проводить быструю детекцию и идентиO
фикацию микроорганизмов в мультикомпонентных
сообществах [12].

В настоящее время для определения состава различO
ных микробных сообществ, в том числе содержащих анаэO
робную сахаролитическую бактериальную флору,
используются молекулярные методы генотипирования,
которые основаны на избирательной ПЦРOамплификаO
ции фрагментов бактериальной ДНК и анализе полученO
ных ампликонов. В качестве амплифицируемого фрагO
мента ДНК преимущественно используется ДНК генов
16S и 23S рибосомальных РНК и их спейсерных участков.
Для дифференциации близкородственных штаммов
может использоваться также ДНК recA, lacZ, tuf и других
генов [5,9–11].

Целью настоящих исследований явилась разработка
быстрого, эффективного и воспроизводимого метода
детекции и идентификации бактерий родов Bifidobacte-
rium, Lactobacillus, Propionibacterium, Lactococcus, Strepto-
coccus и Acetobacter, содержащихся в мультипробиотиках
группы «Симбитер®», с помощью полимеразной цепной
реакции.

Материал и методы исследования

В работе были использованы штаммы пробиотических
бактерий Lactobacillus acidophilus ВКПМ ВO5863, L. casei
ВКПМ ВO5724, L. gasseri IMB BO7135, L. helveticus IMB 
BO7115, Bifidobacterium bifidum IMB BO7113, B. longum
IMB BO7150, B. adolescentis IMB BO7148, B. breve IMB 
BO7132, Propionibacterium acidopropionici ВКПМ ВO5800, 
P. freudenreichii ssp. shermanii ВКПМ ВO4544, Lactococcus
lactis ВКПМ ВO5725, Streptococcus salivarius ssp. thermophi-
lus ВКПМ ВO5388 и Acetobacter aceti ВКПМ В 5495, 
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а также мультипробиотики на основе мутуалистических
симбиозов, содержащих эти штаммы («Симбитер®OМ» 
и «Симбитер®OМ концентрированный»).

Чистые культуры молочнокислых бактерий выращиO
вали в среде MRS, бифидобактерий — в среде Блаурокка,
пропионовокислых бактерий — в пептоноOлактатной
среде, уксуснокислых бактерий — в гидролизованном
молоке с молочной кислотой (рН 4,0). 

Использованные в работе мультипробиотики представO
ляли собой промышленные образцы, изготовленные цехом
пробиотиков НПК «О.Д. Пролисок». «Симбитер®OМ» —
жидкая форма пробиотика, содержащая симбиотический
мутуалистический комплекс штаммов бактерий родов
Bifidobacterium, Lactobacillus, Propionibacterium, Lactococcus
и Streptococcus и Acetobacter, с суммарной концентрацией
жизнеспособных клеток не менее 1х109 КОЕ/см3.
«Симбитер®OМ концентрированный» представляет собой
концентрированную форму мутуалистического симбиоза
того же состава и содержит не менее 1х1011 КОЕ/см3 жизO
неспособных клеток.

Выделение геномной ДНК проводили из 1,5 мл чистой
культуры, находящейся в конце логарифмической фазы
роста или из 1,5 мл промышленного образца мультипроO
биотика. Отобранные образцы разбавляли 1,5–2 объемами
буфера, содержащего 150 мМ NaOH и 300 мМ глюкозы.
Смесь тщательно перемешивали, выдерживали 15 мин. при
комнатной температуре, а затем осаждали на микроцентриO
фуге при 5000 об/мин в течение 5 мин. Осажденные клетки
дважды отмывали центрифугированием в буфере ТЕ 
(10 mM TrisOCl, 1mM EDTA, pH 8,0) и суспендировали в
200 мкл этого буфера. К полученной суспензии бактеO
риальных клеток добавляли лизоцим (Sigma) до конечной
концентрации 5 мг/мл и инкубировали при комнатной
температуре в течение 30–60 мин. К ферментированному
субстрату добавляли 0,3 г стерильных цирконийOкремниеO
вых шариков диаметром 0,1 и 0,5 мм в соотношении 2:1 и
600 мкл лизирующего раствора коммерческого набора
«ДНКOсорб В» (ЦНИИЭ, Россия). Для повышения эффекO
тивности лизиса бактериальных клеток вначале проводили
их механическую дезинтеграцию с использованием прибоO
ра MiniOBeadbeater («Biospec, США») при максимальной
скорости в течение 1 мин. Все последующие этапы выделеO
ния ДНК (лизис, сорбцию, отмывку и элюцию ДНК) проO
водили согласно рекомендациям фирмыOизготовителя по
использованию коммерческого набора реагентов «ДНКO
сорб В». Количество и анализ чистоты выделенной бактеO
риальной ДНК определяли на спектрофотометрах Cary 50
(«Agilen») и NanoDrop 2000 («Thermo Scientific», USA).

Нуклеотидные последовательности родоO и видоспеO
цифичных олигонуклеотидных праймеров, которые

использовали для детекции и идентификации исследуеO
мых бактериальных таксонов, приведены в таблице.
Праймеры были синтезированы фирмами «Metabion»
(Германия) и «Литех» (Россия).

Полимеразную цепную реакцию проводили на прибоO
ре ДТ 320 («ДиаТерм», Россия). Использовали буферную
смесь фирмы «Fermentas» (Литва), содержащую 2 мМ
хлорида магния, 200 мкМ каждого dNTP, 1 мкМ праймеO
ров, 50 нг матричной ДНК и 2 U Taq полимеразы («FerO
mentas», Литва). Первоначальная денатурация матричной
ДНК проводилась в течение 4 мин. при 94°С. ПоследуюO
щие 30 циклов реакции состояли из этапов денатурации в
течение 30 с при 94°С, отжига в течение 30 с при 59°С и
элонгации в течение 1 мин. при 72°С. Последний этап синO
теза проводили в течение 5 мин. при 72° С. 

Аликвоты ПЦР разделяли в 2% горизонтальном агаO
розном геле, содержащем 0,5 мкг/мл бромистого этидия.
Продукты ПЦР визуализировали в проходящем ультраO
фиолете на приборе ЕСХO20.М и документировали 
с помощью системы «Helicon» (Россия).

Результаты исследования и их обсуждение

Основной группой микроорганизмов, используемых в
составе исследуемых мультипробиотиков, являются саO
харолитические грамположительные бактерии родов
Bifidobacterium, Lactobacillus, Lactococcus и Propionibacte-
rium. Эти микроорганизмы характеризуются доказанной
безопасностью для организма человека, постоянным приO
сутствием в составе его нормобиоценозов и играют клюO
чевую физиологическую роль в функционировании
микроэкологической системы здоровых людей.

Высокая концентрация в составе мультипробиотиков
грамположительных бактерий различных таксономических
групп обусловила необходимость разработки эффективного
метода, позволяющего проводить максимально полный
лизис клеточных оболочек всех микроорганизмов, входяO
щих в состав препаратов, поскольку грамположительные
бактерии характеризуются массивной клеточной стенкой,
что зачастую вызывает трудности при ее лизисе [4].

Оказалось, что грамположительные клетки ряда
используемых в настоящей работе штаммов сахаролитичеO
ских бактерий, особенно бифидобактерий и лактобацилл,
не только имеют мощную клеточную стенку, но и прочно
связанный с ней массивный слизистый слой [5,10]. В свяO
зи с этим разрушить поверхностные структуры клеток
исследуемых бактерий одними лишь детергентами, даже в
сочетании с широко практикуемым в последние годы
высокотемпературным воздействием, нам не удалось. ВмеO
сте с тем успешность методов ПЦР напрямую зависит от
количества и чистоты выделяемой ДНК, то есть параO
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метров, зависимых от эффективности лизиса клеток бакO
териальных культур [10,13]. Поэтому возникла необходиO
мость разработки метода, позволяющего в равной степени
максимально лизировать поверхностные структуры клеO
ток всех компонентов мультибактериального симбиоза.

Известные методы экстракции бактериальной геномO
ной ДНК из грамположительных бактерий, обитающих в
отдельных микробных сообществах, не унифицированы и
часто невоспроизводимы в других лабораториях, что
можно объяснить присутствием в изучаемых консорциуO
мах разных штаммов бактерий, отличающихся индивидуO
альными морфологическими особенностями, качеством
используемых реактивов, возможной загрязненностью
ферментов нуклеазами и др. [8,13]. 

В ряде случаев для выделения ДНК из молочнокисO
лых бактерий и бифидобактерий энзиматический и химиO
ческий лизис клеточных оболочек дополняется предвариO
тельной механической обработкой суспензии клеток, что
позволяет значительно увеличить эффективность разруO
шения клеточной стенки этих микроорганизмов [4,11]. 

При подборе оптимальных режимов для выделения
ДНК из используемых в настоящей работе чистых культур
грамположительных бактерий и их мультикомпонентного
симбиоза мы также применили комплекс механических,

химических и энзиматических воздействий на клеточные
суспензии. Разработанный нами метод состоит из отмывO
ки бактериальных клеток от культуральной среды и
продуктов метаболизма с последующим разрушением бакO
териальных клеточных стенок с помощью лизоцима, приO
бора MiniOBeadbeater и набора реагентов «ДНКOсорб В». 

Для отмывки бактериальных клеток от среды культиO
вирования мы использовали раствор, содержащий 150 мМ
NaOH и 300 мМ глюкозы. В среде такого состава продукO
ты микробного метаболизма и компоненты питательной
среды, в частности протеины, являющиеся потенциальныO
ми ингибиторами полимеразной реакции, переходят в
раствор. Это позволяет повысить степень чистоты осадка
клеток, получаемого при центрифугировании, и повысить
эффективность последующего лизиса. Наличие глюкозы в
используемом растворе препятствует сорбции углеводов
на клеточной оболочке бактерий, что также облегчает
дезинтеграцию поверхностных структур клетки. 

Механическое разрушение бактериальных клеток осуO
ществляли на приборе MiniOBeadbeater с использованием
цирконийOкремниевых шариков диаметром 0,1 и 0,5 мм в
соотношении 2:1 и лизирующего набора реагентов «ДНКO
сорб В». Продолжительность механического воздействия
составляла 1 мин. при максимальной скорости встряхиваO
ния. Как показал микроскопический анализ, подобранные
нами условия механического разрушения клеточных стеO
нок исследуемых штаммов оказались достаточно эффекO
тивными. Более длительная обработка нежелательна,
поскольку может привести к фрагментации клеточной
ДНК и, соответственно, увеличению вероятности появлеO
ния фальшOампликонов в реакциях ПЦР [3,13]. 

Последующие этапы выделения и очистки бактеO
риальной ДНК проводились реагентами набора «ДНКO
сорб В». Использование разработанного метода позволяет
получать в среднем от 2 до 5 мкг ДНК из 1,5 мл бактеO
риальных культур. При этом соотношение показателей
оптической плотности OD260 к OD280 образцов выделенO
ной ДНК равняется в зависимости от штамма от 1,8 до 2,0,
что свидетельствует о высокой чистоте полученной
нуклеиновой кислоты. Уровень чистоты нуклеиновой
кислоты позволяет применять ее непосредственно для
проведения ПЦР. Молекулярный вес получаемой ДНК
составляет в среднем от 5 до 20 кД, что вполне достаточно
не только для проведения ПЦР, но и для использования
ее в молекулярном клонировании [6].

Для тестирования пригодности выделяемой разрабоO
танным нами методом геномной ДНК для ПЦРOанализа,
мы использовали пары праймеров, специфичные к родам
Lactobacillus [3], Bifidobacterium [7] и Propionibacterium
[16], а также видам Streptococcus salivarius ssp. thermophilus

Рис. 1. Электрофореграмма продуктов амплификации с ис$
пользуемыми праймерами в реакции с ДНК, выделенной из
чистых культур пробиотических бактерий

Рис. 2. Электрофореграммы продуктов амплификации 
с используемыми праймерами: А — «Симбитер®$М», Б —
«Симбитер®$М концентрированный»: 1 — Bifidobacterium; 2 —
Lactobacillus; 3 — Propionibacterium acidipropionici; 4 — Strep#
tococcus salivarius ssp. thermophilus; 5 — Lactococcus; 6 —
Acetobacter aceti
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ВИКОРИСТАННЯ МЕТОДУ ПОЛІМЕРАЗНОЇ

ЛАНЦЮГОВОЇ РЕАКЦІЇ ДЛЯ ІДЕНТИФІКАЦІЇ

БАКТЕРІАЛЬНОГО СКЛАДУ МУЛЬТИКОМПОНЕНТНИХ
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Д.С. Янковський, В.Н. Заєць, В.А. Зварич, В.O. Китам, Г.С. Димент
Резюме. Метою дослідження була розробка швидкого, ефективного 
і відтворюваного методу детекції та ідентифікації бактерій родів Bifido#
bacterium, Lactobacillus, Propionibacterium, Lactococcus, Streptococcus та
Acetobacter, що містяться у мультипробіотиках групи «Симбітер®», 
за допомогою полімеразної ланцюгової реакції.

Ключові слова: цукролітичні бактерії, мультипробіотик, полімеразна
ланцюгова реакція. 
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REACTION FOR IDENTIFICATION 
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Summary. The aim of the study was development of the fast, efficient and
reproducible method of detection and identification of bacteria of the genera
Bifidobacterium, Lactobacillus, Propionibacterium, Lactococcus, Streptococ$
cus and Acetobacter which are contained in the multiprobiotic of group
«Simbiter®» with the use of the polymerase chain reaction.

Key words: saccharolytic bacteria, multiprobiotic, polymerase chain reaction.

[15], Acetobacter aceti [14] и Lactococcus lactis [2] (табл. 1).
Высокая специфичность используемых нами пар праймеO
ров была установлена работами авторов. Проведенные
исследования подтвердили эти данные в реакциях ПЦР с
ДНК, выделенной нашим методом из исследуемых бактеO
риальных штаммов, принадлежащим к указанным родам
и видам (рис. 1).

Разработанный метод выделения бактериальной ДНК
использован для детекции и идентификации методом ПЦР
бактериальных компонентов мультипробиотиков «СимбиO
тер®OМ» и «Симбитер®OМ концентрированный». На рис. 2
приведены результаты ПЦРOанализа микробного состава
мультипробиотиков. Видно, что в исследуемых промышO
ленных образцах мультипробиотиков имеются все опредеO
ляемые праймерами роды и виды бактерий, о чем свидеO
тельствует наличие специфичных для этих микроорганизO
мов амплифицированных в ПЦР фрагментов ДНК.

Следовательно, разработанный нами метод выделения
геномной ДНК позволяет осуществлять родовую идентиO
фикацию пробиотических бактерий родов Bifidobacte-
rium, Lactobacillus, Propionibacterium, Lactococcus и Strepto-
coccus и Acetobacter, находящихся в чистой культуре, а
также в составе мультипробиотиков, с помощью метода
ПЦР. В проводимых полимеразных реакциях была
использована неразведенная нуклеиновая кислота, что

указывает на отсутствие ингибиторов в исследуемых
образцах. Поскольку известно, что наиболее чувствительO
ной к качеству ДНК является ПЦР в реальном времени,
мы использовали данный вид ПЦР для оценки чистоты
выделяемой ДНК разработанным нами методом. РезульO
таты показали эффективную ПЦРOамплификацию ДНК,
выделенной из исследуемых микроорганизмов.

Выводы

Таким образом, нам удалось разработать эффективный
метод получения ДНК высокой чистоты из небольших
объемов бактериальных культур, в том числе грамположиO
тельных бактерий, клетки которых обладают массивными
поверхностными структурами, трудно поддающимися
лизису традиционными приемами. Разработанный метод
позволяет проводить детекцию и идентификацию с помоO
щью ПЦР пробиотических микроорганизмов родов Bifido-
bacterium, Lactobacillus, Propionibacterium, Lactococcus, Stre-
ptococcus и Acetobacter. Он легко выполним, воспроизводим
и пригоден для идентификации грамположительных и граO
мотрицательных бактерий, растущих в чистой культуре или
обитающих в мультикомпонентных сообществах. Метод
позволяет проводить быстрый и надежный контроль таксоO
номического состава мультикомпонентных пробиотиков,
ассортимент которых неуклонно расширяется.
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Вступ

Йод є важливою складовою тиреоїдних гормонів 
(ТГ), які відіграють базову роль у нервовоOпсихічO

ному та фізичному розвитку дитини, регуляції обміну
речовин [1,8,10,11,17,19–21]. Недостатнє надходження
йоду до організму призводить до розвитку йододефіцитO
них захворювань (ЙДЗ, Iodine Deficiency Disorders, IDD)
[17]. Всесвітня організація охорони здоров'я (ВООЗ)
визначила цим терміном спектр патологічних станів, що
розвиваються в популяції внаслідок йодного дефіциту,
виникненню якого можна повністю запобігти за умов адеO
кватного споживання йоду [17,18].

За даними ВООЗ, патологічні стани, зумовлені дефіO
цитом йоду, посідають третє місце серед 38 найбільш
поширених неінфекційних захворювань населення планеO
ти, їх частота не пов'язана зі статтю, віком або расою [18].
Спектр ЙДЗ досить широкий та залежить від періоду
життя, в якому організм зазнав нестачі йоду. Найбільш
тяжкі та незворотні наслідки йодного дефіциту виникаO
ють при недостатньому надходженні йоду на етапі внуO
трішньоутробного розвитку та раннього дитинства, внаO
слідок чого жінки під час вагітності і годування груддьми
та діти, особливо грудного віку, є групами максимального
ризику розвитку ЙДЗ [6–9,11,13,15,17,19–21]. 

Йод, як відомо, є структурним компонентом гормонів
щитовидної залози (ЩЗ), які мають виняткове значення
для розвитку центральної нервової системи (ЦНС) та
формування інтелекту. Саме підтримання тиреоїдного
гомеостазу протягом антенатального періоду та перших
2–3Oх років життя забезпечує нормальний розвиток
головного мозку дитини, який залишається чутливим до
дефіциту тиреоїдних гормонів протягом всього раннього
віку. Гормони ЩЗ контролюють процес мієлінізації нерO
вових волокон, що триває в цей період, забезпечують

функціональну активність ЦНС та визначають рівень
інтелектуальної працездатності людини та її здатність до
навчання [6–9,11,13,15,17,19–21]. 

Численними дослідженнями доведено наявність йодноO
го дефіциту на всій території Україні, визначена поширеO
ність цих патологічних станів серед населення різних регіоO
нів та окремих популяційних груп (жінок репродуктивного
віку, вагітних, дітей препубертатного віку) [2,3], проте
забезпеченість цим мікронутрієнтом матерівOгодувальниць
та дітей грудного віку потребує подальшого вивчення.

Відповідно до рекомендацій ВООЗ, норма вживання
йоду залежить від віку й окремих періодів життя людини
та складає від 90 мкг/добу у дітей дошкільного віку до 
250 мкг/добу у жінок під час вагітності та лактації, а за
даними Американського Інституту Медицини (АІМ,
США) рекомендована дієтична норма споживання йоду
для матерівOгодувальниць є ще більшою — 290 мкг на добу 
(табл. 1) [17–19].

Для визначення йодного забезпечення населення
ВООЗ рекомендує застосовувати епідеміологічні критерії
з використанням медіани йодурії у різних вікових та
популяційних групах (табл. 2). Однак наразі експертами
Міжнародної ради з контролю за йододефіцитними захвоO
рюваннями (МРКЙДЗ) доведено, що враховуючи менO
ший обсяг сечі у грудних дітей порівняно з дітьми старшоO
го віку, медіана йодурії у дітей першого року життя
повинна відповідати інтервалу 150–220 мкг/л [17]. Так, у
дослідженнях Delange еt al., проведених серед дітей віком
6–36 місяців, які вживали вікову норму йоду (90 мкг на
добу) протягом 30 днів, продемонстровано, що їх йодурія
складала 220–240 мкг/л [8,9]. С. Dorey та M. Zimmermann
(2008) також визначили зростання концентрації йоду в
сечі у новонароджених першого тижня життя [10]. Проте
у вітчизняній літературі на даний час відсутні дані щодо
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Н.А. Бєлих, М.Є. Маменко, Г.О. Шлєєнкова, Л.Й. Корнієнко   
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Резюме. У статті наведено результати дослідження стану йодної забезпеченості вагітних, матерів-годувальниць та
дітей грудного віку в залежності від характеру вигодовування. Продемонстровано, що в обстежених популяційних
групах має місце низька медіана йодурії як результат недостатнього надходження йоду з продуктами харчування та
відсутність адекватної індивідуальної йодної профілактики під час вагітності та лактації, в той час як у дітей, які
отримують адаптовані молочні суміші, збагачені йодом, медіана йодурії відповідала нормальним значенням. Зроблено
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Таблиця 1
Рекомендована норма вживання йоду залежно від віку 

та популяційної групи (M. Zimmerman, 2009)



оцінки йодного забезпечення дітей грудного віку. ОсновO
на проблема полягає у труднощах збору сечі у таких дітей,
але запропонований у 2007 р. M. Zimmermann «pad
method» полегшує проведення досліджень у цій популяO
ційній групі [10].

Метою дослідження було визначити забезпеченість
йодом вагітних, матерівOгодувальниць та дітей грудного
віку, які перебувають на природному та штучному вигодоO
вуванні.

Матеріал і методи дослідження

В межах 30Oкластерного регіонального епідеміологічO
ного дослідження поширеності антеO та післянатального
дефіциту мікронутрієнтів у дітей було проведене анкетуO
вання 1052 жінок під час вагітності (середній термін —
36,1±1,2 тижня) та годування грудьми (середній вік —
26,2±2,2 року). Екскрецію йоду з сечею визначали у всіх
вагітних, 46 матерівOгодувальниць та 120 дітей віком від 1
до 6 місяців (середній вік — 2,9±0,8 міс.) шляхом «pad
method» з подальшим розрахунком медіани [9,17]. ПровеO
дено аналіз медичної документації 948 дітей грудного віку
(середній вік — 11,2±1,2 міс.). Визначення концентрації
йоду в сечі проводили церійOарсенітовим методом в умоO
вах лабораторії ДУ «Інститут ендокринології та обміну
речовин ім. В.П. Комісаренка» НАМН України [14].
Обробку результатів проводили з використанням пакету
програм Microsoft Excel 2007 та розрахунком параметричO
них і непараметричних критеріїв. 

Результати дослідження та їх обговорення

Основним джерелом надходження йоду до організму є
продукти харчування, тому, безумовно, раціональне харO
чування матерів під час вагітності та годування грудьми є
запорукою адекватного забезпечення майбутньої дитини
необхідними мікронутрієнтами, у т.ч. йодом. Проте, як
показали попередні дослідження, раціон харчування насеO
лення не здатен забезпечити достатнє надходження йоду,
особливо у групах ризику розвитку ЙДЗ [4]. Саме для
запобігання йодному дефіциту препарати калію йодиду
включені до переліку ліків, рекомендованих для преконO
цепційної профілактики та застосування під час вагітності. 

Проведене опитування продемонструвало, що, незваO
жаючи на призначення всім вагітним препаратів йоду у
рекомендованих для цього періоду дозуваннях, лише
кожна четверта вживала їх протягом всієї вагітності
(25,6±1,3%), а під час прегравідарної підготовки отримуO
вали йодну профілактику лише 1,5±0,4%. Серед препараO

тів зазначалися як монопрепарати калію йодиду, так і
вітамінноOмінеральні комплекси (ВМК), що містять
якнайбільше 150 мкг йоду. Проте більше половини опитаO
них матерів (54,1±1,5%, 571/1052) зовсім не отримували
індивідуальної йодної профілактики. 

Під час гестації відбувається низка фізіологічних змін
в організмі вагітної, одним з проявів яких є зростання
ниркового кровообігу та гломерулярної фільтрації, що
супроводжується додатковими втратами йоду з сечею.
Саме тому у вагітних медіана йодурії є вдвічі більшою,
ніж поза вагітністю. Проте, незважаючи на гестаційне
збільшення екскреції йоду з сечею, медіана йодурії 
у обстежених жінок склала 78,2 мкг/л із діапазоном колиO
вань від 17,0 до 510,7 мкг/л (25Oй квартиль — 41,2 мкг/л,
75Oй — 108,9 мкг/л), що свідчило про недостатнє спожиO
вання йоду. Лише у 14,2±1,1% (149/1052) вагітних конO
центрація йоду в сечі відповідала нормальному інтервалу
(150–250 мкг/л). 

Під час лактації також неможливо забезпечити позитивO
ний йодний баланс лише за рахунок раціону харчування. Це
пов'язане із втратою мікронутрієнту з грудним молоком,
яка становить в середньому 75–200 мкг йоду на добу залежO
но від продукції грудного молока (0,6–1,1 л) [8,9]. 
У обстежених матерівOгодувальниць медіана йодурії склала
91,2 мкг/л і також відображала недостатнє надходження
цього мікронутрієнту до організму. Лише у 16,2±4,3% жінок
(12/74) екскреція йоду була вищою за 100 мкг/л. Цей
показник, як у вагітних, так і у матерівOгодувальниць, не
залежав від віку, паритету вагітності та пологів (p>0,05).

З метою групової йодної профілактики обстеженим
матерям було рекомендовано вживати щоденно 250 мкг
калію йодиду протягом всієї лактації. Однак лише третина
(34,2±4,2 %, 41/120) з них вживали йодвмісні препарати.

Современная педиатрия  6(46)/201270

АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ ПЕДИАТРИИ

Таблиця 2
Епідеміологічні критерії оцінки йодного забезпечення 

відповідно до медіани йодурії (ВООЗ, 2007)
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Рис. Медіана йодурії у дітей, які перебували 
на виключно грудному вигодовуванні
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Переважно це були ВМК, що містили до 150 мкг калію
йодиду. Хоча така йодна дотація вірогідно впливала на конO
центрацію йоду в сечі, проте показник все ж не досягав норO
мативного значення: медіана йодурії у матерів, які не вжиO
вали препаратів калію йодиду, склала 68,6 мкг/л проти 
92,4 мкг/л у тих, які отримували йодовмісні ВМК (р<0,05). 

У дітей, які перебувають на виключно природному
вигодовуванні та ще не отримують вікових прикормів,
грудне молоко є єдиним джерелом харчових мікронутріO
єнтів, у т.ч. вітамінів та мікроелементів. Враховуючи, що
протягом першого року життя продовжується процес доO
зрівання головного мозку, формування асоціативних
зв'язків та мієлінізації нервових волокон, забезпечення
організму йодом у цей період повинно бути адекватним.

Показник медіани йодурії у обстежених немовлят, які
отримували виключно грудне молоко, склав 82,9 мкг/л
(25 квартиль — 62,2 мкг/л, 75 квартиль — 178,4 мкг/л) та
висвітлив недостатнє надходження цього мікронутрієнту.
Лише у 36,8±7,1% (17/46) малюків йодурія була вищою за
100 мкг/л (рис.). Показник екскреції йоду з сечею не залеO
жав від статі дитини, її маси при народженні та шляху
родорозрішення (p>0,05).

На фоні вживання матерями йодовмісних ВМК конO
центрація йоду в сечі малюків була дещо вищою — 
98,3 мкг/л проти 79,8 мкг/л, проте показник не досягав
нормального значення.

Водночас медіана йодурії дітей, які вигодовувалися
виключно дитячими молочними сумішами, збагаченими

йодом (40–100 мкг у 1 літрі готового продукту), та ще 
не отримували продуктів прикорму, склала 268,0 мкг/л 
(табл. 3).

Таким чином, за результатами дослідження в регіоні
має місце недостатнє йодне забезпечення вагітних, матеO
рівOгодувальниць та дітей, які перебувають на виключно
грудному вигодовуванні, внаслідок відсутності системаO
тичної індивідуальної йодної профілактики. Недостатнє
йодне забезпечення дітей у перші роки життя загрожує
адекватній реалізації генетичного потенціалу інтелектуO
ального розвитку дітей.

Висновки

1. Показники медіани йодурії у обстежених вагітних,
матерівOгодувальниць та дітей, які перебувають на приO
родному вигодовуванні, свідчать про недостатнє спожиO
вання мікронутрієнту у ці критичні періоди.

2. Вживання препаратів калію йодиду під час вагітноO
сті та лактації не відповідає рекомендованим для цього
періоду дозуванням, про що свідчать низькі показники
йодурії. 

2. З метою запобігання негативному впливу йодного
дефіциту на дозрівання центральної нервової системи та
інтелектуальний розвиток дитини доцільно запроваджуO
вати заходи індивідуальної йодної профілактики під час
вагітності та годування груддю, створювати умови для
підвищення інформованості населення з питань негативO
ного впливу йододефіциту на стан здоров'я дітей.

Таблиця 3
Концентрація йоду в сечі дітей грудного віку залежно від характеру вигодовування

Примітка: * — достовірність різниці з показником дітей, які отримували адаптовані молочні суміші (р<0,05).
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ЙОДНОЕ ОБЕСПЕЧЕНИЕ БЕРЕМЕННЫХ, 

КОРМЯЩИХ МАТЕРЕЙ И ДЕТЕЙ ГРУДНОГО 

ВОЗРАСТА НА ВОСТОКЕ УКРАИНЫ

Н.А. Белых, М.Е. Маменко, А.А. Шлеенкова, Л.И. Корниенко 

Резюме. В статье приведены результаты исследования состояния йод$
ного обеспечения беременных, кормящих матерей и детей первого года
жизни в зависимости от характера вскармливания. Продемонстрирова$
но, что в обследованных популяционных группах имеет место низкая
медиана йодурии как результат недостаточного поступления йода с про$
дуктами питания  и отсутствие адекватной йодной профилактики во
время беременности и лактации, в то время как у детей, получающих
адаптированные молочные смеси, обогащенные йодом, медиана йоду$
рии соответствовала нормальным значениям. Сделан вывод о необхо$
димости применения индивидуальной йодной профилактики в группах
повышенного риска (дети, беременные женщины, кормящие матери). 

Ключевые слова: йодный дефицит; йодурия; дети; индивидуальная йод$
ная профилактика.

IODINE STATUS IN PREGNANT, 

LACTATING MOTHERS AND INFANTS 

AT THE EAST OF UKRAINE

N.A. Belykh, M.Ye. Mamenko, A.A. Shleenkova, L.I. Kornienko 

Summary. The article deals with the data of evaluation of iodine status in
pregnant, lactating mothers and breastfed infants and formula$fed infants. It
was demonstrated that the pregnant, lactating mothers and breastfed infants
have the low median urinary iodine. The formula$fed infants have normal uri$
nary iodine concentration. The conclusion on the necessity of the iodine sup$
plementation in risk groups (pregnant, breastfed infants and lactation
women) was made. 

Key words: iodine deficiency, urinary iodine concentration, children, iodine
supplementation.
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Укишечнику людини перебуває понад 500 видів
мікробів, загальна кількість яких досягає 1014, що

на порядок вище загальної чисельності клітинного склаO
ду людського організму [32,38]. Наявні відомості про
мікробну флору кишечнику дають підстави вважати її
системою, порівнянною за значущістю з іншими систеO
мами організму. Підтвердженням є наступні відомості
лише про деякі найважливіші фізіологічні функції кишO
кової мікрофлори:

1. Морфокінетична (трофічна): продукти метаболізму
мікробів служать джерелом живлення епітеліоцитів і стиO
мулюють моторику кишечнику.

2. Захисна: забезпечення резистентності колонізації,
формування біоплівки, що запобігає адгезії чужорідних
мікробів, продукція лізоциму, органічних і вільних жовO
чних кислот, конкуренція за рецептори і харчові субстраO
ти, збільшення швидкості оновлення клітин тощо.

3. Травна: участь у метаболізмі клітковини і незаO
своєних нутрієнтів.

4. Синтетична: синтез холестерину, вітамінів та інших
біологічно активних речовин.

5. Імуногенна: стимуляція синтезу імуноглобулінів та
імунокомпетентних клітин.

6. Участь у патогенезі низки патологічних станів і заO
хворювань (канцерогенез, ожиріння, гіперхолестеринеO
мія, артеріальна гіпертензія, алергія, артрити, оксалатурія
і сечокам'яна хвороба, хвороба Альцгеймера тощо) [38].

Однак структура захворюваності й сучасні лікувальні
стандарти спонукають клініцистів різних спеціальностей
широко використовувати антибактерійні засоби, які пригніO
чують ріст не тільки патогенних мікроорганізмів, але й
нормальної мікрофлори кишечнику. У результаті цього розO
множуються сапрофітні мікроби з високою стійкістю до ліO
карських препаратів, набуваючи патогенних властивостей. 

Протягом багатьох десятиріч основну увагу дослідниO
ків привертали патогенні мікроорганізми, що відіграють
важливу роль в етіології різних захворювань. Інтенсивні
клінічні дослідження корисних мікроорганізмів (пробіоO
тиків) почалися лише в 1990Oті рр., хоча самій ідеї викоO
ристання непатогенних бактерій в терапевтичних цілях
вже близько 100 років, а перші комерційні препарати проO
біотиків з'явилися ще в середині минулого століття.

Останніми роками пробіотики викликають не менший,
якщо не більший, інтерес, ніж патогенні бактерії. Це
пов'язано, з одного боку, із сучасним станом антибіотикоO
резистентності, що обумовлює пошук альтернативних
антибіотикам більш фізіологічних і безпечних засобів для
профілактики і лікування інфекцій, з другого — розробO
кою нових біотехнологій, що дозволяють створювати
активні та безпечні бактерійні препарати.

Нині пробіотикам відводять важливе місце не тільки в
контролі мікробної резистентності [23], але й як стратегічO
ним засобам альтернативної медицини, спрямованої на
підтримку та відновлення здоров'я людини [10].

Використання пробіотиків може:
• впливати на протиінфекційні захисні механізми; 
• забезпечувати імуномодулювальну дію; 
• поліпшувати бар'єрні функції; 
• нормалізувати метаболічні процеси; 
• змінювати моторику і функціональний стан

кишечнику. 
Ретельне вивчення в експериментальних і клінічних

умовах демонструвало певні ефекти пробіотиків, але ефекO
тивність і відтворюваність лікувальної дії з використанO
ням багатьох пробіотиків підтверджені ще недостатньо.

Так, з метою профілактики побічних явищ з боку травO
ного каналу, спричинених антибіотикотерапією, пацієнO
там досить часто призначають бактерійні пробіотики.
Зараз поширена думка про те, що при прийомі всередину
великих кількостей мікроорганізмів, наприклад Lactoba-
cillus або Bifidobacterium, чи бактерійних спор (мікрооргаO
нізмів виду Bacillus) мікрофлора кишечнику, порушена
під дією антибіотиків, може відновитися [26]. 

Іcнують мультипробіотики, які містять від 14 до 25
штамів «фізіологічно цінних» мікроорганізмів з різною
біологічною активністю [6]. На нашу думку, важко передO
бачити, як поведе себе у конкретних умовах макрооргаO
нізму комбінація з такої великої кількості мікробів. Тому,
мабуть, складно гарантувати керованість, передбачуваO
ність і безпеку поєднання 14O25 штамів, передусім у
дітей. На доцільність такої перестороги вказують й інші
дослідники [5,8]. 

Однак, як показали результати численних експериO
ментальних і клінічних спостережень, спричинити триваO

ПРОБІОТИКИ: РОЗДУМИ З ПОЗИЦІЇ 
ЇХ ЯКОСТІ, ЕФЕКТИВНОСТІ,
АНТИБІОТИКОРЕЗИСТЕНТНОСТІ 
Й БЕЗПЕКИ

В.С. Копча  
Тернопільський державний медичний університет ім. І.Я. Горбачевського

Резюме. Проаналізовано позитивні й негативні властивості багатьох пробіотиків, враховуючи механізм їхньої дії та
антибіотикорезистентність. Значна частина препаратів, що містять представників індигенної флори кишечнику
людини, не тільки малоефективна, але й суперечить вимогам лікарської безпеки. Тому з-поміж аналізованих терапев-
тичних середників вигідно вирізняються біоентеросептики, штами мікроорганізмів яких володіють природною поліан-
тибіотикорезистентністю. Класичним представником таких пробіотиків є ентерол-250, що містить дріжджові гриби
Saccharomyces boulardii.
Ключові слова: пробіотики, безпека використання, антибіотикорезистентність, біоентеросептики.



лі якісні й кількісні зміни мікрофлори кишечнику дороO
слої імунокомпетентної людини важко. Навіть викориO
стання пробіотиків зазвичай не призводить до стійкої
зміни того чи іншого мікробіологічного показника. В ексO
периментах введення бактерій вело до зміни складу
мікрофлори на короткий час, але первинний склад незабаO
ром відновлювався. Легше піддається зміні мікрофлора у
дітей на етапі неонатальної колонізації, в яких склад
мікрофлори простіший, ніж у дорослих.

Недостатня ефективність багатьох пробіотиків зумоO
влена інактивацією діючої субстанції препарату під вплиO
вом кислотного (у шлунку), жовчного (в дванадцятипалій
кишці) і ферментативного бар'єру (усі відділи тонкої
кишки). Але і після досягнення пробіотичним мікрооргаO
нізмом товстої кишки колонізація відбувається не завжди.
У товстій кишці пробіотичну культуру можуть «недружньо»
зустріти, поOперше, опортуністична мікробіота, поOдруге,
резидентна нормобіота пацієнта, поOтретє, його місцева
імунна система. Антагонізм між нормобіотою та опортуніO
стичною мікрофлорою, як відомо, формується внаслідок
виділення антимікробних пептидів, конкуренції за джереO
ла живлення і місця адгезії в товстій кишці. 

На цих же механізмах, мабуть, заснований ефект біонесуO
місності резидентної і пробіотичної мікробіоти. Згідно з
даними дослідників [4], з 24 штамів резидентних лактобацил
тільки 6 виявилися біосумісними з пробіотичним штамом 
L. асidophilus 317/402 і ще 9 — з L. plantarum 8PA3. Не виявлеO
но жодного резидентного штаму, одночасно біосумісного як
з L. асidophilus 317/402, так і з L. plantarum 8PA3. БіонесумісO
ність пробіотичних і резидентних лактобацил проявлялася
розвитком реакції двох типів: «резидентний штам проти
пробіотика» і «пробіотик проти резидентного штаму» [4]. 

Як подолати зазначені перешкоди? При надмірному
рості опортуністичної мікробіоти для досягнення клінічO
ного ефекту пробіотичного препарату необхідна попередO
ня або одночасна селективна деконтамінація кишечнику.
З цією метою традиційно використовують біологічні або
синтетичні ентеросептики. 

Проблема використання пробіотиків залежить як від їх
клінічної ефективності, так і безпеки. Багато виробників
пробіотичних продуктів декларують їх антибіотикорезиO
стентність, закликаючи тим самим призначати пробіотик
як частину «сервісOтерапії» при проведенні антибактерійO
ної терапії. У той же час антибіотикорезистентність проO
біотичного штаму може суперечити вимогам лікарської
безпеки. Необхідно пам'ятати, що у деяких пацієнтів проO
біотичний штам іноді стає патогенним збудником. Були
випадки, коли пробіотичні лактобацили викликали бактеO
ріємію у хворих з виразними імунодефіцитними станами.
Цим пацієнтам була необхідна антибіотикотерапія (іміпеO
немом, піперацилінOтазобактамом, еритроміцином або
кліндаміцином), проте смертність при сепсисі, спричинеO
ному лактобацилами, досягала 39% [36]. 

Зауважимо, що у пацієнтів з лактазною недостатністю
та алергією до молока можливі небажані явища як відпоO
відь на недостатньо добре «очищений» від компонентів
виробничого середовища пробіотик. 

Одним з віддалених наслідків терапії, якому донедавO
на приділяли мало уваги, є розповсюдження генів антиO
біотикорезистентності серед патогенних мікроорганізмів.

Значна частина пробіотиків чутлива до більшості
антибіотиків. Дані літератури [2,14] свідчать про те, що
Lactobacіllі, Enterococcі, Bacіllus cereus і Bіfіdobacterіa не є
резистентними до таких широкого застосовуваних антиO
біотиків, як амоксицилін, доксициклін, фторхінолони і
цефалоспорини. Це суттєвий недолік бактерійних препаO

ратів, що дуже обмежує їх використання, адже їх поєднанO
ня з антибіотикотерапією або застосування безпосередньо
після неї неминуче супроводжується інактивацією штамів
таких пробіотиків. Тому було запропоновано використоO
вувати антибіотикорезистентні штами мікроорганізмів.
Полірезистентні пробіотики можуть застосовуватися
одночасно з антибіотиками для профілактики виникненO
ня побічних явищ з боку травного каналу, спричинених
пероральними антибіотиками. 

Проте такий підхід має ряд недоліків. Передусім у
такому випадку існує ризик плазмідної передачі патогеO
нам резистентності до антибіотиків [21]. Було продемонO
строване перенесення плазмід із Lactobacіllus reuterі на
Enterococcus faecіum, а також з Е. faecіum на Е. faecalіs у
процесі приготування м'ясомолочної продукції [22]. ІнфіO
кування E. faecіum становить серйозну небезпеку тому,
що у багатьох штамів цієї бактерії є плазміди, які кодують
резистентність до різноманітних антибіотиків, включаюO
чи ванкоміцин [21]. Ці знахідки насторожують і вимагаO
ють контролю за культурами стартерів молочнокислих
бактерій, використовуваних для виробництва продуктів
харчування, на відсутність мобільних генетичних елеменO
тів, які включають гени антибіотикорезистентності. 

Через небезпеку існування резистентності ентерокоO
ків до ванкоміцину, що може передаватися іншим мультиO
резистентним бактеріям, використання цього антибіотика
рекомендується обмежити [16,28,41]. У Бельгії в 1994 р.
був скандально вилучений з продажу пробіотик, до склаO
ду якого входив ентерокок (Enterococcus faecіum SF 68).

Зазначена «штучна» або набута резистентність може
виникати в результаті дії двох різних механізмів: мутацій
у конституціональних генах (генах «домашнього госпоO
дарства» — housekeeping genes; у цьому випадку передача
гена резистентності теоретично відбуватися не може); а
також набуття екзогенних детермінант резистентності від
інших мікроорганізмів шляхом згаданого вже горизонO
тального перенесення плазмід антибіотикорезистентності
[19,20]. У такому випадку можлива подальша передача
гена резистентності від пробіотика до мікроорганізмів,
патогенних для людини як безпосередньо, так і опосередO
ковано через коменсальну мікрофлору. Таке явище отриO
мало назву генетичного забруднення детермінантами
резистентності [11].

Так, недавно при вивченні 187 культур, виділених з
різних йогуртів, що виробляються у 8 країнах ЄвропейсьO
кого Союзу, була знайдена стійкість до канаміцину у 79%
ізолятів, до ванкроміцину — у 65%, до тетрацикліну — 
у 26%, пеніциліну — у 23%, еритроміцнну — у 16% і хлоO
рамфеніколу — в 11%. При цьому велика частина культур
(68,4%) характеризувалася множинною медикаментозO
ною стійкістю [39]. 

У природних умовах існує три рівні розповсюдження
генів антибіотикорезистентності: бактерійна епідемія, при
якій резистентністю володіє початковий штам; плазмідна
епідемія, якщо гени резистентності розташовані в кон'югаO
тивних плазмідах; генна епідемія, коли гени є частиною
мобільного (рухомого) генетичного елементу. В останньому
випадку, оскільки цей елемент може вбудовуватися в хроO
мосому хазяїна або кон'югативну плазміду, генетична інO
формація може успадковуватися як вертикально, так і гориO
зонтально. У природі ці три рівні розповсюдження генів
резистентності можуть навіть поєднуватися один з одним. 

Вважають, що можливість розповсюдження генів
резистентності достатньо висока тільки у разі перенесенO
ня мобільного генетичного елементу (плазміди чи трансO
позона) і майже відсутня, якщо ген резистентності є хроO
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мосомним. Однак деякі хромосомні гени усе ж успішно
переносяться in vivo [18,40].

Серйозних доказів авірулентності вимагають штами
ентерококів та ешерихій, серед яких трапляються патогенO
ні варіанти. Авірулентність пробіотичного штаму E. coli
MO17, використовуваного в колишньому СРСР з середини
50Oх років XX століття у складі препарату «Колібактерин»,
показана тільки на основі фенотипових властивостей та
нешкідливості на лабораторних тваринах і добровольцях.
Штам Enterococcus faecium SF68 був виділений і запатентоO
ваний S.A. Giuliani (Patent № 1.112.479). На основі цього
штаму були створені препарати «Bioflorin» і «Iodoform»
(аналог «Біфіформу»), широко використовувані в Західній
Європі. Штам Enterococcus faecium SF68 входить до складу
полікомпонентних пробіотиків «Біфіформ» і «Лінекс». 

На жаль, попри велику популярність згаданого «ЛінеO
ксу», більшість молочнокислих бактерій, які входять до
його складу, при блістируванні (вакуумному упаковуванO
ні препарату в капсули) гине. А та частина бактерій, яким
вдалося пережити блістирування, стає досить пасивною,
щоб встигнути забезпечити позитивну дію на імунну
систему людини [7]. 

Слід застерегти читачів від сприйняття представників
нормальної мікрофлори як абсолютно безпечних, нешкідO
ливих для людини мікроорганізмів. На сьогодні описано
багато випадків [12,13,24,25], коли представники норO
мальної мікрофлори спричиняли розвиток у людини тих
чи інших патологічних станів, а саме представники норO
мальної мікрофлори є причиною розвитку синдрому надO
мірного росту бактерій, вони здатні спричиняти сепсис,
продукти їхнього метаболізму, які всмоктуються у кров, є
токсичними для організму і тому погіршують перебіг фулO
мінантного гепатиту. 

Нормальною мікрофлора може бути тільки тоді, коли
вона не лише відповідає нормі за якісним і кількісним
складом, але й перебуває у відведених їй природою місцях
людського організму, за умови нормального функціонуO
вання імунної системи.

Що ж нині викликає турботу дослідників щодо «патоO
генізації» ентерококів і кишкових паличок? Це — наявO
ність недавно виявлених у ряду збудників бактерійних
інфекцій вже згаданих геномних «островів» патогенності.
Доведено, що інтеграція, стабілізація та експресія генів
вірулентності, які входять до складу островів патогенноO
сті, лежать в основі формування нових властивостей, у
тому числі вірулентних, у споріднених непатогенних
видів бактерій різних таксономічних груп [3]. 

Поряд з набутою існує ще й принципово інший тип
бактерійної антибіотикорезистентності — істинна (приO
родна або первинна) [17]. Істинна резистентність притаO
манна всім штамам конкретного роду або виду; вона обмеO
жує спектр бактерійної активності певного антибіотика.
Ця резистентність є хромосомноOопосередкованою і за
жодних обставин не передається іншим бактеріям.
Наприклад, значна частина грибів, передусім дріжджових,
володіє природною поліантибіотикорезистентністю.

Таким чином, пошук мікроорганізмів, які можна викоO
ристовувати як пробіотики, є тривалим і складним процеO
сом. Склад пробіотика передусім повинен бути безпечO
ним. Мікроорганізм не може бути патогенним, і особливу
увагу треба звертати на можливість розвитку інфекції в
імунодефіцитних осіб. Дуже небажано, щоб культура, яка
входить до складу пробіотика, містила плазміди антибіоO
тикорезистентності, оскільки гени, відповідальні за цю
особливість, можуть бути передані патогенним мікробам в
організмі пацієнта. Водночас мікроорганізми мають бути

стійкими до дії антибіотиків, кислоти і жовчі, щоб досягO
ти передбачуваної зони колонізації. 

Наш досвід використання пробіотиків дає змогу
стверджувати, що зазначеним вимогам практично повною
мірою відповідають так звані біоентеросептики, мікроорO
ганізми яких не належать до індигенної кишкової флори
та елімінуються з кишечнику самостійно. Серед таких
препаратів в Україні зареєстровані дріжджові гриби
Saccharomyces boulardii (препарат «Ентерол®O250») та
сапрофітні спороутворювальні анаероби («Субалін»,
«Ентерожерміна»). Щоправда, окремі дослідники вважаO
ють, що пробіотична активність сапрофітних спороутвоO
рювальних анаеробів точно не встановлена [1]. 

До того ж серед великої кількості бактерійних препараO
тів, у т.ч. й біоентеросептиків, тільки два пробіотики успішO
но пройшли багатоцентрові, рандомізовані, плацебоконO
трольовані випробування, а отже, є брендами. Це згаданий
вже Ентерол®O250, до складу якого входять Saccharomyces
boulardii виробництва Biocodex (Франція) і Lactobacillus
rhamnosus GG [29]. Їх ефективність підтверджена ВООЗ,
Європейським співтовариством педіатрів і гастроентеролоO
гів (ESPGHAN), незалежним центром національних керівO
ництв охороною здоров'я (NICE), міжнародним об'єднанO
ням кращих досягнень в медицині (MERC MANUAL). Та
найпопулярнішим у світі на сьогодні є саме S. boulardii від
Biocodex (ентеролO250). Це — єдиний пробіотик у світі з
генетичною антибіотикорезистентністю, доведеною антиO
діарейною ефективністю, який протягом багатьох років з
успіхом використовується у 102 країнах. 

Слід зазначити, що генериків ентеролуO250 немає
тому, що: 

—    при вивченні геному виявлена різниця в будові
ДНК штаму S. boulardii from Biocodex порівняно з
іншими S. boulardii та S. cerevisiae;

—    штам S. boulardii from Biocodex зареєстрований в
Інституті Пастера — IO745 і недоступний для
інших компаній;

—    в усіх клінічних дослідженнях використовувався
тільки штам IO745 S. boulardii from Biocodex;

—    оригінальний запатентований процес ліофілізації
вимагає ультрасучасного та унікального обладнання;

—    високоякісне виробництво гарантує чистоту
штаму у лікарській формі.

Передусім важливою позитивною ознакою цього проO
біотика є те, що використання ентеролуO250 можливе
паралельно з антибактерійною терапією. Генетична відO
мінність дріжджів запобігає можливості переходу плазO
мід з фактором антибіотикорезистентності до збудників
гострих кишкових інфекцій [2,14]. Крім того, вони мають
значний антагоністичний вплив на патогенну та умовноO
патогенну флору, що ґрунтується на природних властиO
востях грибів [9,15,34]. Попавши в травний канал, сахаO
роміцети починають посилено розмножуватися, оскільки
температура 37 С є оптимальною для їхнього росту.
Кислота шлунку не діє на S. boulardіі, вони не перетраO
влюються і при щоденному прийманні зберігають житO
тєздатність в усіх відділах травної системи [35]. S. boular-
dii не проникають у системний кровообіг та мезентеріальO
ні лімфатичні вузли. До того ж дріжджові гриби не колоO
нізують кишечник, і останній звільняється від них через
3–5 днів після припинення лікування [31,35]. 

Препарат підвищує місцевий імунний захист у резульO
таті активування продукції ІgA та інших імуноглобулінів.
Антисекреторний ефект за рахунок специфічного впливу
на зв'язування бактерійних токсинів у рецепторах кишечO
нику забезпечує антитоксичну дію ентеролу, особливо
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щодо токсинів Clostrіdіum dіffіcіle, а також ентеротоксинів
[33]. Механізм антитоксичної дії Saccharomyces boulardіі
може бути пов'язаний з виробленням протеаз, здатних розO
щеплювати ентеротоксини, синтезом протеїнів, що діють
на мембранні рецептори, адгезією до ентероцитів, зниженO
ням утворення цАМФ із наступним зменшенням секреції
води. Препарат підвищує активність дисахаридаз тонкої
кишки (лактази, мальтази), має трофічний вплив на слизоO
ву оболонку кишечнику за рахунок поліамінів сперміну та
спермідину [15]. Показаннями до призначення ентеролуO
250 є рецидивні захворювання, спричинені Clostrіdіum dіf-
fіcіle, коліти та діареї, пов'язані з вживанням антибіотиків
(ентерол знижує ризик розвитку антибіотикоасоційованої
діареї в 2,5–4 рази) [1,27], а також усі гострі інфекційні діаO
реї. Лікування S. boulardіі дає добрі результати навіть у
хворих на СНІД, які добре переносять ці дріжджі [2].

S. boulardіі, очевидно, є відносно безпечними: протяO
гом 18 років на фоні мільйонів призначених курсів лікуO
вання було відзначено тільки 7 добре задокументованих
побічних ефектів [30]. Для порівняння: ризик фунгемії
при використанні S. boulardii становить 1 на 5,6 млн, а лакO
тобацил — 1 на 1 млн [37]. 

Наш час називають «епохою пробіотиків». І дійсно,
бурхливий розвиток досліджень з розробки нових біопреO
паратів і подальшого вивчення механізму їх лікувальноO
профілактичної дії дає підстави стверджувати, що тепер
пробіотики значною мірою потіснять на ринку традиційні
та небезпечні для організму препарати, насамперед ті з
них, які застосовуються з профілактичною метою. Разом з
цим, на нашу думку, значна частина пробіотиків потребує
суттєвого удосконалення, передусім з огляду на безпеку їх
використання.
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ПРОБИОТИКИ: РАЗМЫШЛЕНИЯ 

С ПОЗИЦИИ ИХ КАЧЕСТВА, ЭФФЕКТИВНОСТИ,

АНТИБИОТИКОРЕЗИСТЕНТНОСТИ И БЕЗОПАСНОСТИ 

В.С. Копча

Резюме. Проанализированы позитивные и негативные свойства многих
пробиотиков, учитывая механизм их действия и антибиотикорезистент$
ность. Значительная часть препаратов, содержащих представителей
индигенной флоры кишечника человека, не только малоэффективна,
но и противоречит требованиям врачебной безопасности. Поэтому
среди анализируемых терапевтических препаратов выгодно выделяют$
ся биоэнтеросептики, штаммы микроорганизмов которых владеют есте$
ственной полиантибиотикорезистентностью. Классическим представи$
телем таких пробиотиков является ентерол$250, содержащий дрожже$
вые грибы Saccharomyces boulardii.

Ключевые слова: пробиотики, безопасность использования, антибиоти$
корезистентнисть, биоэнтеросептики.

PROBIOTICS: REFLECTIONS FROM POSITION 

OF THEIR QUALITY, EFFICIENCY, 

ANTIBIOTIC;RESISTANT AND SAFETY 

V.S. Kopcha

Summary. Positive and negative properties are analysed many probiotics tak$
ing into account the mechanism of their action and antibiotic$resistant. In
this connection considerable part of preparations which contain the repre$
sentatives of indigen flora the intestine of man, not only ineffective but also
conflicts with the requirements of medical safety. Therefore between
analysable therapeutic preparations bioenteroseptics exude advantageously,
the cultures of microorganisms of which own natural multi$antibiotic$resist$
ant. By the classic representative of such probiotics is enterol$250, that con$
tains the yeast mushrooms of Saccharomyces boulardii.

Key words: probiotics, safety of the use, antibiotic$resistant, bioenterosep$
tics.

В отделении интенсивной терапии матери 
лучше быть отдельно от ребенка 

Разделение пар мать — ребенок в отделении интенO
сивной терапии понижает риск смертности и матерей, и
детей, выяснили ученые из университета Торонто
(Канада). Исследование было опубликовано журналом
Канадской медицинской ассоциации.

В ходе исследования ученые выясняли взаимосвязь
смертности при разделении пар мать — дитя, госпитаO
лизированных в отделении интенсивной терапии. На
базе больницы Св. Михаила в Торонто были изучены
медицинские карты более чем 1 млн. 23 тыс. новорожO
денных — всех, кто родился в период с 1 апреля 2002 по

31 марта 2010. Исследователи включили данные
наблюдений за матерями и детьми, которые лежали
совместно в реанимации и которые были разделены.

Краткосрочная младенческая смертность (<28 дней
после рождения) была выше в совместной группе —
18,1 на 1000 родившихся живыми; чем в разделенной
группе — 7,6 на 1000. Краткосрочная материнская
смертность (<42 дней после родов) также была выше в
совместной группе — 15,6 на 1000, с поправкой на возO
раст, чем в раздельной группе — 6,7 на 1000, с поправO
кой на возраст.

Источник: http://medexpert.org.ua

НОВОСТИ
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Введение

По данным ВОЗ, связанная с герпесвирусами (ГВ)
патология как причина смерти в структуре

инфекционных заболеваний занимает 2Oе место после
гриппа (более 15%) [3,7,13]. Именно герпесвирусные
инфекции (ГВИ) вызывают до 80% внутриутробных
поражений плода [1,10]. Этим возбудителям принадлеO
жит ведущая роль в развитии спонтанных абортов и
преждевременных родов, в нарушении эмбриоO и органоO
генеза [2,17,19]. Врожденная ГИ может протекать как бесO
симптомно, так и в тяжелой форме, при которой нередко
отмечается летальный исход. У большинства детей, переO
несших тяжелую форму внутриутробной ГВИ, в дальнейO
шем отмечаются разнообразные соматические и невролоO
гические дефекты развития; при бессимптомном течении
различные нарушения здоровья — сенсорная глухота,
задержка внутриутробного развития плода, внутриутробO
ная гипотрофия, малые мозговые дисфункции и другие
психоневрологические изменения — выявляются у 5–17%
детей [5,12,20]. 

Кроме того, внутриутробное инфицирование плода
герпесвирусами создает предпосылки для развития иммуO
нологической толерантности к возбудителям с формироO
ванием их длительной персистенции и реактивации в
постнатальном периоде [12,19].

Различные факторы риска значительно увеличивают
вероятность ВУИ [3]. Так, по данным многочисленных лиO
тературных источников известно, что ведущими фактораO
ми риска внутриутробного инфицирования плода являютO
ся: наличие отягощенного акушерскоOгинекологического
анамнеза (невынашивание и недонашивание предыдущих
беременностей, бесплодие, мертворождения, младенчесO
кая смертность), осложненное течение беременности и
родов матери (урогенитальные инфекции, хронические
очаги инфекции и их обострение во время беременности,
длительный безводный промежуток в родах, слабость
родовой деятельности, затянувшиеся роды, акушерские
операции); хронические инфекционные заболевания
мочеполовых органов матери (вагинит, бартолинит, кольO
пит, эрозия шейки матки, эндоцервицит, воспаление приO
датков матки и др.) [3,9,12,12,14].

Важную роль в патогенезе ГИ играет способность
вирусов повреждать структуры плаценты, что способствуO
ет их распространению и инфицированию плода, происO
ходящее, в основном, трансплацентарным путем [15]. В соO
временной литературе достаточно много работ, посвященO

ных гистологическому исследованию плаценты [4,6,11,
15,16,18]. Их авторы считают, что родильниц с наличием
воспалительных изменений в тканях плаценты необходиO
мо включать в группу повышенного риска реализации
ВУИ у рожденных ими детей. 

Изложенные материалы доказывают необходимость
тщательного изучения перинатального и интранатального
анамнеза детей, проведение морфологического исследоваO
ния плаценты, с целью выявления факторов риска реалиO
зации ВУИ и определения дальнейшей тактики обследоO
вания и лечения. 

Целью настоящей работы явилось выявление фактоO
ров риска манифестации внутриутробной ГИ у детей на
основе данных акушерскоOгинекологического анамнеза
их матерей, течения беременности и родов, морфологичеO
ских особенностей плацент.

Материал и методы исследования

Для решения поставленных задач нами было проведеO
но комплексное обследование 98 детей в возрасте от рожO
дения до 1 года, состоящих в группе риска по реализации
внутриутробной герпесвирусной инфекции, изучался
акушерскоOгинекологический анамнез, течение настояO
щей беременности и родов, морфологические особенноO
сти плацент их матерей.

Исследование проводилось на клинической базе кафеO
дры пропедевтики педиатрии — в детском инфекционном
отделении ГДКБ №5, а также в детской поликлинике
ЦГКБ №16 в течение 2005–2009 гг. Забор плацент произO
водился в родильных отделениях ЦГКБ №3, ГКБ №24,
ЦГКБ №1, ГКБ №9, ГКБ №14, ГКБ №17 г. Донецка. 
В дальнейшем они подвергались морфологическому изуO
чению в патологоанатомическом отделении ЦГКБ №1.

В результате исследования было определено, что 
59 (72,6%) детей, родившихся от женщин из группы риска
по внутриутробному инфицированию, с характерными
для герпесвирусов инфекционноOвоспалительными измеO
нениями в плаценте, были инфицированы одной или неO
сколькими из изучаемых инфекций (вирусом простого
герпеса 1 и 2 типа (ВПГ 1/2), цитомегаловирусом (ЦМВ),
вирусом Эбштейна—Барр (ВЭБ) — в мазке из зева выявO
лена ДНК исследуемых инфекционных агентов) и состаO
вили основную группу (І). Группа сравнения (II) была
представлена 36 детьми первого года жизни, состоящими
в группе риска по инфицированию персистирующими
герпесвирусными инфекциями, с характерными для герO

ОПРЕДЕЛЕНИЕ РИСКА 
МАНИФЕСТАЦИИ ВУИ У ДЕТЕЙ
Е.И. Абилова  
Донецкий национальный медицинский университет имени Максима Горького

УДК 618.3:616O053.13]O0226

Резюме. Под наблюдением находилось 98 детей, относящихся к группе риска по реализации внутриутробного инфицирования.
Контролем служили 20 практически здоровых детей (не входящих в группу риска по реализации внутриутробного
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течение настоящей беременности и родов, морфологические особенности плацент. В результате проведенных исследований у
матерей инфицированных герпесвирусами детей были выявлены: неблагоприятное течение беременности (угроза прерывания
(68%), анемия (51%), воспалительные заболевания женских половых органов (56%) и др.); нарушения в родах (раннее излитие
околоплодных вод (30,5%), слабость родовой деятельности (37,3%) и др.); морфологические изменения в плаценте,
характерные для инфекционно-воспалительного поражения плацент (виллузит (65%), интервиллезит (55%), децидуит
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песвирусов инфекционноOвоспалительными измененияO
ми в плаценте, у которых результаты обследования на
исследуемые инфекции были отрицательными. В конO
трольную группу (III) вошли 20 практически здоровых
детей (не относящихся к группе риска по инфицированию
персистирующими герпесвирусными инфекциями и без
характерных для герпесвирусов инфекционноOвоспалиO
тельных изменений в плаценте).

Диагностика персистирующих внутриклеточных
инфекций заключалась в проведении биологического
исследования методом ПЦРOанализа — обнаружение
ДНК возбудителя в мазке из зева. Острое течение диагносO
тировали при положительных результатах ПЦР. ОтсутO
ствие инфекции — при отрицательных результатах ПЦР. 

Для проведения гистологического исследования плаO
центы отбирали материал из центральной, парацентральO
ной и краевой зон, фиксировали в 10% растворе формалиO
на, обезвоживали в спиртах нарастающей концентрации и
заливали в парафин. После этого парафиновые срезы толO
щиной 4–5 мкм окрашивали гематоксилином и эозином.
Морфологическое исследование препаратов проводили с
использованием медикоOбиалогического микроскопа
Olympus CXO31 (Япония).

Статистическая обработка результатов проводилась с
использованием пакета Microsoft Excel, Windows XP.
Вычисления выполнялись при помощи программного
продукта STATISTICA for WINDOWS 5.0 (фирма StatO
Soft, США). Выбор математических методов определялся
постановкой задачи в каждом конкретном случае и требоO
ваниям к обработке медицинских данных.

Результаты исследований и их обсуждение

На начальном этапе данного исследования проводилO
ся анализ течения беременности и родов матерей, дети
которых составили группы наблюдения.

При анализе течения настоящей беременности у части
женщин были  выявлены акушерские осложнения, больO
шинство из которых достоверно чаще наблюдались в
группе инфицированных детей (табл. 1). Так, наличие

отягощенного акушерскоOгинекологического анамнеза
(невынашивание и недонашивание предыдущих беременO
ностей, бесплодие, мертворождения, младенческая смертO
ность) достоверно чаще наблюдалось (ϕ*1O2=2,17) в основO
ной группе (55,9±6,5% случаев). В группе сравнения данO
ная патология была диагностирована у 12 (33,3±7,9%)
женщин, в контрольной группе акушерскоOгинекологичеO
ский анамнез не был отягощен. 

