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• Структура материала: введение (состояние проблемы по данным литературы не более
5–7=летней давности); цель, основные задания и методы исследования; основная часть
(освещение статистически обработанных результатов исследования); выводы; перспек=
тивы дальнейшего развития в данном направлении; список литературы, рефераты на рус=
ском, украинском и английском языках.

• Материал должен сопровождаться официальным направлением от учреждения, в котором
он был выполнен, с визой руководства (научного руководителя), заверенной круглой печаQ
тью учреждения, и экспертным заключением о возможности в открытой печати.

• На последней странице статьи должны быть собственноручные подписи всех авторов,
фамилия, имя и отчество (полностью), почтовый адрес, номера телефонов (служебный,
домашний) автора, с которым редакция будет общаться.

• Авторский текстовый оригинал должен состоять из двух экземпляров на украинском или
русском языке:

—   текста (объем оригинальных статей, в том числе рисунков, литературы, рефератов, 
не более 8 страниц, обзоров литературы, лекций, проблемных статей — не более 12
страниц, кратких сообщений, рецензий — не более 7 страниц);

—   списка литературы (если в статье есть ссылки, не более 20 литературных источников,
в обзорах — не более 50),

—   таблиц;
—   рисунков (не более 4) и подписей к ним.

• К статье прилагаются рефераты на украинском, русском и английском языках с обязательным
указанием фамилий и инициалов авторов на этих языках. Объем резюме не должен превышать
200–250 слов. Обязательно указываются «ключевые слова» (от 3 до 8 слов) в порядке значимоQ
сти, способствующие индексиpованию статьи в инфоpмационноQпоисковых системах. Резюме
является кратким и последовательным изложением материала публикации по основным раздеQ
лам и должно отражать основное содержание статьи, следовать логике изложения материала 
и описания результатов в статье с приведением конкретных данных.

• Резюме к оригинальной статье должно быть структурированным: а) цель исследования; 
б) материал и методы; в) результаты; г) заключение. Резюме является независимым от
статьи источником информации. Оно будет опубликовано отдельно от основного текста статьи
и должно быть понятным без ссылки на саму публикацию. Для остальных статей (обзор, лекQ
ции, обмен опытом и др.) резюме должно включать краткое изложение основной концепции
статьи и ключевые слова.

• По Приказу ВАК №1111 от 2.11.2012 г. необходимо предоставить в редакцию экземпляр статьи
на английском языке для размещения на webQстраницах издания. 
БЕЗ ПРЕДОСТАВЛЕНИЯ АНГЛИЙСКОЙ ВЕРСИИ СТАТЬИ НЕ РАССМАТРИВА=

ЮТСЯ И НЕ ПУБЛИКУЮТСЯ.

ВНИМАНИЕ АВТОРЫ ПУБЛИКАЦИЙ!

Правила подачи материала для публикации 
с  изменениями согласно требованиям ВАК:
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• Статьи набираются на компьютере в программе Word и подаются распечатанными 
с CDQдиском (дискеты приниматься не будут). Текст реферата следует набирать шрифтом
12 пунктов с межстрочным интервалом — 1,5, придерживаясь таких размеров полей: верхQ
ний и нижний — 20 мм, левый — 25 мм, правый — 10 мм. Иллюстрации (диаграммы, графиQ
ки, схемы) строятся в программах Word или Exсel и в виде отдельных файлов и вместе с текQ
стовым файлом подаются на диске.

• На первой странице указываются: индекс УДК слева, инициалы и фамилии авторов, город в
скобках, название статьи, название учреждения, где работают авторы.

• Список литературы подается сразу же за текстом. Авторы упоминаются по алфавиту — снаQ
чала работы отечественных авторов, а также иностранных, опубликованных на русском или
украинском языках, далее иностранных авторов, а также отечественных, опубликованных на
иностранных языках. Все источники должны быть пронумерованы и иметь не более 
5–7Qлетнюю давность.

• Ссылки в тексте обозначаются цифрами в квадратных скобках, должны отвечать нумерации
в списке литературы. В библиографическом описании книги нужно указать фамилии и иниQ
циалы авторов, ее название (если четыре и более авторов — название книги, а потом за косой
чертой инициалы и фамилии всех авторов или, если более четырех, трех авторов и слова «и
др.»), город, издательство, год издания, общее количество страниц; статьи — фамилии и
инициалы авторов, название периодического издания (журнала, сборника научных работ),
год, номер (том, выпуск) и страницы (начальная и последняя); автореферата диссертации —
фамилия и инициалы автора, название автореферата, далее с заглавной буквы после двоетоQ
чия указывают, на соискание какой степени защищается  диссертация и в какой отрасли
науки, когда и где защищалась (в каком научном учреждении), город и год издания, общее
количество страниц. Сокращение слов и их соединений приводят согласно с ГСТУ 3582 97
«Сокращения слов в украинском языке в библиографическом описании. Общие требования
и правила».

• Количество иллюстраций (рисунки, схемы, диаграммы) должно быть минимальным. ТаблиQ
цы и рисунки помещают в текст статьи сразу после первого упоминания их. В подписи к
рисунку приводят его название, пояснение всех условных обозначений (цифр, букв, кривых
и т.д.). Таблицы должны быть компактными, пронумерованными, иметь название. Номера
таблиц, их заголовки и цифровые данные, обработанные статистически, должны точно отвеQ
чать приведенным в тексте. 

• Обозначения разных мер, единицы физических величин, результаты клинических и лабораQ
торных исследований следует приводить согласно Международной системы единиц (СИ),
медицинские термины   согласно Международной анатомической и Международной гистоQ
логической номенклатурам, названия заболеваний по Международной классификации
заболеваний 10Qго пересмотра, лекарственные средства   по Державной Фармакопее (Х, ХІ).
Названия фирм и аппаратов необходимо подавать в оригинальной транскрипции.

• Сокращения в тексте слов, имен, терминов (кроме общеизвестных) не допускается. АббреQ
виатура расшифровывается после первого упоминания и остается неизменной во всем текQ
сте.

• Ответственность за достоверность и оригинальность поданных материалов (фактов, цитат,
фамилий, имен, результатов исследований и т.д.) полагается на авторов. Статьи, оформленQ
ные без соблюдения правил, не рассматриваются и не возвращаются авторам.

• Редакция обеспечивает рецензирование статей, выполняет специальное и литературное
редактирование, оставляет за собой право сокращать объем статей. Отказ авторам в публиQ
кации статей может осуществляться без объяснения его причини и не считаться негативным
заключением относительно научной и практической значимости работы.

Редакционный совет
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Урочиста церемонія нагородження Національною Медичною Премією
(НМП) відбулась у п'ятницю 19 жовтня 2012 року в Холі Чемпіонів НСК
«Олімпійський». Церемонія, що проводиться під патронатом Міністерства
охорони здоров'я України, стала заключним акордом проведення першого
в історії незалежної України громадського конкурсу для медиків та закла=
дів охорони здоров'я — Національної Медичної Премії.

Лауреатами НМП стали 31 медик та 7 медичних установ, серед яких: 3 вищі навчальні та 4 медичноQпрофілактичні заклаQ
ди, тоді як зареєстровано до участі було 223 номінанти, кандидатури яких протягом 3Qх років визначалися 6 500 лікарямиQ
експертами за результатами відкритого незалежного всеукраїнського соціологічного дослідження «ТОП100 в медицині».

Пропонуємо вам до уваги біографії кількох кандидатів, що були одними з номінованих на отримання Національної
Медичної Премії.

Крамарьов Сергій Олександрович — номінант Національної Медичної Премії в категорії «Викладачі та ректори
навчальних закладів», завідувач кафедри дитячих інфекційних хвороб Національного медичного університету 
ім. О.О. Богомольця, д.м.н., професор, Заслужений лікар України, головний  позаштатний спеціаліст МОЗ із спеціальQ
ності «дитячі інфекційні хвороби». Далі біографія номінанта.

Москаленко Віталій Федорович — номінант Національної Медичної Премії в категорії «Викладачі та ректори навQ
чальних закладів», ректор Національного медичного університету ім. О.О. Богомольця,  ВіцеQпрезидент Національної
академії медичних наук України, академік НАМН України,  д.м.н., професор, Заслужений лікар України. В свою чергу,
Національний медичний університет ім. О.О.Богомольця, ректором якого є Віталій Федорович, став лауреатом НаціоQ
нальної Медичної Премії в категорії «Медичні навчальній заклади». Далі біографія номінанта.

Кожара Юрій Олександрович — тричі лауреат Національної Медичної Премії в категоріях «Медик Столиці»,
«Адміністратори закладів охорони здоров'я». В свою чергу, Київська міська дитяча клінічна лікарня №1, головним лікаQ
рем якої є лікарQпедіатр, Відмінник охорони здоров'я Юрій Олександрович стала лауреатом Національної Медичної
Премії в номінації «Заклад охорони здоров'я». Далі біографія лауреата.

Крамарьов Сергій Олександрович закінчив педіатричний факультет Київського медичного
інституту у 1977 р. з відзнакою. 

Навчався в клінічній ординатурі при кафедрі дитячих інфекційних хвороб, після закінчення
якої з 1979 по 1989 рр. працював асистентом цієї ж кафедри, з 1989 по 1993 рр. — доцентом, 
з 1993 по 1994 рр. професором кафедри, з 1994 р. по теперішній час — завідувач кафедри дитячих
інфекційних хвороб НМУ.

У 1981 р. захистив кандидатську дисертацію, у 1991 р. захистив докторську. Автор та спіQ
вавтор 322 наукових праць, 3 підручників для студентів вищих медичних навчальних закладів
Ш–IV рівня акредитації, 10 навчальних посібників для студентів, 2 монографій, довідника для
лікарів, 15 методичних рекомендацій для лікарів та лікарівQінтернів, 18 патентів на винаходи.
Під його керівництвом підготовлено 4 доктора та 12 кандидатів медичних наук. 

Крамарьов С.О. досвідчений викладач. З високою майстерністю, з використанням сучасних
досягнень читає лекції, проводить семінарські заняття зі студентами. Співавтор Навчальних
програм для студентів, затверджених МОЗ України, з педіатрії та дитячих інфекційних хвороб.
Працює на посаді завідувача аспірантури з 2004 р.

Крамарьов С.О. працює з 1992 р. головним позаштатним спеціалістом МОЗ із спеціальноQ
сті «дитячі інфекційні хвороби», голова комісії при МОЗ України з заключної оцінки випадків
в'ялих паралічів, під його редакцією підготовлені та впроваджені в Україні Стандарти надання
медичної допомоги дітям з інфекційними захворюваннями в стаціонарних та амбулаторних

умовах, підготовлені Протоколи діагностики та лікування інфекційних хвороб у дорослих та дітей.
С.О. Крамарьов є членом комісії зі створення наказів МОЗ України з інфекційних хвороб. За завданнями МОЗ України Крамарьов С.О.

неодноразово очолював комісії з ліквідації спалахів інфекційних хвороб серед дітей у регіонах України, приймав активну участь у ліквідації епіQ
демії дифтерії, холери в 90Qх роках минулого століття, у підготовці сертифікації України, як території вільної від поліомієліту. Неодноразово
виїжджав у регіони України для надання консультативної та методичної допомоги хворим на пандемічний грип. 

З 2004 по 2011 рр. С.О. Крамарьов був експертом ВАК України, головою проблемної комісії НАМН та МОЗ України «Інфекційні та паразитарQ
ні хвороби», член президії асоціації інфекціоністів України, член спеціалізованої вченої ради із спеціальності «Педіатрія», Вченої ради МОЗ України. 

Крамарьов С.О. нагороджений Почесною грамотою Кабінету Міністрів України, двома Грамотами МОЗ України, двома Подяками Міністра охоQ
рони здоров'я України, медаллю «20 років незалежності України», є лауреатом Міжнародного академічного рейтингу «Золота фортуна» за 2011 р., за
рейтингом журналу «Фокус» у 2009 р. був віднесений до 50 видатних лікарів України.

Крамарьов Сергій Олександрович
Завідувач кафедри дитячих інфекційних хвороб 

Національного медичного університету ім. О.О. Богомольця, 
д.м.н., професор, Заслужений лікар України, головний позаштатний спеціаліст МОЗ 

із спеціальності «дитячі інфекційні хвороби»

Поданий до реєстру Асоціацією інфекціоністів України в 2009 р. та 15 голосами колег — практикуючих лікарів.
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Москаленко Віталій Федорович народився в 1949 р. у м. Кременчуку Полтавської
області. 

В 1972 р. закінчив Харківський медичний інститут. Навчався в заочній аспірантурі 
з внутрішніх хвороб Харківського медичного інституту, по завершенні якої у 1982 р. заQ
хистив дисертацію на здобуття наукового ступеню кандидата медичних наук. У 2001 р. заQ
хистив дисертацію «МедикоQсоціальні аспекти ліквідації наслідків екологічної катастроQ
фи в мегаполісі» на здобуття наукового ступеня доктора медичних наук.

Трудову діяльність розпочав лікаремQанестезіологомQреаніматологом клінічної лікарQ
ні № 27 м. Харкова, працював старшим лікарем та завідувачем інфарктного відділення
цього закладу. 10 років працював у партійних органах м. Харкова та області на посадах
інструктора, консультанта з питань охорони здоров'я, соціального захисту, медичної освіQ
ти і науки. 

У 1990 р. призначений проректором з лікувальної роботи Харківського інституту
удосконалення лікарів; у 1994 р. — начальником Головного управління охорони здоQ
ров'я та соціальних питань Харківського міськвиконкому. З 1997 р. — заступник голоQ
ви Харківської міської Ради. У 1998 р. призначений заступником Міністра охорони здоQ

ров'я України, у 1999 р. — Першим заступником Міністра охорони здоров'я України. З січня 2000 р. по листопад 2002 р. — Міністр
охорони здоров'я України. З грудня 2002 р. по липень 2003 р. — радник Президента України.

За час його керівництва галуззю було розроблено та прийнято 89 законів України та змін до законів України, низку підзаконних
актів, які регулюють різнобічну діяльність медичної сфери.

У 2003 р. Віталій Федорович був обраний ректором Національного медичного університету ім. О. О. Богомольця.
На посаді ректора ним закладено організаційноQметодичні основи стратегічного та програмноQцільового планування розвитку

закладу. Розроблений, затверджений та успішно реалізується «Перспективний план розвитку Національного медичного університету
ім. О.О. Богомольця до 2010 року». Створено офіційну символіку закладу. 

Розпочато впровадження положень Болонської декларації в навчальний процес та координацію цієї діяльності серед ВМ(Ф)НЗ
України. 

У 2007 р. розпочато будівництво нового навчальноQлабораторного корпусу з бібліотекою та гуртожитку.
Наполеглива і послідовна робота колективу НМУ на чолі з В.Ф. Москаленком сприяла високій оцінці діяльності закладу та визQ

нанню його на міжнародному, міжгалузевому та галузевому рівнях. НМУ ім. О.О. Богомольця є багаторазовим переможцем ВсеукраQ
їнського рейтингу ВМНЗ України «Софія Київська», міжнародних виставок навчальних закладів «Сучасна освіта в Україні», на яких
отримано поспіль чотири Золоті медалі (2005–2008 рр.). Закладу присвоєно почесне звання  «Лідер сучасної освіти» (2005, 2006), 
«Лідер національної освіти» (2008). Згідно з державним рейтингом МОН України Національний медичний університет ім. О.О. БогоQ
мольця у 2007 р.  здобув перше місце серед ВМНЗ III–IV рівнів акредитації (охорона здоров'я) та 11Qте — в державному рейтингу ВНЗ
«ТОПQ200 УКРАЇНА». У 2008 р. університет посів 3 місце у державному рейтингу ВНЗ «ТОПQ200 УКРАЇНА».

Основні напрями наукової діяльності Віталія Федоровича: соціальна медицина, організація та управління охороною здоров'я,
терапія, кардіологія. Обґрунтував, розробив та запровадив нові підходи до реформування медичної галузі. Започаткував та активно
впровадив міжсекторальні стратегії та програмноQцільовий метод в охороні здоров'я, який став підґрунтям для розробки низки націоQ
нальних і державних програм. За його ініціативи та при безпосередній участі розроблено Концепцію розвитку охорони здоров'я насеQ
лення України, затверджену Указом Президента України (2000 р.), Комплексні заходи щодо впровадження сімейної медицини в
систему охорони здоров'я , затверджені постановою КМ України, Міжгалузеву комплексну програму «Здорв'я нації», затверджену
Постановою Кабінету Міністрів України. Науково обґрунтував підходи до вирішення низки медикоQсоціальних проблем в екстремальQ
них умовах ліквідації наслідків техногенної катастрофи великих масштабів; питання діагностики, лікування і профілактики гострої
серцевої недостатності при інфаркті міокарда та його ускладненнях. 

Під його керівництвом здійснюється впровадження положень Болонської декларації у навчальний процес та координація цієї
діяльності серед ВМ(Ф)НЗ України, що високо оцінено експертами ВООЗ та ВФМО, а також обґрунтування принципів побудови
оптимальної моделі систем охорони здоров'я очолюваній ним лабораторії стратегічних досліджень в охороні здоров'я.

Автор понад 750 наукових праць, в тому числі 17 монографій, 40 підручників і навчальних посібників, понад 50 інформаційноQанаQ
літичних та довідкових матеріалів. Підготував 2 докторів та 5 кандидатів медичних наук.

В 2011 р. Віталій Федорович був обраний віцеQпрезидентом Національної академії медичних наук України.
Член редакційної колегії медичної газети України «Ваше здоров'я» з 2000 р.; головний редактор науковоQпрактичного журналу

«Охорона здоров'я України» з 2001 р., науковоQпрактичного журналу «Науковий вісник Національного медичного університету

Москаленко Віталій Федорович
Ректор Національного медичного університету імені О. О. Богомольця, 

Віце0президент Національної академії медичних наук України, 
академік НАМН України, д.м.н., професор, Заслужений лікар України

Поданий до реєстру Асоціацією акушерівQгінекологів України, Асоціацією лікарівQінтерністів України, Асоціацією
анестезіологів України, Асоціацією колопроктологів України, Асоціацією анестезіологів України та номінований на
здобуття Національної Медичної Премії, а також 19 голосами колег — практикуючих лікарів.
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імені О. О. Богомольця» з 2004 р. Член редакційних колегій та редакційних рад 20 наукових, науковоQпрактичних та громадських
медичних періодичних видань (журналів), серед яких: «Вісник соціальної гігієни та організації охорони здоров'я України», 
«Врачебная практика»,  «Клінічна фармація»,  «Лікарська справа»,  «Ліки України»,  «Педіатрія, акушерство та гінекологія»,  
«Профілактична медицина»,  «Український журнал дерматології, венерології, косметології»,  «Український неврологічний журQ
нал». Заступник голови ради ректорів Київського вузівського центру з 2003 р.; член Комітету з Державних премій України в галуQ
зі науки і техніки з 2001 р.

Член Наукової ради з теоретичної та профілактичної медицини при Академії медичних наук України; Голова Наглядової ради
Національного фонду соціального захисту матерів і дітей «Ураїнадітям», член Наукової ради з теоретичної та профілактичної медиQ
цини при Президії АМН України; член комітету з Державних премій України в галузі науки і техніки; член Вченої медичної ради
МОЗ України; член Атестаційної колегії МОН України; заступник голови експертної ради з медицини, фармації Державної акреQ
дитаційної комісії; член Національної ради та колегії з питань охорони здоров'я населення при Президентові України; член МіжвіQ
домчої комісії з питань біологічної та генетичної безпеки при Раді національної безпеки і оборони України; заступник Голови ради
ректорів Київського вузівського центру.

Нагороджений орденом Ярослава Мудрого V ступеня, ювілейною медаллю «За мужність і любов до Вітчизни», двома ювілейними
орденами «Різдво ХристовеQ2000», медаллю ім. акад. М.Д. Стражеска «За заслуги в охороні здоров'я», орденом Преподобного Нестора
Літописця III ступеня, орденом «За відродження духовності», медаллю Української федерації вчених, Великою Золотою медаллю та
Золотою Зіркою Світової Академії медицини Альберта Швейцара, Почесною грамотою Верховної Ради України, Почесними грамотаQ
ми МОН та МОЗ України.

Кожара Юрій Олександрович народився в селі Стара Жадова Сторожинецького 
району Чернівецької області. 

Свій життєвий шлях поєднав з медичною галуззю. Після закінчення у 1974 р. КиївQ
ського медичного інституту і проходження інтернатури працював завідувачем сільської
амбулаторії в Малинському районі Житомирської області, дільничним педіатром, завідуQ
вачем дитячим відділенням ЦРЛ в місті Малині.

З 1987 р. продовжив свій трудовий шлях у місті Києві — дільничним педіатром дитяQ
чої поліклініки № 2 Мінського району, заступником головного лікаря з поліклінічного розQ
ділу роботи дитячої клінічної лікарні №1. З 1997 р. Юрій Олександрович Кожара на посаді
головного лікаря очолює Київську міську дитячу клінічну лікарню № 1.

Юрій Олександрович — сумлінний керівник та професіонал найвищого ґатунку. 
Під його керівництвом Київська міська дитяча клінічна лікарня № 1 перетворилася в

потужний медичний заклад, де щорічно отримують медичну допомогу понад 17 тисяч
маленьких пацієнтів, налагоджена плідна співпраця з десятьма кафедрами Національної
медичної академії післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика, постійно впроваджуються
новітні технології, спрямовані на збереження життя та здоров'я дітей м. Києва та багатьох
регіонів України. 

Відкрито відділення хронічного гемодіалізу (міський центр хронічного гемодіалізу), реанімації новонароджених, міська консульQ
тативна поліклініка, на базі якої спостерігаються діти зі складною спадковою патологією. На базі інфекційноQбоксованого відділення
розгорнуті ліжка для лікування ВІЛ/СНІДу та іншої імунологічної патології у дітей. Створені умови для хірургічного лікування
складної нейроортопедичної патології. На базі неврологічного відділення створено міський центр епілепсії.

Юрій Олександрович — щира й відкрита, добра і порядна людина. 
Незважаючи на постійну завантаженість справами, не скаржиться на час і проблеми сьогодення, а наполегливо працює, щоденно

вирішуючи величезну кількість питань, завжди знаходить час, щоб підтримати колег. За ці риси його люблять і цінують співробітниQ
ки лікарні. 

Таке ставлення керівника до себе і оточення надихає колектив лікарні на підкорення нових вершин у справі охорони здоров'я дітей
міста Києва та України.

Кожара Юрій Олександрович
Головний лікар Київської міської дитячої клінічної лікарні №1, лікар0педіатр

Поданий до реєстру 16 голосами колег — практикуючих лікарів.
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Найкраще середовище для дитини — це власна
сім'я. Держава створює умови для забезпечення

цього права, але не всі діти мають щастя жити в сім'ї.
Пріоритетними напрямки діяльності галузі охорони

здоров'я в реалізації державної політики щодо дітейQсиріт
та дітей, позбавлених батьківського піклування, є:

• профілактика соціального сирітства шляхом ствоQ
рення умов для народження бажаної здорової дитиQ
ни (збереження здоров'я підлітків, створення мереQ
жі «Клінік, дружніх до молоді»; удосконалення
діяльності служби планування сім'ї, медикоQгенеQ
тичного консультування та організації надання
медичної допомоги вагітним, роділлям, породіллям
і новонародженим);

• співпраця із соціальними службами щодо роботи з
сім'ями з дітьми, які опинились в складних життєQ
вих обставинах;

• реабілітація дітейQінвалідів;
• створення умов для ефективної медичної допомоги

та реабілітації дітей — вихованців будинків дитини
з метою реалізації права на сім'ю;

• сприяння влаштуванню дітей в прийомні сім'ї та
будинки сімейного типу, надання їм якісної медичQ
ної допомоги, участь у здійсненні контролю за утриQ
манням цих дітей разом із соціальними службами.

Забезпечення права дитиниQсироти мати сім'ю є пріоQ
ритетом у діяльності будинків дитини системи МОЗ
України. У системі МОЗ функціонує 47 будинків дитини
на 5044 місць, у тому числі 42 спеціалізовані будинки
дитини для важкохворих дітей. У будинках дитини здійQ
снюється медикоQсоціальний захист дітейQсиріт та дітей,
позбавлених батьківського піклування, у тому числі з
вадами фізичного та розумового розвитку, віком від нароQ
дження до чотирьох років. На кінець звітного 2011 р. у
будинках дитини перебувало 3 433 вихованці.

Починаючи з 1999 р., в Україні кількість дітей, які на
кінець року перебувають у будинках дитини, зменшилась
на 1671, або на 32,7%, водночас збільшилась питома вага
дітей, узятих в сім'ї, з 73,5% до 78,3% (табл. 1).

Це є насамперед результатом:
1. Послідовних дій держави щодо відповідального

батьківства та посилення інституту сім'ї, підвищення знаQ

чущості та поваги до багатодітних родин та профілактики
соціального сирітства.

2. Запровадження соціальної допомоги сім'ям при
народженні дитини.

3. Роботи, яка проводиться у пологових та дитячих стаQ
ціонарах спільно з регіональними центрами для сім'ї, дітей
та молоді щодо попередження відмови матері від дитини.

4. Впровадження нових перинатальних технологій, що
вплинули на зниження захворюваності дітей у пологових
стаціонарах.

5. Роботи, яка проводиться у будинках дитини щодо
своєчасної діагностики, якісного лікування та реабілітації
тяжких захворювань у вихованців.

Захист прав та законних інтересів дітейQсиріт та дітей,
позбавлених батьківського піклування, в державі МОЗ здійQ
снюється у тісній співпраці з Міністерством освіти і науки,
молоді та спорту України, Міністерством політики України,
яке сьогодні уповноважено координувати цю діяльність.

Залишається та наростає актуальність удосконалення
системи утримання дітейQсиріт та дітей, позбавлених
батьківського піклування, з пріоритетною орієнтацією на
усиновлення та сімейні форми виховання.

Необхідно враховувати наявність покинутих важкоQ
хворих дітей, які не можуть бути усиновленими або вихоQ
вуватися у прийомній сім'ї чи дитячому будинку сімейноQ
го типу через надважкий стан здоров'я, що потребує
низки лікувальних і реабілітаційних заходів.

Важливим показником ефективності надання медичної
допомоги є поступовий стан зниження смертності дітей в
будинках дитини за десять років майже в 4 рази (рис. 1).

Поширеність захворювань серед вихованців будинків
дитини щорічно зростає, що обумовлено збільшенням
надходженням дітей з хворобами нервової системи та
природженими вадами розвитку. 

ОСНОВНІ НАПРЯМКИ ДІЯЛЬНОСТІ 
ТА ПОДАЛЬШОГО РОЗВИТКУ МЕРЕЖІ 
БУДИНКІВ ДИТИНИ СИСТЕМИ МОЗ УКРАЇНИ
Р.О. Моісеєнко, А.В. Терещенко
Міністерство охорони здоров'я України, м. Київ 

Резюме. Проаналізовано результати державної політики щодо охорони здоров'я і соціального захисту дітей0сиріт та
дітей, позбавлених батьківського піклування, за період 1999–2011 рр. Показано напрямки діяльності та подальшого
розвитку мережі будинків дитини системи МОЗ України.
Ключові слова: діти0сироти; діти, позбавлені батьківського піклування, охорона здоров'я, соціальний захист, будинок
дитини.

Таблиця 1
Причини вибуття вихованців 

з будинків дитини протягом року

Рис. 1. Стан здоров'я вихованців будинків дитини 
на 100 середньорічного контингенту



Зростає і захворюваність (вперше в житті зареQ
єстровані хвороби). Серед усіх зареєстрованих вперше в
житті захворювань перше місце посідають хвороби оргаQ
нів дихання (51,53%), на другому місці — хвороби нерQ
вової системи (20,8%), на третьому — природжені вади
розвитку, деформації та хромосомні аномалії (9,74%), 
на четвертому — розлади психіки та поведінки (7,13%),
на п'ятому — хвороби ендокринної системи (6,13%) 
(рис. 2). 

Важливим є зниження питомої ваги захворювань
органів дихання та гострих кишкових захворювань, кільQ
кість яких за десятиріччя знизилась з 2,3 до 0,18 на 100 діQ
тей середньорічного контингенту (рис. 3).

Відповідно до рекомендацій ВООЗ, до станів, ознак і
симптомів можуть бути віднесені:

—   випадки, коли більш точна діагностика неможлива
після вивчення всіх фактичних даних, про які було
повідомлено;

—   транзиторні симптоми або ознаки, причини яких
не могли бути з'ясовані;

—   випадки, коли встановлений попередній діагноз
неможливо було підтвердити, оскільки хворий не
з'явився для подальшого обстеження чи лікування;

—   випадки направлення хворого до іншого закладу
для обстеження чи лікування до того, як був поQ
ставлений остаточний діагноз;
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Рис. 2. Структура захворюваності вихованців будинків дитини у 2011 році



ОРГАНИЗАЦИЯ ДЕТСКОГО ЗДРАВООХРАНЕНИЯ

17Современная педиатрия  7(47)/2012

—   випадки, коли більш точний діагноз не був поставQ
лений з будьQякої іншої причини.

Враховуючи вищезазначене, МОЗ видано наказ від
28.05.2009 № 366 «Про створення спеціальних експертних
медичних комісій для огляду дітейQсиріт та дітей, позбавлеQ
них батьківського піклування, та затвердження порядку їх
діяльності», який пройшов державну реєстрацію у МініQ
стерстві юстиції України від 23.06.2009 за №562/16578. Цим
наказом передбачається затвердження єдиного Порядку
діяльності спеціальних експертних медичних комісій для
огляду дітейQсиріт та дітей, позбавлених батьківського
піклування, на які покладаються функції:

• щорічного планування проведення обов'язкових
медичних профілактичних оглядів даної категорії дітей;

• контролю за проведенням обов'язкових медичних
профілактичних оглядів;

• експертної оцінки висновків про стан здоров'я,
фізичний та розумовий розвиток дітейQсиріт та
дітей, позбавлених батьківського піклування, у
тому числі тих, яких передають на виховання у
сім'ю, за результатами проведеного обов'язкового
медичного профілактичного огляду;

• контролю за виконанням рекомендацій, наданих під
час проведення обов'язкових медичних профілакQ
тичних оглядів;

• щорічного узагальнення та аналізу результатів обов'язQ
кових медичних профілактичних оглядів дітейQсиріт,
дітей, позбавлених батьківського піклування. 

Позитивним свідченням впровадження нового закоQ
нодавчого акту є те, що за період 2008–2011 рр. завдяки
більш чіткій спрямованості вихованців під час щорічних
профілактичних оглядів вдалося суттєво знизити захвоQ
рюваність вихованців будинків дитини на неуточнені
стани, ознаки та симптоми з 5,58 у 2008 р. до 2,24 у 2011 р.

Одним з напрямків роботи було і залишається забезQ
печення за рахунок бюджетних та позабюджетних коштів
всіх будинків дитини України спеціальним реабілітаційQ
ним обладнанням вітчизняного виробництва, необхідним
для дітей з обмеженими можливостями. 

У Державному бюджеті України на 2011 рік вперше за
роки незалежності України виділено 10 млн грн для проQ
ведення заходів з реабілітації дітей пільгових категорій,
хворих на дитячий церебральний параліч, в Міжнародній
клініці відновного лікування.

В першу чергу путівками на лікування в зазначеній
клініці були забезпечені хворі на ДЦП з числа дітейQсиріт,
дітей, позбавлених батьківського піклування, а також
хворі на ДЦП діти з малозабезпечених та багатодітних
сімей (діти пільгових категорій). Всього пройшли реабіліQ
тацію 642 дитини пільгових категорій.

У 2012 р. Законом України «Про Державний бюджет
України на 2012 рік» виділено 16 млн грн для проведення
заходів з реабілітації дітей пільгових категорій, хворих на
ДЦП, в Міжнародній клініці відновного лікування.

МОЗ України розроблено та затверджено (наказ №70
від 20.02.2010) Концепцію реформування будинків дитини
на період до 2017 року, якою передбачено створення у струкQ
турі існуючих будинків дитини з підготовленим персоналом
системи реабілітаційних центрів, що матимуть у своєму
складі як групи для дітейQсиріт та дітей, позбавлених батьQ
ківського піклування, так і відкриті для доступу та реабілітаQ
ції групи для хворих дітей із сімей, у тому числі з можлиQ
вістю короткотермінового стаціонарного їх перебування.