Угроза прерывания беременности была зарегисO
трирована в 67,8±6,1% случаях в основной группе (n=40;
ϕ*1–2=3,61) и в 30,6±7,7% (n=11) случаях в группе сравнеO
ния. В контрольной группе данная патология не отмечаO
лась. 

Анемия беременных сопровождала 50,8±6,5% береO
менностей (n=30; ϕ*1–2=2,26; ϕ*1–3=3,65) матерей I групO
пы и 27,8±7,5% (n=10; ϕ*2–3=1,67) — группы сравнения. 
В III группе данное патологическое состояние наблюдаO
лось в 10,0±6,7% (n=2) случаях. 

Ранний токсикоз был выявлен у 26 (44,1±6,5%) маO
терей детей I группы, у 21 (58,3±8,2%) женщины, дети
которых составили группу сравнения и у 6 (30,0±10,2%)
матерей детей III группы. При этом статистическая достоO
верность различий выявлена лишь между показателями
групп II и III (ϕ*2–3=2,08). 

Течение настоящей беременности было отягощено
гестозом в 6,8±3,3% (n=4) случаях в основной и в
5,6±3,8% (n=2) — во второй группах, в контроле — не зареO
гистрировано. Отличия между группами недостоверны
(ϕ*1–2=0,24). 

Такой фактор риска, как фетоплацентарная недостаточO
ность (ФПН), в наших наблюдениях достоверно чаще докуO
ментировался в группе инфицированных детей — 45,8±6,5%
(n=27; ϕ*1–2=3,41) случаев, во II — 13,9±5,8% (n=5) случаев.
В контрольной группе ФПН не зарегистрировано.

Значимые отличия были выявлены при анализе данO
ных о наличии воспалительных заболеваний женских
половых органов (бактериальный вагиноз, кандидозный
вульвовагинит, эндометрит, эрозия шейки матки) в течеO
ние настоящей беременности, достоверно чаще регистриO

Таблица 1
Осложнения во время беременности у женщин из группы риска по внутриутробному 

инфицированию плода герпесвирусными инфекциями (критерий ϕ* Фишера)
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руемых (ϕ*1–2=2,17; ϕ*1–3=4,04) в основной группе
(55,9±6,5% случаев). В группе сравнения данная патолоO
гия была диагностирована у 12 (33,3±7,9%) женщин, в
контрольной — у 2 (10,0±6,7%). 

Обострение хронических заболеваний (пиелонефрит,
холецистит, гастрит, вегетоOсосудистые нарушения и др.)
были выявлены у части женщин исследуемых групп. СтаO
тистически значимые отличия были обнаружены между
группами I (n=25; ϕ*1–3=3,74) и III (n=1), а также между
II (n=10; ϕ*2–3=2,36) и III группами.

Такой показатель, как ОРВИ, встречался примерно 
с одинаковой частотой у всех матерей, дети которых вошли
в группу риска по реализации ВУИ (в I группе  —
33,9±6,2%, во II — группе 33,3±7,9% случаев) и наблюдался
с высокой достоверностью чаще (ϕ*1–3=1,73) у женщин
основной группы по сравнению с контрольной (15,0±8,0%).

Анализ течения родов также выявил значимо более частые
осложнения у матерей инфицированных герпесвирусами
детей. Настоящая беременность закончилась срочными родаO
ми у 34 (57,6±6,4%) женщин, дети которых вошли в основную
группу, и у 25 (69,4±7,7%) женщин группы сравнения (табл. 2).
Общее число преждевременных родов в основной группе
составило 42,4±6,4%, в группе сравнения — 30,6±7,7% (разлиO
чия статистически недостоверны). В контрольной группе все
20 женщин родили в предполагаемые сроки.

Обвитие пуповины наблюдалось у 15 (25,4±5,7%)
детей I группы, у 5 (13,9±5,8%) — II и у 1 (5,0±4,9) ребенO
ка контрольной групп. Статистически значимые отличия
были получены только между основной группой и конO
трольной (ϕ*1–3=2,34).

Раннее излитие околоплодных вод наблюдалось
достоверно чаще (ϕ*1–3=2,04) в группе инфицированных
детей (30,5±6,0% случаев). Указанное осложнение родов
во II и в III группах диагностировано у 4 (11,1±5,2%) 
и у 2 (10,0±6,7%) женщин соответственно.

В наших наблюдениях гипоксия плода с высокой
достоверностью чаще (ϕ*<1,64; р<0,05) наблюдалась в
группе инфицированных детей (52,5±6,5%). В группе
сравнения данная патология была зарегистрирована в
19,4±6,6% (n=7) случаях, в контрольной группе данная
патология не наблюдалась.

У 17 (28,9±5,9%) матерей детей основной группы роды
произошли путем кесарева сечения, во II — 
у 2 (11,1±5,2%) и в контрольной группе у 2 (10,0±6,7%)
женщин. Показаниями для кесарева сечения в группах
детей по реализации ВУИ были: возраст первородящих
при наличии дополнительных факторов (привычное
невынашивание, длительное бесплодие), внутриутробная
гипоксия плода, рубец на матке, клинически узкий таз в
ряде случаев. Показаниями для кесарева сечения в группе
контроля был клинически узкий таз.

Наложение акушерских щипцов и вакуумOэкстракция
были выполнены в 15,3±4,7% случаев в I группе и в
5,6±3,8% в группе сравнения (различия статистически
недостоверны — ϕ*1–2=1,54). Данное акушерское пособие
не проводилось в группе контроля. 

Слабость родовой деятельности достоверно чаще
(ϕ*1–2=2,23, ϕ*1–3=2,0) сопровождала течение родов женO
щин основной группы (37,3±6,3%) против сравнения
(16,7±6,2%) и контроля (15,0±8,0%). 

Таким образом, у матерей инфицированных детей
количество осложнений во время беременности и родов
значительно превышало таковое, чем у матерей здоровых
детей. 

Среди всех достоверных факторов перинатального
риска по развитию ВУИ у детей были выявлены наиболее
информативные, которые могут выступать критериями
ранней диагностики герпесвирусной инфекции новорожO
денных. К ним по значимости были отнесены: наличие
отягощенного акушерскоOгинекологического анамнеза,
угроза прерывания беременности, анемия, ФПН, воспаO
лительные заболевания женских половых органов, обоO
стрение хронических инфекций, ОРВИ, обвитие пуповиO
ны, раннее излитие околоплодных вод, гипоксия плода,
кесарево сечение, наложение акушерских щипцов и проO
ведение вакуумOэкстракции, а также слабость родовой
деятельности. Это позволяет использовать их в качестве
факторов риска манифестации ВУИ у детей.

Исследование плацент матерей группы риска по реаO
лизации внутриутробной герпесвирусной инфекции
выявило воспалительные изменения в децидуальной обоO
лочке. Межклеточное вещество базальной децидуальной

Таблица 2
Осложнения во время родов у женщин из группы риска по внутриутробному 

инфицированию плода герпесвирусными инфекциями (критерий ϕ* Фишера)
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пластинки было отечное, в нем часто встречались лимфоO
цитарные инфильтраты (рис.1).

Среди децидуальных клеток были гигантские гиперO
хромные клетки с зернистостью в ядре. Перечисленные
изменения, характерные для децидуита, наблюдались с
высокой достоверностью чаще в плацентах матерей детей
I группы — в 37 (62,7%) плацентах, чем в группе неинфиO
цированных детей — в 15 (41,7%) случаях (табл. 3). 

При патоморфологическом исследовании плацент
отмечались сосудистые нарушения терминальных ворсин
(расширение кровеносных капилляров, переполнение их

кровью, утолщение стенки, набухание эндотелия, сужение
просветов, в периваскулярных зонах располагались полиO
морфноклеточные инфильтраты). Строма ворсин была
отечная, что свидетельствовало о высокой проницаемости
сосудистой стенки, инфильтрирована лейкоцитами.
Перечисленные изменения в ворсинах, характерные для
виллузита, наблюдались в 23 (38,9%) плацентах матерей
детей I группы и в 9 (25%) плацентах во II группе (разлиO
чия статистически не достоверны) (табл. 3). Хориальная
пластинка также была отечная, инфильтрирована лимфоO
цитами, с расширенными кровеносными сосудами, в котоO

Рис.1.  Базальный  децидуит. Окрашивание гематоксилином и
эозином.  Увеличение 1 х 100

Рис.2. Стволовой и очаговый терминальный виллузит,
интервиллезит. Окрашивание гематоксилином и эозином.
Увеличение 1 х 100

Рис.3. Воспалительная реакция плодных оболочек,
париетальный децидуит, амнионит. Окрашивание
гематоксилином и эозином.  Увеличение 1 х 100

Рис.4. Воспалительная реакция пуповины, экссудативный
фуникулит. Инфильтрация лейкоцитами сосудистой стенки 
и вартонова студня. Окрашивание гематоксилином и эозином.
Увеличение 1 х 100

Таблица 3
Характер воспалительных изменений в плацентах инфицированных женщин и матерей из группы риска по

внутриутробному инфицированию плода герпесвирусными инфекциями (коэффициент Пирсона)
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рых наблюдалось усиление проницаемости сосудистой
стенки (рис. 2).

У 30 (50,9%) плацентах родильниц детей I группы и 
в 10 (27,8%) во II — были отмечены признаки продукO
тивного воспаления в межворсинчатом пространстве 
(табл. 3). В лакунах наблюдались расстройства в системе
кровообращения. Вблизи отверстий лакунарных вен, по
которым материнская кровь оттекает из плаценты,
имелись полиморфноклеточные инфильтраты.
Последние также встречались и в стенке лакун. 
На поверхности соединительной ткани были толстые
наслоения аморфной субстанции (фибриноид Рора) 
(рис. 2). Описанные изменения свидетельствовали 
о воспалительном процессе в лакунах — интервиллезите.
Как видно из таблицы 3, эти изменения с высокой достоO
верностью чаще регистрировались в плацентах матерей
инфицированных детей. 

Патоморфологические изменения в ворсинчатом
хорионе сочетались с изменениями в амнионе и наблюдаO
лись в 21 (35,6%) плаценте матерей детей I группы, что
достоверно выше, чем в группе сравнения, — 5 (13,9%)
случаев (табл. 3). В амниотической оболочке однослойный
призматический эпителий был набухший, цитоплазма
мутная, реснички склеены. В апикальных частях эпитеO
лиоцитов встречались множественные вакуоли. БазальO
ная мембрана эпителия была отечная и утолщена. В подO
лежащей соединительной ткани сосуды были расширены,
наблюдался их стаз. В межклеточном веществе и в периO
васкулярных пространствах обнаруживались лимфоциO
тарные инфильтраты (рис. 3).

В 12 (20,3%) случаях в плацентах матерей детей 
I группы и в 6 (16,7%) случаях во II группе (различия стаO
тистически незначимые) в амниотической оболочке,
покрывающей пупочный канатик, наблюдалось расширеO
ние сосудов, с выраженным стазом форменных элементов
в них (рис. 4). 

В соединительной ткани наблюдались отечные измеO
нения и инфильтрация лейкоцитами, среди которых преO
обладали лимфоциты (явления фуникулита) (рис. 4).

Наличие очагов гнойного воспаления было отмечено в
15 (25,4%) плацентах матерей инфицированных детей и в
5 (13,9%) плацентах в группе сравнения. Однако статиO
стически значимых отличий по этому показателю не
получено.

Данные таблицы 3 свидетельствуют о статистически
достоверном  преобладании децидуита, интервиллезита и
хорионамнионита в плацентах матерей детей, инфициO
ровнных герпесвирусами, что свидетельствует о гематоO
генном или восходящем пути инфицирования и позволяO
ет предположить о наличии связи данных изменений с
герпесвирусным поражением плаценты. Это дает возможO

ность рекомендовать их в качестве критериев включения
данной категории детей в группу риска по реализации
внутриутробной герпесвирусной инфекции.

Морфологические изменения в плаценте, возникшие
вследствие альтеративного действия вируса в совокупноO
сти с расстройствами метаболизма в организме женщины,
проявлялись нарушением функции плаценты и развитиO
ем плацентарной недостаточности (ПН).

В нашей работе для диагностики плацентарной недоO
статочности мы использовали классификацию, разрабоO
танную кафедрой патологической анатомии СанктOПеO
тербургской педиатрической медицинской академии и
отдела детской патологии ГПАБ В.А. Цинзерлингом и
соавт., 1998 [8]. Под термином плацентарная недостаточO
ность исследователи подразумевали комплекс неспециO
фических изменений, приводящих к нарушению кровоO
обращения, развитие которой наиболее часто связано с
разнообразными инфекционными поражениями. Данная
классификация предполагается для использования в
скрининговых исследованиях и может способствовать
прогнозированию состояния новорожденного, учитывать
компенсаторные процессы. 

Значимые отличия были получены при анализе данO
ных о наличии ПН, которая с высокой достоверностью
чаще была диагностирована в группе инфицированных
детей — в 69,5% случаях, в группе сравнения этот показаO
тель составил 36,1%. Следует отметить, что в группе
инфицированных герпесвирусами детей большинство
случаев ПН составила хроническая декомпенсированная
(23,7%) и недостаточность плаценты с ее острой декомO
пенсацией (23,7%), представляющие риск по развитию
ВУИ, в группе неинфицированных — это была компенсиO
рованная недостаточность (22,2%), при которой риск для
матери и ребенка минимальный [8].

Анализ показателей наличия плацентарной недостаO
точности представлен в таблице 4.

В плацентах матерей детей контрольной группы не
было обнаружено патологических изменений. В этой
группе наблюдались незначительные инволютивноOдиO
строфические изменения в плаценте, зрелый тип ворсин,
умеренная гиперемия ворсинчатого хориона.

Таким образом, более чем в 60% случаев патологичеO
ские изменения отмечались в плаценте матерей детей,
инфицированных герпесвирусами, и нарушение ее функO
ций, это позволяет предположить, что такие выявленные
морфологические изменения, как децидуит (62,7%),
интервиллезит (50,9%), хориоамнионит (35,6%), и налиO
чие плацентарной недостаточности (69,05%) могут быть
использованы для комплексной диагностики внутриуO
тробной герпесвирусной инфекции и выступать в качеO
стве факторов риска ее реализации.

Таблица 4
Анализ показателей наличия плацентарной недостаточности в группах наблюдения (коэффициент Пирсона)
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Выводы
1. Герпесвирусная инфекция у беременных женщин

определяет вероятность развития таких патологических
состояний, как угроза прерывания беременности (67,8%),
анемия (50,8%), ФПН (45,8%), воспалительные заболеваO
ния женских половых органов (55,9%), обострение хрониO
ческих инфекций (42,4%), ОРВИ (33,9%), обвитие пупоO
вины (25,4%), раннее излитие околоплодных вод (30,5%),
гипоксия плода (52,5%), слабость родовой деятельности
(37,3%), что позволяет использовать их в качестве фактоO
ров риска манифестации ВУИ у детей.

2. Персистирующее течение герпесвирусных инфекO
ций во время беременности вызывает изменения в плаO
центе в виде децидуита (62,7%), интервиллезита (50,9%),
хориоамнионита (35,6%), а также приводит к плацентарO
ной недостаточности (69,05%), что является основанием

для включения рожденных детей в группу риска по внуO
триутробному инфицированию.

3. Отягощенный акушерскоOгинекологический анамO
нез беременной женщины (невынашивание и недонашиваO
ние предыдущих беременностей, бесплодие, мертворождеO
ния), неблагоприятное течение беременности (угроза
прерывания, анемия, обострение хронических заболеваний,
повторные ОРВИ), нарушения в родах (преждевременные
роды, обвитие пуповины, раннее излитие околоплодных
вод, гипоксия плода, кесарево сечение, наложение акушерO
ских щипцов и проведение вакуумOэкстракции, слабость
родовой деятельности), морфологические изменения в
плаценте (децидуит, интервиллезит, хориоамнионит,
наличие плацентарной недостаточности), определяют
необходимость обследования новорожденного на инфициO
рование герпесвирусными инфекциями.

ВИЗНАЧЕННЯ РИЗИКУ МАНІФЕСТАЦІЇ

ВНУТРІШНЬОУТРОБНОЇ ІНФЕКЦІЇ У ДІТЕЙ

О.І. Абілова 

Резюме. Під наглядом перебувало 98 дітей, які належать до групи ризи$
ку щодо реалізації внутрішньоутробного інфікування. Контролем служи$
ли 20 практично здорових дітей (що не входять до групи ризику з реалі$
зації внутрішньоутробного інфікування). У матерів, діти яких склали
групи спостереження, вивчалися: акушерсько$гінекологічний анамнез,
перебіг даної вагітності та пологів, морфологічні особливості плацент.
У результаті проведених досліджень у матерів інфікованих герпесвірусами
дітей були виявлені: несприятливий перебіг вагітності (загроза переривання
(68%), анемія (51%), запальні захворювання жіночих статевих органів (56%)
тощо); порушення в пологах (раннє вилиття навколоплідних вод (30,5%),
слабкість пологової діяльності (37,3%) тощо); морфологічні зміни в плацен$
ті, характерні для інфекційно$запального ураження плацент (віллузіт (65%),
інтервіллезіт (55%), децидуїт (70 %), плацентарна недостатність (70%) та ін.)

Ключові слова: діти, внутрішньоутробне інфікування, герпесвіруси, діаг$
ностика, морфологічне дослідження плаценти.

DEFINITION OF THE RISK OF MANIFESTATION 

OF INTRAUTERINE INFECTION IN CHILDREN

E.I. Abilova 

Summаry. We observed 98 children, at risk for the implementation of
intrauterine infection. Served as controls 20 healthy children (at risk for the
implementation of intrauterine infection). Mothers whose children were the
observation group were studied: obstetric and gynecological history, during
the current pregnancy and childbirth, morphological features of placentas.
As a result, studies of mothers of children infected with herpes viruses have
been identified: negative for pregnancy (the threat of termination (68%), ane$
mia (51%), inflammatory diseases of female genital mutilation (56%) and
others) in violation of labor (early rupture of membranes water (30,5%), uter$
ine inertia (37,3%), and others) morphological changes in the placenta, typ$
ical of infectious$inflammatory lesions placentas (villuzit (65%), intervillezit
(55%), deciduitis (70%), placental insufficiency (70%), and others).

Key words: children, intrauterine infected, herpesviruses, diagnostics, mor$
phological research of a placenta. 
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Вступ

На сьогодні багато дослідників визнають, що навіть
коли захворювання викликано чисто фізичними

чинниками, воно у свою чергу служить джерелом емоційO
ного стресу [1,2,4,7]. Так, у 1/3 хворих, які звертаються до
лікаря з приводу соматичної патології, приблизно 
в 20–30% випадків виявляються симптоми депресії
[2,5,6]. У свою чергу емоційні чинники можуть впливати
на перебіг хвороби, її тяжкість та наслідки. Таким чином,
соматична патологія не підлягає вивченню у відриві від
психологічного стану дитини.

Мета роботи: визначити нервовоOпсихічний розвиток
дітей дошкільного віку як показник готовності дитини до
шкільного навчання.

Матеріал і методи дослідження

Психоневрологічне обстеження пройшли 149 дітей у
віці від 5 до 6 років, які відвідували дитячі дошкільні заклаO
ди. Оцінка емоційної сфери дитини проводилась за участю
педагогів. Сутність методу полягає в оцінці найбільш
важливих емоційних і поведінкових реакцій (настрій,
страх, соціальні контакти, дисципліна, рухова активність).

Результати дослідження та їх обговорення

Психологічний статус обстежених дітей характеризуO
вався особистісними рисами, формування яких залежало
від збалансованості нервової системи (табл. 1).

Розлади афективного спектру спостерігалися частіше
у вигляді порушення сну та швидких коливань настрою,
дещо рідше відмічалися відчуття напруги, підвищена
стурбованість та очікування найгіршого.

Порушення сну однаково часто зустрічалося у дітей
п'яти і шести років (21,2% і 29,9% відповідно). На другому

місці за частотою відмічались швидкі коливання настрою —
у 23 із 149 дітей, що склало 15,4%. Достовірної різниці
цього розладу вегетативної нервової системи у віковому
аспекті не виявлено (11,5% і 17,5% відповідно). Відчуття
напруги непокоїло достовірно частіше дітей п'ятирічного
віку (17,3%), ніж дітей старшої вікової групи (6,2%). 
Дещо рідше реєструвалась підвищена стурбованість — 
у 12 (8,1%) дітей. У шестирічних дітей цей симптом
зустрічався на 3,5% частіше, ніж у дітей п'яти років, але ця
різниця недостовірна.

Депресивні прояви різного ступеня виразності найчаO
стіше характеризувалися пригніченим настроєм, дещо
рідше — різними страхами, дратівливістю, найрідше —
плаксивістю. З віком кількість дітей з розладами депреO
сивного характеру (пригніченість настрою, плаксивість)
збільшується в 2–3 рази. Страхи тривожили однакову
кількість дітей п'ятиO і шестирічного віку (15,4% і 15,5%
відповідно). 

Сьогодні лише в 30% випадків розладу поведінки 
у дітей педіатри звертаються за консультацією до психіаO
тра. Водночас нерідко поведінковими розладами проявляO
ються дитячі депресії, а діагностика їх виявляється занадO
то пізньою. Навіть підйоми артеріального тиску в дитинO
стві нерідко є маскою депресії [3]. У наших дослідженнях
також встановлений взаємозв'язок між транзиторною
гіпертензією і наявністю депресивних симптомів 
(r=+0,56; р<0,05).

Встановлені відхилення у психоневрологічному статуO
сі були поділені нами на чотири основні форми: мінімальO
ні мозкові дисфункції (ММД) — діагностовано у 19,5%
усіх дошкільнят, неврози і невротичні реакції — 6,0%, синO
дром дефіциту уваги і гіперактивності (СДУГ) — 6,7% 
і психосоматичні розлади — 14,1% (табл. 2).

НЕРВОВО=ПСИХІЧНИЙ РОЗВИТОК ДІТЕЙ 5–6 РОКІВ, 
ЯКІ МЕШКАЮТЬ В м. ЛУГАНСЬК 
І.Б. Єршова, В.А. Рещіков, Л.М. Осичнюк 
ДЗ «Луганський державний медичний університет»

Резюме. Було обстежено 149 дітей віком 5–6 років, які відвідували дитячі дошкільні заклади. Серед розладів афективного спек-
тру найчастішими були порушення сну та швидке коливання настрою, депресивні прояви найчастіше характеризувалися
пригніченим настроєм. Серед відхилень у психоневрологічному статусі переважали мінімальні мозкові дисфункції і психосома-
тичні розлади. На підставі проведеного обстеження виділено групу дітей, які мають високе напруження регуляторних систем
і ризик зриву адаптації. Рекомендовано особливий підхід при вирішенні питання щодо готовності цих дітей до школи. 
Ключові слова: діти дошкільного віку, нервово-психічний розвиток, шкільна дезадаптація.

Таблиця 1
Показники психологічного статусу обстежених дітей

Примітка: * — достовірна різниця у порівнянні з дітьми 5 років; ** — достовірна різниця у порівнянні з дітьми 6 років.
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Як видно з табл. 2, найпоширенішою причиною психоO
неврологічної дезадаптації виявилися ММД. У даний час
ММД розглядаються як особливі форми дизонтогенезу,
які характеризуються віковою незрілістю окремих вищих
психічних функцій і їх дисгармонійним розвитком.

Синдром дефіциту уваги і гіперактивності був діагноO
стований у 10 (6,7%) дітей із загального числа обстежених
дошкільнят, він характеризувався не властивими для норO
мальних вікових показників надмірною руховою активніO
стю, дефектами концентрації уваги, імпульсивною повеO
дінкою, проблемами у стосунках з оточуючими. Разом 
з тим діти із СДУГ можуть виділяються своєю незграбніO
стю, яка часто розцінюється як мінімальна статикоOлокоO
моторна недостатність. 

Слід зазначити, що у багатьох дітей із СДУГ спостеріO
галися порушення в розвитку мови і труднощі у формуO
ванні навичок читання, писання і лічби. Супутні ознаки
дислексії і дисграфії були виявлені нами у 60% дітей, дисO
калькулії — у 50% пацієнтів із СДУГ. З другого боку,
дислексія, дисграфія і дискалькулія у дітей часто супровоO
джувалися порушеннями уваги. Порушення уваги в цих
випадках мали вторинний характер і виникали в умовах
перенапруження, стресу, коли до дітей ставилися завищеO
ні вимоги в ході тих форм інтелектуальної діяльності, які
забезпечувалися недостатньо сформованими вищими
психічними функціями і навичками. 

Неврози і невротичні реакції було діагностовано у 3
(5,8%) дітей п'ятирічного і 6 (6,2%) дітей шестирічного віку. 

Психосоматичні розлади (ПСР) — порушення функO
цій органів і систем, які обумовлені психогенними відхиO
леннями, — займають все більше місця в захворюваності
дитячого населення. За даними деяких дослідників, псиO
хосоматичні розлади складають від 10% до 40% від загальO
ного числа дітей, що звертаються за медичною допомогою
[1]. У нашому випадку ПСР діагностувалися у 21 (14,1%)
дитини у вигляді депресивних (страхи, пригніченість
настрою) і астенічних (дратівливість, стомлюваність) розO
ладів невротичного рівня. У деяких випадках виявлені
мінімальні істеричні та іпохондричні прояви. 

Комплексна оцінка нервовоOпсихічного розвитку обстеO
женого контингенту дозволила встановити, що близько
половини дітей на п'ятому (41,0%) і шостому (48,3%) роках
мали порушення нервовоOпсихічного розвитку. Ці діти, що
мали також відхилення з боку органів травлення (r=+0,54),
кістковоOм'язової (r=+0,67), серцевоOсудинної (r=+0,55) і
сечовивідної (r=+0,48) систем, були віднесені до ІІ, Ш і ІV
груп здоров'я. У ІІ групу здоров'я увійшли 56 (44,8%) дітей,
в Ш — 61 (48,8%) дитина і в ІV — 8 (6,4%) дітей.

Різні відхилення у поведінці, нервовоOпсихічному і
мовному розвитку часто поєднувалися зі схильністю до
рецидивного перебігу гострих захворювань бронхолегенеO
вої системи і ЛОРOорганів (r=+0,57; р<0,05). 

Аналіз даних клінікоOлабораторного і функціонального
обстеження виявив кореляційні зв'язки між нервовоOпсихічO
ним розвитком дітей та параметрами фізичного стану. Так,
виявлена пряма кореляційна залежність між розладами
афективного та депресивного характеру і дисгармонійним
фізичним розвитком (r=+0,48) і гіподинамією (r=+0,56).
При цьому частота нервовоOпсихічних порушень, таких як
СДУГ, реєструвалась в 2,2 разу частіше у дітей 6 років.

Висновки

Розвиток донозологічної діагностики дозволив видіO
лити серед практично здорових дітей численну групу осіб
з високим і дуже високим напруженням регуляторних
систем, з підвищеним ризиком зриву адаптації і появи в
подальшому патологічних відхилень і захворювань. Цих
дітей можна розглядати як тимчасово не готових до
шкільних навантажень за медичними (наявність хронічO
них вогнищ інфекції, низькі адаптаційні можливості оргаO
нізму, дисгармонійний розвиток) і психофізіологічними
критеріями. 

Висока частота відхилень нервовоOпсихічного розвитO
ку (майже 50% обстежених) у дітей дошкільного віку
обумовлює необхідність індивідуального підходу, динаO
мічного спостереження і вживання профілактичноOреабіO
літаційних заходів для попередження у них шкільної
дезадаптації.
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НЕРВНО;ПСИХИЧЕСКОЕ РАЗВИТИЕ 

ДЕТЕЙ 5–6 ЛЕТ, ПРОЖИВАЮЩИХ В г. ЛУГАНСК 

И.Б. Ершова, В.А. Рещиков, Л.М. Осычнюк 

Резюме. Было обследовано 149 детей в возрасте 5–6 лет, посещавших
детские дошкольные учреждения. Среди расстройств аффективного
спектра наиболее частыми были нарушения сна и быстрое колебание
настроения, депрессивные проявления характеризовались чаще всего
угнетенным настроением. Среди отклонений в психоневрологическом
статусе преобладали минимальные мозговые дисфункции и психосома$
тические расстройства. На основании проведенного обследования
выделена группа детей, имеющих высокое напряжение регуляторных
систем и риск срыва адаптации. Рекомендуется особенный подход при
решении вопроса о готовности этих детей к школе. 

Ключевые слова: дети дошкольного возраста, нервно$психическое
развитие, школьная дезадаптация.

NEURO;PSYCHICAL DEVELOPMENT 

OF CHILDREN OF AGE 5;6 LIVING IN LUGANSK 

I.B. Еrshova, V.А. Reschikov, L.М. Оsychniuk 

Summary. We examined 149 children of age 5–6 who had been attending
preschools. Among the disorders of affective spectrum there were often
sleep disorders and rapid mood swings, depressive manifestations (which
were characterized by depressed mood often). Among the disorders of psy$
choneurological status minimal cerebral dysfunction and psychosomatic dis$
orders dominated. On the basis of the examination we selected a group of
children who had high strain of regulatory systems and risk of disturbance to
adapt. Special approach is recommended for these children when deciding
on the child's readiness for school. 

Key words: preschool age children, neuro$psychical development, school
disadaptation.

23 и 24 октября винституте сердечноOсосудистой хирургии им. Н. М. Амосовакомпания «3М Украина» провела практический
семинар по применению пластырей.

Для проведения семинара была приглашена БонниЛоперфидоOопытный медицинский специалист по уходу за кожей в постOтравO
матический период. Бонни имеет 25Oлетний стажработы в отделенияххирургии, реанимации,а также в инфекционных отделенияхклиO
ник США. Семинар был направлен на совершенствование техник работы с медицинскими пластырями. «Как показывают зарубежные
исследования, 15,5% постOхирургических травм кожи вызваны неправильнымподборомили использованием медицинскихпластырей и
являются причинойтаких осложнений как дерматит, волдыри, и даже отслаивание кожного покрова», — рассказала гOжа Лоперфидо. 

В ходе семинара Бонни поделилась знаниями о технологиях медицинских адгезивов, научила определять факторы риска,
принимать во внимание индивидуальные особенности кожного покрова, снижать риск повреждения кожи. Также гOжа ЛоперфиO
до рассказала о некоторых секретах правильного подбора, нанесения и снятия медицинских пластырей.Согласно данным заруO
бежных исследований, лечение осложнений обходится в 50 долларов на пациента.

Понимая актуальность данной проблемы, всемирно известная компанияOпроизводитель медицинских изделий «3М»приглаO
силана семинар практикующих медсестер ведущих медицинских учреждений г. Киева. Ведь грамотный выбор и профессиональO
ное использованиепластыря снижает риск развития осложнений и инфицирования, а также обходится в 2 раза дешевле.

В мире существует множество разновидностей пластырей, отличающихся друг от другаосновой: бумажной, мягкой нетканой, шелO
ковой, пластиковой, традиционной тканевой и др. В каждом случае следует тщательно подбирать адгезив, используемый в медицинском
пластыре: натуральный латексный, акрилатный, силиконовый. Основными критериями подбора пластыря являются: сила адгезии, натяO
жение, длина, тип кожи и риск заражения. 

«Универсальных пластырей нет, их нужно подбирать индивидуально в зависимости от ситуации. Важно понимать, является
ли пациент представителем группы риска (онкобольные, пациенты, проходящие стероидное лечение, новорожденные) и учитыO
вать это при выборе. Также следует обращать внимание на состояние кожи пациента и задачи: поддержка катетера, повязки,
тяжелых трубок и др., — говорит Бонни Лоперфидо. — Кроме того, нельзя пренебрегать техниками наложения и снятия пластыO
ря, иначе уровень нанесения кожных травм значительно возрастает. Учитывая всю эту информацию, необходимо помнить, что
именно Вы можете улучшить самочувствие пациентов».

О компании «3М Украина» 
3М — одна из наиболее инновационных компаний мира, с годовым оборотом в 29,6 млрд. долларов США, штабOквартира

которой находится в г. СентOПол, Миннесота. Штат компании насчитывает порядка 84 000 сотрудников в 65 странах мира. КомO
пания 3М работает по 35 направлениям, объединенным в 6 основных бизнесов: Системы визуальных коммуникаций, Товары для
дома и офиса, Телекоммуникации и электроника, Здравоохранение, Материалы для промышленности и транспорта, Материалы
и средства для обеспечения безопасности.

С начала 1990Oх годов 3М представляет в Украине современные и качественные решения для улучшения безопасности и
повышения эффективности производства. А в 2005 зарегистрирована дочерняя компания OOO «3М Украина», которая предостаO
вляет партнерам лучшие комплексные решения для развития бизнеса.

Более подробную информацию о компании и продуктах «3М Украина» можно найти на вебOстранице http://3m.ua
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Причиной серьезных повреждений 
кожи может стать обычный пластырь
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Вступ

Больові поліневропатії (БП) зустрічаються порівняO
но часто, але їх діагностика, диференційна діагноO

стика, лікування залишаються актуальною проблемою.
Заснована в 1973 році Міжнародна асоціація з вивчення
болю (IASP), що об'єднує науковців, лікарів, медсестер,
налічує понад 7 тисяч членів із 95 країн світу, дає наступне
визначення болю: біль — це неприємні сенсорні або емоO
ційні відчуття, пов'язані з реальним або потенційним ураO
женням тканин або описані в межах такого ураження [1].
Дане визначення дає чітко окреслений фактор ураження й
фактор суб'єктивного відчуття ураження, як на сенсорноO
му рівні, так і на емоційному. За тривалістю розрізняють
гострий біль (триває менше 6 місяців, зазвичай зникає
після усунення травмуючого агенту) і хронічний (понад 6
місяців) [3,4,8]. Поліневропатії займають чільне місце у
структурі больових синдромів. Найпоширенішими є метаO
болічні, дизімунні, токсичні, паранеопластичні, інфекційні
і спадкові БП. БП проявляються сенсорними, вегетативноO
трофічними і руховими порушеннями, але в клінічній карO
тині переважають сенсорні порушення і невропатичний
біль, який є домінуючим симптомом [4–6,12].

Попри важливість означеної проблеми для клінічної
практики, у доступній науковій літературі ми не зустріли
оглядів, у яких з останніх позицій було б систематизовано
дані стосовно патофізіологічних механізмів формування
больового синдрому при БП, що і спонукало нас до викоO
нання даної роботи.

Мета роботи — систематизувати та узагальнити дані
літератури щодо патофізіологічних механізмів формуванO
ня больового синдрому при БП.

Як показав огляд літературних джерел, патофізіолоO
гічні механізми невропатичного болю досить різноманітні
і наразі залишаються дискусійними. Периферичними
компонентами механізмів невропатичного болю вважаO

ють ектопічну активність первинних аферентів із ділянок
аксональної дегенерації і сегментарної демієлінізації,
ефаптичне передавання збудження, ноцицептивну сенсиO
білізацію за рахунок концентрування алгогенних субстанO
цій, активізування ноцицепторів, патологічне імпульсO
ування із аксональних розгалужень при регенеруванні
нерва [4]. На наш погляд, найдоцільніше представлено
систематизацію механізмів виникнення периферичного
болю J.W. Scadding (2006) [12].

За діаметром волокон нервів виділяють товсті мієлініO
зовані АOα і АOβ волокна, середньомієлінізовані АOγ волокO
на, слабкомієлінізовані АOδ і тонкі немієлізовані СOволокO
на. Відомо, що волокна АOα і АOβ відповідають за моторну
функцію, вібраційну і тактильну чутливість, а волокна 
АOγ — за моторну функцію і інтрафузальну іннервацію. 
В той час як АOδ і СOволокна проводять температурну чутO
ливість, біль і вегетативні сигнали.

Невропатичний біль, зазвичай, проявляється сенсорO
ними позитивними і негативними симптомами, а також
вегетативними порушеннями в зоні болю. До позитивних
симптомів відносять спонтанний біль, який може бути
пароксизмальним або постійним у вигляді шкірного, глиO
бокого, вісцерального, а також стимулзалежний біль, що
проявляється алодинією, яка може бути механічною,
динамічною, термічною. До позитивних симптомів відноO
сять також гіпералгезію і гіперпатію.

До негативних сенсорних симптомів відносять зниO
ження температурної, вібраційної і глибокої чутливості.
Вегетативна дисфункція може виражатися у вазомоторO
них і трофічних порушеннях у вигляді зміни забарвлення,
температури шкірних покривів, порушення потовиділенO
ня, росту волосся і нігтів. До позитивних рухових симптоO
мів відносять крампи, фасцикуляції, дистонію, міокімії,
нейроміотонію, посилення фізіологічного тремору, а до
негативних — гіпотонію, слабкість і атрофію м'язів.

БОЛЬОВІ ПОЛІНЕВРОПАТІЇ. 
ПЕРСПЕКТИВИ НАУКОВИХ ДОСЛІДЖЕНЬ
А.А. Невірковець 
Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика, м. Київ 

УДК 616.379O008.64O085

Резюме. Поліневропатії характеризуються дифузним ураженням периферичних нервових волокон, що входять до
складу різних нервів. У клінічній картині спостерігаються порушення рухливості, чутливі розлади, вегетативна
дисфункція. При деяких формах поліневропатії одним із провідних в клінічній практиці є больовий синдром. У статті
наведені патофізіологічні механізми формування больового синдрому при основних формах поліневропатій.
Ключові слова: поліневропатія, невротичний біль.

Таблиця 1
Клінічні симптоми і механізми виникнення невропатичного болю (за J.W. Scadding)



Обстеження хворих на БП включає загальні аналізи
крові і сечі, дослідження функції печінки і нирок, визнаO
чення ревмопроб, імунологічні дослідження, антинеO
вральних антитіл, білкового спектра фракцій сироватки
крові, глюкози крові, радіоімунологічні дослідження горO
монів щитоподібної залози, вмісту вітамінів у сироватці
крові, ультразвукове дослідження внутрішніх органів і
рентгенологічне дослідження грудної клітки, дослідженO
ня цереброспінальної рідини, електронейроміографічні
дослідження, кількісне сенсорне тестування, дослідження
контактних теплових викликаних потенціалів, лазерних
викликаних потенціалів. При показаннях проводять біоO
псію шкіри, м'язів, нервових волокон, а для виключення
спадкових невропатій — генодіагностику [4,6,12].

Для скринінгу пацієнтів із неврологічним болем розO
роблені різні анкети і комбіновані шкали оцінювання як
суб'єктивних скарг, так і об'єктивних неврологічних симO
птомів. Наразі одним із найчутливіших вважають опитуO
вальник DN4, наявність 4 і більше позитивних відповідей
із 10 пунктів названого опитувальника дозволяють стверO
джувати про неврологічне походження болю. Чутливість
методики DN4 складає 80%, що дозволяє використовуваO
ти її для скринінгу невропатичних больових синдромів.

Наразі не існує загальноприйнятої класифікації БП.
Найчастіше за причинами виділяють наступні БП: ідіопаO
тична дистальна сенсорна невропатія, метаболічні полінеO
вропатії (діабетична, алкогольна, гіпотиреоїдна, порфірійO
на, уремічна, амілоїдна, внаслідок дефіциту вітамінів і
харчування), медикаментозна, токсична, паранеопластичO
на, спадкові, інфекційні (ВІЛ/СНІДOінфекція, лепра, кліO
щовий борреліоз тощо), дизімунні (синдром Гієна—БарO
ре, парапротеїнемії тощо) [6].

З морфологічної точки зору переважна більшість БП
обумовлена ураженням метамелінізувальних і безмієліноO
вих волокон і тому є здебільшлго аксонопатіями. ЗахвоO
рювання може мати гострий перебіг при інфекційних,
ішемічних, токсичних БП; підгострий — при метаболічO
них, дизімунних, медикаментозних БП; хронічний — при
спадкових [2,6–8].

Проблема гострого больового синдрому наразі доволі
ефективно вирішується за допомогою опіатів, водночас
питання лікування хронічного болю, особливо з огляду на
формування синдрому залежності від опіатів, є далеким від
остаточного вирішення. Серед хронічних видів болю прийO
нято виділяти три основні види — психогенний, соматогенO
ний, невропатичний [1,5]. Психогенний біль є виявом різноO
манітних психічних розладів, наприклад депресій. З огляду
на походження такого болю не викликає подиву висока
ефективність психотерапії і антидепресантів. Соматогенний
біль пов'язаний із активацією ноцирецепторів при травмах,
запаленні, ішемії або розтягненні тканин. Клінічно виділяO
ють посттравматичний і післяопераційний больові синдроO
ми, біль при захворюваннях внутрішніх органів, у онкологічO
них хворих, міофасціальні больові синдроми тощо [4–6,12].

У хворих із невропатичним болем, на відміну від сомаO
тогенного, має місце первинне ушкодження периферичної
та/або центральної нервової системи [4,12]. До особливоO
стей невропатичного болю відносять здатність зберігатиO
ся навіть після усунення вогнища первинного ураження
або навіть виникати у віддалені терміни, що свідчить про
втрату охоронної функції, стаючи причиною страждань
хворого. Як приклад можна навести постгерпетичну
невралгію, за якої після регресії висипки може тривалий
час зберігатися інтенсивний невропатичний біль.

Розрізняють центральні і периферичні патогенетичні
механізми формування больового синдрому при БП [11].
До периферичних механізмів відносять зміну порогу
збудливості ноцирецепторів, активацію «дрімаючих»
ноцирецепторів, сегментарну атрофію, демієлінізацію,
появу ектопічних розрядів із ділянок дегенерації й регенеO
рації нервових волокон. Потік больових імпульсів, що
виникає на периферії, прямує до центральної нервової
системи. Наразі є встановленими механізми ушкодження
периферичних нервів. Це поліоновий, гексозаміновий
шляхи, активація протеїнкінази С, ейкозаноїдів і циклоO
оксигенази, гіперпродукція кінцевих продуктів надлишO
кового оксидативного стресу тощо. Різні види БП мають
свої власні патогенетичні механізми формування, тому,
очевидно, не завжди обґрунтованим призначення нестеO
роїдних протизапальних препаратів для усунення невроO
патичного болю.

Центральні механізми болю полягають у виникненні
осередку збудження на різних рівнях центральної нервової
системи унаслідок порушення гальмівних процесів прохоO
дження больових імпульсів з периферії, що і формує відO
чуття болю. Поява таких осередків збудження пов'язана з
так званою центральною сенситизацією нейронів. В нормі
імпульс з периферії повинен поступово згасати й зникати,
а при БП він не тільки не згасає, а навпаки — потенціюєтьO
ся, примножується і посилюється, залучаються до патолоO
гічної імпульсації і збудження сусідні нейрони, а також
нейрони із вищих центрів больового сприйняття. Для БП
характерним є феномен «wakeOup», або підбурювання.
Означене явище докладно було викладено у теорії 
Г.Н. Крижанівського (1997) [3]. Згідно з цією теорією у
ЦНС при БП можуть формуватися так звані агрегати нейO
ронів із патологічною епілептиформною активністю.
Тобто ґенез болю при БП має певні своєрідні риси, що відO
межовують його від інших больових синдромів. До інших
особливостей хронічного болю при БП є його поєднання з
розвитком депресивного синдрому та порушеннями сну.

До недавнього часу у комплексному лікуванні БП
широко застосовувалися трициклічні антидепресанти,
антиконвульсанти, антиаритмічні препарати. На жаль, у
зв'язку із значною кількістю холінолітичних побічних
ефектів з боку трициклічних антидепресантів і недостатO
ньою ефективністю антиконвульсантів та антиаритмічних
препаратів поширення таке лікування БП не набуло [9,10].
Із появою антиконвульсантів другого покоління відкрилиO
ся нові можливості до адекватного лікування хворих із БП.

Звісно, у короткому огляді неможливо навести всебічO
ну інформацію щодо патогенезу, нейрохімії БП, поза уваO
гою залишився виклад всіх переваг та недоліків їх фармаO
котерапії. Ми намагалися ще раз акцентувати увагу всіх
спеціалістів, які переймаються лікуванням больових синO
дромів, до актуальної проблеми сучасної медицини.

Висновки

БП порівняно часто зустрічаються у лікарській практиці,
але їх діагностика, диференційна діагностика, лікування
залишаються актуальною проблемою. Патофізіологічні
механізми невропатичного болю досить різноманітні і нараO
зі залишаються дискусійними і остаточно не вирішеними.

Перспективи подальших досліджень. Вивчення патоO
фізіологічних механізмів невропатичного болю при різO
них видах БП, їх діагностики, диференційної діагностики
і нових підходів до лікування є перспективним напрямO
ком наукових досліджень.
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БОЛЕВЫЕ ПОЛИНЕВРОПАТИИ. ПЕРСПЕКТИВЫ

НАУЧНЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ

А.А. Невирковец 

Резюме. Полиневропатии характеризуются диффузным поражением
периферических нервных волокон, входящих в состав различных нер$
вов. В клинической картине наблюдаются двигательные нарушения,
чувствительные расстройства, вегетативная дисфункция. При некото$
рых формах полиневропатии одним из ведущих в клинической практи$
ке является болевой синдром. В статье представлены патофизиологиче$
ские механизмы формирования болевого синдрома при основных фор$
мах полиневропатий.

Ключевые слова: полиневропатия, невротическая боль.

PAINFUL POLYNEUROPATHY.

PROSPECTS OF SCIENTIFIC STUDY RESEARCHES

A.A. Nevirkovets 

Summary. The polyneuropathies are characterized by a diffuse damage 
of peripheral nerve fibers whith are the part of different nerves. Movement
and sensitive disorders, vegetative dysfunction may be observed in clinical
presentation. One of the cardinal manifestations of some types of polyneu$
ropathies is a pain syndrome. The article reviews pathophysiological pain$
generating mechanisms in patients with the basic types of painful polyneu$
ropathies. 

Key words: polyneuropathy, neuropathic pain.

Большинство детей в мире страдает 
от обезвоживания 

Почти две трети детей пьют воду в недостаточном
объеме за завтраком. Это, по словам ученых из МедицинO
ской школы Университета Шеффилда, приводит к
настоящему обезвоживания, передают зарубежные СМИ.

Эксперты сделали этот вывод на основе обследоваO
ния более 450 британских детей 9–11 лет. Оказалось,
60% детей почти находились на стадии обезвоживания.
Тогда ученые решили проверить, что утром дети едят и
пьют. Они также измерили концентрацию мочи —
основной показатель уровня гидрации.

Комментирует профессор Жерар Фридлендера из
Медицинской школы Университета Декарта: «ОзвуO
ченные выводы очень тревожные. Дети не потребляют в
начале дня достаточный объем жидкости и не способны

поддерживать водный баланс. Они особенно подвержеO
ны обезвоживанию, нередко не обращая внимания на
жажду».

Кстати, подобное исследование во Франции и США
показало: от 62,2% до 64% детей приходили в школу,
получив недостаточный объем воды. Между тем, ЕвроO
пейское управление по безопасности продуктов питаO
ния рекомендует мальчикам в возрасте от девяти 
до 13 лет выпивать по 2,1 литра жидкости в день, а девочO
кам — по 1,9 литра.

Правда, детские психологи признают: непросто
заставить ребенка выпить такой объем. Секрет — частое
потребление малых порций. Перед школой ребенок
обязательно должен выпивать стакан воды, а в рюкзак
лучше положить бутылку с обычной водой.

Источник: http://medexpert.org.ua
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Введение

Гипербилирубинемия является одним из наиболее
частых нарушений метаболизма, выявляемых в

период новорожденности, и независимо от причин —
физиологических или патологических — всегда требует
особого внимания. Нарастание интенсивности желтухи в
динамике наблюдения за новорожденным, появление зелеO
новатого оттенка кожи с постепенным увеличением размеO
ров печени, появление ахолии стула и темного цвета мочи
свидетельствуют о нарушении экскреторной функции
гепатобилиарной системы — неонатальном холестазе [3]. 

Формирование неонатального холестаза может быть
обусловлено заболеваниями гепатобилиарной системы,
которые вызывают морфофункциональные особенности
печени и желчных протоков и характеризуются высоким
уровнем синтеза желчных кислот и незрелостью их пеO
ченочноOкишечной циркуляции — внутрипеченочные
причины, а также совокупностью неспецифических патоO
логических факторов перинатального периода, т.е. иметь
внепеченочное происхождение [4]. 

В структуре внепеченочных причин формирования неоO
натального холестаза ведущее место занимают состояния,
сопровождающиеся развитием гипоксии или ишемии
гепатобилиарной системы, гипоперфузией желудочноO
кишечного тракта, стойкой гипогликемией, метаболичесO
ким ацидозом и застойной сердечноOсосудистой недостаO
точностью. Важное место в развитии холестаза занимают
системные и локализованные инфекции различной этиоO
логии. Синтез и экскреция сложного каскада медиаторов
воспаления купферовскими клетками, гепатоцитами и
эндотелиальными клетками оказывают непосредственное
влияние на образование и экскрецию желчи. ГемолитиO
ческая болезнь новорожденных, ввиду значительного
повышения концентрации билирубина с изменением колO
лоидных свойств желчи и повышением ее вязкости, наруO
шает экскреторную функцию гепатобилиарной системы.
Кроме того, билирубин может оказывать непосредственO
ное токсическое действие на мембраны гепатоцитов и
митохондрии клеток. Лечебные мероприятия, проводиO
мые новорожденным в условиях отделения реанимации и
интенсивной терапии, включают потенциально гепатотоO
ксичные лекарственные средства, полное парентеральное
питание, которое также способствует нарушению функO
ционального состояния гепатобилиарной системы. РазвиO
тие холестаза чаще отмечается у недоношенных новорожO
денных при одновременном действии на функцию печени
и состояние желчных протоков нескольких патологичесO
ких факторов. В основе этих изменений лежат различные
по степени выраженности деструктивные изменения
желчевыводящих протоков, нарушение проницаемости
мембран гепатоцитов и межклеточных соединений,
являющиеся в большинстве случаев обратимыми при
проведении своевременной терапии. Характерной особенO

ностью неонатального холестаза, обусловленного внепеO
ченочными причинами, является его зависимость от
тяжести и длительности патологических состояний периO
натального периода [4].

В зависимости от уровня поражения гепатобилиарной
системы принято различать внутриO и внепеченочный
холестаз. Внепеченочный холестаз связан с нарушением
пассажа по желчевыводящим путям вследствие нарушения
структуры и функции желчевыводящей системы: атрезия
внепеченочных желчевыводящих путей, киста холедоха и
другие врожденные аномалии желчевыводящих путей;
сдавление желчевыводящих протоков (кистой, опухолью и
т.д.) или их обтурация; синдром сгущения желчи [1,3]. 

Внутрипеченочный холестаз возникает в связи с наруO
шением синтеза компонентов желчи и их поступлением в
желчные капилляры. Его причины: инфекционные забоO
левания, в т.ч. сепсис вирусной, бактериальной или
микстOэтиологии; эндокринные расстройства (гипотиO
реоз, гипопитуитаризм); хромосомные нарушения (трисоO
мия по 13, 18, 21 паре хромосом), семейные наследственO
ные синдромы (синдром Алажилля и др.); применение
некоторых лекарственных средств (цефалоспорины 
І поколения, ампициллин, гентамицин, фурасемид, антиO
конвульсанты), длительное полное парентеральное питаO
ние; врождённые нарушения метаболизма (галактоземия,
муковисцидоз, нарушение синтеза желчных кислот вследO
ствие ферментопатии и др.) [1,3]. 

Важнейшей составной частью комплексной терапии
синдрома холестаза является терапия с использованием
препаратов с гепатопротективным, холеретическим, гипоO
холестеринемическим действием [1,5]. Представителем
такого ряда препаратов является отечественный препарат
«Укрлив». Основное действующее вещество — урсодезокO
сихолевая кислота (УДХК), которая представляет собой
нетоксичную третичную желчную кислоту, в норме содерO
жащуюся в желчи человека в небольших количествах (не
более 5% от общего пула желчных кислот) [2]. Она являетO
ся более полярной и гидрофильной по сравнению с другими
желчными кислотами, что обуславливает ее нетоксичO
ность и высокую холекинетическую активность. Механизм
ее действия связан с вытеснением токсичных желчных
кислот из энтерогепатической циркуляции путем конкурO
рентного ингибирования всасывания в подвздошной
кишке. УДХК встраивается в базолатеральную мембрану
гепатоцита и оказывает цитопротекторный эффект [1,2,5]. 

Целью настоящего исследования было изучение клиO
нической эффективности лекарственного препарата «УкрO
лив» в форме суспензии (урсодезоксихолевая кислота) в
комплексном лечении новорожденных детей с холестазом. 

Материал и методы исследования

Проанализированы результаты наблюдения за 26 ноO
ворожденными с холестазом, находившимися на лечении

ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ УРСОДЕЗОКСИХОЛИЕВОЙ
КИСЛОТЫ У НОВОРОЖДЕННЫХ С ХОЛЕСТАЗОМ
Т.М. Клименко*, О.Ю. Карапетян*, О.С. Каратай**, О.П. Мельничук**   
*Кафедра неонатологии Харьковской медицинской академии последипломного образования

**Харьковский городской перинатальный центр 

Резюме. В статье приведены данные относительно клинической эффективности лекарственного препарата «Укрлив»
суспензия (урсодезоксихолиевая кислота) в комплексном лечении новорожденных детей с холестазом.
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в ХГПЦ, из которых 16 (61,5%) детей были недоношенныO
ми со сроком гестации 27–35 недель. Из исследования
исключены дети с врожденной патологией гепатобиллиO
арной системы, требующей хирургического лечения. ВозO
раст новорожденных при поступлении в стационар состаO
влял от 1,5 до 6 суток. 

У 9 (34,6%) новорожденных отмечалось гипоксическиO
ишемическое поражение ЦНС вследствие перенесенной
гипоксии при рождении, ВЖК ІІ степени зарегистрироваO
но — у 1 (3,8%) ребенка, І степени — у 3Oх (11,5%) детей. 
У 8 (30,8%) новорожденных была диагностирована внуO
триутробная одноO или двусторонняя очаговая пневO
мония. Изоиммунизация по АВОOсистеме или RhOфакO
тору наблюдалась у 5 (19,2%) детей, троим из которых
была проведена операция заменного переливания крови.
У 6 (23,1%) детей в раннем неонатальном периоде зареO
гистрировано снижение толерантности к энтеральному
питанию, что потребовало назначения полного парентеO
рального питания. У 3 (11,5%) недоношенных новорожO
денных диагностирована диабетическая фетопатия. У 3
(11,5%) детей причина развития холестаза не определена.

Все обследованные дети получали комплексную тераO
пию основного заболевания, патогенетически обоснованO
ную желчегонную терапию с ограниченным использоваO
нием потенциально гепатотоксичных лекарственных
средств. 

Обследованные новорожденные были разделены на 
2 группы: дети, составившие 1Oю группу (n=12) с гепатоO
протекторной и холеретической целью получали УДХК
(Укрлив) по 10–15 мг/кг в сутки в виде суспензии 1 раз в
день за 15–20 минут до кормления в течение 10–14 дней,
дети 2Oй группы (n=14) — препарат растительного происO
хождения. Основная группа и группа сравнения были
сопоставимы по всем основным характеристикам. 

На протяжении всего курса лечения эффективность
его оценивалась по следующим критериям: интенсивO
ность желтушного синдрома, характер динамики снижеO
ния уровня билирубина, соотношение прямой и непрямой
его фракций, уровень трансаминаз. 

Результаты исследования и их обсуждение

В результате проведенного комплексного лечения у
всех новорожденных произошла нормализация билирубиO
нового обмена, что оценивалось клинически и лабораторно. 

Клинически оценить изменение интенсивности желO
тушного синдрома не представлялось возможным в связи
с тем, что все дети получали фототерапию. Поэтому при
проведении исследования оценивалось изменение оттенO
ка желтухи у каждого больного. В 1Oй группе зеленоватый
оттенок кожи у детей был купирован к 4–7 суткам от
начала лечения, а во 2 группе — к 6–10 суткам. Динамика
изменения оттенка желтухи в обеих группах представлена
на рис. 1.

При поступлении детей в отделение максимальное знаO
чение уровня общего билирубина составило в среднем
224,3±18,5 мкмоль/л в 1Oй группе и 216,6±19,3 мкмоль/л в
группе сравнения, прямая фракция составляла в среднем
18–24% от уровня общего билирубина. Активность трансO
аминаз (аланиновой — АЛТ, аспарагиновой — АСТ) была
умеренно повышена у всех новорожденных и составила в
среднем в 1Oй группе АЛТ — 64,8±4,3 ед/л (норма до 
37ед/л), АСТ — 69,2±4,8 ед/л (норма до 42 ед/л), а в групO
пе сравнения — 67,2±5,1 ед/л и 66,9±4,7 ед/л соответственO
но. Динамика снижения активности трансаминаз в групO
пах сравнения посуточно от начала лечения представлена
в диаграммах: АЛТ — на рис. 2, АСТ — на рис. 3, 

Рис. 1. Динамика купирования зеленоватого оттенка желтухи
у детей (клиническая оценка)

Рис. 2. Динамика снижения активности аланиновой амино$
трансферазы в группах сравнения (норма — до 37 ед/л)

Рис. 3. Динамика снижения активности аспарагиновой амино$
трансферазы в группах сравнения (норма — до 42 ед/л)
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а динамика снижения уровня общего билирубина — 
на рис. 4.

Нормализация активности трансаминаз в 1Oй группе
отмечена к 7—9 дню от начала лечения (рис. 2, 3), снижеO
ние прямой фракции билирубина (менее 10% от уровня
общего) произошло на 4–8 сутки от начала лечения, что
коррелирует с купированием зеленоватого оттенка
кожи.

Снижение уровня общего билирубина до 80 мкмоль/л —
на 10–12Oе сутки (рис. 4). В группе сравнения нормализаO
ция вышеупомянутых показателей отмечена на 2–3 суток
позже. Среди детей основной группы не отмечалось
аллергических и диспептических явлений, которые
можно было бы связать с приемом препарата «Укрлив».

Выводы

Включение в комплексную программу лечения неонаO
тального холестаза отечественного препарата урсодезокO
сихолевой кислоты «Укрлив» способствует быстрой
регрессии симптомов у новорожденных с перинатальной
патологией. Создание отечественного протокола ведения
новорожденных с холестазом будет способствовать улучO
шению качества ранней диагностики и лечения.
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Вступ

Уклінічній медицині на сьогодні існують складнощі
з оцінкою стану новонароджених та прогнозом

розвитку у них критичних станів у ранньому неонатальноO
му періоді. Прогрес у розробці генетичних технологій та
сучасні аспекти проведення досліджень щодо з'ясування
ролі генетичної компоненти у розвитку мультифакторних
захворювань і патологічних станів вимагають застосуванO
ня нових методів статистичного аналізу для визначення
міжгенної взаємодії. Параметричні статистичні методи,
які традиційно продовжують використовуватися більшіO
стю авторів у своїх дослідженнях, мають певні обмеження
і не дозволяють чітко охарактеризувати генетичні ефекти
і міжгенну взаємодію та оцінити їх вплив на ризик розвитO
ку захворювання у цілому.

Використання програми мультифакторної простороO
вої редукції (MultifactorODimensionality Reduction, MDR) —
нового непараметричного методу статистики — дозволяє
виділити головні, незалежні та спільні ефекти впливу
поліморфізму генів та побудувати модель з найбільшим
потенціалом передбачення при проведенні дослідження
за принципом випадокOконтроль [6–9]. У попередніх
наших роботах було визначено роль поліморфних варіанO
тів генів ACE, AT2R1, TNFOα, MTHFR у розвитку критичO
них станів у новонароджених [1–5]. 

Метою даної роботи стала оцінка ролі міжгенної взаєO
модії у розвитку критичних станів у новонароджених.

Матеріал і методи дослідження

У дослідження було залучено 345 новонароджених.
Основну групу склали 128 новонароджених чоловічої статі

та 107 дітей жіночої статі з важкою перинатальною патолоO
гією, яких було госпіталізовано у спеціалізовані відділення
патології новонароджених УДСЛ «ОХМАТДИТ» із полоO
гових будинків м. Києва на 3–5 добу після народження.

Серед 235 новонароджених з важкою перинатальною
патологією у 201 (85,53%) дитини перебіг раннього неонаO
тального періоду був ускладнений клінічними проявами
перинатальної асфіксії та перинатального гіпоксичноOішеO
мічного ушкодження мозку, 151 (64,26%) новонароджений
мав респіраторний дистресOсиндром (РДС), 69 (29,36%) —
некротичний ентероколіт (НЕК), 84 (35,74%) — неонатальну
жовтяницю, 83 (35,32%) — дихальну та 17 (7,23%) — ниркову
недостатність, внутрішньошлункові крововиливи діагностоO
вані у 7 (2,98%) дітей, 32 новонароджених (13,62%) мали
перивентрикулярну лейкомаляцію, 30 (12,77%) дітей — наO
бряк головного мозку (НГМ), а 50 (21,27%) новонароджеO
них — затримку внутрішньоутробного розвитку (ЗВУР).
Для новонароджених даної групи були характерними ураO
ження декількох органів та систем, з поєднанням декількох
неонатальних синдромів та органною недостатністю 

У групу контролю було відібрано 110 клінічно здороO
вих доношених новонароджених (48 дітей чоловічої статі
та 62 дитини жіночої статі), народжених у термінових,
фізіологічних пологах, що не мали клінічних симптомів
перинатальних захворювань і були виписані додому на
3–5 добу із Київського обласного центру охорони здоO
ров'я матері і дитини. 

Для оцінки ролі поліморфних варіантів I/D, A1166С,
G308A, C677T генів ACE, AT2R1, TNFOv, MTHFR та з'ясуO
вання міжгенної взаємодії у розвитку критичних станів у
новонароджених нами було використано методи логістичO

РОЛЬ МІЖГЕННОЇ ВЗАЄМОДІЇ У РОЗВИТКУ
КРИТИЧНИХ СТАНІВ У НОВОНАРОДЖЕНИХ
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Резюме. Представлені в літературі дані щодо ролі генетичних факторів у розвитку та перебігу критичних станів у
новонароджених мають розрізнений характер. Комплексної оцінки впливу поліморфних варіантів генів та ген-генної
взаємодії у новонароджених раніше не проводилося. Нами було виявлено асоціацію генотипів ID, DD гена АСЕ; АС, СС
гена AT2R1; AG, AA гена TNF-α; CT гена MTHFR з розвитком критичних станів у новонароджених та побудовано
прогностичну модель з високим потенціалом передбачення 76,2%. Встановлено, що досліджені нами гени задіяні в різних
ланках патогенезу критичних станів, оскільки для них не виявлено ген-генного взаємозв'язку, за винятком генів АСЕ та
AT2R1, для яких показано синергічну взаємодію.
Ключові слова: генетичний поліморфізм, новонароджені, мультифакторна просторова редукція.

Таблиця 1 
Результати логістичної регресії

Примітка: В — коєфіцієнт регресії, S.E. — стандартна помилка, Exp(B) — відношення шансів, 95% C.I.for EXP(B) — довірчий інтервал , df — ступінь свободи



ної регресії (програма SPSS_17) та програма MDR_2.0 
(MDR_2.0) [6–9]. 

Результати дослідження та їх обговорення

На першому етапі нашого статистичного аналізу при
проведенні цієї роботи нами було використано метод логіO
стичної регресії для підтвердження ролі поліморфних
варіантів I/D, A1166С, G308A, C677T генів ACE, AT2R1,
TNFOα, MTHFR у розвитку критичних станів у новонаO
роджених (табл. 1). Попередній аналіз з'ясування ролі
досліджуваних поліморфних варіантів проводився нами
шляхом обчислення показників χ2, відношення шансів 
(OR) з довірчими інтервалами з використанням програми
Statistica 6. Наведені в табл. 1 результати не відрізняютьO
ся від отриманих та проаналізованих стандартними статиO
стичними методами раніше для окремих поліморфізмів
досліджуваних генів [1–5].

Як видно з табл. 1, для генотипів ID, DD гена АСЕ;
АС, СС гена AT2R1; AG, AA гена TNFOα; CT гена MTHFR
встановлено асоціацію з розвитком критичних станів у
новонароджених. 

На другому етапі нами було побудовано предиктивну
модель для визначення головних, незалежних та спільних

ефектів досліджуваних генів. Керуючись нашою гіпотеO
зою щодо патогенезу критичних станів та продемонстроO
ваними результатами щодо ролі цих генів, ми залучили до
предиктивної моделі всі досліджувані гени.

Прогностичний потенціал був найвищим — 0,7253,
при залученні до моделі трьох генів — ACE, TNFOα,
AT2R1, а при залучені чотирьох генів, враховуючи
MTHFR, він складав — 0,6950 (табл. 2), тобто був нижO
чим. Однак, враховуючи отримані нами результати та
існуючі відомості про роль гена MTHFR у нормальному
перебігу внутрішньоутробного розвитку та особливості
метаболічних процесів у новонароджених, нами було
включено його до предиктивної моделі.

Як видно з табл. 2., коефіцієнт перехресної перевірки
був найвищим та визначив статистичну вірогідність для
найкращих моделей, якими стати триO та чотирикомпоO
нентна модель. Було показано 100% відтворюваність 
(10 із 10) та високу точність передбачення для цих модеO
лей ризику розвитку критичних станів у новонароджених.

Побудована нами модель дозволила оцінити вплив
міжгенної взаємодії на розвиток перинатальної патології
(рис. 1). Високий показник ентропії було визначено для
гена TNFOα — 6,08% який, відповідно до зображення, мав
негативний взаємозв'язок з іншими генами (штрихOпункO
тир та пунктир). 

Подібний негативний взаємозв'язок був виявлений
також для гена MTHFR, який дав найнижчий показник
ентропії — 2,82%, тобто в запропонованій моделі визначаO
лася значущість кожного гена, як поодинці так і в сукупO
ності з іншими. 

Нами визначено, що ген АСЕ (показник ентропії якого
склав 7,49%) має найбільш вагомий вплив на розвиток
перинатальної патології, в той час як ген АT2R1 (ентропія
— 4,02%) посилював цей вплив на 4,35% при синергічній
взаємодії (суцільна лінія) (рис. 1).

У програмі MDRO2.0_beta_7 також було побудовано
графічну модель взаємодії комбінацій досліджуваних
генотипів для оцінки їх взаємного впливу на розвиток
критичних станів у новонароджених (рис. 2).

Як видно з рис. 2, серед обстежених новонароджених
передбачалося  отримати 81 комбінацію генотипів чотирьох
досліджуваних генів, але 25 комбінацій виявлено не було
взагалі (білий колір). Значущими виявилися 56 комбінацій
генотипів, у 40 з них було визначено підвищений ризик
розвитку патології (темноOсірий колір), у 16 — низький
ризик (світлоOсірий колір). Прогностичний потенціал модеO
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Таблиця 2 
Моделі міжгенної взаємодії у розвитку критичних станів у новонароджених 

за допомогою програми MDR 2.0. в режимі всебічного пошуку (exhaustive search)

Таблиця 3 
Класифікаційна таблиця показників належності новонароджених до груп

Рис. 1. Дендрограма міжгенної взаємодії
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лі для комбінації чотирьох генотипів становив за результаO
тами програми MDR 69,50%, а процент відповідності при
оцінці результатів прогнозу, що протиставлялися передбаO
ченим у моделі, склав 76,25% (61 генотип із 81 зустрічався в
групах відповідно до класифікації, хворий або здоровий, а
20 генотипів зустрічалися в обох групах). Такий самий відO
соток передбачених показників належності до групи хворих
або здорових отримали на основі статистичної моделі, розO
рахованої програмою SPSS_17.0 (табл. 3).

У таблиці 3 наведено оцінку належності обстежених
новонароджених до груп хворих або здорових, показано,
що із 110 здорових новонароджених 51 було класифіковаO
но як хворого, а із 235 хворих — 31 як здорового. СумарO
ний процентний показник точності передбачення прогноO
зів для хворих та здорових становив 76,2%. Отже, при
проведенні статистичного аналізу нами було визначено
предиктивну модель з 100% відтворюваністю та високою
точністю передбачення. Отримані результати показали,
що досліджувані нами гени вірогідно пов'язані з розвитO
ком критичних станів у новонароджених. Головний ефект

у розвитку критичних станів із досліджених нами генів
належить I/D поліморфізму гена АСЕ, для якого показаO
но синергічну взаємодію з А1166С поліморфізмом гена
AT2R1. Для поліморфізму G308A гена TNFOa та С677Т
гена MTHFR показано незалежні ефекти на розвиток
критичних станів у новонароджених.

Висновки

Отримана нами предиктивна модель показала високу
передбачувану цінність для оцінки розвитку критичних
станів у новонароджених. Доведено, що досліджені нами
гени задіяні в окремих ланках патогенезу критичних стаO
нів, в той час як гени АСЕ та AT2R1 діють як синергісти,
що контролюють ренінOангіотензинову систему. ПодальO
ші дослідження із залученням генів, задіяних у регуляцію
ренінOангіотензинової системи, продукції цитокінів та
відповідних за метаболізм фолієвої кислоти є перспективO
ними для побудови нової предиктивної моделі з найвиO
щою передбачуваною цінністю та її застосування у пракO
тичній медицині.

1.  Горовенко Н. Г. Асоціація поліморфних варіантів генів ACE та AT2R1 
з розвитком перинатальної патології у новонароджених / 
Н. Г. Горовенко, С. П. Кир'яченко, З. І. Россоха // Мед. перспективи. —
2010. — Т. XV, № 4. — С. 28—33.

2.  Горовенко Н. Г. Асоціація поліморфного варіанту 677ТТ гену
метилентетрагідрофолатредуктази зі скороченням терміну гестації та
розвитком перинатальної патології новонароджених / Н. Г. Горовенко,

С. П. Кир'яченко, З. І. Россоха // Журн. педіатрія, акушерство 
та гінекологія. — 2010. — Т. 72, № 6. — С. 15—20.

3.  Горовенко Н. Г. Изучение ассоциации полиморфных вариантов генов
ACE (I/D), AT2R1 (A1166C), TNF7α (G308A), MTHFR (C677Т) и их ком7
бинаций с риском развития перинатальной патологии и сокращением
сроков гестации / Н. Г. Горовенко, С. П. Кир'яченко, З. І. Россоха //
Biopolymers and Cell. — 2011. — Vol. 27, № 3. — Р. 206—213.

ЛІТЕРАТУРА

Рис. 2. Графічна модель оцінки ризику розвитку критичних станів у новонароджених залежно від комбінації генотипів



НЕОНАТОЛОГИЯ

96 Современная педиатрия  6(46)/2012

4.  Горовенко Н. Г. Изучение ассоциации полиморфных вариантов генов
ACE (I/D), AT2R1 (A1166C), TNF7α (G308A), MTHFR (C677Т) и их
комбинаций с риском риском развития перинатальной патологии и
сокращением сроков гестации / Н. Г. Горовенко, С. П. Кир'яченко, 
З. І. Россоха // Biopolymers and cell.72011. — Т. 72, № 6. — С. 15—20.

5.  Горовенко Н. Г. Роль поліморфізму G308A гена TNF7α у розвитку
перинатальної патології в новонароджених / Н. Г. Горовенко, 
С. П. Кир'яченко, З. І. Россоха // Здоровье женщины. — 2010. — № 5. —
С. 180—184.

6.  Chung Y. Odds ratio based multifactor7dimensionality reduction method for
detecting gene7gene interactions (Genetics and population analysis) / Y. Chung,
S. Y. Lee, C. Robert // BIOINFORMATICS. — 2007. — Vol. 23, № 1. — P. 71—76.

7.  Comparison of information7theoretic to statistical methods for gene7gene
interactions in the presence of genetic heterogeneity / L. Sucheston, P.
Chanda, A. Zhang [et al.] // BMC Genomics. — 2010. — Vol. 11. — P. 487
[Electronic recourse]. — Access mode: http://www.biomed7
central.com/147172164/11/487.

8.  Multilocus analysis of atopy in Korean children using multifactor7dimen7
sionality reduction / H. W. Park, E. S. Shin, J. E. Lee [et al.] // Thorax. —
2007. —Vol. 62. — P. 265—269.

9.  Power of multifactor dimensionality reduction and penalized logistic
regression for detecting gene7gene interaction in a case7control study / 
H. He, W. S Oetting, M. J. Brott, S. Basu // BMC Medical Genetics. —
2009. — Vol. 10. — P. 127.

РОЛЬ МЕЖГЕННОГО ВЗАИМОДЕЙСТВИЯ 

В РАЗВИТИИ КРИТИЧЕСКИХ СОСТОЯНИЙ 

У НОВОРОЖДЕННЫХ

Н.Г. Горовенко, С.П. Кирьяченко, З.И. Россоха

Резюме. Представленные в литературе данные относительно роли гене$
тических факторов в развитии и течении критических состояний у ново$
рожденных имеют разрозненный характер. Комплексной оценки влия$
ния полиморфных вариантов генов и ген$генного взаимодействия у
новорожденных раннее не проводилось. Нами была выявлена ассоци$
ация генотипов ID, DD гена АСЕ; АС, СС гена AT2R1; AG, AA гена TNF$α;
CT гена MTHFR с развитием критических состояний у новорожденных и
построена прогностическая модель с потенциалом предикции 76,2%.
Установлено, что исследованные нами гены задействованы в различных
звеньях патогенеза критических состояний, поскольку для них не выяв$
лено взаимосвязи, за исключением генов АСЕ и AT2R1, для которых
показано синергичное взаимодействие.

Ключевые слова: генетический полиморфизм, новорожденные, мульти$
факторная пространственная редукция.

ROLE OF GENE;GENE INTERACTIONS 

IN THE DEVELOPMENT OF CRITICAL STATES 

IN THE NEWBORNS

N.G. Gorovenko, S.P.Kyryachenko, Z.I. Rossokha

Summary: The role of genetic factors in the development and course of the
critical states in the newborns has been studied, but presented data are scat$
tered. Comprehensive assessment of gene polymorphic variants impact and
gene$gene interaction in the newborns has not been previously investigated.
We have identified the association of ID, DD genotype in ACE gene, AC, CC
genotype in AT2R1 gene; AG, AA genotype in TNF$α gene; CT genotype in
MTHFR gene with the development of critical states in the newborns. We
have constructed the prognostic model with 76.2% predictiv values. It is
established that the investigated genes are involved in various links in the
pathogenesis of critical states, as they found no relationship, except for the
ACE and AT2R1 genes, which showed the synergistic interaction.

Key words: genetic polymorphism, newborns, multifactorial dimensional
reduction

Ученые выяснили, 
что беременным полезно поскандалить 

Бурные скандалы с супругом помогают беременной
женщине ощутить прочность связи с ним. К такому вывоO
ду пришли ученые из Пенсильванского университета.

В исследовании участвовали 138 пар, которые ожидаO
ли первого ребенка. 82% пар состояли в браке. Психологи
попросили всех участников ответить на вопросы о психоO
логическом климате в семье. Кроме того, у всех измерили
уровень стрессового гормона кортизола до обсуждения
проблемных тем, сразу после него и через 20 минут.

Оказалось, что уровень стресса в организме береO
менной не зависит от того, насколько конфликтна
ситуация. Кроме того выяснилось, что женщины с
высокой тревожностью легко восстанавливаются после
скандала. По мнению психологов, беременная женщина
воспринимает любой контакт (даже скандал) как споO
соб взаимодействия с партнером. Бурное выяснение
отношений для нее — доказательство неравнодушия со
стороны мужа.

Источник: http://medexpert.org.ua
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Вступ

Успіхи неонатальної реанімації та інтенсивної тераO
пії першого десятиліття XXI ст. дозволили значно

збільшити виживаність та життєздатність недоношених
новонароджених (НН) з низькою та надзвичайно низьO
кою масою тіла. Однак кардіореспіраторні порушення та
патогенетично пов'язані з ними ушкодження головного
мозку (ГМ) у даного контингенту залишаються значною
проблемою. Нестабільність функціонування системи
«ауторегуляції мозкового кровообігу» через морфоOфункO
ціональну незрілість усіх її компонентів, супроводжуєтьO
ся високою кількістю ішемічних та геморагічних уражень
мозку. Наслідками останніх є різні за ступенем важкості
нервовоOпсихичні відхилення та дитяча інвалідність. За
даними статистики, протягом першого тижня життя у НН
з'являється біля 85% всіх перинатальних ушкоджень
ЦНС [2,5,13,15,16]. 

Дослідження патофізіологічних механізмів постгіпоO
ксичного ураження ГМ НН дозволило обґрунтувати конO
цепцію фармакологічного втручання у каскад індукованих
ішемією процесів, яке допомагає у ряді випадків запобігти
або знизити тяжкість ушкоджень нервової тканини, а
також покращити неврологічний прогноз [8,9,10,29,34]. 

Важливо, що «терапевтично вікно» — проміжок часу,
протягом якого фармакологічне втручання з нейропроO
текторною дією є доцільним, — складає лише від 2 до
48–72 годин після дії гіпоксії [29,38].

У сучасний період одним із стратегічних напрямків
терапії гіпоксичноOішемічного ушкодження (ГІУ) ЦНС у
НН є лікування гіпоксичного набряку ГМ, яке полягає у
сполученні загальних принципів лікування з використанO
ням стабілізаторів клітинної мембрани та регуляторів
інтрацелюлярного енергетичного обміну (нейропротекO
ція) [3,12,38]. У випадку набряку мозку відбувається
значна зміна вмісту структурних компонентів мембрани
(фосфоліпідів), порушення електролітного балансу 
(NaOK) та підвищення активності мембранної АТФази.
Все це призводить до осмотичної затримки рідини усереO
дині клітини — цитотоксичного набряку [24,35,36].

Завдяки стабілізуючій дії на мембрану клітини через
стимуляцію біосинтезу фосфатидилхоліну, а також
покращання функціонування мембранних механізмів 
(іонні насоси, синаптичні реакції тощо) саме цитиколін
має протинабрякові властивості. 

Крім того, цитиколін (ЦДФOхолін) відновлює мітоO
хондріальний метаболізм фосфоліпідів, регулює утворенO

ня АТФ та зменшує концентрацію вільних жирних
кислот у пошкоджених клітинах [22,23,25,30,31].

Мета дослідження: оцінка ефективності препарату
протекторної та метаболічної дії (цитиколіну) у недоноO
шених новонароджених з гіпоксичноOішемічним ушкоO
дженням головного мозку в умовах відділень реанімації,
інтенсивного виходжування та ранньої реабілітації. 

Матеріал і методи дослідження

Протягом 2009–2012 рр. проведено суцільне комплексне
клінічне міждисциплінарне дослідження 72 НН з ГІУ ГМ в
гострому періоді на базах пологового будинку №6 (м. Київ),
Національної дитячої клінічної лікарні «ОХМАТДИТ» 
(м. Київ), дитячої клінічної лікарні №2 (м. Київ). 

Для оцінки ефективності розробленої нами фармакоO
логічної корекції ГІУ ГМ у НН в гострому періоді всі
обстежені на 3–5 добу життя були рандомізовані на дві
групи: 36 НН, які протягом першого місяця життя отриO
мували цитиколін, — основна група (ОГ); 36 НН, що лікуO
валися традиційно, — контрольна група (КГ). Групи були
стандартизованими за антропометричними показниками,
клінічними проявами (класичний неврологічний огляд),
характером та тяжкістю ушкодження ГМ за даними нейO
ровізуалізації — нейросонографія (НСГ). 

НН ОГ отримували цитиколін в дозі 100 мг/кг на
добу, в три прийоми, але не більше 300 мг на добу, проO
тягом 45 діб перорального прийому, який дозволений 
до застосування у новонароджених дітей (інструкція 
з медичного застосування та наказ МОЗ України 
від 19.04.2006 р. №232, реєстраційне посвідчення 
№ UA/4464/02/01).

В якості критеріїв оцінки ефективності розробленої
терапії використовували результати динамічного клінічноO
го, інструментального (НСГ), імуноферментного монітоO
рингу з розрахунками коефіцієнтів медичної ефективності. 

Методи дослідження: клінічний, неврологічний, нейO
ровізуалізаційний, імуноферментний, математичної стаO
тистики. 

Проведено загальноклінічний огляд (оцінка гестаційO
ного та фізичного розвитку дитини відповідно до терміну
гестації за шкалою Баллард відповідно наказу МОЗ УкраїO
ни від 29.08.2006р. №584), неврологічний огляд — свідомість,
крик, рухова активність, м'язовий тонус, сухожилкові
рефлекси, рефлекси періоду новонародження (орального,
спинального автоматизму), функціонування вегетативної
нервової системи, наявність судом. Для визначення рівня
свідомості використовували шкалу J.J. Volpe [39]. 

СУЧАСНИЙ ПІДХІД ДО НЕЙРОПРОТЕКТОРНОЇ 
ТЕРАПІЇ НЕДОНОШЕНИХ НОВОНАРОДЖЕНИХ 
З ГІПОКСИЧНО=ІШЕМІЧНИМ УШКОДЖЕННЯМ
ГОЛОВНОГО МОЗКУ
Т.К. Знаменська, Л.Г. Кирилова, В.Б. Швейкіна  
ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології НАМН України», м. Київ
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Резюме. На підставі результатів суцільного комплексного міждисциплінарного дослідження доведена ефективність
лікування недоношених новонароджених з гіпоксично-ішемічним ушкодженням головного мозку з включенням до традиційної
терапії препарату нейрометаболічної та нейропротекторної дії (цитиколін). Об'єктивізація отриманих даних проведена
за допомогою порівняльного аналізу даних клінічного, нейровізуалізаційного та імуноферментного досліджень.
Ключові слова: гіпоксично-ішемічне ушкодження ЦНС, недоношені новонароджені, набряк головного мозку,
внутрішньошлуночковий крововилив, перивентрикулярна лейкомаляція, мозковий нейротрофічний фактор, цитиколін.
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Результати лабораторного (імуноферментний) та
інструментального (НСГ) обстежень.

Поряд з традиційним НСГ дослідженням ми обрали
один з найбільш чутливих серед методів ранньої діагносO
тики ГІУ головного мозку — імуноферментний метод
(визначення сироваткової концентрації нейроспеціфічноO
го білка, а саме мозкового нейротрофічного фактору
(BrainODerived Neurotrophic Factor (BDNF)). 

Для визначення в сироватці крові рівня нейротрофічO
ного фактору головного мозку (BDNF) був застосований
твердофазний імуноферментний (лабораторний) метод з
використанням реактивів фірми R&D (Великобританія).
Методика заснована на принципі кількісного імуноферO
ментного аналізу сендвичового типу (ELISAOEnzyme 
LinkedOImmunoOSorbent Assay). 

Слід зазначити, що сучасні методи імунологічної діагO
ностики ґрунтуються на використанні високоспецифічO
них моноклональних антитіл, які дозволяють визначати
дуже малу кількість НСБ (у нанограмах). Поява у сироO
ватці крові цих білків, специфічних для різних внутрішO
ньоклітинних структур нервової клітини, є маркером їх
ушкодження [1,4,11,18,21,26,28].

Методи математичної статистики. Отримані протяO
гом дослідження НН дані вносили до комп'ютерної бази
даних. Обробку одержаних даних здійснювали методами
математичної статистики (кореляційний, кластерний,
дисперсійний, регресійний аналіз) з використанням проO
грам SPSS та Excel з пакету Microsoft Office 2003 [6].

Результати дослідження та їх обговорення

Серед 36 обстежених ОГ було 18 хлопчиків та 18 дівO
чаток, в КГ — 17 хлопчикв та 19 дівчаток, гестаційний вік
(ГВ) дітей становив 31,11±0,44 та 32,50±0,37 тижня відпоO
відно (p<0,05). Достовірні відмінності в групах за вагою
тіла, зростом, обводом голови, грудей, а також тяжкістю
стану за шкалою Апгар були відсутні (табл. 1).

За клінічними проявами гіпоксичного ушкодження
мозку майже у всіх НН обох груп переважав синдром
пригнічення: у 36 (100,00%) ОГ, у 33 (91,67%) дітей КГ.
Синдром вегетативних порушень верифікували в 100,00%
випадків в обох групах, як на початку неонатального
періоду, так і наприкінці першого місяця життя. На нашу
думку, це пов'язано не тільки з ураженням мозку, але й 
з малим ГВ, який обумовив незрілість інших органів 
та систем. 

На 3–5 добу життя всі досліджені ОГ та ГК були станO
дартизовані за даними нейровізуалізації (НСГ). Так, в ОГ
увійшло 8 (22,22%) дітей з ознаками набряку мозку 
(7 дітей з цією патологією (19,44%) включені до ГК), 
9 (25,00%) НН — з ізольованою перивентрикулярною
гіперехогенністю (проти 10 (27,78%) новонароджених в
КГ) та 10 (27,78%) дітей з внутрішньошлуночковими кроO
вовиливами різного ступеня проти (7 (19,44%) НН в КГ). 

За ступенем тяжкості НН з крововиливами розподілиO
лись наступним чином. В основній групі ВШК I–II ступеня
діагностовано в 5 (50,00%) випадках, ВШК III–IV ступеня з
розвитком вентрикулодилятації різних ступенів — 
5 (50,00%) обстежених. В групі контролю ВШК I–II ступеня
реєстрували у 4 (57,14%) обстежених, ВШК III ступеня з
розвитком вентрикулодилятації різних ступенів — у 
3 (42,86%). Частка новонароджених, які мали поєднання
ВШК різних ступенів з явищами перивентрикулярної гіперO
ехогенності в ОГ, складала 44,44%, а в КГ — 41,67%. НН, які
перенесли гіпоксію, але не мали структурних уражень 
(за даними НСГ), в ОГ було 9 (25,00%), в КГ 12 (33,33%) осіб.

Таким чином, за антропометричними показниками,
даними клінічної та нейровізуалізаційної картини групи
були порівнянними. 

Результати застосування препарату нейропротекторO
ної та нейрометаболічної дії (цитиколін) в комплексному
лікуванні НН з ГІУ ЦНС виявилися наступними.

В клінічній картині обстежених на 26–28 добу життя
синдром пригнічення реєстрували у 2/3 НН в ОГ 
(25 (69,44%) дітей) та у 1/2 НН в КГ (19 (52,78%) дітей).
Синдром підвищеної нервовоOрефлекторної збудливості
наприкінці гострого періоду мала майже 1/4 НН, як в ОГ
так і КГ — 9 (25,00%) та 8 (22,22%) дітей відповідно. ГіперO
тензійноOгідроцефальний синдром практично в 5 разів
частіше реєстрували у новонароджених в ОГ порівняно 
з КГ — 13,89% і 2,78% відповідно, p<0,05.

Міжгруповий аналіз неврологічного статусу показав
різну динаміку порушень свідомості (у вигляді ступору).
Так, в ОГ відразу після народження  частка дітей з поруO
шенням свідомості була практично в 1,69 разу вищою, ніж
у КГ (61,11% і 36,11% відповідно, p<0,05), протягом перO
ших діб життя — в 2,42 разу (47,22% і 19,44% відповідно,
p<0,01), а наприкінці гострого періоду — в 1,25 разу
(13,89% і 11,11% відповідно, p<0,05). Оцінка частоти
випадків порушення свідомості за вказаними періодами
всередині груп показала наступне. В ОГ відразу після
народження порушення свідомості верифіковано 
у 22 (61,11%) дітей, протягом перших діб життя — 
у 17 (47,22%), а наприкінці гострого періоду — у 5
(13,89%); в КГ — у 13 (36,11%), 7 (19,44%) та 4 (11,11%)
випадках відповідно. Тобто протягом перших діб життя
нормалізація рівня свідомості в ОГ та КГ відмічена у пракO
тично рівної кількості дітей (у 5 НН в ОГ та 6 НН в ГК), в
той час як наприкінці гострого періоду (28 діб життя) в ОГ
її спостерігали  ще у 12 НН проти 3 дітей в ГК. 

Аналіз динаміки нормалізації рівня свідомості покаO
зав, що в ГК кількість дітей з порушенням рівня свідомоO
сті знижувалась майже з однаковою швидкістю протягом
першого місяця життя (в 1,86 разу — перший тиждень, в
1,75 — наприкінці гострого періоду). В той час як в ОГ
кількість НН з порушенням рівня свідомості наприкінці
першого тижня життя знизилась в 1,29 разу, а наприкінці

Таблиця 1
Порівняльна характеристика недоношених новонароджених залежно від фармакологічної корекції

Примітка: * — різниця з групою контролю достовірна при p<0,05.
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гострого періоду — в 3,39 разу. Це свідчить про те, що
застосування цитиколіну сприяло покращенню невролоO
гічного статусу НН — відновленню свідомості в гострому
періоді у значної частини обстежених. Ми вважаємо, що
це обумовлено механізмами нейропротекторної та нейроO
метаболічної дії препарату.

Інформативною виявилася оцінка пасивного м'язового
тонусу, який при генералізованій м'язовій гіпотонії форO
мував позу «жаби», яка є ознакою більшості соматичних та
неврологічних розладів [9]. В ОГ цей симптом у перші
доби життя був практично у кожної другої дитини, а в КГ
— у кожної третьої: 20 (55,56%) і 13 (36,11%) випадків відO
повідно, p<0,05. Наприкінці гострого періоду значне зниO
ження м'язового тонусу с формуванням пози «жаби» встаO
новлено майже в однакової кількості НН (6 НН (16,67%),
4 дитини (11,11%), відповідно, p<0,05).

Достовірних відмінностей за оцінкою рівня м'язового
тонусу в гострому періоді між групами не було. Слід зазнаO
чити, що м'язовий тонус є дуже мінливим та не завжди
відображає тяжкість стану новонародженого, а більшою
мірою залежить від характеру та інтенсивності зовнішніх
подразників (світло, звук, навколишня температура), фізіоO
логічного стану НН (голод, спрага, мокрі пелюшки) [19,32].

Становлення первинних рефлексів в гострому періоді
залежно від фармакологічної корекції у НН вірогідно не
відрізнялось між групами. Це пов'язано з тим, що рефлекO
си новонароджених здебільшого відображають морфоO
функціональну (еволюційну) зрілість дитини, тому їх
ізольована оцінка не відбиває ступеня тяжкості ушкоO
дження мозку, а також ефективності фармакологічної
корекції [9,19]. 

Наприкінці гострого періоду редукція інтенсивності
ехогенності з подальшою нормалізацією нейровізуалізаO
ційної картини відмічена у більшої кількості дітей, які
отримували терапію цитиколіном, та за даними НСГ мали
явища тільки ПВГ (77,78%) випадків ОГ та (50,00%) ГК. 

На 26–28 добу життя формування стійкої перівентриO
кулярної гиперехогенності (до 28 доби життя) спостерігаO
ли в 37,5% випадків ОГ та 57,14% випадках в КГ. 

Формування кістозної та дифузної лейкомаляції реO
єстрували майже у рівної кількості НН, як в ОГ, так і в ГК:
4 НН (11,11%) і 3 НН (8,33%) від загальної кількості доO
сліджених в групах, відповідно. 

Аналіз динаміки змін за даними неровізуалізації у НН в
гострому періоді показав, що наприкінці гострого періоду реO
дукцію явищ ПВГ відмічали частіше у дітей ОГ (p<0,05). 
В свою чергу за ознакою зменшення інтенсивності гіперехоO
генності при НГМ та тяжких ВШК у поєднанні з ПВГ в госO
трому періоді достовірних відмінностей між групами не було. 

Оцінка змін рівня BDNF в сироватці крові у НН обох
груп в гострому періоді дозволила встановити, що до
початку лікування цитиколіном концентрація BDNF у
сироватці крові у дітей обох груп перевищувала референтO
ні значення. Достовірні відмінності між групами до початO
ку лікування були відсутні (табл. 2).

Найбільш вірогідними причинами реєстрації значно
підвищених первинних показників BDNF у сироватці
крові (пуповина кров) у НН обох груп, на наш погляд,
були патологічна дія хронічної внутрішньоутробної
гіпоксії та гострої інтранатальної гіпоксії, яка підвищує
проникність гематоенцефалічного бар'єру (ГЕБ) у НН, а
також висока експресія факторів росту нервової тканини
(ФРНТ), зокрема BDNF в цей період [1,4,11, 20,37].
Тобто будьOякі ушкодження ГМ супроводжуються значO
ним підвищенням концентрації BDNF у крові, що
обумовлено як деструкцією нейронів (патологічною,
фізіологічною), так і підвищенням експресії TrkBOреO
цептора [7,17,33,37].

На 3–5 добу життя у НН обох груп відмічали зниженO
ня концентрації BDNF у сироватці крові. Натомість нами
встановлено, що у НН ОГ на фоні проведення терапії
цитиколіном реєструється більш швидке зниження рівня
BDNF — 1,74 разу проти 1,59 разу у НН КГ, що, на нашу
думку, вказувало на більш інтенсивне та швидке зниженO
ня процесів деструкції (загибелі) нейронів у НН в ранньоO
му неонатальному періоді, які поряд с традиційним лікуO
ванням отримували цитиколін. 

Вірогідно, таку динаміку виявлених змін можна
пояснити тим, що цитиколін дозволяє не лише підвищити
рівень фосфоліпідів клітинних мембран, а саме фосфотиO
дилхоліну (стабілізація мембран — нейропротекція), але й
покращити енергетичний обмін клітин, зокрема нейронів,
зменшити активацію перекисного окислення ліпідів. 

Комплексну оцінку медичної ефективності розроблеO
ної нами фармакологічної корекції гіпоксичноOішемічноO
го ушкодження ГМ у НН в гострому періоді з включенO
ням в комплекс традиційної медикаментозної корекції
препарату метаболічної дії цитиколіну здійснювали шляO
хом розрахунків спеціального коефіцієнта по групах за
формулою: Рm=nm /Nm, де Рm — коефіцієнт медичної ефекO
тивності; nm — кількість пацієнтів, у яких фіксувався
позитивний ефект; Nm — загальна кількість обстежених в
групі. Коефіцієнт медичної ефективності в основній групі
склав Рm1=0,55, у  контрольній — Рm2=0,39.

Таким чином, застосування цитиколіну у комплексі з траO
диційною терапією у недоношених новонароджених з гіпоO
ксичноOішемічним ушкодженням головного мозку в гострому
періоді підвищує медичну ефективність лікування в 1,4 разу,
що додатково підтверджується результатами клінічного, нейO
ровізуалізаційного та нейроімунологічного досліджень. 

Слід зазначити, що застосування цитиколіну у комO
плексній терапії недоношених новонароджених з гіпоO
ксичним ураженням головного мозку в гострому періоді 
(в подальшому до 45–60 діб, в дозі 100 мг/кг на добу, але не
більше 300 мг на добу), дозволяє вірогідно швидше нормаO
лізувати рівень свідомості (рухове «пробудження», рухову
реакцію — кількість, якість рухів), пасивний м'язовий тонус,
а також призводить до прискорення редукції явищ перивенO
трикулярної ехогенності (НСГ) та сприяє відносно інтенO
сивній нормалізації сироваткової концентрації нейроспециO

Таблиця 2
Динаміка рівня BDNF у сироватці крові недоношених новонароджених 

залежно від фармакологічної корекції, нг/мл

Примітка: * — різниця з групою порівняння достовірна при p>0,05.
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фічного білка BDNF, тобто, на нашу думку, сприяє зменO
шенню процесів деструкції (загибелі) нейронів.

Висновки

1. Метаболічна та нейропротекторна дія цитиколіну
встановлена за допомогою клінічного, інструментального
(НСГ) та імунологічного досліджень.

2. У поєднанні з традиційним лікуванням цитиколін
суттєво збільшує частоту випадків нормалізації рівня свіO
домості (рухове «пробудження», рухова реакція — кільO
кість, якість рухів), пасивний м'язовий тонус.

3. За даними нейровізуалізації (НСГ) цитиколін більш
швидко редукує явища перівентрикулярної ехогенності.

4. За даними нейроімунологічного дослідження цитиO
колін більш швидко наближує концентрацію нейроспециO
фічного білка (BDNF) у сироватці крові до референтних
значень. 

5. Застосування цитиколіну у поєднанні з традиO
ційною терапією у недоношених новонароджених з
гіпоксичноOішемічним ураженням головного мозку
призводить до підвищення рівня медичної ефективноO
сті в 1,4 разу.
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СОВРЕМЕННЫЙ ПОДХОД К НЕЙРОПРОТЕКТОРНОЙ

ТЕРАПИИ НЕДОНОШЕННЫХ НОВОРОЖДЕННЫХ 

С ГИПОКСИЧЕСКИ;ИШЕМИЧЕСКИМ ПОВРЕЖДЕНИЕМ

ГОЛОВНОГО МОЗГА

Т.К. Знаменская, Л.Г. Кириллова, В.Б. Швейкина

Резюме. На основании результатов сплошного комплексного междис$
циплинарного исследования доказана эффективность лечения недоно$
шенных новорожденных с гипоксически$ишемическим повреждением
головного мозга с включением в традиционную терапию препарата ней$
рометаболического и нейропротекторного действия (цитиколин).
Объективизация полученных данных проведена при помощи сравни$
тельного анализа данных клинического, нейровизуализационного 
и иммуноферментного исследований.

Ключевые слова: гипоксически$ишемическое повреждение ЦНС, недо$
ношенные новорожденные, отек головного мозга, внутрижелудочковое
кровоизлияние, перивентрикулярная лейкомаляция, мозговой нейро$
трофический фактор, цитиколин.

THE MODERN APROACH 

TO NEUROPROTECTIVE TREATMENT 

OF PRETERM INFANTS 

WITH HYPOXIC;ISCHEMIC BRAIN DAMAGE 

T.K. Znamenskaya, L.G. Kirillova, V.B. Shveikina

Summary. On the basis of the results of all$embracing complex interdiscipli$
nary research the efficiency of treatment of preliminary$born with hypixemic$
ischaemic damage of neurometabolic and neuroprotector activities
(Cytokine) has been proved. Objectification of derived data has been con$
ducted with the help of comparative analysis of the results of clinical, neuro$
visual and immune$ferment research.

Key words: hypixemic$ischaemic damage of central nervous system, prelim$
inary$born, cerebral edema, introventrical hemorrhage, periventricular leuko$
malacia, brain$derived neurotropic factor (BDNF), Cytokine.
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Вступ

ВІЛOінфекція становить одну з ключових проблем
сучасної медицини, маючи характер епідемії [27].

За даними ВООЗ, у 2010 р. від ВІЛOінфекції/СНІДу у
світі померло близько 150 000 дітей віком до 5 років [7]. В
Україні темпи поширення ВІЛOінфекції є одними з найвиO
щих серед європейських країн. Станом на 2011 рік показO
ник інфікування в країні складав 46,2 на 100 тис. населення,
що є найвищим показником за весь період спостереження
за ВІЛOінфекцією в Україні, починаючи із 1987 р. Із
зростанням числа ВІЛOінфікованих жінок репродуктивноO
го віку зростає також і число народжених ними дітей. ЗаO
вдяки широкому впровадженню профілактики вертикальO
ної передачі ВІЛ від матері до дитини, показник частоти
передачі за останнє десятиліття скоротився у 6 разів і у
2009 р. становив 4,7%, проте, все ще залишається високим.
Так, у 2009 р. діагноз ВІЛOінфекції було встановлено 169 діO
тям, народжених ВІЛOінфікованими матерями [1].

У кожної четвертої дитини за відсутності антиретровіO
русного лікування ВІЛOінфекція прогресує до важкого
захворювання чи СНІДу на першому році життя, а при
досягненні дитиною п'ятирічного віку ця цифра подвоюO
ється [10]. Тобто 10–30% дітей, інфікованих перинатальO
но, становлять групу швидких прогресорів з розвитком
симптомів СНІДу протягом першого року життя. НайO
менше дітей належить до групи повільних прогресорів, у
яких симптоми захворювання можуть бути відсутні аж до
шкільного віку [9,12].

Діти перших років життя є особливими з точку зору
високої схильності до розвитку загрозливих для життя
важких опортуністичних інфекцій та незворотних змін
головного мозку внаслідок ВІЛOенцефалопатії. Рівні CD4+O
лімфоцитів, що є сьогодні основними показниками стану
імунної системи, не завжди надійні передвісники ускладO
нень у цьому віці. Нерідко трапляються випадки, коли стаO
дія СНІДу розвивається за їх нормальних значень.

Використання високоактивної антиретровірусної
терапії (ВААРТ), що передбачає застосування, як мініO
мум, трьох антиретровірусних препаратів, значно змінило
перебіг ВІЛOінфекції, перетворивши її з фатального захO
ворювання на хронічне, яке піддається контролю. Дитина,
інфікована перинатально, завдяки антиретровірусній
терапії (АРТ) має усі шанси дожити до дорослого віку без
важких наслідків для здоров'я. Проте питання вибору
оптимального часу початку АРТ, беручи до уваги непеO
редбачуваність ВІЛOінфекції у дітей перших років життя,

і надалі залишається дискусійним [23]. Раніше, близько 
15 років тому, коли ВААРТ почала широко застосовуваO
тись та існувала надія на ерадикацію ВІЛOінфекції, мало
місце ліберальне її призначення, коли ще не існувало
суворих протоколів щодо лікування ВІЛOінфекції і лікар,
покладаючись на власний досвід, самостійно вирішував
питання його початку [16]. З часом, наприкінці 90Oх років,
коли стало зрозуміло, що ВІЛOінфекція невиліковна та
з'явились побоювання щодо токсичності антиретровірусO
них препаратів при тривалому їх застосуванні і розвитку
резистентності ВІЛ до них, мала місце інша крайність —
призначати АРТ якомога пізніше [11,15]. Протягом останO
нього десятиліття аргументи на користь відкладеного
початку АРТ ослабли. Стало очевидним, що прогресуванO
ня захворювання до стадії СНІДу, а також розвиток
ускладнень з боку серця, нирок, печінки, що не пов'язані
зі СНІДом, виникають при вищих значення CD4+OлімфоO
цитів, ніж вважалось раніше [26]. Більше того, острахи
щодо токсичності антиретровірусних ліків при тривалому
їх застосуванні були перебільшеними [24]. Натомість з'яO
вились простіші і доступніші схеми лікування, застосуO
вання яких призвело до тривалого контролю над вірусною
реплікацією [18]. І, зрештою, одночасна резистентність до
трьох антиретровірусних препаратів зустрічається набаO
гато рідше, ніж гадалось у попередні роки [20]. 

З огляду на відсутність абсолютних критеріїв, які
могли б свідчити про швидке прогресування ВІЛOінфекO
ції, є актуальним дослідження показників функціональO
ного стану імунної системи, проте щодо дітей таких робіт
мало [2,3,4,6,8,13,17,19,21]. Ці показники необхідні для
того, щоб виявити грубі порушення в імунній системі, за
яких втрачається здатність контролювати інфекцію, на
стадії, коли клінічні зміни ще не відбулися. Наявність
додаткових імунологічних показників функціонального
стану імунної системи може допомогти у виборі оптиO
мального часу початку АРТ. 

Для характеристики функціонального стану імунної
системи визначають цитокіни, які мають значення для
розвитку чи пригнічення імунної відповіді, зокрема ILO10,
TNFOR1 та IFNOγ.

IFNOγ — це інтерферон ІІ типу, цитокін, що відіграє
вагому роль у вродженому та адаптивному імунітеті
проти вірусних, внутрішньоклітинних бактеріальних
інфекцій та у протипухлинному контролі. Порушена проO
дукція IFNOγ може призводити до виникнення автозаO
пальних чи автоімунних захворювань. Важливість IFNOγ
для імунної системи полягає у його здатності безпосеO
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редньо пригнічувати вірусну реплікацію з одного боку, а з
іншого, що є більш цінним, — здійснювати імуностимуO
люючу та імуномодулюючу дію. IFNOγ продукується натуO
ральними кілерами як частина вродженого імунітету, а
також CD4+ ТOхелперами 1Oго типу і CD8+ цитотоксичниO
ми ТOлімфоцитами за умови розвитку антигенспецифічO
ної імунної відповіді [22]. 

ILO10 — це імуносупресивний цитокін, основною
функцією якого є пригнічення запалення. Він помітно
пригнічує продукцію ILO1, ILO6, ILO8, ILO12, фактора
некрозу пухлин, що є прозапальними цитокінами. ILO10
також інгібує антигенпрезентацію макрофагами, знижує
експресію молекул ІІ класу головного комплексу гістоO
сумісності та молекул адгезії. Експериментально показаO
но, що за відсутності ILO10 розвиваються аутоімунні
захворювання, наприклад запальні захворювання
кишечнику. ILO10 продукується ТOхелперами 1Oго і 2Oго
типів, а також активованими ВOклітинами та макрофагаO
ми. Окрім аутоімунних хвороб, септичного шоку, ILO10
також виявляється при порушеннях функції імунної
системи [25].

TNF — ключовий медіатор запалення. Найчастіше він
з'являється у відповідь на грамOнегативні бактерії, які
продукують ліпополісахарид. Продукується мононуO
клеарними фагоцитами, ТOлімфоцитами, NKOклітинами, а
також тучними клітинами. TNF індукує гарячку, появу
білків гострої фази, активує систему коагуляції та підвиO
щує проникність судин, посилює експресію молекул І і ІІ
класів основного комплексу гістосумісності, активує
фагоцити. Наслідком появи TNF є утворення прозапальO
них цитокінів, а при надмірній його продукції може розO
винутись септичний шок. Розчинний рецептор 1 до TNF у
нормі служить для нормалізації та контролю рівня TNF у
сироватці крові, його блокатором. Тобто при зростанні
кількості TNF у крові, зростає і кількість TNFOR1. Хоча
поява у крові TNF викликається переважно бактеріальO
ною інфекцією, подібне спостерігається і при грубих
порушеннях у функції імунної системи [5].

Метою роботи було оцінити клінічне значення визнаO
чення у сироватці крові перинатально ВІЛOінфікованих
дітей рівнів цитокінів ILO10, IFNOγ та TNFOR1.

Матеріал і методи дослідження

Під спостереженням перебувало 73 дітей, що знахоO
дяться на обліку у Київському міському центрі профілакO
тики та боротьби зі СНІДом, який є однією з клінічних
баз кафедри дитячих інфекційних хвороб та дитячої імуO
нології НМАПО імені П.Л. Шупика. Критерієм включенO
ня в дослідження було народження дитини ВІЛOінфіковаO
ною матір'ю. З них 49 дітей були ВІЛOінфікованими та 
24 неінфікованими. Для верифікації діагнозу ВІЛOінфекO
ції використовували виявлення провірусної ДНК метоO
дом ПЛР у дітей віком до 18 місяців та визначення у сироO
ватці крові дітей старших за 18 місяців антитіл до ВІЛ
методом ІФА. Для оцінки імунологічної стадії ВІЛOінфекO
ції використовували рівні CD4+Oлімфоцитів, відсоткові
значення у дітей віком до 5 років, абсолютні значення — 
у старших 5 років відповідно (класифікація імуносупресії
при ВІЛOінфекції у дітей згідно ВООЗ, 2006 рік [14]).
Крім цього, було обстежено 11 дітей, народжених від ВІЛO
неінфікованих матерів, та на момент забору крові у яких
була відсутня інфекційна патологія та порушення з боку
імунної системи. Функціональний стан імунної системи
оцінювали шляхом визначення рівнів цитокінів у сироO
ватці крові залежно від імунологічної та клінічної стадій
ВІЛOінфекції, вірусного навантаження, а саме інтерлейкіO
нуO10 (ILO10), розчинного рецептора фактора некрозу
пухлин (TNFOR1) та інтерферонуOгама (IFNOγ). Отримані
дані порівнювали із результатами дослідження вказаних
цитокінів у сироватці крові не інфікованих ВІЛ дітей,
народжених ВІЛOпозитивними матерями, та здорових
дітей, народжених ВІЛOнегативними матерями. На обстеO
ження та на використання результатів обстеження була
отримана інформована згода батьків.

Вимірювання вірусного навантаження. Визначення
РНК ВІЛ у крові проводилось при використанні комерO

Современная педиатрия  6(46)/2012104

ИММУНОЛОГИЯ

Рис. 1. Варіанти розподілу на групи ВІЛ$інфікованих дітей, що брали участь у дослідженні
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ційного набору Amplicor HIV Monitor Test, Roche MolecuO
lar Systems, USA, методом полімеразної ланцюгової реакO
ції. Поріг чутливості тестOсистеми складав 40 копій/мл.

Імунофенотипування клітин. Циркулюючі ТOклітини та
їх субпопуляції визначали стандартним флюоресцентним
фарбуванням з подальшим їх підрахунком на проточному
цитометрі фірми Beckman Coulter, USA. Використовували
комерційні моноклональні антитіла antiOCD3OPerCP, antiO
CD4OAPC, antiOCD8OAPC(BD Biosciences, USA).

Вимірювання продукції цитокінів. Рівні ILO10, IFNOγ
та ТNFOR1 у сироватці крові вимірювались методом тверO
дофазового імуноферментного аналізу при використанні
комерційних тестOнаборів фірми BD Biosciences, USA
згідно інструкції використання.

Статистичний аналіз. Проводились розрахунки середO
ніх величин та їх стандартних похибок. Для перевірки відO
мінностей показників між групами з урахуванням розпоO
ділу вибіркових даних розраховувався 95% довірчий
інтервал — межі, у яких з імовірністю 95% знаходились
параметри показника. Відмінність вважали достовірною
при значеннях p < 0,05.

Результати дослідження та їх обговорення

Середній вік усіх дітей, що брали участь у дослідженO
ні, становив 2,5 року. 

Розподіл дітей за клінічною, імунологічною стадією
ВІЛOінфекції та ступенем вірусного навантаження наведеO
но на рис. 1.

Клінічна стадія ВІЛ інфекції у дітей та цитокіни в
сироватці крові (табл. 1).

TNF�R1. Найвищі рівні TNFOR1 спостерігались при
III та IV клінічних стадіях захворювання (табл. 1), на
відміну від дітей з нормальними значеннями CD4+OлімO
фоцитів, у т.ч. з тими, що не отримували АРТ, а також із
групами неінфікованих дітей та контролю. Значення ж
між дітьми без імуносупресії, неінфікованими та групи
контролю практично не відрізнялись. Отримані дані
можуть вказувати на те, що у стадіях преСНІДу та
СНІДу функція імунної системи значно порушена —
продукція прозапального TNF утримується на високому
рівні і, як наслідок, у крові з'являється його антагоніст —
розчинний рецептор TNFOR1. Варто зазначити, що у
жодної дитини при III–IV клінічних стадіях не було заO
хворювання, викликаного грамOнегативними бактеріями
або септичного шоку. У дітей, які на момент обстеження
уже отримували АРТ, значення TNFOR1 такі ж, як і у
здорових дітей, що може свідчити про відновлення
функції імунної системи.

Відомо, що зміна функції імунної системи передує
появі клінічних проявів. Тому можна припустити, що за
наявності високих значень TNFOR1 за І та ІІ клінічних
стадій хвороби існує висока імовірність швидкого погірO
шення перебігу ВІЛOінфекції. Також рівень TNFOR1
можна використовувати як додатковий показник для конO
тролю ефективності ВААРТ, оскільки та тлі її призначенO
ня відмічається тенденція до нормалізації рівнів TNFOR1.

IFN�γ та IL�10. При порівнянні продукції IFNOγ та 
ILO10 при різних клінічних стадіях показники практично
не відрізнялись.

Імунологічна стадія та цитокіни (табл. 2).
TNF�R1. Рівні TNFOR1 залежно від імунологічної стаO

дії показані у табл. 2. Найнижчі його значення спостерігаO
лись при III–IV стадіях імуносупресії, що мало відрізняO
лось від груп неінфікованих дітей та контролю. Натомість
статистично значуща відмінність виявлялась між дітьми з
нормальними рівнями CD4+Oлімфоцитів, що не отримуваO
ли АРТ, та дітьми із III–IV стадіями імуносупресії, групаO
ми неінфікованих та контролю. Очевидно, що продукція
TNFOR1 посилюється на тлі дисфункції імунної системи
внаслідок впливу на неї вірусу, знижується, коли реплікаO
ція вірусу контролюється прийомом АРТ та пригнічуєтьO
ся, коли імунна система поступово втрачає здатність
контролювати інфекцію, як це видно з табл. 2. Подібність
значень у дітей із III–IV ступенем імуносупресії, неінфіO
кованих дітей та здорових можна пояснити тим, що у
неінфікованих дітей імунна система функціонує повноO
цінно та за відсутності стимулу продукція TNF знахоO
диться на низькому рівні, тоді як при значному зниженні
числа CD4+Oлімфоцитів здатність продукувати TNF втраO
чається при постійній, так званій «хронічній» активації
імунної системи, що спостерігається при ВІЛOінфекції.
Тут також слід зазначити, що серед дітей із III–IV стадіяO
ми імуносупресії не було тих, що отримують АРТ, — серед
них діти з асоціальних сімей, чиї батьки нерегулярно з'явO
лялись для планового клінікоOімунологічного контролю,
діти із вперше діагностованою ВІЛOінфекцією та діти, що
почали отримувати АРТ незабаром після даного обстеO
ження. Тому можна зробити висновок, що високі значенO
ня TNFOR1 у ВІЛOінфікованих дітей з нормальними
значеннями CD4+Oлімфоцитів свідчать про порушення
функції імунної системи та можуть бути додатковим криO
терієм вибору початку АРТ, а також можуть слугувати
для контролю її ефективності, оскільки показники TNFO
R1 нормалізуються після її призначення.

IFN�γ. Результати, отримані при вимірюванні рівня
IFNOγ при різних кількостях CD4+Oлімфоцитів не покаO

Таблиця 1 
Залежність функціональних показників імунної системи від клінічної стадії ВІЛ;інфекції
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зували статистичної відмінності. Проте спостерігається
деяка тенденція. Найвищі показники були у ВІЛOінфікоO
ваних дітей з нормальними значеннями CD4+OлімфоциO
тів, що не отримували АРТ та у ВІЛOнеінфікованих
дітей. Найнижчі ж значення виявлено при III–IV стадіях
імуносупресії та у дітей з нормальною кількістю CD4+O
лімфоцитів, що отримували АРТ. Це можна пояснити
тим, що при III–IV стадіях імуносупресії значно знижеO
не число CD4+Oлімфоцитів, що є одними з основним проO
дуцентів IFNOγ. З іншого боку, діти без імуносупресії,
тобто з нормальними значеннями CD4+Oлімфоцитів, що
отримували АРТ, також показували низькі значення
IFNOγ. У цих дітей АРТ розпочата за ІІ–IV стадій імуO
носупресії, іншими словами при знижених кількостях
CD4+Oлімфоцитів. І хоча на тлі лікування їх кількість
відновлюється, продукція IFNOγ все одно залишається
зниженою. У даному випадку можна говорити про поруO
шену функцію CD4+Oлімфоцитів. Відмінне спостерігаO
лось у ВІЛOінфікованих дітей зі збереженими рівнями
CD4+Oлімфоцитів, що не отримували АРТ, у яких в
анамнезі не було зниження числа CD4+Oлімфоцитів:
функція клітин збережена і навіть підвищена, що було
видно по рівнях продукції IFNOγ, порівняно із неінфікоO
ваними дітьми, що може бути пояснене постійною стиO
муляцією імунної системи при хронічній ВІЛOінфекції.
Очевидним є те, що функція імунної системи на тлі АРТ
відновлюється поступово, і можна припустити, що не
досягає вихідного рівня.

Тому високі рівні IFNOγ за умови відсутності зниженO
ня кількості CD4+Oлімфоцитів у дітей, які ще не отримуO
ють АРТ, можна розглядати як додатковий критерій для
вирішення питання про початок АРТ, оскільки лікування
найефективніше тоді, коли розпочате при збереженій
функції імунної системи. Натомість низькі значення IFNO
γ у дітей без імуносупресії та без АРТ можуть свідчити
про збережену функцію імунної системи та про можлиO
вість відтермінування АРТ.

IL�10. Із табл. 2. видно, що серед усіх ВІЛOінфіковаO
них дітей найнижчі рівні ILO10 спостерігались у дітей із
III–IV стадіями імуносупресії, зростали у дітей, у яких
кількість CD4+Oлімфоцитів була збережена та отримуваO
ли АРТ, і були найвищими серед дітей без імуносупресії,
що не отримували АРТ. У дітей із групи контролю рівень
ILO10 був найнижчим. ILO10 — це імуносупресивний
цитокін, що переважно продукується CD4+OлімфоцитаO

ми. Вірогідно, що при зниженні їх кількості знижується і
продукція ILO10. Набагато вищі рівні ILO10 у дітей зі збеO
реженою кількістю CD4+Oлімфоцитів, що не отримували
АРТ, можна пояснити тим, що на тлі хронічної інфекції
функціональна активність CD4+Oлімфоцитів зростає.
Доказом цього служать також низькі рівні ILO10 у здороO
вих дітей, у яких на момент забору крові інфекційна патоO
логія була відсутня. Між даними групами дітей статиO
стично значуща відмінність була відсутня, проте, можлиO
во, при залученні у дослідження більшої кількості дітей,
вона з'явиться.

Вірусне навантаження та цитокіни (табл. 3).
TNF�R1. Значення TNFOR1 у групах дітей із різним

вірусним навантаженням відрізняються мало (табл. 3),
статистичної значущості між ними немає. Вірогідно, що
рівень продукції TNF більше залежить від стану імунної
системи, її здатності контролювати віремію. Із таблиці 3
видно, що навіть за наявності високого вірусного навантаO
ження значення TNFOR1 практично не відрізняються від
значень TNFOR1 у неінфікованих та здорових дітей. У
даному випадку можна припустити, що функція імунної
системи збережена, що може бути додатковим фактором
оцінки її стану.

IFN�γ. При зіставленні вірусного навантаження та IFNO
γ статистичної значущості між показниками не виявлено,
проте відмічається певна тенденція. Найвищі рівні IFNOγ
спостерігаються при вірусному навантаженні 1000–10000
копій/мл та понад 10 000 копій/мл. Ці значення мало
відрізняються від значень IFNOγ не інфікованих ВІЛ дітей.
Найнижчі значення IFNOγ спостерігались серед дітей із
вірусним навантаженням <100 копій/мл, що є майже удвіO
чі нижчими, ніж у не інфікованих ВІЛ дітей. Вірогідно,
перебіг ВІЛOінфекції, а також її прогресія більше залежать,
власне, від функціонального стану імунної системи, а не від
кількості копій вірусу у крові. Адже відомо, що розвиток
СНІДу можливий при невисокому вірусному навантаженO
ні і, навпаки, мінімальні клінічні прояви можливі при віруO
сному навантаженні, що обчислюється десятками і сотняO
ми тисяч копій вірусу в мілілітрі крові. У нашому випадку
низьку продукцію IFNOγ за найнижчого рівня вірусного
навантаження серед усіх ВІЛOінфікованих дітей також можO
на пояснити з точки зору функціонування імунної системи.
Усі діти із вірусним навантаженням менше 100 копій/мл
крові на момент дослідження уже отримували АРТ та у них
не спостерігалось зниження числа CD4+Oлімфоцитів, тобто

Таблиця 2
Залежність функціональних показників імунної системи від стадії імуносупресії при ВІЛ;інфекції
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у них відмічалась так звана клінікоOімунологічна ефективO
ність ВААРТ. Проте продукція IFNOγ низька. Тут варто заO
значити, що лікування у цій групі дітей розпочиналось при
зниженому числі CD4+Oлімфоцитів. Можна припустити,
що навіть за нормалізації кількості CD4+Oлімфоцитів їхня
функція залишається зниженою, що було видно із рівня
продукції IFNOγ.

IL�10. При зростанні вірусного навантаження зростали
також і рівні ILO10: від 26,7±10,7 пг/мл при вірусному
навантаженні менше 100 копій/мл, до 36,1±13,8 пг/мл при
вірусному навантаженні 1000–10000 копій/мл та до
41,6±17,4 пг/мл при вірусному навантаженні понад 10000
копій/мл. Ці значення набагато відрізнялись від значень із
групи контролю 12,6±3,3 пг/мл і, особливо, від дітей із віруO
сним навантаженням понад 10 000 копій/мл. Беручи до
уваги дітей з вірусним навантаженням менше 100 копій/мл,
у яких вімічалась вірусологічна ефективність ВААРТ,

можна припустити, що з початком АРТ при зниженні віруO
сного навантаження рівні ILO10 поступово нормалізуються,
проте все одно залишаються вищим, ніж у дітей із групи конO
тролю.

Висновки

У дітей з ВІЛOінфекцією продукція цитокінів ILO10,
IFNOγ та TNFOR1 найбільше змінюється залежно від імуO
нологічної стадії. Підвищення рівнів IFNOγ та TNFOR1
передують зменшенню кількості CD4+Oлімфоцитів та
клінічним проявам інфекції. Їх визначення може слугуO
вати додатковим критерієм вибору оптимального терміO
ну початку АРТ. Після призначення АРТ на тлі відноO
влення кількості CD4+Oлімфоцитів спостерігається тенO
денція до поступової нормалізації рівня TNFOR1, що
може також розглядатись як додатковий критерій ефекO
тивності АРТ.
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ОПРЕДЕЛЕНИЕ ЦИТОКИНОВ IL;10, IFN;γ
И TNF;R1 В ОЦЕНКЕ ФУНКЦИОНАЛЬНОГО 

СТАТУСА ИММУННОЙ СИСТЕМЫ 

ВИЧ;ИНФИЦИРОВАННЫХ ДЕТЕЙ

Л.И. Чернышова, Ю.С. Степановский, Б.В. Донской, В.П. Чернышов 

Резюме. В ходе исследования определяли продукцию цитокинов IL$10,
IFN$γ и TNF$R1 у перинатально инфицированных детей. Контрольную
группу составили 49 ВИЧ$инфицированных детей, группы сравнения —
24 неинфицированных ребёнка, рожденных ВИЧ$инфицированными
матерями, и 11 здоровых детей, рожденных матерями с ВИЧ$
негативным статусом. Оказалось, что повышение уровней IFN$γ TNF$R1
предшествует уменьшению количества CD4+$лимфоцитов и появлению
клинических симптомов инфекции. После назначения АРТ на фоне
восстановления количества CD4+$лимфоцитов наблюдается тенденция
к постепенной нормализации уровня TNF$R1. Отмечено, что
определение указанных цитокинов может служить дополнительным
критерием выбора оптимального срока начала АРТ, а также может быть
использовано для оценки ее эффективности.

Ключевые слова: ВИЧ$инфекция, дети, быстрое прогрессирование,
цитокины IL$10, IFN$γ, TNF$R1.

MEASURING OF CYTOKINES IL;10, IFN;γ
AND TNF;R1 IN EVALUATION OF FUNCTIONAL 

STATE OF IMMUNE SYSTEM 

OF HIV INFECTED CHILDREN

L.I. Chernyshova, Yu.S. Stepanovsky, B.V. Dons'koy, V.P. Chernyshov 

Summary. Levels of cytokines such as IL$10, IFN$γ and TNF$R1 were evalu$
ated in the sera of perinatally infected children during actual study. 24 HIV$
infected children composed the group of control. In the groups of compari$
son were 24 uninfected children born to HIV$infected mothers and 11 healthy
children born to HIV$uninfected mothers. It turned out that elevation 
of TFN$γ and TNF$R1 levels precedes the depletion of CD4+ counts and HIV
symptoms. Moreover, the raise of CD4+ counts after HAART initiation
resuledt in gradual normalization of TNF$R1 levels. It was noted that mea$
surement of such cytokines can be used as supplementary marker for choo$
sing the best time of ART start and can serve as a marker of its efficacy. 

Key words: HIV$infection, children, rapid progression, cytokines, IL$10, 
IFN$γ, TNF$R1.
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Вступ

Звідкриттям у 1966–1967 рр. K. Ishizaka, T. Ishizaka
та S.G.O. Iohansson імуноглобуліну Е (IgЕ) атопію

стали визначати як вроджену схильність до IgЕOопосередO
кованих алергічних реакцій на малі дози алергенів, при
цьому гіперпродукція IgЕ, що визначається при алергічO
них захворюваннях, розглядалася здебільшого як насліO
док недостатності ТOлімфоцитівOсупресорів [1,2,4,8]. За
сучасними даними, у розвитку алергічних захворювань
ключову роль відіграють послідовні зміни в імунній
системі організму, що відбуваються із вивільненням із
Th2Oлімфоцитів цитокінів (IL2, IL4, IL5, IL6, IL10 та
IL13), які індукують продукцію ВOлімфоцитами антитіл
IgE та розвитку IgEOопосередкованих алергічних реакцій
[1,2,5,7]. Водночас не менш важливим є такий лабораторO
ний маркер, як еозинофільний катіонний протеїн (ЕКП)
— один з протеїнів, що входить до складу цитоплазматичO
них гранул еозинофілов. ЕКП потрапляє до кровотоку
при дегрануляції еозинофілів та відбиває ступінь виразO

ності цього процесу, збільшуючись у крові хворих з алерO
гічними захворюваннями [6]. 

Метою нашого дослідження було вивчення лабораO
торних маркерів алергічного запалення у дітей залежно
від місця проживання та клінічної форми захворювання.

Матеріал і методи дослідження

У 287 дітей віком від 6 до 17 років з алергічними захвоO
рюваннями вивчався рівень загального IgЕ та еозинофільO
ного катіонного протеїну (ЕКП) як маркерів алергічного
запалення. Серед хворих 171 дитина мешкала в умовах
великого промислового м. Запоріжжя та 116 дітей — у відO
носно екологічно чистих районах Запорізької області
(Приморський, Бердянський). Результати порівнювались
із групою 56 практично здорових дітей, що склали конO
трольну групу. Статистична обробка даних проводилась з
використанням загальноприйнятих методів варіаційної
статистики, а саме при розподілі величин, відмінному від
нормального, вираховували медіани та інтерквартильні

ХАРАКТЕРИСТИКА ЛАБОРАТОРНИХ 
МАРКЕРІВ АЛЕРГІЧНОГО ЗАПАЛЕННЯ 
У ДІТЕЙ ЗАПОРІЗЬКОГО РЕГІОНУ

Т.Є. Шумна  
Запорізький державний медичний університет

УДК 616O022.8O07: 577.112O053.2 (477.64)

Резюме. Проведено порівняльний аналіз лабораторних маркерів алергічного запалення (загального IgЕ та
еозинофільного катіонного білка) у 287 дітей з алергічними захворюваннями віком від 6 до 17 років. 171 хворий мешкав в
умовах великого промислового м. Запоріжжя, 116 дітей — у відносно екологічно чистих районах Запорізької області
(Приморський, Бердянський). Результати порівнювались з показниками 56 практично здорових дітей, що склали
контрольну групу. Встановлено, що підвищений рівень загального IgE можна розцінювати як маркер респіраторних
форм алергії (алергічного риніту та бронхіальної астми), причому його показники були вищими у хворих з м. Запоріжжя.
Підвищений рівень ЕКП, що свідчить про еозинофільне запалення в тканинах, був характерним для дітей з бронхіальною
астмою, які мешкають в екологічно несприятливих умовах, що дозволяє припустити залежність його високих
показників від наявності контакту з причинними алергенами, якими у великому промисловому місті є екологічні
забруднювачі.
Ключеві слова: маркери, алергічні запалення, алергічні захворювання, діти.