Одним з пріоритетів залишається підготовка персонаQ
лу для мережі інтернатних закладів. З цією метою МОЗ
відкрило та проводить міжсекторальну підготовку кадрів
медичних, педагогічних, соціальних працівників на базі
кафедри неврології та медикоQсоціальної реабілітації
Національної медичної академії післядипломної освіти
ім. П.Л. Шупика.

Важливою складовою та передумовою реформування
діяльності будинків дитини є і те, що медична допомога
вихованцям почала здійснюватись фахівцями з педіатрії
за 11 спеціальностями та забезпечений цілодобовий
лікарський нагляд. 

На сьогодні навантаження на 1 фізичну особу медичQ
ного та педагогічного персоналу будинків дитини складає:

• на 1 лікаря — 10,34 вихованця;
• на 1 середнього медичного працівника — 1,13 вихоQ

ванця;
• на 1 молодшого медичного працівника — 1,28 вихоQ

ванця;
• на 1 педагогічного працівника — 3,07 вихованця.
Таким чином, кількість середніх медичних працівниQ

ків на одну дитину збільшилась також майже вдвічі, що
дозволило:

• підвищити якість медичного спостереження за дітьми;
• забезпечити постійне перебування медсестри у

групі;
• забезпечити негайне надання первинної долікарсьQ

кої допомоги;
• забезпечити виконання призначень лікарівQспеціаQ

лістів;
• розширити обсяг реабілітаційних заходів;
• дотримуватися вимог протиепідемічної безпеки

щодо дітей з інфекційними захворюваннями;
• стабілізувати рівень захворюваності на гострі заQ

хворювання органів дихання;
• знизити захворюваність на гострі кішкові захворюQ

вання;
• за роки незалежності України знизити смертність

дітей у будинках дитини майже у 5 разів. 
Позитивні змініи у стані здоров'я вихованців будинків

дитини відбулися, у тому числі, завдяки своєчасній виявQ
ляємості хронічних хвороб, поширеність яких за цей
період збільшилась втричі, природжених вад розвитку,
інших тяжких хвороб, які призводять до інвалідизації
дітей, і потребують своєчасного та повного проведення
лікування та реабілітаційних заходів. Так, 60% дітей —
вихованців будинків дитини, які мають проблеми зі здоQ
ров'ям, потребують ретельного обстеження, лікування, у
тому числі і хірургічного, інтенсивної реабілітації.

На сьогодні саме природжені вади розвитку, хвороби
нервової системи та, останнім часом, все частіше ВІЛQ
інфекція є причинами відмови від дитини. Остання проQ

Рис. 3. Захворюваність вихованців будинків дитини на 100
середньорічного контингенту
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блема потребує спільної роботи усіх міністерств та
відомств, медичної та немедичної спільноти для забезпеQ
чення дотримання прав дитини з ВІЛ.

У 2011 р. у будинках дитини перебувало 169 (2008 р. —
158) дітей з хворобою, зумовленою вірусом імунодефіциту
людини (ВІЛ), з них у 46 дітей діагноз був встановлений вперQ
ше в житті, у 27 дітей діагноз встановлений у віці до 1 року. 

Найбільша кількість дітей з ВІЛ мешкає у будинках
дитини Донецької, Дніпропетровської, Запорізької,
Миколаївської, Одеської областей, АР Крим і м. Києва.

Крім того, серед вихованців будинків дитини зареєстроQ
вані діти з незавершеним тестом на ВІЛ за віком, кількість
яких у 2011 р. становила 177 осіб (2008 р. — 193 особи), найQ
більша кількість таких дітей перебуває у будинках дитини
Дніпропетровської, Одеської і Донецької областей (рис. 4).

Актуальною проблемою залишається недостатня
готовність інтернатних закладів системи Міносвіти та
Мінпраці до прийому та виховання таких дітей. ВажлиQ
вою в цій проблемі є робота органів та закладів охорони
здоров'я з педагогічним та іншим персоналом цих інтерQ
натних закладів та органів, що ними керують.

Зрозуміло, що у разі ефективності зазначених заходів
та отримання позитивного результату реабілітації дитина
отримує більший шанс бути усиновленою. У більшості
випадків усиновлюються та беруться на утримання в приQ
йомні сім'ї та будинки сімейного типу переважно здорові
діти. Саме функцію реабілітаційних закладів для вказаної
категорії дітей та дітей з обмеженими фізичними можлиQ
востями здоров'я, що виховуються в сім'ях та мають вік до
7 років, у подальшому будуть виконувати будинки дитиQ
ни, які мають професійний кадровий потенціал, відповідQ
не обладнання та умови для надання дітям кваліфікованої
медичної допомоги, що збільшить шанс на реалізацію
права дитини мати сім'ю.

Потреба у перегляді традиційних підходів до діяльQ
ності будинків дитини насамперед зумовлена:

—   реалізацією Державної цільової соціальної програQ
ми реформування системи закладів для дітейQсиріт
та дітей, позбавлених батьківського піклування,
затвердженою постановою Кабінету Міністрів
України від 17.10.2007 р. №1242;

—   тенденцією до скорочення надходження на вихоQ
вання до будинків дитини дітей, які опинилися в
складних життєвих обставинах;

—   значною кількістю дітей, які залишаються матеряQ
ми у пологових стаціонарах (2007 р. — 1027, 2008 р. —
909, 2009 — 865, 2010 — 719, 2011 — 599 дітей) 
та надходять до будинків дитини (2007р. — 2705,
2008 р. — 2543, 2011 — 2571 дитина);

—   стійкою тенденцією до збільшення хворих дітей в
будинках дитини України, що потребують триваQ
лого медичного спостереження, лікування та отриQ
мання комплексу реабілітаційних заходів (у 94,6%
дітей, які прибувають на виховання до будинків
дитини, виявляється відставання у фізичному та
розумовому розвитку; частота реєстрації прироQ
джених вад розвитку, деформацій та хромосомних
аномалій у вихованців будинків дитини за період
2001–2011 років на окремих територіях збільшиQ
лась у 2–7 разів). 

Метою Концепції реформування будинків дитини на
період до 2017 року є удосконалення системи профілактиQ
ки соціального сирітства шляхом забезпечення медикоQ
соціального захисту дітей з сімей, які опинилися в складQ
них життєвих обставинах, забезпечення гарантованого
права кожній дитині, незважаючи на її соціальне похоQ
дження, вік, стан психічного та фізичного здоров'я, проQ
живати та виховуватися в родині.

Концепцією передбачається реформування будинків
дитини в принципово нову організаційну модель. Модель,
яка повинна включати два основні структурні підрозділи:
будинок дитини в сучасному понятті, де виховуються

Рис. 4. Кількість вихованців будинків дитини з хворобою, зумовленою ВІЛ/СНІД, та незавершеним тестом на ВІЛ у 2011 р.
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дітиQсиріти та діти, позбавлені батьківського піклування
віком до чотирьох років, — закритого типу, та центр медиQ
коQсоціальної реабілітації, що створюється у складі
будинків дитини — відкритого типу.

Заклад не повинен дублювати функції існуючих ценQ
трів реабілітації. Це має біти принципово та ідеологічно
нова модель реабілітації дітей та батьків, головними завQ
даннями якого є:

—   етапність;
—   наступність;
—   безперервність;
—   ефективність;
—   профілактика соціального сирітства;
—   підтримка будинків дитини сімейного типу, де

виховуються діти з обмеженими можливостями
здоров'я.

Реабілітаційні заходи центру повинні бути спрямовані на:
—   забезпечення медичного комплексного та індивідуQ

ального підходу до кожного пацієнта з метою розQ
криття його природного потенціалу та адаптації до
повноцінного життя у суспільстві;

—   забезпечення підготовки та перепідготовки кадрів
для роботи в медикоQсоціальних центрах;

—   організацію інформаційноQправового, аналітичноQ
го та методичного забезпечення закладів;

—   посилення громадської готовності до реінтеграції
дітей з обмеженнями життєдіяльності у суспільство;

—   формування навичок усвідомленого батьківства не
лише для сімей, які виявили бажання усиновити
дитину чи взяти її під опіку, прийомну сім'ю, будиQ
нок сімейного типу, але й для біологічних батьків;

—   методичноQконсультативну роботу та забезпеченQ
ня за наявності показань подальшого лікування,
медичної реабілітації та абілітації дітей після
закінчення терміну їх перебування в закладах.

Організаційною структурою центру медикоQсоціальQ
ної реабілітації може бути наступна:

• адміністративноQгосподарський блок;
• організаційноQметодичний відділ; 
• лікувальноQдіагностичний блок;
• відділення медичної діагностики та фізіотерапевQ

тичної реабілітації;
• відділення педагогічноQлогопедичної корекції; 
• відділення соціальних інфекцій (для ВІЛQінфіковаQ

них дітей, тубінфікованих дітей та дітей, хворих на
гепатит С, ТОRСНQінфекції тощо); 

• відділення профілактики соціального сирітства
(«Відділення кризової сім'ї»); 

• відділення сумісного перебування матері з дитиною;
• відділення фізичної реабілітації для дітейQінвалідів

віком до 7 років;
• відділення денного перебування тощо.
Отже, очікуваними результатами реформування

системи закладів для дітейQсиріт та дітей, позбавлених
батьківського піклування повинно стати:

—   покращання здоров'я дітей, які опинилися у складQ
них життєвих обставинах, підвищення їхніх шансів
бути усиновленими, влаштованими у прийомні
сім'ї, дитячі будинки сімейного типу, реінтегроваQ
ними в біологічну родину;

—   зниження рівня смертності дітей віком до 5 років;
—   попередження інвалідності серед дітей раннього віку;
—   широке навчання батьків методикам реабілітації

для забезпечення безперервності процесу («ТанQ
демQпартнерство»);

—   покращання адаптації дитини до повноцінного
життя в суспільстві шляхом врахування її індивіQ
дуальних потреб у психологічній, медичній та
соціальній реабілітації.

Висновки

1. На сьогодні завдяки впровадженню нової соціально
орієнтованої до дитини моделі будинків дитини спостеріQ
гається чітка стабільна тенденція до:

—   реінтеграції дітей, які виховувались в будинках
дитини, в сімейне оточення — з 73,53% у 1999 р. до
86,35% у 2011 р.;

—   зниження у 4,2 разу смертності серед вихованців
будинків дитини, що в абсолютних цифрах станоQ
вить 43 у 2011 р. проти 182 у 1999 р.;

—   зниження вдвічі кількості дітей, переданих до
інших інтернатних закладів (1999 р. — 26,47, 
2011 р. — 13,6).

2. Запровадження соціальноQпсихологічної підтримки
і допомоги жінці, яка має намір відмовитися від новонароQ
дженої дитини, — найважливіший компонент в роботі з
попередження відмов, що дозволило вдвічі знизити кільQ
кість дітей, від яких відмовились батьки в акушерських
стаціонарах, — з 1027 у 2007 р. до 599 у 2011 р.

3. Впровадження в Україні державної моделі профіQ
лактики раннього соціального сирітства стало можливим
і успішним завдяки співпраці з недержавними та міжнаQ
родними організаціями, а також дієвим міжвідомчим
механізмам взаємодії.

4. В будинках дитини в повному обсязі запроваджено
реабілітаційну модель «ТандемQпартнерство».

1.     ВІЛ�інфекція в Україні : [інформ. бюл. МОЗ України]. — 
К., 2006, 2007, 2008, 2012.

2.     Державна доповідь про становище дітей в Україні (за підсумками
2010 року), С. 44—63, С. 92—117.

3.     Діяльність будинків дитини : [стат.�аналит. довідник МОЗ України]. —
К., 2006, 2007, 2008, 2012.

4.     Дорош Н. У. Комплексна діагностика показників нервово—
психічного розвитку дітей раннього віку : [метод. реком.] / 
Н. У. Дорош, В. В. Назаревич. — Рівне, 2008.

5.     ДЦП: медико�психологічні проблеми / за ред. В. І. Козявкіна. — 
Л., 1999.

6.     Зауваження та рекомендації Комітету ООН з прав дитини (2002 ро�
ку), висловлених за результатами розгляду другої періодичної
доповіді України щодо виконання Конвенції про права дитини
(Женева, 2011).

7.     Здоров'я населення та діяльність галузі охорони здоров'я України
: [стат.�аналит. дов. МОЗ України]. — К., 2011.

8.     Клименко О. В. Оцінка рівня здоров'я дітей раннього віку, яки
виховуються в інтернат них закладах / О. В. Клименко // Сучасна
педіатрія. — 2009. — № 3. — С. 29—33.

9.     Корнеєв М. М. Медико�психологічні та соціальні проблеми дітей�сиріт
/ М. М. Корнеєв, І. С. Лебелець, Р. О. Моісеєнко. — Х. — К., 2003.

ЛІТЕРАТУРА



ОРГАНИЗАЦИЯ ДЕТСКОГО ЗДРАВООХРАНЕНИЯ

20 Современная педиатрия  7(47)/2012

10.     Корнеєв М. М. Стан здоров'я та принципи реабілітації дітей�сиріт та дітей,
позбавлених батьківського піклування / М. М. Корнеєв, І. С. Лебець, Р. О.
Моісеєнко // Сучасна педіатрія. — 2004. — № 2. — С. 24—28.

11.     Національний звіт «Зведена III та IV періодична національна
доповідь про реалізацію Україною положень Конвенції ООН Про
права дитини» (2002—2006 рр.). — К., 2008.

12.     Основи медико�соціальної реабілітації дітей з орга�
нічним ураженням нервової системи / за ред. Ю.В. Мартинюка,
С.М. Зинченко. — К., 2005. 

13.     Стан здоров'я дітей 0—17 років включно в Україні та надання їм
медичної допомоги за 2006—2008 роки. [стат.�аналит. довідник
МОЗ України]

ОСНОВНЫЕ НАПРАВЛЕНИЯ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ 
И ДАЛЬНЕЙШЕГО РАЗВИТИЯ 
СЕТИ ДОМОВ РЕБЕНКА СИСТЕМЫ 
МЗ УКРАИНЫ
Р.А. Моисеенко, А.В. Терещенко

Резюме. Проанализированы результаты государственной политики
относительно охраны здоровья и социальной защиты детей*сирот и
детей, лишенных родительской опеки, за период 1999–2011 гг. Показа*
но направления деятельности и дальнейшего развития сети домов
ребенка системы МЗ Украины.

Ключевые слова: дети*сироты; дети, лишенные родительской опеки,
охрана здоровья, социальная защита, дом ребенка.

PRINCIPAL POSITIONS AND FURTHER 
DEVELOPMENT OF THE CHAIN OF ORPHANAGES 
IN THE MINISTRY OF HEALTH CARE SYSTEM 
OF UKRAINE 
R.A. Moiseenko, A.V. Tereschenko

Summary. The results of the state policy on health care and social protection
of orphans and children deprived of parental care, for the period 1999*2011
years is analyzed. The positions and further development of the chain of
orphanages of the Ministry of Health Care of Ukraine are shown.

Key words: orphans, children deprived of parental care, health care, social
protection, orphanage.

Чем грозит плоду дефицит витамина С 
в организме матери 

Недостаток в организме беременной женщины
витамина С приводит к раннему прекращению развиQ
тия отдельных участков головного мозга плода. ПодобQ
ную аномалию впоследствии исправить невозможно.
Поэтому будущая мама должна принимать витамины.

Дефицит витамина С в организме беременной приQ
водит к тому, что во время внутриутробного развития
плода у него слишком рано прекращается формироваQ
ние такого участка мозга как гиппокамп. Эта зона мозга
отвечает за перевод кратковременной памяти в долгоQ
временную, что очень важно при обучении, а также
овладении различными навыками.

Как установили датские ученые, у младенцев,
родившихся от матерей, страдавших дефицитом витаQ
мина С, объем гипппокампа был в среднем на 15% меньQ
ше по сравнению с малышами, матери которых в
период беременности имели в организме этот витамин в
должных количествах.

Авторы исследования, сотрудники университета в
столице Дании (University of Copenhagen) подчеркиQ
вают, что после появления ребенка на свет уже невозQ

можно вернуть его гиппокампу нормальные размеры
путем назначения витаминных препаратов. Поэтому
будущая мама должна помнить о том, что необходимо
обследоваться у врача на предмет дефицита витамиQ
нов как сразу после наступления беременности, так 
и во время нее.

Проблему с гиппокампом у новорожденных, не
получавших во время внутриутробного развития достаQ
точных количеств витамина, авторы обнаружили во
время опытов с морскими свинками. Эти животные, как
и люди, не могут синтезировать витамин С в организме
и должны получать его с пищей.

Авторы давали потомству, родившегося от самок 
с искусственно вызванным дефицитом витамина, высоQ
кие дозы этого вещества в возрасте 2Qх месяцев, что
соответствует подростковому возрасту у детей. Однако
гиппокамп так и не приобрел нормального объема.

Ученые обследовали несколько тысяч жителей
Дании и обнаружили, что в некоторых регионах этой
высокоразвитой страны до 20% населения имеют 
в организме недостаточные количества витамина С, 
а также и других витаминов.

Источник: http://medexpert.org.ua

НОВОСТИ
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Вступ

Законом України «Про пріоритетні напрями інноваQ
ційної діяльності в Україні» від 08.09.2011 р. 

№ 3715–VI впровадження нових технологій та обладнанQ
ня  для  якісного  медичного  обслуговування, лікування,
фармацевтики визначено одним із стратегічних пріориQ
тетних напрямів на 2011–2021 роки [15]. 

Концепцією розвитку охорони здоров'я населення
України (затверджена Указом Президента України від
07.12.2000 р. №1313/2000) визначено роль медичної наQ
уки в удосконаленні інноваційної політики у сфері охороQ
ни здоров'я [14].

Стратегічно важливим пріоритетним завданням дерQ
жави в сфері охорони здоров'я є збереження життя та здоQ
ров'я матерів та дітей, зокрема питання народжуваності,
здоров'я новонароджених дітей, безпечності пологів,
попередження материнської та дитячої смертності, здоQ
ров'я дитячого населення України, в цілому зниження
рівня їх захворюваності та інвалідності [12,13].

Забезпечення умов для належного формування і розQ
витку дитячого організму передбачає виявлення особлиQ
востей і тенденцій здоров'я дітей, визначення пріоритетQ
них проблем, обґрунтування шляхів профілактики. 

За даними Центру медичної статистики МОЗ УкраїQ
ни, у 2010 р. серед дитячого населення було зареєстровано
біля 11 млн 757,7 тис. випадків хвороб, виявлених вперше
(захворюваність) та 16 млн 148,5 тис. зареєстрованих всіх
хвороб (поширеність). Відносний показник захворюваноQ
сті (на 1000 відповідного населення) становив 1454,96, 
а поширеності — 1998,3 [25].

За останні п'ять років спостерігається тенденція до
зростання показників захворюваності та поширеності
хвороб з 1261,2 до 1454,96 (на 15,36%) і з 1813,7 до 1998,3
(на 10,18%) відповідно [12]. 

Дані щорічного моніторингу показників здоров'я дітей
за 2010 р. свідчать, що за останні п'ять років найбільше
підвищилася захворюваність на хвороби органів дихання
(+22,9%), вуха та соскоподібного відростка (+10,60%),
природжені вади розвитку (+8,25%) та новоутворення

(8,06%). Особливе занепокоєння викликає ріст показниQ
ків новоутворень: якщо за п'ятирічний період цей показQ
ник зріс на 8,06%, то за останній рік — на 4,69% [12]. 

У структурі онкозахворюваності дітей переважають
лейкози, злоякісні новоутворення головного мозку та
інших відділів нервової системи, лімфоми. Рівень захвоQ
рюваності органів ендокринної системи формується
тиреоїдною патологією, цукровим діабетом та порушенQ
нями обміну речовин. Також серед дітей продовжують
зростати природжені вади розвитку [8,9,11].

Аналіз захворюваності дітей за класами хвороб
свідчить, що порівняно з попередніми (2008–2009) рокаQ
ми знизилась захворюваність тільки на інфекційні хвороQ
би (Q4,96%) та хвороби органів травлення (Q1,03%). За
рештою класів хвороб захворюваність зросла, найбільш
значно на хвороби органів дихання (6,23%), вуха та соскоQ
подібного відростка (6,17%), ока та його придаткового
апарату (3,05%) [12]. 

При аналізі державної статистичної звітності за 
2010 р. про стан здоров'я дітей віком до 17 років встаQ
новлено, що у структурі захворюваності дитячого
населення, як і в попередні роки, переважали хвороби
органів дихання (66,75%), шкіри та підшкірної клітковиQ
ни (5,13%), травми та отруєння (3,74%), хвороби органів
травлення (3,62%), інфекційні та паразитарні хвороби
(3,51%), хвороби ока та його придаткового апарату
(3,30%). Сумарна частка цих хвороб становить 86,05% [12].

Суттєвою допомогою в надходженні інноваційних розQ
робок наукової медицини до лікарів практичної охорони
здоров'я є такі засоби наукової медичної комунікації, як
матеріали наукових медичних форумів, галузеві нововвеQ
дення, методичні рекомендації (МР) та інформаційні
листи (ІЛ). Зазначені засоби наукової комунікації є форQ
мою впровадження та істотною допомогою трансферу
об'єктів права інтелектуальної власності у практику охоQ
рони здоров'я. Становлення і розвиток інноваційної діяльQ
ності в такий спосіб є передумовою підвищення ефективQ
ності функціонування сфери охорони здоров'я в цілому та
поліпшення здоров'я дитячого населення зокрема.

МОНІТОРИНГ ОСНОВНИХ ЗАСОБІВ НАУКОВОЇ
КОМУНІКАЦІЇ ЗА НАПРЯМОМ «ПЕДІАТРІЯ» В СФЕРІ
ОХОРОНИ ЗДОРОВ'Я УКРАЇНИ ЗА  2008–2011 рр.
А. Є. Горбань1, О.П. Волосовець2, В. В. Бережний3, Л. І.Закрутько1, Л. В. Василенко1, С. В. Уваренко1

1Український центр наукової медичної інформації та патентно�ліцензійної роботи МОЗ України, м. Київ,
2 Міністерство охорони здоров'я України,
3 Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика МОЗ України, м. Київ

УДК 61:614.2+347

Резюме. Наведено результати ретроспективного аналізу основних засобів наукової комунікації за напрямом
«Педіатрія» у сфері охорони здоров'я України за 2008–2011 рр. Проаналізовано фактори, які впливають на
ефективність проведених наукових форумів. Підвищенню ефективності впровадження нововведень в практику охорони
здоров'я сприятиме включення до них посилань на методичні рекомендації (МР), які мають містити повний опис
інноваційної технології, що пропонується для впровадження, або на інформаційні листи (ІЛ), які мають містити
алгоритм застосування зазначеної технології з посиланням на джерело доказовості. Дослідження кількісних та якісних
показників МР та ІЛ виявило необхідність підвищення якості наукової інформації: обґрунтування новизни поданої
інформації, її відповідність принципам доказової медицини, подання інформації стосовно безпеки та протипоказань до
застосування запропонованої медичної технології тощо. 
Ключові слова: інформаційне забезпечення напряму «Педіатрія» в Україні, засоби наукової комунікації, наукові медичні
форуми, нововведення, методичні рекомендації, інформаційні листи.



Одними з головних факторів, які стримують інноваQ
ційну діяльність, є недостатність інформації стосовно суті
інноваційної діяльності та низька активність у здійсненні
трансферу інноваційних технологій в практику охорони
здоров'я [1–4,10].

Сьогодні надзвичайно актуальною стала проблема
наукометричного аналізу медичних даних [5,6]. Вже не
підлягає сумніву необхідність застосування засад доказоQ
вої медицини та сучасних методів статистичного аналізу в
біомедичних дослідженнях.

З інтенсивним розвитком і використанням принципів
доказової медицини зросло і розуміння актуальності проQ
блем, пов'язаних із низькою якістю опису статистичного
матеріалу. В основі доказової медицини лежить викориQ
стання опублікованих у медичній літературі досліджень,
тому вона залежить від методологічної якості статей. На
цей час спостерігається помітне відставання щодо застосQ
ування статистичних методів аналізу у вітчизняній
медичній науці [5–7].

Мета дослідження: моніторинг основних засобів науQ
кової комунікації за напрямом «Педіатрія» в сфері охороQ
ни здоров'я України ретроспективою за 4 роки
(2008–2011 рр.).

Матеріал і методи дослідження

Експертами Українського центру наукової медичної
інформації та патентноQліцензійної роботи МОЗ УкраїQ
ни (далі — Центр) проаналізовані наступні основні засоQ
би наукової комунікації за напрямом «Педіатрія» за вкаQ
заний період: щорічні Реєстри з'їздів, конгресів, симпозіQ
умів та науковоQпрактичних конференцій (далі — РеєсQ
три наукових форумів), матеріали наукових форумів;
Реєстри галузевих нововведень; МР, узгоджені МОЗ
України, та ІЛ. Застосовано методи експертної оцінки,
системного, статистичного, структурноQлогічного та граQ
фічного аналізу.

Результати дослідження та їх обговорення

Наукові медичні форуми. Одним із найважливіших
засобів ознайомлення спеціалістів певного профілю з
новітніми результатами наукових розробок та медичними
технологіями є проведення наукових медичних форумів.
Головним засобом координації проведення зазначених
заходів у сфері охорони здоров'я є щорічний Реєстр науQ
кових медичних форумів [20–23].

У табл. 1 надана інформація про наукові медичні
форуми за напрямом «Педіатрія», проведені в Україні у
2008–2011 рр.

Загальна кількість проведених наукових медичних
форумів за напрямом  «Педіатрія» за 2008–2011 рр. склаQ
ла 59, у тому числі 1 з'їзд, 4 конгреси, 9 симпозіумів та 45
науковоQпрактичних конференцій (НПК). 

За останні 2 роки збільшилась кількість НПК, провеQ
дених за міжнародної участі, що свідчить про підвищення

рівня зацікавленості з боку професійної міжнародної
спільноти до проблем та шляхів їх вирішення у сучасній
вітчизняній педіатрії. 

Організаторами зазначених наукових форумів виступаQ
ли вищі медичні навчальні заклади та заклади післядипQ
ломної освіти МОЗ України (ВМНЗ) — 40 (68%), НДУ
НАМН України — 15 (25%), НДУ МОЗ України — 
4 (7%), (табл. 2).

За період 2008–2011 рр. перші рангові місця щодо
кількості проведених наукових медичних форумів педіаQ
тричного профілю посідали Національний медичний уніQ
верситет ім. О.О. Богомольця — 14 (24%) та Національна
медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика —
8 (13,5%). Найбільша кількість наукових форумів зазнаQ
ченого профілю серед установ НАМН України була оргаQ
нізована ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології
НАМН України» — 7 (12%). 

Пріоритетними питаннями зазначених наукових
форумів були наступні: діагностика та лікування сомаQ
тичних захворювань в педіатрії, ендокринні захворюQ
вання, проблеми алергології та імунології, діагностика
та лікування хвороб кісткової системи та сполучної
тканини, захворювання респіраторної системи, лікуQ
вання поведінкових розладів у дітей підліткового віку,
захворювання шлунковоQкишкового тракту, дитяча
хірургія, проблеми неонатології, інфекційні та паразиQ
тарні захворювання, діагностика та лікування захворюQ
вань сечовивідної системи, серцевоQсудинні захворюQ
вання, дитяча онкологія, організація охорони здоров'я
дитячого населення.

Отже, тематика наукових медичних форумів відповіQ
дає актуальним проблемам та пріоритетним напрямам
сучасної педіатрії згідно з Концепцією розвитку охорони
здоров'я населення України.

При проведенні аналізу ефективності реалізації
рішень, прийнятих на наукових форумах, виявлено, що
резолюційна частина матеріалів цих наукових форумів має
переважно декларативний характер, що унеможливлює
здійснення контролю за ефективністю реалізації запропоQ
нованих попереднім аналогічним науковим форумом захоQ
дів із наукової розробки найбільш актуальних проблем за
напрямом «Педіатрія», визначення науковців, наукових
шкіл та наукових установ, відповідальних за їх вирішення.

За критеріями оцінювання, недостатню увагу приділено
втіленню конкретних пропозицій у практику охорони здоQ
ров'я України, у більшості випадків не визначені завдання та
терміни виконання, що негативно відображається на резульQ
татах реалізації запропонованих заходів та ефективності
впровадження запропонованих інноваційних технологій.

Робота наукового форуму має створювати умови для
конструктивної оцінки результатів наукових розробок та
їх значення для практики охорони здоров'я, сприяти приQ
скоренню впровадження інноваційних пропозицій,
обґрунтування нових перспективних напрямів наукових
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Таблиця 1
Наукові медичні форуми за напрямом «Педіатрія» (2008–2011 рр.)
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пошуків. Цим забезпечується чи не єдиний зв'язок в суQ
часних умовах науковців з практичними лікарями.

Нововведення. Одним з важливих засобів наукової
комунікації є Реєстр галузевих нововведень, який
щорічно формується за результатами науковоQдослідQ
них робіт (НДР), які проводилися установами МОЗ
України. Пропозиції Реєстру галузевих нововведень
можуть бути використані в практичній діяльності сфери
охорони здоров'я.

За період 2008–2011 рр. Центром було сформовано 
4 Реєстри галузевих нововведень [16–19], до яких за

напрямом «Педіатрія» було включено 79 пропозицій, у
тому числі у 2008 р. — 18 (22,8%), у 2009 р. — 20 (25,3%),
у 2010 р. — 24 (30,4%), у 2011 р. — 17 (21,5%). Включені до
Реєстру нововведення розроблені здебільшого за резульQ
татами НДР та узагальнення клінічного досвіду фахівців.

Результати аналізу нововведень з проблеми «ПедіатQ
рія» наведені у табл. 3.

Більшість нововведень присвячені способам діагносQ
тики — 42 (53,2%) та способам лікування — 35 (44,3%).

Охоронні документи на об'єкти права інтелектуальної
власності було отримано щодо 57 (72,1%) нововведень,

Таблиця 2
Організатори проведення наукових медичних форумів 

за напрямом «Педіатрія» в Україні у 2008–2011 рр.

Таблиця 3
Результати аналізу нововведень за напрямом «Педіатрія» (2008F2011 рр.)
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серед яких більшість склали деклараційні патенти на
корисну модель. Способи оприлюднення нововведень різQ
нились: так, за допомогою наукових статей, які містять
повний опис зазначеної інновації з представленням докаQ
зової частини, оприлюднено 25 (31,6%) нововведень.
Значно меншу частоту становив такий метод оприлюдQ

нення нововведень, як представлення на наукових медичQ
них форумах — 11 (14%). 

Методичні рекомендації та Інформаційні листи.
Важливими засобами наукової комунікації є МР, які мають
містити повний опис інноваційної (чи удосконаленої)
медичної технології, що пропонується для впровадження, 

Таблиця 4
Загальна кількість методичних рекомендацій та інформаційних листів 

за напрямом «Педіатрія» у 2008–2011 рр.

Таблиця 5
Основні напрями тематики методичних рекомендацій та інформаційних листів 

за напрямом «Педіатрія» у 2008–2011 рр.

Таблиця 6
Перелік установ, які брали участь у створенні ІЛ та МР за напрямом «Педіатрія» у 2008–2011 рр.
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з представленням доказової частини, та ІЛ, які мають
містити алгоритм застосування інноваційної (чи удоскоQ
наленої) медичної технології з посиланням на джерело
доказовості. У табл. 4 наведені дані щодо розробки МР та
ІЛ за напрямом «Педіатрія»  у 2008–2011 рр.

За аналізом обсягу інноваційної діяльності з основних
проблем медицини за 2008–2011 рр. питома вага МР за
напрямом «Педіатрія» становила у 2008 р. 5,5%, у 2009 р. —
9%, у 2010 р. — 8%, у 2011 р. — 4,4%, тобто низька у порівQ
няно з іншими напрямами. Питома вага ІЛ з проблеми
«Педіатрія» складала у 2008 р. — 20%, у 2009 р. — 18%, 
у 2010 р. — 28%, у 2011 р. — 8%. Зазначені показники свідQ
чать про недостатній рівень інформованості практичної
медицини щодо результатів наукових досліджень з такої
актуальної проблеми сфери охорони здоров'я України, як
«Педіатрія». 