Таблиця 1
Характеристика показників загального IgE (МО/мл) та ЕКП (нг/мл) у дітей, Ме (Q25;Q75)

Таблиця 2
Характеристика показників загального IgE (МО/мл) та ЕКП (нг/мл) у дітей за нозологіями, Ме (Q25;Q75)

Примітка: * — р<0,05 — достовірність відмінностей між відповідними групами дітей з міста і області; Δ — р<0,05 – порівняно із здоровими.

Примітка: * — р<0,05 — достовірність відмінностей між відповідними групами дітей з міста і області; 1— всередині однієї групи з АД, 2 — з АР, 3 — з БА.



інтервали, дві незалежні групи порівнювали за критерієм
χ2. Статистичний аналіз здійснювали на ПЕВМ з викориO
станням ліцензійного пакету програм Statistica for WinO
dows 6.1.RU, серійний номер АХХR712D833214SAN5 для
ПК, а також за допомогою інтегрованого інструментальноO
го середовища Excel for Windows' 2007 [3]. 

Результати дослідження та їх обговорення

Отримані нами результати свідчили, що достовірно вищі
рівні загального IgЕ та ЕКП реєструвалися, безумовно, у
хворих на алергічну патологію (табл. 1, 2). Але ці показники
були вищими у дітей із м. Запоріжжя, ніж у дітей ЗапорізьO
кої області — 134,9 (31,8–339,0) проти 29,53 (17,77–155,92)
та 11,5 (6,43–28,3) проти 8,18 (4,67–20,55), р<0,05.

Рівень загального IgЕ у хворих з м. Запоріжжя не був
однозначним і залежав від форми алергічної патології.
Так, аналіз загального IgЕ залежно від клінічної форми
захворювання показав, що тільки показники міських
дітей з алергічним ринітом достовірно відрізнялися від
групи порівняння з області, в той час як з атопічним дерO
матитом та бронхіальною астмою — не відрізнялися. ВсеO
редині групи спостереження міських дітей з алергічними
захворюваннями найнижчий рівень IgЕ реєструвався 
у хворих на атопічний дерматит, потім починав стрімко
зростати у дітей з алергічним ринітом і дещо знижуватися
в групі з бронхіальною астмою — 37,97 (15,1–124,7) проти
152,19 (38,25–401,95) та 254,4 (73,43–367,98), р<0,05, що
може свідчити про формування IgЕOзалежних реакцій
переважно у дітей з алергічним ринітом та бронхіальною
астмою, що зростають в умовах промислового регіону.

Отже, значний приріст рівня сироваткового IgЕ у місьO
ких дітей виникав на етапі формування алергічних захвоO
рювань верхніх відділів респіраторного тракту, особливо у
поєднанні з ЛОРOпатологією (розвитком риносинуситу),
де поряд з типовими ознаками алергії у цих пацієнтів відO
мічались більш часті загострення, що були пов'язані із
загостреннями хронічних вогнищ інфекції, а також з більш
частими респіраторними захворюваннями. Водночас у
дітей з м. Запоріжжя, що страждали на бронхіальну астму,
особливо із середньоважким та важким персистуючим
перебігом, реєструвався достовірно вищий рівень ЕКП, як
порівняно з обласними, так і з хворими на атопічний дерO
матит та алергічний риніт всередині однієї групи, р<0,05.

При порівнянні показників загального IgE та ЕКП з
віковою нормою у досліджуваних групах дітей підвищені
рівні загального IgE та ЕКП достовірно частіше реєструO
валися у дітей з алергічними захворюваннями, як з 
м. Запоріжжя, так і з області, ніж у здорових. Так, підвиO
щений рівень загального IgE реєструвався у 63,16%

(108/171) хворих з міста проти 3,57% (2/56) у здорових,
χ2=59,7, р=0,0000 та у 30,99% (53/171) хворих з області
проти 3,57% (2/56) у здорових, χ2=17,28, р=0,0000. ПідвиO
щений рівень ЕКП реєструвався у 34,48% (40/116) дітей з
алергічними захворюваннями з м. Запоріжжя проти 3,57%
(2/56) у здорових, χ2=19,55, р=0,0000 та у 17,24% (20/116)
пацієнтів із Запорізької області проти 3,57% (2/56) у здоO
рових, χ2=6,33, р=0,0119. Також в групах спостереження
хворих, залежно від місця проживання, ці показники були
достовірно вищими у хворих з екологічно несприятливоO
го регіону. Так, підвищений рівень загального IgE достоO
вірно частіше реєструвався у міських дітей з алергічним
ринітом та бронхіальною астмою — 65,91% (29/44) та
73,56 (64/87) відповідно проти 30,77% (12/39) та 50%
(20/40) дітей області, χ2=10,21, р=0,0014 та  χ2=6,79,
р=0,0092, а ЕКП — у міських з бронхіальною астмою —
45,98% (40/87) проти 17,5% (7/40), χ2=9,53, р=0,0020. 

Всередині групи спостереження тільки у міських хвоO
рих з респіраторними клінічними формами алергічної
патології частіше, ніж з атопічним дерматитом, реєструO
вався підвищений рівень загального IgE (65,91% (29/44) і
73,56 (64/87) проти 37,5% (15/40), χ2=6,78, р=0,0092 і
χ2=15,16, р=0,0001. Серед дітей з області достовірно частіO
ше підвищені показники загального IgE мали діти з бронO
хіальною астмою, ніж з атопічним дерматитом — 50%
(20/40) проти 21,62% (8/37), χ2=6,69, р=0,0097. 

Високі показники ЕКП достовірно частіше реєструO
валися у дітей з бронхіальною астмою, що мешкали в 
м. Запоріжжі, — 45,98% (40/87) випадків проти 20,45%
(9/44) у дітей з алергічним ринітом (χ2=8,13, р=0,0044) 
та 10% (4/40) — з атопічним дерматитом (χ2=15,66,
р=0,0001). 

Крім того, в жодній із спостерігаємих груп певного
достовірного кореляційного зв'язку між рівнем загальноO
го IgE та ЕКП не реєструвалося. 

Висновки

В результаті проведеного дослідження було встаноO
влено, що підвищений рівень загального IgE можна розціO
нювати як маркер респіраторних форм алергії (алергічноO
го риніту та бронхіальної астми), причому його показники
були вищими у хворих з м. Запоріжжя, а підвищений
рівень ЕКП, що свідчить про еозинофільне запалення в
тканинах, був характерним для дітей з бронхіальною астO
мою, що мешкають в екологічно несприятливих умовах,
що дозволяє припустити залежність його високих показO
ників від наявності контакту з причинними алергенами,
якими у великому промисловому місті є екологічні забO
руднювачі.
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ХАРАКТЕРИСТИКА ЛАБОРАТОРНЫХ МАРКЕРОВ

АЛЛЕРГИЧЕСКОГО ВОСПАЛЕНИЯ У ДЕТЕЙ

ЗАПОРОЖСКОГО РЕГИОНА 

Т.Е. Шумная

Резюме. Проведен сравнительный анализ лабораторных маркеров
аллергического воспаления (общего IgЕ и эозинофильного катионно$
го белка) у 287 детей с аллергическими  заболеваниями в возрасте от
6 до 17 лет. 171 ребенок проживал в условиях большого промышлен$
ного г. Запорожье, 116 детей — в относительно экологически чистых
районах Запорожской области (Приморский, Бердянский). Результаты
сравнивались с показателями 56 практически здоровых детей, соста$
вивших контрольную группу. Установлено, что повышенный уровень
общего IgE можно расценивать как маркер респираторных форм
аллергии (аллергического ринита и бронхиальной астмы), причем его
показатели были выше у детей из г. Запорожья. Повышенный уровень
ЭКБ, свидетельствующий об эозинофильном воспалении в тканях,
был характерен для детей с бронхиальной астмой, живущих в эколо$
гически неблагополучных условиях, что позволяет допустить зависи$
мость его высоких показателей от наличия контакта с причинными
аллергенами, которыми в большом промышленом городе являются
экологические загрязнители.

Ключевые слова: маркеры, аллергическое воспаление, аллергические
заболевания, дети.

DESCRIPTION OF LABORATORY MARKERS 

OF ALLERGIC INFLAMMATION FOR CHILDREN 

OF ZAPOROZHУA REGION 

T.E. Shoomnaya

Summary. Research of laboratory markers of allergic inflammation (general
IgЕ and eozinophil's albumen) was conducted for 287 children with allergic
diseases from 6 to 17 years (171 child from industrial Zaporozhya and 116
children — from environmentally clean districts of the Zaporozhia area. It is
set as a result of research, that an enhanceable level of general  IgE can be
the marker of respirator forms of allergy and children had his indexes high$
er from Zaporozhya. The enhanceable level  of eozinophil's albumen testified
that eozinophil's inflammation in fabrics had been characteristic for children
with bronchial asthma, above$ground in the conditions of industrial city.

Key words: markers, allergic inflammation, allergic illnesses, children.

В мире 4 из 5 малышей прививают 
от дифтерии, столбняка и коклюша 

Согласно новым данным, опубликованным в еженеO
дельнике «Заболеваемость и смертность» в эпидемиолоO
гическом еженедельник ВОЗ, в 2011 году во всем мире
четыре ребенка грудного возраста из пяти (83%) полуO
чили рекомендованые три дозы вакцины против дифтеO
рииOстолбнякаOкоклюша (АКДС ), передает УНН.

Новые данные свидетельствуют о устойчивом проO
грессе, достигнутом за последние два года, и о значиO
тельном достижении с момента развертывания почти
сорок лет назад Расширенной программы ВОЗ по
иммунизации. В то время вакцину от этих трех смертоO
носных заболеваний получали менее 5% детей в мире.
Вакцинация АКДС у младенцев до 12 месяцев является
одним из наиболее важных показателей эффективности
охвата детей программами спасительной вакцинации.

Что касается Украины, то в последние годы резко
возросла тенденция активизации дифтерии и столбняO
ка. Так, в 2006 году возникла вспышка среди детей
Закарпатской области, в 2007 году — в Киевской облаO
сти. 2007–2008 годы характеризовались высоким уровO
нем летальности от таких инфекций — 11,1% и 9,8%
соответственно. Среди детского населения этот показаO
тель составлял 20% в 2007 году и 18,2 — в 2008. В 2011
году зарегистрировано повышение уровня заболеваеO

мости и носительства токсигенных форм возбудителя
дифтерии среди детей младших возрастных групп.

Длительная антивакцинальная кампания и недоO
статки в проведении профилактических прививок приO
вели к значительному ухудшению состояния иммуноO
профилактики. По данным Минздрава, в 2009–2010
году потребность в вакцинах удалось удовлетворить
лишь на 60%.

Напомним, прививки для профилактики дифтерии,
столбняка и коклюша по возрасту в 3, 4, 5 и 18 месяцев
проводятся коклюшно (ацеллюлярный компонент) —
дифтерийно — столбнячной вакциной (далее АаКДС).
Интервал между первым и вторым, вторым и третьим
прививкой АаКДС вакциной равен 30 дням. Интервал
между третьей и четвертой прививкой должен состаO
влять не менее 12 месяцев. Первую ревакцинацию проO
тив дифтерии, столбняка проводят в 6 лет.

Первую плановую ревакцинацию взрослых по возO
расту и эпидпоказаниям, которые раньше были привиO
ты, проводят АДOМ с интервалом 5 лет после последней
прививки. Дальнейшие плановые ревакцинации взроO
слых проводятся АДСOМ с минимальным интервалом
10 лет от предыдущей прививки.

Источник: http://medexpert.org.ua
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Останніми роками відмічається різке збільшення
частоти харчової алергії (ХА) та пов'язаних з нею

алергічних захворювань, особливо помітне у розвинутих
країнах, у сім'ях із високим соціальноOекономічним стаO
тусом. ХА — це актуальна проблема як педіатрії, так і алерO
гології. Інтерес дослідників до ХА суттєво зріс останніми
роками у зв'язку із поширенням цієї патології серед дітей
раннього віку. Однак термін ХА є збірним, і по суті за ним
стоїть спектр різної патології: істинна ХА, анафілактичний
шок на харчові продукти, хибна ХА, або псевдоалергія, харO
чова непереносимість, токсичні реакції на їжу, фармаколоO
гічні реакції на їжу. Така кількість різної патології за наявO
ності однієї картини захворювання створює ряд проблем
при визначенні тактики ведення хворих із непереносимістю
харчових продуктів, таких різних за патогенезом [1,7]. 

З патофізіологічних позицій істинна ХА — це імунолоO
гічноOопосередковані реакції непереносимості харчових
продуктів, обумовлені порушенням у системі імунітету.
Вони можуть мати як гуморальний, так і клітинний мехаO
нізм. Вважається, що ХА у більшості випадків є першим
клінічним проявом спадкової схильності до атопії та
пусковим фактором у формуванні багатьох алергічних
захворювань у дітей. Пізня діагностика ХА сприяє
розвитку важких, хронічних форм алергічних захворюO
вань, які потребують тривалого використання лікувальO
ного харчування та високовартісних препаратів. МіжнаO
родні та національні товариства алергологів та педіатрів
надають велике значення профілактиці алергічних захвоO
рювань та окреслюють дану проблему як одну з найваO
жливіших сучасних задач на шляху зниження захворюваO
ності на алергічну патологію. Актуальність ХА диктує
необхідність розробки профілактичних програм, зручних
діагностичних та терапевтичних алгоритмів, спрямованих
на попередження або значне зниження харчової гіперчутO
ливості як першого етапу «атопічного маршу» [1,7,4]. 

Не меншу проблему становить екологічна безпека
продуктів, адже відбувається широке впровадження у
харчування людини якісно нових продуктів, генетично
модифікованих, перевантаження сільського господарства
антибактеріальними та пестицидними засобами, широке
застосування при приготуванні продуктів харчування
хімічних домішок. Вивчення побічних реакцій на їжу
можна розглядати як одну з найважливіших проблем
національної безпеки [1,4].

Поширеність істинної ХА, за результатами стандарO
тизованих епідеміологічних досліджень, проведених у
різних країнах світу, у тому числі й у Росії та Україні, стаO
новить біля 2% серед дорослого та 10% серед дитячого
населення. Однак значно частіше харчова гіперчутливість
виявляється серед хворих на алергічні захворювання: у
30–40% дітей з атопічним дерматитом, біля 20% — з бронO
хіальною астмою [1,7].

Доведено, що у регіоні із континентальним кліматом у
ранньому дитячому віці реакції харчової гіперчутливості

найчастіше зустрічаються на молоко, курячі яйця, арахіс,
пшеницю, горіхи, морепродукти. У старшому віці на
перше місце виходять горіхи та морепродукти. Алергія на
фрукти та овочі також має місце, і хоча зустрічається
досить часто, але її прояви загалом нетяжкі [1].

Значній частині дітей притаманна транзиторність ХА,
причиною якої може бути або розвиток оральної толеO
рантності до харчових алергенів, або хибність харчової
алергії чи неімунний шлях її формування. Так, до трирічO
ного віку повністю видужують від 70% до 90% дітей, які
раніше мали прояви ХА у вигляді атопічного дерматиту.
Проте тенденція простежується не для всіх продуктів.
Виявлено, що у 5–річних дітей із ХА, яку було виявлено у
віці 12 місяців, у 10% випадків зберігалась гіперчутлиO
вість до молока, у 20% — до яйця, і у 60% — до горіхів. Слід
зазначити, що попри наявність полівалентної сенситизаO
ції у більшості дітей, клінічно значущою є сенситизація до
одного або двох харчових алергенів [4]. 

Основним та першим етапом лікування ХА у дітей є
призначання дієти. Зазвичай вона заснована на виклюO
ченні тих продуктів, на які встановлена підвищена чутлиO
вість. За наявності полівалентної сенситизації (істинної
ХА) слід враховувати її клінічну значущість та керуватиO
ся симптоматикою та провокаційними пробами для ефекO
тивної організації дієтичних заходів, оскільки часто еліміO
наційна дієта впливає на психоемоційний стан та може
бути причиною затримки росту та розвитку внаслідок
недоїдання. Відмова від продукту повинна бути крайньою
мірою [6]. Адже досить часто має значення не вид продукO
ту, а те, де він був вирощений та за яких умов, тому переO
вагу слід надавати екологічно чистим продуктам, враховуO
вати відповідність успадкованих ферментних систем
регіонспецифічним продуктам. Родина хворої дитини
повинна усвідомлювати важливість виключення ситуаO
цій, пов'язаних із високим ризиком (наприклад їжа у
мережах швидкого харчування, контакт із інгаляційними
алергенами тощо).

Значущий продукт слід виключити не менше, ніж на
1–2 роки. Питання подальшого дотримування елімінаційO
ної дієти повинно розглядатися індивідуально та, враховуюO
чи транзиторний характер деяких реакцій гіперчутливості,
можливе повернення до вживання деяких продуктів [3]. 

Умовно виділяють декілька різновидів дієти для дітей
з проявами алергії:

1. Елімінаційну — виключаються ті продукти, на які 
є реакція, та облігатні харчові алергени.

2. Гіпоалергенну — обмежуються потенційно алергенO
ні продукти (зазвичай призначається, коли причина невіO
дома).

3. Ротаційна — відбувається постійне чергування проO
дуктів за таким принципом, коли 1 продукт дається 1 раз
на тиждень (або раз на 4–7 днів).

Якщо розглядати ці види дієт ретельніше з точки зору
клініки, стає зрозуміло, що більш прийнятним буде їх
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поступове використання. Перехід на гіпоалергенну дієту
повинен відбуватися в 2 етапи. Перший: виключення з
меню всіх причинноOзначущих продуктів та тригерів мініO
мум на 2–3 тижні (так звана елімінаційна та/або гіпоалерO
генна дієти). Другий: поступове введення потенційних
алергенних продуктів, у тому числі причинноOзначущих, з
метою розвитку толерантності до них. Саме на цьому
етапі більш прийнятним буде перехід на ротаційну дієту,
яка дає можливість максимально наблизити раціон харчуO
вання до прийнятного та покрити потреби дитини у нутріO
єнтах, виключити одноманітне харчування. Тривалість
кожного з етапів повинна розглядатися індивідуально
залежно від тяжкості та гостроти проявів алергії [3,5].

Пацієнтам, які мають хибну ХА, у періоді загострення
призначається гіпоалергенна дієта з виключенням продукO
тів, багатих на гістамін та гістаміноподібні речовини, тіаO
мін, гістамінолібератори, сульфіти, тартразин (риба, мореO
продукти, яйця, ферментовані сири, вина, пиво, копченості,
прянощі, помідори, морква, перець, желатин, цукерки).

Не менш важливою є тема якості харчових продуктів,
з яких готується їжа для дитини. Особливу увагу слід

приділяти генетично модифікованим продуктам, трансO
генним продуктам, тим, які можуть містити домішки біоO
стимуляторів, антибіотиків, пестицидів та фунгіцидів.
Чим натуральнішим є продукт, тим менша імовірність
реакції на нього. Для тваринних продуктів (особливо
молочних) важливим є загальний стан тварин, те, чим
вони харчуються, в яких умовах проживають [2,8]. На сьоO
годні цілий ряд виробників представляють продукти
дитячого харчування, однак лише частина з них позиціоO
нують свою продукцію як екологічно чистоту. З точки
зору комплексності підходу зручною є гіпоалергенна
екопрограма харчування, яка б повністю відповідала
існуючим принципам та правилам вигодовування дітей
раннього віку. Не менш актуальним є використання моноO
компонентних пюре з БіоOовочів та фруктів, що дозволяє
використовувати їх навіть при тяжких проявах алергії.

Таким чином, правильне призначення дієти та ретельO
ний підбір продуктів дозволять не тільки знизити прояви
алергії, іноді навіть без використання медикаментів, але й
попередити подальші загострення, уникнути затримки
росту та розвитку дитини, зберегти якість життя.
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Summary. There are the last data about actuality of the diet in food allergy in
children presented in the article. Discussed importance of the safety of the
food for the children.

Key words: food allergy, children, pseudoallergy, food intolerance.

1.    Лусс Л. В. Пищевая аллергия и пищевая непереносимость: принци7
пы диагностики и терапии / Л. В. Лусс, О. И. Сидорович, К. С. Успен7
ская // Лечащий врач : Журнал для профессионалов в медицине. —
2007. — № 4. — С. 16—20.

2.    Лусс Л. В. Роль пищевых добавок в формировании истинной и лож7
ной пищевой аллергии (Ч. 3) / Л. В. Лусс, Т. Ю. Репина // Рос. аллер7
гологич. журн. : науч.7практ. журн. Российской Ассоциации аллерго7
логов и клинических иммунологов. — 2009. — № 4. — С. 34—45.

3.    Пампура А. Н. Возможности пероральной аллерген7специфической
иммунотерапии в лечении пищевой аллергии у детей / А. Н. Пампура,
М. О. Смирнова // Рос. аллергологич. журн. : науч.7практ. журн. Рос7
сийской Ассоциации аллергологов и клинических иммуноло7
гов. — 2009. — № 5. — С. 29—35.

4.    Пампура А. Н. Оральная толерантность к пищевым 
антигенам: роль в формировании пищевой непереносимости /
А. Н. Пампура, А. И. Хавкин, Е. С. Киселева [Электронный ресурс] //
Аллергология. — 2004. — № 3. — Режим доступа :

http://www.mmm.spb.ru/Allergology/2004/3/Art8.php. — Название
с экрана.

5.    Федорова О. С. Феномен перекрестной реактивности при пищевой аллер7
гии, результаты современных исследований / О. С. Федорова, Л. М. Огоро7
дова // Рос. аллергологич. журн. : науч.7практ. журн. Российской Ассоци7
ации аллергологов и клинических иммунологов. — 2009. — № 6. — С. 5—11.

6.    Функціональне харчування та хронічні запальні захворювання кишеч7
нику у дітей раннього віку / О. Г. Шадрін, Р. В. Марушко, Т. С. Брюзгі7
на [та ін.] // Совр. педиатрия. — 2010. — № 6 (34). — С. 77—82.

7.    Читаева В. Г. Диагностическая значимость кожных проб и определе7
ния аллерген7специфического IgE при респираторной и пищевой
аллергии / В. Г. Читаева, И. С. Гущин // Рос. аллергологич. журн. :
науч.7практ. журн. Российской Ассоциации аллергологов и клиниче7
ских иммунологов. — 2008. — № 3. — С. 3—14.

8.    Cantani A. Benefits and concerns associated with biotechnology_derived
foods: can additional research reduce children health risks? / A. Cantani //
Eur. Rev. Med. Pharmacol. Sci. — 2006. — Vol. 10 (4). — P. 197—206.

ЛІТЕРАТУРА





ЗАБОЛЕВАНИЯ ЛОР�ОРГАНОВ

116 Современная педиатрия  6(46)/2012

Стрептококки — это грамположительные микроO
организмы, которые по типу гемолиза на кровяO
ном агаре классифицируются в три группы: 

βOгемолитические (полный лизис эритроцитов), 
αOгемолитические (неполный гемолиз) и γOгемолитичеO
ские (без гемолиза). В течение последних десятилетий
интерес сосредоточился на двух основных видах, которые
вызывают тяжелые инфекции: S. pyogenes (стрептококки
группы А) и S. pneumoniae (пневмококки) [1]. 

Основным фактором колонизации бетаOгемолитичеO
ских стрептококков группы А (БГСА, Streptococcus pyogen-
es) является выраженная тропность к эпителию глотки [2].
Важным врожденным свойством БГСА является их споO
собность в течение 48 часов формировать массивные биоO
пленки, защищающие бактерии от антибиотиков и играюO
щие ведущую роль в патогенезе инвазивных инфекций [3]. 

Стрептококки группы А распространяются капельO
ным путем и проникают в организм человека через слизиO
стую оболочку верхних дыхательных путей, миндалины,
кожи, являясь ежегодной причиной около 500.000 летальO
ных исходов в мире [4].

В мире выявление БГСА регистрируется довольно
часто — от 24,5% до 39,4% общей популяции, что обуславлиO
вает актуальность проблемы контроля данного возбудителя
[5]. Среди здоровых детей носительство БГСА составляет
от 9% до 12% [6,7]. Распространенность носительства БГСА
имеет сезонные особенности и наиболее высока в зимний
период, немного реже осенью, весной и летом [8].

Заболевания, вызываемые БГСА
Тонзиллофарингит. Симптомы стрептококкового

фарингита развиваются остро и представлены болью в
горле, лихорадкой, ознобом, недомоганием, головной
болью, болью в животе (особенно у маленьких детей),
реже — тошнотой и рвотой. Иногда стрептококковый
фарингит сопровождает скарлатину. У детей в возрасте
до 3Oх лет экссудативный стрептококковый фарингит
является редкостью, а стрептококковая инфекция чаще
проявляется в виде риносинусита и лимфаденопатии [9].
Диагностика осложняется тем, что заболевание, вызванO
ное другими инфекционными агентами, клинически мало
отличается от стрептококкового фарингита. Кашель, насO
морк, конъюнктивит не являются типичными симптомами
стрептококкового фарингита, и если они присутствуют, то
этиология фарингита, скорее всего, вирусная [10,11]. 

Этиологический диагноз стрептококкового фарингита
основывается на результатах культурального исследоваO
ния ротоглотки [12] или обнаружения антигена экспрессO
методом [13]. 

Измерение сывороточных антител к антистрептолизиO
нуOO, хотя и полезно для ретроспективного выявления
стрептококковой инфекции при диагностике острой ревO

матической лихорадки или постстрептококкового гломеO
рулонефрита, но не помогает для раннего выявления
БГСАOэтиологии фарингита, так как титры начинают
расти с 7 по 14 день от начала инфекции и достигают макO
симума в сроки от 3Oх до 4 недель [14,15].

Стратегическим руководством Комитета по инфекO
ционным заболеваниям Американской Академии ПедиатO
рии [16], Американской Кардиологической Ассоциации
[17] и Американского Общества Инфекционных Болезней
[18] всем детям школьного возраста с жалобами на боль в
горле рекомендовано обязательное исследование инфи=
цированности БГСА. Это связано с тем, что среди детей
всех возрастов с болью в горле распространенность БГСА
составляет 37%, при этом среди детей младше 5 лет —
24%, а среди здоровых детей — 12% [7].

Серьезной проблемой является частая повторная
(рекуррентная) заболеваемость стрептококковыми
фарингитами. Она напрямую связана с возможностью
БГСА персистировать в макроорганизме, реализующейся
благодаря способности формировать биопленки и прониO
кать внутрь клеток (интернализация) [19]. Несомненную
роль в формировании рекуррентных тонзиллитов играют
генетическая предрасположенность ребенка к длительной
персистенции БГСА, обусловленная индивидуальными
особенностями иммунитета [20].

Если течение фарингита становится рекуррентным, то
увеличивается опасность развития таких тяжелых осложO
нений, как острая ревматическая лихорадка, инфекционO
ноOтоксический шок [21], паратонзиллярный и заглоточO
ный абсцессы [22], гломерулонефрит [23].

Инвазивная БГСА=инфекция. Понятие «инвазивная
бактериальная инфекция» определяется как наличие бакO
терий в тех средах макроорганизма, которые в нормальO
ных условиях должны оставаться стерильными, — кровь,
спинномозговая жидкость, плевральная жидкость, периO
кардиальная жидкость, суставная жидкость [24]. Одной
из наиболее частых причин инвазивных инфекций у детей
является S. pyogenes [25]. Сезонность инвазивных БГСАO
инфекции выражается в тенденции к увеличению числа
случаев заболеваний в зимние и летние месяцы [26]. 

Инвазивными заболеваниями, этиологически связанO
ными с БГСА, являются синдром токсического шока
[27,28], бактериемия, сепсис, некротизирующий
фасциит [29].

Настороженность врачей должен вызывать тот факт, что
наиболее часто инвазивная БГСАOинфекция сопровождает
эпидемию вирусных зваболеваний. В Германии у детей
после перенесенной ветряной оспы были зарегистрированы
случаи инвазивной БГСАOинфекции, которые проявлялись
в виде сепсиса (42,9%), синдрома токсического шока
(23,8%) и некротизирующего фасциита (19,0%) [30]. 

АНТИБАКТЕРИАЛЬНАЯ ТЕРАПИЯ ЗАБОЛЕВАНИЙ,
ВЫЗЫВАЕМЫХ БЕТА=ГЕМОЛИТИЧЕСКИМ
СТРЕПТОКОККОМ ГРУППЫ А, У ДЕТЕЙ
Л.С. Овчаренко, А.А. Вертегел   
ГЗ «Запорожская медицинская академия последипломного образования МЗ Украины»

Резюме. Показана роль бета-гемолитического стрептококка группы А в возникновении наиболее частых в
педиатрической практике инфекционных заболеваний. Рассмотрены возможности лечения данных инфекций с
использованием цефуроксима аксетила.
Ключевые слова: дети, бета-гемолитический стрептококк группы А, терапия, антибиотики, цефуроксим аксетил.





Агентство по охране здоровья Великобритании сообO
щает об учащении инвазивных БГСАOинфекций, осложO
няющих течение сезонного гриппа [31,32,33]. Увеличение
числа случаев инвазивных БГСАOзаболеваний были отмеO
чены во всех возрастных группах, но самое высокое — 
у детей в возрасте до 15 лет (14%) [34,35].

В Испании среднегодовая заболеваемость детей инваO
зивными БГСАOинфекциями составляет 3,1 эпизода на
100.000 населения, с наиболее частыми клиническими
проявлениями в виде целлюлита (41,3%), бактериемии
(19,0%), синдрома токсического шока (12,6%) и пневмоO
нии (7,7%) [36]. 

В период между 2000 и 2006 годами во Франции число
случаев БГСАOбактериемий и БГСАOменингитов увелиO
чилось на 32%, а самый высокий уровень заболеваемости
был отмечен среди детей младше 5 лет (5,7 на 100.000
населения) в виде септического артрита, остеомиелита,
плеврита, некротического фасциита [37,38].

У новорожденных инвазивная БГСАOинфекция
характеризуется быстро прогрессирующим целлюлитом и
развитием сепсиса [39]. 

Синдром токсического шока является редкой и тяжеO
лой формой БГСАOинфекции. Так как начальные симптоO
мы и признаки этого состояния неспецифичны, то его
клиническая характеристика, лечение, заболеваемость 
и смертность у детей неизвестны. У 100% пациентов разO
вивается полиорганная недостачность, у 78,0% — коагулоO
патия, у 70,7% — неврологические дисфункции, у 68,3% —
дыхательная недостаточность [40].

Другие заболевания, вызываемые БГСА 
У новорожденных Streptococcus pyogenes является

причиной 18% омфалитов [41].
У детей всех возрастов БГСА вызывает 20% тяжелых

воспалительных поражений кожи [42,43], 13,9% —
острых мастоидитов [44], 37,5% — острых гнойных и
рекуррентных риносинуситов [45], рекуррентных
средних отитов [46]. Также встречаются БГСА�плевро�
пневмонии с эмпиемой плевры [47,48], двусторонний
БГСА�кератит [49], перикардит [50], панкардит [51],
абсцесс мозга [52].

Повышенный риск инфицирования Streptococcus pyo-
genes имеют пациенты с бронхиальной астмой, аллергичеO
ским ринитом, что связано с их иммуногенетической преO
драсположенностью [53,54]. 

В настоящее время у детей выделяется такая своеобO
разная форма БГСАOинфекции, как нервно�психическое
расстройство, ассоциированное с Streptococcus pyo�
genes (PANDAS), имеющее аутоиммунное происхождеO
ние и проявляющееся обсессивноOкомпульсивными расO
стройствами и тиками, которые остро развиваются после
любого заболевания, вызванного БГСА [55,56]. 

Лечение
Основой эффективной терапии заболеваний, вызванO

ных БГСА, является правильно подобранный антибиоO
тик. При этом успешность лечения будет определяться не
только купированием патологической симптоматики, но
и, прежде всего, эрадикацией данного возбудителя. 
В ином случае резко возрастает вероятность формироваO
ния постстрептококковых осложнений — острого гломеO
рулонефрита [57], острой ревматической лихорадки [58]
и других состояний аутоиммунного генеза [59].

В то же время своевременное эффективное лечение
антибиотиками значительно снижает риск последующего
развития острой ревматической лихорадки, гнойных
осложнений стрептококковой инфекции (острого среднеO
го отита и паратонзиллярного абсцесса) [60], уменьшает

продолжительность симптомов заболеваний и способO
ствует эрадикации возбудителя в течение 24 часов у более
чем 80% пациентов [61].

В настоящее время БГСА чувствителен к большинO
ству антибактериальных средств [62]. Основываясь на
достоверных данных научных исследований, в данный
момент общепринятым считается, что антибиотиком
выбора при лечении БГСАOфарингита является оральный
пенициллин V, а первичная профилактика осложнений
БГСАOинфекции должна включать своевременное выявO
ление и лечение антибиотиками БГСАOфарингита [63]. 

Стартовая терапия β=лактамами. Значение цефуроксима
аксетила. ИзOза высокой чувствительности к бетаOлактамO
ным антибиотикам, именно препараты данной группы
должны назначаться при БГСАOинфекции в первую очеO
редь, при этом преимущество отдается амоксициллину и
цефуроксиму аксетилу [64].

Рекомендуемая продолжительность лечения больO
шинством антибиотиков при БГСАOтонзиллофарингите
составляет 10 дней, что может усложнять соблюдение
режима приема препарата пациентами. Но доказано, 
что столь же эффективным является использование
цефуроксима аксетила на протяжении 5 дней, в том
числе и у детей раннего возраста [65].

Чрезвычайно важно, что в процессе терапии БГСАO
тонзиллофарингитов короткий курс (5 дней) цефуроксиO
ма аксетила высоко эффективен как для лечения самого
заболевания, так и для эрадикации пиогенного стрептоO
кокка [66]. В метаанализе J.R. Casey и M.E. Pichichero
(2005) показали, что при лечении БГСАOтонзиллофаринO
гитов цефуроксим аксетил эффективнее, чем цефадрокO
сил и пенициллин [67]. По данным S. Altamimi et al.
(2009), если терапия цефуроксимом аксетилом начата в
течение 9 дней после появления первых симптомов стрепO
тококкового фарингита, то возникает возможность преO
дотвратить развитие острой ревматической лихорадки, не
влияя на риск формирования постстрептококкового глоO
мерулонефрита [68].

Преимущество цефуроксима аксетила основано на его
способности создавать высокие концентрации непосред=
ственно в очагах воспаления [69]. Он хорошо проникает 
(до 90%) в ткань миндалин, придаточных пазух носа, сли=
зистую бронхов. В связи с тем, что данный антибиотик
активен в отношении не только Streptococcus pyogenes, но и
Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae, Moraxella
catarrhalis, Klebsiella pneumoniae, Neisseria gonorrhoeae, он
успешно используется при лечении бактериальных пораO
жений верхних и нижних дыхательных путей, а также
мочеполовой системы [70]. Комплекс вышеперечисленO
ных характеристик цефуроксима аксетила обусловил его
включение в современные рекомендации по лечению забоO
леваний респираторного тракта, отита, синусита, пневмоO
нии, инфекций кожи и мягких тканей [71].

Цефуроксим аксетил (Зиннат™) применяется у взроO
слых и детей в виде таблеток, суспензии или саше 
по 125 мг. Рекомендованные дозы для детей от 3Oх месяO
цев до 12 лет: 10 мг/кг два раза в сутки при лечении больO
шинства инфекций, 15 мг/кг два раза в день при лечении
среднего отита и тяжелых форм инфекции. После 12 лет:
по 1 таблетке 250 мг дважды в день для лечения большинO
ства инфекций, по 2 таблетки 250 мг дважды в день для
лечения тяжелых форм инфекций [72].

Практическое преимущество препарата при лечении
тяжелых или инвазивных форм БГСАOинфекции
дополняется возможностью использовать его в формате
ступенчатой терапии — парентеральный цефуроксим
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(Зинацеф™) с переводом на пероральный цефуроксим
аксетил (Зиннат™), что характеризуется хорошим профиO
лем безопасности и переносимости всего курса антибактеO
риальной терапии [73].

Цефуроксим аксетил как химическое вещество отличаO
ется низкой токсичностью, что делает его приоритетным при
назначении детям [74]. Вследствие особенности своей молеO
кулы (поступает в кишечник в форме пролекарства), цефуO
роксим аксетил хорошо переносится пациентами и имеет
немного нежелательных явлений [75]. В клинической дозиO
ровке препарат не вызывает цитотоксических эффектов [76].

Таким образом, цефуроксим аксетил (Зиннат™)
является эффективным антибактериальным препаратом
для терапии БГСА=инфекции, высокий профиль безо=
пасности и хорошая переносимость которого позволяет
широко использовать его в качестве средства эмпириче=
ской противомикробной терапии.

Важно учитывать, что, несмотря на высокую чувствиO
тельность Streptococcus pyogenes к бетаOлактамам, их резиO
стентность к другим антибиотикам становится все более
распространенной и клинически значимой. Особенно это
касается макролидов и тетрациклинов [78]. 

Проблемы, связанные с использованием макролидов
для лечения БГСА=инфекции. Растущая резистентность
БГСА к макролидам была выявлена и задокументирована
во многих странах и является не только микробиологичеO
ски, но и клинически значимой проблемой. Клинические
неудачи при лечении БГСАOинфекции макролидами свяO
заны с развитием осложнений, в том числе острой ревмаO
тической лихорадки и ревматическими пороками сердца —
ведущими причинами приобретенных заболеваний сердца
у детей. Вследствие этого макролиды могут рекомендоO
ваться только в качестве альтернативной терапии БГСАO
фарингита у больных с аллергией к пенициллину [79]. 

При исследовании изменения антимикробной чувствиO
тельности Streptococcus pyogenes в Китае за 16Oлетний период
выявлено, что темпы резистентности некоторых антигенных
групп БГСА к макролидам значительно увеличились — 
с 79,7% до 94% для эритромицина, с 75,4% до 96,9% для
клиндамицина, с 20,37% до 87,93% для телитромицина [80]. 

Резистентность Streptococcus pyogenes к макролидам
является значительной международной проблемой, осоO
бенно в тех странах, где данные антибиотики наиболее
широко применялись. В Индии устойчивость БГСА к
эритромицину составляет 22% [81]. Подобная ситуация
отмечается в Германии [82]. В Португалии резистентO
ность Streptococcus pyogenes к макролидам на протяжении
последних 10 лет колеблется от 9,8% до 28,1% [83]. 

Сложная ситуация сложилась в Испании, где резиO
стентность S. pyogenes к эритромицину у детей составляет
от 22,9% до 56,2%, увеличившись в последние годы более,
чем на 37% [84]. Учитывая то, что чувствительность
БГСА к бетаOлактамам остается высокой, резистентность
к макролидам вызывает серьезное беспокойство медицинO
ской общественности [85,86,87,88].

Так как устойчивость БГСА к эритромицину имеет
общие механизмы, влияющие на все 14O и 15Oчленные
макролиды, то, по мнению J. Prieto et al., резистентность к
эритромицину позволяет прогнозировать такой же рост
устойчивости к азитромицину и кларитромицину [89]. 

Более того, терапия БГСА=инфекции макролидами
не только менее эффективна, но и имеет худшую пере=
носимость. При сравнении влияния различных антибиоO
тиков на клинические исходы, рецидивы, осложнения и
связанные с лечением побочные эффекты при лечении
БГСАOтонзиллофарингитов у детей, макролиды чаще
ассоциировались с нежелательными явлениями, чем
пенициллины и цефалоспорины [90].

Учитывая все вышеизложенное, макролиды не могут
считаться антибиотиками выбора для лечения БГСА=ин=
фекции и должны быть средствами резерва только для
тех пациентов или стрептококковых носителей, которые
ранее имели аллергические реакции немедленного типа
на пенициллин [91]. 

Профилактика БГСА=инфекции
Для предотвращения возникновения тяжелых и инваO

зивных форм БГСАOинфекции внутри детских коллектиO
вов и при тесных контактах с больными инвазивными
заболеваниями в настоящее время рекомендуется провеO
дение химиопрофилактики антибиотиками.

Первичная профилактика заболеваний, ассоциироO
ванных со Streptococcus pyogenes, достигается за счет своеO
временной диагностики и надлежащего лечения антибиоO
тиками острых БГСАOинфекций [92].

Ближайшей перспективой специфической профилакO
тики заболеваний, вызываемых Streptococcus pyogenes,
является разработка эффективной вакцины. БольшинO
ство штаммов Streptococcus pyogenes, вызывающих фаринO
гит, уже могут контролироваться создаваемой в настояO
щий момент 26Oвалентной вакциной [93,94]. 

Но, учитывая мнение некоторых экспертов о том, что
предложенная 26Oвалентная вакцина будет иметь ограниO
ченную пользу [95], пока основным залогом успешной
терапии и профилактики БГСАOинфекции, а также ассоO
циированных с ней заболеваний, является правильно
выбранная антибактериальная терапия.
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Вступ

Гострі респіраторні вірусні інфекції (ГРВІ) налеO
жать до розповсюджених хвороб, які протягом

багатьох років за кількістю випадків перевершують всі
інші інфекційні захворювання разом узяті. За даними
ВООЗ, щорічно на ГРВІ хворіє кожен третій житель плаO
нети [1,4,7].

У структурі дитячої захворюваності одне з перших
місць займають захворювання верхнього відділу дихальO
них шляхів. Незважаючи на досягнуті успіхи в діагностиO
ці та лікуванні цих захворювань у дітей та підлітків, число
їх неухильно росте. Тому важливим соціальноOекономічO
ним завданням є вивчення причин виникнення, розробка
методів діагностики, лікування та профілактики цієї патоO
логії у дітей та підлітків. Ця обставина поставила пульмоO
нологію, а разом з нею і ринологію в розряд пріоритетних
медичних дисциплін [1,6,7].

Відомо, що слизова оболонка верхнього відділу
дихальних шляхів — основний фізіологічний бар'єр і
фільтр, що захищає органи дихання і весь організм від
впливів різних факторів зовнішнього середовища, що реаO
гує на ці дії розвитком запальної реакції, яка може стати
початком хронічних запальних та незапальних, алергічO
них захворювань бронхоOлегеневої системи у цілому [2,9].

На сьогодення змінилося уявлення про механізми
реакцій, що відбуваються у слизовій оболонці порожнини
носа при впливі різних факторів навколишнього середоO
вища. Основною тенденцією сучасної медицини, зокрема
оториноларингології, є систематизація рівня знань і ствоO
рення єдиних міжнародних визначень і класифікацій.
Так, було створено міжнародні погоджувальні документи
щодо алергічного риніту і бронхіальної астми, хронічного
бронхіту, головного болю тощо. Протягом останнього
десятиліття консенсусна група працює над проблемою
визначення і класифікації ринітів [6].

Риніт (rhinitis) [грец. «rhinos» — ніс + «itis» — морфеO
ма, що позначає запалення] — це найпоширеніше захвоO
рювання людини. Риніт може бути самостійним захворюO
ванням або бути симптомом захворювання, на тлі якого
він виникає.

ГРВІ зазвичай починаються неспецифічним ринітом.
В Україні на грип та ГРВІ щорічно хворіють 10–13 млн
чоловік, що становить 95–96% від усіх зареєстрованих
випадків інфекційних захворювань. Більшість дітей проO
тягом року переносять від 3 до 7 епізодів ГРВІ [1,4]. 

У дітей гострий риніт може бути як самостійним захвоO
рюванням вірусної та бактеріальної етіології, так і симптоO
мом різних інфекційних захворювань.

Серед звернень по лікарську допомогу, тимчасовій
втраті працездатності, кількості споживаних ліків серед
дитячого та дорослого населення запальні інфекційні
переважають захворювання верхніх дихальних шляхів.

Незважаючи на етіологічний поліморфізм (відомо понад
300 збудників респіраторних інфекцій), основу клінічної
картини становлять два синдроми: загальної інтоксикації
різного ступеня і катаральний синдром — ураження респіO
раторного тракту на різних його рівнях. НайпоширеніO
шим є катаральний риніт [2,8,9].

За даними літератури [6], в середньому через порожO
нину носа на добу проходить близько 17000 л повітря.
При цьому на поверхні слизової оболонки осідає приблизO
но 60% мікроорганізмів вдихуваного повітря. При ослабO
ленні захисних бар'єрів слизової носа або їх невідповідносO
ті вірулентності інфекційних агентів відбувається розвиток
гострого запального процесу в епітеліальному шарі з поO
дальшими морфологічними змінами у вигляді десквамації
епітеліальних клітин, ультраструктурних змін поверхні
респіраторних клітин і самих війок, що призводить до
порушення функції мукоцилиарной транспортної сиO
стеми вже через кілька годин після початку гострого риніO
ту [6].

Вазодилатація з підвищенням проникності судинної
стінки, клітинною інфільтрацією, гіперпродукцією залоз
слизової носа клінічно проявляється закладенням носа,
ринореєю, які поряд з чханням і свербінням в носі є основO
ними симптомами інфекційного риніту. При розширенні
печеристих венозних сплетень і переповненні їх кров'ю
відбувається різке збільшення товщини слизової оболонO
ки, розмірів носових раковин, які набухають настільки,
що повністю закривають носові ходи і ведуть до обструкO
ції порожнини носа. В результаті набряку порушується
діяльність співотвори навколоносових пазух і слухової
труби, що, в свою чергу, запускає порочне коло патологічO
них процесів у навколоносових пазухах і порожнині
середнього вуха: зниження парціального тиску, збільшенO
ня набряклості, поява транссудату, порушення рухової
активності миготливого епітелію [6]. Як наслідок, створюO
ються умови для розвитку гострого запалення середнього
вуха та придаткових пазух носа, які зазвичай мають бактеO
ріальну етіологію. Така ситуація потребує лікувальних
заходів з метою попередження ускладнень.

У більшості випадків терапія пацієнтів з гострими
запальними захворюваннями верхніх дихальних шляхів
носить переважно симптоматичний характер. Близько
80% пацієнтів вказують, що найбільший дискомфорт, що
погіршує якість життя, приносить відчуття закладеності
носа [9]. Тому першочерговим завданням є відновлення
носового дихання. Крім того, в умовах різкого пригніченO
ня або припинення циліарного активності миготливого
епітелію інфекційні агенти, частинки густого слизу затриO
муються на поверхні слизової порожнини носа. Хворому
необхідно полегшити носове дихання та елімінацію видіO
лень з порожнини носа, призначивши місцеві судинозвуO
жувальні засоби та іригаційну терапію.

ДОСВІД ВИКОРИСТАННЯ СПРЕЮ ОКСИМЕТАЗОЛІНУ 
У ТЕРАПІЇ ГОСТРИХ РИНІТІВ У ДІТЕЙ ШКІЛЬНОГО ВІКУ
Ю.В. Марушко 
Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, м. Київ

Резюме. Вивчалася ефективність і безпечність використання препарату «Ринт» для симптоматичної терапії гострого
катарального риніту на тлі ГРВІ у дітей та підлітків. Показано високу ефективність препарату, зручність застосування та
відсутність побічної дії, що забезпечує прихильність до лікування.
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Лікування риніту залежить від його форми та ступеня
клінічних проявів і має на меті [1,3,5,7,8]:

• елімінацію мікробних збудників захворювання; 
• купірування запального процесу; 
• відновлення носового дихання, аерації навколоноO

сових пазух, зменшення секреції; 
• стимуляцію репаративних трофічних процесів у

слизовій оболонці; 
• нормалізацію функцій захисних бар'єрів: мукоциO

ліарного транспорту і місцевого імунітету слизової
оболонки. 

Для лікування риніту використовують різні групи
лікарських препаратів: 

• назальні деконгестанти; 
• протимікробні; 
• муколітики, мукокінетикі, мукорегулятори; 
• бактеріальні вакцини; 
• засоби для проведення іригаційної терапії; 
• в'яжучі засоби; 
• лікарські засоби з комплексною дією, комбіновані і

фітопрепарати. 
На вітчизняному ринку лікарських препаратів в даний

час пропонується широкий вибір назальних деконгестанO
тів (від congestion — застій), які є αOадреноміметиками,
стимулюють адренергічні рецептори гладких м'язів стінок
судин, викликаючи вазоконстрикцію і зменшення кровоO
наповнення слизової оболонки і тим самим усуваючи
закладеність слизової носа.

Найбільш популярним речовиною, що використовуєтьO
ся як деконгестант і входить до складу багатьох судинозвуO
жувальних препаратів, є оксиметазолін. Останнім часом в
практиці використовується його форма у вигляді спрею 
(Ринт), який має і додаткові тиксотропні властивості.

Мета роботи — узагальнити спостереження щодо
ефективності і безпеки використання препарату «Ринт»
для симптоматичної терапії гострого катарального риніту
на тлі ГРВІ у дітей та підлітків.

Оксиметазоліну гідрохлорид (3O[(4,5OдигідроO1НOіміO
дазолO2Oил)метил]O6—(1,1Oдиметилетил)—2,4OдиO
метилфенол гідрохлорид) має адреноміметичну дію. ЗвуO
жує судини у місці аплікації, зменшуючи набряк слизової
оболонки порожнини носа та навколо отвору євстахієвої
труби; полегшує носове дихання, поліпшує дренаж при
євстахіїті та середньому отиті.

Дія оксиметазоліну проявляється через 5–15 хилин
після застосування. Тривалість дії стаовить 10–12 годин,
тому достатньо дворазового його застосування, бажано 
з рівними інтервалами між інстиляціями. Курс лікування,
як правило, становить до 5–7 днів.

Перевага використання препарату у формі спрею
полягає в тому, що перенесення лікарського засобу здійO
снюється безпосередньо до уражених клітин органаOмішеO
ні, де створюється його висока концентрація, збільшуєтьO
ся активна поверхня лікарської речовини, депонування
його в багатому судинами підслизовому шарі. Це попеO
реджає розсіювання препарату по всьому організму або
перерозподіл його по іншим органам і тканинам, різко
скорочується можливість втрати його за рахунок його
метаболічної конверсії.

Ринт назальний спрей зволожуючий (RINT NASAL
SPRAY МOISTURE) (Симпатоміметики. Код АТС R01A
A05), відповідно до інструкції для медичного застосуванO
ня препарату (наказ МОЗ України від 20.04.12 №290,
Реєстраційне посвідчення № UA/12120/01/01), випускаO
ється по 10 г у флаконі скляному з насосомOдозатором з
розпилювачем назального призначення. Діюча речовина:

oxymetazoline; 1 г препарату містить оксиметазоліну
гідрохлорид 0,5 мг у перерахунку на 100% речовину.
Допоміжні речовини: олія ромашки; евкаліптол; бензалO
конію хлорид; динатрію едетат (Трилон Б); спирт бензиO
ловий; гліцерин; поліетиленгліколь 400 (макрогол 400);
повідон; натрію карбоксиметилцелюлоза — целюлоза
мікрокристалічна; натрію дигідрофосфат, дигідрат; натO
рію гідрофосфат, додекагідрат; вода для ін'єкцій.

Препарат звужує судини у місці нанесення, зменшує наO
бряк слизової оболонки носа та верхніх дихальних шляхів,
зменшує виділення з носа, відновлює носове дихання, сприяє
відновленню аерації придаткових пазух носа, порожнини
середнього вуха, що попереджує розвиток бактеріальних
ускладнень (синуситів, середнього отиту). При назальному
застосуванні в терапевтичних концентраціях не подразнює
слизову оболонку носа, не спричинює гіперемію. Олія ромашO
ки та евкаліптол чинять місцеву протизапальну дію, полегшуO
ють відходження слизу. Препарат м'яко діє на подразнену
слизову оболонку носових ходів, зволожує та захищає її від
надмірного висушування. Тривалість дії — до 12 годин. 

Показання для застосування. 
• гострі респіраторні захворювання, що супроводжуO

ються ринітом;
• риніти різної етіології (алергічний риніт, вазомоO

торний риніт);
• відновлення дренажу та носового дихання при заO

хворюваннях придаткових пазух порожнини носа,
євстахіїті;

• усунення набряку перед діагностичними або хірурO
гічними маніпуляціями у порожнині носа.

Препарат призначають дорослим та дітям старше 
6 років по 1 впорскуванню у кожний носовий хід з інтерваO
лом 10–12 годин 2 рази на добу. Застосовують до 5–7 днів.

Протипоказання. Підвищена чутливість до компоненO
тів препарату; атрофічний риніт; застосування інгібіторів
моноаміноксидази та інших препаратів, що можуть підвиO
щувати артеріальний тиск; підвищений внутрішньоочний
тиск, закритокутова глаукома; тяжкі серцевоOсудинні заO
хворювання (артеріальна гіпертензія, стенокардія); феохO
ромоцитома; гіпертиреоз; цукровий діабет.

Особливість спрею Ринт — його тиксотропні властиO
вості. Тиксотропія (тиксотропність) — здатність субстанO
ції зменшувати в'язкість (розріджуватися) від механічноO
го впливу і збільшувати в'язкість (згущуватися) в стані
спокою. Такі властивості Ринту надає карбоксиметилцеO
люлоза (КМЦ) — натрійOкарбоксиметилцелюлоза, що є
аніонактивним поліелектролітом.

Основними властивостями карбоксиметилцелюлози є:
1. Регулювання в'язкості і реології рідких систем.
2. Стабілізація суспензій і емульсій. Стабілізуючі властиO

вості КМЦ призводять до зниження швидкості відстоювання
суспензій. Введення в суспензію КМЦ призводить до утвоO
рення розчину з високою структурною в'язкістю. КМЦ,
виступаючи стабілізатором, перешкоджає злипанню крапель.

3. Адгезія (зв'язок між різнорідними конденсованими
тілами при їх контакті) надає клейкість розчину.

Тиксотропність дає Ринту наступні переваги:
1. Препарат залишається на місці розпилення (в носоO

вій порожнині), що сприяє його ефективності.
2. Препарат не «відходить» з носа, не створює незручO

ності для дитини і батьків. 
3. Поліпшується комплаєнс терапії.

Матеріал і методи дослідження

Під нашим спостереженням знаходилися 30 пацієнтів
з ГРВІ (17 хлопчиків і 13 дівчаток) у віці від 6 до 18 років
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(середній вік 13,1±1,1 року) в гострому періоді хвороби 
(на 1–2Oй день від початку захворювання), середнього або
легкого ступеня тяжкості без бактеріальних ускладнень. 

Критеріями виключення з дослідження були: відмова
пацієнтів від участі у дослідженні, вік менше 6 років,
наявність тяжких та ускладнених форм ГРВІ, хронічної
патології ЛОРOорганів, індивідуальної непереносимості
компонентів препарату.

Діагноз ставився на підставі комплексного клінікоO
анамнестичного обстеження, включаючи епідемічні
(сімейні вогнища, контакт з хворими на ГРВІ) дані,
ретельний збір анамнезу на предмет відсутності хронічної
патології ЛОРOорганів і алергічних реакцій на лікарські
препарати, даних ЛОРOогляду. 

Діти отримували в якості судинозвужувального засоO
бу Ринт спрей по 1 дозі 2 рази на добу.

Всім пацієнтам був призначений ліжковий або вільO
ний режим, вітамінізована дієта, тепле пиття (чай з лимоO
ном, фруктові соки, мінеральні води), за необхідності
проводилася симптоматична терапія (парацетамол, антиO
гістамінні препарати за показаннями). Тривалість прийоO
му судинозвужувального препарату залежала від клінічO
ної симптоматики у кожному конкретному випадку, але
була не більше 7 днів.

Контроль ефективності лікування включав щоденний
огляд хворих, вимірювання температури тіла, загальні
лабораторні аналізи з відображенням об'єктивного стану і
суб'єктивних даних в медичній (індивідуальній) карті
пацієнта. При риноскопії визначали ступінь гіперемії слиO
зової оболонки, ступінь набряклості слизової, носове
дихання, наявність і характер слизових виділень. ВизнаO
чення ступеня прояву клінічних симптомів риніту провоO
дилося з використанням візуальної аналогової шкали 
(ВАШ) з виразністю симптомів від 0 до 3 балів [10].

Оцінка клінічної ефективності досліджуваного препаO
рату здійснювалася на підставі динаміки суб'єктивного та
об'єктивного поліпшення стану хворих і відсутності
ускладнень. Визначали ступінь закладеності носа, ринореї
при дослідженні носа, одночасно простежуючи динаміку
ступеня та тривалості решти клінічних ознак ГРВІ.

Результати досліджень та їх обговорення

Діти, що спостерігалися з ОРВІ, ринітом, проходили
ретельне клінікоOлабораторне дослідження. Кожен день проO
водився клінічний огляд. За необхідності проводилися конO
сультації з іншими спеціалістами, зокрема з ЛОРOлікарем. 

Виразність запальних змін і сумарна оцінка проявів
риніту перед початком лікування наведена в таблиці. 

Як видно із даних таблиці, використання препарату
Ринт призвело до раннього зникнення у пацієнтів катаO
рального синдрому. Якщо на першу добу виділення з носа
відзначалися у 99,6% хворих, на 3Oй день майже у 50%
випадків вони зникали, повністю даний симптом зник на
8Oй день (100%).

Виразність проявів риніту до лікування становила
2,36±0,11 бала, на 2 день прояви захворювання достоO

вірно зменшувалися до 1,6±0,1 бала і практично зниO
кали до 7 дня.

Нами вирахована середня частота застосування Ринту
пацієнтами за днями захворювання. У першу добу пацієнO
ти застосовували препарат 2 рази на добу, на 3Oю — 
2,0 рази, на 5Oу — в середньому 1,3 і 6Oй — в середньому 
0,7 (на ніч). Тобто використання препарату в перші дні
хвороби дає можливість, досягши клінічного результату, доO
сить швидко скорочувати прийом препарату у подальші дні.

Нами також спостерігалася виразна тенденція до приO
скорення купірування всіх основних симптомів ГРВІ.
Аналіз динаміки тривалості інтоксикаційного синдрому
та катарального запалення слизової рото глотки і трахей
показав регресування вищевказаних синдромів протягом
5–7 днів. Усунення утруднення носового дихання у поєдO
нанні з елімінацією патогенного вмісту порожнини носа,
яке спостерігалося при використанні Ринту, призводило
до швидкого регресування таких симптомів, як слабкість,
головний біль, підвищена температура. При цьому гальO
мувалося поширення запального процесу на слизову горO
тані, трахеї, бронхів, що також підтверджувалося високою
швидкістю купірування болю при ковтанні, кашлю і низьO
ким показником середньої тривалості кожного випадку
захворювання. У хворих не спостерігалося ускладнень.

При використанні Ринту нами не зареєстровані побічO
ні реакції на препарат, він добре переносився пацієнтами.
Системних проявів та алергічних реакцій при лікуванні
не спостерігалося.

Перевагою препарату Ринт є вдала комбінація оксимеO
тазоліну, гліцерину та ефірних олій ромашки й евкаліпту,
що дозволяє усувати закладеність носа, не подразнюючи
слизову. Препарат не викликає дискомфорту при застосуO
ванні, властивого більшості судинозвужувальних препаO
ратів, і зберігає функцію війчастого епітелію. Олія ромашO
ки та евкаліпту чинить місцеву протизапальну дію та
полегшує відходження слизу. 

Велике значення має простота використання аероO
зольної форми порівняно із носовими краплями, коли
значна частина введеного в порожнину носа препарату
виливається в носоглотку, що дискредитує можливість
фіксованого дозування лікарської речовини. 

Останні властивості посилюються за рахунок тиксоO
тропних властивостей КМЦ, що входить до складу Ринту.
Препарат не проливаться у носоглотку або назовні. Слід
зазначити, що в ході проведеного дослідження у 27 дітей
не спостерігалося витікання з носа лікарської речовини
після застосування, що в свою чергу підвищує комфорт та
прихильність до застосування.

Висновки

Таким чином, ефективність препарату, зручність
застосування і добра переносимість Ринту у формі спрею
вирішує проблему комплаєнтності. Наявність у складі
Ринту ромашки й евкаліпту підвищує прихильність до
терапії шляхом скорочення кількості необхідних для лікуO
вання препаратів.

Таблиця
Частота проявів риніту і вираженості ринореї у дітей з ГРВІ під впливом Ринту

Примітка: р<0,05 — значення достовірні у порівнянні із данними до терапії.
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ЛІТЕРАТУРА

ОПЫТ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ СПРЕЯ 

ОКСИМЕТАЗОЛИН В ТЕРАПИИ 

ОСТРЫХ РИНИТОВ У ДЕТЕЙ 

ШКОЛЬНОГО ВОЗРАСТА

Ю.В. Марушко

Резюме. Изучалась эффективность и безопасность использования пре$
парата «Ринт» для симптоматической терапии острого катарального
ринита на фоне ОРВИ у детей и подростков. Показана высокая эффек$
тивность препарата, удобство применения и отсутствие побочного дей$
ствия, что обеспечивает приверженность лечению.

Ключевые слова: острые респираторные вирусные инфекции, ринит,
дети и подростки, Ринт.

EXPERIENCE OF THE USE 

OF OXYMETAZONE SPRAY 

IN THE TREATMENT OF ACUTE RHINITIS 

IN SCHOOL;AGED CHILDREN 

Yu. Marushko

Summary. The efficiency and safety of «Rint» preparation for the sympto$
matic treatment of acute catarrhal rhinitis against ARVI in children and ado$
lescents is studied. There is shown the high efficacy of preparation, it usabi$
lity and lack of side effects which ensures adherence of the treatment.

Key words: acute respiratory viral infection, rhinitis, children and adoles$
cents, Rint.
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Вступ

Гострі респіраторні вірусні інфекції (ГРВІ), у тому
числі грип, займають провідне місце в структурі

загальної захворюваності населення у більшості країн
світу [1,10]. За даними офіційної статистики, в Україні
щороку реєструється 4,5–5 млн випадків грипу та ГРВІ
серед дітей. Кількість дітей, хворих на грип та ГРІ, у
1,5–3,0 рази перевищує кількість дорослих. У дитячому
віці часто зустрічаються різні ускладнення ГРВІ, насампеO
ред ураження центральної нервової системи (енцефалопаO
тія, енцефаліт, менінгіт, полінейропатія, гіпертермічні
судоми), дихальної системи (бронхіт, пневмонія), гострий
середній отит, синусити. Вони реєструються у кожної 3Oї
хворої дитини. Чим молодша дитина, тим вище вірогідO
ність розвитку у неї ускладнень. Ця ймовірність зменшуO
ється на 20% кожні наступні 6 років життя дитини [1].

Сьогодні відомо понад 200 збудників, які здатні
викликати подібні клінічні симптоми з боку верхніх
дихальних шляхів. 

Найбільш частими збудниками ГРВІ у дітей є:
1. Ортоміксовіруси (вірус грипу).
2. Параміксовіруси (вірус парагрипу, респіраторноO

синцитіальний вірус).
3. Аденовіруси.
4. Пікорнавіруси (віруси ЕСНО, Коксакі, риновіруси).
5. Реовіруси.
6. Коронавіруси.
У 80–90% випадків ГРВІ у дітей викликають віруси

грипу і парагрипу, аденовіруси, респіраторноOсинцитіальO
ний вірус. Крім вірусів найчастіше гострі респіраторні
інфекції (ГРІ) викликають стрептококи, стафілококи,
мораксела, гемофільна паличка, клебсієла, мікоплазма,
хламідії. Цей факт часто обумовлює відсутність бажаного
ефекту при застосуванні при ГРІ у дітей засобів прямої
противірусної дії.

Як відомо, часті ГРІ та ГРВІ впливають на фізичний і
нервовоOпсихічний розвиток дитини, супроводжуються
порушенням становлення імунної системи і диференціO
ації імунокомпетентних клітин. Як наслідок — імунний
дисбаланс, що призводить до формування різної хронічO
ної патології з боку дихальної системи. Згідно з концепціO
єю, запропонованою Патриком Холтом (2001), багато
хронічних захворювань дорослих є результатом порушенO
ня дозрівання імунної системи в дитинстві.

Покращення наслідків ГРІ та ГРВІ у дітей, зменшення
числа ускладнень при них безпосередньо залежать від
своєчасно призначеного та адекватного лікування. Як і

при лікуванні іншого інфекційного захворювання, першоO
чергове значення має етіотропна терапія, яка спрямована
на елімінацію збудника інфекції з організму хворого. 
У зв'язку з цим першочергове значення в етіотропному
лікуванні ГРВІ мають противірусні лікарські засоби (ЛЗ)
прямої дії. 

Сьогодні в Україні зареєстровано понад десять імуноO
хіміотерапевтичних засобів, що рекомендуються для проO
філактики та лікування ГРІ. 

До першого покоління таких ЛЗ належать засоби адаO
мантанового ряду — амантадин і ремантадин. Дані ЛЗ є
блокаторами іонних каналів, утворених трансмембранною
ділянкою вірусного білка М2 для переносу протонів, які
сприятимуть створенню всередині віріону низьких значень
рН, необхідних для звільнення рибонуклепротеїну вірусу
від білка М1 і початку транскрипції вірусного генома. ВстаO
новлено, що молекули амантадину і ремантадину, відповідO
ні за розмірами діаметру цих іонних каналів, інгібують
перенос протонів, підвищуючи тим самим рН всередині
ендосом, що ускладнює вищеописаний процес, і таким
чином пригнічують репродукцію вірусу. М2Oканали є лише
у вірусу грипу А, тому інгібітори М2Oканалів неефективні
при грипі В [14]. Крім того, в ряді досліджень було показаO
но, що до інгібіторів М2Oканалів швидко розвивається реO
зистентність вірусу грипу А. У США в сезон 2005–2006 рр.
було виділено 92,3% штамів вірусу грипу Н3N2 і 25% штаO
мів вірусу грипу Н1N1, стійких до інгібіторів М2Oканалів
[13]. У зв'язку з цим експерти Центру по контролю і профіO
лактиці хвороб (CDC) не рекомендували застосування цієї
групи ЛЗ для лікування грипу в 2006 р. [15].

До ЛЗ другого покоління належать інгібітори нейраO
мінідази: у вигляді інгаляцій або аерозольного спрею
(занамівір) і у вигляді капсул або суспензії для пероральO
ного застосування (озельтамівір). Ці ЛЗ інгібують вірусO
ний фермент нейрамінідазу, утруднюючи вивільнення
нових вірусних часток із клітин і подальше поширення
вірусу в організмі. Їх призначення в перші 48 год. захвоO
рювання зменшує виразність і тривалість симптомів
грипу, знижує ризик розвитку ускладнень [19,22]. У поO
двійних сліпих рандомізованих дослідженнях показано,
що у дітей віком від 1 до 12 років, хворих на грип А і В,
застосування озельтамівіру порівняно із плацебо знижує
медіану тривалості хвороби на 36 годин. Частота
середнього отиту у групі озельтамівіру була достовірно
нижчою [16].

Для лікування грипу та ГРВІ широке застосування в
нашій країні отримали ЛЗ класу інтерферонів (ІФН), які

ЛІКУВАННЯ ГОСТРИХ РЕСПІРАТОРНИХ 
ВІРУСНИХ ІНФЕКЦІЙ У ДІТЕЙ ІЗ ЗАСТОСУВАННЯМ
ЛІПОСОМАЛЬНОЇ ФОРМИ РЕКОМБІНАНТНОГО
ІНТЕРФЕРОНУ АЛЬФА=2B
С.О. Крамарьов, О.В. Виговська   
Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, м. Київ
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володіють універсальним неспецифічним антивірусним
ефектом. Під дією ІФН виникає індукція антигенів
поверхні клітин, що призводить до змін у топографії кліO
тинної мембрани. Це перешкоджає фіксації вірусу і його
пенетрації всередину клітини. Нуклеїнова кислота вірусу
пригнічується в клітинах, що оброблені ІФН. ВстановлеO
на інгібуюча активність ІФН до реплікації вірусів. При
зустрічі організму з вірусом підвищення продукції ІФН є
найбільш швидкою реакцією організму у відповідь на
зараження інфекційним агентом. Система ІФН формує
захисний бар'єр на шляху вірусів набагато раніше специO
фічних захисних реакцій імунітету, шляхом стимуляції
резистентності клітин, роблячи клітини непридатними
для розмноження вірусів [2,7,12,17,18].

1. Продукція ІФНOα, ІФНOβ є першим етапом ранньої
цитокінової реакції на інфікування вірусом. ІФНOα, ІФНOβ
мають пряму антивірусну дію. Під дією ІФНOα, ІФНOβ у
місці інфікування вірусом відбувається: 

• внутрішньоклітинна інгібіція продукції вірусів; 
• елімінація заражених вірусами змінених клітин за

участю NKOклітин і цитотоксичних лімфоцитів, що
стимульовані ІФН; 

• захист неуражених клітин від можливого зараженO
ня вірусом; 

• під дією ІФНOα, ІФНOβ збільшується кількість
CD4+, що здійснюють експресію ІФНOγ. 

При високому вірусному навантаженні, зниженні реO
зистентності організму, несприятливій дії факторів навO
колишнього середовища настає наступний етап цитокіноO
вої реакції, який характеризується активацією CD4+,
CD8+ ТOклітин із формуванням ТO і ВOклітинної імунної
відповіді і синтезом таких цитокінів, як інтерлейкини 
(ІЛ) ІЛO1, ІЛO6, ІЛO10, ІЛO15, ІЛO18, фактору некрозу
пухлин (ФНП). Останній підвищує продукцію ІФНOγ.
ІФНOγ активує макрофаги, що мігрують у вогнище віруO
сної інфекції і беруть участь у антивірусному захисті.
ІФНOγ є ключовою ланкою у неспецифічному та специO
фічному імунному захисті при вірусних інфекціях. Він
має регулюючий вплив на більшість клітин імунної систеO
ми та їх взаємодію між собою, індукує антивірусну активO
ність ІФНOα та ІФНOβ.

До неспецифічних факторів резистентності, які модуO
лює ІФНOγ, належать:

1. Активація макрофагів. Макрофаги, що активуються
під впливом ІФНOγ, набувають необхідних цитотоксичO
них властивостей проти інфекційного агента. Якщо фагоO
цитоз знаходиться на належному рівні, то збудники переO
травлюються і втрачають свої властивості. 

2. Активація NKOприродних, натуральних кілерів.
Вони з'являються на другу добу після початку захворюO
вання та мають неспецифічну токсичну дію на збудника
інфекції. NKOклітини є важливою лінією первинного
захисту при вірусних інфекціях, оскільки спроможні
самостійно розпізнавати та піддавати альтерації заражені
вірусами клітини.

Якщо фактори неспецифічної резистентності організO
му не можуть побороти інфекцію, що супроводжується
масовою продукцією вірусних антитіл, при цьому здійснюO
ється розвиток специфічного антиінфекційного імунітету.

Ланки специфічного імунітету, які модулює ІФНOγ:
1. Презентація антигену для розпізнавання його ТOкіO

лерами та ТOхелперами (через головний комплекс гістоO
сумісності).

2. Знищення антигенів ТOкілерами.
3. Продукція ВOлімфоцитами IgA.
4. Пригнічення синтезу IgЕ.

Загалом противірусні ефекти інтерферонів обумовлені:
• універсальністю — ІФН має активність проти більO

шості ДНКO, та РНКOвмісних вірусів;
• виразною тканинною специфічністю;
• післядією — після видалення ІФН в оброблених

клітинах зберігається здатність пригнічувати розO
множення вірусів;

• внутрішньоклітинною активністю із дистанційним
характером дії — ІФН діє на віруси лише в процесі
їх розмноження, через рецептори цитоплазматичної
мембрани клітин, а не безпосередньо на геном;

• нечутливістю до антитіл проти вірусів, які їх індуO
кують.

Крім противірусного ефекту інтерферонів на сьогодні
доведена їх антибактеріальна дія, що значно розширює
можливості профілактики та лікування ГРІ у дітей, яка
полягає в наступному: 

• бактерії і бактеріальні продукти викликають утвоO
рення ІФН in vitro;

• продукція ІФН посилюється при багатьох бактеO
ріальних інфекціях у людей і тварин;

• ІФН сприяють захисту організму проти бактеріальO
них інфекцій, і цей захист може бути змінений під
дією антиOІФНOантитіл;

• ІФН активує антибактеріальні механізми захисту
організму.

Інтерфероноутворення викликають грампозитивні та
грамнегативні бактерії, також специфічні продукти їхньої
життєдіяльності. Екстракти стрептококів викликають
утворення ІФН. Також є докази того, що високо очищені
пептидні фрагменти М протеїну S. pyogenes швидко
викликають утворення ІФН в ТOклітинах людини.
Чистий протеїн А St. aureus викликає утворення ІФНOα в
лімфоцитах людини.

Під час бактеріальної інфекції ІФН визначаються в
різних рідинах організму людини. За рахунок того, що
ІФН можуть активувати макрофаги та нейтрофіли, гальO
мувати розмноження деяких бактерій, вони стають одніO
єю із головних систем захисту організму при бактеріальO
них інфекціях.

В експерименті було показано, що чистий білок E.coli
викликає утворення ІФН в курячих ембріонах. ІФН було
виявлено в лікворі кролів та у сироватці крові мишей з
експериментальним бактеріальним менінгітом, що був
викликаний S. pneumococcus, S. рyogenes. При інфікуванні
тварин S. рyogenes у сироватці виявляються ІФНOα та
ІФНOβ, а в селезінці — ІФНOα, β, γ.

У літературі є відомості про виявлення високих титрів
ІФН у дітей у вмісті середнього вуха при гострому
середньому отиті, викликаному Str. рneumonia. ІФН також
було виявлено в спинномозковій рідині у дітей, хворих на
менінгіт, що викликаний Haemophilus influense. ЛіпополіO
сахариди бактерій є стимулятором синтезу ІФНOα. ПідвиO
щення синтезу ІФН, підвищення його титрів у вогнищах
запалення при бактеріальних інфекціях може підтверджуO
вати його роль в антибактеріальному захисті. 

ІФН пригнічують здатність бактерій до інвазії в клітиO
ни організму і знижують їх вірулентність. При бактеріальO
них інфекціях ІФН активують механізми неспецифічного
та специфічного захисту організму. Основним механізO
мом дії ІФН у неспецифічному захисті організму при бакO
теріальних інфекціях є активація фагоцитозу та збільшенO
ня активності NK і цитотоксичності. ІФН підвищують
здатність макрофагів руйнувати захоплені бактерії. ТOкліO
тинно залежне знищення бактерій на пізніх стадіях інфекO
ції пов'язується з механізмом інтерфероноутворення. 
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Утворення специфічних антитіл може стимулюватися
чи гальмуватися під дією ІФН. 

Система ІФН формує захисний бар'єр на шляху віруO
сів набагато раніше специфічних захисних реакцій імуніO
тету шляхом стимуляції резистентності клітин, роблячи
їх непридатними для розмноження вірусів [2]. У рандоміO
зованому дослідженні протягом 4 днів призначали ІФН
або плацебо здоровим добровольцям, зараженим риновіO
русом. Застосування ІФН дозволило запобігти розвитку
захворювання в 90% випадків, плацебо при цьому не
чинило жодного ефекту [17].

Застосування ІФН в період епідемії впродовж 4 тижO
нів дозволило знизити захворюваність на ГРВІ на понад
75% порівняно з групою плацебо [18].

Нові технології отримання рекомбінантної ДНК мали
революційне значення при отриманні ІФН для медичного
застосування. В результаті цього ІФН стали доступними
у вигляді чистих препаратів, які мають специфічну активO
ність і не забруднені іншими цитокінами. 

Поряд із призначенням противірусних ЛЗ велике знаO
чення в терапії ГРВІ має патогенетичне і симптоматичне
лікування. Передусім це лікування спрямоване на ліквідаO
цію таких синдромів і симптомів захворювання, як інтокO
сикація, лихоманка, закладеність носа, кашель, головний
біль, біль у горлі. Проведення даної терапії покращує
якість життя хворого, підвищує його працездатність [21].

Однією з актуальних проблем сьогодні є застосування
антибіотиків при лікуванні гострих респіраторних інфекO
цій. За даними фармакоепідеміологічних досліджень,
проведених у Росії, із 800 опитаних дільничних лікарів
76,5% використовують або готові використовувати антиO
біотики, починаючи з перших днів захворювання, нібито з
метою попередження бактеріальних ускладнень ГРВІ. ПоO
дібна практика в більшості випадків є не тільки неефекO
тивною, але й шкідливою. Вона призводить до підвищення
мікробної резистентності, пригнічення імунологічної реакO
тивності, розвитку дисбіозу. Крім того, призначення антиO
біотиків з високим ризиком побічної дії може сприяти
ураженню шлунковоOкишкового тракту, сенсибілізації орO
ганізму, розвитку специфічних для антибіотиків побічних
ефектів (отоO, нефроO і гематотоксичності) [3]. 

Показаннями до антибактеріальної терапії ГРВІ у
дітей є [8]:

• збереження температури тіла вище 38° С більше 3 днів;
• наявність задишки без обструкції і асиметрії хрипів;
• лейкоцитоз вище 15х109 / л;
• гострий середній отит;
• тонзиліт стрептококової етіології;
• синусит з больовим синдромом, набряком обличчя;
• бронхіт, спричинений хламідіями та мікоплазмою;
• пневмонія.
Метою нашого дослідження було оцінити ефективність

лікування хворих на грип та ГРВІ шляхом включенням до
симптоматичної терапії захворювання ліпосомальної
форми рекомбінантного інтерферону альфаO2b (Липоферон
виробляє ЗАТ «ВекторOМедика», Російська Федерація на
замовлення «Ядран» Галенська Лабораторія д.д., Хорватія). 

Ліпосомальна форма рекомбінантного інтерферону
альфаO2b (Липоферон) являє собою ліофілізований пороO
шок для орального застосування. Ліпосомне покриття
складається із лецитину і холестерину. Активною речовиO
ною препарату є інтерферон людський рекомбінантний
альфаO2b, також до складу входить вітамін Е. ПоліпептидO
на структура молекули, біологічна активність та фармакоO
логічні властивості рекомбінантного білка та людського
лейкоцитарного інтерферону альфаO2 ідентичні [6, 9].

Існуючі препарати інтерферонів для системного
застосування при ін'єкційному способі можуть викликати
небажані побічні ефекти — грипоподібний синдром,
погіршення настрою, випадіння волосся, свербіж, висип
на шкірі, диспепсію, біль в животі та інші небажані явища
[2,17]. При використанні препаратів у формі ректальних
супозиторіїв у дітей старше трьох років можна зіткнутися
з негативною реакцією дитини на процедуру введення
супозиторію. 

Оскільки інтерферони належать до високомолекулярO
них білкових сполук, істотним моментом для їх орального
застосування є підвищення біодоступності та безпечності.
Одним із таких напрямків є створення ліпосомальних форм. 

Ліпосоми — це мікроскопічні сферичні частки, заповO
нені рідиною, з оболонкою з фосфоліпідів, аналогічні тим,
які входять до складу клітинних мембран. Утворення
ліпосом пов'язане із здатністю деяких ліпідів за певних
умов формувати у водному середовищі концентричні біоO
шари, що відокремлені один від одного водними проміжO
ками. Для запобігання утворенню везикул з великим внуO
трішнім об'ємом і для стабілізації ліпідної мембрани
використовується холестерин. Гідрофільні (водорозчинO
ні) лікарські речовини можуть бути поміщені у внутрішO
ній водний простір ліпосом, тоді як гідрофобні (жиророзO
чинні) включаються безпосередньо в ліпідну мембрану.
За рахунок того, що оболонка ліпосом складається з приO
родних компонентів, вона є повністю біодеградуємою і
біосумісною [11]. 

Включені в ліпосоми лікарські речовини виявляються
стійкішими в організмі, оскільки захищені ліпідною мемO
браною від дії зовнішніх умов, зокрема від руйнування в
травному тракті, що дозволяє здійснювати пероральний
прийом ліпосомних препаратів [11]. Речовина, що діє,
вивільняється з ліпідної плівки шляхом екзоцитозу, унаO
слідок злиття ліпосоми з клітинною стінкою або в резульO
таті полегшеної дифузії при адсорбції ліпідних везикул на
поверхні клітини, що забезпечує доставку активної речоO
вини безпосередньо всередину клітин. 

Ліпосоми, як носії лікарських речовин, мають низку
переваг: захищають клітини організму від токсичної дії
лікарських засобів; пролонгують дію введеного в організм
лікарського засобу; захищають лікарські речовини від
деградації; сприяють націленій специфічності за рахунок
селективного проникнення з крові в тканини; змінюють
фармакокінетику лікарських препаратів, підвищуючи їх
фармакологічну ефективність; дозволяють створити
водорозчинну форму ряду лікарських субстанцій, збільO
шуючи тим самим їх біодоступність [20]. 

Препарат ліпосомальної форми рекомбінантного
інтерферону альфаO2b (Ліпоферон) за рахунок вмісту
ІФН має противірусну, імуномодулюючу, антипроліфеO
ративну дії. До його складу також входить антиоксидант —

Таблиця 1
Клінічна симптоматика у хворих на ГРВІ дітей в

перший день захворювання (виявлений симптом)
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вітамін Е. Поєднане застосування інтерферону і вітаміну
Е підсилює його противірусну дію [4, 6, 9, 11]. 

Препарат призначали перорально. Дози препарату у
дітей при грипі та ГРВІ відповідно до інструкції становиO
ли: діти віком 3–15 років по 250 000 МО 2 рази на добу;
діти старше 15 років по 500 000 МО 2 рази на добу. КратO
ність введення препарату становила 2 рази на добу з
інтервалом 12 годин. Тривалість курсу лікування станоO
вила 5–7 днів. 

Протипоказання до призначення ліпосомальної форми
рекомбінантного інтерферону альфаO2b (Ліпоферону):
протипоказаний особам, що страждають на тяжкі форми
алергічних захворювань та жінкам під час вагітності та
годування грудьми; гіперчутливість до інтерферонів та
інших компонентів препарату; діти віком до 3 років.

Побічна дія ліпосомальної форми рекомбінантного
інтерферону альфаO2b (Ліпоферону): індивідуальна непеO
реносимість препаратів інтерферону.

Матеріал і методи дослідження

У дослідження було включено 31 дитину, хвору на
ГРВІ, у віці від 3Oх до 18 років, які методом рандомізації
були розподілені на дві групи. Дітям 1 групи, крім симO
птоматичної терапії, призначали ліпосомальну форму
рекомбінантного інтерферону альфаO2b (Ліпоферон).
Діти 2 групи отримували лише симптоматичне лікуванO
ня ГРВІ. 

Оцінку ефективності лікування проводили на основі
дослідження динаміки основних клінічних симптомів заO
хворювання: тривалість лихоманки, тривалість катаральO
ного синдрому.

Результати дослідження та їх обговорення

Клінічна симптоматика дітей, хворих на ГРВІ в 1Oй 
і 2Oй групі представлена в таблиці 1.

У всіх (100,0%) дітей першої групи та у 90% дітей 
2Oї групи в перший день захворювання спостерігалася
лихоманка. Ринорея була у 81,8% хворих на ГРВІ дітей 
1Oї групи і 85% хворих 2Oї групи. Гіперемія слизової ротоO
глотки реєструвалася у 90,9% дітей 1Oї групи і 90% хворих
2Oї групи. Кашель спостерігався у 90,9% і 95% дітей відO
повідно (р>0,05).

Тривалість основних симптомів ГРВІ — гарячки, риноO
реї, гіперемії слизової оболонки ротоглотки — була менO
шою в 1Oй групі дітей, що приймали ліпосомальну форму
рекомбінантного інтерферону альфаO2b (Ліпоферон),
порівняно з 2Oю групою, що приймали лише симптомаO
тичне лікування (p<0,05) (табл. 2). Тривалість кашлю не
мала суттєвих відмінностей (р>0,05). У більшості хворих

1Oї групи лихоманка тривала в середньому 2,7 дня (інтерO
вал [O0,3–5,7]). Ринорея у цих дітей продовжувалася в
середньому 5,2 дня (інтервал [0,4–10]). Гіперемія слизової
оболонки ротоглотки у дітей цієї групи тривала в
середньому 6, 7 днів (інтервал [2,1–11,3]). Кашель у 1Oй
групі дітей зберігався в середньому 8,1 дня (інтервал
[4,7–12]). У дітей 2Oї групи лихоманка в середньому триваO
ла 3,7 дня (інтервал [0,1–7,3]); ринорея — 6,8 дня (інтервал
[4–9,6]; гіперемія слизової ротоглотки — 7,9 дня (інтервал
[6,5–9,3]); кашель — 8,5 дня (інтервал [O2,7–19,7]).

Тривалість ГРВІ у дітей 1Oї групи, що приймали ліпоO
сомальну форму рекомбінантного інтерферону альфаO2b
(Ліпоферон), була меншою (p<0,05) і становила в
середньому 9,7 дня (інтервал [4,3–15,1]). Тривалість госO
піталізації також була меншою у дітей цієї групи (p<0,05)
і становила в середньому 14 днів (інтервал [12–16]). ТриO
валість прийому антибіотиків істотно не відрізнялася у
групах (р>0,05) та в середньому становила у дітей 1Oї
групи 7,2 дня у дітей 2Oї групи 7,4 дня.

У дітей 1Oї групи, які приймали ліпосомальну форму
рекомбінантного інтерферону альфаO2b (Ліпоферон), реO
єструвалась менша кількість ускладнень грипу та ГРВІ
порівняно із дітьми 2Oї групи, які отримували лише симптоO
матичне лікування (p<0,05). У них відмічено ускладнення
лише у 18,2% дітей у вигляді обструктивного бронхіту,
порівняно із 55% дітей 2Oї групи. У дітей 2Oї групи відмічаO
лися ускладнення ГРВІ у вигляді пневмонії, обструктивного
бронхіту, синуситу, гострого середнього отиту.

У ході дослідження побічних ефектів під час прийому
ліпосомальної форми рекомбінантного інтерферону альO
фаO2b (Ліпоферон) не зареєстровано.

Висновки

1. Включення ліпосомальної форми рекомбінантного
інтерферону альфаO2b (Ліпоферон) до комплексної тераO
пії ГРВІ у дітей покращує ефективність його лікування. 

2. Призначення ліпосомальної форми рекомбінантноO
го інтерферону альфаO2b (Ліпоферон) при ГРВІ має
виразну клінічну ефективність.

3. Ліпосомальна форма рекомбінантного інтерферону
альфаO2b (Ліпоферон) зменшує тривалість основних симO
птомів ГРВІ у дітей, таких як лихоманка, ринорея, гіпереO
мія слизової ротоглотки. 

4. Ліпосомальна форма рекомбінантного інтерферону
альфаO2b (Ліпоферон) зменшує вірогідність розвитку
ускладнень ГРВі у дітей.

5. Ліпосомальна форма рекомбінантного інтерферону
альфаO2b (Ліпоферон) є безпечним препаратом і може застоO
совуватися в педіатричній практиці для лікування ГРВІ.

Таблиця 2
Тривалість основних симптомів у дітей, хворих на ГРВІ (дні)
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ЛІТЕРАТУРА

ЛЕЧЕНИЕ ОРВИ У ДЕТЕЙ С ПРИМЕНЕНИЕМ

ЛИПОСОМАЛЬНОЙ ФОРМЫ РЕКОМБИНАНТНОГО

ИНТЕРФЕРОНА АЛЬФА;2B

С.А. Крамарьов, О.В. Выговская

Резюме. Показана эффективность лечения острых респираторных
вирусных инфекций у детей путем применения липосомальной формы
рекомбинантного интерферона$альфа 2b, что проявлялось в уменьше$
нии продолжительности основных симптомов ОРВИ у детей, таких как
лихорадка, ринорея, гиперемия слизистой оболочки ротоглотки, и
уменьшении вероятности развития осложнений ОРВИ.

Ключевые слова: дети, грипп, ОРВИ, липосома, интерферон, липосо$
мальная форма рекомбинантного интерферона, лечение.

TREATMENT OF ACUTE RESPIRATORY VIRAL 

INFECTIONS IN CHILDREN USING THE LIPOSOMAL 

FORM OF RECOMBINANT INTERFERON ALFA;2B

S. Kramarev, O. Vygovska

Summary. The efficiency of the treatment of acute respiratory infections in
children through the use of liposomal form of recombinant interferon alfa$2b
in the form of reducing the length of the main symptoms of viral respiratory
infections in children, such as fever, catarrhal symptoms, reduce the risk of
developing complications of ARVI in children.

Key words: children, influenza, acute respiratory viral infections, liposome,
interferon, liposomal form of recombinant interferon, treatment.
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Вступ

Загальновідомо, що здоров'я як окремої людини, так
і популяції в цілому закладається в дитячому віці,

тобто здоров'я дитячого населення — це прогностичний
сценарій здоров'я суспільства. Водночас здоров'я дітей є
одним із найбільш чутливих показників, що характеризуO
ють стан оточуючого середовища. Екологічна ситуація в
Україні є доволі несприятливою, що значною мірою
відображається при аналізі рівня захворюваності та
смертності населення. Зокрема, на сьогодні в Україні
удвічі вища, ніж у розвинутих країнах, дитяча смертність,
у 3 рази нижчий приріст населення, на 5–7 років менша
тривалість життя [1,5,12].

Дослідженнями останніх років чітко доведено, що виO
значальну роль у зміні стану здоров'я населення відіграє
сукупність факторів, які об'єднують генотип популяції,
спосіб життя і стан навколишнього середовища
[1,5,9,12,18]. Однак оцінка тривало діючих факторів довO
кілля, впливу яких людина може зазнавати у звичайних
умовах, на здоров'я населення залишається новим та мало
вивченим аспектом науки. 

Відомо, що виникнення екозалежної патології значною
мірою визначається дією ксенобіотиків. Ксенобіотики
(від грецького xenos — чужий і bios — життя) — чужорідні
для організму сполуки: промислові відходи, препарати
побутової хімії, лікарські середники, віруси тощо. ПотраO
пляючи в оточуюче середовище в значних кількостях, ксеO
нобіотики можуть служити причиною багатьох захворюO
вань, впливати на генетичний апарат організмів, викликаO
ти їх загибель або мутації, порушувати рівновагу природO
них процесів у біосфері [9,10,12,17,20]. Існує генетичний
поліморфізм популяції людей у їх реакції на дію екологічO
них факторів довкілля. Водночас існує і генетичний конO
троль біотрансформації в організмі людини всіх хімічних
сполук. Саме генетично запрограмована система біотранO
сформації, деградації та виведення ксенобіотиків робить
унікальним кожного індивідуума щодо його адаптаційних
властивостей, тобто стійкості або чутливості до пошкоO
джуючих зовнішніх факторів. За таких умов причиною
генетичних та фенотипових відмінностей різних осіб є
поліморфізм відповідних генів.

Еволюційно в організмі сформувалась система захисO
ту від ксенобіотиків, яка регулюється генами детоксикації
(ГДК) та представлена трьохетапним процесом, що вклюO
чає фази активації, нейтралізації і виведення ксенобіотиO
ків з організму [4,7,8,10,15,16]. Збій на якійсь з ланок проO

цесу детоксикації може призводити до накопичення ксеO
нобіотиків в організмі та індукувати розвиток різноманітO
них патологічних станів.

На сучасному етапі значна увага приділяється вивченO
ню механізмів розвитку та прогресування екозалежних та
генетично детермінованих захворювань, одним із яких є
БА. На відміну від моногенних хвороб, для виникнення
яких достатньо наявності мутацій в структурному гені,
БА належить до найбільш численної групи мультифакO
торних захворювань, в появі яких задіяні як генетичні, так
і екзогенні фактори. Зокрема ГДК розглядаються як канO
дидати для формування БА, тому що беруть участь у
метаболізмі медіаторів алергічного запалення та у регуляO
ції механізмів оксидативного стресу, що суттєво в її патоO
генезі [1,4,6,8,12]. Одним із генів, що можуть бути причетO
ними до розвитку БА, є ген EPHX1, локалізований на
хромосомі 1 в локусі 1q 42.1. Ген EPHX1 може знаходиO
тись у двох функціональних станах: «повільному» і
«швидкому», які обумовлені однонуклеотидними замінаO
ми у 3Oму екзоні (мутація Т337С) (Tyr113His), генотип
S/S і у 4Oму екзоні (мутація А415G) (His139Arg), генотип
F/F (Zusterzeel et al., 2001).

Також розглядається роль в генерації схильності до
БА генів ІІ фази — глутатіонOSOтрансфераз — GSTМ1 
і GSTТ1. Ген GSTМ1 локалізований на хромосомі 1 
в ділянці 1р13, ген GSTТ1 — на хромосомі 22 (локус 
22q11.2). Поліморфізм цих генів обумовлений наявністю
двох алелей: функціонально активного і неактивного
(''нульового'') [2,5,6,10,12,15,29].

Метою роботи була оцінка розподілу варіантних алеO
лей генів ферментів І та ІІ фаз біотрансформації ксенобіоO
тиків mEPHX1, GSTМ1 і GSTТ1 у дітей, хворих на БА,
залежно від тяжкості перебігу недуги та встановити харакO
тер їх поліморфізму в популяції здорових та дітей із БА.

Матеріал і методи дослідження

Обстежено 94 дитини віком від 6 до 18 років, хворих
на БА, які лікувалися в алергологічному відділенні ОДКЛ
м. ІваноOФранківська в 2009–2010 рр. Діагноз БА верифіO
кували згідно із Протоколом діагностики і лікування БА у
дітей. Щодо рівня контрольованості БА за результатами
застосування тесту контролю астми (GINA, 2010) діти
були розподілені наступним чином: 44 (46,8%) із частково
контрольованою астмою (ЧКБА), 50 (53,2%) — із неконO
трольованою астмою (НБКА). Групу контролю склали
діти, відібрані методом випадкової вибірки, що проживаO

ВКЛАД ГЕНІВ ДЕТОКСИКАЦІЇ КСЕНОБІОТИКІВ 
У ФОРМУВАННЯ ФЕНОТИПОВИХ ОСОБЛИВОСТЕЙ
БРОНХІАЛЬНОЇ АСТМИ У ДІТЕЙ ПРИКАРПАТТЯ
Л.Я. Литвинець, О.Б. Синоверська, О.З. Гнатейко   
ДВНЗ «ІваноCФранківський національний медичний університет»

ДУ «Інститут спадкової патології МОЗ України», м. Львів

УДК: 575.113.2+616.248+613.95+ 616O02+616O092+616O071

Резюме. Вивчено фенотипові особливості бронхіальної астми у 94 дітей Івано-Франківської області з різними варіантами
алельного поліморфізму генів І та ІІ фаз детоксикації ксенобіотиків: mEPXH 1, GSTМ1 і GSTТ1. Описана асоціація між
поліморфізмом даних генів, схильністю до виникнення та тяжкістю перебігу БА у дітей. Встановлено, що на реалізацію БА, як
екодетермінованої патології, впливають індивідуальні варіанти метаболічної активності генів детоксикації ксенобіотиків.
Доведено, що у хворих із неконтрольованою БА достовірно частіше зустрічались генотипи СС та GG гена mEPXH 1 та del/del
по обох генах глутатіон-S-трансферази (GSTМ1 і GSTТ1). 
Ключові слова: бронхіальна астма, діти, гени детоксикації ксенобіотиків, поліморфізм генів.
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ють в різних районах ІваноOФранківської області 
(157 осіб). Матеріалом генетичних досліджень служила
ДНК, виділена із лейкоцитів периферійної крові пацієнO
тів. Виділення та очистку ДНК проводили за допомогою
комерційних наборів DIAtom™ DNA Prep200, GenePak
DNA PCR test (ООО «Лаборатория ИзоГен», м. Москва,
РФ) згідно рекомендацій виробника. На подальших етаO
пах дослідження проводили ампліфікацію послідовноO
стей ДНК in vitro, використовуючи метод полімеразної
ланцюгової реакції (ПЛР). Для генотипування поліморфO
них локусів досліджуваних генів використовували різні
програми проведення ПЛР та кількість циклів. ПоліO
морфні варіанти генів EPHX1, GSTТ1 та GSTМ1 визнаO
чали за допомогою мультилокусної ПЛР [5]. МатематичO
ну обробку результатів проводили з використанням
статистичної програми Statistica. Достовірність різниці в
розподілі частот алелей, генотипів і фенотипів між групаO
ми визначали за критерієм X2. У випадку попарного
порівняння вибірок за частотою однієї ознаки використоO
вували точний критерій Фішера. 

Результати дослідження та їх обговорення

Проведений комплексний аналіз поліморфізму гена
EPHX1 виявив ряд закономірностей (табл. 1).

Аналіз частоти комбінацій генотипів mEPHX1 ГДК у
дітей з різним ступенем контрольованості БА показав, що
фенотипічний варіант БА значною мірою визначається
станом генотипу. Зокрема гомозиготна мутантна делеція
СС (His113His) на 8,5% частіше зустрічалась у обстежеO
них із НКБА. Порівняння частот алелей і генотипів ТС 
(Tyr113His) у дітей з різним ступенем контролю БА вияO
вило, що у дітей з НКБА гетероносії склали 31,8% проти
46,0% у дітей з ЧКБА, причому спостерігалась вірогідна
різниця із аналогічним показником у здорових (рN<0,05).
Частота нормального гомозиготного алеля ТТ 
(Tyr113Tyr) у дітей з різними фенотипами БА та у здороO
вих теж достовірно не відрізнялась.

Щодо наявності поліморфних варіантів локусу А415G
гена mEPHX 1 у дітей з різним ступенем контролю недуги
отримано наступні дані: у дітей із НКБА — гомозиготний

варіант GG фіксувався частіше, причому його частота віроO
гідно перевищувала таку у здорових (pN<0,05). Відомо, що
переважання гомозиготного варіанту GG вказує на збільO
шення активності ферментів, що кодуються mEPHX 1, до
20,0%. Можна припустити, що у дітей з тяжчим перебігом
БА, незважаючи на високу активність ферментів, тяжкість
перебігу недуги визначається недостатньою активністю
продуктів генів ІІ фази ДТК. Водночас зростання активноO
сті ферментів, що кодуються mEPHX 1, індукує накопиO
чення активних інтермедіатів, сприяє виникненню оксидаO
тивного стресу і, як наслідок, розвитку захворювання.

Гомозиготний варіант АА (His139 His) у дітей із
ЧКБА та НКБА був практично на однаковому рівні та
зустрічався значно рідше, ніж у здорових (pN<0,05). ГетеO
розиготний варіант АG (His139Arg) частіше був зафіксоO
ваний у дітей з ЧКБА, втім різниця не була вірогідною.
Водночас у здорових цей варіант зустрічався частіше, ніж
у дітей з БА (pN<0,05).

Проведений нами комплексний аналіз поліморфізму
генів, які кодують ферменти ІІ фази біотрансформації
ксенобіотиків (GSTТ1, GSTМ1), виявив ряд закономірO
ностей у дітей із БА залежно від ступеня контрольованоO
сті недуги (табл. 2).

Зокрема гомозиготна делеція нульового алеля гена
GSTТ1 на 5% частіше зустрічалась у обстежених із НКБА.
Частота алелей N/del та N/N гена GSTТ1 у дітей із БА
була на рівні загальнопопуляційних.

Гомозиготна делеція (del/del) нульового алеля гена
GSTМ1 на 11,2% частіше зустрічалася у обстежених із
НКБА (pN<0,05). При цьому гетерозиготний варіант
N/del у пацієнтів із БА зустрічався значно рідше, ніж у
групі здорових (pN<0,05).

Припускаємо, що делеційні форми генів GSTТ1 та
GSTМ1 призводять до відсутності функції відповідних
ферментів або появи ферментів із більш низькою порівняно
із нормою активністю, а їх наявність можна вважати одним
із факторів ризику виникнення та прогресування БА.

Встановлено, що наявність нефункціональних по заO
значених ферментах генотипів GSTМ1 і GSTТ1 підвищує
ризик маніфестації БА залежно від умов зовнішнього

Таблиця 1
Розподіл поліморфізму гена mEPHX1 у здорових та хворих на бронхіальну астму дітей 

Примітки: 1. Всі дані подано у абсолютних цифрах. 2. В дужках подано відсоток осіб з певним генотипом до загальної кількості дітей у групі. 3. Р — вірогідність, визначена методом
порівняння часток.

Таблиця 2
Частота комбінацій генотипів GSTT1 та GSTМ1 у здорових та дітей 

із різним ступенем контрольованості бронхіальної астми

Примітки: 1. Всі дані подано у абсолютних цифрах. 2. В дужках подано відсоток осіб із певним генотипом до загальної кількості дітей у групі. 3. Р — вірогідність, визначена методом
порівняння часток.
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середовища та визначає тяжкість перебігу захворювання.
У дітей із успадковано ослабленим генотипом інактивація
ксенобіотиків відбувається особливо повільно і, відповідO
но, умови несприятливого впливу шкідливих метаболітів
на організм особливо реальні.

Водночас ми припускаємо, що гетерозиготний варіант
(N/del) може слугувати протекторним варіантом, тобто
носії цього алельного варіанту мають більші шанси уникO
нути екологічно детермінованої патології, зокрема БА.
Аналізуючи отримані нами дані, слід звернути увагу на те,
що у дітей із БА частіше зустрічались «нульові» алелі
генотипів GST та їх комбінації, що на рівні фенотипів проO
являються відсутністю білкових продуктів — важливих
компонентів системи детоксикації. 

Аналіз частоти комбінацій генотипів ГДК І та ІІ фаз у
дітей із різним ступенем контролю над БА показав, що
частота нефункціональних по зазначених ферментах
генотипів GSTM1 і GSTT1 та мутантних делецій СС та
GG гена mEPHX1 зафіксовані частіше у дітей із НКБА,
хоч така відмінність і не була вірогідною (табл. 3).

За таких умов можна вважати, що наявність гомозиO
готної мутантної делеції СС локуса Т337С та GG локуса
А415G гена mEPHX1 з високою ймовірністю передбачає
неконтрольований перебіг БА. Гетерозиготний варіант

ТС локуса Т337С з високою ймовірністю детермінує
частковий контроль над недугою. Гетерозиготний варіO
ант АG локуса А415G визначає підвищену схильність до
захворювання, чітко не впливаючи на його фенотиповий
варіант. При цьому гомозиготний варіант АА алеля
локуса А415G, гомозиготна ТТ та гетерозиготна ТС
делеції алеля Т337С є протекторними щодо розвитку БА
у дітей. 

Висновки

1. На реалізацію БА як екодетермінованої патології
впливають індивідуальні варіанти метаболічної активноO
сті генів детоксикації ксенобіотиків. 

2. Прогностично несприятливими є генотип del/del по
гену GSTM1 та комбінація нульових алелей за двома
генами: GSTM1 і GSTT1 та СС і GG за геном mEPHX 1,
що у дітей з БА з високою ймовірністю (p<0,05) передбаO
чає її неконтрольований перебіг.

3. Генетичне тестування дітей із БА дозволяє виявити
наявні у геномі тенденції до появи БА та розвитку захвоO
рювання певного ступеня тяжкості, намітити шляхи
ранньої профілактики і з допомогою корекції послабити
несприятливі ефекти функціонально неповноцінних та
патологічних алелей генів схильності.

Таблиця 3
Частота комбінацій генотипів GSTT1, GSTМ1 та mEPHX1 

у здорових та дітей із різним ступенем контрольованості бронхіальної астми

Примітки: 1. Всі дані подано у абсолютних цифрах. 2. В дужках подано відсоток осіб з певним генотипом до загальної кількості дітей у групі. 3. Р — вірогідність, визначена методом
порівняння часток.
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ВКЛАД ГЕНОВ ДЕТОКСИКАЦИИ КСЕНОБИОТИКОВ 

В ФОРМИРОВАНИЕ ФЕНОТИПИЧНЫХ 

ОСОБЕННОСТЕЙ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ 

У ДЕТЕЙ ПРИКАРПАТЬЯ

Л. Я. Литвинец, О. Б. Синоверская, О. З. Гнатейко

Резюме. Изучены фенотипические особенности бронхиальной астмы у
94 детей Ивано$Франковской области с различными вариантами
аллельного полиморфизма генов І и ІІ фаз детоксикации ксенобиоти$
ков: mEPXH 1, GSTМ1 и GSTТ1. Описана ассоциация между полимор$
физмом представленных генов, предрасположенностью к возникнове$
нию и тяжестью течения БА у детей. Установлено, что на реализацию БА,
как экодетерминированной патологии, влияют индивидуальные вариан$
ты метаболической активности генов детоксикации ксенобиотиков.
Доказано, что у больных с неконтролированной БА достоверно чаще
встречались генотипы СС и GG mEPXH 1 и del/del по обоим генам глута$
тион$S$трансферазы (GSTМ1 і GSTТ1). 

Ключевые слова: бронхиальная астма, дети, гены детоксикации ксено$
биотиков, полиморфизм генов.

CONTRIBUTION OF GENES OF XENOBIOTICS 

DETOXIFICATION TO THE FORMATION 

OF PHENOTYPE CHARACTERISTICS OF BRONCHIAL

ASTHMA IN PRECARPATHIAN CHILDREN

L.Ya. Lytvynets, O.B. Synoverska, O.Z. Gnateyko

Summary. The phenotype characteristics of bronchial asthma in 94 children
from the Ivano$Frankivsk region with different variations of allelic gene poly$
morphism of the 1$st and 2$nd phases of xenobiotics detoxification:
mEPXH1, GSTM1 and GSTT1 have been studied. The association between
the polymorphism of such genes, liability to developing and severity of asth$
ma in children has been described. It has been determined that the imple$
mentation of asthma as ecodeterminated pathology is affected by individual
variations of metabolic activity of genes of xenobiotics detoxification. It's
proved that in patients with uncontrolled asthma genotypes CC and GG of the
gene mEPXH1 and del/del on both genes glutathione$S$transferase (GSTM1
and GSTT1) were met much more common.

Key words: bronchial asthma, children, genes of xenobiotics detoxification,
genes polymorphism.

Курение во время беременности повышает 
риск астмы у двух поколений потомков 

Негативный эффект воздействия никотина на плод
передается через поколение — не только у детей, но и у
внуков женщин, куривших во время беременности,
повышен риск развития астмы в раннем возрасте. Такое
предположение выдвинули ученые из Медицинского
центра при университете штата Калифорния, изучая
последствия влияния никотина на потомство крыс.
Работа опубликована в журнале BMC Medicine.

Выяснилось, что и у первого поколения животных,
подвергшегося воздействию никотина в перинатальном
периоде, и у его потомства, развивавшегося в нормальO
ных условиях, отмечено совершенно аналогичное сниO
жение легочной функции, сопровождающееся повыO
шенной экспрессией фибронектина, коллагена и никоO
тиновых ацетилхолиновых рецепторов в легочной
ткани. В то же время уровень экспрессии рецепторов
PPARγ, регуляторов здоровой легочной функции, был
понижен и у детей, и у внуков.

Авторы объясняют обнаруженный феномен с точки
зрения эпигенетики. Никотин провоцирует эпигенетиO
ческие изменения, такие как варьирование уровней
метилирования ДНК и деацетилирования гистонов
(механизмы, которые служат для подавления экспресO
сии генов) в различных органах и системах организмов
поколения детей, в том числе в их гонадах. Поэтому эти
изменения сохраняются и наследуются следующими
поколениями при мейозе.

Авторы работы полагают, что сделанное ими открыO
тие полностью меняет существующее ныне представлеO
ние о механизме возникновения астмы у детей, что долO
жно повлечь за собой коренные изменения в методике
ее профилактики и лечения. Так, в ходе исследования
было установлено, что в том случае, когда подопытная
самка получала во время беременности помимо никотиO
на синтетический аналог PPARγ, то происходила норO
мализация легочной функции как и ее непосредственO
ного потомства, так и у последующего поколения.

Источник: http://medexpert.org.ua
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Введение

Терапия острых заболеваний носоглотки у детей
традиционно включает лекарственные средства

интраназального применения. При этом данные препараO
ты, кроме достаточной эффективности, должны обладать
высокой безопасностью в условиях повышенных резорбO
ционных свойств слизистых оболочек ребенка. В связи с
этим привлекает внимание использование назальных
ирригаций изотоническим (0,9%) раствором натрия хлоO
рида или растворами, приготовленными на основе очиO
щенной морской воды, дополнительно содержащей минеO
ралы, оздоравливающие мукозальные поверхности.

В мире среди всех препаратов, назначаемых для облегчеO
ния симптомов ринита при простудных заболеваниях у детей
в возрасте до 5 лет, капли на основе изотонических солевых
растворов назначаются в 98% случаев [2]. Использование
назальных ирригаций изотоническим раствором морской
воды способствует более быстрому разрешению симптомов
ринита в острый период заболевания и снижению частоты
возникновения повторных эпизодов [3]. Ирригация изотониO
ческим солевым раствором полости среднего уха в момент
ЛОРOвмешательства является эффективным средством проO
филактики послеоперационной гнойной отореи [4]. 

Одним из комбинированных средств для назальных
ирригаций является сочетание стерильной изотонической
морской воды с 0,5% водным раствором прополиса с техO
нологически извлеченными воском и пыльцой, что предуO
преждает возникновение аллергических реакций. ИзвестO
но, что прополис обладает противогрибковым, антивируO
сным, антибактериальным, регенераторным, противовоO
спалительным, обезбаливающим действием [1]. 

Использование комбинации изотонического солевого
раствора и прополиса позволяло предположить, что тераO
певтический эффект обоих компонентов будет иметь
синергизм и повысит эффективность лечения заболеваO
ний носоглотки у детей. 

Цель исследования: оптимизация терапии острого
инфекционного риносинусита у детей с рекуррентной
патологией респираторного тракта.

Материал и методы исследования

Под наблюдением находилось 60 детей в возрасте от 2Oх до
5Oти лет, случайно распределенных в 2 группы наблюдения по
30 детей в каждой. Группы наблюдения: 1) дети с острым
инфекционным риносинуситом на фоне рекуррентной патоO
логии респираторного тракта (риносинусит, аденоидит),

получавшие назальные ирригации изотонической морской
воды с 0,5% водным раствором прополиса; 2) дети с острым
инфекционным риносинуситом на фоне рекуррентной патоO
логии респираторного тракта (риносинусит, аденоидит),
получавшие назальные ирригации натрия хлорида 0,9%.

Все дети, участвующие в исследовании, на момент
включения имели длительность острого респираторного
заболевания до 3Oх суток. Этиологический фактор не вериO
фицировался. Основной симптоматикой при поступлении
были: малопродуктивный кашель — 42 (70%) ребенка,
лихорадка — 40 (66,7%), заложенность носа и ринорея — 60
(100%), астенический синдром — 60 (100%). Стандартная
терапия включала постельный и питьевой режимы, антиO
пиретики (парацетамол, ибупрофен) при лихорадке выше
38,5оС, топические назальные деконгестанты (фенилэO
фрин, оксиметазолин) по показаниям. При развитии бактеO
риальных осложнений использовалась антибактериальная
терапия (пероральный амоксициллин 60 мг/кг/сутки не
более 5 суток), мукотропная терапия (амброксол).

Клинический метод исследования состоял из оценки
клинической картины заболевания, общеклинических
методов обследования (общий анализ крови, общий анаO
лиз мочи). Микробиологическое исследование поверхноO
сти слизистой носа проводилось путем посева материала
на кровяной агар с последующей оценкой полученных
изолированных колоний. Забор материала для цитоморO
фологического анализа слизистой оболочки носа произO
водился утром до приема пищи путем взятия мазков ватO
ным тампоном. Количественное определение секреторноO
го sIgA проводилось на фотометреOанализаторе Sunrise
(«TECAN» Австрия) с использованием ИФА тестOсистем
«Секреторный sIgAOИФА» («ВекторOБест», Россия).

Полученные результаты обрабатывались посредством
непараметрических критериев — критерия знаков G, криO
терия U Манна—Уитни. Для сопоставления двух выборок
по частоте встречаемости эффекта использовался угловой
критерий Фишера ϕ. 

Исследование было проведено в соответствии с этичеO
скими принципами Медицинского исследования, проводиO
мого на людях, которые были приняты Хельсинской ДеклаO
рацией, и Качественной Клинической Практикой (GCP).

Результаты исследования и их обсуждение

Средние показатели длительности течения клиничеO
ской симптоматики острого инфекционного риносинусиO
та у детей групп наблюдения представлены в таблице 1.

ИСПОЛЬЗОВАНИЕ
ИЗОТОНИЧЕСКОГО РАСТВОРА НАТРИЯ ХЛОРИДА С
ПРОПОЛИСОМ ДЛЯ ТЕРАПИИ РЕСПИРАТОРНОЙ
ПАТОЛОГИИ У ДЕТЕЙ
Л.С. Овчаренко, А.А. Вертегел, Т.Г. Андриенко, И.И. Редько, Н.В. Жихарева, И.В. Самохин 
ГУ «Запорожская медицинская академия последипломного образования МЗ Украины»

УДК 616.2O053.4\.5O008.3\.5O056.3

Резюме. Применение для назальных ирригаций изотонической морской воды с 0,5% водным раствором прополиса для
терапии острого инфекционного риносинусита и аденоидита у детей с рекуррентной патологией респираторного тракта
продемонстрировало достаточную клиническую эффективность в отношении купирования основной клинической
симптоматики (укорочение длительности заложенности носа и ринореи), уменьшение общей длительности заболевания
и количества осложнений. Результаты лабораторных исследований показали регенераторное (восстановление
структуры назального эпителия), барьерное (увеличение концентрации sIgA), противовоспалительное (снижение на
слизистой носа количества нейтрофильных и эозинофильных гранулоцитов, лимфоцитов), санирующее и
деконтаминирующее (уменьшение бактериального и грибкового обсеменения носоглотки) действие препарата.
Ключевые слова: дети, риносинусит, аденоидит, натрия хлорид, прополис.
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Как видно из представленных в таблице 1 данных,
клинически острое респираторное заболевание (ОРЗ) в
виде острого инфекционного риносинусита у детей 1Oй
группы протекало менее длительно и более легко, чем у
детей 2Oй группы.

Прежде всего, это касается назальной симптоматики.
Так, у детей 1Oй группы достоверно уменьшилась длительO
ность заложенности носа и ринореи. При этом важной осоO
бенностью течения ринита у данных детей было то, что в
процессе терапии конгестивных нарушений требовалось
значительно реже применять сосудосуживающие капли.
Это крайне важный аспект терапии ОРЗ в детском возраO
сте, когда использование топических назальных деконгеO
стантов вообще нежелательно, как с позиций нарушения
трофики слизистой носа, так и со стороны повышения
вероятности развития негативных системных эффектов.

Укорочение сроков ринореи, вероятно, было связано с
благоприятным действием изотонической морской воды с
0,5% водным раствором прополиса на мукоцилиарный
аппарат. При этом более высокая эффективность была
реализована за счет наличия в растворе морской воды
микроэлементов, активно участвующих в кинетике микроO
тубулярного аппарата ресничек назального эпителия.

Важным аспектом клинической эффективности тераO
пии ОРЗ в 1Oй группе явилось уменьшение числа бактеO
риальных осложнений (отит, синусит, бронхит), а также
общей длительности заболеваний, что, возможно, было
связано с санирующим действием прополиса, входящего в
состав препарата. Кроме того, наличие прополиса способO

ствовало регенерации слизистой оболочки носа, а следоO
вательно, ее защитных барьерных характеристик. Это
также приводило к более быстрому купированию воспаO
лительного процесса в носоглотке, что подтверждали
результаты исследования состояния цитоархитектоники
назальных мукозальных поверхностей.

Характеристика состояния локальных защитных
механизмов слизистой оболочки носа приведена на осноO
вании цитоморфологического и микробиологического
исследования (табл. 2, 3). 

Данные, представленные в таблицах 2 и 3, демонстриO
руют, что препарат изотонической морской воды с 0,5%
водным раствором прополиса действует сразу на несколько
звеньев функционирования мукозального иммунитета —
баръерное, очищающее, деконтаминирующее (исключаюO
щее), регенераторное действие.

Снижение количества дегенеративных и дистрофичеO
ски измененных эпителиоцитов обеспечило высокие
барьерные характеристики мукозального слоя носоглотки,
что способствовало уменьшению экзогенного поступления
микробных патогенов в верхние отделы респираторного
тракта и более быстрой локализации чужеродных биологиO
ческих субстратов. Такое преимущество в скорости регенеO
рации у детей 1Oй группы не отмечалась у детей 2Oй группы.

Следующим этапом позитивного действия изотоничеO
ской морской воды с 0,5% водным раствором прополиса
являлось более эффективное очищение слизистой от
вирусноOбактериальных частиц и достоверное уменьшеO
ние числа бактериальных клеток в анализах риноцитоO

Таблица 1
Средние показатели длительности течения клинической 

симптоматики острого инфекционного риносинусита у детей групп наблюдения

Таблица 2
Данные цитоморфологического исследования слизистой носа

(количество детей с диагностическими показателями)

Таблица 3
Данные микробиологического обследования пациентов в динамике наблюдения
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граммы, что связано с антимикробным действием пропоO
лиса. Это подтверждалось данными микробиологическоO
го исследования, которые демонстрировали уменьшение
количества патогенной и условноOпатогенной микрофлоO
ры на назальных мукозальных поверхностях (табл. 3).
Более значительное у детей 1Oй группы снижение количеO
ства нейтрофильных и эозинофильных гранулоцитов,
лимфоцитов указывает на местное противовоспалительO
ное действие препарата «Атомер Прополис» как следO
ствие установленной антимикробной активности.

Статистически значимое повышение концентрации
секреторного sIgA в слюне детей, получавших раствор
изотонической морской воды с 0,5% водным раствором
прополиса является показателем эффективного усиления
местной защиты слизистых оболочек, что может испольO
зоваться в профилактических целях (табл. 4).

Таким образом, применение изотонической морской
воды с 0,5% водным раствором прополиса в виде спрея
для назальных ирригаций с целью терапии острого
инфекционного риносинусита у детей с рецидивирующей
патологией респираторного тракта продемонстрировало
достаточную клиническую эффективность в отношении
купирования основной симптоматики. 

Результаты, полученные в процессе клинического
наблюдения, подтверждались лабораторными показателяO
ми, которые указывали на санирующее, деконтаминируюO

щее, регенераторное действие изотонической морской воды
с 0,5% водным раствором прополиса, основанное на усилеO
нии барьерных и местных защитных механизмов колонизаO
ционной резистентности. Аллергических реакций не отмеO
чалось как по данным клинического наблюдения, так и на
основании контроля уровня назальной эозинофилии.

Выводы

1. Применение изотонической морской воды с 0,5%
водным раствором прополиса в виде спрея для назальных
ирригаций с целью терапии острого инфекционного риноO
синусита у детей с рекуррентной патологией респираторO
ного тракта продемонстрировало достаточную клиничеO
скую эффективность в отношении купирования основной
клинической симптоматики (укорочение длительности
заложенности носа и ринореи), уменьшение общей длиO
тельности заболевания и количества осложнений. 

2. Результаты лабораторных исследований (цитоморO
фологического и микробиологического) показали регенеO
раторное (восстановление структуры назального эпитеO
лия), барьерное (увеличение концентрации sIgA), протиO
вовоспалительное (снижение на слизистой носа количеO
ства нейтрофильных и эозинофильных гранулоцитов,
лимфоцитов), санирующее и деконтаминирующее (умеO
ньшение бактериального и грибкового обсеменения носO
оглотки) действие препарата.

ВИКОРИСТАННЯ ІЗОТОНІЧНОГО РОЗЧИНУ НАТРІЮ

ХЛОРИДУ З ПРОПОЛІСОМ ДЛЯ ТЕРАПІЇ

РЕСПІРАТОРНОЇ ПАТОЛОГІЇ У ДІТЕЙ

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

Резюме. для назальних іригацій ізотонічної морської води з 0,5% вод$
ним розчином прополісу для терапії гострого інфекційного риносинуси$
ту і аденоїдиту у дітей з рекурентною патологією респіраторного тракту
продемонструвало достатню клінічну ефективність відносно купіруван$
ня основної клінічної симптоматики (скорочення тривалості закладено$
сті носа і ринореї), зменшення загальної тривалості захворювання і кіль$
кості ускладнень. Результати лабораторних досліджень показали реге$
нераторну (відновлення структури назального епітелію), бар'єрну
(збільшення концентрації sIgA), протизапальну (зниження на слизовій
оболонці носа кількості нейтрофільних і еозинофільних гранулоцитів,
лімфоцитів), сануючу і деконтамінуючу (зменшення бактеріального і
грибкового обсіменіння носоглотки) дію препарату.

Ключові слова: діти, риносинусит, аденоїдит, натрію хлорид, прополіс.

THE USE OF ISOTONIC SALINE 

WITH PROPOLIS FOR THERAPY 

OF RESPIRATORY PATHOLOGY IN CHILDREN

L.S. Ovcharenko, A.A. Vertegel, 
T.G. Andrienko, I.I. Red'ko, N.V. Zhikhareva, I.V. Samokhin

Summary. The application of isotonic sea water with 0.5% aqueous solution
of propolis for nasal irrigations for therapy of acute infectious rhinosinusitis
and adenoiditis in children with respiratory tract recurrent pathology showed
sufficient clinical efficiency in regard to decrease of general clinical symp$
toms (shortening of duration of the mode of nasal obstruction and rhi$
norhea), diminishing of disease duration and complication. The results of
laboratory researches showed a regenerator (restructuration of nasal epithe$
lium), barrier (increase of concentration of sIgA), anti$inflammatory (decline
amount of neutrophils, eosinophils and lymphocytes on the nasal mucous
membrane), decontamination (diminishing of nasopharynx bacterial and
mycotic semination).

Key words: children, rhinosinusitis, adenoiditis, sodium chloride, propolis.

1.   Хисматулина Н. З. Апитерапия / Н. З. Хисматулина. — Пермь : Мобиле, 2005. — 296 с.
2.   Das B. Medication use for pediatric upper respiratory tract infections B. Das, C. Sarkar, A. G. Majumder // Fun7

dam. Clin. Pharmacol. — 2006. — Vol. 20 (4). — P. 385—390.
3.   Efficacy of isotonic nasal wash (seawater) in the treatment and prevention of rhinitis in children / Slapak I., Skoup J., Strnad P., Hornak P. // Arch.

Otolaryngol. Head Neck Surg. — 2008. — Vol. 134 (1). — P. 67—74.
4.   Preventive therapy for postoperative purulent otorrhea after ventilation tube insertion / Kocaturk S., Yardimci S., Yildirim A., Incesulu A. // Am. J.

Otolaryngol. — 2005. — Vol. 26 (2). — P. 123—127.

ЛИТЕРАТУРА

Таблица 4
Данные исследования секреторного sIgA в слюне в динамике наблюдения





КАРДИОЛОГИЯ И РЕВМАТОЛОГИЯ

138 Современная педиатрия  6(46)/2012

Вступ

СOреактивний протеїн (СРП) — білок гострої фази
запалення, який відіграє важливу роль у запальних реакO
ціях організму та роботі імунної системи. 

СРП в організмі людини виділяється у двох формах:
нативній та мономерній. Саме з мономерним СРП пов'яO
зані всі властивості протеїну як гострофазового білка [3].
Серед важливих біологічних ефектів СРП можна виділиO
ти наступні: активація класичного каскаду системи комO
плементу, посилення фагоцитозу антигенів через зв'язок з
FcOрецепторами, підвищення концентрації компонентів
активної запальної відповіді та активація імунних клітин,
посилення фагоцитозу [3,7]. Рівень СРП може підвищуO
ватись під час некрозу тканин, вірусних та бактеріальних
інфекціях, сепсисі, метастазуванні пухлин та ревматолоO
гічних захворюваннях [3]. Інтенсивні фізичні навантаO
ження, порушення сну, синдром хронічної втоми, депреO
сія, вагітність на пізніх термінах, вживання алкоголю,
пероральних контрацептивів та гормональних препаратів
із замісною метою також можуть призводити до підйому
рівня протеїну [3].

СРП є дуже чутливим маркером запального процесу.
Його концентрація може збільшуватись у понад 100 разів
після початку розвитку запалення та знижується на 50%
протягом доби при поліпшенні стану пацієнта [4]. 

З часу використання СРП лише як маркера запальноO
го процесу в організмі людини межі використання цього
лабораторного показника розширились і набули нових
значень.

На даний час в широкій медичній практиці гострофаO
зові показники, зокрема СРП та СРП високої чутливості
(СРП high sensitivity, СРПhs), використовуються не лише
в діагностиці запальних процесів, але й для визначення
ризику та прогресування серцевоOсудинної патології
[18,24,34]. Згодом рівень СРП був визнаний незалежною
ознакою ризику серцевоOсудинних уражень [14,32]. СРП
використовується як біомаркер атеросклерозу судин [11].
Важливим є факт, що протеїн може визначати ризик серO

цевих подій у асимптоматичних осіб із середніми рівнями
холестерину в крові [26].

Великою кількістю досліджень було встановлено
підвищення рівня СПР при артеріальній гіпертензії, інсуO
лінорезистентності та цукровому діабеті 2 типу, інфаркті
міокарда, серцевій недостатності, ішемічному інсульті
[16,21,28]. Також є дані про незалежний зв'язок СРП та
розвитку атеросклерозу. Вважається, що він бере одну з
ключових ролей у розвитку локального запалення в
судинній стінці, бере участь у формуванні, дестабілізації
та рубцюванні атеросклеротичної бляшки [11,23].

Останнім часом активно переглядається положення
про ризик розвитку судинного ураження залежно від
рівня СРПhs. Так, рівень >1 мг/л асоціювався з атероO
склерозом, а люди з СРПhs <1 мг/л не мали ризику
розвитку серцевоOсудинної патології. Проте проведені
дослідження дозволили виявити, що СРПhs передбачає
майбутні ризики і при вмісті в крові <1 мг/л, які пропорO
ційно підвищуються при зростанні СРПhs [7].

Основним місцем синтезу протеїну є печінка [17].
ІнтерлейкінO6 (ІлO6) є найсильнішим індуктором синтезу
СРП в організмі людини, в меншій мірі це здійснює ІлO1
[11]. Є невелика кількість наукових даних, які свідчать
про можливість ендотеліальних клітин продукувати СРП
після стимуляції їх ІлO6 та ІлO1 [27]. В атеромах конценO
трація мРНК СРП у понад 10 разів перевищує концентраO
цію її в крові [31]. Отже, не вся кількість гострофазового
протеїну «надходить» в судини з печінки.

Ендотелій відіграє ключову роль у взаємодії запальноO
го процесу та розвитку серцевоOсудинної патології [6].