Основні напрями тематики МР та ІЛ наступні: діагQ
ностика та лікування захворювань респіраторної системи,
захворювання шлунковоQкишкового тракту, проблеми
неонатології, інфекційні та паразитарні захворювання,
діагностика та лікування хвороб кісткової системи та споQ
лучної тканини, діагностика та лікування захворювань
сечовивідної системи, проблеми алергології та імунології,
серцевоQсудинні захворювання, ендокринні захворюванQ
ня, організація охорони здоров'я дитячого населення,
неврологічні розлади, загальносоматичні захворювання,
лікування ацетонемічного синдрому (табл. 5).

Найбільша кількість ІЛ та МР присвячена інфекційQ
ним та паразитарним хворобам — 16 (17,7%) і діагностиці
та лікуванню захворювань респіраторної системи — 
15 (16,6%).

Отже, тематика таких засобів наукової медичної комуQ
нікації, як МР та ІЛ, відповідає пріоритетним напрямам
сучасної педіатрії, визначеним у країнах ЄС й Україні,
зокрема, та спрямована на вирішення основних проблем
педіатрії, згідно з Концепцією розвитку охорони здоров'я
населення України. 

При проведенні аналізу активності установ щодо підгоQ
товки зазначених засобів наукової медичної комунікації виQ
явлено установиQрозробники, які постійно займаються цією
проблематикою. Це 15 ВМНЗ, 3 науковоQдослідних устаноQ
ви МОЗ України та 3 установи НАМН України (табл. 6).

Найбільшу кількість засобів наукової медичної комуQ
нікації підготовлено ВМНЗ — 76 (84,4%), у тому числі 
61 (92,4%) ІЛ та 15 (62,5%) МР. Зазначимо, що НаціоQ
нальною медичною академією післядипломної освіти 
ім. П.Л. Шупика підготовлена найбільша кількість засобів
наукової комунікації за напрямом «Педіатрія»  — 
21 (27%), з них ІЛ — 18 (23,6%) та МР — 3 (3,9%).

Активно працювали над цією проблематикою устаноQ
ви НАМН України — 18 (20%). Найвищий результат
показала ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології
НАМН України» — 15 (83,3%) засобів наукової комунікаQ
ції, з них ІЛ — 6 (33,3%) та МР — 9 (50%).

Таблиця 7
Результати аналізу якості інформаційних листів 

та методичних рекомендацій за напрямом «Педіатрія» (2008–2011 рр.)
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Нами розроблений «Протокол оцінки ІЛ та МР», 
у якому визначені критерії та оцінка якісних і кількісних
характеристик: «так», «ні», «частково», за допомогою
якого проводили аналіз матеріалів дослідження.

Результати аналізу оцінки критеріїв якості засобів
наукової комунікації наведені у табл. 7.

У 43 (65,1%) ІЛ та 14 (58,3%) МР автори пропонують
застосування лікарських засобів (ЛЗ). Як видно, тільки у
4 (9,3%) ІЛ наведена обґрунтованість застосування
патентованих назв ЛЗ, яка у МР зовсім відсутня. МожлиQ
во, це свідчить про недостатній рівень власних клінічних
досліджень. 

Позитивні показники критеріїв у матеріалах ІЛ низькі.
Великий відсоток негативних показників спостерігався за
наступними критеріями: визначення методу дослідження,
визначеність критеріїв відбору об'єктів дослідження,
достатність кількості об'єктів дослідження для проведення
статистичного аналізу, посилання на використані методи
статистичної обробки, обґрунтування переваг запропоноQ
ваної інноваційної технології по відношенню до існуючих
аналогів, визначеність очікуваних результатів після впроQ
вадження, визначеність протипоказань, наявність інфорQ
мації про безпечність застосування запропонованої інноQ
ваційної технології, охороноспроможність об'єкта права
інтелектуальної власності. Половина критеріїв у виклаQ
денні змісту ІЛ висвітлена частково: відповідність визнаQ
чення патологічних станів за МКХQ10, повнота опису
запропонованої інноваційної технології та механізму її
впровадження, визначеність показань для застосування
запропонованої інноваційної технології, обґрунтованість
використання патентованих назв лікарських засобів, чітQ
кість викладення висновків.

При дослідженні матеріалів МР встановлено, що за
більшістю критеріїв позитивні показники відсутні. Такі
критерії, як: відповідність визначення патологічних стаQ
нів за МКХQ10, визначеність критеріїв відбору об'єктів
дослідження, повнота опису запропонованої інноваційQ
ної технології та механізму її впровадження, визначеQ
ність показань для застосування запропонованої інноваQ
ційної технології, обґрунтованість використання патенQ
тованих назв лікарських засобів, чіткість викладання
висновків, використання бібліографічних джерел ретроQ
спективою більше 5 років, висвітлені частково.

Висновки

Тематика основних засобів наукової медичної комунікаQ
ції — наукових медичних форумів, галузевих нововведень,

ІЛ, МР, відповідає пріоритетним напрямам сучасної педіатQ
рії, визначеним у країнах ЄС й Україні зокрема, та спрямоQ
вана на вирішення основних проблем педіатрії, згідно з КонQ
цепцією розвитку охорони здоров'я населення України. 

Найбільша кількість ІЛ та МР присвячена інфекційним
та паразитарним хворобам — 16 (17,7%) і діагностиці та
лікуванню захворювань респіраторної системи — 15 (16,6%).

Результати проведеного аналізу якісних показників
МР та ІЛ свідчать про необхідність звернути увагу їхніх
розробників на наступне: 

—    при описанні проведеного дослідження слід вказуQ
вати методи, які використовувались; 

—    чітко визначати критерії відбору об'єктів досліQ
дження та враховувати достатню кількість об'єкQ
тів дослідження для проведення статистичного
аналізу і вказувати методи статистичної обробки;

—    обов'язково обґрунтовувати переваги інноваційQ
ної (чи удосконаленої) технології перед існуючиQ
ми аналогами;

—    після проведення дослідження відмічати очікувані
результати, що підкреслить важливість впроваджеQ
ної інновації; 

—    обов'язковим є висвітлення інформації про безпечQ
ність застосування інноваційної (чи удосконаленої)
технології, визначеність показань та протипоказань;

—    для підвищення інноваційного рівня винаходу
рекомендується документально підтвердити охоQ
роноспроможність об'єкта права інтелектуальної
власності;

—    при описанні дослідження потрібно використовуQ
вати Міжнародну статистичну класифікацію
хвороб 10Qго перегляду (МКХQ10), прийняту 43Qю
Всесвітньою асамблеєю охорони здоров'я;

—    повинний бути повний опис інноваційної (чи удосQ
коналеної) технології та механізм її впровадження;

—    пропозиції щодо застосування патентованих назв
лікарських засобів повинні бути обґрунтованими
та заснованими на власних клінічних досліQ
дженнях;

—    потрібно звернути увагу на використання бібліоQ
графічних джерел, які мають бути ретроспектиQ
вою не більше 5 років.

Результати проведеного дослідження якості засобів
наукової комунікації з проблеми «Педіатрія» допоможуть
науковцям проаналізувати недоліки при підготовці ІЛ і
МР, покращити проведення і підвищити рівень запланоQ
ваних науковоQклінічних досліджень.
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МОНИТОРИНГ ОСНОВНЫХ СРЕДСТВ НАУЧНОЙ
КОММУНИКАЦИИ ПО РАЗДЕЛУ «ПЕДИАТРИЯ» В СФЕРЕ
ЗДРАВООХРАНЕНИЯ УКРАИНЫ ЗА 2008–20011 гг.
А.Е. Горбань, О.П. Волосовец, В.В. Бережной, 
Л.И.Закрутько, Л.В. Василенко, С.В. Уваренко
Резюме. Представлены результаты ретроспективного анализа основных
средств научной коммуникации по разделу «Педиатрия» в сфере здраво*
охранения в Украине за 2008–2011 гг. Проанализированы факторы, влия*
ющие на эффективность проведенных научных форумов. Повышению
эффективности внедрения нововведений в практику здравоохранения
будет способствовать включение в них ссылок на методические рекомен*
дации (МР), которые должны содержать полное описание инновационной
технологии, предлагаемой для внедрения, или на информационные пись*
ма (ИП), которые должны содержать алгоритм применения указанной
технологии со ссылкой на источник доказательности. Изучение количе*
ственных и качественных показателей МР и ИП выявило необходимость
повышения качества научной информации: обоснование новизны предста*
вленной информации, её соответствие принципам доказательной медици*
ны, представление информации относительно безопасности и противопо*
казаний к применению предложенной медицинской технологии и др.

Ключевые слова: информационное обеспечение направления «Педиатрия»
в Украине, средства научной коммуникации, научные медицинские фору*
мы, нововведения, методические рекомендации, информационные письма.

MONITORING OF THE MAIN  MEANS OF SCIENTIFIC 
COMMUNICATION IN THE FIELD OF PEDIATRICS IN THE
HEALTHCARE OF UKRAINE FOR 2008–2011 YEARS
A.E. Gorban, O.P. Volosovets, V.V. Berezhnoy, 
L.I. Zakrutko, L.V. Vasilenko, S.V. Uvarenko 
Summary. A retrospective analysis of the basic means of scientific commu*
nication in the field of pediatrics in the sphere of health care of Ukraine for
2008–2011 years are presented. The factors affecting the efficiency of a con*
ducted scientific forums are analysed. The effectiveness of innovation in
health care practice will facilitate the inclusion of references to the guidelines
(GL), which must contain a full description of the innovative technologies,
proposed for implementation, or to information letters (IL), which must con*
tain the algorithm for applying this technology, citing a source of evidence.
The study of quantitative and qualitative indicators of GL and IL revealed the
need to improve the quality of scientific information, such as: study of no*
velty of the information and its compliance with the principles of evidence*
based medicine, providing information about the safety and contraindica*
tions to the use of the proposed medical technology, etc.        

Key words: information support in the field of pediatrics in Ukraine, means of
scientific communication, scientific medical forums, innovations, guidelines,
information letters.
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Вступ

На пострадянському просторі принципи безоплатQ
ності подання медичної допомоги було збережено

в Російськый Федерації, Білорусі, Україні та ТаджикистаQ
ні з мінімальними уточненнями [1,2].

У Болгарії, Грузії, Молдові, Казахстані, Киргизії,
Литві, Туркменістані, Чехії, Словакії при прийнятті конQ
ституцій було уточнено або переглянуто гарантії у сфері
охорони здоров'я. Зокрема у конституціях Болгарії, ГруQ
зії, Литви, Чехії, Словакії зазначається, що умови та поряQ
док безоплатного медичного обслуговування визначаютьQ
ся окремим законом. У конституціях Хорватії та Естонії
лише проголошується право громадян на охорону здоQ
ров'я; конкретизація цих норм регламентована законодавQ
ством про обов'язкове медичне страхування [3–5]. 

Мета роботи — оцінити підходи до визначення
гарантованого рівня медичної допомоги (медичних
послуг) в Україні.

Матеріал і методи дослідження

Використано аналітичний, бібліосемантичний, порівQ
няльний методи.

Результати дослідження та їх обговорення

Конституцією України (ст. 49) кожному громадянину
держави гарантовано доступність медичних послуг і
надання безоплатної медичної допомоги населенню та
фінансування соціальноQекономічних, медикоQсанітарних
і оздоровчоQпрофілактичних програм.

Рішенням Конституційного Суду України від
29.05.2002 р. №10Qрп/2002 роз'яснено, що у державних та
комунальних закладах охорони здоров'я медична допомоQ
га надається всім громадянам незалежно від її обсягу та
без попереднього, поточного або наступного їх розрахунQ
ку за надання такої допомоги. Саме тут і закладено протиQ
річчя з частиною другою ст. 95 Конституції України, яка
передбачає, що «Виключно законом про Державний
бюджет України визначаються будьQякі видатки держави
на загальносуспільні потреби, розмір і цільове спрямуванQ
ня цих видатків». Тобто бюджет України має конкретний
розмір, а медична допомога має надаватися безоплатно
незалежно від її обсягу.

Положеннями постанови Кабінету Міністрів України
від 11.07.02 р. №955 «Про затвердження Програми подання
громадянам гарантованої державою безоплатної медичної
допомоги» було зроблено спробу щодо створення єдиного
механізму реалізації конституційних прав громадян УкраїQ
ни на одержання безоплатної медичної допомоги гарантоQ
ваного обсягу та якості за рахунок бюджету та інших джеQ
рел фінансування; забезпечення збалансованості зобов'яQ
зань держави з надання населенню безоплатної медичної
допомоги і виділених для цього коштів; підвищення ефекQ
тивності використання наявних ресурсів охорони здоров'я.
Крім того, постановою регламентовано види медичної

допомоги в рамках Програми подання громадянам гарантоQ
ваної державою безоплатної медичної допомоги:

—   швидка та невідкладна Q на догоспітальному етапі
станціями (відділеннями) швидкої медичної допоQ
моги, пунктами невідкладної медичної і допомоги
у стані, що загрожує життю людини;

—   амбулаторноQполіклінічна;
—   стаціонарна — у разі гострого захворювання та в

невідкладних випадках. Коли потрібне інтенсивне
лікування, цілодобовий медичний нагляд та госпіQ
талізація, в тому числі за епідемічними показанняQ
ми, дітям, вагітним та породіллям, хворим за
направленнями медикоQсоціальних експертних
комісій, лікарськоQконсультативних комісій;

—   невідкладна стоматологічна допомога (у повному
обсязі — дітям, інвалідам, пенсіонерам, студентам,
вагітним, жінкам, які мають дітей до 3 років);

—   долікарська медична допомога сільським жителям;
—   санаторноQкурортна допомога інвалідам і хворим у

спеціалізованих та дитячих санаторіях;
—   утримання дітей у будинках дитини;
—   медикоQсоціальна експертиза втрати працездатності. 
Також постановою визначено, що нормативами поданQ

ня медичної допомоги є:
1) амбулаторноQполіклінічна допомога — показник

обсягу подання амбулаторноQполіклінічної допомоги виQ
значається кількістю відвідувань на 1000 чоловік;

2) стаціонарна медична допомога — показник обсягу
стаціонарної допомоги визначається кількістю ліжкоQднів
на 1000 чоловік, кількість випадків госпіталізації на 1 тис.
чоловік, середньою тривалістю перебування одного хвоQ
рого у стаціонарі;

3) швидка медична допомога — показник обсягу
надання швидкої медичної допомоги визначається кількіQ
стю викликів на 1000 чоловік.

Нормативами фінансування охорони здоров'я на 
1 жителя є показники, що визначають розміри коштів для
компенсації витрат на подання безоплатної медичної
допомоги з розрахунку на 1 жителя згідно з бюджетними
асигнуваннями на охорону здоров'я, які щороку затверQ
джуються Верховною Радою України. Нормативи фінанQ
сування на 1 жителя формуються органами виконавчої
влади на підставі визначених ними показників вартості
подання медичної допомоги за її видами. 

Крім того, Законом України «Про внесення змін до
Основ законодавства України про охорону здоров'я щодо
удосконалення надання медичної допомоги», який прийQ
нято Верховною Радою України 07.07.2011 №3611QVI,
внесено зміни до статті 8 щодо права кожного громадяниQ
на на безоплатне отримання у державних та комунальних
закладах охорони здоров'я екстреної, первинної, вторинQ
ної (спеціалізованої), третинної (високоспеціалізованої)
та паліативної медичної допомоги. Держава також гаранQ
тує безоплатне надання медичної допомоги у державних
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та комунальних закладах охорони здоров'я за епідемічQ
ними показаннями та безоплатне проведення медикоQ
соціальної експертизи. Таким чином, можна говорити про
законодавче врегулювання питань, пов'язаних з визнаQ
ченням видів надання населенню безоплатної медичної
допомоги.

У 2002 р. в Україні було здійснено спробу реалізувати
положення постанови Кабінету Міністрів України від
11.07.02 р. №955 в частині розробки нормативів надання
безоплатної медичної допомоги Програми подання громаQ
дянам гарантованої державою безоплатної медичної допоQ
моги. Однак вони не були прийняті. Проекти базових норQ
мативів надання медичної допомоги в рамках проекту
Програми подання громадянам гарантованої державою
безоплатної медичної допомоги наведено у таблиці.

При розробці цих нормативів були використано метоQ
дологічні підходи, які застосовувалися при впровадженні
програми державних гарантій в Російській Федерації. 

Крім того, Законом України «Про внесення змін до
Основ законодавства України про охорону здоров'я щодо
удосконалення надання медичної допомоги», який прийQ
нято Верховною Радою України 07.07.2011 №3611QVI,
внесено зміни до статті 8 щодо права кожного громадяниQ
на на безоплатне отримання у державних та комунальних
закладах охорони здоров'я екстреної, первинної, вторинQ
ної (спеціалізованої), третинної (високоспеціалізованої)
та паліативної медичної допомоги. Держава також гаранQ
тує безоплатне надання медичної допомоги у державних та
комунальних закладах охорони здоров'я за епідемічними
показаннями та безоплатне проведення медикоQсоціальної
експертизи. Таким чином, можна говорити про законодавQ
че врегулювання питань, пов'язаних з визначенням видів
надання населенню безоплатної медичної допомоги.

Також опрацьовувалися методологічні підходи щодо
конкретизації подання громадянам гарантованої держаQ

вою безоплатної медичної допомоги на основі викориQ
стання стандартизації медичних технологій (2008 р.).
Одним із аргументів використання цього підходу були
дані окремих дослідників [6] стосовно впровадження в
практику охорони здоров'я найменш затратних, але одноQ
часно ефективних з точки зору доказової медицини
медичних технологій, в результаті чого можна досягти
економії фінансових ресурсів на 10–20%.

Висновки

Подальшими можливими шляхами визначення гаранQ
тованого обсягу безоплатної медичної допомоги медичної
допомоги (медичних послуг) в Україні можуть бути
наступні напрямки, які ґрунтуються на:

—   затверджених державних соціальних стандартах та
державних соціальних гарантій;

—   розроблених та затверджених пріоритетів за систеQ
мою ознак: соціальною ознакою: хворі на соціальноQ
небезпечні захворювання — туберкульоз, інфекційні
й венеричні захворюваннями, психічні розлади; вікоQ
статевою ознакою: діти до 18 років, вагітні, породіллі,
непрацюючі пенсіонери; клінічною ознакою: хворі з
гострими захворюваннями, що загрожують здоров'ю
та життю пацієнта; хронічно хворі; важко хворі.

—   методики щорічного визначення нормативів
бюджетного фінансування витрат на охорону здоQ
ров'я з розрахунку на одного жителя, які визначаQ
ють розміри ресурсів, необхідних для компенсації
витрат державних закладів охорони здоров'я на
надання безоплатної медичної допомоги згідно з
бюджетними асигнуваннями на охорону здоров'я.

Перспективи подальших досліджень полягають у
розробці правил та умов забезпечення отримання громаQ
дянами гарантованого обсягу безоплатної медичної допоQ
моги в Україні. 
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Последипломное обучение врачей хирургического
профиля направлено на подготовку квалифициQ

рованных специалистов, способных к самостоятельной
клинической работе. Современный уровень развития
медицинской науки и практики предъявляет высокие треQ
бования к объему и качеству знаний врачаQспециалиста. 
В перечень необходимых практических навыков должны
входить не только традиционные методы диагностики и
лечения хирургической патологии у детей, но и современQ
ные перспективные направления.

Одним из таких методов является восстановительная
микрохирургия, которая занимает лидирующие позиции
в лечении детей и подростков в последние десятилетия.
Сфера применения микрохирургии распространяется от
восстановительных и органосохраняющих операций при
наиболее тяжелых открытых, комбинированных и сочеQ
танных повреждениях, до сложных комплексных реконQ
струкций при широком круге заболеваний, посттравматиQ
ческих деформаций и врожденных уродств.

Применение операционной оптики и прецизионной
хирургической техники позволяет качественно повысить
уровень оказания помощи больным и с такой частой патолоQ
гией, как повреждение сухожилий, периферических нервов,
дефекты покровных тканей, заболевания и повреждения
периферических кровеносных и лимфатических сосудов.

В настоящее время микрохирургическая помощь в
Украине оказывается лишь в немногочисленных специаQ
лизированных центрах, имеющих в своем арсенале совреQ
менное медицинское оборудование. Другим немаловажQ
ным моментом, который замедляет процесс интеграции
микрохирургических технологий в практическое здравоQ
охранение, является явно недостаточный уровень инфорQ
мированности врачей о возможности и показаниях их
использования. По той же причине не реализуются в
лечебной сети и те методики, которые, впервые появивQ
шись в микрохирургических центрах, уже адаптированы и
доступны к применению в общих хирургических и травQ
матологических стационарах. В настоящее время система
преподавания реконструктивной и восстановительной
хирургии, а, следовательно, и микрохирургии как важной
ее части, в Украине налажена недостаточно хорошо. Азы
пластической хирургии преподаются лишь в рамках ознаQ
комительной лекции студентам 4 курса и отдельных пракQ
тических занятий в курсах последипломной подготовки
врачейQинтернов хирургических специальностей.

Курсы специализации и стажировки по отдельным
вопросам микрохирургии, которые проводятся на базах
крупных республиканских центров, охватывают относиQ
тельно узкий круг специалистов и не могут решить проQ
блему информирования широкого контингента врачей
хирургического и терапевтического профиля.

Сложившаяся ситуация фактически лишает пациенQ
тов, большую часть которых составляют дети, нуждаюQ
щиеся в коррекции функциональных, косметических и
врожденных дефектов, не только возможности воспользоQ
ваться помощью квалифицированного хирурга и микроQ
хирурга, но и профессиональной консультации о возможQ
ности ее получения.

На кафедре детской хирургии (зав. кафедрой — проQ
фессор А.А. Данилов) Национальной медицинской акадеQ
мии последипломного образования имени П.Л. Шупика,
функционирующей на базах отделений хирургического и
травматологического профиля детских городских больниц
№1 и №2, а также на базе Института педиатрии, акушерства и
гинекологии АМН Украины, выделен курс восстановиQ
тельной хирургии и ведется научная работа по процессам
репаративной регенерации тканей при хирургических
заболеваниях у детей. В программу работы кафедры вклюQ
чено два цикла тематического усовершенствования для
детских хирургов, детских ортопедовQтравматологов, а
также лекции и практические занятия в цикле интернатуQ
ры для педиатров и хирургов общего профиля по вопросам
реконструктивной хирургии у детей с патологией ценQ
тральной и периферической нервной системы, которая
приводит к инвалидизации больных. Учитывая широкий
круг медицинских специальностей, дальнейший прогресс
которых уже сегодня во многом определяется развитием
микрохирургической техники, считали целесообразным
организовать последипломное обучение специалистов
основам микрохирургии в рамках единого курса, состояQ
щего из двух частей, различающихся объемом практичеQ
ских навыков и теоретической подготовки для врачей
терапевтических и хирургических специальностей.

Целью обучения на цикле считаем получение врачами
знаний, позволяющих компетентно определять показания
к применению методов восстановительной хирургии,
осуществлять отбор пациентов, квалифицированно проQ
водить оценку предстоящему объему лечения, а для
хирургических специальностей — овладение навыками
микрохирургической техники у этого сложного континQ
гента больных детей.

В лекционный курс включены темы, раскрывающие
общие принципы выбора метода хирургической коррекQ
ции, классификацию и характеристику различных видов
пороков развития, общие и частные вопросы их лечения.
Во время практических занятий подробно рассматриваQ
ются тактические и технические аспекты применения
микрохирургических методов, их роль в системе комQ
плексной хирургической реабилитации пациентов. ОсоQ
бое внимание уделяется изучению методов, которые
могут быть использованы вне специализированных
микрохирургических центров.

ОБУЧЕНИЕ ВРАЧЕЙ ОСНОВАМ МИКРОХИРУРГИИ 
НА ПОСЛЕДИПЛОМНОМ ЭТАПЕ
В.В. Горелик, В.В. Гончар
Национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика, г. Киев

УДК 378. 147:616Q089

Резюме. В статье изложен 50летний опыт по преподаванию основ микрохирургии на кафедре детской хирургии НМАПО
им. П.Л. Шупика. Показано важность знаний по данному разделу медицины для практической деятельности врачей
различных специальностей. Определены задачи по дальнейшему совершенствованию последипломного обучения врачей
основам микрохирургии.
Ключевые слова: последипломное образование врачей, микрохирургия.
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ЛИТЕРАТУРА

Обязательным элементом считаем наглядность и конQ
кретный характер обучения, что обеспечивается клиничеQ
скими разборами больных, демонстрацией слайдов и
видеоматериалов, работой курсантов в операционной,
перевязочной, лаборатории функциональной диагностиQ
ки, рентгенологическом отделении. Подбор больных для
демонстрации проводим с учетом специализации курсанQ
тов и области их практических интересов.

Как показывает анализ данных анкетирования курсанQ
тов, теоретическое обсуждение и, особенно, клиническое
наблюдение пациентов, подвергшихся микрохирургичеQ
ским оперативным вмешательствам, не только вызывает
живой интерес учащихся, но и стимулирует их к более
глубокому изучению курса. Для повышения результативQ
ности обучения врачейQкурсантов считаем целесообразQ
ным выделить следующие основные задачи. 

ОрганизационноQметодические задачи:
• организация тематических курсов по общим и частQ

ным вопросам микрохирургии в вузах, осущестQ
вляющих последипломное обучение на базах
микрохирургических центров;

• включение в учебную программу интернатуры 
по хирургическим специальностям смежных цикQ

лов по микрохирургической технике, микрохиQ
рургии сосудов, микрохирургии периферических
нервов, микрохирургии сухожилий, общим принQ
ципам микрохирургической аутотрансплантации
тканей;

• разработка методических материалов (рекомендаQ
ций, учебных пособий, тестовых знаний) по препоQ
даванию основ микрохирургии для врачей различQ
ных специальностей.

МатериальноQтехнические задачи:
• издание методических и учебных пособий по осноQ

вам микрохирургии детского возраста;
• подготовка и выпуск наглядных пособий, учебных

видеоQ и фотопособий по отдельным вопросам приQ
менения микрохирургической техники у детей.

Решение поставленных задач преследует цель повыQ
шения качества последипломной подготовки врачей детQ
ского хирургического профиля, а не подготовку кадров
узких специалистовQмикрохирургов. 

Расширение сферы применения микрохирургии и
приближение ее к пациенту представляется одним из важQ
ных направлений дальнейшего прогресса здравоохранеQ
ния Украины.

НАВЧАННЯ ЛІКАРІВ ОСНОВАМ МІКРОХІРУРГІЇ НА
ПІСЛЯДИПЛОМНОМУ ЕТАПІ
В.В. Горелік, В.В. Гончар 

Резюме. У статті викладено 5*річний досвід з навчання основ мікрохі*
рургії на кафедрі дитячої хірургії НМАПО імені П.Л. Шупика. Показано
важливість знань з даного розділу медицини для практичної діяльності
лікарів різних спеціальностей. Визначено завдання щодо подальшого
удосконалення післядипломного навчання лікарів основам мікрохірургії. 

Ключові слова: післядипломна освіта лікарів, мікрохірургія.

FUNDAMENTALS TRAINING OF DOCTORS 
IN MICROSURGERY ON THE POSTGRADUATE STAGE 
V.V. Gorelik, V.V. Gonchar
Summary. In the article the 5*year experience of teaching of microsurgery
grounds at the Department of Pediatric Surgery of the PL Shupyk National
Academy of Postgraduate Education is described. The importance of knowl*
edge on the present part of medicine for the practice of doctors of various
specialties is shown. The tasks for the further improvement of postgraduate
medical education of basic microsurgery are found.

Key words: post*graduate education of doctors, microsurgery.
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Одним із головних завдань післядипломного навQ
чання лікарів є безперервний професійний розвиQ

ток спеціаліста, мотивування пізнавальної активності 
у слухачів циклів спеціалізації, передатестаційних, темаQ
тичного вдосконалення, стажування, виховання у них
вимогливості до себе, бажання і потреби працювати творQ
чо, постійно поповнювати і вдосконалювати свої знання 
і навики. Вміння лікарів самостійно засвоювати і творчо
застосовувати знання на практиці є важливим показниQ
ком загальної і професійної їх підготовки. 

Важливість правильно огранізованої, ефективної самоQ
стійної роботи лікарів актуалізують наступні чинники: обсяг
інформації, який весь час збільшується, змушує викладачів
кафедр орієнтувати лікарівQслухачів циклів на самостійне
вивчення частини навчального матеріалу за збереження за
собою установчої функції та функції контролю; переконаність
у тому, що самостійна робота сприяє розвитку творчого ставQ
лення до знань, спонукає лікарів до поглибленого вивчення
теорії, допомагає застосовувати її для вирішення практичних
завдань; недостатнє володіння практичними лікарями
необхідними прийомами і навичками раціональної організації
розумової праці; усвідомлення того, що самостійна робота в
процесі навчання формує вміння самостійно здобувати знанQ
ня, що необхідно не лише під час навчання, а й у подальшій
практичній діяльності лікаря. Як показує педагогічний досвід,
необхідний подальший розвиток не лише змісту, але й метоQ
дики організації самостійної пізнавальної діяльності лікарів,
опанування ними нових пізнавальних технологій і засобів.

Від організації самостійної роботи лікарів у базових
відділеннях багато в чому залежать результати навчання
лікарів та їх наступна практична діяльність. Самостійна
робота лікарів під час навчання є дуже широким понятQ
тям, у тлумаченні якого сформувалися різні підходи, що
зумовлено відмінностями в розумінні суті цього явища.
Нерідко самостійну роботу розглядають як окремий вид
навчальних занять поряд з лекцією, семінаром, практичQ
ним заняттям тощо. При цьому її суттєвими ознаками
вважають обов'язковість заняття у відведений розпорядQ
ком занять час, роботу без безпосередньої участі викладаQ
ча, але за обов'язкового його контролю. За іншою точкою
зору, самостійна робота передбачає всю активну розумову
діяльність лікарів у навчальному процесі і є внутрішньою
основою зв'язку різних видів і форм знань між собою.
Вважаючи самостійну роботу лікарів основним методом
засвоєння знань, прихильники цього підходу стверджуQ
ють, що вона охоплює пізнавальну діяльність, яку здійQ
снюють лікаріQслухачі циклу підвищення кваліфікації чи
спеціалізації не лише позааудиторно, але й на лекціях,
семінарських заняттях, індивідуальних співбесідах із
викладачами, заліках, іспитах тощо. Тобто самостійна
робота, згідно з таким баченням, охоплює всі види і
форми навчального процесу.

За своєю суттю самостійна робота у базових відділеннях
є активною розумовою діяльністю лікаряQслухача циклу
підвищення кваліфікації чи спеціалізації, пов'язаною з викоQ
нанням навчального завдання. Наявність завдання і цільової
установки на його виконання вважають характерними ознаQ
ками самостійної роботи. Завдання, які доводиться вирішуQ
вати лікарю в навчальній діяльності, стосуються таких її
сфер: засвоєння матеріалу теми, яка розглядається на лекції
(робота з конспектом лекції, рекомендованою навчальною
літературою); конспектування фундаментальних робіт відQ
повідно до програми навчальної дисципліни; розв'язування
завдань, проведення лабораторних робіт, екпериментів, доQ
слідів тощо; підготовка рефератів, контрольних завдань, фікQ
сованих виступів (доповідей) на семінарських заняттях, кліQ
нічних розборах, паталогоанатомічних конференціях тощо.
Усі перераховані елементи навчального процесу є самостійQ
ною роботою, оскільки лікарів під час навчання здійснюють
їх певною мірою індивідуально, в позааудиторний час. 

Самостійна робота у базових відділеннях — це навчальQ
на діяльність лікаря під час проходження циклів удосконаQ
лення, спрямована на вивчення і оволодіння матеріалом
навчального предмета без безпосередньої участі викладаQ
ча. Самостійна робота з виконання навчального завдання
охоплює три етапи. Насамперед, це підготовка лікаря до
виконання завдання, теоретичне, психологічне, організаQ
ційноQметодичне і матеріальноQтехнічне забезпечення
самостійної роботи. Теоретична готовність лікаря полягає
у його інтелектуальній підготовленості, тобто у здатності
застосувати свої знання для виконання завдання. ПракQ
тична готовність полягає у здатності оптимально плануваQ
ти самостійну роботу, вміло використовувати конспект
лекцій, підручники, посібники, комп'ютер, розумові операQ
ції (аналіз, синтез, порівняння, узагальнення, класифікаQ
цію тощо). Психологічна готовність лікаря передбачає,
насамперед, наявність у нього мотивів до виконання конQ
кретного завдання. Для того, щоб поставлене перед лікаQ
рем, який навчається, завдання стало мотивом його розуQ
мової, практичної діяльності, воно повинно бути ним
сприйняте. Внутрішнє сприйняття завдання починається
із актуалізації мотиву, що спонукає лікаря до виконання
поставленого завдання, а відповідно, до організації своєї
самостійної роботи. Успіх підготовчого етапу залежить від
організаційного, методичного, матеріальноQтехнічного
забезпечення самостійної роботи лікаря (забезпеченість
літературою, методичними рекомендаціями, наочними
посібниками, інформаційноQкомп'ютерною базою тощо).

По друге, це безпосереднє виконання навчального завQ
дання — найважливіший і найвідповідальніший етап
самостійної роботи лікаря, що навчається. Оскільки навQ
чальне завдання найчастіше постає у навчальноQпізнаQ
вальній формі, то в процесі його виконання беруть участь
усі процеси, які забезпечують пізнавальну активність: відQ

РОЛЬ БАЗОВИХ ВІДДІЛЕНЬ У ЗАБЕЗПЕЧЕННІ
БЕЗПЕРЕРВНОГО ПРОФЕСІЙНОГО РОЗВИТКУ 
ЛІКАРІВ ПІД ЧАС ПІДВИЩЕННЯ КВАЛІФІКАЦІЇ
А.А. Невірковець   
Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика, м. Київ

УДК 001.89

Резюме. Висвітлено досвід підготовки практичних лікарів у системі післядипломної освіти. Автор пропонує удоскона0
лення практичної підготовки фахівців. Пропонуються оптимальні схеми проведення практичних занять для циклів
удосконалення лікарів у базових відділеннях.
Ключові слова: безперервний професійний розвиток, система післядипломної освіти, практичні заняття.
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чуття, сприйняття, уява, пам'ять, мислення, увага тощо.
На ефективність виконання завдання у базових відділенQ
нях впливають такі особистісні якості, як цілеспрямоваQ
ність, наполегливість, відповідальність тощо. 

Аналіз виконаного завдання є завершальним етапом
самостійної роботи у базових відділеннях. Під час аналізу
лікар оцінює (шляхом самоконтролю, іноді — взаємоконQ
тролю) якість і час виконання завдання, ефективність викоQ
ристаних у процесі самостійної роботи методів і засобів. 

На ефективність самостійної роботи лікаря у базовому
відділенні під час навчання значною мірою впливає керівQ
ництво нею викладача, яке охоплює планування самостійної
роботи лікарів, формування в них потреб і мотивів до активQ
ної, творчої самостійної роботи, навчання лікарів основам
самостійної роботи, контроль за виконанням навчальних завQ
дань. Ефективним способом формування у лікарів під час
навчання потреб і мотивів до самостійної роботи є розвиток
пізнавального інтересу до предмета, який вивчається, процеQ
су оволодіння ним. Діяльність, що має у своїй основі глибоQ
кий інтерес не лише до результату, але й до її процесуальних
компонентів, найпродуктивніша, адже саме від неї людина
має найбільше задоволення. Лікар у цьому разі сам знаходитQ
име час для предмета, зрозуміло, що викликати інтерес до
змісту складових навчальної дисципліни повинен викладач. 

Самостійна робота у базових відділеннях сприяє формуQ
ванню і удосконаленню у лікарів під час навчання інтелекQ
туальних якостей, які потім з успіхом будуть застосовуватиQ
ся на практиці. Вона виховує у лікарів стійкі навички
постійного поповнення своїх знань, самоосвіти, сприяє
розвитку працелюбності, організованості й ініціативи,
випробовує базові знання, перевіряє волю, дисципліноваQ
ність тощо. Під час самостійної роботи лікарі вивчають, конQ
спектують літературні першоджерела, за потреби повторно
перечитують їх окремі розділи, звертаються до відповідних
довідників та словників. Все це сприяє глибокому осмиQ
сленню навчального матеріалу, виробляє у лікарів цілесQ
прямованість у здобутті знань, самостійність мислення. 

Організація і методика самостійної роботи лікарів у
базових відділеннях під час навчання мають бути підпорядQ
ковані певним вимогам. Насамперед, це розвиток мотиQ
ваційної установки у лікарів. Умовою будьQякої цілеспряQ
мованої діяльності є установка — готовність до певної
активності, виникнення якої безпосередньо залежить від
наявності у людини потреби і від об'єктивної ситуації задоQ
волення цієї потреби. Установка відчутно впливає на
характер і результати діяльності лікарів під час навчання,
сприяє підвищенню ефективності дій, активізує мислення,
пам'ять, робить сприйняття точнішим, увагу — більш спряQ
мованим на об'єкт пізнання. Лікар має виробити в собі
внутрішню потребу в постійній самостійній роботі. 

Наступною вимогою до самостійної роботи у базових
відділеннях є систематичність і безперервність. Тривала

перерва у роботі з хворими, як і з навчальним матеріалом,
негативно впливає на засвоєння знань, спричинює втрату
логічного зв'язку з раніше вивченим. Несистематичність
самостійної роботи у базових відділеннях унеможливлює
досягення високих результатів у навчанні, тому лікар
повинен звикнути працювати над навчальним матеріалом
постійно, навіть після закінчення курсів. 

Послідовність у самостійній роботі у базових відділенQ
нях забезпечує чітку упорядкованість, черговість етапів
роботи. Не закінчивши вивчення однієї теми чи монографії,
недоцільно братися за іншу. Розкиданість і безсистемність
читання породжують поверховість знань, унеможливлюють
тривале запам'ятовування прочитаного. При читанні конQ
спекту лекцій, монографії, підручника, навчального посібQ
ника не повинно залишатися нічого нез'ясованого.

Має значення і правильне планування самостійної робоQ
ти, раціональне використання часу при роботі у базових відQ
діленнях. Чіткий план допоможе раціонально структурувати
самостійну роботу, зосередитися на найсуттєвіших питанQ
нях. Успіху сприятиме використання відповідних методів,
способів і прийомів роботи. Часто лікарі працюють із книQ
гою неправильно — читають текст і відразу занотовують,
намагаючись запам'ятати прочитане. За такого підходу ігноQ
рується найважливіший елемент самостійної роботи — глиQ
боке осмислення матеріалу. Це призводить до поверхневого
засвоєння прочитаного і до труднощів у практичному його
застосуванні. Формується шкідлива звичка не думати, а
запам'ятовувати, що також негативно впливає на результати.

Основними формами керівництва самостійною робоQ
тою лікарів у базових відділеннях є визначення програмQ
них вимог до вивчення дисципліни, орієнтування лікарів
у переліку літератури, організація спеціальних занять з
методики вивчення наукової та навчальної літератури,
прийомів конспектування, підготовка навчальноQметодичQ
ної літератури, рекомендацій, пам'яток тощо. УдосконаленQ
ня у лікарів навичок самостійної роботи з навчальним
матеріалом, науковою і навчальноQметодичною літератуQ
рою належить до першочергових завдань післядипломної
підготовки лікарів. Разом з цим у лікарів виховується оргаQ
нізованість, системність, діловитість, зосередженість, без
чого не обійтись у практичній діяльності. 

За великого навчального навантаження, дефіциту часу
важливе значення для лікаря під час навчання має раціоQ
нальне планування самостійної роботи у базових віддіQ
леннях. План допомагає правильно розподіляти, економQ
но використовувати свій час. Обґрунтування в ньому
обсягу, змісту, послідовності роботи впродовж певного
часу надає самостійній роботі у базових відділеннях
цілеспрямованості творчого характеру. Економії часу
сприяють знання основ комп'ютерної грамотності, бібліоQ
графії, системи забезпечення обов'язковою літературою,
вміння працювати з нею.

РОЛЬ БАЗОВЫХ ОТДЕЛЕНИЙ 
В ОБЕСПЕЧЕНИИ НЕПРЕРЫВНОГО
ПРОФЕССИОНАЛЬНОГО РАЗВИТИЯ 
ВРАЧЕЙ ВО ВРЕМЯ ПОВЫШЕНИЯ КВАЛИФИКАЦИИ
А.А. Невирковец 
Резюме. Изложен опыт подготовки практических врачей в системе после*
дипломного образования. Автор предлагает усовершенствование практи*
ческой подготовки специалистов. Предложены оптимальные схемы про*
ведения практических занятий на циклах интернатуры, специализации.
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Для начала дадим определение кашлю:
Кашель — это быстрое и сильное выталкивающее двиQ

жение, как правило, производящееся с закрытой голосоQ
вой щелью и сопровождающееся характерным звуком [2].
В данное определение намеренно не включалось понятие
о защитной рефлекторной реакции организма, так как
сухой кашель зачастую не выполняет такой функции.

— Что представляет собой кашлевой рефлекс?
— Кашлевой рефлекс является важным защитным

механизмом, очищающим дыхательные пути от вдыхаеQ
мых вредных раздражителей, которыми могут быть
вирусы, аэроаллергены и химические вещества.

Существуют два различных типа чувствительных
волокон, принимающих участие в формировании кашлеQ
вого рефлекса.

Первый тип волокон чувствителен к механическим
и/или химическим раздражителям. Они присутствуют на
всем протяжении дыхательных путей вплоть до дыхательQ
ных бронхиол, особенно на задней стенке трахеи, ее раздвоQ
ении (бифуркации) и точках ветвления крупных дыхательQ
ных путей. Они также присутствуют в наружном слуховом
проходе, на барабанной перепонке, плевре и перикарде, где
отвечают только на механические раздражители [5].

Волокна второго типа отвечают в большей степени на
химические стимулы, чем на механическое раздражение.
Стимуляция этих волокон вызывает сужение бронхов, расQ
ширение сосудов и усиленное выделение слизи [6]. Однако
их точная роль в кашлевом рефлексе остается неясной.

От рецепторов нервные импульсы передаются в
структуры ствола головного мозга, а затем — в кашлевые
центры в продолговатом мозге, где обрабатывается
информация. Затем возбуждение от ствола мозга по спинQ
номозговым нервам достигает дыхательной мускулатуры:
иннервирует гладкую мускулатуру бронхов, а также подQ
слизистые железы бронхов, вызывая их сужение и проQ
дукцию слизи.

Изменяемость нейронных путей нередко становится
причиной чрезмерного и неадекватного кашлевого
рефлекса, возникающего в ответ на раздражители.

— Какие виды кашля принято выделять?
— По продолжительности кашель подразделяется на острый

(длящийся до 3 недель) и хронический (более 3 недель). Наши
западные коллеги хроническим называют кашель, длящийся
более 8 недель, и выделяют своего рода «переходную» область,
называемую подострым кашлем, с продолжительностью от 3 до
8 недель. Примером служит медленно разрешающийся кашель
у ребенка с коклюшем или ОРВИ [2].

В зависимости от наличия мокроты кашель принято счиQ
тать продуктивным (влажным) и непродуктивным (сухим).

По этиологии возникновения кашель разделяют на
инфекционный и неинфекционный. В свою очередь,

англосаксонская школа использует дополнительную
классификацию кашля у детей:

— поствирусный кашель — кашель, начинающийся
как симптом ОРВИ и длящийся более 3 недель,

— специфический — кашель, причина которого опреQ
делена,

— неспецифический — как правило, хронический
сухой кашель, не сопровождающийся другими симптоQ
мами хронической патологии дыхательных путей, при
нормальной рентгенограмме легких [2].

— Какие причины приводят к возникновению
кашля?

— В целом можно выделить пять основных групп
причин, вызывающих появление кашля [7]:

I. Раздражение рецепторов слизистой респираторноQ
го тракта (это непосредственное раздражение и/или
воспаление как инфекционного, так и неинфекционного,
аллергического, происхождения).

II. Нарушение проходимости дыхательных путей.
III. Сдавление дыхательных путей извне.
IV. Раздражение рецепторов реберной и париетальQ

ной плевры.
V. Раздражение рецепторов средостения. 
Таким образом, кашель является симптомом множеQ

ства заболеваний, у детей наиболее распространенными
из них являются следующие:

• Инфекции (в том числе постинфекционный кашель):
— верхних дыхательных путей,
— нижних дыхательных путей.
• Постназальная ринорея.
• Бронхиальная астма.
• Хронический бронхит.
• Бронхогенная карцинома.
• Инородные тела (обструкция).
• ЖелудочноQкишечный рефлюкс с аспирацией.
• Левожелудочковая сердечная недостаточность.
• Лекарства (ингибиторы АПФ, бетаQадреноблокаторы).
Следует отметить, что значимость различных заболеваQ

ний меняется в соответствии с возрастом ребенка (табл. 1).
Сухой кашель часто вызван не инфекционными приQ

чинами, а механическим или химическим раздражением
кашлевых рецепторов (табл. 2).

— Какое влияние оказывает сухой кашель на каче=
ство жизни?

— Интенсивный или длительный кашель часто стаQ
новится причиной как соматических, так и психологичеQ
ских осложнений, которые отрицательно влияют на
общее самочувствие ребенка и качество жизни его родQ
ных (табл. 3).

При выраженном и хроническом кашле (например,
при коклюше) возможно развитие тяжелых осложнений:

СУХОЙ КАШЕЛЬ У ДЕТЕЙ — СОВРЕМЕННЫЕ АСПЕКТЫ
ЭТИОПАТОГЕНЕЗА, ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ 
С.П. Гусева
Областная детская клиническая больница, г. Курск 

Кашель — это одна из наиболее частых жалоб, с которой родители заболевшего ребенка обращаются к врачу=педиатру.
По статистике, его распространенность у детей составляет 28–30%, а хроническим кашлем, по данным разных авторов,
страдает 3–6,5% детей [1]. Этот симптом может быть характерен для самых разных заболеваний, а поэтому появление
у пациента сухого кашля требует самого пристального врачебного внимания и назначения адекватного лечения с уче=
том вызвавших его причин. В этом обзоре мы постараемся рассказать педиатрам и врачам общей практики о причинах,
механизме развития, диагностике и лечении заболеваний, основным симптомом которых является сухой кашель.

*Опубликовано: Практика педиатра. — 2010, декабрь. — С. 65—71.
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• Пневмоторакс.
• Эмфизема.
• Брадиаритмия.
• Переломы ребер.
• Разрыв мышц.
— Какова диагностическая тактика при кашле у

ребенка?
— Следует отметить, что подход врача во многом зависит

от вида кашля (продуктивный или непродуктивный) и его
продолжительности. Так, острый кашель в большинстве слуQ
чаев связан с острыми респираторными вирусными инфекQ
циями, в таких случаях нет необходимости проводить дополQ
нительные диагностические исследования. Тем не менее в
каждом случае важно установить клинический диагноз.

Основные диагностические ориентиры при наличии
кашля [9]:

• длительность кашля (острый или хронический
кашель),

• бытовые вредности (контакты с раздражающими
веществами, в том числе пассивное курение),

• предшествующая инфекция дыхательных путей,
• признаки аллергии (лекарственная, пищевая и др.),
• выделения из носа,
• изжога и отрыжка,
• заболевание сердца,
• лихорадка,
• отделение мокроты и ее характер,
• прием лекарственных препаратов (ингибиторы

АПФ, бетаQблокаторы).
При наличии кашля, учащенного дыхания и аускульQ

тативных изменений в легких при нормальной темпераQ
туре тела необходимо исключить аспирацию инородного
тела. В случае подозрения ребенку проводят срочную
рентгенографию легких и бронхоскопию.

Рентгенограмма грудной клетки также всегда провоQ
дится при наличии симптомов осложненного течения ресQ
пираторных инфекций со стороны верхних и нижних дыхаQ
тельных путей, прогрессирующем кашле, кровохаркании,
затяжном течении заболевания, повторном повышении
температуры тела после периода мнимого благополучия.

— Каковы принципы лечения кашля?
— Борьба с кашлем как с симптомом начинается с

лечения основного заболевания. Кроме того, необходимо
помнить, что кашель является защитной реакцией оргаQ
низма и очищает дыхательные пути от мокроты.

Если при продуктивном кашле целесообразно испольQ
зование муколитиков и отхаркивающих препаратов, то
при лечении ребенка с сухим кашлем подход отличается.
При повышенной чувствительности дыхательных путей
кашель теряет свою защитную функцию и не только не
способствует выздоровлению, но и приводит к развитию
осложнений. При сухом, интенсивном, мучительном
кашле, нарушающем качество жизни пациента, показано
симптоматическое лечение, то есть назначение противоQ
кашлевых средств [9]. Выбор противокашлевого средства
должен проводиться индивидуально с учетом механизма
действия, противокашлевой активности препарата, риска
возникновения побочных эффектов, наличия сопутQ
ствующей патологии и возможных противопоказаний.

— Каковы особенности применения противокашле=
вых препаратов у детей?

— Противокашлевые препараты отличаются по локаQ
лизации своего действия — периферической или ценQ
тральной (табл. 4). Чтобы снять приступ сухого раздраQ
жающего кашля, необходимо воздействовать на кашлевой
центр, который находится в продолговатом мозге.

Наркотические препараты центрального действия
мало применяются у детей, поскольку вызывают привыQ

Таблица 1
Дифференциальная диагностика хронического кашля у детей (в порядке убывания вероятности) [3]

Таблица 2

Таблица 3
Неблагоприятные симптомы, связанные с кашлем [8]
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кание, угнетают дыхательный центр и уменьшают дыхаQ
тельный объем. Негативными эффектами опиатов являQ
ются также замедление моторики кишечника и запоры,
сонливость, нарушение когнитивных функций.

Ненаркотические противокашлевые препараты ценQ
трального действия лишены перечисленных побочных
эффектов, при этом эффективность современных средств
из этой группы не уступает наркотическим препаратам.

Так, Синекод® хорошо зарекомендовал себя в педиаQ
трической практике как эффективное и безопасное проQ
тивокашлевое средство, к тому же обладающее дополниQ
тельными лечебными эффектами.

Действующее вещество препарата Синекод® — бутаQ
мирата цитрат — оказывает прямое влияние на кашлевой
центр, при этом он ни химически, ни фармакологически
не относится к производным морфина.

Кроме противокашлевой активности, Синекод®

обладает отхаркивающим, умеренным бронходилатируQ
ющим и противовоспалительным действием, улучшает
показатели спирометрии (снижает сопротивление дыхаQ
тельных путей) и насыщение крови кислородом.

После приема внутрь бутамират быстро и полностью
всасывается из ЖКТ, максимальная концентрация в
плазме достигается примерно через 1,5 часа. При повторQ
ном назначении препарата его концентрация в крови
остается линейной, то есть не происходит накопления
активного вещества.

Показания к применению препарата Синекод®:
• сухой упорный кашель,
• коклюш,
• подавление кашля при хирургических вмешательQ

ствах и бронхоскопии,
• подавление кашля в предQ и послеоперационном

периоде.
Синекод® очень удобен в применении, поскольку

выпускается в специальных детских формах: капли для
приема внутрь для детей и сироп.

Капли содержат 5 мг бутамирата цитрата в 1 мл 
(22 капли) и выпускаются во флаконах 20 мл с капельQ
ницейQдозатором и системой контроля первого вскрыQ
тия. Капли используются у детей с 2Qмесячного возраста.

Для лечения детей с 3 лет более удобно применять
сироп Синекод® с запахом ванили, 5 мл сиропа содержат
7,5 мг бутамирата цитрата. Сироп выпускается во флакоQ
нах емкостью 100 и 200 мл. По возможности капли и
сироп следует принимать перед едой (табл. 5).

— Почему Синекод® является препаратом выбора
при лечении сухого кашля у детей?

— За длительный период своего применения (первые
научные публикации, посвященные применению бутамиQ
рата, датируются 1971 г. [10]). Синекод® показал себя как
мощное противокашлевое средство с высоким уровнем
безопасности. Он эффективен при сильном кашле, даже
при коклюше. Синекод® начинает действовать через 30
минут после приема, подавляет кашель в течение 90
минут, его действие длится 6 часов. Исследование эффекQ
тивности бутамирата цитрата убедительно доказало, что
он подавляет кашель быстрее и эффективнее, чем кодеинQ
содержащие препараты (Germouty, J. 1982).

Синекод® отличается высокой безопасностью:
хорошо переносится детьми, побочные эффекты наблюQ
даются крайне редко — менее чем в 1% случаев [11] (дерQ
матит, тошнота, диарея), и исчезают при снижении дозы
или прекращении приема препарата, поэтому Синекод®

разрешен к применению у детей с 2Qмесячного возраста.
Исследования препарата у беременных женщин не проQ
водилось, поэтому его не следует назначать в I триместре
беременности (в экспериментальных условиях нежелаQ
тельного воздействия на плод отмечено не было).

Синекод® не подавляет дыхательный центр, не имеет
седативного действия, поэтому его можно рекомендоQ
вать водителям автомобилей и при всех видах деятельQ
ности, требующей повышенного внимания.

Капли и сироп Синекод® не содержат глюкозы и
сахара, а следовательно, могут использоваться у пациенQ
тов с нарушениями углеводного обмена (сахарный диаQ
бет, метаболический синдром).

Синекод® — оптимальный препарат для лечения
сухого кашля различной этиологии, который не только
улучшает качество жизни маленького пациента, но и
помогает врачу соблюдать первую заповедь медицины —
«Не навреди!». 

Таблица 4
Препараты, использующиеся в лечении кашля у детей [9]

Таблица 5
Схема приема препарата Синекод

Список литературы находится в редакции
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Вступ

Дефіцит заліза (ДЗ) займає перше місце серед 38 найQ
більш поширених захворювань та залежить, в осQ

новному, від особливостей харчування. Близько 1,5 млрд
людей на планеті страждають на залізодефіцитні стани
(ЗДС), причому майже половина цих випадків випадає на
долю залізодефіцитної анемії (ЗДА). Особливо ця проблеQ
ма є актуальною для країн, що розвиваються, де у половиQ
ни дітей раннього віку спостерігається ЗДА [7,10,13].

Поширеність ЗДС залежить від віку, географічних і
соціальноQекономічних факторів, але найбільш «уразлиQ
вими» до їх розвитку є діти грудного віку (особливо у
другому півріччі життя), вагітні, матеріQгодувальниці та
підлітки [7,8,10,13]. Причинами дефіциту заліза, як відоQ
мо, є аліментарні чинники (недостатнє надходження
мікроелементу) та інтенсивний зріст (підвищена потреба
в залізі). Тривалий дефіцит заліза, що призводить до
розвитку ЗДА, робить певний «внесок» у порушення
стану здоров'я дітей. Тому не випадково ВООЗ надає цій
проблемі глобального значення та вимагає заходів, спряQ
мованих на боротьбу з цією патологією [7,10,13]. Ще у
1987 р. експертами ВООЗ дефіцит заліза різного ступеня
тяжкості був виявлений у кожного п'ятого мешканця
земної кулі, у зв'язку з чим була розроблена та затверQ
джена програма гемоглобінового оздоровлення населенQ
ня планети до 2000 року, проте й досі поширеність сидеQ
ропенічних станів утримується на високому рівні. 

За даними Institute for Nutrition Research (Осло,
2004), в Норвегії частота виявлення ЗДА у дітей першого
півріччя життя складає 3%, проте у другому півріччі зросQ

тає втричі (до 10%), поступово продовжуючи зростати до
12% на другому році життя [13]. В Україні, за даними
офіційної статистики, визначається тенденція до збільQ
шення поширеності анемії у дітей з 35,98/1000 у 2000 р.
до 42,1/1000 — у 2009 р. [6]. Цей віковий період з фізіолоQ
гічних позицій розглядається як критичний період у
житті дитини, який характеризується бурхливим зроQ
станням, активним формуванням адаптивної імунної відQ
повіді. Саме у цей вік відбувається остання фаза розвитQ
ку головного мозку, коли завершується процес формуQ
вання гіпокампу, відбувається активний дендритогенез,
синаптогенез та мієлінізація. Тому навіть незначний
дефіцит нутрієнтів, перенесений дитиною у цей період,
може мати низку негативних наслідків у становленні псиQ
хомоторних, передмовних та мовних навичок, абстрактQ
ного мислення, пам'яті та поведінки [1,3,8].

Залізо (Fe) є незамінним мікроелементом, який бере
участь в основних функціях життєзабезпечення: утворенQ
ня залізовмісних молекул, нормальному функціонуванні
залізозалежних реакцій, є відповідальним за процеси
транспорту електронів та окисленняQвідновлення оргаQ
нічних субстратів (табл. 1) [2]. 

Крім того, залізо, що міститься у головному мозку у
складі ферментівQоксидаз, відіграє важливу роль у функQ
ціонуванні дофамінQ, серотонінQ та ГАМКQергічних
систем, які забезпечують активність когнітивних та афекQ
тивних реакцій, роботу гальмуючих нейротрансміттерQ
них систем, регулюють поведінку, сон, емоційний тонус,
циркадні ритми, рівень тривожності, реакції на стрес,
рухову активність [2,3]. Тому дефіцит цього мікронутріQ
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ЕТІОЛОГІЯ ТА ПОШИРЕНІСТЬ
Н.А. Бєлих 
ДЗ «Луганський державний медичний університет»

УДК:616.155.194Q053.3:613.221

Резюме. У статті наведені результати епідеміологічного дослідження анте0 та післянатального дефіциту мікрону0
трієнтів у дітей грудного віку. Встановлена поширеність анемій на першому році життя становила 349,2/1000, що в 6
разів перевищує офіційні статистичні дані. Продемонстровано, що чинниками, які сприяють розвитку залізодефіциту
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Таблиця 1
Окремі залізовмісні ферменти організму та їх основні функції



єнту системно впливає на важливі функції організму
дитини, особливо у критичні періоди розвитку. У дітей
раннього віку ЗДА призводить до затримки психомоторQ
ного розвитку (мовних навичок, координації руху тощо),
у дітей дошкільного віку та школярів — до порушення
когнітивних функцій та розумових здібностей (зниження
пам'яті та концентрації уваги, емоційна лабільність, відQ
сутність мотивації до навчання тощо). Порушені внасліQ
док залізодефіциту функції швидко відновлюються після
проведеного лікування, проте в ряді випадків такі наслідQ
ки можуть зберігатися протягом тривалого часу та навіть
всього життя [1–3]. 

Організм здорового доношеного малюка містить
70–75 мг/кг заліза, що на 20% перебільшує показник
дорослої людини завдяки його депонуванню під час внуQ
трішньоутробного розвитку та високої концентрації
фетального гемоглобіну (Hb). Найбільш інтенсивно
накопичення Fe в організмі плода відбувається у третьоQ
му триместрі гестації, проте на 4–6 місяці життя його
запаси виснажуються. До цього часу у дітей, які вигодоQ
вуються грудним молоком, як правило, не розвивається
ЗДС, що пояснюється унікальними властивостями грудQ
ного молока: при відносно невисокому вмісті Fe його
абсорбція сягає 50–60%. Цьому сприяє особлива форма, в
якій воно представлене, — у вигляді залізовмісного білка
лактоферину та наявність специфічних до заліза рецепQ
торів на епітеліальних клітинах слизової оболонки
кишечнику [5]. У другому півріччі життя потреба дітей у
залізі зростає, майже досягаючи такої у дорослого (близьQ
ко 1,0 мг/добу) (табл. 1). 

Отримане з грудним молоком залізо все ще покриває
фізіологічні втрати, проте його вже недостатньо для підQ
тримки позитивного балансу [5,8,9,11]. Саме тому деякі
іноземні автори рекомендують застосовувати феропрофіQ
лактику як по відношенню до матеріQгодувальниці, так і
безпосередньо до дитині 4–6Qмісячного віку, яка отримує
виключно грудне вигодовування, або призначення більш
раннього введення м'ясних продуктів прикорму [8]. 

Метою дослідження було оцінити поширеність заліQ
зодефіцитної анемії серед дітей грудного віку та визначиQ
ти чинники, що сприяють її розвитку.

Матеріал і методи дослідження

В межах 30Qкластерного регіонального епідеміологічQ
ного дослідження поширеності антеQ та післянатального
дефіциту мікронутрієнтів у дітей було проведене анкетуQ

вання 1052 жінок під час вагітності (середній термін —
36,1±1,2 тижня) та лактації (середній вік — 26,2±2,2 року),
проведено аналіз медичної документації 948 дітей (середQ
ній вік — 13,2±1,2 міс.). Концентрацію гемоглобіну (Hb)
крові визначали у всіх матерів у третьому триместрі
вагітності та дітей у 9Qмісячному віці відповідно до сучасQ
них вимог [4]. Рівень сироваткового феритину 
(СФ) визначали у 60 дітей грудного віку в умовах
Луганської діагностичної лабораторії (завлабораторії
д.мед.н. П.К. Бойченко) хемілюмінесцентним методом з
використання тестQсистеми «FER Іmmulite 2000». ВизнаQ
чення концентрації заліза в грудному молоці (n=42)
проводили фотометричним методом з використанням
набору реактивів фірми «Пліва» (Чехія) в умовах ЦенQ
тральної науковоQдослідної лабораторії Донецького
Національного медичного університету ім. М. Горького
(завлабораторії д.мед.н. С.В. Зябліцев). Обробку резульQ
татів проводили за допомогою стандартного пакету проQ
грам Microsoft Excel 2007. 

Результати дослідження та їх обговорення

Для встановлення залізодефіциту в окремої людини
комплекс обстеження включає визначення декількох
показників (гемоглобіну, гематокриту, кольорового
показника, середнього об'єму еритроциту, сироваткового
феритину тощо). При проведенні епідеміологічних доQ
сліджень вибір методів залежить від економічних можлиQ
востей держави: для країн, що розвиваються, ВООЗ
рекомендує використовувати дані частоти анемії за конQ
центрацією Нв та/або гематокриту, а індустріально розQ
винені країни можуть дозволити проведення популяційQ
них досліджень з використанням більш високовартісних
методів діагностики ЗДС (визначення трансферину,
сироваткового заліза та загальної залізозв'язувальної
здатності сироватки тощо) [7,10,12,13]. 

За даними міжнародних експертів, у середньому в
популяції 2,6% населення мають знижені показники Hb,
а якщо частота ЗДА перебільшує 5% — ця проблема
загрожує здоров'ю нації (табл. 3) [12].

В області, за офіційними статистичними даними в 
2011 р., було зареєстровано 1090 випадків анемії серед дітей
грудного віку, поширеність цього патологічного стану склаQ
ла 52,9/1000. Проведене дослідження продемонструвало
наявність анемії у 34,9±1,5% (331/948) дітей першого року
життя, тобто поширеність анемії перебільшувала офіційні
дані у 6 разів (349,2/1000). Показник відповідав середньому
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Таблиця 2
Фізіологічні потреби заліза дітей першого року життя та вагітних 

(за даними Національної програми оптимізації вигодовування 
дітей першого року життя в Російській Федерації, 2009)

Таблиця 3
Ступінь несприятливого впливу поширеності анемії на здоров'я нації (ВООЗ/ЮНІСЕФ, 2001)



АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ ПЕДИАТРИИ

39Современная педиатрия  7(47)/2012

ступеню несприятливого впливу поширеності анемії на здоQ
ров'я нації за критеріями ВООЗ. Переважна більшість
обстежених дітей мала анемію легкого ступеня, проте 
у 6 випадках було діагностовано анемію середнього ступеня
тяжкості (1,8±0,7%) (рис. 1). Середній показник вмісту Нb
крові у дітей грудного віку склав 114,1±0,6 г/л [95 % ДІ:
112,8; 115,5] із діапазоном коливань від 78 до 173 г/л 
(Мо=110, Ме=115).

Одним із найважливіших індикаторів дефіциту заліза
на сьогодні вважається концентрація сироваткового фериQ
тину. Цей показник відображає запаси Fe в організмі та
використовується для діагностики залізодефіцитних стаQ
нів і моніторингу за ефективністю їх профілактики та лікуQ
вання [1,5,14]. В нормі концентрація феритину в сироватQ
ці тісно корелює з його тканинними депо та є міжнародно
визнаним маркером запасів заліза в організмі людини.