Ендотеліальна дисфункція є першою стадією атероO
склеротичного ураження судин та ініціює його розвиток
[2,6,35]. Першим етапом в розвитку ендотеліальної дисO
функції є активація та пошкодження ендотеліальних кліO
тин [9]. Ендотеліальна дисфункція проявляється не лише
порушенням біодоступності NO (зниження його синтезу,
посилене руйнування, зменшення кількості рецепторів на
поверхні ендотеліоцитів, активація яких призводить до

ВИЗНАЧЕННЯ РІВНЯ СРП ВИСОКОЇ ЧУТЛИВОСТІ 
У ДІТЕЙ, ХВОРИХ НА ЮВЕНІЛЬНИЙ 
РЕВМАТОЇДНИЙ АРТРИТ
І.В. Романкевич  

УДК 616.13O004.6O06:617.72O002.77O053.2O07

Резюме. У статті показано результати дослідження рівня СРПhs як маркера ендотеліальної активації та
пошкодження, а також серцево-судинної патології. У дітей з ювенільним ревматоїдним артритом (ЮРА)
спостерігаються ознаки ендотеліальної дисфункції у зв`язку з наявністю системного запального процесу. Визначення
рівня СРПhs проводилось у 22 дітей з ЮРА та 19 дітей групи контролю. Рівень СРПhs у здорових дітей становив
0,0084±0,0072 мг/л проти 0,07725±0,05 мг/л у дітей з ЮРА (р=0,01). У дітей з І ст. активності ЮРА СРПhs був у
середньому 0,08±0,035 мг/л, ІІ та ІІІ ст. — 0,089±0,076 мг/л і 0,144±0,00063 мг/л відповідно. За відсутності активності
процесу рівень СРПhs становив 0,0095±0,007 мг/л. При поліартриті рівень протеїну був всередньому 0,140±0,055 мг/л,
а у дітей з олігоартритом — 0,067±0,045 мг/л (р=0,01). У дітей із системним перебігом захворювання концентрація
СРПhs становила 0,12±0,005 мг/л, при переважно суглобовій формі була на нижчому рівні і склала 0,086±0,04 мг/л
(р=0,01). Не встановлено залежності від тривалості захворювання, впливу віку та статі на показники СРПhs. Також
був виявлений сильний негативний зв'язок (r=-0,92) між рівнем СРПhs та величиною ендотелійзалежної вазодилятації
плечової артерії у дітей з ЮРА. Достовірне підвищення рівня СРПhs у дітей відмічалось і при негативному результаті
СРП, визначеному якісним методом.
Ключові слова: СРПhs, ювенільний ревматоїдний артрит, ендотелій, запалення.
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посилення продукції NO), але й посиленням синтезу вазоO
конскрикторних речовин, агрегантів, коагулюючих та
проатерогенних факторів, що призводить до генералізоваO
ного порушення функції ендотелію з розвитком порушенO
ня його цілісності та констриктивних змін судин [3].

Серед впливів СРП на ендотеліальну клітину можна
виділити їх активацію, порушення функціонування та поO
шкодження. V. Pasceri, J. T. Willerson et al. виявили 10OраO
зове підвищення синтезу ендотеліальними клітинами
молекул адгезії ICAMO1 після 24Oгодинної інкубації і стаO
тистичне підвищення рівня VCAMO1 та EOселектину після
6Oгодинної інкубації клітин в розчині СРП з концентраO
цією розчину 10 мг/мл (2000) [17]. За силою ефекту СРП
на ендотеліоцити не відрізнявся від дії інтерлейкінуO1β.
СРП активує ендотеліальні клітини через взаємодію з
поверхневими протеогліканами та поверхневим протеїO
ном FcγRs; далі через взаємодію з ліпідними холестериноO
вими зшивками він посилює синтез клітиною цитокінів та
активних форм кисню [13]. Протеїн також причетний до
синтезу активованими ендотеліальними клітинами моноO
цитарного хемоатрактивного фактора 1 (викликає міграO
цію, адгезію моноцитів до інтими та проникання в судинO
ну стінку), фактора Вілебранта, інтерлейкінуO8 [32]. 

При різних концентраціях СРП в крові можливі різні
ефекти на судинний ендотелій: <5 мг/л чинить пряму
прозапальну дію на ендотелій; в концентрації <15 мг/л
пригнічує диференціацію клітинOпопередників ендотеліоO
цитів та їх «виживання» [19].

Окрім локальних прозапальних ефектів СРП зменшує
кількість NO та його біодоступність, знижує активність
NOOсинтази (NOС) та ендотелійзалежну дилятацію судин.
Протеїн пригнічує виділення як базального, так і стимуO
льованого NO [11]. Travis W. Heina, Uma Singh et al. під час
дослідження впливу СРП на функціональний стан судин
виявили достовірне зниження вмісту NO, тетрагідроптериO
ну, співвідношення еNOС димер/мономерної форм та
цГМФ і активності NOС. Механізмами пошкоджуючої дії
автори вважають накопичення супероксиду, мембранною
транслокацією p47phox з розвитком порушення активносO
ті НАДФOоксидази (2009) [22]. Проте в своєму дослідженO
ні B. R. Clapp, G. M. Hirschfield et al. виявили, що очищеO
ний людський СРП підвищує синтез NO та експресію
ГМФOциклогідролазиO1 in vitro (2005) [5].

СРП також сприяє більш активному поглинанню ліпіO
дів макрофагами в судинній стінці з утворенням пінистих
клітин, підвищує активацію рецепторів до ангіотензину 
ІІ типу на гладком'язових клітинах в судинній стінці з
підвищенням їх міграції та проліферації, зниження конO
центрації простацикліну і тканинного активатора плазміO
ногену [11,31].

Закономірна залежність між СРП та функцією ендотеO
лію виявлена не тільки у дорослого населення, але й у
дитячій популяції. M.J. Jarvisalo, A. Harmoinen et al. вияO
вили достовірне зменшення ендотелійзалежної дилатації
плечової артерії та збільшення товщини комплексу інтиO
маOмедіа (КІМ) загальних сонних артерій у здорових
дітей при підвищенні СРП в крові (2002) [12]. ЕндотелійO
залежна вазодилятація плечової артерії, КІМ загальний
сонних артерій, поряд із судинною жорсткістю та кальциO
фікацією коронарних артерій визнані маркерами судинO
ного ураження [8].

Порушення ендотеліальної функції широко вивчено у
хворих з ревматоїдним артритом. При цьому встановлено
підвищення рівня СРП у дорослих пацієнтів з ревматоїдO
ним артритом [20]. Рівень СРП є чутливим предиктором
передчасної смерті від серцевоOсудинної патології у хвоO

рих з поліартритом незалежно від важкості захворювання
[15]. Виявлений прямий зв'язок між рівнем СРП та ендоO
телійзалежною дилятацією плечової артерії у дітей з ювеO
нільним ревматоїдним артритом (ЮРА) [26]. Також встаO
новлена залежність між СРП та товщиною КІМ загальних
сонних артерій у хворих з РА [1]. 

М. Urban, Е. Pietrewicz et al. виявили підвищення
рівня СРП у дітей з ювенільним ідіопатичним артритом
порівняно із здоровими дітьми, відповідно 1,97 мг/л
проти 0,08 мг/л (2009). Додатково було встановлено
пряму залежність між величиною СРП та КІМ загальних
сонних артерій у даної категорії хворих. В іншому досліO
дженні був виявлений зв'язок між ендотелійзалежною
дилятацією плечової артерії та рівнем СРП у дітей з ювеO
нільним ревматоїдним артритом [9].

Є достатня кількість даних про початок розвитку
судинного ураження в дитячому та молодому віці, яке
маніфестує після 30 років життя [25]. У дітей з ЮРА
додатково присутній сильний та незалежний фактор
розвитку атеросклерозу — хронічний запальний процес.
Саме тому дана патологія потребує ретельного вивчення
на ранніх етапах розвитку для розвитку своєчасних проO
філактичних заходів.

У дітей з ювенільним ревматоїдним артритом є обмеO
жена кількість даних про ураження судин та зв'язок їх з
рівнем СРПhs. Переважна кількість досліджень викориO
стовує СРП лише в якості маркера запального процесу.
Практично відсутні роботи з досліджень СРПhs як фактоO
ра, що дозволяє оцінити стан судинного русла.

Мета дослідження: дослідити рівень серологічного
маркера СРПhs як незалежного фактора розвитку судинO
ної патології у дітей з ЮРА та порівняти отримані резульO
тати з показниками традиційного якісного визначення
рівня протеїну і величиною ендотелійзалежної дилатації
плечової артерії.

Матеріал і методи дослідження

Обстежено 43 дитини — 24 хворі на ЮРА та 19 здороO
вих. Групу контролю склали 10 дівчаток та 9 хлопчиків,
середній вік 13±1,91 року. Серед хворих на ЮРА було 
13 (54,2%) дівчаток та 11 (45,8%) хлопчиків, середній вік
групи склав 11,7±2,25 року. Переважно суглобова форма
ЮРА спостерігалась у 22 хворого (91,7%) — з олігоартриO
том у 6 (26%) та поліартритом у 16 (73%), суглобовоOвісO
церальна у 2 (8,3%) дітей. Перший ступінь активності був
у 6 (25%), другий у 6 (25%), третій у 4 (16,6%) дітей, відO
сутність активності процесу спостерігалось у 8 (35,4%)
дітей (рис. 1). Середня тривалість захворювання склала
3,26±2,7 року. Спостерігалось ураження колінних, гомілO
ковостопних, ліктьових та променевозап'ясних суглобів,
дрібних суглобів кисті. Хворі діти отримували препарати

35%

16%
25%

24%
I

II

III

HA

Рис. 1. Розподіл хворих з ЮРА за ступенем активності запаль$
ного процесу: І — перший ступінь активності, ІІ — другий сту$
пінь активності, ІІІ — третій ступінь активності, НА — відсут$
ність активності
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базисної терапії: метотрексат, преднізолон, фолієву
кислоту, НПЗЗ (вольтарен, моваліс). Через відсутність
активності запального процесу 4 (16,6%) дитини не отриO
мували препарати базисної терапії.

Визначення рівня СРПhs здійснювалося за допомоO
гою набору ІФА високої чутливості для кількісного виO
значення у сироватці крові людини СРП виробництва
DIAMEB (США). Якісне визначення СРП проводилось
реакцією аглютинації за допомогою латексного діагностиO
куму. Додатково ендотелійзалежна дилатація плечової
артерії досліджувалась ультразвуковим сканером 
En Visor 5000 (Philips) згідно з рекомендаціями NoninvaO
sive Assessment of Subclinical Atherosclerosis in Children
and Adolescents, Recommendations for Standard Assessment
for Clinical Reserch: A Scientific Statement Froom the AmeO
rican Heart Association.

Статистичний аналіз здійснювався за допомогою проO
грами Microsoft Excel Статистика.

Результати дослідження та їх обговорення

Рівень СРПhs у здоровий дітей склав 0,0084±0,0072 мг/л
проти 0,07725±0,05 мг/л у дітей з ЮРА (р=0,01). НайвиO
щий рівень протеїну було виявлено у дітей з ІІІ ст. активO
ності ЮРА — в середньому 0,144±0,00063 мг/л. При ІІ ст.
активності рівень протеїну в середньому становив
0,089±0,076 мг/л, І ст. — 0,08±0,035 мг/л. За неактивності
процесу рівень СРПhs становив 0,0095±0,007 мг/л (рис. 2).
Не знайдено достовірних відмінностей між показником
СРП у здорових дітей та пацієнтів без активності запальноO
го процесу (р=0,9), але вже у хворих з активністю І ст. рівень
протеїну був статистично підвищений порівняно з дітьми із
відсутністю активності процесу та здоровими (р=0,0004).

Результати досліджень показали, що на рівень протеїну
впливала не лише активність захворювання, але й кількість
уражених суглобів. Так, при поліартриті рівень протеїну 
у середньому склав 0,140±0,055 мг/л, а у дітей з олігоарO
тритом та моноартритом — 0,067±0,045 мг/л (р=0,01). 
У дітей з системним перебігом захворювання концентраO
ція СРПhs становила 0,12±0,005 мг/л, при переважно
суглобовій формі була на нижчому рівні і склала
0,086±0,04 мг/л (р=0,01).

Нами не встановлено залежності показників СРПhs
від тривалості захворювання, віку та статі.

Також був виявлений сильний негативний зв'язок 
(r=O0,92) між рівнем СРПhs та величиною ендотелійзаO

лежної вазодилатації плечової артерії у дітей з ЮРА, яка
склала в середньому 8,4%, в той час як уздорових дітей —
13,1% (р=0,02).

Згідно недавніх робіт P.H. Dessein, G.R. Norton et al.
(2007), які досліджували особливості рівнів СРП та
СРПhs у хворих з РА, у близько 40% хворих звичайними
тестсистемами не вдається виявити підвищення рівня
протеїну, що може перебувати нижче рівня її чутливості.
В результаті дослідження було виявлено підвищення
СРПhs понад порогом визначення лише у 52% хворих та
8% хворих з ремісією  його рівень становив >8 мг/л [12]. 

Одним із завдань нашого дослідження було вивчення
співвідношення показників СРПhs та якісного визначенO
ня СРП, яке найбільш широко використовується у медичO
ній практиці в Україні. Якісне визначення СРП дозволяє
виявити його підвищення більше 10 мг/мл сучасними
імунотурбідиметричними методиками — рівень у сироO
ватці крові більше 6 мг/мл [4,5].

Ми розподілили хворих з ЮРА на чотири групи за кільO
кісним рівнем СРП, вираженим в плюсах, незалежно від
форми та активності захворювання. В першій групі протеїн
не виявлявся, у другій його рівень відповідав «+», третій —
«++», четвертій — «+++». Кількість дітей в першій групі
налічувала 14 (53,8%) та середнє значення СРПhs
0,0388±0,04 мг/л з мінімальний значенням 0,0015 мг/л до
0,112 мг/л. Друга група налічувала 4 (15,4%) дитини з рівO
нем 0,0625±0,0361мг/л в середньому (р=0,04). Третю групу
складали 2 (7,7%) пацієнти, у яких СРПhs був на рівні
0,1±0,007 мг/л (р=0,019), четверта група — 6 (23%) хворих
з СРПhs 0,1439±0,001мг/л (р=0,003) (рис. 3).

Як видно з отриманих результатів, у хворих дітей з
негативним результатом СРП, визначенним якісним
методом, виявлено статистичне підвищення рівня СРПhs
порявняно з групою контролю, незважаючи на відсутність
у них активного запального процесу за результатами траO
диційного лабораторного дослідження.

Висновки

1. У дітей з ЮРА виявлено статистично достовірне
підвищення СРПhs порівняно із здоровими дітьми.

2. Підвищення СРПhs спостерігається у хворих дітей
навіть за відсутності та при мінімальній активності захвоO
рювання.

3. Виявлено сильний негативний зв'язок між СРПhs
та розвитком ендотеліальної дисфункції у дітей з ЮРА.
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Рис.2. Рівні СРПhs в основній та контрольній групі: ГК — група
контролю, НА — відсутність активності, І — перший ступінь
активності, ІІ — другий ступінь активності, ІІІ — третій ступінь
активності
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Рис. 3. Показники рівня СРПhs у здорових та хворих на ЮРА
дітей залежно від показника СРП, визначеного якісним мето$
дом: ГК — група контролю, «$» — перша група,«+» — друга
група, «++» — третя група, «+++» — четверта група дітей з ЮРА
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ОПРЕДИЛЕНИЕ УРОВНЯ СРП ВЫСОКОЙ

ЧУСТВИТЕЛЬНОСТИ У ДЕТЕЙ С ЮВЕНИЛЬНЫМ

РЕВМАТОИДНЫМ АРТРИТОМ

И.В. Романкевич 

Резюме. В статье показаны результаты исследования уровня СРПhs как
маркера эндотелиальной активации и повреждения, а также риска
розвития сердечно$сосудистой патологии. У детей с ювенильным рев$
матоидный артритом (ЮРА) возможно наличие эндотелиальной дис$
функции в связи с наличием системного воспаления. Ранняя профилак$
тика даст возможность уменьшить риск атеросклероза и продолжить
жизнь больных с РА. Определение уровня СРПhs проводилось у 
22 детей, больных ЮРА, и 19 детей группы контроля. Уровень СРПhs у
здоровых детей составил 0,0084±0,0072 мг/л против 0,07725±0,05 мг/л
у детей с ЮРА (р=0,01). У пациентов с І ст. активности болезни СРПhs
был в среднем 0,08±0,035 мг/л, ІІ и ІІІ ст. 0,089±0,076 мг/л и
0,144±0,00063 мг/л соответственно. При отсутствии активности про$
цесса — 0,0095±0,007 мг/л. При полиартрите средняя концентрация
протеина составила 0,140±0,055 мг/л, у детей з олигоартритом —
0,067±0,045 мг/л (р=0,001). У детей з системным течением заболевания
СРПhs определялся на уровне 0,12±0,005 мг/л, при суставной форме —
0,086±0,04 мг/л (р=0,001). Нами не найдено зависимости между дли$
тельностю болезни, возрастом, полом и показателями СРПhs. Была
обнаружена сильная отрицательная связь (r=$0,92) между уровнем
СРПhs и эндотелийзависимой вазодилятацией плечевой артерии у
детей с ЮРА. Достоверное увеличение уровня СРПhs у детей с ЮРА
было обнаружено и при отрецательном  результате определения СРП
качественный способом.

Ключевые слова: СРПhs, ювенильный ревматоидный артрит, эндоте$
лий, воспаление.

DETETCTION LEVELS OF CRPhs 

IN CHILDREN WITH JUVENILE 

RHEUMATOID ARTHRITIS

I. V. Romankevych

Summary. CRPhs is well recognized marker of vascular damage. He causes
in vascular wall numbers of  proatherogenic effects. Endothelial dysfunction
is a first stage of atherosclerosis. detection for signs of endothelial activation
and injury is important because cardiovascular pathology is the leading
cause of death in patients with rheumatoid arthritis (RA). In children with
juvenile rheumatoid arthritis (JRA) possible presence of endothelial dys$
function in connection with the presence of systemic inflammatory process.
Early prevention will reduce the risk of atherosclerosis and prolong life in
patients with RA. Determining the level CRPhs performed in 22 children with
JRA and 19 control healthy children. CRPhs in healthy children was
0,0084±0,0072 mg/L vs 0,07725±0,05 mg/L in children with JRA (р=0,01).
In children with I degree of disease activity CRPhs was around average
0,08±0,035 mg/L, II and III 0,089±0,076 mg/L and 0,144±0,00063 mg/L
respectively. In patients with absence of activity of the process level CRPhs
responsible 0,0095±0,007 mg/L. CRPhs level is 0,140±0,055 mg/l in children
with polyarthritis vs 0,067±0,045 mg/l (р=0,01) in petients with oligoarthri$
tis and 0,12±0,005 mg/l in systemic form vs 0,086±0,04 mg/l in non$sys$
temic disease (р=0,01). Disease duration, age, gender don`tinfluence on
CRPhs level.Endothelial dysfunction (endothelium dependent dilation of the
brachial artery) was associated with CRPhs (r=$0,92) in children with JRA. 

Key words: CRPhs, juvenile rheumatoid arthritis, endotheium, inflammation.

35.    Taylor K. E. C7Reactive Protein7Induced In Vitro Endothelial Cell Activa7
tion Is an Artefact Caused by Azide and Lipopolysaccharide / 
K.E. Taylor, J.C. Giddings, van den C.W. Berg // Arteriosclerosis, Throm7
bosis, and Vascular Biology. — 2005. — Vol. 25. — Р. 1225—1230. 

36.    Venugopal S. K. Macrophage conditioned medium induces 
the expression of C7reactive protein in human aortic endothelial
cells / S. K. Venugopal, Devaraj, Jialal I. // American 
Journal of Pathology. — 2005. — Vol. 166. — Р. 1265—1271.



КАРДИОЛОГИЯ И РЕВМАТОЛОГИЯ

143Современная педиатрия  6(46)/2012

Жизнеугрожающие желудочковые нарушения
ритма сердца являются основной причиной внеO

запной сердечной смерти — грозного и необратимого проO
явления сердечноOсосудистых заболеваний. Наиболее
злокачественно некоронарогенные желудочковые аритO
мии протекают у пациентов с аритмогенной дисплазией
правого желудочка (АДПЖ). 

АДПЖ — патология мышцы сердца неясной этиолоO
гии, характеризующаяся фиброзноOжировым замещением
миокарда правого желудочка (ПЖ), которое может быть
как минимальным, выявляемым только при гистологичеO
ском исследовании, так и выраженным, с разной степенью
вовлеченности в процесс межжелудочковой перегородки
и миокарда левого желудочка [6,9,15]. 

Впервые на данное заболевание указали G. Fontaine et
al. в 1977 году. Авторы описали 6 случаев стойкой желуO
дочковой тахикардии (ЖТ) при отсутствии явной сердечO
ной патологии. В 1980 г. G. Fontaine ввел термин «аритмоO
генная дисплазия правого желудочка», ставший наиболее
распространенным среди клиницистов [8]. В 1982 г. 
F. Marcus et al. предложил термин «аритмогенная правоO
желудочковая кардиомиопатия» или «аритмогенная
болезнь правого желудочка» [9].

Распространенность АДПЖ мало изучена в связи с
тем, что это недавно идентифицированное заболевание
часто протекает бессимптомно. Частота его встречаемости
составляет в разных этнических группах 6:10000 —
44:10000; наиболее распространено в популяции североO
восточной Италии, где встречается 1:10000 населения.
Первые клинические проявления могут появиться в юноO
шеском возрасте, однако в 80% случаев АДПЖ впервые
диагностируют в возрасте до 40 лет, редко — после 40 лет,
чаще у мужчин. По данным G. Thiene et al., у 20% пациенO
тов из 60 умерших внезапно в возрасте до 35 лет выявлеO
ны гистологические признаки АДПЖ [7]. D. Corrado et al.
считают аритмогенную дисплазию причиной внезапной
сердечной смерти (ВСС) у 26% детей и подростков до 
20 лет, умерших от сердечноOсосудистых причин [7]. 
E. Larsson et al. проанализировали данные аутопсии 16
внезапно скончавшихся молодых шведских спортсменов,
при этом АДПЖ была выявлена у каждого четвертого [11].

Причина обсуждаемой патологии до настоящего вреO
мени остается неясной. В 1982 г. F.I. Marcus et al. обратиO
ли внимание на возможный семейный характер дисплаO
зии [9]. A. Nava et al. в 1988 г. обследовали 72 члена 
9 семей в двухOтрех поколениях и высказали гипотезу об
аутосомноOдоминантном типе наследования с различной
степенью проявления и пенетрации [12]. В последующем
были выявлены генетические нарушения в пяти семьях с
АДПЖ в хромосоме 14q23O24 [10]. D. Li et al. считают
причиной патологии нарушение в хромосоме 10р12Oр14

[14]. Тем не менее, большинство пациентов не имеют
семейного анамнеза или фактов внезапной смерти у блиO
жайших родственников.

Выделяют следующие вероятные патогенетические
варианты жирового перерождения стенки правого желуO
дочка [1,2]:

1. Врожденная аномалия развития миокарда ПЖ.
2. Дисплазия, обусловленная метаболическими наруO

шениями с прогрессирующим замещением миоцитов.
3. Дисплазия как следствие миокардита, когда инфекO

ционный процесс не оставляет «следов» первичного
воспаления (воспалительная теория).

Большинство исследователей, изучающих патогенез
АДПЖ, едины во мнении, что одной из причин жирового
перерождения стенки ПЖ является изолированный апоO
птоз кардиомиоцитов этого отдела сердца с последующим
замещением поврежденных клеток жировой и фиброзной
тканью. Апоптотическая дегенерация является признаO
ком генерализованного процесса, для которого, в отличие
от некроза, характерно не очаговое, а мозаичное поражеO
ние клеток. Для реализации апоптотического перерождеO
ния клетки необходимы энергетические затраты с активаO
цией белкового синтеза и ферментативных процессов, в
исходе которого формируются апоптотические антитела,
представляющие собой участки дегенерации, отделенные
мембраной от остальной части клетки [2,16–18]. 

При аутопсии у больных с АДПЖ макроскопически
выявляли локальную или генерализованную дилатацию
ПЖ с истончением миокарда в этих областях [18]. ТипичO
ная локализация изменений — верхушка, приточный
отдел и заднеOбазальная стенка, что соответствует «треуO
гольнику дисплазии» [2,9].

По данным микроскопических исследований выделяO
ются два гистологических варианта АДПЖ [2]:

• липоматозный (40%) — с первичной дилатацией
выводного отдела или тотальной дилатацией ПЖ;

• фиброзноOлипоматозный (60%) — с аневризмами
выводного отдела, стенки правого желудочка в
области нижнеOзадней створки трехстворчатого
клапана, верхушки и/или приточного тракта. 

При первом варианте чаще выявляется отягощенный
семейный анамнез, аритмии манифестируют в раннем
возрасте и имеют более злокачественное течение. При
гистологическом исследовании миокарда правого желуO
дочка преобладают адипоциты.

При втором варианте дебют заболевания, как правило,
происходит после 25 лет, в семье не прослеживается отяO
гощенной наследственности. В 100% случаев в биоптатах
выявляется лимфоцитарная инфильтрация, чаще обнаруO
живаются очаги фиброза в левом желудочке и межжелуO
дочковой перегородке. Вероятно, этот вариант связан с
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инфекционным и/или иммунным поражением сердца и
является следствием приобретенного поражения миокарO
да, реализовавшегося на фоне генетической предрасполоO
женности [2].

В последние годы получены данные, свидетельствуюO
щие о том, что заболевание нельзя отнести к изолированноO
му поражению мышцы только ПЖ, и корректнее говорить
об аритмогенной дисплазии сердца с преимущественным
поражением одного из желудочков, чаще правого. НаибоO
лее признанным в мировой литературе является мнение 
о том, что АДПЖ — это прогрессирующая патология серO
дечной мышцы, которая имеет следующие клиникоOморO
фологические варианты [15]:

• «немые» аномалии развития миокарда ПЖ у асимO
птомных жертв внезапной смерти;

• «манифестирующая» патология, характеризующаяO
ся сегментарными или глобальными структурными
изменениями ПЖ, часто связанная только с гистоO
логическими проявлениями вовлечения в процесс
левого желудочка и симптоматичными желудочкоO
выми аритмиями;

• «терминальная стадия» бивентрикулярного поO
ражения, представляющего собой дилатационную
кардиомиопатию, приводящую к некурабельной
прогрессирующей сердечной недостаточности и
требующей трансплантации сердца.

Доминирующим клиническим признаком АДПЖ
являются злокачественные желудочковые аритмии. ДеO
бютирует АДПЖ обычно экстрасистолией различных
градаций, короткими «пробежками» желудочковой тахиO
кардии. В этой группе больных часто встречаются устойчиO
вые пароксизмы ЖТ, сопровождающиеся синкопальными
состояниями, чаще и быстрее развивается резистентность к
эффективным ранее антиаритмическим препаратам.
Характерен полиморфизм эктопических желудочковых
комплексов как свидетельство существования множества
аритмогенных очагов на далеко зашедших стадиях заболеO
вания. Субстратом для возникновения желудочковой
аритмии является, как правило, компенсаторно гипертроO
фированный миокард, расположенный вокруг зон жироO
вой и/или фиброзной ткани [2,5].

Прижизненная диагностика АДПЖ удается не более
чем у 15–20% пациентов. У трети больных при тщательO
ном сборе анамнеза могут быть выявлены случаи внезапO
ной смерти в молодом возрасте и наличие желудочковых
аритмий у родственников [2].

В 1994 г. W.J. McKenna et al. предложили диагностичеO
ские критерии АДПЖ (табл. 1), принятые Европейской
Ассоциацией Кардиологов [20]. Диагноз АДПЖ считаетO
ся достоверным при сочетании двух больших критериев,
1Oго большого и 2Oх малых критериев или 4Oх малых криO
териев.

Для диагностики АДПЖ большое значение имеют
электрокардиография, эхокардиография, радиоизотопная
ангиография, магнитноOрезонансная томография. 

Большую диагностическую ценность имеет стандартO
ная 12Oканальная ЭКГ: инверсия зубца Т в правых грудных
отведениях — один из наиболее частых ЭКГOпризнаков
АДПЖ — обнаруживается у 70–75% больных, перенесших
хотя бы один пароксизм ЖТ. Поскольку наибольшее колиO
чество жировой ткани находится в выводном отделе ПЖ,
его свободной стенке и перегородке, это приводит не тольO
ко к изменению конечной части желудочкового комплекO
са, но и удлиняет время внутрижелудочкового проведеO
ния в правых грудных отведениях. По данным G. Fontaine
et al., увеличение длительности QRS — 110 мс — относитO
ся к симптомам, имеющим высокую чувствительность
(55%), специфичность (100%) и выявляется у 70% пациO
ентов с развернутой клинической картиной заболевания
[21]. Длительность QRS в правых грудных отведениях
может превышать длительность желудочковых комплекO
сов в левых грудных отведениях (табл. 2). К электрокарO
диографическим критериям диагностики АДПЖ отноO
сится εOволна в отведении V1, отражающая замедленную
деполяризацию правого желудочка и представляющая
собой «зазубрину» на сегменте ST. Она выявляется в 30%
случаев [3,5,8,22].

Поздние желудочковые потенциалы, отражающие задерO
жанную желудочковую деполяризацию, регистрируются, по
мнению разных авторов, в 50–91% случаев АДПЖ [23–25]. 

При проведении вентрикулографии выявляют расшиO
рение выводного отдела ПЖ, аневризматическое выпячиO
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Таблица 1
Критерии диагностики АДПЖ (W.J. McKenna et al., 1994)

Таблица 2
Диагностическое значение показателей, 

отражающих степень внутрижелудочковой блокады у больных с АДПЖ (%)
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вание стенок ПЖ, чаще локализующееся в заднем подклаO
панном и переднем инфундибулярном пространстве,
участки гипоOи дискинеза, наличие поперечноOнаправленO
ных гипертрофированных трабекул в области верхушки
дистальнее модераторного тяжа. Выявление комбинации
этих признаков при проведении правой вентрикулограO
фии свидетельствует о наличии дисплазии с 96% специO
фичностью и 88% чувствительностью. У больных с АДПЖ
выявляют соотношение конечноOдиастолического диаметра
0,5 для ПЖ/ЛЖ: чувствительность — 86%, специфичO
ность — 93%, положительная диагностическая значимость
для выявления АДПЖ — 86%. При сочетании сцинтиграO
фии миокарда и эхокардиографии все пациенты с АДПЖ
имели соотношение конечноOдиастолического объема
ПЖ/ЛЖ более 1,8 и фракцию выброса правого желудочка
во время нагрузки менее 50% [24]. R. Scognamiglio et al.
[27] исследовали возможность эхокардиографической
диагностики АДПЖ у асимптомных пациентов: 40 (29,4%)
из 136 пациентов с семейным анамнезом АДПЖ или жеO
лудочковой экстрасистолией имели признаки кардиоO
миопатии ПЖ — умеренную дилатацию ПЖ, локальное
выпячивание и дискинезию нижнеOбазальной стенки,
выраженный модераторный тяж, изолированную дилатаO
цию выходного тракта или дискинезию верхушки, трабеO
кулярную дезорганизацию. По данным В.М. Седова и др.,
рутинная эхокардиография не выявила АДПЖ. Только
после постановки диагноза более детальный анализ позвоO
лил предположить патологию ПЖ. Наблюдалось увеличеO
ние конечноOдиастолического и конечноOсистолического
размеров ПЖ, в одном случае при ангиокардиографии
удалось подтвердить аневризму выводного тракта [4]. 

Известно, что магнитноOрезонансная томография
позволяет оценить увеличение содержания жировой и/или
фиброзной ткани в миокарде, ее очаговое расположение,
истончение стенок уже на ранних стадиях заболевания
[29]. В настоящее время считается, что данный метод являO
ется объективным критерием диагностики АДПЖ наряду с
ангиографией ПЖ и биопсией миокарда [30].

Эндомиокардиальная биопсия обычно проводится в
области соединения перегородки и передней стенки ПЖ.
Критерием диагностики АДПЖ является соотношение доли
фиброзной и жировой ткани в биоптате. При АДПЖ доля
жировой ткани составляет более 3%, а фиброзной — менее
40%. По данным А. Angelini et al. [28], чувствительность этой
методики составляет 67%, а специфичность — 92%. 

В связи с широким применением вентрикулографии и
МРТ миокарда, высокой диагностической надежностью
этих методик, биопсия все реже применяется для верифиO
кации АДПЖ и других заболеваний миокарда. Ее диагO
ностическая надежность, по данным разных авторов, не
превышает 37–45%, а необходимый (не менее чем из 
6 участков) забор биоптатов сердечной мышцы в области
свободной стенки ПЖ крайне травматичен для пациента
и связан с риском перфорации и тампонады сердца.

В настоящее время лечение больных с АДПЖ включает
медикаментозные и оперативные методы. МедикаментозO
ное лечение проводится как симптоматическое и предусматO
ривает устранение и предотвращение жизнеугрожающих
аритмий, реже — проявлений застойной сердечной недоO
статочности. По данным T. Wichter et al. [3,31], лучшие
результаты получены при использовании соталола (83%) в
сравнении с верапамилом, эффективность которого состаO
вила 50%, бетаOблокаторами (29%), амиодароном (25%). В
случаях рефрактерности к терапии и при высоком риске
развития синдрома внезапной сердечной смерти прибегают
к неинвазивным методам лечения: имплантации дефиO

бриллятораOкардиовертера или радиочастотной абляции.
У больных со стойкими потенциально фатальными желуO
дочковыми аритмиями, особенно в сочетании с дисфункO
цией левого желудочка и застойной сердечной недостаточO
ностью, эффективно хирургическое лечение — вентрикулоO
томия, обеспечивающая прерывание циркуляции патолоO
гической волны возбуждения в ПЖ. Трансплантация сердO
ца может быть рекомендована больным со стойкими наруO
шениями или рефрактерной к лечению правожелудочкоO
вой недостаточностью [2–5]. Однако, ввиду многих приO
чин, она производится единично, и данные по этому повоO
ду в литературе встречаются редко. 

Прогноз жизни у больных АДПЖ зависит от объема
поражения и развития жизнеугрожающих аритмий. До
20% детей умирают внезапно во время синкопе от фибрилO
ляции желудочков. Смерть может наступить также от проO
грессирующей аритмогенной сердечной недостаточности,
циркуляторного шока или эмболии легочной артерии.
Наиболее высокий риск внезапной сердечной смерти
имеет место у детей с синкопальными состояниями и
семейными случаями внезапной сердечной смерти [2].

Приводим собственное клиническое наблюдение.
Ребенок Михаил О., 15 лет, поступил в отделение детO

ской кардиологии и кардиохирургии ГУ «Институт неоO
тложной и восстановительной хирургии им. В.К. Гусака»
НАМН Украины (ИНВХ) 02.04.12 г. с жалобами на колюO
щую боль в области сердца, возникающую преимущеO
ственно на фоне физических (подъем по лестнице на 3Oй
этаж, игра в футбол около 30 минут) и эмоциональных
нагрузок и исчезающую после 3–5Oминутного отдыха.
Отмечает нечастые головокружения при быстрой перемеO
не положения тела.

Из анамнеза известно, что аритмичная сердечная деяO
тельность впервые была выявлена участковым врачом во
время аускультации предсердечной области при обращеO
нии по поводу острого респираторного заболевания летом
2011 г. В октябре 2011 г. обратились к врачу в связи с
появлением боли в области сердца. На проведенной станO
дартной ЭКГ (12.10.11) выявлена одиночная монотопная
желудочковая экстрасистолия по типу квадригеминии.
Находился на стационарном лечении по месту жительO
ства с диагнозом: неревматический кардит с нарушением
сердечного ритма. Показатели периферической крови,
уровень антистрептолизина О, острофазовых показателей
— в пределах нормы. При УЗИ сердца выявлены пролапс
митрального клапана с регургитацией 0–1 ст., аномально
расположенная хорда в левом желудочке. Получал лечеO
ние: ортофен в возрастной дозе в течение 2 нед., кардонат,
алора, АТФOлонг, в/в рибоксин. На фоне терапии кардиO
алгии исчезли, на ЭКГ сохранялась одиночная монотопO
ная желудочковая экстрасистолия по типу квадригемиO
нии. Рекомендована консультация в ИНВХ, за которой не
обращались. Чувствовал себя удовлетворительно до янваO
ря 2012 г., когда рецидивировали кардиалгии прежней
степени выраженности, в связи с чем был вновь госпитаO
лизирован в стационар по месту жительства. Обследован:
показатели периферической крови, уровень антистрептоO
лизина О — в пределах нормы, СOреактивный белок —
положительный ++. ЭКГ 23.03.12: мономорфная желуO
дочковая экстрасистолия по типу бигеминии. ХолтеровO
ское мониторирование трех отведений ЭКГ по месту
жительства — выраженная желудочковая эктопическая
активность. УЗИ органов ЖКТ — в пределах нормы.
Диагностирован неревматический кардит с нарушением
сердечного ритма. Получил лечение: алора, кардонат,
ортофен, бициллинO3, в/в глюкоза, аскорбиновая кислота,
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милдронат. В связи с отсутствием субъективного и объекO
тивного эффекта от лечения направлен на консультацию
в ИНВХ.

Из анамнеза жизни известно, что ребенок от II беременO
ности, протекавшей с угрозой прерывания, анемией, обоO
стрением хронического пиелонефрита, внутриутробной
гипотрофией плода. Воздействия вредных факторов во
время беременности мать отрицает. Роды II, в срок, физиоO
логические. Масса при рождении — 2450 г, рост — 48 см.
Рос и развивался по возрасту. Привит по календарю. ДетO
скими инфекциями не болел. Аллергических реакций не
отмечает. Наблюдался по поводу хронического тонзиллиO
та, в 5 лет перенес тонзиллэктомию. У матери гипертоничеO
ская болезнь, дедушка по материнской линии также страдаO
ет гипертонической болезнью, имеет нарушение ритма
сердца (вероятно, атриовентрикулярную блокаду 2 ст.).
Отец мальчика погиб в возрасте 32 лет, со слов матери, в
пьяной драке, однако нельзя исключить внезапную смерть.

Объективно при поступлении: состояние мальчика средO
ней степени тяжести, самочувствие хорошее. Астенического
телосложения, удовлетворительного питания. Кожные
покровы и видимые слизистые оболочки обычной окраски,
чистые. Периферические лимфатические узлы не увеличеO
ны. Перкуторно над легкими — легочный звук, дыхание
везикулярное. ЧД — 16 в мин. Границы сердца не смещены.
Деятельность сердца аритмичная за счет экстрасистолии по
типу биO, триO, квадригеминии. Тоны приглушены, короткий
систолический шум в I и V точках. ЧСС — 80 уд/мин. КолиO
чество экстрасистол лежа — 2–3/мин, стоя — 4/мин. АД —
100/60 мм рт. ст. Живот мягкий, безболезненный. Печень и
селезенка не пальпируются. Стул и диурез не нарушены.

Клинический анализ крови: эритроциты — 4,8 Т/л, геO
моглобин — 140 г/л, лейкоциты — 4,9 Г/л, СОЭ — 3 мм/час,
нейтрофилы: палочкоядерные — 2%, сегментоядерные —
48%; эозинофилы — 2%, лимфоциты — 39%, моноциты —
9%. 

Уровень глюкозы крови, билирубина, азотистых осноO
ваний, аминотрансфераз, острофазовые показатели, элекO
тролиты крови, уровень гормонов щитовидной железы в
пределах возрастной нормы. 

Общий анализ мочи — без патологии.
На стандартной ЭКГ — одиночная желудочковая

мономорфная правожелудочковая экстрасистолия по
типу бигеминии, εOволна в конечной части комплекса
QRS, отклонение электрической оси вправо. Угол альфа —
+101°. P — 0,08 с, PQ — 0,14 с, QRS — 0,10 с, QT — 0,32 с. 

УЗИ щитовидной железы — без патологии. 
При триплексном сканировании брахиоцефальных

сосудов выявлена незначительная экстравазальная комO
прессия позвоночных артерий, ультразвуковая допплероO
графия сосудов головы и шеи констатировала гипоперфуO
зию по мозговым артериям больше справа. 

Во время эхокардиографии документированы: пролапс
передней створки митрального клапана, дополнительная
хорда в полости левого желудочка, сократительная способO
ность удовлетворительная (фракция выброса — 63%),
давление в легочной артерии — 20 мм рт. ст.; пограничное
увеличение полости левого желудочка (КДО — 145 мл,
КДИ — 90 мл/м2, КСР — 3,6 см, КДР — 5,2 см), задняя стенO
ка левого желудочка — 0,8 см, межжелудочковая перегоO
родка — 0,9 см. Во время обследования обращено внимание
на частые экстрасистолы. 

12Oканальное мониторирование по Холтеру — ЧСС в
течение суток в пределах возрастной нормы. ЧСС днем
средняя — 95 уд/мин, минимальная — 66 (06:48 6 апр), макO
симальная — 175 (16:30 5 апр); ЧСС ночью средняя — 
74 уд/мин минимальная — 58 (02:27 6 апр), максимальная —
96 (03:36 6 апр); ЧСС при нагрузках — 140 уд/мин, миниO
мальная — 119 (12:00 5 апр), максимальная — 175 (16:30 
5 апр). Циркадный индекс 1,28. Циркадный индекс ЧСС в
пределах нормы. В течение суток субмаксимальная ЧСС
достигнута (85% от максимально возможной для данного
возраста). Регистрировались одиночные мономорфные
желудочковые экстрасистолы с предэктопическим интерO
валом от 296 до 556 (в среднем 381) мсек.: всего: 39664.
(1751 в час), днем: 30048. (2044 в час), ночью: 9616. (1210 в
час); парные желудочковые мономорфные экстрасистолы с
предэктопическим интервалом от 319 до 412 (в среднем
370) мсек.: всего: 159. (7 в час), днем: 156. (11 в час), ночью:
3. (менее 1 в час). Плотность эктопии — 34%. ЖелудочкоO

Рис. Фрагмент 12$канального мониторирования ЭКГ по Холтеру Михаила О., 15 лет. Стрелками указана ε$волна.
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вая экстрасистолия 4а по градации Ryan. Эктопические
комплексы широкие (140 мсек), измененные по типу блоO
кады левой ножки пучка Гиса, εOволна на восходящем колеO
не QRS (рис.). Желудочковая эктопическая активность
преобладает днем. Толерантность к нагрузке «ниже средO
ней», нагрузка не привела к возникновению ишемических
изменений ЭКГ. Ишемические изменения на ЭКГ не обнаO
ружены. Значимых изменений QTOинтервала в течение
суток не выявлено.

Полученные данные, прежде всего наличие εOволны,
широкий эктопический комплекс по типу блокады левой
ножки пучка Гиса, высокая плотность эктопической активO
ности стали основанием для диагностики у ребенка аритмоO
генной дисплазии правого желудочка (2 больших, 2 малых
критерия по W.J. McKenna et al., 1994). 

В терапию включен соталол 40 мг 2 раза/сут. Выписан
из отделения в удовлетворительном состоянии. 

За период 2Oмесячного наблюдения мальчик отмечает
хорошее самочувствие, жалоб не предъявляет. При осмотре
аускультативно определяется ритмичная сердечная деяO
тельность, приглушенность сердечных тонов, короткий
систолический шум в I и V точках. АД — 110/70 мм рт.ст.
На стандартной ЭКГ — синусовый ритм, ЧСС — 75 уд/мин.

С целью проведения МРТ сердца для подтверждения
диагноза ребенок направлен в НаучноOпрактический
центр детской кардиологии и кардиохирургии МЗ УкраиO
ны г. Киев.

Таким образом, в настоящее время в изучении АДПЖ
достигнуты определенные результаты, однако присутO
ствие «белых пятен» в этиологии, диагностике, тактике
ведения пациентов с данным заболеванием свидетельO
ствует о необходимости проведения дальнейших исследоO
ваний.

На сегодняшний день в детской аритмологии остается
много нерешенных, требующих активного изучения, проO
блем и актуальных вопросов. Поздняя диагностика и
неадекватная оценка прогноза ряда заболеваний сердца у
детей лежат в основе внезапной сердечной смерти. ДрамаO
тизм ситуации заключается в том, что в большинстве слуO
чаев ВСС является первым клиническим проявлением
заболевания, происходит без свидетелей или дома при
невозможности оказания неотложной помощи. ДостаточO
ная информированность врачей о заболеваниях, сопряO
женных с риском ВСС у детей, их своевременная диагноO
стика лежат в основе успеха профилактических программ,
напрямую зависящего от их ранней реализации.
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АРИТМОГЕННА ДИСПЛАЗІЯ ПРАВОГО ШЛУНОЧКА:

ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ ТА ВЛАСНЕ КЛІНІЧНЕ

СПОСТЕРЕЖЕННЯ.

Пшенична О.В., Хапченкова Д.С.

Резюме. У статті наведена інформація про поширеність і методи діаг$
ностики та лікування аритмогенної дисплазії правого шлуночка. Наведе$
но власне клінічне спостереження дитини з аритмогенною дисплазією
правого шлуночка, першою клінічною ознакою якої була шлуночковая
екстрасистолія.

Ключові слова: аритмогенна дисплазія, діти, аритмія.

АRRHYTHMOGENIC RIGHT VENTRICULAR 

DYSPLASIA: A REVIEW OF THE LITERATURE 

AND OWN OBSERVATION

Pshenichnaya E.V., Khapchenkova D.S.

Summary. The article presents information on the prevalence, methods of
diagnosis and treatment arrhythmogenic right ventricular dysplasia. Own
clinical observation of the child with arrhythmogenic right ventricular dyspla$
sia powered, the first clinical sign of which were ventricular premature beats.

Key words: аrrhythmogenic right ventricular dysplasia, children, arrhythmia.

Врачи категорически против детских пустышек 

СоскиOпустышки стали использоваться еще в древO
ности, они служат удовлетворению естественной
потребности ребенка в периодическом сосании. Однако
ученые из США предупреждают, что даже самые совреO
менные модели пустышек являются рассадниками бакO
терий.

Даже регулярное промывание пустышек не избавO
ляет их от одной неприятной особенности: несмотря на
использование самых современных материалов, такие
соски являются идеальной средой для размножения
опасных микроорганизмов.

Ученые из университета американского штата
Оклахома (Oklahoma State University) собрали 10
пустышек, которые по их просьбе им отдали мамы
детей, находившихся в детской клинике на излечении.

Исследователи отсекли у сосок резиновые кончики
и пластиковые защитные насадки, измельчили их и
поместили полученный порошок в лабораторные
чашки. Таким же образом они поступили с 10 новыми,
не бывшими в употреблении соскамиOпустышками.

Ученые изучали развитие бактерий во всех чашка
24 и 48 часов спустя после начала эксперимента.

Из 10 бывших в употреблении сосок 5 оказались
очень сильно загрязненными — на них обнаруживалось
до 100 миллионов колониеобразующих единиц бактеO
рий на 1 грамм вещества. В то же время на новых сосках
этот показатель не превышал 100 колониеобразующих
единиц бактерий на 1 грамм.

Среди 40 различных видов микроорганизмов, котоO
рые обитали на сосках, были обнаружены 4 штамма
опаснейшего золотистого стафилококка Staphylococcus
aureus. При этом многие болезнетворные штаммы облаO
дали устойчивостью к пенициллину и метициллину.

Авторы рекомендуют вообще отказаться от испольO
зования пустышек, но если такой возможности нет, то
менять их не реже 1 раза в 2 недели, содержать соски в
специальном растворе и всегда иметь несколько пустыO
шек при себе во время прогулки или визита в поликлиO
нику на тот случай, если соска упадет не землю.

Источник: http://medexpert.org.ua
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Введение

Неонатальный период относят к критическим
периодам в жизни человека, так как он характериO

зуется значительным напряжением адаптационных мехаO
низмов [5]. При переходе организма на качественно
новый уровень функционирования — без влияния матеO
ринских регуляторных систем — адаптация его к меняюO
щимся внешнесредовым условиям зависит от взаимодейO
ствия собственной эндокринной и вегетативной нервной
систем (ВНС) и особенно напряжена у детей, рожденных
преждевременно. 

Работы последних лет показывают, что истоки многих
вегетоOвисцеральных синдромов и сердечноOсосудистых
заболеваний у детей старшего возраста и взрослых лежат
в антеO и перинатальном периодах, так как патология этих
периодов нарушает формирование и функционирование
вегетативных центров [2]. Широкое распространение
вегетативных нарушений в популяции — до 80% 
(А.М. Вейн, 2003) — определяет актуальность исследоваO
ния вегетативной сферы в раннем возрасте [1]. 

Адекватный ответ функциональных систем на внешO
ние стимулы обеспечивается интегрированностью физиоO
логических функций во времени — биологическими
ритмами [6]. Учитывая данные, накопленные в хронобиоO
логии и хрономедицине за последние несколько десятилеO
тий, представляется важным изучение особенностей
функционирования тех или иных систем у новорожденO
ных детей с учетом формирования их биологических ритO
мов, особенно у недоношенных детей [6].

Вопросы, касающиеся постнатального функциональO
ного развития таких важных сфер, как ВНС у доношенO
ных и недоношенных младенцев, далеки от окончательноO
го понимания. Изучение их является актуальным для
последующего улучшения диагностики и лечения новоO
рожденных детей с перинатальной патологией, родивO
шихся в разных сроках гестации.

У новорожденных детей, особенно недоношенных,
высшие вегетативные центры развиты недостаточно, в
том числе симпатическая система спинного мозга, пограO
ничного симпатического ствола и парасимпатические
ядра среднего мозга [8]. В связи с этим значительно возO
растает роль гипоталамуса и лимбикоOретикулярной
системы (паравентрикулярные и супраоптические ядра,

гипокамп и миндалевидное ядро), как наиболее адекватно
функционирующих к моменту рождения центров параO
симпатического звена.

Постнатальное преобразование жизненно важных сисO
тем у недоношенных детей по сравнению с доношенными
имеет существенные отличия, причем не только в длительO
ности процесса адаптации, но и в отношении механизмов
этого процесса. Неблагоприятные условия внутриутробO
ного развития, постнатальные повреждения, в том числе и
перинатальное поражение центральной нервной системы,
как правило, нарушают процессы становления механизO
мов регуляции сердечноOсосудистой системы.

Функцию вегетативной нервной системы у новорожO
денного можно оценить по балансу влияний симпатичесO
ких и парасимпатических структур вегетативной нервной
системы [4].

До настоящего времени среди методов прогнозироваO
ния адаптационных возможностей организма в норме и
при патологии наиболее адекватным для новорожденных
являлась кардиоинтервалография (КИГ).

В последнее время с помощью холтеровского монитоO
рирования получена возможность не только проследить
изменения сердечной деятельности новорожденного в
течение суток с помощью КИГ, но и оценить реакцию серO
дечного ритма на различные стрессовые факторы, дать
оценку вегетативной организации суточного ритма [5].

Исследование вариабельности ритма сердца дает возO
можность: выделить и количественно оценить влияние на
ритм сердца каждого из звеньев (центрального, вегетативO
ного, гуморального, рефлекторного) и дать на этой основе
оценку адаптационных резервов организма, дифференO
циальноOдиагностических критериев сердечноOсосудиO
стой патологии, оценить прогноз заболевания, выработать
рекомендации по подбору оптимальной терапии с послеO
дующим контролем над проводимым лечением [7].

Цель работы: изучить особенности вариабельности
сердечного ритма (ВСР) у новорожденных, используя
суточное мониторирование по Холтеру («ХАИOмедика»
CardioSence, г. Харьков). 

Данный материал представляет фрагмент исследоваO
ния вегетативного статуса новорожденных и детей младO
шего возраста, особенностей развития и функциональных
возможностей адаптационных механизмов, которые обесO

К ВОПРОСУ ОБ ОЦЕНКЕ ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ
ВОЗМОЖНОСТЕЙ ВЕГЕТАТИВНОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ
У НОВОРОЖДЕННЫХ НА ОСНОВЕ ИЗУЧЕНИЯ
СЕРДЕЧНОГО РИТМА
Л.Н. Боярская, Ю.В. Котлова, Л.В. Кравец, С.В. Потапенко
Запорожский государственный медицинский университет

УДК:612.819.911O053.2

Резюме. Изучалась вариабельность сердечного ритма с использованием суточного мониторирования по Холтеру у детей —
пациентов отделения патологии новорожденных. Установлено, что вегетативный статус недоношенных детей
характеризуется повышением симпатического тонуса на фоне снижения парасимпатической модуляции, а также смещением
вегетативного равновесия в сторону преобладания симпатического звена.
Ключевые слова: вариабельность ритма, новорожденные, адаптация.

Таблица 1
Структура групп наблюдения



печивает вегетативная нервная система, а также фактоO
ров, влияющих на формирование циркадности процессов
адаптационных систем.

Материал и методы исследования

Под нашим наблюдением за период с 2009 по 2011 гг.
находилось 52 ребенка — пациента отделений патологии
новорожденных Запорожской городской детской многоO
профильной больницы №5 (зав. отделением ОПН 1 — Т.В.
Сидорова, зав. отделением ОПН 2 — Т.И. Курочкина).
Среди наблюдаемых новорожденных было 46 недоношенO
ных детей, гестационный возраст которых при рождении
соответствовал 31–34 неделям (группа наблюдения) 
и 6 доношенных детей (группа сравнения) (табл. 1).

Мониторирование проводилось на 4 неделе жизни детей. 
Группа исключения — дети с врожденными пороками

развития, асфиксией тяжелой степени, органическим
поражением головного мозга, инфекционным процессом
в остром периоде на момент исследования.

В структуре заболеваний группы наблюдения преоO
бладало перинатальное поражение ЦНС (рис. 1).

Анализ вариабельности сердечного ритма проводился
при помощи временного (SDNN, RMSSD, pNN50),
частотного (LF, HF и LF\HF) методов и метода вариациO
онной пульсометрии (Mo, aMo, ΔX).

Статистическую обработку результатов проводили с исO
пользованием пакета статистических программ Statistica
6.0. Результаты представлены в виде медианы, интеркварO
тильного размаха (25–75%). При сравнении показателей
использовали критерий Манна—Уитни (критерий U (Z,р)).

Результаты исследования и их обсуждение

При проведении холтеровского мониторирования в
группе наблюдения нарушений ритма и проводимости не
зарегистрировано. 

Циркадный индекс в обеих группах наблюдения
находился в пределах 0,98–1,1 (1,07–1,12 в пересчете с

учетом периодов сна и бодрствования). Полученные
нами данные согласуются с ранее проведенными исслеO
дованиями (М.В. Нароган, Москва, 2007; О.В. СуликовO
ская, Киев, 2005; О.О. Куприяновна, Москва, 2002; 
Л.М. Макаров) [3,4,5].

Вместе с тем показатели вариабельности сердечного
ритма у недоношенных детей, статистически достоверно
(р<0,05) отличались от таковых у доношенных. 

По данным спектрального анализа: на фоне общего
снижения напряжения вегетативной регуляции, в больO
шей степени за счет снижения парасимпатической активO
ности HF 10 мс2 (8,0; 20,0), у преждевременно рожденных
детей наблюдается увеличение вагосимпатического соотO
ношения LF/HF 4,0 [3,2;4,8]. 

Тогда как у доношенных детей в меньшей степени
было выражено снижение парасимпатической активности
HF 56,0 мс2 (48,0; 64,0), вагосимпатический индекс нахоO
дился в пределах референтных значений для данного возO
раста LF/HF 2,6 (2,5; 2,7).

По данным временного анализа: на фоне общего сниO
жения напряжения парасимпатической модуляции в
группе недоношенных детей наблюдается снижение покаO
зателей динамического ряда кардиоинтервалов. 

В группе доношенных детей вышеперечисленные
изменения были менее выражены (табл. 2).

При помощи полученных показателей вариационной
пульсометрии нами был рассчитан индекс напряжения и
произведена оценка ритмограммы в баллах.

В группе недоношенных: 4,66 (4,66; 4,66) баллов, что
соответствует выраженной симпатикотонии. В группе
доношенных новорожденных — 4,0 (3,66; 4,33) балла, что
соответствует умеренной симпатикотонии и имеет статиO
стически значимые различия с показателями детей групO
пы наблюдения (критерий U: Z=3,4, p=0,0007).

Нами прослежена дальнейшая динамика клинических
проявлений вегетативных дисфункций и произведена
оценка вегетативного статуса (при помощи КИГ) детей
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Рис.1. Структура заболеваний в группе наблюдения
Рис.2. Сравнение показателей частотного анализа
вариабельности ритма

Таблица 2
Сравнение показателей временного анализа
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группы наблюдения в первые 6 месяцев жизни (скоррегиO
рованный возраст 3–4 месяца) (рис. 3).

У 70% детей группы наблюдения сохраняются признаO
ки повышения симпатического тонуса: у 50% умеренная
симпатикотония, у 20% — выраженная симпатикотония.

Клинически диагностированы функциональные
нарушения ЖКТ (запор, регургитация, метеоризм) 
у 99% детей как признаки сохраняющейся симпатикотонии.

Обнаруженные изменения вероятнее всего связаны, 
с одной стороны, с незрелостью адаптационных механизO
мов и механизмов вегетативной регуляции у преждевреO
менно рожденных детей и носят устойчивый характер. 
С другой стороны, преждевременные роды могут явиться
причиной повреждения центрального парасимпатическоO
го сегмента. Целесообразно проведение дальнейших
исследований и наблюдения для решения вопроса 
о необходимости и степени коррекции таких состояний. 

Выводы

1. Использование комбинации методов временного,
частотного анализа и вариационной пульсометрии позвоO
ляет оценить направленность и характер симпатикоOпараO
симпатического соотношения у новорожденных. 

2. Вегетативный статус недоношенных детей характеO
ризуется повышением симпатического тонуса на фоне
снижения парасимпатической модуляции.

3. Установлено, что у недоношенных новорожденных
смещение вагосимпатического соотношения в сторону
преобладания симпатического звена более выражено по
сравнению с доношенными.

4. Несмотря на изменения, в группе наблюдения соO
храняется правильный циркадный профиль, что является
прогностически благоприятным признаком.

Рис. 3. Характеристика вегетативного статуса группы
наблюдения по данным КИГ

Рис.4. Структура диспептических явлений в группе
наблюдения

ДО ПИТАННЯ ПРО ОЦІНКУ ФУНКЦІОНАЛЬНИХ

МОЖЛИВОСТЕЙ ВЕГЕТАТИВНОЇ НЕРВОВОЇ СИСТЕМИ 

У НОВОНАРОДЖЕНИХ НА ПІДСТАВІ ВИВЧЕННЯ

СЕРЦЕВОГО РИТМУ 

Л.М. Боярська, Ю.В. Котлова, Л.В. Кравець, С.В. Потапенко

Резюме. Вивчалася варіабельність серцевого ритму з використанням
добового моніторування за Холтером у дітей — пацієнтів відділення
патології новонароджених. Встановлено, що вегетативний статус наро$
джених передчасно дітей характеризується підвищенням симпатичного
тонусу на тлі зниження парасимпатичної модуляції, а також зміщенням
вегетативної рівноваги в бік переважання симпатичної ланки.

Ключові слова: варіабельність ритму, новонароджені, адаптація.

TO THE PROBLEM ABOUT ESTIMATION 

OF FUNCTIONAL ABILITY OFAUTONOMIC 

NERVOUS SYSTEM IN NEWBORNS 

ON THE BASIS OF HEART RATE STUDY 

L.N. Boyarskaya, Yu.V. Kotlova, L.V Kravets, S.V. Potapenko

Summary. The heart rate variability with the use of daily monitoring by Holter
in children — patient of pathology of newborns department is studied. It is
found that vegetative state of premature infants is characterized by increased
sympathetic tone against decrease in parasympathetic modulation, and also
by displacement in the vegetative balance to the way of predominance of
sympathetic management.

Key words: heart rate variability, newborns, adaptation.
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Вступ

Удітей, хворих на муковісцидоз, велике значення
має своєчасне виявлення серцевоOсудинної патоO

логії, легеневої гіпертензії на початкових стадіях, що має
провідне значення у профілактиці розвитку міокардіоO
дистрофії, хронічного легеневого серця, а також серцевої
недостатності. Формування серцевоOсудинних розладів
тісно асоціюється з ремодулюванням міокарда лівого
шлуночка та розвитком ендотеліальної дисфункції.
Важлива роль в регуляції цих процесів належить активаO
ції ряду нейрогуморальних систем, у тому числі ендотеліO
нової [1]. Ендотеліни — це група біологічно активних пепO
тидів широкого спектра дії, що є одним з найважливіших
регуляторів функціонального стану ендотелію. З одного
боку, ендотеліни морфологічно пов'язані з кров'ю, а з
іншого — з м'язовою стінкою судин. Їх вазоконстрикторні
ефекти супроводжуються змінами системної та регіональO
ної гемодинаміки. Найбільш відомий з ендотелінів —
ендотелінO1 — на даний час розглядають як маркер функO
ції ендотелію при серцевоOсудинній патології та предикO
тор тяжкого перебігу ішемічної хвороби серця, порушень
серцевого ритму, легеневої та системної гіпертензії, атероO
склеротичних та специфічних уражень судин [2]. РезульO
тати багатьох досліджень свідчать про тісний позитивний
зв'язок між ступенем дисфункції міокарда лівого шлуночO
ка та активністю ендотелінуO1 [6,12,13].

Останніми роками також активно вивчається роль
імунних механізмів у розвитку структурноOфункціональO
них змін серця та судин [5]. Одним із патогенетичних
факторів, що призводить до активації процесів фіброзуO
вання та гіпертрофії міокарда, є трансформуючий фактор
росту β1 (ТФРOβ1) [10]. З активацією ТФРOβ1 пов'язують
фенотипову неоднорідність міофібробластів, а значить, і
можливість утворення ними сполучної тканини, тому що
ці клітини здатні синтезувати глюкопротеїди та всі типи
колагену [11]. З дією цього ростового фактору пов'язують
розвиток інтерстиціального фіброзу, а також зниження
еластичних властивостей міокарда та судин [12].

ЕндотелінO1 та ТФРOβ1 безпосередньо потенціюють
процеси росту та диференціювання тканин. Існують докаO
зи участі цих пептидів у процесах оксидантного стресу та
апоптозу. Оцінка вмісту даних ростових факторів може
використовуватися з метою визначення груп високого
ризику розвитку кардіоваскулярних ускладнень [3]. 
У зв'язку з цим вивчення взаємозв'язку рівня ендотелінуO1
та трансформуючого фактору роста β1 (ТФРOβ1) з процеO
сами ремодулювання міокарда лівого шлуночка у дітей,

хворих на муковісцидоз, може мати велике практичне
значення для визначення механізмів прогресування заO
хворювання, визначення груп ризику розвитку серцевоOсуO
динних ускладнень та оптимізації терапії таких пацієнтів.

Мета дослідження: вивчити рівні ендотелінуO1 та
трансформуючого фактору росту β1 у сироватці крові
дітей, хворих на муковісцидоз, та визначити їх значення в
процесах ремодулювання міокарда лівого шлуночка.

Матеріал і методи дослідження

Під спостереженням знаходилося 56 дітей, хворих на
муковісцидоз з панкреатичною недостатністю, у віці від 
3 до 15 років (середній вік склав 9,8±0,5 року). Тяжкість
стану хворих на муковісцидоз оцінювали за шкалою
Швахмана [14]. Контрольну групу склали 42 здорові
дитини, репрезентативні за віком та статтю. 

Ультразвукове дослідження серця проводили в полоO
женні лежачі на спині та лівому боці при спокійному
диханні із парастернального, апікального та субкостальO
ного акустичних доступів з використанням еходопплероO
кардіографа «Medisson. 8000» з фазованим датчиком 
2–5 ф АС (США). Морфометричні показники серця та
систолічна функція оцінювалися за допомогою наступних
показників: кінцеводіастоличний (КДР) та кінцевосистоO
лічний розміри (КСР) лівого шлуночка, кінцеводіастолічO
ний (КДО) та кінцевосистолічний (КСО), товщина
міокарда задньої стінки лівого шлуночка (ТЗСЛШ), товO
щина міжшлуночкової перетинки (ТМШП), об'єми лівоO
го шлуночка, ударний об'єм (УО), фракція викиду (ФВ)
та їх відповідні індекси в перерахунку на площу поверхні
тіла. Площу поверхні тіла розраховували за формулою
Мостеллера: BSA=sqr ((W · H) / 3600), де W — маса дитиO
ни в кг, Н — зріст дитини в метрах. Масу міокарда лівого
шлуночка (ММЛШ) визначали в грамах (г) за формулою:
0,80x[1,04(ТМШП+ТЗСЛШ+КДРЛШ}3)O{КДРЛШ}3]O0,6
згідно з The Fourt Report on the Diagnosis, Evaluation and
Treatment of High Blood Pressure in Children and AdolesO
cents [16]. З метою вивчення процесів ремоделювання
міокарда розраховували індекс маси міокарда лівого шлуO
ночка (ІММЛШ), за відношенням ММЛШ/зріст в
метрах2,7 [16]. 99 перцентиль для ІММЛШ у педіатричних
пацієнтів для дівчаток становить 44,38 г/м2,7, для хлопців —
47,58 г/м2,7, 95 перцентиль — 36,88 г/м2,7, для хлопчиків —
39,36 г/м2,7, 90 перцентиль — відповідно 34,11 г/м2,7 та
36,69 г/м2,7 [9]. Визначався також показник ремоделюванO
ня — відносна товщина стінок лівого шлуночка (ВТС).
ВТС=ТМШП+ТЗСЛЩ/КДР. 