Середній показник вмісту сироваткового феритину в
обстежених дітей, народжених вчасно, склав 37,4±5,0 мкг/л
(min=2,4, max=163,0) [95 % ДІ: 27,5; 47,1]. Зниження
показника нижче критичного рівня (<15 мкг/л) було
встановлене у 35,0±6,1% обстежених (21/60), що свідчиQ
ло про наявність ЗДА. Частота латентного залізодефіциQ
ту склала 18,3±4,9% (11/60). Тобто залізодефіцит 
у вигляді ЗДА або ЛДЗ існував у половини обстежених
дітей (53,3±1,6%).

Як відомо, основні внутрішньоутробні запаси заліза
утворюються у плода після 32 тижня вагітності, тому
передчасно народжені діти є групою ризику щодо розвитQ
ку залізодефіциту. Серед обстежених дітей народилися
недоношеними 4,9% (46/948), більшість з них мали анемію
протягом першого року життя. Навіть така невелика питоQ
ма вага передчасно народжених дітей вплинула на частоту
анемії: у групі дітей з анемією передчасно народжених
дітей було 8,2±1,5%, в той час як серед дітей без анемії —
3,2±0,7%. Відношення шансів (ВШ) — 2,8, [95% ДІ:1,5; 5,3],
відносний ризик (ВР) — 2,7 [95% ДІ: 1,4; 4,9], (рχ2<0,01).

Гомеостаз заліза в організмі забезпечується його надQ
ходженням та абсорбцією у ШКТ, тому нераціональне
харчування жінки під час вагітності та лактації значно

впливає на забезпеченість її організму мікронутрієнтами.
Найбільш ефективно Fe засвоюється з харчів, де воно
міститься у вигляді гему тваринного походження. Для
адекватного забезпечення організму залізом оптимальQ
ним є регулярне вживання м'ясних страв у поєднанні із
свіжими фруктами, овочами та соками [5]. 

За результатами анкетування матері під час вагітності й
годування груддю щоденно вживали м'ясні страви
40,4±1,5% опитаних, свіжі фрукти та овочі — 70,2±1,4%.
Нераціональне харчування у ці критичні періоди відбилося
на поширеності залізодефіцитної анемії під час гестації.
При обстеженні жінок у третьому триместрі фактично у
половини з них (49,1±2,7%, 517/1052) була виявлена анеQ
мія, в т.ч. у 8,0±0,9% — середнього ступеня тяжкості. ЗаліQ
зодефіцитний характер анемії був підтверджений за даниQ
ми концентрації СФ у більшості обстежених — 64,1±5,0%,
крім того у 16,3±3,8% визначався латентний дефіцит заліза. 

Частота формування ЗДА у дітей, народжених матеQ
рями, які страждали на анемію вагітної, була вдвічі більQ
шою порівняно з тими дітьми, матері яких не мали цього
патологічного стану під час гестації: 23,9±1,9 % (79/331)
проти 10,8±1,4% (67/617), (рχ2<0,05); ВШ — 2,6 [95% ДІ:
1,8; 3,7], ВР — 2,2 [95% ДІ: 1,6; 3,0]. Це можна пояснити
погіршення стану матковоQплацентарного кровотоку та
функціонального статусу плаценти, які часто супроводжуQ
ють анемію під час гестації та заважають адекватному
формуванню внутрішньоутробного депо заліза.

Крім того, вагітність у матерів, які мали анемією,
частіше перебігала на фоні фетоQплацентарної недостатQ
ності — 16,3% проти 10,5% (ВШ — 1,7 [95% ДІ: 1,7, 2,5],
ВР — 1,5 [95% ДІ: 1,1, 2,2], рχ2<0,05). Отримані дані
підтвердили думку, що у процесах антенатального надQ
ходження заліза до організму плоду вирішальну роль віQ
діграє адекватний матковоQплацентарний кровообіг та
функціональний стан плаценти.

Профілактичне вживання матерями залізовмісних вітаQ
мінноQмінеральних комплексів під час гестації не завадило
розвитку анемії у дітей на першому році життя: на фоні
отримання дотації заліза матерями анемія реєструвалася у
26,9±2,6% дітей (77/286) проти 17,4±1,9% (68/390) серед
дітей, матері, яких не вживали цих препаратів (рχ2>0,05).

Природною профілактикою ЗДА у дітей перших місяQ
ців життя вважається виключно грудне вигодовування до
6Qмісячного віку. Проте при досягненні дитиною цього віку
антенатальні запаси заліза виснажуються, і його метабоQ
лізм стає абсолютно залежним від кількості мікроелементу,
що надходить з їжею, тому саме у цей період важливе ввеQ
дення продуктів прикорму, багатих на залізо (табл.4) [5].

Серед обстежених дітей з анемією закінчили грудне
вигодовування в першому півріччі життя 53,4±2,7% 
(в т.ч. кожна третя — у перші 3 місяці), 46,5±2,7% продовQ
жували отримувати грудне молоко після 6Qмісячного віку.

Таблиця 4
Вміст та біодоступність заліза у продуктах дитячого харчування

Рис. 1. Розподіл різних концентрацій Нb крові у дітей грудного віку 
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В групі дітей без анемії спостерігалися аналогічні дані:
52,6% дітей закінчили отримувати грудне вигодовування
у першому півріччі життя, а 47,3% продовжували природQ
но вигодовуватися понад 6 місяців (табл. 5). Серед замінQ
ників грудного молока зазначалися дитячі молочні суміші
як вітчизняного, так і закордонного виробництва, що
містили 0,8–1,2 мг заліза на 100 мл готового продукту.
Тобто виключно грудне вигодовування протягом 6 місяQ
ців не зменшило ризик формування анемії на першому
році життя порівняно із застосуванням адаптованих збаQ
гачених залізом молочних сумішей (рχ2>0,05).

Пояснення цьому було знайдено після дослідження
вмісту мікроелементу у грудному молоці, яке встановило,
що лише у 30,9±7,1% (13/42) досліджених проб конQ
центрація заліза відповідала нормальному значенню
(5,4–16,1 мкмоль/л). Вміст заліза коливався від 0,18 
до 17,9 мкмоль/л, середній показник не досягав нормальQ
ного значення — 4,6±0,7 мкмоль/л [95% ДІ 3,3;5,9], 
Ме=3,2 мкмоль/л (25 персентиль — 1,5, 75 персентиль —

6,5). У 69,0±7,1 % (29/42) обстежених матерів концентраQ
ція мікроелементу у грудному молоці була меншою за
нижню межу (рис.2). Тобто більшість дітей не отримували
достатньої кількості мікроелементу з грудним молоком,
навіть враховуючі високу біодоступність мікронутрієнту.

Термін введення вікових прикормів, у тому числі й
м'ясного, вірогідно не відрізнявся серед дітей з анемією
та без цього патологічного стану, відповідав віку 6–6,5 міQ
сяців, тобто суттєвого не впливав на частоту формування
залізодефіциту у дітей на першому році життя.

Таким чином, провідною причиною розвитку ЗДС у
дітей другого півріччя є передчасне виснаження внутрішQ
ньоутробних запасів заліза та невідповідність між наросQ
таючою потребою в мікронутрієнті та його надходженQ
ням з їжею.

Висновки

1. Поширеність анемії серед дітей першого року
життя складає 349,2/1000, що у 6 разів перевищує показQ
ник офіційної статистики. 

2. Розвитку анемії у дітей грудного віку сприяють такі
чинники, як анемія вагітної, недоношеність і дисфункція
плаценти, які впливають на антенатальне депонування
мікронутрієту та обумовлюють скоріше виснаження цих
запасів навіть у доношених дітей, а також знижений вміст
заліза у грудному молоці внаслідок нераціонального харQ
чування матеріQгодувальниці.

3. З метою запобігання негативному впливу залізодеQ
фіциту на фізичний та когнітивний розвиток дитини
поряд із заходами антенатальної охорони плоду доцільно
на післянатальному етапі запроваджувати заходи щодо
підвищення інформованості матерівQгодувальниць з
питань раціонального харчування та негативного впливу
дефіциту заліза на стан здоров'я дітей, своєчасного ввеQ
дення м'ясних продуктів прикорму.

Таблиця 5
Розподіл обстежених дітей за тривалістю грудного вигодовування

Рис. 2. Розподіл різних концентрацій заліза у грудному молоці
(n=42
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ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТНАЯ АНЕМИЯ У ДЕТЕЙ ГРУДНОГО
ВОЗРАСТА: ЭТИОЛОГИЯ И РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ 
Н.А. Белых

Резюме. В статье приведены результаты эпидемиологического исследо*
вания анте* и постнатального дефицита микронутриентов у детей груд*
ного возраста. Установлена распространенность анемий на первом году
жизни составила 349,2/1000, что в 6 раз превышает данные официаль*
ной статистики. Продемонстрировано, что факторами, способствующи*
ми развитию железодефицита на первом году жизни, являются недоно*
шенность, отягощенное течение беременности (анемия, дисфункция
плаценты), нерациональное питание кормящей матери. Сделан вывод о
необходимости применения мер профилактики железодефицитной
анемии у детей грудного возраста. 

Ключевые слова: питание, железодефицитная анемия, дети грудного
возраста, грудное вскармливание.

IRON DEFICIENCY ANEMIA IN INFANTS: ETIOLOGY AND
PREVALENCE 
N.A. Belykh 

Summary. The article deals with the results of the regional epidemiological
study with questioning of pregnant women, estimation of the hemoglobin
concentration in 948 infants, study of their iron status. It was demonstrated
the high rate of the iron deficient anemia in infants (349,2/1000). The factors
of contributing to the development of iron deficiency in infants included are
prematurity, burdened by pregnancy (anemia in pregnant, placental dysfunc*
tion), low breast milk iron concentration. The conclusion of the iron supple*
mentation in risk groups (pregnant, infants and lactation women) was made. 

Key words: nutrition, iron deficient anaemia, infant, breastfed.

Тяжелое детство нарушает связи 
в головном мозге девушек 

Последствия длительного стресса, перенесенного в
раннем возрасте, оказались более долговременными,
чем думали ранее. Исследования неврологов из универQ
ситета Висконсин—Мэдисон (США) показали, что
причиной различных расстройств психики у 18Qлетних
девушек, переживших тяжелое детство, является наруQ
шение связей в головном мозге, вызванное продолжиQ
тельным воздействием «гормона стресса» кортизола в
первые годы жизни. Работа опубликована 11 ноября в
журнале Nature Neuroscience.

В своих выводах авторы основывались на результаQ
тах обследования участниц долговременного исследоQ
вания семей штата Висконсин, в котором с 1989 года
аккумулируется демографическая и медицинская
информация о нескольких сотнях детей с рождения и
по настоящее время. В опубликованной в 2002 году
работе, посвященной анализу последствий влияния на
четырехлетних детей высоких уровней ежедневного
стресса, таких, как материнская депрессия, домашнее
насилие, финансовые проблемы в семье и так далее, те
же авторы указали, что в слюне детей был обнаружен
стабильно высокий уровень кортизола. Это, в свою очеQ
редь, вызвало различные поведенческие проблемы
(повышенные агрессивность, импульсивность, возбуQ
димость и другие) у тех же детей два года спустя.

Основываясь на полученных ранее результатах,
авторы 14 лет спустя сосредоточились на обследовании
57 теперь уже 18Qлетних девушек, входивших в пул
детей с тяжелым детством, принимавших участие в
предыдущем исследовании. У всех испытуемых наблюQ
дались депрессия, повышенная тревожность и другие

расстройства психики в различной степени выраженноQ
сти. Функциональные связи или синхронизация спонQ
танной активности различных областей головного
мозга в спокойном состоянии изучались с помощью
метода функциональной магнитноQрезонансной томоQ
графии (fcMRI).

Было выявлено, что у всех испытуемых наблюдаютQ
ся ненормально слабые связи между миндалевидным
телом — подкорковой мозговой структурой, участвуюQ
щей в формировании как отрицательных (страх), так и
положительных (удовольствие) эмоций — и вентромеQ
диальной префронтальной корой (ВМПК). Как было
установлено ранее, именно эта цепочка — миндалевидQ
ное телоQВМПК — регулирует эмоциональные реакции,
в том числе, на стресс.

«Нам, пожалуй, впервые удалось наглядно продеQ
монстрировать, что стресс в первые годы жизни влияет
на функционирование этой регуляторной цепочки в
позднем пубертате», — подчеркнул один из авторов,
невролог Ричард Дэвидсон (Richard Davidson).

Как отметил, комментируя результаты работы,
невролог из Рокфеллеровского университета (НьюQ
Йорк) Брюс Макьюин (Bruce McEwen), поскольку
объектами изучения в данном случае стали только
девушки, хорошо бы продолжить исследование, чтобы
разобраться в причинах половых различий в отложенQ
ных психических реакциях на стрессовые ситуации,
пережитые в раннем детстве. Пока нет адекватного
научного объяснения тому факту, что в этом случае для
женщин характерны депрессия и синдром повышенной
тревожности, а для мужчин — асоциальное поведение,
наркомания и алкоголизм, заметил Макьюин.

Источник: http://medexpert.org.ua

НОВОСТИ
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Решение проблемы баланса эффективности и безопас0
ности: современная программа управления процессом на0
значения и применения антибиотиков

Практическое решение всего комплекса проблем, свяQ
занных с клиническим использованием антибактериальQ
ных средств в педиатрии, предполагает несколько главQ
ных позиций: 1) понимание важности антибиотиков как
основного средства этиотропного лечения бактериальных
инфекций у детей; 2) основанный на достоверной доказаQ
тельной базе правильный выбор препарата, дозы и длиQ
тельности его применения для достижения максимальной
эффективности (с обязательным учетом роста антибиотиQ
корезистентности микробных штаммов); 3) обеспечение
безопасности антибактериальной терапии, что в немалой
степени зависит от тех же принципов правильности выбоQ
ра препарата, дозы и длительности его применения. 

Необходимость в систематизации усилий врачей для
успешного решения поставленных терапевтических задач
и создании условий для мониторинга существующих реаQ
лий послужила поводом к созданию международной межQ
дисциплинарной инициативы в виде европейской ПроQ
граммы Управления Процессом Антибиотикотерапии
(Antibiotic Stewardship Program — ASP), основной целью
и направлением деятельности которой является оптимиQ
зация использования антибиотиков [15].

Исходя из позиций ASP, будущее эффективности и
безопасности антибактериальной терапии зависит от проQ
межуточного и конечного результата противостояния
постоянно растущей устойчивости бактерий к большинQ
ству старых и новых антибиотиков. При увеличении
количества резистентных штаммов врачу приходится наQ
значать антибиотик в более высоких дозах, увеличивать
продолжительность его приема, комбинировать нескольQ
ко противомикробных средств или неоднократно менять
их по ходу терапии. Все это в значительной степени увеQ
личивает риск развития нежелательных явлений (НЯ),
которые были описаны выше и, следовательно, негативно
сказывается на безопасности проводимого лечения.
Таким образом, в очередной раз подтверждается главный
тезис — решение проблемы безопасности антибакте=
риальной терапии сводится к рациональному использо=
ванию антибиотиков, которое напрямую зависит от пра=
вильно назначенного стартового препарата.

Кроме того, ASP отмечает, что терапевтические неудачи,
связанные с неправильной тактикой лечения на амбулаQ
торном этапе, приводят к тому, что госпитализированные
пациенты, инфицированные антибиотикорезистентными
бактериями, проводят больше времени в больнице и
имеют более высокий риск смерти по сравнению с пациQ
ентами с подобными же инфекциями, но вызванными
чувствительными к антибиотикам штаммами. 

В настоящий момент доказано, что феномен антибиоQ
тикорезистентности связан с повышением заболеваемоQ
сти, более продолжительным периодом госпитализации,

дополнительными затратами на здравоохранение и более
высокой смертностью [13]. Причем принципиально важQ
ным является то, что повышение смертности связано не с
более высокой вирулентностью резистентных микробов, а
с более поздним началом адекватной антибактериальной
терапии, то есть выход из данной ситуации содержится
именно в повышении образованности врачей в вопросах
правильной стартовой терапии [24].

В связи с этим в руководстве ASP было определено
понятие «оптимальный выбор дозы и длительности антиQ
микробной терапии», который определяется как такой, что
«приводит к лучшим клиническим исходам лечения или
профилактики инфекции с минимальной токсичностью по
отношению к пациенту и минимальному влиянию на
последующую устойчивость микроорганизмов» [22,23].

Данный подход дает возможность максимально реалиQ
зовать естественное рациональное стремление врачей
всего мира к наиболее безопасным и эффективным схемам
антибактериальной терапии, особенно в педиатрии [17].

Таким образом, Программа Управления Процессом
Антибиотикотерапии в широком смысле определена как
набор практических инициатив, которые обеспечивают
оптимальный выбор антибиотика, дозы и продолжительQ
ности его применения и приводят к наилучшим клиничеQ
ским результатам лечения или профилактики инфекции
при формировании наименьшего количества возможных
побочных эффектов и низком риске последующего форQ
мирования резистентности. При этом ни в одном из докуQ
ментов ASP, а также заключений экспертов, не представQ
лено и не упоминается о какойQлибо рекомендации по
использованию дополнительных медикаментозных преQ
паратов для профилактики НЯ, вызванных приемом
антибиотиков [11].

Эволюция эффективных решений.
Амоксициллин и амоксициллин/клавуланат
Доказательствами и примерами успешной реализации

предложенных инициатив могут являться только данные
современных клинических исследований, контролируюQ
щих важнейшие компоненты антибактериальной терапии
у детей — состояние текущей эффективности и безопасQ
ности стартовых противомикробных препаратов — амокQ
сициллина и амоксициллина/клавуланата. При этом слеQ
дует заметить, что, по данным F. Salvo et al. (2007), при
сравнении количества НЯ, возникающих при применении
амоксициллина и амоксициллина/клавуланата, лучше
переносился пациентами именно последний, что и опреQ
деляет в настоящий момент его широкое использование в
мировой клинической практике [4].

Для лечения широкого круга внебольничных инфекQ
ций амоксициллин/клавуланат (Аугментин™) был вперQ
вые предложен для применения в режиме трехкратного
приема суточной дозы (соотношение амоксициллина 
и клавуланата в этих формах было 2:1 и 4:1). Спустя десять

АНТИБАКТЕРИАЛЬНАЯ ТЕРАПИЯ У ДЕТЕЙ: 
ЭВОЛЮЦИЯ ЭФФЕКТИВНЫХ РЕШЕНИЙ
Л.С. Овчаренко, А.А. Вертегел
ГУ «Запорожская медицинская академия последипломного образования МЗ Украины»

Резюме. Показано значение антибиотикотерапии в педиатрической практике. Акцентировано внимание на
необходимости взвешенного подхода к назначению антибиотиков у детей.
Ключевые слова: дети, антибиотики, безопасность, эффективность.
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лет были разработаны схемы применения амоксициллиQ
на/клавуланата (Аугментина) дважды в день (соотношеQ
ние компонентов 7:1), что в полной мере обеспечило эквиQ
валентную бактериологическую и клиническую эффективQ
ность. Эквивалентность двух режимов дозирования была
подтверждена в рандомизированных клинических испытаQ
ниях у взрослых (при инфекциях кожи и мягких тканей,
мочевыводящих путей, нижних дыхательных путей, синуQ
ситах и фаринготонзиллитах) и детей (при инфекциях
нижних дыхательных путей, отитах и частых повторных
фаринготонзиллитах). При этом у всех пациентов, но осоQ
бенно у детей, при двухразовом приеме было отмечено
улучшение профиля безопасности [5].

По данным сравнительного исследования эффективноQ
сти и безопасности амоксициллина, амоксициллина/клавуQ
ланата и цефтриаксона при эмпирическом лечении острых
средних отитов (ОСО) у детей, A. Isla et al. (2011) показали,
что, учитывая ведущую роль пневмококков и гемофильной
палочки в развитии данного заболевания, средством выбора
является амоксициллин/клавуланат, так как амоксициллин
при ОСО будет эффективен только при установленной изоQ
лированной пневмококковой этологии заболевания и в высоQ
ких дозах (не менее 80 мг/кг массы тела в сутки) [18].

По данным R. Sugita et al. (2007), эффективность амокQ
сициллина/клавуланата у детей при лечении ОСО достигаQ
ет 95,2%. При этом эрадикация Streptococcus pneumoniae,
Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis, в том числе
пенициллинрезистентных штаммов, колеблется в пределах
от 94,6% до 100%. Диарея была легкой степени и прекраQ
щалась при отмене препарата. Эпизодов тяжелых диарей,
псевдомембранозных колитов, дегидратации не регистриQ
ровалось вовсе [8]. Также рекомендуют амоксициллин/клаQ
вуланат в качестве стартового препарата для лечения ОСО
у детей в возрасте от 6 месяцев до 4 лет A. Hoberman et al.
(2011) [28]. 

Высокая эффективность данных схем обуславливает
ограничение использования антибиотиков других класQ
сов как препаратов выбора при лечении ОСО. Поддержи=
вая положения о необходимости четкого использования
аминопенициллинов в качестве стартовых средств тера=
пии ОСО у детей, эксперты Американской академии
педиатрии и Американской академии семейных врачей
(2010) выступили с рекомендациями по ограничению
использования макролидных антибиотиков у пациентов,
не имевших аллергических реакций к пенициллинам.
Данные рекомендации основаны на результатах провеQ
денного метаQанализа, которые продемонстрировали, что
применение макролидных антибиотиков было ассоциироQ
вано с повышенным риском неэффективности лечения
ОСО у детей. В выводах авторы заключили, что у пациенQ
тов, получавших макролиды для лечения ОСО, вероятQ
ность клинических неудач значительно выше, чем при
использовании амоксициллина или амоксициллина/клаQ
вуланата. Поэтому современная стратегия продолжает
поддерживать существующие рекомендации АмериканQ
ской академии педиатрии по лечению ОСО у детей, в
которых указано, что макролиды должны быть только
антибиотиками резерва для пациентов, которые в связи с
аллергией к бетаQлактамам не могут получать амоксицилQ
лин или амоксициллин/клавуланат [12].

В исследовании G. Bottaro et al. (2012) была показана
высокая эффективность (96,6%) использования амоксиQ
циллина/клавуланата при лечении у детей острого
фарингита, вызванного βQгемолитическим стрептококQ
ком группы А, которая сопровождалась полной эрадикаQ
цией данного микроорганизма [3].

Для стартовой антибиотикотерапии нетяжелой пнев'
монии у детей в рекомендациях ВОЗ 2009 года в качестве
оптимального противомикробного средства первой линии
указаны амоксициллин в высоких дозах и амоксицилQ
лин/клавуланат в стандартных режимах дозирования [20]. 

При тяжелых формах пневмоний, требующих паренQ
терального введения антибиотика, A. Pareek et al. (2008)
рекомендуют использовать амоксициллин/клавуланат в
инъекционной форме, который хорошо переносится детьQ
ми с заболеваниями нижних дыхательных путей [6].

Ввиду того, что наиболее частыми возбудителями
инфекций дыхательных путей у детей являются пневмоQ
кокк и гемофильная палочка, именно эти микроорганизмы
наиболее интересны в плане формирования резистентноQ
сти к применяемым антибиотикам. Но необходимо всегда
учитывать региональные особенности этого процесса. 
В исследовании P. Krishnan et al. (2011) было показано, что
в настоящий момент 100% штаммов пневмококка остаютQ
ся чувствительными к амоксициллину/клавуланату
в Индии. В то же время степень устойчивости к другим
антибиотикам выразилась следующим образом: пневQ
мококки были устойчивы к коQтримоксазолу (в 66,7% слуQ
чаев), азитромицину (55,6%), эритромицину (16,7%),
хлорамфениколу (16,7%), клиндамицину (11,1%) и пениQ
циллину (11,1%). Гемофильная палочка показала 100% усQ
тойчивость к цефиксиму, хлорамфениколу (88,9%), пениQ
циллину (77,8%), эритромицину (77,8%), азитромицину
(77,8%), клиндамицину (11,1%) [9].

Подобные данные были получены в Нигерии A. Onanuga
et al. (2011) в отношении штаммов золотистого стафилококQ
ка. Среди исследованных изолятов устойчивость показали 
(в порядке снижения величины) к ампициллину — 75%, к
доксициклину — 52,5%, к хлорамфениколу — 47,5%, к эриQ
тромицину — 35%, к котримоксазолу — 32,5%, к метициллиQ
ну — 27,5%, к ципрофлоксацину — 10,0%, к офлоксацину —
10,0%, к ванкомицину — 7,5%, к амоксициллину/клавуланаQ
ту — 5,0%, к цефуроксиму — 2,5%. Среди всех штаммов 52,5%
обладали множественной лекарственной устойчивостью и
только 7,5% были полностью чувствительны ко всем протеQ
стированным антимикробным препаратам [14].

Важным показателем безопасности и переносимости
антибиотика является возможность его использования 
у детей раннего возраста. В работе L. Benyamini et al.
(2005) была проведена оценка безопасности двух
антибиотиков — амоксициллина/клавуланата и цефурокQ
сима — у женщин в период лактации и их детей, которые
находились на грудном вскармливании. В результате автоQ
ры заключили, что амоксициллин/клавуланат и цефурокQ
сим могут быть использованы в период лактации [27].

Дальнейший поиск оптимальных решений по лечению
бактериальных инфекций в педиатрии в условиях антиQ
биотикорезистентности был ознаменован инновационным
решением — для преодоления устойчивости пневмококков
у детей было предложено увеличение суточной дозы амокQ
сициллина до 90 мг/кг при сохранении минимально достаQ
точной дозы клавуланата в комбинации. Таким образом,
было достигнуто уникальное соотношение компонентов в
препарате — 14:1, повышающее эффективность антибиоQ
тика при сохранении его хорошей переносимости, сопостаQ
вимой с переносимостью стандартной дозы амоксициллиQ
на/клавуланата (45 мг/кг) [10]. Высокодозная форма
амоксициллина/клавуланата в Украине зарегистрирована
под торговым названием Аугментин™ES. Такой подход
дает возможность преодолевать высокую устойчивость
Streptococcus pneumoniae, реализуемую через перестройку
бактериями своих пенициллинсвязывающих белков, и
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успешно лечить вызванные им тяжелые и рецидивируюQ
щие бактериальные инфекции у детей — отиты [25,26],
риносинуситы [19,29], пневмонии [21].

Таким образом, на примере эволюции использования
оригинального амоксициллина/клавуланата (АугментиQ
на) как стартового антибактериального средства в педиQ
атрии становится понятным, что залог терапевтического
успеха может быть основан только на рациональном
балансе противомикробной активности действующих
веществ и их сопоставимой переносимости.

Вопросы безопасности антибактериальной терапии у
детей являются темой большого количества исследоваQ
ний во всем мире. Учитывая важнейшую социальную знаQ
чимость антибиотиков как единственных средств спасеQ
ния жизни при большинстве бактериальных инфекций,
определение оптимальных режимов использования данQ
ных лекарств приобретает первостепенное значение. 

Существующие проблемы, связанные с развитием 
НЯ при использовании любых медикаментозных препаQ
ратов, в случае применения антибиотиков дополняются
специфическим компонентом — снижением эффективноQ
сти антибактериальных средств при нерациональном их
применении вследствие роста устойчивости микрооргаQ
низмов. Поэтому в процессе работы врачам приходится
сталкиваться с решением клинических задач, основанных
на правильном выборе антибиотика, его дозы и длительQ
ности применения — обеспечение высокой эффективноQ
сти противомикробной терапии; контроль переносимости
и безопасности выбранного лечения.

Украинские рекомендации по эмпирической антибакQ
териальной терапии респираторных инфекций у детей
[1,2], предусматривающие в качестве стартовых антибиоQ
тиков амоксициллин и амоксициллин/клавуланат, составQ
лены с учетом всех вышеперечисленных требований,
выполнение которых сохраняет оптимальный баланс
эффективности и безопасности. Необоснованное отклоQ
нение от них, не связанное с конкретной клинической
ситуацией (непереносимость бетаQлактамов, атипичный
характер инфекционного процесса), может наносить
ущерб либо одному из элементов этого «терапевтического
равновесия», либо сразу обоим.

Включение в программу антибиотикотерапии больного
ребенка дополнительных медикаментозных средств с целью
профилактики возможных НЯ, как видно из данных мироQ
вой литературы, в настоящее время или не имеют достаточQ
ной доказательной базы, или просто нерациональны. 

В то же время каждый врач, который связан с лечением
детей, должен принимать во внимание, что любое дополниQ
тельное назначение лекарств больному ребенку может
быть чревато развитием побочных реакций, что, учитывая
современные тенденции по ограничению использования
медикаментов у детей [16], является не просто полипрагмаQ
зией, а крайне нежелательной практикой. 

Как видно из проанализированных современных литеQ
ратурных данных, обеспечение оптимального назначения
антибактериальной терапии во многом является органиQ
зационным и методологическим мероприятием, а не своQ
дится к простому назначению еще нескольких лекарQ
ственных средств. Например, информированность врачей
о прокинетических свойствах клавуланата [7] позволит
назначать его вначале приема пищи и снизить число дисQ
пептических проявлений с сохранением данного антибиоQ
тика для большинства пациентов. Знания о механизмах
гиперчувствительности к антибиотикам уменьшит нераQ
циональное использования антагонистов Н1Qрецепторов,
а сконцентрирует внимание врачей на тщательном выясQ
нении данных анамнеза, в особенности генеалогического. 

Для решения вопросов о предупреждении возможного
негативного влияния антибиотика на состояние ребенка
врачу, прежде всего, следует четко определять следующие
позиции:

1) необходим ли вообще ребенку антибиотик в данной
клинической ситуации; 

2) возможно ли без ущерба для здоровья пациента
отсрочить назначение антибиотика, и пациент выздоровеQ
ет самостоятельно («режим бдительного ожидания»;

3) какой антибиотик назначить с учетом топики патоQ
логического процесса, индивидуальных особенностей
пациента, доказанной эффективности и безопасности
препарата в соответствии с международными и нациоQ
нальными рекомендациями; 

4) каковы должны быть доза и длительность антибакQ
териальной терапии с учетом высокого риска роста резиQ
стентности микрофлоры при неправильном терапевтичеQ
ском режиме? 

Ответы на данные вопросы позволят минимизировать
использование антибиотиков у детей в тех клинических
ситуациях, когда в них нет необходимости, а там, где покаQ
зания к антибиотикотерапии есть, — выбрать наиболее
оптимальную терапевтическую программу, что позволит
уменьшить количество нежелательных явлений, ассоциQ
ированных с приемом медикаментов.
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АНТИБАКТЕРІАЛЬНА ТЕРАПІЯ У ДІТЕЙ: 
ЕВОЛЮЦІЯ ЕФЕКТИВНИХ РІШЕНЬ

Л.С. Овчаренко, А.А. Вертегел 

Резюме. Показано значення антибіотикотерапії у педіатричній практиці.
Акцентовано увагу на необхідності виваженого підходу до призначення
антибіотиків у дітей.
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ANTIBACTERIAL THERAPY IN CHILDREN: 
EVOLUTION OF EFFECTIVE SOLUTIONS

L.S. Ovcharenko, A.A. Vertegel

Summary. In the article the value of antibiotic therapy in pediatric is shown.
The necessity of balanced approach to the prescription of antibiotics in chil*
dren is pointed out.

Key words: children, antibiotics, safety, efficiency.
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Введение

Стресс, который по определению H. Selye (1936)
является «органическим, физиологическим, нервQ

ноQпсихическим расстройством, а именно нарушением
обмена веществ, вызванным раздражающими фактораQ
ми», сопровождает человека всю его жизнь [14]. Так, у
детей до 2 лет стресс чаще всего вызывают конфликты в
семье, разлука (даже кратковременная) с близкими,
болезнь, госпитализация в лечебные учреждения и др.; в
возрасте от 2 до 5 лет — начало посещения детского колQ
лектива, наказания взрослых; в младшем, а затем среднем
и старшем школьном возрасте — неадекватные для ребёнQ
ка умственные и физические нагрузки, конфликты с учиQ
телями, одноклассниками и родителями, нарушения
режима труда и отдыха, дефицит ночного сна, длительная
работа за компьютером, просмотр телевизора и др.
[14,16,17]. При этом имеет значение не столько сила,
частота и длительность стрессорного фактора, сколько
индивидуальная реакция на него ребёнка [2]. Негативным
последствием психоэмоционального напряжения и стресQ
са часто становится дисфункция лимбикоQретикулярного
комплекса, где локализуются психические и вегетативные
центры [4]. Стрессы способны вызвать напряжение комQ
пенсаторных механизмов защиты организма с последуюQ
щей разбалансировкой комплекса «центральная нервная
система (ЦНС) — вегетативная нервная система (ВНС) —
периферические органы», приводя к появлению клиничеQ
ских симптомов вегетативной дисфункции (ВД) [1,8].
Указанным объясняется внесение вегетативной дисфункQ
ции в раздел «Невротические, связанные со стрессом и
соматоформные расстройства» Международной классиQ
фикации болезней Х пересмотра под шифром F 45.3. —
«Соматоформная дисфункция вегетативной нервной
системы».

Согласно классификации вегетативной дисфункции,
предложенной В.Г. Майданником и соавт. [5], выделяют
следующие 4 формы её проявления: нейроциркуляторная
дисфункция, вегетоQсосудистая дисфункция, вегетоQвисQ
церальная дисфункция, пароксизмальная вегетативная
недостаточность.

Доказано, что психоэмоциональные факторы, являясь
одним из «пусковых механизмов» вегетативной дисфункQ
ции, во многом определяют особенности течения и проQ
грессирование патологического процесса, формирование
его типа, трансформацию в хроническую неинфекционQ
ную патологию в будущем [2,9,14]. Согласно данным 
Н.В. Нагорной [12], у 98,4% детей с ВД имеют место псиQ
хогенные реакции на сам факт заболевания и связанные с
ним субъективные нарушения. При длительном течении
вегетативной дисфункции и по мере нарастания степени
её тяжести усложняется структура психопатологического
синдрома [12,14]. Вышеизложенное определяет актуальQ
ность оценки показателей психоэмоционального статуса
детей с ВД и устранения патологических изменений с
использованием патогенетически обоснованных лечебноQ
реабилитационных мероприятий [2,10,12], что и стало
предметом настоящей работы.

Материал и методы исследования

Объектом исследования явились 115 детей (63 девочQ
ки и 52 мальчика) в возрасте от 7 до 16 лет, учащиеся
школ г. Донецка и общеобразовательного специализироQ
ванного санаторного интернатного учреждения II–III стуQ
пени для одаренных детей «Эрудит»: 78 чел. (44 девочки
и 34 мальчика) имели ВСД (47 чел. — по кардиальному
типу, 31 чел. — по гипертензивному типу) и составили
основную группу; 37 здоровых сверстников (19 девочек и
18 мальчиков) вошли в группу контроля. Оценку психоQ

ЭФФЕКТИВНОСТЬ НООФЕНА В КОРРЕКЦИИ
НАРУШЕНИЙ ПСИХОЭМОЦИОНАЛЬНОГО СТАТУСА 
У ДЕТЕЙ С ВЕГЕТО=СОСУДИСТОЙ ДИСФУНКЦИЕЙ
Н.В. Нагорная, А.В. Дубовая, Е.В. Бордюгова, И.Ю. Муравская, В.Н. Кислица, А.А. Бурка, К.В. Муравская
Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького 
Общеобразовательное специализированное санаторное интернатное учреждение II–III ступени для одаренных детей «Эрудит»

УДК 616.839+612.821.2/.3+159.922:303.6

Резюме. В работе проведена оценка показателей психоэмоционального статуса 115 детей (63 девочки и 52 мальчика)
7–18 лет с вегето0сосудистой дисфункцией (78 чел.) и здоровых сверстников (37 чел.). У 75,6±4,9% детей с ВСД
выявлены различные патологические изменения психоэмоционального статуса, при этом наиболее частыми были
повышенный уровень тревожности, нарушения сна, астения, депрессия, конфликтность, интровертированность.
Проведение 210дневного курса Ноофена в составе комплексного лечения детей с ВСД повысило его эффективность, что
подтверждалось более быстрой и выраженной положительной динамикой показателей психоэмоционального статуса,
прежде всего степени тревожности (56,8±8,1% и 13,5±5,6% больных соответственно, р<0,001), уровня стрессового
состояния (75,7±7,1% и 29,7±7,5% пациентов соответственно, р<0,001) и конфликтности (56,8±8,1% и 16,2±6,1%
детей соответственно, р<0,01). Вышеизложенное свидетельствует о целесообразности дополнения комплекса лечебно0
реабилитационных мероприятий детей с ВСД препаратом «Ноофен».
Ключевые слова: дети, вегетативная дисфункция, психоэмоциональный статус, Ноофен.

Болезнь — это драма в двух актах, из которых первый разыQ
грывается в наших тканях при потушенных свечах, в глубоQ
кой темноте, даже без намека на болевые ощущения. Лишь
во втором акте возникает боль, зажигаются свечи — предQ
вестники пожара, потушить который в одних случаях трудQ
но, в других — невозможно.

Рене Лериш



эмоционального статуса проводили комплексно с испольQ
зованием опросника В.В. Седнева [13] и цветового теста
Люшера (ЦТЛ) [11] индивидуально с каждым ребенком в
спокойной, уютной обстановке. В результате заполнения
опросника (стандартизованного клинического интервью)
врач получал информацию, которая после математичеQ
ской обработки давала возможность выявить не только
факт существования симптомокомплексов «депрессия
(Д)», «астения (А)», «нарушения поведения (конфликтQ
ность — К)», «нарушения сна (С)» и «тревога (Т)», но и их
количественный уровень: низкий — до 12 баллов, средний —
от 12 до 16 баллов, высокий — более 16 баллов. Анализ
данных ЦТЛ проводили с расчетом коэффициентов гетеQ
рономности (Г), концентричности (К), баланса личностQ
ных свойств (БЛС), работоспособности (Р), стрессового
состояния (С) по Г.А. Аменеву [11].

Статистическую обработку результатов исследования
проводили методами вариационной и альтернативной

статистики с использованием лицензионного програмQ
много пакета для статистического анализа MedStat.

Результаты исследования и их обсуждение

Результаты оценки психоэмоционального статуса
обследованных детей с ВСД и здоровых представлены в
табл. 1 и на рис. 1. Как свидетельствуют данные таблицы
и рисунка, у пациентов с ВСД достоверно чаще по сравнеQ
нию со здоровыми выявлены различные изменения псиQ
хоэмоционального статуса, при этом у здоровых они были
низкой степени выраженности.

У 52,6±5,7% детей с ВСД (у здоровых — 24,3±7,1%,
р<0,01) констатирована повышенная тревожность средней и
высокой степени выраженности. Нарушения сна средней
степени выраженности в виде трудностей засыпания, беспоQ
койного сна, раннего пробуждения достоверно чаще региQ
стрировали у пациентов с ВСД (47,4±5,7%) по сравнению со
здоровыми детьми (18,9±6,4%, р<0,01). У 43,6±5,6% детей с
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Рис. 1. Исходные показатели психоэмоционального статуса
обследованных с ВСД и здоровых детей по данным опросника
В.В. Седнева (средний балл)

Рис. 2. Исходные показатели ЦТЛ у обследованных с ВСД 
и здоровых детей (средний балл)

Таблица 1
Исходные показатели психоэмоционального статуса обследованных с ВСД и здоровых сверстников (по

данным опросника В.В. Седнева и цветового теста Люшера)

Примечания: * — различие достоверно (р<0,05) по сравнению со здоровыми детьми; ** — различие достоверно (р<0,01) по сравнению
со здоровыми детьми; *** — различие достоверно (р<0,001) по сравнению со здоровыми детьми.
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ВСД (у здоровых — 13,5±5,6%, р<0,01) имелись различные
проявления астенического синдрома. У 20,5±4,6% пациенQ
тов (у здоровых — 5,4±3,7%, р<0,01) выявлены признаки
явной и скрытой депрессии. Конфликтность средней и высоQ
кой степени выраженности констатировали у 52,6±5,7%
пациентов с ВСД (у здоровых — 32,4±7,7%, р<0,05).

Как видно из табл. 1 и рис. 2, у 48 (61,5±5,5%) пациQ
ентов с ВСД выявлены высокие значения гетерономносQ
ти, что указывает на пассивность, склонность к зависиQ
мости от окружающих, повышенную чувствительность,
ранимость этих детей. В то же время у здоровых гетероQ
номность регистрировали в 2 раза реже (14 чел.,
37,8±8,0%).

Высокие значения концентричности, отражающие
интровертированность личности (сосредоточенность
ребенка лишь на своих внутренних проблемах), достоверQ
но чаще констатировали у детей с ВСД (52,6±5,7%) по
сравнению со здоровыми (32,4±7,7%, р<0,05). Признаки
экстраверсии (открытость, активный интерес окружениQ
ем как объектом воздействия или источником получения
помощи) имели 47,4±5,7% больных с ВСД и 67,6±7,7%
здоровых детей (р<0,05).

Наличие противоречивости поведения, неустойчивоQ
сти личностных качеств чаще констатировано у пациенQ
тов с ВСД (62,3±3,9%) по сравнению со здоровыми
(43,2±8,1%), не достигая, однако, степени достоверности.

Обращало внимание достоверно более частое снижеQ
ние работоспособности у обследованных с ВСД (45 чел,
57,7±5,6%) по сравнению со здоровыми (5 чел., 13,5±5,6%,
р<0,001).

Следует отметить, что 59 (75,6±4,9%) детей с ВСД
(37,8±8,0% здоровых, р<0,05) находились в состоянии
хронического стресса, при этом у 21 (26,9±5,0%) пациента
уровень его был высоким.

Таким образом, у 75,6±4,9% обследованных с ВСД
выявлены различные патологические изменения психоQ

эмоционального статуса, при этом наиболее частыми
были повышенный уровень тревожности (52,6±5,7%),
нарушения сна (47,4±5,7%), астения (43,6±3,6%), депресQ
сия (20,5±4,6%), конфликтность (52,6±5,7%), интровертиQ
рованность (52,6±5,7%).

Вышеуказанное явилось основанием для проведения
коррекции обнаруженных изменений. Как свидетельствуQ
ют результаты многочисленных исследований и собственQ
ный многолетний опыт, определяющее значение в эффекQ
тивности лечения и реабилитации пациентов с ВСД имеет
соблюдение патогенетически обоснованных рекомендаQ
ций: режим с рациональным чередованием умственных и
физических нагрузок; достаточный ночной сон и наличие
дневного отдыха; обогащение рациона питания продуктаQ
ми, богатыми витаминами, минералами, антиоксидантами;
физическая активность, адекватная состоянию ребенка;
рациональная психотерапия; физиотерапия; акватерапия
[1,10,12]. В случаях недостаточной эффективности укаQ
занного и, особенно, при невозможности устранения
причинноQзначимого психического или невротического
фактора, важен выбор эффективной и безопасной психоQ
фармакотерапии [3,4,7]. С этой целью была изучена
эффективность и клиническая безопасность препарата
«Ноофен», который является производным гаммаQаминоQ
масляной кислотой (ГАМК) и фенилэтиламина (γQаминоQ
βQфенилмасляной кислоты гидрохлорид). Описан его
транквилизирующий эффект (воздействие на тревожQ
ность, страх, психоэмоциональную напряженность),
обусловленный стимуляцией ГАМКQБQрецепторов (медQ
ленные тормозные рецепторы) нейронов лимбикоQретиQ
кулярного комплекса [7,15]. Активация ГАМКQэргичеQ
ских процессов в коре головного мозга обуславливает
ноотропный, антигипоксический и антиамнестический
эффект Ноофена [15]. Воздействием на нейроны гипотаQ
ламуса, который координирует деятельность ВНС, объясQ
няется вегетостабилизирующее действие препарата [3].

Таблица 2
Динамика показателей психоэмоционального статуса детей с ВСД групп «Комплексное лечение + Ноофен»
и «Комплексное лечение» исходно и после окончания 21Fдневного курса лечения (частота встречаемости)

Примечания: * — различие достоверно (р<0,05) по сравнению с показателем до лечения в группе «Комплексное лечение + Ноофен»; 
** — различие достоверно (р<0,01) по сравнению с показателем до лечения в группе «Комплексное лечение + Ноофен»; *** — различие
достоверно (р<0,001) по сравнению с показателем до лечения в группе «Комплексное лечение + Ноофен»; 0 — различие достоверно
(р<0,05) по сравнению с показателем до лечения в группе «Комплексное лечение»; ^ — различие достоверно (р<0,05) по сравнению с
показателем после лечения в группе «Комплексное лечение».
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Препарат зарегистрирован в Украине, регистрационное
свидетельство №UA/3773/02/01.

Изучение эффективности Ноофена в коррекции наруQ
шений психоэмоционального статуса у детей с ВСД и его
клинической безопасности стало предметом следующего
этапа настоящего исследования. Объектом явились 72
обследованных на первом этапе пациента с ВСД (41 девочQ
ка и 31 мальчик), подписавшие (пациенты и родители)
информированное согласие. Комплекс их лечения вклюQ
чал: лечебноQохранительный режим с достаточной продолQ
жительностью ночного сна и обязательным дневным отдыQ
хом; обогащение рациона питания продуктами, богатыми
калием, кальцием и магнием; групповой психотренинг по
методике Н.В. Нагорной [12] с ежедневными сеансами в
течение 2 недель; массаж головы и воротниковой зоны
ежедневно в течение 10 дней или точечный самомассаж в
домашних условиях; контрастный душ с последующим
растиранием махровым полотенцем; электрофорез с 6%
раствором NaBr на воротниковую зону в течение 10 дней;
витаминноQминеральный препарат «МультиQтабс»
(согласно инструкции по применению препарата). МетоQ
дом случайного отбора дети были разделены на две группы.
Группу «Комплексное лечение» составили 35 детей (19
девочек и 16 мальчиков) с ВСД по кардиальному (21 чел.)
и гипертензивному (14 чел.) типу; «Комплексное лечение +
Ноофен» — 37 детей (22 девочки 15 мальчиков) с ВСД по
кардиальному (20 чел.) и гипертензивному (17 чел.) типу,
комплекс лечения которых был дополнен препаратом
«Ноофен». Курс лечения в обеих группах составил 21 день.

Препарат «Ноофен» пациенты принимали согласно
инструкции по применению: дети 7–10 лет — по 100 мг 
2 раза в сутки до еды; 10–14 лет — по 200 мг 2 раза в сутки
до еды; 14–18 лет — по 200 мг 3 раза в сутки до еды.

Критерии эффективности включали динамику покаQ
зателей психоэмоционального статуса исходно и после
окончания 21Qдневного курса лечения.

Переносимость препарата оценивал врач по следуюQ
щей шкале: «хорошая», «удовлетворительная», «неудоQ
влетворительная»; безопасность лечения — путем региQ
страции нежелательных явлений ежедневно в течение
курсового лечения препаратом «Ноофен».

Оценку удовлетворенности результатами лечения
дети и/или их родители давали, используя интегральную
шкалу IMPSS.

Динамика показателей психоэмоционального статуса
детей с ВСД групп «Комплексное лечение + Ноофен» и
«Комплексное лечение» представлена в табл. 2. Как свиQ
детельствуют данные таблицы, проводимое комплексное
лечение оказало положительный эффект на показатели
психоэмоционального статуса детей с ВСД обеих групп,
более выраженный у пациентов, получавших Ноофен.
Так, уменьшение уровня тревожности по сравнению с
исходными данными достоверно документировано в
группе «Комплексное лечение + Ноофен» (56,8±8,1% и
13,5±5,6% больных соответственно, р<0,001), чем у детей,
получивших комплексное лечение (51,4±8,4% и 31,4±7,8%
пациентов соответственно). Обращало внимание, что у
большего числа больных, получивших в составе комQ

плексного лечения препарат «Ноофен», по сравнению с
группой «Комплексное лечение» зарегистрировано улучQ
шение сна (64,7±11,6% и 53,3±12,9% пациентов соответQ
ственно), уменьшение уровня депрессии (75,0±15,3% и
71,4±17,1% больных соответственно), конфликтности
(71,4±9,9% и 61,1±11,5% пациентов соответственно),
стрессового состояния (60,7±9,2% и 30,8±9,1% детей соотQ
ветственно). Полученные результаты подтверждают умеQ
ренный транквилизирующий эффект Ноофена.

После завершения курса лечения у пациентов обеих
групп повысилась работоспособность, однако степень
положительного эффекта была выше у детей, получивших
в составе комплексного лечения ВСД препарат «Ноофен».
Так, в обеих группах после проведенного курса лечения
достоверно уменьшилось количество детей, имевших низQ
кую работоспособность, при этом более высокая ступень
достоверности достигнута в группе «Комплексное лечение
+ Ноофен» (56,8±8,1% и 13,5±5,6% больных соответQ
ственно, р<0,001), чем в группе комплексного лечения
(54,3±8,4% и 25,7±7,4% пациентов соответственно,
р<0,05). Наряду с указанным в сравнении с исходными
данными увеличилось количество детей со средней и
высокой работоспособностью, достигая степени достоверQ
ности у пациентов, получивших Ноофен (21,6±6,8% и
43,2±8,1%, р<0,05). Полученные данные свидетельствуют
об активирующем действии препарата.

Однако следует отметить появление у 6 (16,2±6,1%)
детей младшего школьного возраста повышенной сонлиQ
вости на 2–3Qи сутки после начала курса Ноофена, в связи
с чем его доза была уменьшена вдвое с последующим
исчезновением указанных проявлений.

Переносимость препарата у 31 ребенка была оценена
врачом как «хорошая», у 6 пациентов — «удовлетвориQ
тельная». Анализ удовлетворенности детьми и/или родиQ
телями результатами лечения свидетельствовал, что 
9 (24,3%) чел. были «всецело удовлетворены», 23 (62,2%)
чел. — «удовлетворены», 4 (10,8%) чел. дали ответ «отноQ
шусь нейтрально», 1 (2,7%) чел. — «не удовлетворен».

Выводы

Таким образом, у 75,6±4,9% детей с ВСД выявлены
различные патологические изменения психоэмоциональQ
ного статуса, при этом наиболее частыми были повышенQ
ный уровень тревожности (52,6±5,7%), нарушения сна
(47,4±5,7%), астения (43,6±3,6%), депрессия (20,5±4,6%),
конфликтность (52,6±5,7%), интровертированность
(52,6±5,7%). Проведение 21Qдневного курса Ноофена в
составе комплексного лечения детей с ВСД повысило его
эффективность, что подтверждалось более быстрой и
выраженной положительной динамикой показателей псиQ
хоэмоционального статуса, прежде всего степени тревожQ
ности (56,8±8,1% и 13,5±5,6% больных соответственно,
р<0,001), уровня стрессового состояния (75,7±7,1% и
29,7±7,5% пациентов соответственно, р<0,001) и конQ
фликтности (56,8±8,1% и 16,2±6,1% детей соответственно,
р<0,01). Вышеизложенное свидетельствует о целесообQ
разности дополнения комплекса лечебноQреабилитационQ
ных мероприятий детей с ВСД препаратом «Ноофен».
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ЕФЕКТИВНІСТЬ НООФЕНУ В КОРЕКЦІЇ 
ПОРУШЕНЬ ПСИХОЕМОЦІЙНОГО СТАТУСУ 
У ДІТЕЙ З ВЕГЕТОFСУДИННОЮ ДИСФУНКЦІЄЮ

Н. В. Нагорна, Г. В. Дубова, О. В. Бордюгова, І.Ю. Муравська, 
В.М. Кислиця, О.О. Бурка, К.В. Муравська 

Резюме. У роботі проведена оцінка показників психоемоційного статусу
115 дітей (63 дівчинки і 52 хлопчика) 7–18 років з вегето*судинною дис*
функцією (78 чол.) і здорових однолітків (37 чол.). У 75,6±4,9% дітей з
ВСД виявлено різні патологічні зміни психоемоційного статусу, при
цьому найбільш частими були підвищений рівень тривожності, пору*
шення сну, астенія, депресія, конфліктність, інтровертованість. Прове*
дення 21*денного курсу Ноофену у складі комплексного лікування дітей
з ВСД підвищило його ефективність, що підтверджувалося швидшою і
виразнішою позитивною динамікою показників психоемоційного стату*
су, насамперед ступеня тривожності (56,8±8,1% та 13,5±5,6% хворих
відповідно, р<0,001), рівня стресового стану (75,7±7,1% і 29,7±7,5%
пацієнтів відповідно, р<0,001) та конфліктності (56,8±8,1% і 16,2±6,1%
дітей відповідно, р<0,01). Вищевикладене свідчить про доцільність
доповнення комплексу лікувально*реабілітаційних заходів дітей з ВСД
препаратом «Ноофен».

Ключові слова: діти, вегето*судинна дисфункція, психоемоційний ста*
тус, Ноофен.

THE EFFICIENCY OF NOOFEN IN CORRECTION 
OF PSYCHOEMOTIONAL STATUS OF CHILDREN 
WITH VEGETATIVEFVASCULAR DYSFUNCTION

N.V. Nagorna, G.V. Dubova, Ye.V. Bordyugova, 
I.Yu. Muravskaya, V.N. Kislytsia, A.A. Burka, K.V. Muravskaya 

Summary. In the work the indicators of psychoemotional status of 115 chil*
dren (63 girls and 52 boys) from 7 to 16 years with vascular dysfunction 
(78 pers.) and healthy children (37 pers.) are submitted. In 75,6±4,9% of
children with vascular dysfunction the various pathological changes of psy*
choemotional status are revealed, the elevation of the levels of anxiety, sleep
disorders, fatigue, depression, conflict, introversion are the most frequent.
The 21*day course of Noofen in the complex of treatment of children with
vascular dysfunction increases its efficiency, which was confirmed by a rapid
and marked improvement of indicators of psychoemotional status, above all,
the degree of anxiety (56,8±8,1% and 13,5±5,6% of patients respectively,
p<0,001), the level of stress state (75,7±7,1% and 29,7±7,5% of children
respectively, p<0,001) and confliction (56,8±8,1% and 16,2±6,1% of patients
respectively, р<0,01). It shows the usefulness of complement the complex of
treatment and rehabilitation of children with vascular dysfunction of Noofen.

Key words: children, vegetative*vascular dysfunction, psychoemotional sta*
tus, Noofen.
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Принципы лечения железодефицитной анемии 
(ЖДА) сформулированы Л.И. Идельсоном ещё в

1981 г. и остаются актуальными в настоящее время: 
• возместить дефицит железа только с помощью диеQ

тотерапии без препаратов железа невозможно;
• терапия ЖДА должна проводиться преимущеQ

ственно пероральными препаратами железа;
• терапия не должна прекращаться после нормализаQ

ции уровня гемоглобина;
• гемотрансфузии при ЖДА должны проводиться

только по жизненным показаниям. 
Все препараты железа (ПЖ) делятся на пероральные и

парентеральные средства. Применение первых противопоQ
казано при острой патологии ЖКТ, а при ряде заболеваний
тонкого кишечника их переносимость существенно снижаQ
ется. Вторые показаны только при наличии доказанного
абсолютного железодефицита и невозможности применения
пероральных средств. Существенным недостатком испольQ
зования парентеральных препаратов является необходиQ
мость применения строго расчетного количества препарата,
а следовательно, они могут назначаться врачом только в
условиях стационара, и их назначение ограничено наличием
большого количества тяжёлых побочных явлений. 

Что же касается выбора пероральных ПЖ, то их принциQ
пиально можно разделить на препараты двухвалентного и
трёхвалентного железа, так как именно это в первую очередь
определяет эффективность и безопасность лечения, изQза
различий в механизме всасывания. Железо пищи представQ
лено либо в составе гема (мясные продукты), либо в виде
трёхвалентного железа, так как двухвалентное железо легко
окисляется на воздухе. Доказано, что в кишечнике железо
всасывается в двухвалентном состоянии. Для этого трёхваQ

лентное железо пищи с помощью медьQзависимой феррореQ
дуктазы на апикальной мембране энтероцитов или под дейQ
ствием витамина С восстанавливается до двухвалентного и
через марганецQзависимые белкиQтранпортёры двухвалентQ
ных металлов (ДМТ1Qбелки) поступает в энтероцит. Затем
через белок ферропортин на базальной мембране поступает в
кровь, где с помощью медьQзависимых феррооксидаз (гефеQ
стин на базальной мембране связан с ферропортином, церуQ
лоплазмин — в плазме) окисляется до трёхвалентного
состояния, чтобы связаться с транспортным белком —трансQ
феррином [1]. Только очень незначительная часть железа,
образуя комплекс с муцином, может поступить в энтероциты
путем пиноцитоза. Степень абсорбции двухвалентных солей
железа в несколько раз выше, чем трёхвалентных [2–4], так
как они пассивно диффундируют через каналы ДМТ1QбелQ
ков и ферропортин. Поэтому препараты, содержащие в
составе двухвалентное железо, оказывают быстрый эффект 
и нормализуют уровень гемоглобина в среднем через период
времени от двух недель до двух месяцев, а нормализация 
депо железа происходит уже через 3–4 месяца от начала лечеQ
ния — в зависимости от степени тяжести анемии и дозировки
препарата. Тогда как препараты, содержащие железо в трёхQ
валентном состоянии, требуют более длительного применеQ
ния, а в случае дефицита меди в организме будут неэффекQ
тивны вовсе. Нормализация гемоглобина при лечении препаQ
ратом трёхвалентного железа наступит только спустя 
2–4 месяца, а нормализация показателей депо железа — через
5–7 месяцев от начала терапии. Степень абсорбции отражаетQ
ся и на частоте побочных эффектов. Уменьшить побочные
действия пероральных таблетированных препаратов железа
на желудочноQкишечный тракт можно, принимая железо с
едой, но за счет уменьшения всасывания железа. Для таких

МЕТА=АНАЛИЗ ДАННЫХ ПЕРЕНОСИМОСТИ ПИТЬЕВОЙ
ФОРМЫ ГЛЮКОНАТА ЖЕЛЕЗА (II), МЕДИ И МАРГАНЦА
(ПРЕПАРАТ ТОТЕМА) ПРИ ЛЕЧЕНИИ
ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТНОЙ АНЕМИИ У ДЕТЕЙ И ВЗРОСЛЫХ*
Н.И. Стуклов    
Кафедра госпитальной терапии РУДН, руководитель курса гематологии и клинической базы кафедры

Эффективность препаратов, содержащих двухвалентное железо, доказана в многочисленных исследованиях и не
вызывает сомнения. Препарат Тотема (производство французской компании Laboratoire Innotech International), кроме
органической соли двухвалентного железа, также содержит медь и марганец в форме глюконата. Такой уникальный
состав позволяет быстро восстанавливать концентрацию гемоглобина и депо железа и при этом обладает хорошей
переносимостью. Медь и марганец входят в активные центры белков, обеспечивающих зависимое всасывание железа в
кишечнике, быструю утилизацию поступившего в кровь железа тканями, синтезе гемоглобина, регулируют
поступление железа в митохондрии, обеспечивают антиоксидантную защиту. В литературе встречаются данные по
сравнению переносимости глюконата железа, но, к сожалению, отсутствуют аналогичные исследования
мультиэлементного препарата Тотема. Данные же отдельных работ из0за небольшой выборки дают разрозненные
результаты. Целью данного исследования было объективно оценить переносимость Тотема, чтобы сравнить
полученный результат с существующими мета0анализами по безопасности применения других препаратов железа.
Для изучения было отобрано 30 исследований (1077 пациентов), содержащих информацию по переносимости
препарата Тотема. Общее число нежелательных реакций на приём препарата составил 10,4%. В основном побочные
явления были представлены лёгкими, непродолжительными диспепсическими реакциями (8,5%), не требующими
отмены препарата. Только 1,1% пациентов были вынуждены отказаться от дальнейшего приёма Тотема. Сравнение
результатов показало, что Тотема обладает лучшей переносимостью, чем сульфат железа II (34,1 и 20%, р<0,005), и
сравнимой переносимостью по отношению к препаратам трёхвалентного железа (полимальтозный комплекс
гидроксида железа III (14,9%; 0,1<р<0,25), протеин сукцинилат железа III (9,4%; 0,75<р<0,9)). 
Ключевые слова: Тотема, мета0анализ, железа глюконат, железа сульфат, полимальтозный комплекс гидроксида
железа, протеинсукцинилат железа, дефицит железа, глюконат меди, глюконат марганца, лечение анемии.

*Опубликовано в журнале: «Земский Врач» № 4 (15) — 2012 / http://medi.ru/doc/a240517.htm
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пациентов лучше использовать формы с замедленным
высвобождением [2], также с потерей эффективности,
поскольку часть препарата будет высвобождаться в нижних
отделах кишечника, где железо практически не всасывается.
Несмотря на рекомендации ВОЗ по применению для лечеQ
ния ЖДА препаратов двухвалентного железа как более
эффективных, препараты с низкой биодоступностью на
основе трёхвалентного железа [2–4] активно применяются
благодаря их лучшей переносимости [5,6]. 

Частота нежелательных явлений зависит не только от
уровня абсорбции, но и от характеристик самой соли [1].
Так, органические соли (глюконат, фумарат) обладают
лучшей переносимостью, чем неорганические (сульфат)
[1,7,8]. Форма выпуска препарата тоже играет важную
роль в переносимости. Жидкие формы, несмотря на более
высокую всасываемость, благодаря равномерному распреQ
делению по слизистой создают меньшие локальные конQ
центрации железа, поэтому лучше переносятся, чем
таблетированные формы. 

Переносимость и эффективность препаратов также
зависит от используемой дозировки. Чем выше доза, тем
выше эффект и хуже переносимость. Так, наиболее
эффективным считается применение средств, содержаQ
щих 100 мг железа в таблетке или капсуле, что позволяет
наиболее быстро получить прирост концентрации гемоQ
глобина. С другой стороны, такое количество железа
вызывает большую частоту побочных эффектов в виде
диспептических реакций, которые и являются основным
лимитирующим фактором при лечении ЖДА. 

Наиболее частыми нежелательными явлениями при
приёме железосодержащих препаратов являются диспеQ
псии (запоры, тошнота, рвота, диарея, боль в животе). МехаQ
низм возникновения запора связан с тем, что железо связыQ
вает в кишечнике сероводород, являющийся физиологичеQ
ским стимулятором перистальтики. Кроме того, при взаиQ
модействии сульфата железа с сероводородом образуется
нерастворимый сульфид железа, оседающий на слизистой
оболочке кишечника и препятствующий её раздражению,
способствующему перистальтике [40]. Это может стать
серьёзным препятствием при лечении анемии у беременQ
ных, поскольку они и без того часто страдают запорами, осоQ
бенно в III триместре. Потемнение эмали зубов также свяQ
зывают с взаимодействием (особенно при длительном приёQ
ме) железа с сероводородом, который может содержаться в
полости рта (при кариесе зубов и др.). Поэтому после приёQ
ма препаратов железа следует тщательно полоскать рот, а
жидкие препараты принимать через трубочку. Что касается
тошноты и рвоты, то, как правило, эти явления наиболее
выражены в первые дни лечения препаратами и после адапQ
тации организма к поступлению большого количества
железа могут уменьшиться или исчезнуть вовсе. 

Отдельно необходимо рассмотреть механизмы поврежQ
дающего действия железа на слизистую ЖКТ и другие
ткани. Известно, что ионы Fe2+ способны активировать
реакции образования свободных радикалов в биологичесQ
ких системах. Эти процессы присутствуют в норме и играют
важную роль в ряде жизненно важных процессов, например
в механизме иммунной защиты. Так, реакция образования
свободных радикалов при участии железа и перекиси водоQ
рода используется фагоцитирующими клетками (макрофаQ
ги, нейтрофилы, моноциты) для повреждения чужеродных
клеток. В нормальных условиях свободнорадикальные
процессы нейтрализуются системой антиоксидантов, наиQ
более важными составляющими которой являются 
CuQZnQсупероксиддисмутаза, MnQсупероксиддисмутаза 
(в митохондриях), каталаза, глютатионQпероксидаза, глютаQ

тион, токоферолы и bQкаротин. Существует три типа своQ
бодноQрадикальных реакций с участием железа: 

1) при взаимодействии двухвалентного иона железа с
перекисью водорода (присутствует во всех клетках и среQ
дах, особенно в очагах воспаления);

2) взаимодействии Fe2+ с кислородом (в норме один
эритроцит производит в среднем 107 суперокисленных
анионов в день);

3) контакте с органическими гидроперекисями
(гидродиоксидами), в частности с гидрооксидами липиQ
дов мембран с образованием гидроксида и липоксидQраQ
дикала [41]. 