ВМІСТ ЕНДОТЕЛІНУ=1, ТРАНСФОРМУЮЧОГО ФАКТОРУ
РОСТУ β1 У ДІТЕЙ, ХВОРИХ НА МУКОВІСЦИДОЗ, 
ТА ЇХ РОЛЬ У ПРОЦЕСАХ РЕМОДУЛЮВАННЯ МІОКАРДА
ЛІВОГО ШЛУНОЧКА
О.Є. Пашкова, Г.О. Леженко  
Запорізький державний медичний університет

Резюме. У роботі наведено результати дослідження вмісту ендотеліну-1 та трансформуючого фактору росту β1 (ТФР-β1)
у сироватці крові дітей, хворих на муковісцидоз. Встановлено вірогідне підвищення даних показників у пацієнтів 
з муковісцидозом порівняно із практично здоровими дітьми. Виявлено тісний взаємозв'язок між вмістом у сироватці крові
дітей, хворих на муковісцидоз, ендотеліну-1 і ТФР-β1 та розвитком кардіогемодинамічних розладів та ремодулюванням
міокарда лівого шлуночка. 
Ключові слова: ендотелін-1, трансформуючий фактор росту β1, ремодулювання міокарда лівого шлуночка, муковісцидоз, діти
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Лівошлуночкова геометрія класифікована як конценO
трична, концентричне ремоделювання, ексцентрична та
нормальна. Геометрія визначалась за співвідношенням
ІММ та відносної товщини стінок (ВТС), яка в нормі
менша 0,41 [9]: ВТС 0,41 відповідає 95 перцентилю здороO
вих дітей та підлітків. При цьому: нормальна геометрія
лівого шлуночка визначалася при значеннях ІММЛШ і
ВТС менше 95 перцентилю; концентричне ремоделюванO
ня: ІММЛШ<95 перцентилю, ВТС>0,41; концентрична
гіпертрофія міокарда лівого шлуночка: ІММЛШ>95 перO
центиля, ВТС>0,41; ексцентрична гіпертрофія міокарда
лівого шлуночка: ІММЛШ>95 перцентиля, ВТС<0,41.

Вміст ендотелінуO1 визначався методом ІФА за допоO
могою тестOнаборів (фірма Peninsula Laboratories, Inc,
США). Рівень трансформуючого фактору роста бета 
(ТФРOβ1) у сироватці крові було визначено методом ІФА з
використанням комерційного набору TGFOβ1 Elisa (DRG). 

Результати дослідження та їх обговорення

Аналіз параметрів центральної гемодинаміки виявив
деякі їх особливості у дітей, хворих на муковісцидоз.

Як видно з таблиці, у дітей, хворих на муковісцидоз,
спостерігалися ехоморфологічні зміни міокарда лівого
шлуночка, що виражалося у збільшенні як його об'ємів 
(ІКДО та ІКСО), так і розмірів (ІКДР та ІКСР), порівняO
но з контрольною групою (р<0,05). Також параметри ехоO
морфології серця в даній групі пацієнтів характеризувалиO
ся збільшенням ВТС порівняно з контрольною групою 
(р<0,05). Зазначені зміни з боку лівого шлуночка у дітей,
хворих на муковісцидоз, призводили до збільшення індекO
су маси міокарда. Тобто у пацієнтів з муковісцидозом виO
значався помірний паралельний розвиток дилатації порожO
нини лівого шлуночка і потовщення міокарда його стінок.

За даними літератури, збільшення показників
ІММЛШ та стовщення стінок лівого шлуночка можна
розглядати як прояв його ремоделювання. Відомо, що в
багатьох випадках ремоделювання лівого шлуночка переO
дує клінічним проявам серцевої недостатності, обтяжуюO
чи систолічну і діастолічну дисфункцію шлуночків [8].
Проведене ехоOдопплерокардіографічне дослідження
показало, що у всіх дітей контрольної групи визначалася
нормальна геометрія лівого шлуночка, тоді як у групі хвоO
рих на муковісцидоз тільки 15 (26,8%) пацієнтів мали
нормальний відповідний показник, у 10 (17,8%) пацієнтів
морфометричні параметри міокарда лівого шлуночка відO
повідали критеріям концентричного ремоделювання міоO
карда лівого шлуночка, у 15 (26,8%) пацієнтів відзначено
ексцентричну гіпертрофію, у 16 (28,6%) — концентричну
гіпертрофію міокарда лівого шлуночка. Наявність усіх
варіантів геометрії лівого шлуночка у дітей, хворих на
муковісцидоз, може свідчити, що ремоделювання міокарO

да лівого шлуночка відбувалося як за рахунок гіпертрофії
міокарда, так і за рахунок фіброзного перетворення м'язоO
вих волокон і збільшення об'єму лівого шлуночка.

Слід зазначити, що в групі пацієнтів, хворих на мукоO
вісцидоз, спостерігалися зміни транстрикуспідального
кровотоку, що виражались у помірній регургітації при
середній швидкості близько 2,32±0,04 см/с проти
1,78±0,05 см/с у групі контролю (р<0,05). Це свідчило
про підвищення тиску в системі легеневої артерії, що в
середньому у групі склало 32,2±1,5 мм рт. ст. (норма —
17,4±0,6 мм рт. ст., р<0,05). 

На сьогодні в розвитку гіпертрофії міокарда лівого
шлуночка й легеневої гіпертензії, що вважаються предикO
торами несприятливих серцевоOсудинних подій, центральO
на роль відводиться дисфункції ендотелію [7]. Результати
дослідження вмісту ендотелінуO1 у сироватці крові показаO
ли достовірно більшу його концентрацію у дітей, хворих на
муковісцидоз, порівняно з показниками контрольної
групи. Так, якщо в контрольній групі рівень ендотелінуO1
склав 0,36±0,09 нг/мл, то у пацієнтів, хворих на муковісциO
доз, його вміст дорівнював 1,42±0,27 нг/мл (р<0,05). 

Також було виявлено більш високий вміст ТФРOβ1 у
сироватці крові дітей, хворих на муковісцидоз
(879,6±149,2 пмоль/л), порівняно з його значеннями в
контрольній групі (509,6±28,2 пмоль/л, р<0,05). При
порівнянні концентрації ТФРOβ1 у хворих на муковісциO
доз з різною тяжкістю перебігу встановлено, що найбільO
ші його значення притаманні хворим з тяжким перебігом
муковісцидозу. Коефіцієнт кореляції між вмістом ТФРO
β1 та бальною оцінкою стану хворих на муковісцидоз за
Швахманом склав r=O0,68. Також у хворих на муковісциO
доз встановлена пряма кореляційна залежність між рівO
нем у сироватці крові ТФРOβ1 та ендотелінуO1 (r=+0,66),
що опосередковано підтверджує дані про здатність ТФРOβ1
стимулювати експресію ендотелінуO1 [4,17].

Результати проведеного дослідження свідчили про наявO
ність тісного взаємозв'язку процесів ремодулювання міокарO
да лівого шлуночка у дітей, хворих на муковісцидоз, з вмістом
ендотелінуO1 та ТФРOβ1 у сироватці крові. Кореляційний
аналіз залежності між рівнем ендотелінуO1 та ехоOдопплероO
графічними параметрами міокарда лівого шлуночка виявив
позитивний зв'язок з ІКДР (r=+0,38) та ІКСР (r=+0,40).
Крім того, високі концентрації ендотелінуO1 супроводжуваO
лися зниженням ударного об'єму (r=O0,38) та збільшенням
градієнту тиску на легеневій артерії (r=+0,45) та ІММЛШ 
(r=+0,44). Тобто рівень даного пептиду у сироватці крові
підвищувався відповідно до наростання проявів систолічної
дисфункції та ремодулювання міокарда лівого шлуночка. 

Також в групі пацієнтів з муковісцидозом було встаO
новлено позитивний зв'язок між вмістом ТФРOβ1 та
ІММЛШ (r=+0,46). При цьому збільшення маси міокарда

Таблиця
Показники Ехо;допплерографічного дослідження міокарда лівого шлуночка у дітей, хворих на муковісцидоз

Примітка: * — р<0,05 достовірність різниці порівняно з аналогічними показниками контрольної групи.
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лівого шлуночка відбувалося, вперш за все, за рахунок
гіпертрофії його стінок, про що свідчить отримана пряма
кореляційна залежність між рівнем ТФРOβ1 та відносною
товщиною стінки міокарда лівого шлуночка (r=+0,34) та
зворотна — з ІКДО (r=O0,34) і ІКСО (r=O0,45). Слід зазнаO
чити, що високі значення ТФРOβ1 реєструвалися при
підвищенні тиску в легеневій артерії (r=+0,58).

Таким чином, проведене дослідження дозволило встаO
новити тісний взаємозв'язок між вмістом у сироватці крові
дітей, хворих на муковісцидоз, ендотелінуO1 і ТФРOβ1
з розвитком кардіогемодинамічних розладів та ремодулюO
ванням міокарда лівого шлуночка. 

Висновки
1. Для дітей, хворих на муковісцидоз, характерно

ремодулювання міокарда лівого шлуночка, переважно за
рахунок ексцентричної та концентричної гіпертрофії.

2. Підвищення концентрації ендотелінуO1 та 
ТФРOβ1 у дітей, хворих на муковісцидоз, відображає
ступінь дисфункції міокарда лівого шлуночка та приO
зводить до структурноOфункціональних змін міокарда
лівого шлуночка.

3. Визначення рівня ТФРOβ1 в сироватці крові у дітей,
хворих на муковісцидоз, може бути використано як марO
кер формування легеневої гіпертензії.

СОДЕРЖАНИЕ ЭНДОТЕЛИНА;1,

ТРАНСФОРМИРУЮЩЕГО ФАКТОРА РОСТА β1 У ДЕТЕЙ

С МУКОВИСЦИДОЗОМ И ИХ РОЛЬ В ПРОЦЕССАХ

РЕМОДЕЛИРОВАНИЯ МИОКАРДА ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА 

Е.Е. Пашкова, Г.А. Леженко 

Резюме. В работе представлены результаты исследования содержания
эндотелина$1 и трансформирующего фактора роста β1 (ТФР$β1) в
сыворотке крови детей, больных муковисцидозом. Установлено
достоверное повышение данных показателей у пациентов с
муковисцидозом по сравнению с практически здоровыми детьми.
Обнаружена тесная взаимосвязь между содержанием в сыворотке
крови детей, больных муковисцидозом, эндотелина$1 и ТФР$β1 и
развитием кардиогемодинамических расстройств и ремоделированием
миокарда левого желудочка. 

Ключевые слова: эндотелин$1, трансформирующий фактор роста β1,
ремоделирование миокарда левого желудочка, муковисцидоз, дети.
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GROWTH FACTOR β1 IN CHILDREN 

WITH CYSTIC FIBROSIS AND THEIR ROLE 

IN THE REMODELING OF LEFT VENTRICULAR

O.E. Pashkova, G.A. Lezhenko 

Summary. This paper present results of research content of endothelin$1 and
transforming growth factor β1 (TGF$β1) in blood serum of children with cys$
tic fibrosis. Established a significant increase this rates in patients with cys$
tic fibrosis in contrast to healthy children. Identified a strong correlation
between the content in the blood  serum of children with cystic fibrosis,
endothelin$1 and TGF$β1 and development cardiohemodinamic disorders
and remodeling of the left ventricular myocardium.

Key words: endothelin$1, transforming growth factor β1, remodeling of left
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Вступ

Симптоми малої хореї були описані ще 320 років тому
Томасом Сиденгамом, однак патогенетичні аспекти

та принципи лікування досі остаточно не зрозумілі [19].
Мала хорея зустрічається нечасто — від 6% до 30%, в

середньому у 12,9% пацієнтів з гострою ревматичною
лихоманкою (ГРЛ) [1,16,18]. Частіше хворіють дівчатка
віком від 6 до 15 років [2,6,16]. Клінічні прояви пов'язані
із запальними процесами базальних гангліїв та каудальO
них ядер центральної нервової системи. Дослідження
показали наявність антитіл до нейронів базальних гангліO
їв у пацієнтів з хореєю Сиденгама [5]. Знайдено компоO
ненти мембрани клітин стрептокока, антитіла до яких
перехресно реагують з гангліозидами клітинної мембрани
нейронів базальних гангліїв [11]. Проте не тільки запальO
ний процес та пошкодження нейронів зумовлюють харакO
терну клінічну симптоматику. Гангліозиди беруть участь
в передачі нервових імпульсів, тому при їх втягненні в
патологічний процес відбувається порушення нейронних
шляхів, що також пояснює незвичні рухи при хореї.

Літературні дані вказують на труднощі, які виникають
в диференційній діагностиці малої хореї з іншими невроO
логічними захворюваннями, які перебігають з гіперкінезаO
ми [1,3]. Окрім того, латентний період між проявами
стрептококового фарингіту та клінічними проявами ревO
матичної хореї коливається від 2 до 4 місяців, а інколи і
біля року [6], що також утруднює діагностику ГРЛ. КлаO
сичними проявами малої хореї є гіперкінези, які посилюO
ються при хвилюванні та зникають під час сну; м'язова
гіпотонія; розлади статики і координації; судинна дистоO
нія та психоемоційні порушення: нестійкість настрою,
дратівливість, плаксивість [1,2]. Особливі труднощі виниO
кають у діагностиці малої хореї, коли вона перебігає
ізольовано, без інших великих ознак ГРЛ.

Не менш складним питанням залишається проблема
лікування малої хореї. Описані випадки спонтанного розріO
шення симптомів хвороби [6], проте частіше вони можуть
тривати кілька місяців, іноді років. У лікуванні малої хореї
можна виділити три етапи. Перший етап становить базова
терапія, що включає антибактеріальні середники та ліжкоO
вий режим. Другий етап становить симптоматична терапія.
Третій етап включає допоміжні, підтримуючі (соціальні)
аспекти лікування хворих. При легких проявах хореї рекоO
мендують лише лікувальноOохоронний режим і уникнення
фізичних та емоційних стресів [6]. При виражених гіперкіO
незах приєднують протисудомні препарати, зокрема феноO
барбітал [2]. Деякі автори вказують на можливість застоO
сування карбамазепіну, вальпроату [6]. Антиконвульсанти
можна поєднувати з  препаратами брому, вітамінами групи
В [2,4]. Експерти ВООЗ не рекомендують нестероїдні проO
тизапальні засоби для лікування хореї [20]. Позитивний

вплив гормонів на перебіг малої хореї показано в дослідженO
нях останніх років [12,15]. Враховуючи запальні зміни
мозкових структур при малій хореї, призначення глюкокорO
тикоїдів має логічне підтвердження [16]. Хоча прогрес дегеO
неративних змін, який спостерігається при рецидивній
хореї, не надає переваг преднізолону в даній групі пацієнтів.

Метою нашої роботи було виявити особливості переO
бігу малої хореї у дітей з ГРЛ для покращення її діагноO
стики, надання своєчасного лікування та проведення адеO
кватної вторинної профілактики.

Матеріал і методи дослідження

Проведено аналіз перебігу малої хореї у 41 пацієнта з
ГРЛ, які знаходилися та стаціонарному лікуванні за останO
ні 20 років. Вік дітей становив від 4 до 16 років. Для виявO
лення особливостей перебігу хвороби всіх дітей було подіO
лено на дві групи. В першу групу ввійшло 20 дітей, в яких
мала хорея зустрічалася ізольовано. У другій групі (21 диO
тина) мала хорея мала місце поряд з іншими великими
критеріями ГРЛ: кардитом, артритом чи ревматичними
вузликами. У 15 (71,4%) дітей зустрічалася мала хорея та
ревматичний кардит, у 3 (14,3%) хворих мала хорея поєдO
нувалася з поліартритом та у 3 (14,3%) дітей спостерігалоO
ся 3 великі критерії ГРЛ. Ревматичні вузлики виявляли
лише в однієї дитини у поєднанні з кардитом. Обидві
групи були репрезентативні за віком та статтю.

Діагностику ГРЛ проводили на основі критеріїв КисеO
ля—Джонса, з 2005 р. використовували клінічну класифіO
кацію ГРЛ Асоціації ревматологів України [4]. Крім
загальноприйнятих методів обстеження, всім дітям було
проведено визначення гострофазових показників запаO
лення, електрокардіографію, ехокардіографію, електроенO
цефалографію (ЕЕГ).

Статистичну обробку результатів проводили, викориO
стовуючи програми «Microsoft Exel» та «StatisticaO6,0».
Вірогідність середніх величин визначали за допомогою
критерію Стьюдента.

Результати дослідження та їх обговорення

Перші прояви захворювання спостерігалися у дітей у
віці від 4 до 13 років (рис. 1). Найчастіше малу хорею виявO
ляли у віці 9–12 років (у 56,1%). Пік захворюваності приO

МАЛА ХОРЕЯ У ДІТЕЙ: ОСОБЛИВОСТІ КЛІНІКИ,
ДІАГНОСТИКИ ТА ЛІКУВАННЯ
О.Р. Боярчук   
Тернопільський державний медичний університет імені І.Я. Горбачевського

Резюме. Проведено аналіз перебігу малої хореї у 41 пацієнта з гострою ревматичною лихоманкою віком від 4 до 16 років.
Показано низьку активність показників запального процесу на тлі симптомів хронічної інтоксикації у дітей з
ізольованою ревматичною хореєю. Вказано на необхідність просвітницької роботи серед батьків дітей з ізольованими
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Рис. 1. Розподіл дітей з малою хореєю за віком (на момент
перших проявів)



падає на 9 років (22,0% дітей), з подальшим поступовим
зниженням.

Половина дітей першої групи тривало лікувалися у
невролога (від 6 місяців до 3Oх років) з діагнозом неврозоO
подібний тік. Частина дітей не зверталися за допомогою,
оскільки гіперкінези не були виразними. Лише за відсутO
ності ефекту від лікування чи наростанні симптоматики
діти були скеровані на стаціонарне лікування. Попередні
інфекції, ймовірно стрептококової етіології, вдалося виO
явити у 13 (31,7%) дітей. Частіше спостерігався гострий
фарингіт, рідше ангіна, в одному випадку скарлатина, які
передували появі гіперкінезів за 3–4 тижні, в поодиноких
випадках за 2 місяці. Клінічна симптоматика найчастіше
проявлялася гіперкінезами у вигляді покліпування чи
підморгування (у 23–56,1% дітей) та посмикування м'язів
плечового поясу (у 15–36,6% дітей). Рідше зустрічалося
шморгання носом, посмикування мімічних м'язів обличO
чя, спонтанне відкривання рота і висовування язика,
витягування губ, закидання голови, тремтіння рук. У 3 виO
падках мали місце виразні гіперкінези за типом «рухової
бурі». Насильницькі рухи посилювалися при хвилюванні,
у громадських місцях, на уроках в школі, виступах в дитяO
чому садку. У 5 (12,3%) дітей спостерігалося порушення
мови у вигляді гугнявості, невиразності, скандованості.
М'язову гіпотонію різного ступеня виявляли у 34 (82,9%)
дітей. Симптом «млявих плечей» спостерігали в поодиноO
ких випадках, при виразних проявах хореї. Розлади статиO
ки та координації характеризувалися порушенням ходи,
неможливістю їсти, нестійкістю в позі Ромберга, неспроO
можністю чіткого виконання пальцеOносової та п'ятковоO
колінної проб. Прояви судинної дистонії спостерігалися у
15 (36,6%) пацієнтів. Вони проявлялися болем голови, в
окремих випадках мігренеподібного характеру, запамороO
ченням, частіше зниженим артеріальним тиском. ПсихоO

емоційні порушення у вигляді емоційної лабільності, драO
тівливості, підвищеної збудливості, плаксивості, поруO
шення сну виявляли у 19 (46,3%) дітей. Суттєвої різниці у
симптоматиці проявів малої хореї між обома групами не
відмічалося (табл. 1). Лише у дітей з ізольованою хореєю
у понад двічі переважали насильницькі рухи мімічних
м'язів та м'язів плечового поясу.

Серед інших клінічних проявів спостерігали болі в
ділянці серця, болі в суглобах. Дані симптоми переважали
у другій групі хворих та відповідали топіці уражених
органів. Підвищення температури до субфебрильних
цифр спостерігали лише в одного пацієнта першої групи,
тоді як у більшості дітей другої групи (61,9%) спостерігаO
лася фебрильна температура. Водночас скарги на загальO
ну слабість, швидку стомлюваність відмічали більшість
дітей обох груп.

Аналіз лабораторних показників показав переважання
окремих показників активності запального процесу у
крові дітей другої групи (табл. 2). У дітей з ізольованою
малою хореєю спостерігалися вірогідно нижчі показники
кількості лейкоцитів (р<0,05) та паличкоядерних нейтроO
філів (р<0,01). Водночас компенсаторно підвищувалась
кількість лімфоцитів (р<0,05). Серед гострофазових
показників у дітей першої групи були достовірно нижчиO
ми показники сіалових кислот. Зростання СOреактивного
протеїну відмічено у 10,0% дітей з ізольованою хореєю та
у більшої частини дітей (52,4%) другої групи, (р<0,01).

Таким чином, у дітей з ізольованою хореєю активність
запального процесу нижча, ніж у дітей з ГРЛ та іншими
критеріями хвороби, що утруднює діагностику захворюO
вання. Водночас при низьких показниках активності запаO
лення спостерігали прояви інтоксикаційного синдрому у
вигляді загальної слабості, швидкої втомлюваності у більO
шості пацієнтів.
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Таблиця 1
Клінічні прояви малої хореї у дітей з ГРЛ

Таблиця 2 
Порівняльна характеристика лабораторних показників у дітей з ГРЛ з проявами малої хореї (M±m)
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На ЕЕГ найчастіше спостерігалися ознаки подразненO
ня нейронів мозку (у 34,1%), в тому числі і підкоркових
відділів, ознаки судомної готовності (у 24,4%), високий
поріг збудливості нейронів (у 14,6%). Рідше мали місце
дифузні зміни біопотенціалів головного мозку без чітко
локалізованого вогнища, дисфункція в діенцефальноO
стовбурових структурах, дезорганізація ЕЕГ. СимтоматиO
ка однаково часто спостерігалася в обох групах.

Літературні дані вказують на можливість використанO
ня магнітноOрезонансної томографії мозку (МРТ) для
встановлення причин рухових, поведінкових та мовних
порушень [16]. Ранні повідомлення МРТOдослідження
мозку у дітей з гострою хореєю Сиденгама показали підвиO
щення інтенсивності сигналу в каудальних ядрах, компоO
нентах базальних гангліїв, які поєднувалися з набряком та
зміщенням речовини мозку [17]. Ці зміни відповідали
патологічним знахідкам запалення судин мозку, оклюзії
чи некрозу на ранніх стадіях захворювання та дегенеративO
ним змінам при рецидивній хореї, які були описані раніше.
Подальші дослідження підтвердили порушення в каудальO
них ядрах, інколи з розвитком кістозних змін [8], та покаO
зали ураження підкоркової білої речовини, що може бути
причиною поведінкових розладів та порушення мови [7].

В останні роки описаний PANDAS — синдром (PediatO
ric Autoimmune Neurophsychiatric Disorders associated
with group A Streptococcal infection), при якому також
спостерігаються хореїчні гіперкінези, пов'язані зі стрептоO
коковою інфекцією [9,13]. Для захворювання характерO
ний гострий початок та швидкий регрес неврологічної
симптоматики під впливом антибактеріальної терапії
[1,10]. Залишається остаточно не вирішеним питання
належності даного синдрому до ГРЛ чи виокремлення
його в окрему нозологічну форму [1]. Своєрідність псиO
хіатричних аспектів (нав'язливість думок, рухів) та повне
виліковування при застосуванні антибіотиків схиляють
на користь окремого захворювання.

Часто у педіатрів, кардіоревматологів та неврологів
виникають труднощі при диференційній діагностиці малої
хореї з транзиторними тиками інфекційноOтоксичного
ґенезу. Тики, на відміну від гіперкінезів, характеризуються
гармонійністю та скоординованістю, яка характерна для
довільних рухів [3]. Вони менше порушують рухову повеO
дінку та соціальну адаптацію. Для транзиторних тиків
характерна поетапна міграція рухів по різних групах м'язів.
Проте дебют та найчастіша локалізація, зазвичай, спостеріO
гаються в м'язах обличчя. Для тиків не будуть характерниO
ми порушення статики та координація, гіпотонія м'язів та
пов'язані з ними специфічні симптоми малої хореї.

Лікування малої хореї у дітей полягало в призначенні
базової терапії (лікувальноOохоронний режим, антибактеO
ріальні середники) для всіх пацієнтів обох груп. БільO
шість хворих (29–70,7%) отримували пеніцилін внутрішO
ньом'язово, решта — макроліди, частіше пацієнти першої
групи. Специфічне лікування найчастіше полягало у приO
йомі ноотропів з транквілізуючими властивостями (феніO
буту), рідше — транквілізаторів з протисудомним ефектом
(гідазепаму). З допоміжних заспокійливих середників
найчастіше призначали магне В6, препарати гліцину, перO
сен, вітаміни групи В. Рідше діти отримували новопасит,
бромOвалеріанову мікстуру, екстракт валеріани, кальцію
гопантенат. Нестероїдні протизапальні засоби отримуваO
ли всі діти другої групи та 15 (75,0%) пацієнтів першої
групи. Метаботропні препарати (кардонат, АТФOлонг,
рибоксин) отримували більш частина дітей обох груп.
Преднізолон був використаний при виразних гіперкінеO
зах у 2Oх дітей першої групи та у 3Oх дітей другої групи.

Проте у 2Oй групі гормонотерапія була зумовлена тяжкіO
стю кардиту.

Останніми роками проведено подвійне сліпе плацебоO
контрольоване дослідження з використання преднізолону
в лікуванні малої хореї [12]. Показано легший перебіг хвоO
роби та швидший регрес клінічної симптоматики при
призначенні преднізолону в дозі 2 мг/кг протягом 4Oх
тижнів з подальшою поступовою відміною. Суттєва різO
ниця визначалася вже після першого тижня лікування та
утримувалася до кінця дослідження. При використанні
преднізолону ремісії вдалося досягти через 54,3 дня, тоді
як у другій групі — через 119,9 дня (р<0,001). Рецидиви
спостерігалися у 13,6% дітей першої групи та у 26,7% хвоO
рих другої групи, що не мало достовірного значення. 

Позитивна динаміка, яка проявлялася, насамперед, у
зменшенні гіперкінезів, спостерігалася через 10,17±1,87
дня у дітей першої групи та через 8,72±0,90 дня у дітей
другої групи, р>0,05. Через 3 тижні від початку лікування
відсутність гіперкінезів спостерігалося у 30,0% дітей перO
шої групи та у 52,4% хворих другої групи, р>0,05. У двох
дітей першої групи, які отримували преднізолон, зменO
шення клінічних проявів хореї було на 7Oй та 10Oй день, в
однієї дитини на 12Oй день гіперкінези були відсутні,
друга дитина була виписана на вимого батьків на 12Oй
день з покращанням стану, рідкими гіперкінезами. 

Вторинна профілактика ревматизму проводилася в
обох групах, однак у 80% дітей першої та у 47,6% хворих
другої групи проведення безперервної біцилінопрофілакO
тики не відповідало Протоколу діагностики та лікування
кардіоревматологічних хвороб у дітей [4]. КороткотриваO
лий (1–3 роки) курс цілорічної антибактеріальної терапії
спостерігали у 25,0%, нерегулярність введення біциліну —
у 40,0%, відсутність  введення — у 15% хворих першої
групи. Основною причиною цих порушень була низька
прихильність пацієнта до терапії. Відсутність вторинної
профілактики у 4 (14,1%) дітей другої групи була пов'язаO
на у 3Oх випадках із алергічними реакціями на препарати
пеніциліну, в однієї дитини не проводилась через недосягO
нення комплаєнсу. У 2 (9,5%) дітей другої групи цілорічO
на профілактика проводилась протягом року, у 4 (14,1%)
відмічали нерегулярність введення. Більший відсоток
порушень при проведенні вторинної профілактики ревмаO
тизму при ізольованій хореї, низька прихильність до триO
валого прийому антибактеріальних середників свідчить
про малу обізнаність пацієнтів щодо виникнення повторO
них епізодів, у яких може залучатися серце та сформуваO
тись хронічна ревматична хвороба серця (ХРХС). ВажлиO
ве значення при цьому надається просвітницькій роботі
медичного персоналу серед дітей та їхніх батьків [14].

Рецидиви хореї спостерігали у 41,5% дітей, частіше
вони були пов'язані з повторною ревматичною лихоманO
кою — у 24,3%, у решти дітей появлялися переважно в
осінній час, причинного фактора виявити не вдавалось. У
дітей з ізольованою хореєю спостерігалася тенденція до
частіших рецидивів, що, можливо, пов'язано з більшими
порушеннями проведення вторинної профілактики. У перO
шій групі вони мали місце у 55,0% хворих, у другій групі —
у 28,6% дітей. У 3 дітей з ізольованою хореєю спостерігалаO
ся повторна ревматична лихоманка з проявами кардиту, 
у двох з них сформувалася ХРХС. Окрім того, в однієї
дитини з рецидивною хореєю без ознак залучення серця,
через 6 років від початку хвороби при допплерехокардіоO
графічному дослідженні були виявлені ознаки фіброзу
стулок аортального та мітрального клапанів з регургітаO
цією, що може свідчити про латентний перебіг ревматичO
ного кардиту та формування ХРХС. На необхідність проO



КАРДИОЛОГИЯ И РЕВМАТОЛОГИЯ

158 Современная педиатрия  6(46)/2012

МАЛАЯ ХОРЕЯ У ДЕТЕЙ: ОСОБЕННОСТИ КЛИНИКИ,

ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ

О.Р. Боярчук 

Резюме. Проведен анализ течения малой хореи у 41 пациента с острой
ревматической лихорадкой в возрасте от 4 до 16 лет. Показаны низкие
показатели активности воспалительного процесса на фоне симптомов
хронической интоксикации у детей с изолированной ревматической
хореей. Указано на необходимость просветительной роботы среди
родителей детей с изолированной ревматической хореей для повыше$
ния комплаенса к длительной антибактериальной терапии.

Ключевые слова: острая ревматическая лихорадка, ревматическая
хорея, дети.

RHEUMATIC CHOREA IN СHILDREN: FEATURES 

OF CLINICS, DIAGNOSTICS AND TREATMENT 

O.R. Boyarchuk 

Summary. The anslysis of rheumatic сhоrea duration in children with acute
rheumatic fever aged 4 to 16 years was done. Low activity indicators of the
inflammatory process in the background of the symptoms of chronic intoxi$
cation in children with isolated rheumatic сhоrea was shown. The necessity
of education of families and children affected to improve adherence to con$
tinues secondary prophylaxis is demonstrated.

Key words: acute rheumatic fever, rheumatic сhоrea, children.

ведення допплерехокардіографічного дослідження для
виявлення субклінічних форм ревматичного кардиту у
дітей з ізольованою формою малої хореї вказують керівO
ництва з діагностики і веденню ГРЛ ряду країн, особливо
з високою захворюваністю на дану хворобу [1,14].

Висновки

1. Ізольований розвиток малої хореї у дітей з ГРЛ
характеризується частішими гіперкінезами мімічних м'яO
зів та м'язів плечового поясу, наявністю симптомів хроO
нічної інтоксикації при незначно виражених ознаках
активності запального процесу.

2. У дітей із ГРЛ з ізольованою хореєю спостерігалася
тенденція до частіших рецидивів, що значною мірою
пов'язано із порушеннями в проведенні вторинної профіO
лактики ревматизму. 

3. Допплерехокардіографічне дослідження серця
необхідно проводити всім дітям з проявами малої хореї
для виключення субклінічного перебігу ревматичного
кардиту.

4. Медичному персоналу слід приділяти більшу увагу
просвітницькій роботі з родинами та дітьми з ізольованою
формою ревматичної хореї для підвищення їх прихильноO
сті до тривалої антибактеріальної терапії.
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Вступ

Активне вивчення Helicobacter pylori виявило численні
факти його участі у патогенезі захворювань шлунка.

Сучасні епідеміологічні дослідження свідчать про високу
поширеність хелікобактерної інфекції серед дітей і дорослих.
Поряд зі значенням Helicobacter pylori у розвитку патології
гастродуоденальної зони, у якості конкуруючого етіологічO
ного фактору сьогодні розглядається специфічна внутрішO
ньоклітинна інфекція. В ураженні шлунка та дванадцатипаO
лої кишки інфекційному фактору, зокрема вірусам сімейства
герпесу, надається виняткова роль. Накопичуються дані про
можливу роль цитомегаловірусної інфекції, вірусу ЕпштейO
на—Барр (EBV) у розвитку гастриту у дітей. Одним із найO
більш поширених представників сімейства герпесвірусів є
вірус EBV. За структурою геному та біологічними властивоO
стями — це гаммаOгерпесвірус, за класифікацією герпесвіруO
сів, патогенних для людини, EBV — герпесвірус IV типу, або
HHVO4 (human herpesvirus type 4) [2].

Хронічні гастродуоденальні захворювання, асоційовані
з Helicobacter pylori, внутрішньоклітинними вірусними
інфекціями, вирізняються великою різноманітністю клінічO
них, ендоскопічних і морфологічних проявів. Тому встаноO
влення інфікованості має важливе практичне значення для
призначення адекватного лікування [1,3].

Мета дослідження: вивчити клінікоOендоскопічні особO
ливості запальних захворювань гастродуоденальної зони у
дітей, асоційованих з хелікобактерною інфекцією та внуO
трішньоклітинною вірусною інфекцією.

Матеріал і методи дослідження

Під спостереженням було 76 дітей у віці від 6 до 17 років
з хронічним гастритом в стадії загострення, які знаходились
на обстеженні та лікуванні в міському дитячому гастроентеO
рологічному відділенні ДЗ «МДКЛ №1» м. Дніпропетровська.

Діти, які знаходились під спостереженням, були розпоO
ділені за етіологічним фактором на 4 групи. I групу склали
діти з хронічним гастритом, асоційованим з хелікобактерO
ною інфекцією (10), II групу — діти з хронічним гастритом,
асоційованим з вірусом Епштейна—Барр (14), III групу —
пацієнти з хронічним гастритом, асоційованим з хелікобакO
терною інфекцією на фоні внутрішньоклітинних вірусних
інфекцій (6). IV групу — діти з хронічним гастритом, що не
був асоційований із хелікобактерною та внутрішньоклітинO
ною вірусною інфекціями (46).

Всім хворим дітям разом із з'ясуванням скарг і анамнезу
захворювання, фізікальним оглядом, лабораторним обстеO
женням (загальноклінічні дослідження крові, сечі і калу, біоO
хімічна гепатограмма) проведено ендоскопічне дослідження
стравоходу, шлунка, 12Oпалої кишки (Pentax FGO15W, ЯпоO
нія), визначення кислотоO та секретотвірної функції, УЗД

органів черевної порожнини, визначення у сироватці венозO
ної крові сумарних імуноглобулінів (IgM, IgA, IgG) до антиO
гену CagA білка Helicobacter pylori методом імуноферментноO
го аналізу (ІФА), визначення специфічних імуноглобулінів
IgM, IgG до CMV, антитіл IgM до капсидного антигену
(VCA) EBV, IgG до раннього антигену (EA) EBV, IgG до
ядерного антигену (EBNA) EBV. ДНК вірусів CMV та EBV
визначали в біоптаті слизової оболонки шлунка (СОШ)
методом полімеразної ланцюгової реакції (ПЛР). 

Критерієм наявності EBVOасоційованої інфекції або
свідченням контакту з EBV в минулому є специфічні
серологічні маркери. При цьому в гострій фазі захворюванO
ня або під час загострення хронічного процесу у сироватці
крові з'являються специфічні IgMOантитіла до вірусного
капсидного антигену (IgMOVCAOEBV), які зникають,
як правило, через чотириOшість тижнів. У гострій фазі
також визначаються поверхневі ранні IgGOантитіла 
(IgGOEAOEBV), які є маркерами активної реплікації віруO
су. При одужанні вони зникають. Через дваOтри місяці
після гострої EBVOінфекції у сироватці крові виявляютьO
ся IgGOантитіла до ядерного антигену (IgGOEBNAOEBV);
їх продукція зберігається протягом усього життя.

Виразність ендоскопічних змін СОШ оцінювали залежO
но від поширеності гіперемії слизової оболонки (осередкова
або дифузна), міри набряку (пастозність або набряк), наявO
ності дефектів СОШ, гастроезофагеального та дуоденоO
гастрального рефлюксів.

Статистична обробка отриманих даних була проведена
за допомогою статистичних програм Statgraf, Matstat. ДостоO
вірність розходжень оцінювалася за допомогою tOкритерію
Стьюдента (дані з нормальним розподілом) та критерію
Манна—Вітні (при розподілі, відмінному від нормального).

На проведення обстеження було отримано добровільну
інформовану письмову згоду батьків пацієнтів. ДослідженO
ня було виконано відповідно до етичних принципів МедичO
ного дослідження згідно Ґельсинкської Декларації, та ЯкісO
ної Клінічної Практики (GCP).

Результати дослідження та їх обговорення

Хлопчики в І групі дітей склали 60,0%, у ІІ групі —
57,1%, у III групі — 50,0%, у IV групі — 45,7%; дівчатка —
40,0%, 32,9%, 50,0%, 54,3% відповідно.

При аналізі імунологічного дослідження виявлено
CagA(+) штам Helicobacter pylori у 10 (13%) дітей, IgM до
капсидного антигену (VCA) EBV у 12 (15,8%) дітей, IgM до
CMV у 2 (12,6%) дітей. Також спостерігалося поєднання
виявлення IgM до капсидного антигену (VCA) EBV з
CagA(+) штамом Helicobacter pylori у 5 дітей, поєднання
виявлення імуноглобуліна М до цитомегаловірусу з
CagA(+) штамом Helicobacter pylori у 1 дитини (табл.).
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В результаті проведення клінікоOінструментального та
спеціального дослідження моноінфекція Helicobacter pylo-
ri виявлена у 13% хворих на хронічний гастрит дітей, вірус
Епштейна—Барр та цитомегаловірус — у 18,4% та інфекO
ція Helicobacter pylori на фоні внутрішньоклітинних вірусO
них інфекцій — у 8%.

Клінічні прояви хелікобактерної та внутрішньоклітинO
ної вірусної інфекції у дітей були різноманітними — від неO
значних симптомів шлункової диспепсії до виразного
больового синдрому. 

Клінічні особливості перебігу гастродуоденальної патоO
логії, асоційованої з вірусом Епштейна—Барр та цитомегалоO
вірусом, у дітей характеризувалися сезонністю загострень
захворювання (веснаOосінь) на тлі або після ГРВІ, подовженO
ням термінів купірування больового та диспептичного синO
дромів, стійкими астеновегетативними порушеннями, більO
шою частотою рецидивів захворювання протягом року після
закінчення лікування та моторними порушенням у вигляді
гастроезофагеального та дуоденогастрального рефлюксу.

Приєднання герпесвірусних інфекцій у хворих з хелікоO
бактеріозом достовірно погіршують прогноз гастродуоденальO
них захворювань. Аналіз скарг пацієнтів показав, що найчастіO
ше спостерігався больовий синдром (до 100%). Найбільш
типова локалізація болю спостерігалася у пілородуоденальній
зоні з однаковою частотою у дітей різних вікових груп. Проте
встановлено більш виразну інтенсивність больового синдроO
му у дітей з хелікобактерною та внутрішньоклітинною вірусO
ною інфекціями. Діти з CagA(O) штамами Helicobacter pylori та
відсутністю внутрішньоклітинних інфекцій частіше скаржиO
лись на тяжкість, відчуття розпирання, дискомфорту в епігаO
стральній ділянці. Больовий синдром найчастіше поєднувавO
ся з диспептичним (68%) і астеновегетативним (54,2%)
синдромами. Диспептичний синдром характеризувався розO
ладом апетиту, нудотою, блювотою, печією, метеоризмом.
Практично у всіх хворих дітей визначався чіткий зв'язок

больового синдрому з прийомом їжі. АстеноOвегетативний
синдром проявлявся вегетативною нестабільністю, дратівлиO
вістю, швидкою стомлюваністю, головним болем.

Езофагогастродуоденоскопія дозволила виявити локаліO
зацію запального процесу, морфологічні зміни у СОШ та
СОД і моторні порушення (дуоденогастральний та гастроезоO
фагеальний рефлюкс). При цьому ендоскопічні ознаки хроO
нічної запальної патології гастродуоденальної зони, асоційоO
ваної з вірусом Епштейна—Барр та цитомегаловірусом, не
відрізнялись від наявності хелікобактерної інфекції і супровоO
джувались частіше лімфофолікулярною гіперплазією СОШ,
що свідчило про інфекційний процес запалення. У 28,3% виO
падків за допомогою ФЕГДС виявлені моторні порушення
шлунка та 12Oпалої кишки. Моторні порушення шлунка та 12O
палої кишки переважали у хворих на хронічний гастрит, асоO
ційований з внутрішньоклітинними вірусними інфекціями.

Отримані у ході дослідження результати підтверджують
діагностичну цінність комплексного підходу у рішенні
даного питання і дозволили виявити конкуруючий етіолоO
гічний фактор у розвитку гастродуоденальної патології у
дітей — вірус Епштейна—Барр, цитомегаловірус.

Висновки

1. Персистуючі внутрішньоклітинні вірусні інфекції граO
ють велику роль у розвитку гастродуоденальної патології у
дітей, спричиняючи та погіршуюючи перебіг захворювання.

2. Клінічні особливості перебігу гастродуоденальної
патології, що асоційована з вірусом Епштейна—Барр та
цитомегаловірусом, у дітей характеризуються сезонністю
загострення захворювання (восени і навесні) і виникають
на тлі або після перенесення ГРВІ; подовженням больовоO
го та диспептичного синдромів; стійкими астеновегетаO
тивними порушеннями; моторними розладами у вигляді
дуоденогастрального та гастродуоденального рефлюксу у
порівнянні з хелікобактеріозом.

Таблиця
Структура хронічних гастритів в залежності від етіологічного фактора
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Введение

Вструктуре гастроэнтерологической патологии
детей разного возраста ведущее место занимают

кислотозависимые заболевания желудочноOкишечного
тракта (ЖКТ), в основе которых лежит гиперпродукция
соляной кислоты [4,7]. К ним относятся гастроэзофагеO
альная рефлюксная болезнь (ГЭРБ), функциональная
диспепсия, хронический гастрит, язвенная болезнь
желудка и двенадцатиперстной кишки и др.

Среди кислотозависимых заболеваний ЖКТ наиболее
актуальной медицинской и социальной проблемой детO
ского населения на сегодня является ГЭРБ. Ее частота у
детей с заболеваниями пищеварительной системы составO
ляет от 8,7% до 17% [3]. В патогенезе ГЭРБ ведущую роль
играет повышение агрессивности желудочного содержиO
мого, а также расстройство моторики пищевода и желудка
(ослабление перистальтики пищевода, снижение тонуса
нижнего пищеводного сфинктера, нарушение моторики
желудка), приводящие к снижению функции антиреO
флюксного барьера [1,2,7]. 

Кроме ведущих звеньев патогенеза ГЭРБ некоторые
исследователи отмечают, что замедление опорожнения
кишечника, некомпенсированное увеличение интраабдоO
минального давления также приводят к развитию этого
заболевания [2]. 

В последнее время внимание ученых обращено на
сочетанное течение ГЭРБ и функциональных нарушений
ЖКТ, в частности кишечника [6,10,12]. Так, отечественO
ные ученые диагностировали сочетанную патологию 
(ГЭРБ и синдром раздраженного кишечника) у 28,5%
детей [1]. Это объясняется, воOпервых, существованием
генетически детерминированных нарушений моторики
гладкой мускулатуры и афферентной иннервации полых
органов ЖКТ. ВоOвторых, наличием моторных и секреO
торных нарушений со стороны желудка, которые могут
выступать в роли триггера для развития функциональных
нарушений со стороны тонкого и толстого кишечника.

В то же время патофизиологические механизмы при
сочетанном течении ГЭРБ и синдрома раздраженного
кишечника (СРК) у детей недостаточно изучены, что, с
одной стороны, может приводить к полипрагмазии, а с друO
гой — к отсутствию целенаправленного патогенетического
воздействия. В то же время встречающиеся в литературе

сведения о недостаточной терапевтической эффективности
при синтропной патологии ЖКТ требуют поиска новых
схем терапии. В этом аспекте растительные препараты,
характеризующиеся многофакторным синергическим возO
действием на ЖКТ, имеют большой потенциал. 

Новым перспективным направлением при синO
тропной патологии ЖКТ (ГЭРБ и СРК) является испольO
зование комбинированного растительного препарата
«Иберогаст». Он уменьшает секрецию желудочного сока
и концентрацию соляной кислоты, тем самым уменьшая
агрессивность желудочного сока, оказывая защитное дейO
ствие на слизистую оболочку путем увеличения выработO
ки защитных муцинов и простагландина Е2 [8]. При этом
Иберогаст не вызывает возобновления симптомов после
прекращения кислотопонижающего действия, в отличие
от некоторых антацидных средств. В то же время препарат
оказывает избирательное действие на тонус желудочноO
кишечного тракта, заключающееся в тонизации атоничO
ных сегментов ЖКТ и релаксации спазмированных, сниO
жает висцеральную гиперчувствительность, способствует
купированию ощущения переполнения желудка и метеоO
ризма [11]. Таким образом, применение «Иберогаста» при
синтропной патологии ЖКТ у детей является перспекO
тивным благодаря разнообразным механизмам и точкам
его воздействия. За прошедшие десятилетия в странах
западной Европы был проведен ряд хорошо спланированO
ных плацебоOконтролируемых исследований, подтвердивO
ших высокую эффективность «Иберогаста» при синдроме
функциональной диспепсии и синдроме раздраженного
кишечника. Это дало основание к включению препарата в
официальные протоколы лечения синдрома функциоO
нальной диспепсии у детей в Германии. 

Цель работы: изучить эффективность препарата
«Иберогаст» у детей с синтропной патологиией ЖКТ 
(ГЭРБ и СРК). 

Материал и методы исследования

В исследование были включены 58 детей с ГЭРБ и
СРК. Основную группу составили 32 ребенка с сочетанO
ной патологией ЖКТ — ГЭРБ и СРКOС (смешанный
вариант, при котором более чем 25% каловых масс имеют
твердую или комкообразную консистенцию; кроме того,
одновременно более 25% фекалий от общего количества
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испражнений кишечника имеют неоформленную (кашиO
цеобразную) или водянистую консистенцию). Возраст
детей составил от 6 до 18 лет (средний возраст 13±2 года),
из них девочек — 18, мальчиков — 14. Все дети основной
группы получали: диету, позиционную терапию, антациO
ды 3–4 недели, пробиотики на протяжении 4 недель, комO
плексный препарат со свойствами прокинетика «ИбероO
гаст» — 4 недели.

В группу сравнения были включены 26 детей с сочеO
танной патологией ЖКТ (ГЭРБ и СРКOС) в возрасте от 
6 до 18 лет (средний возраст 12±2 года), из них девочек —
15, мальчиков — 11. Пациенты данной группы получали
терапию: диета, позиционная терапия, антациды — 
3–4 недели, пробиотик на протяжении 4 недель. 

Критерии включения пациентов в исследование: дети от
6 до 18 лет с установленным диагнозом гастроэзофагеальной
рефлюксной болезни и синдрома раздраженного кишечниO
ка, неклассифицируемого варианта течения [8,9,11]. 

Критериями исключения из исследования явились:
органическая патология кишечника, а также отказ родиO
телей от проведения лечения и обследования, непереноO
симость препарата.

Всем пациентам проводили общеклинические анализы
крови и мочи, биохимическое исследование крови с опреO
делением общего, прямого и непрямого билирубина, АЛТ,
АСТ, щелочной фосфатазы, копрограмму, анализ кала на
дисбиоз, фиброэзофагогастродуоденоскопию (ФЭГДС),
внутрижелудочную рНOметрию, ультразвуковое исследоO
вание (УЗИ) органов брюшной полости, колоноскопию
или ректороманоскопию, иригографию (по показаниям).

Состояние слизистой оболочки пищевода при эндоO
скопическом исследовании оценивалось по критериям 
G. Tytgat в модификации В.Ф. Приворотского. 

Больным с рецидивирующим течением ГЭРБ и неполO
ным клиническим ответом на стандартную терапию для
оценки состояния нижнего пищеводного сфинктера и
выбора путей его коррекции проводилось электроманоO
метрическое исследование пищеводноOжелудочного пеO
рехода. Процедура выполнена 8 пациентам основной
группы и 7 пациентам группы сравнения перед началом
лечения и на 28 день от начала лечения.

Электроманометрию желудочноOпищеводного переO
хода проводили в утренние часы натощак. Больной
находился в положении сидя. Графическую запись исслеO
дуемых параметров производили на компьютере, соединенO
ном посредством измерителя давления «Ритм» (Украина,
Киев) с датчиком. В качестве последнего использовали
назогастральный зонд Риля наружным диаметром 
2–3 мм, длиной 1100 мм, через который перфузировали
подогретый до температуры тела физиологический
раствор. Исследование проводили следующим образом.
После проведения местной анестезии носовых ходов 4–5
каплями 10% раствора лидокаина в желудок пациенту
вводили назогастральный зонд, который через трехходоO
вой краник подсоединяли к измерителю внутриполостноO
го давления «Ритм» и соединяли с флаконом, содержаO
щим 200 мл физиологического раствора, подогретого до
температуры тела человека. Пациента располагали полуO
лежа под углом приблизительно 45°С.

Через 3–5 минут, необходимых для адаптации больноO
го и установления базального тонуса сфинктеров пищевоO
да, осуществляли перфузию физиологического раствора
через зонд со скоростью 10 мл в минуту и регистрировали
исходное давление в желудке. Затем зонд извлекали при
помощи пулера со скоростью 1 мм в секунду, регистрируя
повышение давления в пищеводноOжелудочном переходе
в см вод. ст. По графику рассчитывали длину зоны максиO
мального давления и максимальное давление в пищеводO
ноOжелудочном переходе.

При анализе эффективности терапии учитывали
динамику таких жалоб: диспептические симптомы
(отрыжка, изжога, тошнота, метеоризм), абдоминальная
боль, изменение консистенции стула (чередование запора
и поноса). Выраженность симптомов оценивали по
4–бальной шкале: 0 — симптом отсутствует, 1 — симптом
слабо выражен, 2 — симптом умеренно выражен, 3 — симO
птом значительно выражен.

Эффективность лечения оценивали после окончания
курса лечения по таким критериям: ремиссия (полное
исчезновение симптомов и признаков заболевания),
улучшение (купирование 50% и более симптомов и уменьO
шение их выраженности на 2 бала и более), отсутствие
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Рис. 1. Динамика выраженности клинических проявлений синтропной
патологии ЖКТ под влиянием лечения у больных основной группы (n=32)

Рис. 2. Динамика выраженности клинических проявлений синтропной
патологии ЖКТ под влиянием лечения у больных группы сравнения (n=26)
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эффекта (отсутствие позитивной динамики симптомов
заболевания или ухудшение состояния). Другим главным
критерием эффективности вступали данные электромаO
нометрии: нормализация тонуса нижнего пищеводного
сфинктера, внутрижелудочного и внутрипищеводного
давления. 

Безопасность препарата оценивали по параметрам
витальных функций (артериальное давление, частота серO

дечных сокращений) и возможным возникновением
побочных реакций. 

Статистическую обработку проводили с применением
стандартных пакетов программы Statistica 7.0 (StatSoft
Inc., США) [5].

Результаты исследования и их обсуждение

Больные основной группы предъявляли жалобы 
на отрыжку — 31 (96,8%), тошноту — 29 (90,6%), изжогу —
19 (59,4%), а также абдоминальную боль (100%), изменеO
ние консистенции стула — 27 (84,4%) и метеоризм — 
29 (90,6%) больных. Основными жалобами у детей групO
пы сравнения были боль в брюшной полости, изменение
консистенции стула и отрыжка — 26 (100%), тошнота —
25 (96,1%), изжога — 18 (69,2%), метеоризм — 24 (92,3%).

По результатам общеклинических анализов крови,
мочи, кала, биохимических анализов крови патологичеO
ских изменений не выявлено. ФЭГДС позволила опредеO
лить у всех 58 детей гастроэзофагеальный рефлюкс 
(ГЭР). При этом ГЭР I степени был диагностирован у 37
(53,4%), а ГЭР II степени — у 21 (46,6%) детей. 

При ректороманоскопии патологические изменения
не наблюдали. Данные о выраженности клинических проO
явлений синтропной патологии ЖКТ под влиянием лечеO
ния приведены на рисунках 1, 2.

Как видно из приведенного рисунка 1, уже через
неделю после начала терапии отмечался существенный
регресс клинической симптоматики у большинства
больных основной группы. В частности к 14 дню от начаO
ла лечения практически у всех пациентов этой группы
исчезли такие симптомы, как отрыжка, тошнота, изжога.
Отмечено достоверное уменьшение выраженности боли 
в брюшной полости (2,1±0,3 балла в начале лечения 
и 1,2±0,1 балла в конце, соответственно), изменений
консистенции стула (2,4±0,1 балла и 1,1±0,1 через
неделю после начала лечения) и метеоризма (1,6±0,1 и
0,4±0,06 балла). 

Положительный эффект был отмечен уже на 3–4 дни
лечения, что проявилось уменьшением абдоминальной
боли. Для нормализации консистенции стула понадобилO
ся более продолжительный срок лечения. К 7 дню лечеO
ния боль в животе сохранялась лишь у 11 (34,4%), изменеO
ние консистенции стула — у 9 (28,1%) пациентов. 
К 14 дню от начала лечения слабоинтенсивная боль в
животе отмечалась у 4 (12,5%), изменение консистенции
стула у 1 (3,1%), метеоризм у 9 (28,1%) больных. К 28 дню
лечения симптомы заболевания у большинства пациентов
основной группы отсутствовали, только у одного больноO
го отмечалось изменение консистенции стула. 

Подобная динамика наблюдалась и у больных группы
сравнения (рис. 2), однако в некоторых случаях клиничеO
ские манифестации синтропной патологии ЖКТ сохраняO
лись у них на протяжении всего периода лечения, что свиO
детельствует о более низкой клинической эффективности
применяемой терапии. Так, к окончанию курса лечения
боль в животе сохранялась у 2 (7,7%) пациентов, хотя
интенсивность боли значительно уменьшилась с 2,3 балла
до 0,2 балла, в единичных случаях (3,8%) сохранялись
нарушения моторной функции кишечника в виде запора
либо поноса. Ремиссия заболевания была достигнута 
у 23 (88,4%) пациентов, улучшение — у 3 (11,6%).

После окончания курса лечения у больных основной
группы патологических изменений в клинических аналиO
зах крови и мочи, а также существенных изменений биоO
химических показателей не выявлено, что свидетельствуO
ет о безопасности исследуемого препарата. «Иберогаст»
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Рис 3.  В основной группе (в отличие от контрольной) на фоне
снижения внутрижелудочного давления, отмечалось повышение
давления внутрипищеводного. Это свидетельствует о нормали$
зующей активности иберогаста на мотрно$эвукуаторную функ$
цию ЖКТ, а также на тонус нижнего пищеводного сфинктера. 

Рис 4. Увеличение зоны максимального давления в пищеводе
было достоверным только у пациентов основной группы. Это
свидетельствуют о нормализующем влиянии иберогаста на
тонус нижнего пищеводного сфинктера.



ГАСТРОЭНТЕРОЛОГИЯ

165Современная педиатрия  6(46)/2012

хорошо переносится пациентами, побочных эффектов во
время исследования не выявлено.

Электроманометрия пищевода  (рисунок 3, 4) показаO
ла: достоверное увеличение внутрипищеводного давления
(с 28,3 да 35,5 см. вод. Ст)  на фоне снижения — внутрижеO
лудочного (с 13,5 до 13,4;  p<0,01) только в основной групO
пе. Это свидетельствует о нормализующей активности
Иберогаста на моторноOэвакуаторную функцию ЖКТ.
Кроме того, увеличение зоны максимального давления в
пищеводе (с 11,2 до 14,3 мм;  p<0,02) было достоверным
также только у пациентов, принимавших «Иберогаст».
Полученные данные подтверждают большую эффективO
ность терапии пациентов препаратом «Иберогаст», по
сравнению с пациентами группы сравнения.

Выводы

Применение препарата «Иберогаст» в комплексной
терапии синтропной патологии ЖКТ у детей на протяжеO
нии 28 дней достоверно быстрее снижает выраженность и
способствует исчезновению таких симптомов заболеваO
ний, как боль в брюшной полости, изменение консистенO
ции стула, тошнота, изжога, отрыжка, метеоризм, по сравO
нению со стандартной терапией (p<0,05).

Применение препарата «Иберогаст» позволило
быстрее купировать проявления ГЭРБ в виде тошноты,
изжоги и отрыжки. Болевой синдром на фоне лечения
исчез у 65,6% детей к 7 дню, у 87,5% — к 14 дню, консисO
тенция стула нормализовалась у 77,9% к 7 дню, у 96,9% —
к 14 дню, с достижением полной ремиссии к 28 дню от
начала лечения. Препарат хорошо переносится больными
детского возраста, побочных явлений не выявлено.

Электроманометрия пищевода показала достоверное
увеличение максимального давления в зоне нижнего
пищеводного сфинктера (p<0,01) и длины зоны максиO
мального давления (p<0,02) только у пациентов, приниO
мавших препарат «Иберогаст». Полученные данные подO
твердили большую эффективность комплексной терапии,
с включением препарата «Иберогаст» по сравнению с
традиционным лечением.

Таким образом, препарат «Иберогаст» соответствует
принципу многоцелевой терапии и является высокоэфO
фективным и безопасным препаратом для лечения пациO
ентов детского и подросткового возраста с синтропной
патологией желудочноOкишечного тракта — гастроэзофаO
геальной рефлюксной болезнью и синдромом раздраженO
ного кишечника.
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ЛИТЕРАТУРА

ДОСВІД ЗАСТОСУВАННЯ ІБЕРОГАСТУ 

У ДІТЕЙ ІЗ СИНТРОПНОЮ ПАТОЛОГІЄЮ 

ШЛУНКОВО;КИШКОВОГО ТРАКТУ

О.Г. Шадрін, О.М. Платонова, Т.О. Гариничева 

Резюме. Вивчався характер моторики стравоходу за допомогою вну$
трішньо порожнинної манометрії у дітей з гастроезофагеальною
рефлюксною хворобою (ГЕРХ), синдром подразненого кишечнику 
(СПК). Розроблено схеми терапії у дітей з синтропною патологією ШКТ
з включенням «Іберогасту», оцінено ефективність і безпечність їх
застосування. Показано, що застосування препарату «Іберогаст» у віко$
вому дозуванні протягом 28 днів достовірно знижує виразність симпто$
мів синтропної патології ШКТ та дозволяє досягти повної ремісії до кінця
лікування. Обґрунтовано застосування «Іберогасту» для лікування дітей
із синтропною патологією ШКТ — ГЕРХ та СПК.

Ключові слова: гастроезофагеальна рефлюксна хвороба, синдром
подразненого кишечнику, лікування, Іберогаст, діти.

EXPERIENCE OF THE USE OF IBEROGAST 

IN CHILDREN WITH SYNTROPIC PATHOLOGY 

OF GASTRO;INTESTINAL TRACT 

O.G. Shadrin, E.M. Platonova, T.A. Garynycheva

Summary. The character of esophageal motility by the means of intracavitary
manometry in children with gastroesophageal reflux disease (GERD) and irri$
table bowel syndrome (IBS) is studied. The schemes of therapy in children
with gastrointestinal syntropic disorders with the use of «Iberogast» are
developed, evaluated the efficacy and safety of their use. It is shown that the
use of «Iberogast» preparation in the age dosing for 28 days significantly
reduced the severity of syntropic pathology symptoms of gastro$intestinal
tract and allow achieving a complete remission for the end of treatment. The
application of «Iberogast» for the treatment of children with syntropic pathol$
ogy of the gastro$intestinal tract — GERD and IBS is proved.

Key words: gastroesophageal reflux disease, irritable bowel syndrome, treat$
ment, Iberogast, children.
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Вступ

Вірусні інфекції з кишковим синдромом залишаO
ються однією з актуальних проблем у дітей ранO

нього віку. Серед них — ротавірусна інфекція, яка зустріO
чається в усіх країнах і є найбільш частим збудником
важкої діареї зі зневодненням у дітей до 3 років. Даний
збудник є причиною ≈30–50% гастроентеритів, що потреO
бують госпіталізації та інтенсивної регідратації. За даниO
ми літератури, захворюваність дітей першого року життя
на ротавірусну інфекцію невисока, оскільки вони мають
материнські антитіла, що перешкоджають проникненню
вірусу в організм. 

Ротавірусна інфекція — це висококонтагіозна гостра
кишкова інфекція. Згідно з епідеміологічними даними,
відмічається широке розповсюдження ротавірусу в навкоO
лишньому середовищі, і тому можливість інфікування
ним не становить труднощів. Встановлено, що головним
механізмом інфікування дітей ротавірусами є фекальноO
оральний, тобто це хвороба «брудних рук». Ще один віроO
гідний і найбільш розповсюджений шлях зараження —
через воду (річкову, колодязну, водопровідну). РотавіруO
си надзвичайно стійкі до дії фізикоOхімічних чинників та
найбільш широко вживаних дезинфікуючих засобів. Вони
тривало зберігаються на руках, у фекаліях — від кількох
тижнів до 7 місяців, на будьOяких поверхнях у приміщенO
нях лікувальноOпрофілактичних закладів, відділень інтенO
сивної терапії, медичних лабораторій, палат тощо. ЗдеO
більшого саме ці властивості зумовлюють високий ризик
нозокоміального інфікування ротавірусами хворих та
ослаблених дітей в умовах стаціонару. При нозокоміальO
ному поширенні ротавіруси викликають не тільки важкі
дегідратуючі діареї, але й порушують імуногенез, сприяO
ють розвитку вторинного імунодефіциту, патологічної
колонізації умовноOпатогенними бактеріями, що циркуO
люють в стаціонарі, розвитку інфекційних розладів травO
ного каналу, синдрому мальабсорбції.

Пік захворюваності ротавірусною інфекцією припадає
на зимовий період, особливо в період з січня до березня.
Це пов'язано з тим, що, на відміну від інших гострих кишO
кових інфекцій, ротавірус добре переносить низькі темпеO
ратури. 

Погіршення епідеміологічної ситуації в нашій країні,
можливість заносу та поширення ротавірусів в дитячі
колективи та стаціонари вимагають поглибленого вивченO
ня факторів ризику інфікування ротавірусами, особливосO
тей перебігу, застосування швидких та надійних діагносO
тичних тестOсистем, профілактики ротавірусної інфекції. 

Метою роботи є характеристика клінічних проявів та
діагностики ротавірусної інфекції у дітей молодшого віку.