Интересным фактом, обнаруженным в последнее
время, является то, что хотя процесс активации перекисQ
ного окисления липидов (ПОЛ) запускается ионами Fe2+,
присутствие ионов Fe3+ ускоряет реакции ПОЛ, причём
максимальная скорость реакции наблюдалась при соотноQ
шении Fe2+/Fe3+ = 1 [41]. При снижении антиоксидантной
защиты происходит сдвиг в сторону избыточного накоплеQ
ния свободных радикалов и их повреждающее действие на
клетки. Так, при дефиците железа происходит снижение
активности гемQсодержащего фермента каталазы, а при
снижении гемоглобина также страдает обеспечение тканей
кислородом. В условиях гипоксии все элементы электронQ
транспортной цепи находятся в восстановленном состояQ
нии изQза отсутствия терминального акцептора элекQ
тронов — кислорода. В этих условиях активируется
восстановление Fe3+ и активизация ПОЛ [41]. 

Что же происходит при лечении анемии только железоQ
содержащими препаратами? При поступлении большого
количества железа из препаратов снижается синтез антиокQ
сидантного фермента MnQсупероксиддисмутазы, так как
железо конкурирует с марганцем за участок связывания на
уровне транскрипции этого фермента [42]. Учитывая, что
на фоне предшествующего дефицита железа уже снижена
активность каталазы, а на фоне гипоксии повышено ПОЛ,
то дополнительное снижение антиоксидантной защиты
приводит к активному повреждению тканей, контактируюQ
щих с ионами железа, а это в первую очередь слизистые
ЖКТ, печень и молодые эритроциты (рис. 1).

С учётом имеющихся данных большой интерес предQ
ставляет мультиэлементный препарат Тотема, способный
не только восполнить недостающее при анемии железо, но
и усилить антиоксидантную защиту. В состав Тотема вхоQ
дит более доступное для организма двухвалентное железо
в дозе 50 мг, а также медь (0,7 мг) и марганец (1,33 мг) в
форме глюконата. Высокий лечебный эффект Тотема свяQ
зан с несколькими особенностями препарата — это жидQ
кая форма, улучшающая распределение препарата по слиQ

Рис. 1. Проблемы, возникающие при лечении ЖДА препарата*
ми, содержащими только железо
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зистой кишечника, и наличие металлов меди и марганца,
которые играют важную роль в метаболизме железа и вхоQ
дят в активные центры супероксиддисмутаз. Наличие
меди и марганца в препарате Тотема не только увеличиваQ
ет биодоступность железа, что позволяет снизить эффекQ
тивную профилактическую дозу до 50 мг, а лечебную дозу
— до 100–200 мг (соответственно 100 мг и 100–300 мг для
других железосодержащих препаратов), но также нормаQ
лизует усвоение железа тканями (церрулоплазмин, гефеQ
стин) и блокирует образование свободных радикалов как
за счёт быстрой элиминации двухвалентных ионов желеQ
за с помощью церрулоплазмина (медьQзависимая ферроQ
оксидаза), так и за счёт активации антиоксидантной
защиты (в составе супероксиддисмутаз) (рис. 2). Всё это
позволяет рассчитывать на снижение побочных проявлеQ
ний при использовании препарата Тотема, исследованию
переносимости которого и посвящена данная работа.

Целью настоящего метаQанализа является получение
объективных количественных данных по безопасности
применения комплексного препарата Тотема у пациентов
с железодефицитными состояниями и сравнение полуQ
ченных данных с результатами существующих метаQанаQ
лизов других препаратов железа. 

Методы 

В исследовании использован метод ретроспективного
метаQанализа. По определению метаQанализ — это «колиQ
чественный систематический обзор литературы... или...
количественный синтез первичных данных в целях полуQ
чения суммарных статистических показателей» [39].
Число пациентов с нежелательными явлениями, полученQ
ными в результате лечения изучаемым препаратом, являQ
ется дискретной случайной величиной. Частота (или
статистическая вероятность) данного события при неQ
большом количестве пациентов в одном исследовании
носит в значительной мере случайный характер и может
заметно изменяться от одного исследования к другому.
Однако при увеличении числа участников частота такого
события всё более теряет свой случайный характер, приQ
ближаясь с незначительными колебаниями к некоторой
средней постоянной величине. В данном метаQанализе
были оценены результаты 30 исследований с суммарным
количеством пациентов, принимавших препарат Тотема,
1077 человек. Полученная средняя частота нежелательQ
ных явлений была сравнена с такими же величинами,
полученными в метаQанализе пяти сравнительных исслеQ
дований полимальтозного комплекса гидроксида железа

III (289 пациентов) и сульфата железа II (208 пациентов)
[5], и в метаQанализе трёх сравнительных исследований
протеинсукцинилата железа III (890 пациентов) и сульфаQ
та железа II (873 пациента) [6]. Для определения достоверQ
ности различий между частотами использовали критерий
хQквадрат с КQ1 степенью свободы. При р < 0,05 различия
считались достоверными, при р > 0,1 — недостоверными.

Поиск данных, относящихся к теме мета=анализа, и
критерии отбора

Для уменьшения возможной систематической ошибки,
связанной с преимущественным опубликованием положиQ
тельных результатов исследований (хорошая переносиQ
мость, высокая эффективность и т. д.), кроме найденных в
открытых информационных базах опубликованных данQ
ных, в анализ были включены предоставленные фирмойQ
производителем неопубликованные исследования. ПервоQ
начально вся информация тщательно просматривалась. 
В результате были отобраны только те исследования, котоQ
рые содержали данные с анализом безопасности препарата
Тотема. В случае двойной публикации одного и того же
исследования оставляли ту публикацию, которая содержаQ
ла более полную информацию о побочных явлениях. Далее
отобранные данные были сведены в единую таблицу,
содержащую библиографические данные, тип выборки,
возраст и число пациентов, используемые дозировки, длиQ
тельность приёма препарата и описание нежелательных
явлений. Только те исследования, в которых содержались
точные количественные данные, были сохранены для дальQ
нейшего анализа (табл. 1). В итоге получилась выборка из
30 проспективных исследований (16 опубликованных и 14
неопубликованных) [9–38]. Все исследования были открыQ
тыми. Для проверки степени надёжности выводов метаQ
анализа проводился анализ чувствительности с последоваQ
тельным исключением наиболее крупных исследований и
исследований с наиболее отклоняющейся частотой побочQ
ных явлений от среднего значения.

Для оценки переносимости рассматривались все слуQ
чаи прекращения лечения (изQза побочных реакций и
отказы без объяснения причины), диспепсии (диарея,
запор, изжога, тошнота, рвота), аллергические реакции,
случаи окрашивания зубов и другие побочные явления.
Дополнительно была оценена органолептическая харакQ
теристика препарата, так как Тотема выпускается только 
в жидкой форме, а для данной формы выпуска вкус леQ
карства может оказывать значительное влияние на
приверженность пациентов к назначенному лечению.
Анализировалась переносимость препарата в исследуеQ
мой популяции в целом и отдельно по группам (взрослые,
дети, беременные). Результаты были суммированы в
таблицах и проанализированы при помощи статистики.
Для статистической обработки результатов использовали
программу Microsoft Offic Excell 2007. 

Результаты 

При анализе представленных данных 30 открытых просQ
пективных исследований (n=1077) выявлено, что частота
нежелательных реакций на приём препарата в среднем
составила 10,4 % (112 пациентов). При анализе чувствительQ
ности полученных данных к последовательному исключеQ
нию наиболее крупных исследований и исследований с наиQ
более отклоняющейся частотой побочных явлений от средQ
него значения, это достоверно не влияло на конечный
результат, что говорит о надежности итоговых выводов.
Побочные явления в основном были представлены лёгкими,
непродолжительными диспепсическими реакциями (8,5%),
не требующими отмены препарата. Реже встречались аллерQ

Рис. 2. Роль меди и марганца в антиоксидантной защите
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гические реакции в виде необильной сыпи — 0,7% и потемQ
нение эмали зубов — 1,0%. Только 1,1% пациентов были
вынуждены отказаться от дальнейшего приёма Тотема. В
ряде исследований не был указан характер диспепсий, поэQ
тому частота запоров анализировалась на основании 24
исследований (n = 841) [9,10,12–16, 19,21–25,27,28,30–38] и
составила 0,83%. Сравнение данных безопасности применеQ
ния препарата Тотема с данными метаQанализов других
железосодержащих препаратов [5,6] показало, что Тотема
обладает лучшей переносимостью, чем сульфат железа II
(34,1 и 20%; р<0,005), и сравнимой переносимостью по отноQ
шению к препаратам трёхвалентного железа (полимальтозQ
ный комплекс гидроксида железа III (14,9%; 0,1<р<0,25),
протеин сукцинилат железа III (9,4%; 0,75<р<0,9). Данные
по частоте запоров присутствовали только в метаQанализе
сравнительных исследований полимальтозного комплекса

гидроксида железа III (8,7%) с сульфатом железа II (15,9%)
[5]. Частота запоров при применении Тотема достоверно
отличалась и составила всего 0,83% (р<0,005).

Отдельно проанализирована безопасность применеQ
ния Тотема в группе детей (n = 690), взрослых (n = 387) 
и подгруппе беременных (n = 166) (табл. 2). Полученное
различие частоты побочных эффектов у детей (9,28 %) 
и взрослых (12,4 %) статистически недостоверно (0,25 < р < 0,5).
При этом выраженные побочные эффекты, которые 
не позволили завершить лечение, наблюдались только 
у 3 из 690 детей и подростков (0,43 %) и 9 из 387 взрослых
(2,26 %), 0,1 < р < 0,25. Достоверное различие в частоте
побочных эффектов отмечено у беременных женщин, 
у которых в два раза реже (6,63 %, p < 0,005) выявлены
явления диспепсии, чем у остальных пациентов в группе
взрослых (13,12%) [13,17,24,33,38].

Первый автор/
Год публикации

/ссылка 

Выборка 
исследования 

Возраст N 
(Тотема) 

Доза 
и длительность

приёма 

Побочные 
эффекты 

Сёмочкин С.В., 
2012 [9] 

Женщины с ЖДА (гинекологиче�
ские кровопотери — 18, патоло�
гия ЖКТ — 5, рак толстого
кишечника — 1, без явной 
причины — 19)

20–84 года 44 100 мг Fe 
(2 амп. в сутки), 

3 месяца 

Диарея — 1 (2%), запор — 1 (2%), тошнота,
рвота — 2 (4,5%), аллергические 
р�ции — 1 (2%), потемнение эмали зубов —
4 (9%), отказов от продолжения лечения 
2 из 56 (3,6%), неприятный вкус при дли�
тельном применении — 5 (11%) 

Зароченцева Н.В.,
2010 [10] 

Женщины с ЖДА перед операци�
ей по поводу миомы, аденомиоза
и их сочетания 

26–53 года 25 100 мг Fe 
(2 амп. в сутки), 

14 дней 

Изжога и чувство тяжести — 1 (4%). 
Данные явления не требовали 
специального лечения 

Квезерели�
Коладзе А.Н., 
2010 [11] 

Дети с ЖДА (недоношенность,
алиментарные причины,
аллергический диатез) 

1 месяц — 1 год
(21), старше 1
года — 3 года

(21) 

42 5–6 мг/кг/сут, после 
нормализации Нв 

переходили на 
2–3 мг/кг/сут,

3 месяца 

Диспепсии — 1 (2%), незначительная
аллергическая сыпь — 1 (2%). Переноси�
мость оценивалась как хорошая у 47%, удо�
влетворительная — 48%, неудовлетвори�
тельная — 5% 

Нагорная Н.В., 
2010 [12] 

Подростки с дисэлементозом 14–17 лет 20 В возрастной дозе, 
1 месяц 

Побочных эффектов не отмечено. Дети
дали органолептическую оценку Тотема: 
11 (55%) — очень хорошо, 7 (35%) — 
хорошо, 2 (10%) — удовлетворительно 

Фёдорова Ю.В.,
2008 [13] 

Беременные с ЖДА (1 группа 
(31) —Тотема + Флебодиа, 2 груп�
па (21) — Тотема; сопутствующие
заболевания ЖКТ у 4 пациенток) 

19–38 лет 52 100 мг Fe 
(2 амп. в сутки), 

3 месяца 

Изжога, тошнота, диарея у 3 (6%) 
пациенток 1 группы (Тотема +Флебодиа) —
этих пациенток перевели 
на парентеральные ПЖ 

Тарасова ИХ. 
2006 [14] 

Дети с ЖДА (в том числе 
на гемодиализе — 9) 

4 месяца — 16
лет 

57 5 мг/кг/сут в 2 приёма,
детям на гемодиализе

100 мг в сутки, 
1–3 месяца 

Непродолжительная тошнота — 
3 (5%), задержка стула —1 (2%) 

Нагорная Н.В., 
2005 [15] 

Дети с вегето�сосудистой дис�
функцией по гипотензивному типу 

7–14 лет 30 50 мг Fe 
(1 амп. в сутки), 

21 день 

Дети принимали лекарство с удовольстви�
ем. Побочных эффектов во время приёма
препарата не зарегистрировано 

Мтварелидзе З.Г.,
2005 [16] 

Дети с ЖДА и дефицитом 
меди (25 % были рефрактерны 
к монокомпонентным препаратам
железа) 

4 месяца — 3
года 

42 5 мг/кг/сут в 3–4 приёма
(первые 2–3 дня 
1 раз в сутки). 

После нормализации Нв
переходили на дозу 2

мг/кг/сут, 
3 месяца 

Незначительная аллергическая 
реакция — 2 (5%) 

Ковригина Е.С.,
2005 [17] 

Беременные (срок гестации 
23–36 нед.) 

35 100 мг Fe (2 амп. в
сутки), 3 месяца 

Преходящие диспепсические расстрой�
ства — 3 (8,5%), кратковременный метал�
лический привкус — 4 (11%) 

Ожегов A.M., 
2003 [18] 

Дети с ЖДА (недоношенность, али�
ментарные причины, интестиналь�
ный синдром (30 %), острая кишеч�
ная инфекция (10 %)и др.) 

1–3 года 30 5 мг/кг/сут в 2–3 приёма,
2 месяца 

Диспепсии лёгкой степени — б (20%), из них
ода мама отказалась от применения препарата,
не объясняя причину отказа 

Ковригина Е.С.,
2002 [19] 

Дети и взрослые с ЖДА и ЛДЖ 6 месяцев — 37
лет 

51 5 мг/кг/сут в 2 приёма Непродолжительная тошнота — 7 (12%),
рвота —1 (2%) 

АнмутС.Я., 
2001 [20] 

Дети с ЖДА (алиментарного гене�
за и в результате продолжитель�
ных менструаций у девочек�по�
дростков) 

б месяцев —16
лет 

98 В первые 2–3 дня разо�
вая дозировка, затем
(3–5 дней) постепенно

увеличивали до лечебной
5–6 мг/кг/сут и 150 мг/сут
для подростков до нор�
мализации уровня Нв,

далее 
в поддерживающей дози�

ровке, всего 
3 месяца 

Диспепсии, связанные с нарушением 
приёма препарата (до еды), — 2 (2%),
поскольку при изменении его (в перерыве
между приёмом пищи) диспептические
явления быстро ликвидировались; 
необильная сыпь 1 (1%) 

Таблица 1
Обзор исследований, отобранных для анализа переносимости Тотема 
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Бугланов А.А., 
2001 [21] 

Дети с ЖДА (с алиментарной
средней и среднетяжёлой анемией
— 46, постгеморрагической — 
26, недоношенностью — 7, 
тяжёлой анемией — 21) 

Менее 1 года —
старше 5 лет 

100 5–10 мг/кг/суту детей до
года, 50 мг/сут у детей
1–5 лет, 100 мг/сут —

старше 5 лет 

Непереносимость — 1 (1%), 
аллергическая сыпь — 1 (1%) 

Оразымбетова Д.А.,
2001 [22] 

Взрослые с ЖДА лёгкой степени и
нейродермитом — 10, склеродер�
мией — 2, псориазом — 5, хронич.
экземой — 3 

19–60 лет 20 1 ампула (50 мг Fe) в
сутки в 2–3 приёма, 20

дней 

В начале приёма изжога 
и подташнивание — 2 (10%), 
которые прошли через три дня 
без отмены препарата 

Корчмару И.Ф., 
2000 [23] 

Взрослые и подростки 16–51 год 30 100 мг Fe (2 амп. в сутки)
за 30–40 мин. до еды, 2–3

месяца 

Тошнота, рвота, боль в животе — 4 (13%),
из них отказались от приёма —1,2 женщины
ранее не переносили ни один из других пре�
паратов железа, а Тотема не вызвал у них
никаких побочных явлений 

Туманова Л.Е, 
1999 [24] 

Беременные с ЖДА 
(I триместр — 1, II триместр — 12, 
III триместр — 11 женщин) 

До 20 лет – 1,
21–24 года – 12,
25–30 лет — 4,

старше 30 лет 3 4 

24 Побочных явлений не наблюдалось 

Румянцев А.Г., 
2006 [25] 

Дети с ЛДЖ (27) и ЖДА I и II сте�
пени тяжести 

3 месяца — 3
года 

92 При ЛДЖ 2,5 мг/кг/сут в
течение 2 месяцев, при

ЖДА 5 мг/кг/сут в
течение 3 месяцев 

Тошнота — 6 (6,5%), рвота — 2 (2%), запо�
ры — 5 (5%), потемнение эмали зубов — 
4 (4%). Органолептические свойства оцени�
вались у детей старше 2 лет (37): хороший
вкус — 35 (94,6%), неприятный вкус — 
2 (5А%) 

БудкоТ.С. [26] Дети грудного возраста 2 месяца – 1 год 18 5–10 мг/кг, 12,4 дня Диспепсии — 6 (33%), сыпь —1 (5,5%) 
Софронова М.А.,
2000 [28] 

Дети 1–7 лет 25 Курс 20 ампул Однократная рвота — 3 (12%) 

Романюк Ф.П., 
2000 [27] 

Дети и подростки 8 месяцев — 13
лет 

25 50–100 мг для детей до
10 лет, 100–150 мг после

10 лет, натощак; до 3
месяцев 

У детей с мальабсорбцией (2) и гастродуоде�
нитом (1) приём Тотема усиливал диарею —
2 (8%) и сопровождался болевым синдро�
мом — 1 (4%) и тошнотой — 1 (4%). Транзи�
торные диспепсические явления — 2 (8%) 

Колчина Л.Е. 
[29] 

Дети от 1 года и
старше 

13 Лечебный курс без
перехода на

профилактический, 
4–6 недель 

Кишечная дисфункция — 1 (8%) 

Пшеничная К.И.,
2000 [30] 

Дети и подростки 4 месяца�15 лет 17 1/2 ампулы в сутки детям
до 1 года, 50 мг (1 ампу�
ла) в возрасте 1–4 года и
100 мг в сутки — старше

5 лет, 3–4 месяца 

У1 (6 %) ребёнка в возрасте 4 месяцев
возникла сыпь, и препарат пришлось
отменить, неприятный вкус – 1 (6%) 

Снисаренко Е.А.,
2002 [31] 

Девушки�подростки с ювенильны�
ми маточными кровотечениями 

11–20 лет 15 100 мг Fe (2 амп. в
сутки), 10 дней 

Тошнота и небольшие боли в животе — 
1 (7%) 

Джусубалиева Т.М.,
1999 [32] 

Девушки�подростки с ювенильны�
ми маточными кровотечениями 

13–17 лет 15 10 мг/кг/сут в 2 приёма,
20 дней 

Побочных явлений не наблюдалось 

Оганян Л.Ф., 
2002 [33] 

Беременные (срок гестации 20–30
недель) 

24 100 мг Fe (2 амп. в
сутки), 3 месяца 

Тошнота и рвота — 3 (12,5%) 

Коновалов В.И. 
[34] 

Женщины с эндометриозом (у 72
% имелась патология желудочно�
печёночно�кишечного комплекса) 

32,9 ± 7,62 36 100 мг Fe (2 амп. в
сутки), 3 месяца 

Лёгкая тошнота, которая исчезла на 2
неделе лечения, — 6 (16,7%). Все женщины
отметили вкусовые качества препарата и
переносимость как достаточно хорошие и
выразили желание применять его и в
дальнейшем в профилактических целях 

Раимжанов А.Р. 
[35] 

Взрослые (10) и подростки (2) с
ЖДА (постгеморрагическая) 

15–50 лет 12 100 мг Fe (2 амп. в
сутки), 30 дней 

Тошнота и позывы к рвоте в первые дни —
4 (33%), потемнение эмали зубов и привкус
железа во рту — 3 (25%) 

Шатохин Ю.В. 
[36] 

Взрослые с ЖДА (язвенная
болезнь — 3, гастрит — 4, опухо�
ли ЖКТ — 3) 

19–62 года 19 3 недели Отрыжка, изжога и неприятный вкус у 3
(16%) пациентов с язвенной болезнью
желудка, которые в результате отказались
от приёма препарата. Все остальные
пациенты отмечали приятные вкусовые
качества препарата 

Черковец О.Н. 
[37] 

Взрослые с ЖДА (гиперполимено�
рея —16, язвенная болезнь — 2,
энтеропатии — 5, у остальных
гастрит, цирроз, дивертикулёз,
геморрой) 

Взрослые 35 150–200 мг/сут, до 8
недель 

Тошнота, диарея — 5 (14%) 

Линева О.И., 
2000 [38] 

Беременные 31 50 мг/сут, 20 дней Незначительная тошнота и изжога у
беременных с гастродуоденитом в
анамнезе — 2 (6,5%) 

Препарат Тотема выпускается в жидкой форме
(питьевой раствор в ампулах). Для жидких форм очень
важны вкусовые качества лекарства, так как это может
существенно сказаться на приверженности пациентов к
лечению, учитывая необходимость длительного (три и
более месяцев) приёма. Поэтому дополнительно было
проведено исследование органолептических свойств
Тотема. При опросе 131 взрослого больного [9,12,34–36]
неприятный вкус выявлен только у 11 (8,4%) больных,
причём при сравнении с аналогичным исследованием у 

35 беременных [17] не получено статистических отличий,
только 4 (11,4%) отметили неприятный вкус препарата.
Наибольшую трудность представляет лечение ЖДА у
детей, поскольку именно эта группа пациентов наиболее
требовательна к органолептическим свойствам лекарQ
ственных средств. Проанализировав ряд исследований
[12,15,25] выявлено только три ребёнка и подростка с
задокументированным отрицательным отзывом на вкуQ
совые качества препарата Тотема, что составило 2,4% из
104 пациентов. 

Продолжение табл. 1
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Обсуждение 
В представленных в настоящей работе исследованиях

препарат Тотема применялся в разных возрастных групQ
пах пациентов, с различной этиологией анемии и разными
сопутствующими заболеваниями, в том числе были предQ
ставлены гинекологические больные и беременные женQ
щины. У всех этих пациентов был установлен диагноз
ЖДА, проведено лечение и оценка, которая показала высоQ
кую эффективность использования препарата. Частота
побочных явлений отличалась в разных исследованиях.

Это зависело от исходного состояния пациентов,
сопутствующей патологии (заболевания ЖКТ, хроничеQ
ская почечная недостаточность, опухолевые процессы,
системные воспалительные заболевания) и от соблюдеQ
ния рекомендованных правил приёма препарата. Анализ
по группам не дал достоверного различия переносимости
в зависимости от возраста (дети и взрослые), но показал
достоверно лучшую переносимость в группе беременных.
Однако эта группа была самой малочисленной (n=166),
поэтому требуются дополнительные исследования, чтобы
подтвердить или опровергнуть данную тенденцию. 

Полученные нами результаты также показали более
высокую безопасность применения препарата Тотема 
(в 2–3 раза) в сравнении с препаратами двухвалентного
сульфата железа, и такую же переносимость в сравнении с
препаратами трёхвалентного железа. Что касается харакQ
тера побочных эффектов, то мультиэлементный препарат
Тотема практически в 10 раз реже вызывает запоры, чем
полимальтозный комплекс железа, и в 19 раз реже, чем
сульфаты. Это может быть очень важным фактором при
выборе препарата у беременных женщин, которые довольQ
но часто страдают запорами. Проведенный анализ подQ
тверждает предположение о благоприятном влиянии
меди и марганца, входящих в состав Тотема, на переносиQ
мость препарата. Учитывая, что в конечном итоге эффект
терапии также зависит от приверженности пациента к
назначенному лечению, то переносимость препарата и его
органолептические свойства являются немаловажными.
Это подтверждается и практикой, когда менее эффективQ
ное трёхвалентное железо довольно широко используется
благодаря лучшей переносимости. Исходя из наших
результатов мы можем заключить, что Тотема имеет ряд
преимуществ в сравнении как с двухQ, так и с трёхвалентQ
ными препаратами. При высокой эффективности, харакQ
теризующей все препараты двухвалентного железа, ТотеQ
ма обладает значительно лучшей переносимостью, а если
сравнивать с препаратами трёхвалентного железа, то при
такой же безопасности Тотема оказывает более быстрый
эффект, так как в него входит двухвалентное железо. 

Таким образом, можно рекомендовать использование
мультиэлементного препарата Тотема, особенно у наибоQ
лее уязвимых групп пациентов — детей и беременных
женщин, в связи с доказанной высокой эффективностью,
хорошей переносимостью и высоким уровнем органолепQ
тических свойств. 

Рекомендации 

Для минимизации вероятности появления нежелаQ
тельных явлений при приёме препарата Тотема желательQ
но выполнять следующие рекомендации: 

• принимать препарат в перерывах между едой или за
30–40 минут до начала приёма пищи;

• для лучшего всасывания и снижения возможных
нежелательных явлений со стороны желудочноQкиQ
шечного тракта рекомендуется разбавлять содерQ
жимое ампулы в минимум 100 мл воды или сока;

• начинать приём препарата (первые 2–3 дня) 
с минимальных доз (2–3 мг/кг для детей и 50 мг 
(1 ампула) для подростков и взрослых). Затем
постепенно увеличивать дозу до необходимой
лечебной (5–10 мг/кг для детей и 100–200 мг для
подростков и взрослых) и принимать в лечебной
дозе до нормализации уровня гемоглобина. Далее
перейти на профилактическую дозировку до нормаQ
лизации показателей депо железа. Для пациентов с
воспалительными заболеваниями ЖКТ разовую
дозу можно делить на 2–3 приёма, для лучшей переQ
носимости. Полный курс лечения, как правило,
составляет 2–4 месяца в зависимости от первонаQ
чальной тяжести железодефицита;

• по возможности принимать препарат через трубочQ
ку или споласкивать ротовую полость (лучше
чистить зубы) сразу после приёма препарата, чтобы
снизить вероятность окрашивания эмали зубов. 

Для оценки переносимости рассматривались все слуQ
чаи прекращения лечения (изQза побочных реакций и
отказы без объяснения причины), диспепсии (диарея,
запор, изжога, тошнота, рвота), аллергические реакции,
случаи окрашивания зубов и другие побочные явления.
Дополнительно была оценена органолептическая харакQ
теристика препарата, так как Тотема выпускается только
в жидкой форме, а для данной формы выпуска вкус леQ
карства может оказывать значительное влияние на приQ
верженность пациентов к назначенному лечению. АнаQ
лизировалась переносимость препарата в исследуемой
популяции в целом и отдельно по группам (взрослые,
дети, беременные). Результаты были суммированы в
таблицах и проанализированы при помощи статистики.
Для статистической обработки результатов использовали
программу Microsoft Offic Excell 2007. 

Результаты 

При анализе представленных данных 30 открытых
проспективных исследований (n=1077) выявлено, что
частота нежелательных реакций на приём препарата в
среднем составила 10,4% (112 пациентов). При анализе
чувствительности полученных данных к последовательноQ
му исключению наиболее крупных исследований и исслеQ
дований с наиболее отклоняющейся частотой побочных
явлений от среднего значения, это достоверно не влияло
на конечный результат, что говорит о надежности итогоQ
вых выводов. Побочные явления в основном были предQ

Рис. 2. Роль меди и марганца в антиоксидантной защите
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ставлены лёгкими, непродолжительными диспепсическиQ
ми реакциями (8,5%), не требующими отмены препарата.
Реже встречались аллергические реакции в виде необильQ
ной сыпи — 0,7% и потемнение эмали зубов — 1,0%. ТольQ
ко 1,1% пациентов были вынуждены отказаться от дальQ
нейшего приёма Тотема. В ряде исследований не был укаQ
зан характер диспепсий, поэтому частота запоров анализиQ
ровалась на основании 24 исследований (n=841) [9,10,
12–16, 9,21–25,27,28,30–38] и составила 0,83%. Сравнение
данных безопасности применения препарата Тотема с данQ
ными метаQанализов других железосодержащих препараQ
тов [5,6] показало, что Тотема обладает лучшей переносиQ
мостью, чем сульфат железа II (34,1 и 20%; р<0,005), и
сравнимой переносимостью по отношению к препаратам
трёхвалентного железа (полимальтозный комплекс
гидроксида железа III (14,9%; 0,1<р<0,25), протеин сукциQ
нилат железа III (9,4%; 0,75<р<0,9). Данные по частоте
запоров присутствовали только в метаQанализе сравниQ
тельных исследований полимальтозного комплекса гидQ
роксида железа III (8,7%) с сульфатом железа II (15,9%)
[5]. Частота запоров при применении Тотема достоверно
отличалась и составила всего 0,83% (р<0,005).

Различие в переносимости Тотема и ПМКЖ и ПСЖ —
недостоверно (0,1<р<0,25 и 0,75<р<0,9 соответственно), а в
сравнении с сульфатом железа достоверно (р<0,005)

Отдельно проанализирована безопасность применеQ
ния Тотема в группе детей (n=690), взрослых (n=387) 
и подгруппе беременных (n=166) (табл. 2). Полученное
различие частоты побочных эффектов у детей (9,28%) и
взрослых (12,4%) статистически недостоверно (0,25<р<0,5).
При этом выраженные побочные эффекты, которые не
позволили завершить лечение, наблюдались только у 
3 из 690 детей и подростков (0,43%) и 9 из 387 взрослых
(2,26%), 0,1<р<0,25. Достоверное различие в частоте
побочных эффектов отмечено у беременных женщин, у
которых в два раза реже (6,63%, p<0,005) выявлены явлеQ
ния диспепсии, чем у остальных пациентов в группе взроQ
слых (13,12%) [13,17,24,33,38].

Препарат Тотема выпускается в жидкой форме (питьеQ
вой раствор в ампулах). Для жидких форм очень важны
вкусовые качества лекарства, так как это может сущеQ
ственно сказаться на приверженности пациентов к лечеQ
нию, учитывая необходимость длительного (три и более
месяцев) приёма. Поэтому дополнительно было проведено
исследование органолептических свойств Тотема. При
опросе 131 взрослого больного [9,12,34–36] неприятный
вкус выявлен только у 11 (8,4%) больных, причём при

сравнении с аналогичным исследованием у 35 беременных
[17] не получено статистических отличий, только 
4 (11,4%) отметили неприятный вкус препарата. НаибольQ
шую трудность представляет лечение ЖДА у детей,
поскольку именно эта группа пациентов наиболее требоваQ
тельна к органолептическим свойствам лекарственных
средств. Проанализировав ряд исследований [12,15,25]
выявлено только три ребёнка и подростка с задокументиQ
рованным отрицательным отзывом на вкусовые качества
препарата Тотема, что составило 2,4% из 104 пациентов. 

Обсуждение 

В представленных в настоящей работе исследованиях
препарат Тотема применялся в разных возрастных групQ
пах пациентов, с различной этиологией анемии и разными
сопутствующими заболеваниями, в том числе были предQ
ставлены гинекологические больные и беременные женQ
щины. У всех этих пациентов был установлен диагноз
ЖДА, проведено лечение и оценка, которая показала высоQ
кую эффективность использования препарата. Частота
побочных явлений отличалась в разных исследованиях.

Это зависело от исходного состояния пациентов,
сопутствующей патологии (заболевания ЖКТ, хроничеQ
ская почечная недостаточность, опухолевые процессы,
системные воспалительные заболевания) и от соблюдеQ
ния рекомендованных правил приёма препарата. Анализ
по группам не дал достоверного различия переносимости
в зависимости от возраста (дети и взрослые), но показал
достоверно лучшую переносимость в группе беременных.
Однако эта группа была самой малочисленной (n=166),
поэтому требуются дополнительные исследования, чтобы
подтвердить или опровергнуть данную тенденцию. 