Матеріал і методи дослідження

Під спостереженням перебували 120 пацієнтів з ротаO
вірусною інфекцією віком до 5 років, які знаходились на
стаціонарному лікуванні в інфекційному боксованому
діагностичному відділенні Вінницької ОДКЛ за період
2008–2010 рр. Діагноз ротавірусної інфекції усім пацієнO
там підтверджували за допомогою імунохроматографічO
ного аналізу методом експресOдіагностики з ротавірусним
діагностикумом «Ротатест»; це тест з високою чутливістю
та специфічністю (більше 96%). Традиційно відомі віруO
сологічні та серологічні методи нами були відкинуті як
тривалі і високовартісні. Швидкі тести імунохроматограO
фічного аналізу недорогі, не вимагають спеціального
обладнання, умов застосування та кваліфікації персоналу.
Для здійснення дослідження відбирали спеціальним апліO
катором 0,5 г фекалій дитини у пробірку із буферним
розчином, збовтували її при кімнатній температурі та
поміщали у цю суспензію фекалій стрічку тесту. Облік реO
зультату тесту проводили, згідно з інструкцією, через 
10 хвилин. Якщо результат був негативний, то на білій
центральній ділянці тесту імунохроматографічного аналіO
зу з'являлась одна лінія рожевого кольору (контрольна
лінія). Негативний результат свідчив про відсутність
ротавірусів у фекаліях дитини. Поява двох ліній рожевого
кольору (контрольної лінії та лінії результату) на білій
центральній зоні тесту імунохроматографічного аналізу
засвідчувала позитивний результат, тобто наявність у
зразках фекалій ротавірусів. Нами дана висока позитивна
оцінка даному методу виявлення ротавірусів, що допомаO
гає вчасно і швидко підтвердити попередній діагноз. Усім
пацієнтам проведені загальноклінічні, біохімічні, бактеO
ріологічні обстеження, УЗД органів черевної порожнини,
ЕКГ, консультативні огляди ЛОРOлікарем та гастроентеO
рологом. Інші обстеження проводились за показаннями.

Результати дослідження та їх обговорення

Загальний стан пацієнтів при поступленні в стаціонар,
у яких було діагностовано ротавірусну інфекцію, оцінюO
вався як важкий (81%) та середньоважкий (29%), переO
важно за рахунок швидкого зневоднення організму та
розвитку ексикозу. Важкий загальний стан в середньому
тривав впродовж 3±1,2 діб. Більша половина пацієнтів з
ротавірусною інфекцією, які поступили на стаціонарне
лікування у Вінницьку ОДКЛ, попередньо лікувались

ОСОБЛИВОСТІ КЛІНІЧНОГО ПЕРЕБІГУ ТА СУЧАСНА
ДІАГНОСТИКА РОТАВІРУСНОЇ ІНФЕКЦІЇ У ДІТЕЙ
МОЛОДШОГО ВІКУ
Г.І. Мантак, І.В. Сторожук, І.І. Андрікевич, І.П. Довгошиєнко, Л.О. Ющенко, Т.О. Сауленко*, Г.Г. Однорогова*
Вінницький національний медичний університет ім. М.І. Пирогова

*Вінницька обласна дитяча клінічна лікарня

УДК:616O071:616.9:616.34O002.191:613.953.

Резюме. Проведено клінічне дослідження 120 дітей молодшого віку з ротавірусною інфекцією, які знаходились на
стаціонарному лікуванні в інфекційному боксованому діагностичному відділенні Вінницької обласної дитячої клінічної
лікарні. Ідентифікацію вірусу проводили за допомогою високочутливого, специфічного, швидкого (10 хвилин) та
простого у використанні cito-тесту імунохроматографічного аналізу. Ротавірусна інфекція у дітей молодшого віку
переважно мала важкий перебіг. У клінічній картині ротавірусної інфекції переважали: інтоксикація, гемодинамічні
розлади, гастроінтестинальні порушення, катаральні явища, дегідратація різного ступеня важкості.
Ключові слова: діти, ротавірусна інфекція, клініка, діагностика.
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амбулаторно (45%) або в районних стаціонарах області
(16% хворих). Близько третини пацієнтів поступили в
стаціонар за терміновими показаннями в перші 24 години
від початку захворювання. 

Клінічні прояви ротавірусної інфекції характеризуO
вався гострим початком у 28,7% випадків. У 71,3% хворих
відмічали поступовий розвиток інфекційного процесу
протягом 2–4 діб. Батьки 9% пацієнтів чітко відмічали
обтяжений епідеміологічний анамнез по ротавірусній
інфекції (контакт своєї дитини з хворим, що переніс ротаO
вірусну інфекцію). Це підтверджує думку про можливість
виділення ротавірусу клінічно здоровими індивідуумами,
які перенесли ротавірусну інфекцію. Більшість батьків
заперечували контакт з інфекційними хворими впродовж
останніх трьох тижнів до поступлення в стаціонар. Нами
відмічено, що у 6% пацієнтів на ротавірусну інфекцію захO
воріли дорослі члени сім'ї (вже після того, як дитина
поступила в стаціонар), в деяких з них хвороба мала важO
кий перебіг і вимагала стаціонарного лікування. Тому ми
підтримуємо основні вимоги до попередження ротавірусO
ної інфекції: при її виникненні в сім'ї потрібно ізолювати
хворого, забезпечити його індивідуальним посудом, рушO
ником, регулярно та ретельно мити руки; ротавірус швидO
ко гине при кип'ятінні, тому питну воду потрібно обов'язO
ково кип'ятити.

Ранніми та найчастішими клінічними проявами ротаO
вірусної інфекції були прояви інтоксикаційного синдрому
різного ступеня важкості. Так, гіпертермія (вище 38°С)
відзначалась у 93% пацієнтів (приблизно у третини темпеO
ратура варіювала в межах 39–40°С) зі значним відсотком
наявності «блідої» гіпертермії. Середня тривалість періоду
лихоманки становила 2±1,4 доби. Максимальні значення
температурної реакції мали місце в першуOдругу добу
перебування в стаціонарі. У більшості дітей спостерігаO
лись млявість, слабкість, зниження тонусу м'язів, мляве
ссання або відмова від їжі та вживання рідини, сонливість,
періодична вередливість та неспокій. У дітей першого року
життя нерідко відмічались сухість шкіри та слизових обоO
лонок, западання великого тім'ячка. При загальному огляO
ді відмічали наявність гемодинамічних розладів (блідість
шкіри та слизових різного ступеня, нерідко із сіруватим
відтінком, мармуровість шкірних покривів), у 77% пацієнO
тів. У 18% пацієнтів на тлі токсикозу з ексикозом відмічеO
но значний акроціаноз. У 21% пацієнтів гемодинамічні
розлади супроводжувались порушенням серцевої діяльноO
сті (тахікардією, приглушенням серцевих тонів). 

Пріоритетним місцем пошкоджувальної дії ротавірусу
нами відмічений шлунковоOкишковий тракт. Одним із
провідних симптомів ротавірусної інфекції була діарея,
яку відзначали у 98 пацієнтів. З перших днів її відзначали
у 77 хворих, в більш пізні строки — у 22 хворих. ВипорожO
нення були рідкі, жовтого або коричневого кольору, які в
наступні дні могли змінюватись на жовтоOзелені. Інколи у
дітей першого року життя випорожнення бути майже безO
барвними. Частота випорожнень варіювала від 3–4 до
10–14 разів на добу, у 5 випадках частота випорожнень
впродовж доби була 20 разів. Середня тривалість діарейO

ного синдрому становила 8±2,8 доби. Водянистими випоO
рожнення були протягом 5±1,3 доби. Часто в калі відмічаO
ли слиз та неперетравлені грудочки. Поряд з діареєю у
більшості дітей з ротавірусною інфекцією мали місце біль,
здуття та буркотіння у животі. 

Провідними симптомами ротавірусної інфекції були
гастроінтестинальні розлади: нудота, зригування, блюванO
ня, незасвоєння ентерального харчування, які відмічали у
61% пацієнтів. У 48,6% хворих гастроінтестинальні поруO
шення з'являлись в першу добу захворювання, інколи
випереджаючи появу діареї або розвивались одночасно з
нею. У більшості випадків блювання було 1–4Oразове,
лише 9% пацієнтів мали багаторазове блювання.

Ротавірусна інфекція часто супроводжувалась симO
птомами гострого респіраторного захворювання, але здатO
ність ротавірусів до розмноження в слизовій дихальних
шляхів сумнівна. Нами спостерігалась наступна клініка
ураження дихальних шляхів: закладеність носа, слизові
виділення з носових ходів, біль та дертя в горлі, головний
біль. Симптоми ураження верхніх дихальних шляхів
могли випереджати симптоми ураження шлунковоOкишO
кового тракту, як це відмічалось у 23% випадків, або нашаO
ровуватись на симптоми ротавірусної інфекції (39%
пацієнтів). 

Нами відмічено, що на початку захворювання у переO
важної кількості хворих в загальному аналізі крові мали
місце наступні зміни: прискорена ШОЕ, помірний лейкоO
цитоз або нормальна кількість лейкоцитів зі зрушенням
лейкоформули вліво, які на тлі лікування могли змінюваO
тись на абсолютний чи відносний лімфоцитоз. У 57,9%
пацієнтів ротавіруси визначались в асоціації з умовноOпаO
тогенними бактеріями: Staphylococcus, E. coli, Proteus,
Citrobacter, Kl. pneumonie E. aerogenes. У 12,9% пацієнтів
виявлено гриби роду Candida albicans.

Усі наші пацієнти з ротавірусною інфекцією були
виписані з одужанням на 5–9 добу від початку лікування.

Висновки

Для специфічної діагностики ротавірусної інфекції та
вірусологічного моніторингу у дітей доцільно використоO
вувати швидкі тести на основі імунохроматографічного
аналізу. Тести прості у застосуванні, не вимагають спеO
ціального обладнання та спеціальних умов для проведенO
ня, характеризуються високою чутливістю та специфічніO
стю (понад 96%), дозволяють отримати надійний якісний
результат за 10 хвилин.

Особливістю ротавірусної інфекції у дітей молодшого
віку є важкий перебіг захворювання з симптомами інтокO
сикації, діареї, блювання, катаральних явищ, дегідратації
І–ІІІ ступеня. На тлі ротавірусної інфекції має місце актиO
вація умовноOпатогенної флори, що в подальшому потреO
бує корекції та контролю виявлених порушень.

На нашу думку, перспективою для подальших досліO
джень є виявлення здатності формування госпітальних
штамів ротавірусів та вивчення резистентності їх до найO
більш поширених дезинфікуючих розчинів і антисептиO
ків, які застосовуються у дитячих стаціонарах.
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ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКОГО ТЕЧЕНИЯ И

СОВРЕМЕННАЯ ДИАГНОСТИКА РОТАВИРУСНОЙ

ИНФЕКЦИИ У ДЕТЕЙ МЛАДШЕГО ВОЗРАСТА

Г.И. Мантак, И.В. Сторожук, И.И. Андрикевич, И.П. Довгошиенко, 
Л.А. Ющенко, Т.А. Сауленко, Г.Г. Однорогова

Резюме. Проведено клиническое обследование 120 детей младшего воз$
раста с ротавирусной инфекцией, которые находились на стационарном
лечении в инфекционном боксированном диагностическом отделении
Винницкой областной детской клинической больницы. Идентификацию
вируса проводили с помощью высокочувствительного, специфичного,
быстрого (10 минут) и простого в использовании cito$теста иммунохро$
матографического анализа. Ротавирусная инфекция у детей младшего
возраста преимущественно имела тяжелое течение. В клинической кар$
тине ротавирусной инфекции преобладали: интоксикация, гемодинами$
ческие расстройства, гастроинтестинальные нарушения, катаральные
явления, дегидратация разной степени тяжести.

Ключевые слова: дети, ротавирусная инфекция, клиника, диагностика.

PECULIARITIES CLINICAL COURSE 

AND MODERN DIAGNOSTICS 

OF ROTAVIRUS INFECTION IN YOUNG CHILDREN

G.I. Mantak, I.V. Storozhuk, I.I. Аndrikevych, I.P. Dovgoshyenko, 
L.O. Yushchenko, Т.O. Saulenko, G.G. Odnorogova 

Summary. Is spent clinical inspection of 120 children of junior age with a
rotavirus infection, which were on stationary treatment in the infectious diag$
nostic department of the Vinnitsa regional child's clinical hospital.
Authentication of virus was conducted by the highly sensitive, specific, rapid
(10 minutes) and simple in the use cito$test of immunokhromatografic analy$
sis. Rotavirus infection in young children had heavy flow of illness. In the
clinical picture of rotavirus infection are dominated such intoxication, hemo$
dynamic disorders, gastrointestinal disorders, catarrhal phenomena, dehy$
dration of different degree of weight. 

Key words: children, rotavirus infection, clinic, diagnostics.

Зачатие детей в пробирке и время года: 
обнаружена связь 

Тысячи женщин ежегодно становятся матерями
благодаря процедуре экстракорпорального оплодотвоO
рения, однако на ее эффективность могут влиять самые
различные факторы — включая и погоду за окном лабоO
ратории.

Вспомогательные репродуктивные технологии
стали почти обыденным явлением — практически в
любой стране есть несколько клиник, сотрудники котоO
рых помогают обрести радость материнства многим
женщинам. Однако эффективность таких процедур все
еще недостаточно высока — она редко превышает 50% и
зависит от влияния очень многих факторов.

По этой причине открытие индийских ученых имеет
большое значение, так как позволяет повысить шансы
на наступление беременности и рождение ребенка с
помощью простого смещения во времени даты предпоO
лагаемого зачатия с помощью таких технологий.

Сотрудники центра репродуктивной медицины в
индийском городе Хайдарабад (Kamineni Fertility CenO

ter in Hyderabad, India) анализировали результаты 
10 ранее выполненных исследований посвященных
результативности процедур ЭКО и другой распростраO
ненной методики — внутриплазматической инъекции
сперматозоида.

Они обнаружили, что результативность обеих
репродуктивных технологий в значительной мере завиO
села от времени года. Так, летом беременность у пациO
енток наступала в среднем лишь в 18% случаев, зимой —
в 21%, а наиболее высокими эти показатели были весO
ной (27%) и осенью: успехом заканчивались в среднем
24% попыток.

«Возможно, негативное влияние на результаты
использования вспомогательных репродуктивных техO
нологий оказывали такие факторы как высокая загрязO
ненность воздуха летом и дефицит солнечного света
зимой», — полагает руководитель исследования проO
фессор Шрисайлеш Виттхала (Srisailesh Vitthala).

Источник: http://medexpert.org.ua
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Введение

Заболевания полости рта относятся к группе наибоO
лее распространенных среди детского и взрослого

населения [1]. Особую социальную группу составляют
школьники старших классов, учащаяся молодежь, котоO
рой присуще нарушение питания, режима труда и отдыха.
Анализ структуры стоматологической патологии показал,
что наиболее часто у студенческой молодежи встречается
кариес зубов — 98–100% обследованных, доля пациентов
с множественным кариесом (более 5 пораженных зубов)
составляет 90%. Заболевания тканей пародонта занимают
второе место по частоте и распространенности среди
общего числа стоматологических заболеваний, при этом
заболеваемость гингивитом и пародонтитом достигает
80–100% [2]. Среди молодежи в возрасте 15–18 лет, по
данным различных авторов, распространенность заболеO
ваний пародонта составляет 96,6% [3]. 

Большинство исследователей придерживается того
мнения, что микробный фактор, который в клинике приO
равнивается к зубной бляшке или биопленке, является
главным в этиологии заболеваний пародонта [4]. При увеO
личении массы биопленки, отсутствии механической
очистки зуба, создаются благоприятные условия для увеO
личения бактериальной инвазии и развития воспалительO
ного процесса в тканях пародонта. Поэтому для успешной
профилактики и терапии заболеваний тканей пародонта
необходимо проведение профессиональной гигиены
полости рта [5]. Согласно современным представлениям,
профессиональная гигиена полости рта — это регулярный
комплекс мероприятий, который проводится стоматолоO

гом и направлен на предупреждение развития кариеса и
заболеваний пародонта, включает в себя профессиональO
ную чистку зубов, контролируемую индивидуальную
гигиену полости рта, использование минерализующих
средств. 

Согласно мнению авторов, существует определенный
алгоритм процедуры удаления зубных отложений, котоO
рый включает в себя следующие пункты: 

1. Антисептическая обработка полости рта.
2. Проведение при необходимости местного аппликаO

ционного обезболивания.
3. Удаление минерализованных надO и поддесневых

зубных обложений.
4. Финишная полировка поверхностей.
5. Флюоризация поверхностей [5]. 
В литературе присутствуют сообщения о высокой стеO

пени травматизации маргинальной части десны при проO
ведении процедуры удаления зубных отложений, а также
о том, что данное воспаление в тканях пародонта сохраняO
ется в течение определенного времени после проведения
процедуры [6]. 

Комплексное лечение больных пародонтитом напраO
влено на устранение воспалительного процесса в тканях
пародонта с восстановлением функциональных свойств
элементов соответствующих тканей. Для решения данной
задачи врачу предоставлен широкий выбор фармакологиO
ческих препаратов, а также некоторые виды физиотераO
пии. В частности, авторами установлена высокая эффекO
тивность поляризованного света аппарата БИОПТРОН в
комплексном лечении генерализованного пародонтита [7]. 

ФОТОДИНАМИЧЕСКАЯ ТЕРАПИЯ 
В КОМПЛЕКСЕ МЕРОПРИЯТИЙ 
ПРОФЕССИОНАЛЬНОЙ ГИГИЕНЫ 
ПОЛОСТИ РТА
Л.С. Кривенко, А.С. Огурцов 
Харьковский национальный медицинский университет

Резюме. Были обследованы пациенты в возрасте 17 лет, проведена профессиональная гигиена полости рта двумя способами:
по стандартной схеме и с применением фотодинамической терапии. Изменения в гигиеническом статусе были выявлены
незначительные, в то время как степень воспаления тканей пародонта значительно отличалась.
Ключевые слова: профессиональная гигиена полости рта, фотодинамическая терапия.

Рис.1. До проведения профессиональной гигиены
традиционным способом

Рис.2. После проведения профессиональной гигиены
традиционным способом, выраженная кровоточивость и
воспаление маргинальной части десны



Целью нашего исследования явилась сравнительная
оценка эффективности традиционного алгоритма провеO
дения мероприятий профессиональной гигиены и комO
плекса мероприятий профессиональной гигиены с
использованием фотодинамической терапии.

Материал и методы исследования

Для обследования было отобрано 129 пациентов в возO
расте 17 лет. Для изучения степени воспаления тканей
пародонта до и после профессиональной гигиены нами
был использован папилярноOмаргинальноOальвеолярный
индекс (РМА) в модификации Парма, для оценки гигиO
ены полости рта был использован индекс Грин—ВерO
милиона. Для субъективной оценки пациентами степени
травматизации десны было проведено анкетирование. 

Профессиональная гигиена была проведена 40 пациO
ентам. 20 пациентов составили контрольную группу, в
которой профессиональная гигиена проводилась по станO
дартной схеме. Данная схема включала антисептическую
обработку полости рта 0,05% раствором хлоргексидина
биглюконата, удаление минерализованных наддесневых и
поддесневых отложений при помощи ультразвука, сглаO
живание поверхности корня при помощи зоноспецифиO
ческих кюрет, полировка поверхности зуба при помощи
абразивной пасты и циркулярных, конических щеточек 
(рис. 1, 2).

Основную группу составили 20 пациентов, которой,
помимо стандартных мероприятий профессиональной
гигиены, были добавлены два сеанса фотодинамической
терапии. Нами был использован аппарат БИОПТРОНO
компакт, в соответствии с рекомендациями производитеO
ля методика включала аппликацию геля фотодитазина на
5 мин на область десны, орошение зоны препаратом
Оксиспрей и световое воздействие через красный фильтр
длительностью 2 мин, количество сеансов — 2.

Результаты исследования и их обсуждение

Анкетирование пациентов показало, что кровоточивость
десен до проведения профессиональной гигиены у себя отмеO

чали 37% опрошенных. В контрольной и основной группе
были различия во времени, необходимом для купирования
неприятных ощущений после проведения комплекса мероO
приятий, связанных с удалением зубных отложений, таких
как зуд, кровоточивость десен. Так, в контрольной группе
неприятные ощущения сохранялись в течение 7 дней и более,
а в опытной группе проходили через 2–3 дня. Субъективные
улучшения состояния десен (уменьшение кровоточивости,
боли десен) в контрольной группе отмечали 72% опрошенO
ных, а в опытной группе — 93% опрошенных студентов. 

Анализ результатов гигиенического состояния полоO
сти рта показал, что до проведения профессиональной
гигиены у пациентов индекс гигиены по Грин—ВерO
милиону был равен 1,91±0,05, что в клинике оценивается
как неудовлетворительный уровень гигиены. Индекс
РМА=19,1%±0,4, что соответствует легкой степени гингиO
вита. В контрольной группе после проведенных мероO
приятий мы отметили улучшение гигиены полости рта,
индекс гигиены по Грин—Вермилиону — 0,8±0,05, в
основной группе также произошла нормализация гигиO
енического состояния, индекс гигиены — 0,6±0,05. СтеO
пень воспаления в тканях пародонта отличалась в конO
трольной и опытной группе, в контрольной группе индекс
РМА=12%±0,4, тогда как в основной группе индекс
РМА=3%±0,4, что говорит о практически полной ликвиO
дации воспалительных явлений в тканях пародонта при
введении в стандартную схему профессиональной гигиO
ены фотодинамической терапии. 

Выводы

Проведение комплекса профессиональной гигиены
привело к улучшению гигиенического статуса полости
рта пациентов в обеих группах. В то же время проявления
воспалительных изменений в тканях пародонта, связанO
ных с проведением профессиональной гигиены, при
использовании фотодинамической терапии уменьшались
в более короткий срок. Это является предпосылкой для
более детального изучения фотодинамической терапии в
комплексе мероприятий профессиональной гигиены.
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ФОТОДИНАМІЧНА ТЕРАПІЯ У КОМПЛЕКСІ ЗАХОДІВ

ПРОФЕСІЙНОЇ ГІГІЄНИ ПОРОЖНИНИ РОТА

Л.С. Кривенко, О.С. Огурцов 

Резюме: Були обстежені пацієнти віком 17 років, проведена професійна
гігієна двома методами: за стандартною схемою та з використанням
фотодинамічної терапії. Зміни у гігієнічному статусі були незначними, у
той час як ступінь запалення тканин пародонту значно відрізнявся.

Ключові слова: професійна гігієна порожнина рота, фотодинамічна
терапія.

PHOTODYNAMIC THERAPY IN COMPLEX 

OF PROFESSIONAL HYGIENE PROCEDURE

L. Krivenko, O. Ogurtsov 

Summary. Patients in age of 17 were observed. Professional hygiene was
performed by two methods: standard method and using photodynamic ther$
apy. There was not a big difference in hygienic status, but inflammation in
parodontal tissues differed a lot.

Key words: professional hygiene of oral cavity, photodynamic therapy.
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Вступ

Висока поширеність стоматологічних хвороб у
дітей, підвищений ризик їх впливу на соматичне

здоров'я вимагають розробки та впровадження нових
методик профілактики та лікування основних стоматолоO
гічних захворювань. Зокрема не втрачає актуальності
проблема попередження та лікування карієсу, як молочO
них, так і постійних зубів. Попри те, що в останні десятиO
річчя розробці нових методик діагностики, лікування та
профілактики карієсу та його ускладнень у дітей було
присвячено багато наукових досліджень, захворюваність
на карієс продовжує зростати, а якість надання стоматоO
логічної допомоги дітям залишається невисокою. Часто
навіть досвідчені лікарі мають труднощі в діагностиці стоO
матологічних захворювань у дітей, виборі тієї чи іншої
методики лікування залежно від стадії розвитку зубоOщеO
лепної системи, стоматологічного та соматичного статусу
та можливості співпраці з дитиною та батьками. Ці фактоO
ри суттєво впливають на прогноз лікування, а можливість
психологічної співпраці з дитиною відбивається на якості
та обсязі лікувальних заходів. Водночас визначальною
рисою характеру дитини є лабільність її емоцій та негоO
товність до стоматологічних втручань в різні періоди
дитинства, відчуття емоційної напруги, страху [1,3,5,8].
На жаль, перша зустріч дитини із стоматологом часто
супроводжується больовими відчуттями, які накладаютьO
ся на природні відчуття страху перед невідомим, яким є
найпростіші стоматологічні маніпуляції та звичайні
інструменти [3,5]. Очікування болю від стоматологічних
маніпуляцій формується в ранньому дитинстві і надалі
важко піддається корекції, що призводить до неефективO
ного знеболювання та повної відмови від лікування в майO
бутньому [2,7,15].

Виходячи з цього, в багатьох випадках лише загальне
знеболювання стає єдино можливим видом анестезії.
Крім пацієнтів з виразними психогенними реакціями,
проведення загального знеболювання при стоматологічO
ній санації потребують інші категорії дітей. Визначення
показань до проведення наркозу для стоматологічної
санації часто буває складним для лікаряOстоматолога.
Крім того, розвиток сучасної амбулаторної анестезіології
дозволяє значно розширити діапазон діагностичних маніO
пуляцій, оперативних втручань, лікувальних заходів, що
здійснюються в поліклініці [10,13,14]. Правильна органіO
зація анестезіологічного забезпечення в амбулаторних
умовах значно знижує ризик виникнення побічних явищ
та ускладнень. Водночас лише окремі дослідження чітко
визначають показання до проведення санації під загальO
ним знеболюванням в амбулаторних умовах, але часто без
урахування віку дитини, її соматичного статусу, періоду
розвитку зубоOщелепової системи [4,8,9,12].

Метою даної роботи стало визначення та узагальненO
ня показань до проведення загального знеболювання для
стоматологічної санації у дітей, що ґрунтуються на даних
літератури і власних дослідженнях.

Матеріали і методи

Проаналізовано показання до проведення наркозу у
648 дітей, які звернулись з метою стоматологічної санації
в амбулаторних умовах у 2006–2011 рр. 

Всі діти були розподілені на 4 групи. Першу групу склаO
ли 280 дітей раннього віку (1–3 роки) — 196 хлопчиків та 
84 дівчинки; у 2Oгу групу увійшли 266 дітей дошкільного
віку (4—6 років) — 178 хлопчиків та 88 дівчаток; 3Oю групу
склали 76 дітей молодшого шкільного віку (7–9 років) — 
34 хлопчики та 42 дівчинки; 4Oу групу склали 26 підлітків
(10–12 років) — 18 хлопців і 8 дівчат (табл. 1).

АНАЛІЗ ПОКАЗАНЬ ДО ЗАГАЛЬНОГО ЗНЕБОЛЮВАННЯ
В АМБУЛАТОРНИХ УМОВАХ ДЛЯ ПРОВЕДЕННЯ
СТОМАТОЛОГІЧНОЇ САНАЦІЇ У ДІТЕЙ
Г.М. Солонько 
Львівський національний медичний університет ім. Данила Галицького

Резюме. Проведено аналіз показань до загального знеболювання у дітей при стоматологічній санації. Всього за період
2006–2011 рр. обстежено і сановано 648 дітей У всіх випадках наркоз був єдино можливим способом знеболення. Інтенсивність
карієсу в обстежених дітей становила понад 8 зубів, вони вимагали не тільки пломбування, але й ендодонтичного лікування, 
а також видалення. Автори чітко розподілили усі показання для проведення загального знеболювання у дітей на
загальносоматичні і стоматологічні та визначили їхню питому вагу у загальному складі показань. Виявилося, що переважна
кількість дітей мали як соматичні, так і стоматологічні показання для проведення наркозу для стоматологічної санації, які
повинні визначатися спільно антестезіологом і стоматологом. Чітке визначення показань до проведення наркозу дозволить
мінімізувати ризик анестезіологічного забезпечення і стоматологічного втручання та надати стоматологічну допомогу усім
дітям, що її потребують.
Ключові слова: діти, загальне знеболювання, стоматологічна санація.

Таблиця 1
Віко;статева структура пацієнтів, яким проведено санацію 

під загальним знеболюванням в амбулаторних умовах



Всі пацієнти були обстежені стоматологом та анестеO
зіологом. У них було діагностовано множинний карієс,
загальне знеболювання було єдино можливим способом
анестезії для проведення санації ротової порожнини.
Обгрунтуванням для проведення наркозу при санації
ротової порожнини стала неможливість виконання стомаO
тологічних втручань під місцевою анестезією або без неї,
повна відсутність контакту з пацієнтом. Відбір пацієнтів
та оцінка ступеня ризику знеболювання при амбулаторO
ному стоматологічному лікуванні є основою безпеки.
Враховували, що передопераційні вимоги до загального
знеболювання в амбулаторних умовах такі ж, як і до госO
піталізованих пацієнтів. Стандартними вимогами були:
збір анамнезу та фізикальне обстеження дитини, провеO
дення відповідних лабораторних тестів, достатній період
післяопераційного спостереження [6,11].

Обов'язковою була письмова інформована згода батьO
ків або опікунів дитини на проведення загального знеболюO
вання та заповнення розробленої нами анестезіологічної
анкети. Крім соматично здорових дітей з анестезіологічO
ним ризиком по АSA I, наркоз проведено 94 (14,5%) дітям
із супутньою патологією (ASA II): ДЦП, синдром Дауна,
аутизм, фенілкетонурія, бронхіальна астма, пієлонефрит,
пролапс мітрального клапана, лейкемія, гідроцефалія,
ліпоїдоз, цукровий діабет, стан після ЧМТ, наявність
водія ритму (кардіостимулятора) тощо. У всіх дітей покаO
зання до проведення наркозу визначались спільно стомаO
тологом та анестезіологом після збору анамнезу, визнаO
чення стоматологічного статусу та додаткового обстеженO
ня. Враховували також, що специфіка амбулаторного приO
йому відбивається на визначенні показань до стоматолоO
гічної санації під загальним знеболюванням, дещо звуO
жуючи їх. У результаті було виділено наступні групи
дітей, що мають стоматологічні та загальносоматичні
показання для проведення загального знеболювання:

I. Загальносоматичні показання:
1. Діти віком до 3Oх років.
2. Діти будьOякого віку з психоемоційною збудливіO

стю, з непереборним страхом перед лікуванням.
3. Діти з вадами розвитку та захворюваннями ЦНС,

які супроводжуються зниженням інтелекту (хвороба
Дауна, ДЦП, олігофренія, родова травма, гідроцефалія,
епілепсія, підвищена судомна готовність).

4. Діти із соматичними захворюваннями, перебіг яких
може змінитись під час стоматологічного лікування (вроO
джені та набуті вади серця — в стадії компенсації, бронхіO
альна астма, цукровий діабет).

5. Діти з алергічною реакцією на місцеві анестетики,
схильністю до алергічних реакцій, анафілактичним
шоком чи набряком Квінке в анамнезі.

6. Діти із схильністю до втрати свідомості.
7. Неможливість носового дихання (наприклад, наявO

ність аденоїдів).
II. Стоматологічні показання:

1. Діти дошкільного та молодшого шкільного віку з
множинним ускладненим карієсом, лікування яких вимаO
гає численних відвідувань.

2. Діти з досвідом неуспішного лікування.
3. Пацієнти, що потребують травматичних втручань

(наприклад, множинне видалення зубів, френулотомія).
4. Гострі гнійні запальні процеси (абсцес, флегмона,

остеомієліт).
5. Діти з вираженим блювотним рефлексом, підвищеною

салівацією, макроглосією, обмеженим відкриванням рота.
6. Неефективність місцевої анестезії.
III. Бажання батьків провести дитині лікування під

наркозом при відсутності протипоказань.
Крім того, нами були враховані відносні протипокаO

зання до проведення загального знеболювання, що стоO
суються наступних захворювань та станів у дитини
[4,6,7,8]:

1. Гострі інфекційні захворювання, у тому числі госO
трий герпетичний стоматит.

2. Гострі захворювання печінки та нирок.
3. Декомпенсовані вади серця.
4. Декомпенсована форма цукрового діабету.
5. Важкі форми рахіту.
6. Пневмонія.
7. Бронхіальна астма в нападовий період.
8. Анемія (рівень гемоглобіну менше за 100 г/л), тромO

боцитопенія (рівень тромбоцитів менший за 120 000/мкл).
9. Патологічне ожиріння з гемодинамічними та респіO

раторними проблемами.
10. Повний шлунок.
Усім дітям лікування проводилось під тотальною внуO

трішньовенною анестезією (total intravenosus anaеsthesia)
з використанням гіпнотика ультракороткої дії пропофола.
Обов'язковим був стандартний моніторинг пацієнта під час
наркозу (ЕКГ, неінвазивне вимірювання АД, частоти
дихання, пульсу, рівня сатурації крові, термометрія). У всіх
пацієнтів наркоз перебігав гладко із стабільною гемодинаO
мікою; функції ЦНС відновлювались в середньому протяO
гом 30 хвилин, а через 1 годину діти відпускались додому
під спостереження батьків з можливістю телефонного
контакту з лікуючим лікарем та анестезіологом.

Результати дослідження та їх обговорення

Аналізуючи структурний склад дітей, яким було проO
ведено санацію ротової порожнини під наркозом, ми встаO
новили, що серед всіх дітей переважну більшість склали
діти віком 1–3 роки — 280 чоловік (43,2%), причому кільO
кість хлопців цього віку у понад вдвічі перевищувала
кількість дівчат — 196 (70,0%) і 84 (30,0%) відповідно. У
решти дітей показання до проведення загального знебоO
лювання визначались загальносоматичним та психологічO
ним станом, а також стоматологічним статусом. Причому
слід зазначити, що у значної кількості дітей показання до
проведення наркозу визначались одночасно кількома
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факторами, що підтверджує правильність рішення лікарів
про проведення загального знеболювання для виконання
стоматологічної санації. 

Далі ми визначили питому вагу різних факторів, що
впливають на прийняття рішення про проведення загальO
ного знеболювання різним категоріям дітей із соматичниO
ми показаннями (табл. 2). Найбільшу групу серед дітей
всіх вікових груп склали діти із вагомим психологічним
фактором — непереборним страхом перед лікуванням — їх
серед обстежених дітей було 318 (49,07%), причому хлопO
ців у понад двічі більше, ніж дівчат, — 213 та 105 відповідO
но. Абсолютно всі діти у віці 1–3 роки мали множинний
карієс (а їх 280 — 43,2% від загальної кількості дітей) та
отримали стоматологічне лікування під наркозом. ПриO
вертає увагу, що серед санованих під наркозом виявилось
досить багато дітей із обтяженим алергологічним анамнеO
зом — 158 (24,3% від усіх дітей), причому 34 (21,52%) з
них стояли на обліку у алерголога з приводу бронхіальної
астми — 20 хлопчиків та 14 дівчаток.

У визначенні показань до санації ротової порожнини
під загальним знеболенням у дітей вагоме значення має
також стоматологічний статус дитини. Тому ми вважали за
необхідне проаналізувати показання до наркозу у дітей за
стоматологічними критеріями (табл. 3). Як видно з таблиці
3, всі діти мали множинний карієс з інтенсивністю ураженO
ня від 8 зубів у дітей 1–3 років до 12 зубів у дітей дошкільO
ного віку. Із 368 дітей від 4 до 12 років 296 (80,43%) мали
досвід неуспішного попереднього стоматологічного лікуO
вання, причому хлопчиків з таким досвідом значно більше,
ніж дівчаток, — 202 та 94 відповідно. Неуспішне попереднє
лікування, як правило, пов'язане із неможливістю налагоO
дження співпраці із дитиною попереднім лікуючим лікаO
рем. Часто батьки звертаються по стоматологічну допомогу
до лікаря, який не є дитячим стоматологом і не має досвіду
спілкування з дітьми та навиків їх психологічної підготовO
ки до стоматологічного лікування. Також є випадки відO
строчення батьками першого візиту дитини до стоматолога
(«поки нічого не болить») та подальшого звертання до
будьOякого лікаря ургентно для надання невідкладної допоO
моги з приводу ускладненого карієсу, що призводить до
вимушених насильних дій та болючих маніпуляцій щодо
дитини. Все це призводить до виникнення виразних стреO
сових ситуацій, відмови дитини від подальшого стоматолоO
гічного лікування, великої кількості неуспішних візитів,
неможливості налагодити співпрацю та довіру до лікаря. 
У такому випадку лише загальне знеболювання стає єдино
можливим для проведення стоматологічної санації та знятO
тя стресових ситуацій у дитини та батьків.

Достатньо велику групу склали пацієнти, які потребуO
вали травматичних втручань під час стоматологічної санаO
ції, таких як множинне видалення зубів із ускладненим
карієсом. Пацієнтів з показаннями до видалення 2Oх та
більше зубів було 282, що склало 43,51% із всіх дітей 
(190 хлопчиків та 92 дівчинки).

Гострі гнійні запальні процеси щелеповоOлицевої
ділянки у дітей — це підстава для проведення ургентного

втручання під загальним знеболенням. При діагностуO
ванні у дитини абсцесу, флегмони, остеомієліту суттєво
порушується загальний стан, тому оперативне втручання
проводиться лише в умовах щелеповоOлицевого стаціонаO
ру з госпіталізацією пацієнтів. В амбулаторних умовах
підставою для невідкладного лікування дитини під
загальним знеболенням для нас був гострий одонтогенO
ний періостит, загострення хронічного періодонтиту, в
окремих випадках — гострий пульпіт з виразним больоO
вим синдромом. 

Третині пацієнтів — 206 (31,79%) — було проведено
ургентне втручання під загальним знеболенням. Слід заO
значити, що переважно всі вони були у віці до 6Oти років —
156 дітей із 206 (75,72%), інші 50 (24,28%) дітей входили
у вікову групу молодших школярів. На нашу думку, виниO
кнення невідкладних ситуацій у дошкільнят переважно
пов'язане із пізнім звертанням батьків по стоматологічну
допомогу, невисокою поінформованістю їх щодо профіO
лактики карієсу та важливості лікування молочних зубів,
упередженого ставлення до використання загального знеO
болювання для стоматологічної санації, а також із відсутO
ністю анестезіологічних кабінетів у стоматологічних
закладах державної форми власності.

Щодо анатомоOфізіологічних перешкод для здійсненO
ня стоматологом своїх лікувальних дій, таких як виразний
блювотний рефлекс у дитини, підвищена салівація, макO
роглосія, обмежене відкривання рота, то всі вони переваO
жали у дітей із вродженими вадами розвитку, захворюO
ваннями ЦНС, що характеризуються зниженням інтелекO
ту. Всього таких дітей було 38 (з них 34 із вадами розвитO
ку та захворюваннями ЦНС), що склало 5,86% від усіх
дітей. Лише робота в умовах наркозу дозволить стоматоO
логу якісно виконати лікувальні маніпуляції і з хорошим
прогнозом здійснити стоматологічну санацію дитини.

Невелику групу серед санованих нами дітей склали
діти, чиї батьки мали бажання провести стоматологічну
санацію під наркозом і які не мали протипоказань до проO
ведення загального знеболювання. Такі випадки нечиO
сленні — у нашому дослідженні було лише 10 (1,54%)
таких пацієнтів, яких батьки привезли для стоматологічO
ного лікування з інших міст.

Висновки

Проаналізовані нами показання до стоматологічного
лікування дітей в умовах загального знеболювання свідO
чать про те, що є багато категорій хворих, які мають стомаO
тологічні і/або соматичні показання до проведення наркоO
зу, тому у стоматологічних поліклініках державної форми
власності необхідна організація анестезіологічних служб
для надання такого виду допомоги.

Правильно визначені показання до стоматологічного
лікування дітей під наркозом дозволяють надати стоматоO
логічну допомогу всім дітям, що її потребують, з мінімальO
ним ризиком, підвищити якість стоматологічної допомоO
ги, попередити ускладнення та в цілому покращити
стоматологічне здоров'я дитячого населення.

Таблиця 3
Розподіл дітей за стоматологічними показаннями до проведення лікування під наркозом
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ЛІТЕРАТУРА

АНАЛИЗ ПОКАЗАНИЙ К ОБЩЕМУ ОБЕЗБОЛИВАНИЮ 

В АМБУЛАТОРНЫХ УСЛОВИЯХ ДЛЯ ПРОВЕДЕНИЯ

СТОМАТОЛОГИЧЕСКОЙ САНАЦИИ У ДІТЕЙ

Г.М. Солонько 

Резюме. Проведен анализ показаний для общего обезболивания у детей
при стоматологической санации. Всего за период 2006–2011 гг. обсле$
довано и санировано 648 детей. Во всех случаях наркоз стал единствен$
но возможным способом обезболивания. Интенсивность кариеса у
обследованных детей составляла больше 8 зубов, они требовали не
только пломбирования, но и эндодонтического лечения, а также удале$
ния. Авторы четко разделили все показания для проведения общего
обезболивания у детей на общесоматические и стоматологические и
определили их удельный вес в общем составе показаний. Оказалось,
что подавляющее число детей имели как соматические, так и стомато$
логические показания для проведения наркоза для стоматологической
санации, которые должны определяться совместно антестезиологом и
стоматологом. Четкое определение показаний к проведению наркоза
позволит свести к минимуму риск анестезиологического обеспечения и
стоматологического вмешательства и оказать стоматологическую
помощь всем нуждающимся в ней детям.

Ключевые слова: дети, общее обезболивание, стоматологическая санация.

THE ANALYSIS OF INDICATIONS FOR DENTAL 

TREATMENT IN CHILDREN UNDER GENERAL 

ANAESTHESIA ON IN OUTPATIENT CLINIC

H.M. Solonko

Summary. The analysis of indications for general anaesthesia in children du$
ring dental treatment. 648 children were examinated and treated for the peri$
od 2006–2011. General anaesthesia was the only possible method of anaes$
thesia in all cases. Caries intensity in examinated children compose of more
than 8 teeth, they demanded not only teeth fillings, but endodontic treatment
and teeth extraction as well. The authors clearly divided the indications for
conducting general anaesthesia in children into somatic and dental and eva$
luated specific weight in the total number of indications. It appeared that
overwhelming majority of children had both somatic and dental indications
for conducting general anaesthesia for dental treatment, which has to be
defined by dentist and anaesthesiologist jointly. Clear definition of indica$
tions for conducting general anaesthesia will allow to minimize a risk of
anesthetic maintenance and dental intervention, thus provide dental assis$
tance to those children in need. 

Key words: children, general anaesthesia, dental treatment.
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Пренатальная диагностика начала развиваться как отдельное направление медицины в 80Oх годах проO
шлого века. За 30 лет то, что казалось тогда почти фантастикой, сегодня является обычной медицинской
практикой. Некоторые методы пренатальных исследований распространены меньше, некоторые испольO
зуются повсеместно, например, УЗИ, без проведения которого мы сейчас не представляем беременность.
Но, чем большее распространение получают возможности пренатальной диагностики, тем чаще поднимаO
ется вопрос об этичности прогнозирования тяжелых врожденных пороков, ведь в некоторых случаях
врачи вынуждены рекомендовать прерывание беременности.

Пренатальная диагностика наследственных и
врожденных болезней начала развиваться на стыке
акушерства, гинекологии, неонатологии, медицинO
ской генетики, а также патофизиологии, биохимии,
цитогенетики, молекулярной биологи и генетики
человека. Различные методы пренатальной диагноO
стики, задействованные в разные сроки беременноO
сти, позволяют выявлять до 80% плодов с дефектаO
ми развития внутренних органов и до 65% плодов с
хромосомными нарушениями, в том числе болезO
нью Дауна. За возможность такой диагностики
современная медицина в определенной степени
должна быть благодарна Грегору Иоганну Менде=
лю, австрийскому биологу и ботанику, сыгравшему

большую роль в развитии представлений о наследO
ственности. Открытые им закономерности, названO
ные позднее Законами Менделя, стали первым
шагом к современной генетике. С 1856 по 1863 год
он, будучи сначала монахом, а потом аббатом АвгуO
стинского монастыря, проводил опыты по изучеO
нию изменений признаков растений, и в марте
1865 года доложил о результатах своих экспериO
ментов Обществу естествоиспытателей в Брюнне,
потом его исследования были изданы под названиO
ем «Опыты над растительными гибридами». МенO
дель сам рассылал оттиски своей работы известO
ным тогда ботаникам, но интереса никто из них не
проявил. Но все же предчувствие значимости
открытий оставалось: на могильной плите, под
которой покоится австрийский ботаник, значится:
«Мое время еще придет!» Действительно, Законы
Менделя по праву оценили только в начале 
ХХ века, с развитием представлений о генах. 

Само слово «генетика» впервые употребили 
в 1905 году. Далее с завидной периодичностью делаO
лись открытия, формировавшие взгляды ученых на
унаследование характеристик живыми организмаO
ми. В 1953 году Джеймс Дьюи Уотсон и Фрэнсис
Крик определили структуру ДНК. Далее снова слеO
довали годы поисков и открытий, и в 1977 году Фре=
дерик Сэнгер предложил ученым технологию чтеO
ния нуклеотидной последовательности молекулы
ДНК. В 1983 году была разработана технология
полимеразной цепной реакции, позволяющая изолиO
ровать и усиливать определенные элементы ДНК.

Конечно же, это лишь часть исследований 
и опытов, одним из результатов  которых стала возO
можность диагностировать пороки развития 
и наследственные заболевания в период вынашиO
вания плода. Хромосомные болезни сейчас можно
установить практически на любом сроке беременO
ности; пороки, связанные с ослаблением или исчезO

ДИАГНОЗ ДО: ВОЗМОЖНОСТИ
ПРЕНАТАЛЬНОЙ ДИАГНОСТИКИ

Грегор Иоганн Мендель (Gregor Johann Mendel, 1822�1884)
Грегору Иоганну Менделю принадлежит открытие закона единообра#
зия гибридов первого поколения, закона расщепления признаков и
закона независимого наследования признаков, впоследствии назван#
ных Законами Менделя. Свои открытия он сделал, проводя опыты на
выращенном в монастырском саду горохе.
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новением конечностей, заращиванием естественO
ных каналов, отсутствием головного или спинноO
го мозга устанавливают после 12Oй недели развиO
тия плода. Пороки сердца и почек поддаются
диагностике во второй половине беременности.
Сейчас применяют прямые и непрямые методы
пренатальной диагностики. К прямым методам
относятся различные виды ультразвукового
исследования (ультрасонография, эхография).
Они, к счастью, распространены повсеместно —
как уже было сказано, в современных условиях
сложно представить себе беременную, не прохоO
дившую ультразвуковую диагностику. УЗИ
позволяет обнаружить у плода отсутствие головO
ного и спинного мозга, чрезмерное количество
спинномозговой жидкости в полости черепа,
аномалии структуры почек, неправильное развиO
тие конечностей, легких, множественные врожO
денные пороки, пороки сердца, отек плода и плаO
центы. ЯМРOтомография плода дает возможO
ность выявиться структурные аномалии, невидиO
мые при ультразвуковом исследовании, наприO
мер аномалии мозга или аномалии структуры
почек. Кроме того, современная медицина позвоO
ляет исследовать уровень эмбрионального белка
альфаOфетопротеина. Его уровень в биологичеO
ских жидкостях повышен при множественных
пороках развития плода, а снижен, например,
при болезни Дауна у плода. Сейчас такую диагO
ностику проводят в первом триместре беременO
ности, что позволяет обнаружить патологию на
11–13 неделе развития плода и, в случае необхоO
димости, принять нелегкое решение — то, изOза
которого современные методы пренатальной
диагностики не всегда считаются обществом
этичными.

Вопрос этики возникает и при использовании
пренатальной диагностики в доимплантационный
период в случае применения вспомогательных
репродуктивных технологий. Западное общество
уже давно считает нормой возможности репроO
дуктивной медицины, но традиционно правослаO
вное население Украины не всегда согласно с тем,
что человеку стоит вмешиваться в природные
процессы.  Впрочем, помощь репродуктологов в
Украине перестает казаться чемOто невероятным,
но вот выбор «вручную» наиболее качественных
клеток для пересадки в матку до сих пор некотоO
рые воспринимают в штыки, мол, не должен челоO
век делать выбор и решать, кому родиться, кому
нет. Специалисты репродуктивной медицины в
таких случаях обычно говорят, что они делают то
же, что сделала бы на их месте природа: выбирают
самый качественный «материал».

Джеймс Дьюи Уотсон (James Dewey Watson, 1928)
Джеймс Уотсон поддерживает идею генетического скрининга и генной
инженерии в отношении человека в своих выступлениях. Среди его
высказываний есть и такие: «Некоторые говорят, что если мы сделаем
всех девушек красавицами, это будет ужасно. Я думаю, это было бы
великолепно» и «Если бы можно было найти ген, отвечающий за
сексуальную ориентацию, и какая#нибудь женщина решила бы, что не
хочет иметь гомосексуального ребенка, # что же, ну и пусть». Из#за этого
высказывания коллегам пришлось оправдывать известного ученого. 

Фрэнсис Крик (Francis Crick, 1916�2004)
Френсис Крик — Нобелевский лауреат 1962 года  по физиологии и меди#
цине за открытия, касающиеся молекулярной структуры нуклеиновых
кислот и их значения для передачи информации в живых системах, сде#
ланные совместно с Джеймсом Уотсоном. Френсис Крик также известен
тем, что сформулировал центральную догму молекулярной биологии. 

Фредерик Сэнгер (Frederick Sanger, 1918)
Фредерик Сэнгер впервые установил последовательность расположе#
ния аминокислот инсулина. Лауреат Нобелевской премии по химии в
1958 году за работы по определению структур белков, особенно инсу#
лина, и в 1980 году за вклад в определение последовательности осно#
ваний в нуклеиновых кислотах.
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5 октября 2012 года на 71Oм году жизни внезапно ушел из жизни выдающийся учеO
ный, один из основателей детской отечественной анестезиологии и интенсивной тераO
пии доктор медицинских наук профессор Геннадий Иванович Белебезьев.

Геннадий Иванович Белебезьев родился 28 мая 1942 г. в городе Кирсанове ТамбовO
ской области в семье служащих. В 1967 г. закончил Курский государственный медиO
цинский институт по специальности «лечебное дело». Сразу после учебы в мединстиO
туте специализировался в Москве как анестезиолог и проработал в течение трех лет
анестезиологом в участковой больнице. В 1970 г. поступил в клиническую ординатуру
по анестезиологии в г. Киев в клинику туберкулеза и грудной хирургии им. Яновского.
С тех пор жизнь и деятельность Г.И. Белебезьева были связаны с Киевом и Украиной.
С 1973 г. — старший научный сотрудник отдела приобретенных пороков сердца клиниO
ки сердечной хирургии Киевского НИИ туберкулеза и грудной хирургии, там же защиO
тил диссертацию на звание кандидата медицинских наук. 

В 1978 г. Геннадий Иванович начинает преподавательскую деятельность в качестве
ассистента кафедры анестезиологи и реаниматологии Киевского государственного инстиO
тута усовершенствования врачей (впоследствии — доцент этой кафедры). С 1988 г. —
бессменный заведующий первой созданной на Украине кафедры детской анестезиологии
и интенсивной терапии НМАПО им. П.Л. Шупика, доктор медицинских наук с 1992 г.,
профессор. 

Геннадий Иванович Белебезьев большое внимание уделял организации детской анеO
стезиологии и интенсивной терапии в нашей стране. С 1978 г. по 1983 г. — он главный
детский анестезиолог г. Киева, с 1983 г. по 2007 г. — главный детский анестезиолог
Министерства здравоохранения Украины.

Профессор Г.И. Белебезьев является автором более 300 научных работ 
и 5 монографий.

Ушел великолепный врач, преподаватель, добрый и отзывчивый человек, прекрасный
семьянин. Высшей наградой Геннадию Ивановичу будет непоколебимый авторитет его
трудов, искренняя любовь и уважение учеников и светлая память знавших его людей.

Сотрудники кафедры детской анестезиологии 
и интенсивной терапии НМАПО им. П.Л. Шупика

Редакция журнала «Современная педиатрия»

ПАМЯТИ ПРОФЕССОРА 
Г.И. БЕЛЕБЕЗЬЕВА
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18 октября 2012 года на 77Oм году ушел из жизни Заслуженный деятель науки и техниO
ки Украины, доктор медицинских наук, профессор, заведующий кафедры педиатрической
гастроэнтерологии и нутрициологии Харьковской медицинской академии последипломO
ного образования Юрий Владимирович Белоусов. Не стало выдающегося ученого, создаO
теля школы детской гастроэнтерологии в Украине, Врача, Педагога, Учителя.

Вся творческая, научная, педагогическая, врачебная деятельность Ю.В. Белоусова была
неразрывно связана с педиатрией, детской гастроэнтерологией, Харьковской медицинской
академией последипломного образования.

Юрий Владимирович родился 18 сентября 1936 г. в г. Харькове в семье выдающегося
отечественного педиатра, членаOкорреспондента АМН СССР, профессора В.А. Белоусова.
С детства его окружала атмосфера требовательности к себе, ответственности, уважения к
окружающим, высокой культуры и интеллигентности. Эти качества Юрий Владимирович
сохранил на всю жизнь, эти же качества всегда старался привить своим ученикам. После
окончания педиатрического факультета Харьковского медицинского института в 1960 г.
Юрий Владимирович работал врачомOординатором Люботинского детского туберкулезноO
го санатория, а с 1962 г. на протяжении 50 лет — в Украинском институте усовершенствоO
вания врачей (ныне Харьковская медицинская академия последипломного образования).
Он прошел путь ученого от аспиранта до заведующего кафедрой, в 1992 г. за выдающиеся
заслуги получил звание заслуженного деятеля науки и техники Украины.

Юрий Владимирович Белоусов одним из первых ученых нашей страны оценил значиO
мость проблемы патологии пищеварительной системы у детей. Защищенные им диссертаO
ции (кандидатская в 1966 г., затем докторская в 1979 г.) были посвящены наиболее актуO
альным проблемам детской гастроэнтерологии. В 1979 г. Юрий Владимирович возглавил
кафедру педиатрии №1 тогда еще Украинского института усовершенствования врачей. С тех
пор основной научной проблемой кафедры стала детская гастроэнтерология. По инициаO

ПАМЯТИ ПРОФЕССОРА 
ЮРИЯ ВЛАДИМИРОВИЧА БЕЛОУСОВА
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тиве профессора Ю.В. Белоусова впервые в Советском Союзе была разработана програмO
ма, стали проводиться циклы тематического усовершенствования по вопросам детской
гастроэнтерологии. Как показала практика, потребность в таких циклах была и остается
чрезвычайно велика. Именно поэтому Юрий Владимирович выступил с предложением
создать на базе кафедры педиатрии №1 кафедру детской гастроэнтерологии, которая была
первой и единственной такого профиля в бывшем СССР, остается таковой и в Украине,
выполняя роль опорной по данной дисциплине. Еще одним примером научного предвидеO
ния Юрия Владимировича является проблема нутрициологии. Именно Юрий ВладимироO
вич более десяти лет тому назад объединил понятия «детская гастроэнтерология» и
«нутрициология», доказал неразрывную связь этих ключевых разделов педиатрии.

Профессор Ю.В. Белоусов в массе проблем детской гастроэнтерологии всегда находил
наиболее актуальные вопросы, требующие углубленного исследования. Под его руководO
ством защищено более 40 диссертаций, каждая из которых внесла ощутимый вклад в изуO
чение патологии пищеварительной системы у детей. Ученики и диссертанты Юрия ВладиO
мировича работают во многих странах ближнего и дальнего зарубежья. Научные исследоO
вания Ю.В. Белоусова, посвященные вопросам гастроэнтерологии детского возраста, хороO
шо известны не только в Украине, но и далеко за ее пределами. 

Профессор Ю.В. Белоусов является автором более 500 научных работ, в том числе
монографий, учебных пособий, справочников, первого в Украине учебника по детской
гастроэнтерологии. Под его руководством разработаны протоколы диагностики и лечения
заболеваний пищеварительной системы у детей, утвержденные МЗ Украины, подготовлен
национальный учебник по детской гастроэнтерологии. 

Юрий Владимирович неоднократно входил в состав специализированных советов по
специальности «Педиатрия», а в девяностые годы возглавлял таковой в ХМАПО. На проO
тяжении 10 лет он был деканом педиатрического факультета Украинского института
усовершенствования врачей, на протяжении многих лет являлся членом Правления ХарьO
ковского педиатрического общества. Именно по его инициативе организована Ассоциация
детских гастроэнтерологов Украины.

Юрий Владимирович обладал высочайшим авторитетом врача, за советом которого
обращались пациенты из разных уголков нашей страны; специалиста, никогда не отказавO
шего в совете и помощи коллеге; преподавателя, лекторское мастерство которого непревO
зойденно. Его лекции были образцом для подражания не только начинающим, но и опытO
ным преподавателям, неисчерпаемым источником профессиональной информации, излоO
женным языком классической литературы.

Врожденная интеллигентность, широчайшая эрудиция, дар научного предвидения
делали авторитет Юрия Владимировича Белоусова неоспоримым.

Юрий Владимирович был мужественным человеком: до последнего дня активно рукоO
водил кафедрой, выступал с докладами на конференциях, проходящих не только в ХарькоO
ве, но и других городах Украины. 

Светлая память о Юрии Владимировиче Белоусове — прекрасном человеке, ученом,
клиницисте, организаторе и педагоге — сохранится в наших сердцах.

Коллектив Харьковской 
медицинской академии 

последипломного образования. 
Сотрудники кафедры педиатрической

гастроэнтерологии и нутрициологии.
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22 жовтня 2012 року на 87Oму році пішла з життя Валентина Семенівна Приходько — відомий
радянський та український педіатр, справжня легенда вітчизняної науки.

Валентина Семенівна була яскравою, масштабною особистістю, незаперечним авторитетом в галузі
медицини, Наставником та Вчителем з великої літери.

Валентина Семенівна Приходько народилася 14 травня 1926 року в селищі Буди Харківської
області в сім'ї робітників. Її трудова діяльність почалася в роки Великої Вітчизняної війни та все життя
була пов'язана із Харківським медичним університетом, де вона пройшла шлях від клінічного
ординатора до завідувача кафедри. За роки керівництва кафедрою В.С. Приходько стала провідним
педіатром, висококваліфікованим педагогом і вихователем, відомим науковим діячем. 

Початок наукової діяльності В.С. Приходько пов'язаний з дослідженнями, розпочатими ще в
студентські роки, які продовжувались в клінічній ординатурі та стали основою кандидатської
дисертації «Функціональний стан вищих відділів головного мозку у дітей, хворих на ревматизм»,
успішно захищеної в 1956 році. Всі наступні роки трудової діяльності були присвячені науковоO
педагогічній роботі, а також боротьбі за збереження здоров'я і життя дітей. 

З вересня 1956 року Валентина Семенівна працювала асистентом кафедри дитячих хвороб, з 1962 по
1965 роки — доцентом тієї ж кафедри Харківського медичного інституту, яку згодом очолила. У 1966 році
вона захистила докторську дисертацію «Клініка хронічного декомпенсованого тонзиліту та його
відмінність від ревматизму у дітей». У 1967 році їй присвоєно звання професора.

Велику увагу В.С. Приходько приділяла удосконаленню науковоOметодичної роботи. З 1968 року
вона — член методичної комісії з педіатрії МОЗ СРСР, глава методичної комісії з педіатрії
Харківського медичного інституту. Була співавтором першої програми з педіатрії для підготовки
лікарів в інтернатурі — нового методу первинної спеціалізації, який впроваджувався в СРСР в
1967–1970 роках. В.С. Приходько очолила комісію з педіатрії по первинній апробації навчання в
інтернатурі та доцільності введення її в навчальних закладах усієї країни. У 1978 році за дорученням
МОЗ СРСР Валентина Семенівна очолила колектив співробітників кафедр педіатрії Харківського
медичного інституту, який підготував вперше в країні «Модель підготовки лікаряOпедіатра».

Як голова педіатричної методичної комісії В.С. Приходько ініціювала інтеграцію та профілізацію
викладання дисциплін на педіатричному факультеті, складання книги обліку практичних навичок для

ПАМ'ЯТІ ВЧИТЕЛЯ

ПРИХОДЬКО ВАЛЕНТИНА СЕМЕНІВНА 
(14.05.1926 р.–22.10.2012 р.)



НЕКРОЛОГИ

181Современная педиатрия  6(46)/2012

студентів, програму виробничої практики, стала автором численних методичних матеріалів з атестації
субординаторів та співавтором трьох підручників «Дитячі хвороби».

Наукові інтереси В.С. Приходько були різноманітними, але їх об'єднував один принцип — наукові
напрямки завжди відповідали запитам практичної охорони здоров'я.

Протягом понад 25 років під її керівництвом розроблялася наукова проблема діагностики та
лікування гострих бронхолегеневих захворювань у дітей раннього віку, які посідали перше місце в
структурі дитячої смертності. Наукові розробки колективу кафедри були завершені виданням
методичних рекомендацій на республіканському рівні, впровадження яких у діяльність практичних
лікарів дозволило досягти успіхів у лікуванні цих важких захворювань. Результати наукових
досліджень по проблемі «Рішення державної програми боротьби з гострою бронхопневмонією у дітей —
головний науковий напрямок кафедри госпітальної педіатрії харківського медичного інституту»
експонувалися на ВДНГ СРСР у 1987 році і були нагороджені бронзовою медаллю.

Одночасно В.С. Приходько продовжувала розробку наукової проблеми кардіології дитячого віку, 
з якою вона починала свою наукову діяльність. Колектив її учнівOоднодумців активно працює над
вирішенням проблем перинатальної кардіології, аритмології, неревматичних, метаболічних
захворювань серця та його вад у дітей. 

Валентина Семенівна була чудовим організатором, вимогливим до себе і оточуючих, якому
притаманні зібраність і підтягнутість, працездатність та водночас жіночність. Володіючи
принциповістю, винятковою чесністю, скромністю, порядністю і добротою, вона очолювала колектив
однодумців, здатних до вирішення важливих державних завдань.

В.С. Приходько була блискучим лектором, талановитим педагогомOклініцистом, який формував
клінічне мислення у студентів, аспірантів, молодих лікарів. Її учні очолюють та успішно працюють на
різних кафедрах вищих медичних навчальних закладів та науковоOдослідних інститутів країни та
інших держав.

Славний трудовий шлях в науковоOпедагогічній та лікувальній діяльності Валентини Семенівни
отримав високе визнання — у 1968 році їй було присвоєно звання відмінника охорони здоров'я, вона
нагороджена медаллю «За сумлінну працю» (1970), орденом Трудового Червоного Прапора (1971),
отримала почесне звання заслуженого діяча науки і техніки України (1991), у 1993 році була обрана
академіком Академії наук вищої школи України, а в 2005 році удостоєна почесного звання «Харків'янін
2005 року», нагороджена почесною грамотою Міністерства охорони здоров'я України, нагороджена
почесним дипломом загальноукраїнського видання «Славетні жінки. Україна. Рік 2005». Сумлінна
праця Валентини Семенівни отримала міжнародне визнання, про що свідчать видані міжнародним
бібліографічним товариством в 2008 році диплом та медаль «Leading Health Professional of the World». 

Співробітники Харківського національного медичного університету та медична спільнота України
щиро сумують з приводу втрати Валентини Семенівни Приходько, яка стала символом вітчизняної
науки.

Коли від нас уходять Вчителі,
Ти, чия зоря сяяла так ярко,
Стаєм немов без моря кораблі
І сонце вже не світить жарко.
Але у зміні поколінь
Їх досвід нас наповнить духом
Для нових видатних творінь.
Нехай земля їм буде пухом.

Світла Вам пам'ять, Валентино Семенівно!
Ви назавжди залишитесь у наших вдячних серцях!

Співробітники Харківського національного 
медичного університету, 

колектив кафедри педіатрії №1 
та неонатології ХНМУ, 

лікарі-педіатри Харківського регіону
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