Полученные нами результаты также показали более
высокую безопасность применения препарата Тотема 
(в 2–3 раза) в сравнении с препаратами двухвалентного
сульфата железа, и такую же переносимость в сравнении с
препаратами трёхвалентного железа. Что касается харакQ
тера побочных эффектов, то мультиэлементный препарат
Тотема практически в 10 раз реже вызывает запоры, чем
полимальтозный комплекс железа, и в 19 раз реже, чем
сульфаты. Это может быть очень важным фактором при
выборе препарата у беременных женщин, которые довольQ
но часто страдают запорами. Проведенный анализ подQ
тверждает предположение о благоприятном влиянии
меди и марганца, входящих в состав Тотема, на переносиQ
мость препарата. Учитывая, что в конечном итоге эффект
терапии также зависит от приверженности пациента к

Группы Дети и подростки 
(n = 690) 

Взрослые (n = 387) 
Всего (n = 1077) 

(n = 221) Беременные (n = 166) 

Диспепсии 52 (7,54%) 
29 (13,12%) 11 (6,63%) 

92 (8,5%) 
10,34% 

Аллергические реакции 7 (1,01%) 
1 (0,45%) 0 

8 (0,7%) 
0,26% 

Потемнение эмали зубов 4 (0,58%) 
7 (3,17 %) 0

11 (1,0%) 
1,81% 

Итого в группе: 64 (9,28%) 
37 (16,74%) 11 (6,63%) 

112 (10,4%) 
12,40% 

Из них отказов от лечения, % 0,43% 
2,58% 1,81% 

1,10% 
2,26% 

Таблица 2
Частота встречаемости побочных реакций при лечении препаратом Тотема в различных группах пациентов 

Разница между группами детей и взрослых недостоверна (0,25 < p < 0,5). Достоверное различие (p < 0,005) наблюдается только в группе беременных по сравнению с другими
взрослыми. 
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назначенному лечению, то переносимость препарата и его
органолептические свойства являются немаловажными.
Это подтверждается и практикой, когда менее эффективQ
ное трёхвалентное железо довольно широко используется
благодаря лучшей переносимости. Исходя из наших
результатов мы можем заключить, что Тотема имеет ряд
преимуществ в сравнении как с двухQ, так и с трёхвалентQ
ными препаратами. При высокой эффективности, харакQ
теризующей все препараты двухвалентного железа, ТотеQ
ма обладает значительно лучшей переносимостью, а если
сравнивать с препаратами трёхвалентного железа, то при
такой же безопасности Тотема оказывает более быстрый
эффект, так как в него входит двухвалентное железо. 

Таким образом, можно рекомендовать использование
мультиэлементного препарата Тотема, особенно у наибоQ
лее уязвимых групп пациентов — детей и беременных
женщин, в связи с доказанной высокой эффективностью,
хорошей переносимостью и высоким уровнем органолепQ
тических свойств. 

Рекомендации 

Для минимизации вероятности появления нежелаQ
тельных явлений при приёме препарата Тотема желательQ
но выполнять следующие рекомендации: 

• принимать препарат в перерывах между едой или за
30–40 минут до начала приёма пищи;

• для лучшего всасывания и снижения возможных
нежелательных явлений со стороны желудочноQкиQ
шечного тракта рекомендуется разбавлять содерQ
жимое ампулы в минимум 100 мл воды или сока;

• начинать приём препарата (первые 2–3 дня) 
с минимальных доз (2–3 мг/кг для детей и 50 мг 
(1 ампула) для подростков и взрослых). Затем
постепенно увеличивать дозу до необходимой
лечебной (5–10 мг/кг для детей и 100–200 мг для
подростков и взрослых) и принимать в лечебной
дозе до нормализации уровня гемоглобина. Далее
перейти на профилактическую дозировку до нормаQ
лизации показателей депо железа. Для пациентов с
воспалительными заболеваниями ЖКТ разовую
дозу можно делить на 2–3 приёма, для лучшей переQ
носимости. Полный курс лечения, как правило,
составляет 2–4 месяца в зависимости от первонаQ
чальной тяжести железодефицита;

• по возможности принимать препарат через трубочQ
ку или споласкивать ротовую полость (лучше
чистить зубы) сразу после приёма препарата, чтобы
снизить вероятность окрашивания эмали зубов.
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Мама может спасти своего ребенка от стресса 

Оказывается, у женщин, которые во время беременQ
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 повыQ
шение уровня кортизола оказывает на организм неблаQ
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 низQ
кий уровень кортизола.

Источник: http://medexpert.org.ua
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Вступ

Уструктурі захворюваності новонароджених проQ
відне місце займають перинатальні гіпоксичні

ураження ЦНС [1]. Вони є найбільш частою причиною
неврологічних відхилень у періоді новонародженості, сутQ
тєво впливають на подальший розвиток дитини та обумоQ
влюють високі показники перинатальної патології та
смертності [4,7,9].

Останнім часом увага науковцівQмедиків прикута до проQ
блеми мікроелементозів, оскільки дисбаланс хімічних елеQ
ментів є відправною точкою або супроводжує розвиток патоQ
логії, провокує виникнення та прогресування ускладнень
[2,5]. В свою чергу, пролонгований вплив гіпоксії призвоQ
дить до порушення мікроелементного гомеостазу, особливо
це стосується перинатального періоду розвитку дитини [6].

Вищезазначене обгрунтовує актуальність дослідження.
Мета роботи: вивчити особливості вмісту та балансу

Mn, Co та Cr у доношених новонароджених із перинатальниQ
ми гіпоксичними ураженнями центральної нервової системи
внаслідок дистресу плода та асфіксії при народженні.

Матеріал і методи дослідження

Під спостереженням знаходилось 85 доношених новоQ
народжених із перинатальними ураженнями ЦНС, які
були поділені на дві групи: 1 група — 45 новонароджених з
гіпоксичноQішемічними ураженнями ЦНС (ГІУ ЦНС)
I–IIІ ступеня, 2 група — 40 новонароджених із гіпоксичноQ
геморагічними ураженнями ЦНС (ГГУ ЦНС) I–IIІ ступеQ
ня. Гестаційний вік обстежених становив 38–41 тиждень.

Для верифікації діагнозів були використані загальнокліQ
нічні (огляд, перкусія, аускультація); лабораторні (загальQ
ноклінічні, біохімічні) та функціональні (рентгенологічні,
ультразвукові, електрокардіографічні) методи обстеження.

Група контролю включала 60 здорових доношених
новонароджених (ЗДН). 

Для визначення вмісту мікроелементів (Mn, Co, Cr) у біоQ
середовищах (сироватка та еритроцити крові, сеча) викоQ
ристовували метод атомноQабсорбційної спектрофотометрії
на спектрофотометрі СQ115М1, виробництва НВО «Selmi»
(Україна), оснащеному комп'ютерною приставкою для автоQ
матичного обчислювання вмісту МЕ. Крім визначення загальQ
ної концентрації ME в сечі (мкмоль/л), визначали добову
екскрецію ME на кг маси (мкг/кг/доба). Вміст МЕ досліджуQ
вали в пуповинній крові, а також на 7Qму та 14Qту доби життя.

Статистична обробка результатів досліджень здійснюQ
валася за допомогою програми Exсel. Використовувалися

методи варіаційної статистики, придатні для медикоQбіоQ
логічних досліджень [3]. Для всіх показників визначали
середньоарифметичне (М), похибку середньоарифметичQ
ного (m). Показник достовірності (р) визначали за допоQ
могою критерія Стьюдента (t). 

Результати дослідження та їх обговорення

Для ЗДН впродовж неонатального періоду властивий
динамізм мікроелементного гомеостазу. Так, до 14Qї доби
життя у сироватці  та еритроцитах крові спостерігається
достовірне підвищення вмісту Cr та Mn. Сироватковий
вміст Co має тенденцію до зменшення, а еритроцитарний —
навпаки — до підвищення (табл. 1, 2). 

У разі ГІУ ЦНС у сироватці пуповинної крові спостеQ
рігали збільшення вмісту Mn та Cr на 62,3% та 74,5% відQ
повідно та зменшення вмісту Co на 34,6%, порівняно з
групою контролю. На 14Qу добу зберігались ті ж показниQ
ки їх вмісту. Тобто під впливом гіпоксії виникає значний
сироватковий дисбаланс зазначених МЕ (табл. 1). 

Порівняння мікроелементного балансу у сироватці
дітей із ГІУ та ГГУ ЦНС виявило достовірну різницю. КонQ
центрація всіх досліджуваних МЕ у останніх при народжені
була меншою в середньому на 25%. У неонатальному періоQ
ді різниця вмісту МЕ зберігалась, за винятком Co, рівень
якого у сироватці крові новонароджених із ГГУ ЦНС майже
не відрізнявся від показника у дітей із ГІУ ЦНС (табл. 1).

У разі ГІУ ЦНС спостерігалось підвищення Mn, Co та
Cr в еритроцитах пуповинної крові на 51,7%, 44% та на
63,0% відповідно, яке зберігалось впродовж неонатальноQ
го періоду (табл. 2).

Вміст в еритроцитах Co, Cr та Mn у разі ГГУ ЦНС був
таким самим, як і у дітей із ГІУ ЦНС. До 14Qї доби життя у
дітей із ГГУ ЦНС не відновлювався і залишався підвищеним
відповідно в 1,8; 2,5 та 1,9 разу порівнянно з ЗДН (табл. 2).

Таким чином, для ЗДН властива лабільність сироватQ
кового та еритроцитарного пулу Co, Cr та Mn протягом
неонатального періоду. 

Дітя із ГІУ та ГГУ ЦНС у неонатальному періоді притаQ
манний сироватковий дисбаланс МЕ, перенасичення її Mn
та, особливо, Cr, а також дефіцит Co. У цих новонароджеQ
них спостерігається підвищений еритроцитарний вміст Co,
Cr та Mn. Привертає увагу той факт, що максимальні зміни
мікроелементного балансу у разі ГГУ ЦНС спостерігались
на 7Qу добу життя, а у разі ГІУ ЦНС — при народженні. 

Вміст МЕ у сечі ЗДН та у разі перинатальних гіпоQ
ксичних уражень ЦНС наведений в таблиці 3.

ОСОБЛИВОСТІ ВМІСТУ ТА БАЛАНСУ МАРГАНЦЮ,
КОБАЛЬТУ ТА ХРОМУ У ДОНОШЕНИХ
НОВОНАРОДЖЕНИХ ІЗ ПЕРИНАТАЛЬНИМИ
ГІПОКСИЧНИМИ УРАЖЕННЯМИ ЦНС
Т.М. Клименко*, І.В. Тарасова, В.Е. Маркевич, Л.О. Турова 
Медичний інститут Сумського державного університету
* Харківська медична академія післядипломної освіти

УДК 616.8Q039.3:577.118]Q053.31

Резюме. У статті досліджені особливості вмісту та балансу мікроелементів (кобальт, хром, марганець) у сироватці та
еритроцитах, а також особливості їх ниркової екскреції у разі гіпоксичних уражень ЦНС у доношених новонароджених. Цим
дітям у неонатальному періоді властиве суттєве збільшення сироваткового та еритроцитарного вмісту Cr та Mn. Виникає
значний дисбаланс сироваткового та еритроцитарного вмісту Co. Гіпоксично0геморагічне ураження ЦНС супроводжується
більш значними та тривалими змінами вмісту та балансу мікроелементів. Одним із чинників виникнення дисбалансу
мікроелементів у разі гіпоксичних уражень ЦНС у доношених новонароджених є  пригнічення екскреції Mn, Со і Cr.
Ключові слова: доношені новонароджені, перинатальні гіпоксичні ураження ЦНС, мікроелементи.
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Таблиця 1
Вміст мікроелементів у сироватці крові доношених дітей 

із перинатальними гіпоксичними ураженнями ЦНС, мкмоль/л

Примітка: р — достовірність показників відносно ЗДН; р1 — достовірність показників відносно дітей з ГІУ ЦНС; р2 — достовірність
показників відносно першої доби життя; р3 — достовірність показників відносно сьомої доби життя; * — р<0,05; ** — р<0,01; 
*** — р<0,001.

Таблиця 2
Вміст мікроелементів у еритроцитах крові доношених дітей із перинатальними 

гіпоксичними ураженнями ЦНС, мкг/мг попелу

Примітка: р — достовірність показників відносно ЗДН; р1 — достовірність показників відносно дітей з ГІУ ЦНС; р2 — достовірність
показників відносно першої доби життя; р3 — достовірність показників відносно сьомої доби життя; * — р<0,05; ** — р<0,01; *** — р<0,001.
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Концентрація Mn та Co у сечі ЗДН з 1Qї по 14Qу добу
життя мала тенденцію до підвищення, а Cr — до зниженQ
ня. У доношених новонароджених із ГІУ ЦНС на 1Qу добу
концентрація Mn та Co у сечі була майже утричі та в 1,6 раQ
зу відповідно меншою, ніж у групі контролю. Наприкінці
другого тижня життя вона залишалась достовірно нижQ
чою (на 44,3% та на 31,7% для Мn та Cо відповідно). КонQ

центрація Cr у сечі цих дітей на 1Qу добу та протягом друQ
гого тижня життя достовірно не відрізнялась від показниQ
ка у ЗДН. У малюків, що народилися з ГГУ ЦНС, порівQ
няно з дітьми з ГІУ ЦНС зміни сечової концентрації 
МЕ були ще виразнішими (табл. 3).

Екскреція МЕ, що досліджувалися з 1Qї до 14Qї доби життя
ЗДН, мала тенденцію до зростання для Mn, Co та Сr (табл. 4).

Таблиця 3
Вміст мікроелементів у сечі доношених дітей із перинатальними гіпоксичними ураженнями ЦНС, мкмоль/л

Примітка: р — достовірність показників відносно ЗДН; р1 — достовірність показників відносно дітей з ГІУ ЦНС; р2 — достовірність
показників відносно першої доби життя; р3 — достовірність показників відносно сьомої доби життя; * — р<0,05; ** 3 р<0,01; *** — р<0,001.

Таблиця 4
Екскреція мікроелементів у доношених дітей 

із перинатальними гіпоксичними ураженнями ЦНС, мкг/кг/доба

Примітка: р — достовірність показників відносно ЗДН; р1 — достовірність показників відносно дітей з ГІУ ЦНС; р2 — достовірність
показників відносно першої доби життя; р3 — достовірність показників відносно сьомої доби життя; * — р<0,05; ** — р<0,01; *** — р<0,001.
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Порівняно зі ЗДН у новонароджених із ГІУ ЦНС на 
1Qу добу життя втрати Mn та Co з сечею були меншими 
у 4 та 2 рази відповідно, а на 14Qу добу життя — на 38,3%
та 36,5% відповідно. Екскреція Cr з сечею була на 20,9% та
на 17,5% на 1Qу та 14Qу добу відповідно більшою, ніж у
ЗДН, на відміну від дітей із ГГУ ЦНС, у яких цей показQ
ник, навпаки, був на 21,4% та на 34,0% на 1Qу та 14Qу добу
відповідно меншим, ніж у групі контролю.

В раніше проведених нами експериментальних дослідженQ
нях встановлено, що тканини головного мозку характеризуQ
ються високим ступенем насиченості та значним динамізмом
вмісту Cr та Mn [8]. До кінця першого тижня життя вміст цих
мікроелементів зменшується у 2–5 разів. Виключенням з
цього є Co, вміст, якого навпаки зростає майже в 1,2 разу.

З огляду на те, що у новонароджених дітей у сироватці
та в еритроцитах крові достовірно збільшується вміст Cr та
Mn, можна припустити, що у неонатальному періоді відбуQ
вається динамічний перерозподіл вказаних мікроелементів
між компонентами крові та тканинами головного мозку.

За умов експериментального гіпоксичного ураження відQ
бувається суттєве порушення елементного складу тканин
головного мозку. Легкий ступінь гіпоксії призводить до зменQ
шення у новонароджених щурів рівня Co у три рази, Mn — на
27,65%, Cr — на 25,84%, що свідчить про виникнення значноQ
го дефіциту та дисбалансу в мікроелементному складі тканин
головного мозку та може бути чинником недостатнього
розвитку адаптаційних механізмів і суттєвого дефіциту даних

елементів. Важкий ступінь гіпоксії характеризується подальQ
шим зростанням недостатності та дисбалансу МЕ, які є також
більш значними у тварин раннього молочного періоду [8]. 

Ці дані співзвучні з отриманими нами матеріалами
про те, що перинатальні гіпоксичні ураження ЦНС супроQ
воджуються суттєвим збільшенням сироваткового та
еритроцитарного вмісту Cr та Mn та зменшенням Cо у сиQ
роватці крові. Це дає підстави стверджувати, що у разі
перинатальних гіпоксичних уражень ЦНС виникає дефіQ
цит МЕ у тканинах головного мозку та значний дисбаланс
їх вмісту в середовищах крові та мозку.

Висновки

1. Вміст та баланс мікроелементів у здорових доношеQ
них новонароджених характеризується високою лабільніQ
стю. У неонатальному періоді у сироватці крові відбуQ
вається достовірне збільшення вмісту Mn, а в еритроциQ
тах — Cr та Mn. Певною мірою зміни вмісту та балансу
МЕ пов'язані зі становленням ескреторної функції нирок.

2. У разі перинатальних гіпоксичних уражень суттєво
збільшується сироватковий та еритроцитарний вміст Cr
та Mn. Виникає значний сироватковоQеритроцитарний
дисбаланс щодо вмісту Co та інших МЕ.

3. Сечова концентрація та екскреція Со, Cr та Mn у
новонароджених із перинатальними гіпоксичноQішемічQ
ними ураженнями ЦНС були значно зниженими на 1Qу
добу життя та в динаміці неонатального періоду. 

ОСОБЕННОСТИ СОДЕРЖАНИЯ И БАЛАНСА МАРГАНЦА,
КОБАЛЬТА И ХРОМА У ДОНОШЕННЫХ
НОВОРОЖДЕННЫХ С ПЕРИНАТАЛЬНЫМИ
ГИПОКСИЧЕСКИМИ ПОРАЖЕНИЯМИ ЦНС

Т.М. Клименко, В.Э. Маркевич, И.В. Тарасова, Л.А.Турова
Резюме. В статье исследованы особенности содержания и баланса микро*
элементов (кобальт, хром, марганец) в сиворотке и эритроцитах, а также
особенности их почечной экскреции у доношенных новорожденных с гипо*
ксическими поражениями ЦНС. Для этих детей в неонатальном периоде
характерно существенное увеличение сывороточного и эритроцитарного
содержания Cr та Mn. Возникает значительный дисбаланс сывороточного и
эритроцитарного содержания Co. Гипоксически*геморрагическое пораже*
ние ЦНС сопровождается более выраженными и длительными изменения*
ми содержания и баланса микроэлементов. Одной из причин возникнове*
ния дисбаланса микроелементов у доношенных новорожденных с гипокси*
ческими поражениями ЦНС является угнетение экскреции Mn, Со и Cr.

Ключевые слова: доношенные новорожденные, перинатальные гипо*
ксические поражения ЦНС, микроэлементы.

THE CONTENT OF COBALT, CHROMIUM, 
MANGANESE IN FULLFTERM 
NEWBORN WITH PERINATAL HYPOXIC 
LESSION OF CENTRAL NERVAL SYSTEM

T.M. Klimenko, V.E. Markevich, I.V. Tarasova, L.O. Turova
Summary. In this paper the features of content and trace element balans
(cobalt, chromium, manganese) in serum and erythrocytes, and particular*
ly their renal excretion when hypoxic lesions of the central nervous system
in full*term infants. Children in the neonatal period characterized by a sig*
nificant increase in serum and erythrocyte content of  Cr and Mn. There is
a significant imbalances of serum and erythrocyte Co content. Hypoxic*
hemorrhagic CNS lession accompanied by a significant and long*term
changes in the content and balance of micronutrients. One of the factors of
imbalance of trace elements in the case of hypoxic lesions of the central
nervous system in full*term infants is a significant loss of urine  Cо and
inhibition of urinary Mn and Cr.

Key words: full*term newborns, perinatal hypoxic CNS, trace element.

1.    Знаменская Т. К. Основные проблемы и направления развития
неонатологии на современном этапе развития медицинской
помощи в Украине / Т. К. Знаменская // Неонатологія, хірургія та
перинатальна медицина. — 2011. — Т. 1, № 1. — С. 5—9.

2.    Курец Н. И. Роль дисбаланса химических элементов в
формировании хронической патологии у детей / Н. И. Курец // Мед.
нов. — 2006. — № 2. — С. 7—17.

3.    Лапач С. Н. Статистические методы в медико�биологических
исследованиях с использованием Exсel / С. Н. Лапач, А. В. Чубенко,
П. Н. Бабич. — К. : МОРИОН, 2001. — 408 с.

4.    Мавропуло Т. К. Перинатальні ураження ЦНС у доношених
новонароджених (варіанти перебігу при клінічних ознаках
гіпоксично�ішемічного ушкодження) : автореф. дис. д�ра мед. наук :
14.01.10 / Т. К. Мавропуло. — Х., 2005. — 15 с.

5.    Макро� та мікроелементи (обмін, патологія та методи виз�
начення) : [монографія] / М. В. Погорелов, В. І. Бумейстер, 

Г. Ф. Ткач [та ін.]. — Суми : Сумський держ. ун�т, 
2010. — 145 с. 

6.    Маркевич В. Е. Порушення мікроелементного балансу у дітей / 
В. Е. Маркевич, А. М. Лобода // Вісн. Сумського держ. ун�ту. — 
2009. — № 1. — С. 117—123.

7.    Суліма О. Г. Діагностика та лікування асфіксії новонароджених 
на сучасному етапі / О. Г. Суліма // Здоров'я жінки та дитини:
Всеукраїнський науковий форум: зб. доп.. — К., 2008. — С. 144—147.

8.    Тарасова І. В. Вплив експериментальної гіпоксії на динаміку вмісту
ультрамікроелементів та токсичних мікроелементів в органах
новонароджених щурів / І. В. Тарасова // Морфологія. — 2011. — 
Т.V, № 3. — С. 66—70.

9.    Шайтор В. М. Отдаленные последствия перинатального
повреждения нервной системы у детей (нейрофизиологические
механизмы, ранняя диагностика и лечение): дис. д�ра мед. наук:
14.00.09 / В. М. Шайтор. — СПб, 2008. — 296 с.
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Профілактика і терапія респіраторної патології —
актуальна проблема педіатрії. Гострі респіраторні

вірусні інфекції (ГРВІ) належать до найбільш поширених
захворювань. За даними ВООЗ, щорічно на ГРВІ хворіє
кожен третій житель планети і значно частіше — діти.
Рецидивна ЛОРQінфекція у дітей, що часто хворіюють,
може мати як бактеріальну, так і вірусну природу. ПричиQ
ною респіраторної патології є понад 300 видів збудників 
(Т.І. Гаращенко та співавт., 1998, Ф.І. Єршов та співавт.,
1999, Г.І. Рогачова та співавт., 2002, В.В. Бережний і спіQ
вавт., 2009). Сучасні вакцини проти грипу не захищають
від інших респіраторних вирусів. Певну роль у профілакQ
тиці і терапії респіраторної патології верхніх дихальний
шляхів має елімінаційних терапія носової порожнини 
(Т.І. Гаращенко і співавт., 2005).

Мета роботи — узагальнення даних літератури і власQ
них спостережень про роль елімінаційної терапії носової
порожнини в профілактиці і терапії респіраторної патолоQ
гії верхніх дихальний шляхів.

Від народження слизова оболонка носа постійно підQ
падає під вплив різних факторів. Завдяки добре скоордиQ
нованим захисним факторам вдихуване повітря зігріQ
вається, зволожується, а також очищується від різних
часточок, бактерій, вірусів і грибкових спор.

Ніс — багатофункціональний орган; значення кожної з
його функцій для організму величезне. Ніс виконує дихальQ
ну, захисну, нюхову, резонаторну і сльозопровідну функції,
а також кондиціонує повітря, що поступає (зволоження,
зігрівання і очищення). Численні інфекції, несприятлива
екологія, хімічні речовини, температурні і фізичні фактори
повітряного потоку, професійні шкідливості (запиленість,
робота з токсичними леткими речовинами тощо) при триваQ
лому впливі можуть призвести до незворотних порушень
будьQякої з цих функцій.

Мукоциліарний кліренс (від англ. clearance — очищенQ
ня) — виведення ринобронхіального секрету, що обумовлеQ
но коливальними рухами війок одношарового багаторядQ
ного миготливого епітелію слизової оболонки. До складу
ринобронхіального секрету входять ряд захисних чинників
(С.В. Морозова, А.М. Мітюк, 2011) — імуноглобуліни, лізоQ
цим, лактоферин, фібронектин, інтерферони та інші.

Мукоциліарний транспорт — один з основних механізQ
мів системи місцевого захисту, що забезпечує санацію
дихальних шляхів, необхідний потенціал бар'єрної, імунQ
ної і очисної функції дихального тракту. Очищення
дихальних шляхів від чужорідних частинок, бактерій,
хімічних речовин відбувається завдяки осіданню їх на
слизових оболонках і подальшому виведенню під вплиQ
вом війок разом із слизом.

Функція війок оптимальна при температурі слизової
оболонки порожнини носа 28–33°С і припиняється при
температурі 7–10°С. Втрата вологи також викликає

припинення коливання війок (Ю.В. Лучшева, Г.Н. ІзотоQ
ва, 2009).

За сучасними уявленнями, від рівня забрудненості
вдихуваного повітря залежить виникнення понад 30%
випадків пневмоній, близько третини гострих респіраторQ
них захворювань, більше 20% випадків бронхіальної
астми. Питома вага забрудненості повітря, як чинника, що
сприяє виникненню патології органів дихання, становить
50%. Через порожнину носа на добу, в середньому, прохоQ
дить близько 17000 л повітря. В носовій порожнині затриQ
муються практично всі вдихувані частинки діаметром
більше 8 мкм, половина всіх частинок діаметром більше 
2 мкм. На поверхні слизової оболонки осідає близько 
60% мікроорганізмів вдихуваного повітря.

Кожен рух війок клітин слизової носа призводить до
просування носового слизу в бік глотки. Активність цього
транспорту залежить від стану носового слизу. При зниQ
женні або підвищенні в'язкості носового слизу, зменшенQ
ні або збільшенні її кількості синхронність коливання
війок, рухливість поверхневого шару слизу порушується.
Тому не всі рідкі ліки можна закапувати в ніс. 

Відомо, що 3/4 рідкої частини носового секрету витраQ
чається на зволоження вдихуваного повітря, а інша
необхідна для зволоження слизової оболонки і забезпеQ
чення мукоциліарного кліренсу. 

Нормальний показник рН слизу становить 5,5–6,5.
Якщо рН більше 6,5, активність війок знижується 
(Ю.В. Лучшева, Г.Н. Ізотова, 2009).

Впливають на транспортну функцію і несприятливі
кліматичні умови (сухість, холод), і алергени, вірусна 
і бактеріальна інфекція, тому дія бактеріальних токсинів 
і гістаміну може привести до зниження активності війок. 

У цілому назальний секрет виконує кілька захисних
функцій: оберігає слизову оболонку носа від висихання й
забезпечує нормальне функціонування миготливого епіQ
телію; забезпечує кондиціювання вдихуваного повітря
шляхом випаровування води і обігрівання; транспортує
осіли на слизову інгальовані часточки; наявність в назальQ
ному секреті лізоциму, лактоферину та антитіл забезпеQ
чує специфічну і неспецифічну імунний захист.

Рефлекторні реакції зі слизової оболонки носа також
беруть участь у здійсненні захисних функцій. ПодражQ
нюючи чутливі закінчення на слизовій оболонці порожQ
нини носа, імпульси передаються по нервових волокнах
до сльозної залози, посилюючи сльозотечу. Сльоза стікає
не тільки з ока назовні, але і через сльозоносовой канал у
порожнину носа. Попадання сльозної рідини в ніс відіграє
важливу роль у видаленні подразника зі слизової оболонQ
ки носа — природна елімінаційна терапія. 

Гострим неспецифічним ринітом зазвичай починаютьQ
ся практично всі ГРВІ. В Україні на грип та ГРВІ щорічно
хворіють 10–13 млн чоловік, що складає 95–96% від усіх
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зареєстрованих випадків інфекційних захворювань. БільQ
шість дітей протягом року переносять від 3 до 7 епізодів
ГРВІ, причому захворюваність вище у дітей до 4 років 
(С.П. Крівопустов, 2009; Ю.В. Марушко, 2009; D. Rabago,
A. Zgierska, 2009).

Відомо, що чим молодша дитина, тим важче перебігає
гострий риніт. У дітей грудного віку гострий риніт перебіQ
гає важко з переважанням загальних симптомів і частим
розвитком ускладнень. Внаслідок вузькості і малого верQ
тикального розміру носової порожнини у новонароджеQ
них та дітей раннього віку порушується або припиняється
носове дихання, різко утруднюється і навіть стає неможQ
ливим смоктання, порушується сон, дитина стає неспоQ
кійною. Ротове дихання призводить до аерофагії з метеоQ
ризмом і ще більшим утрудненням дихання. Різко зростає
ризик розвитку ускладнень (синусит, євстахіїт, середній
отит). Важливим є відновлення носової прохідності та
безпека лікувальних заходів.

Ефективна терапія риніту і своєчасне купірування
закладеності носа є життєво важливими компонентами
комплексної програми ведення таких пацієнтів.

Для відновлення прохідності носових шляхів викориQ
стовуються препарати, що зменшують набряк слизової
оболонки носа (αQадреноміметики або назальні деконгеQ
станти), і засоби, що очищують порожнину носа від патоQ
логічного вмісту і відновлюють роботу миготливого епітеQ
лію (буферні розчини, ізотонічні носовому секрету).

Слід зазначити, що основною проблемою застосуванQ
ня місцевих судинозвужувальних засобів є «висушування
слизової» оболонки носа. Ця побічна дія часто є причиQ
ною розвитку бактеріального процесу в навколоносових
пазухах. Тому перспективним є використання засобів, які
поряд з діючою речовиною містять зволожуючі компоненQ
ти (С.В. Рязанцев, 2005). При тривалому прийомі або
перевищенні дозування можливі наступні побічні і небаQ
жані ефекти назальних деконгестантів:

• минуще відчуття печіння, сухості у порожнині носа
і носоглотки;

• синдром «рикошету» (reboundQsyndrome);
• порушення вегетативної регуляції судин і залоз

порожнини носа з розвитком назальної гіперреакQ
тивності, медикаментозного риніту;

• пригнічення секреторної функції і мікроциркуляції,
розвиток атрофічного риніту;

• системна симпатоміметична дія (збудження, головQ
ний біль, безсоння, нудота, серцебиття, підвищення
артеріального тиску, тремор, підвищення внутрішQ
ньоочного тиску);

• алергічні реакції.
За даними ряду авторів, важливим і новим напрямком є

елімінаційна терапія, спрямована на превентивне зниження
кількості вірусних і бактеріальних патогенів на слизових
дихальних шляхів у епідемічно небезпечні періоди 
(Т.І. Гаращенко і співавт., 2005; D. Rabago, A. Zgierska, 2009).

Обґрунтуванням елімінаційної терапії є порушений
внаслідок інфекції мукоциліарний кліренс, порушена
функція війчастого епітелію. Це призводить до постійноQ
го накопичення слизу і утворення кірок, блокування отвоQ
ри навколоносових пазух і слухових труб, що може приQ
вести до вторинних інфекцій.

Активний лаваж може компенсувати недоліки приQ
родної системи очищення носа. При цьому відновлюється
необхідне зволоження слизової носової порожнини 
(Ю.В. Лучшева, Г.Н. Ізотова, 2009).

Основу елімінаційної терапії складають препарати, дія
яких спрямована на превентивне видалення зі слизової

оболонки порожнини носа, носоглотки надлишкової кільQ
кості віруснобактеріальних асоціацій, на зміни реологічQ
них властивостей носоглоткового секрету, підвищення
захисних імунних реакцій слизової носоглотки, що значно
полегшує лікування захворювань порожнини носа 
(Т.І. Гаращенко і співавт., 2005; R. Harvey еt al, 2007, 
D. Rabago еt al., 2002, D. Rabago, A. Zgierska, 2009).

У протоколах МОЗ України (наказ МОЗ України 
№813 від 11.11.09г. «Про затвердження Алгоритму надання
медичної допомоги хворим на пандемічний грип, викликаQ
ний вірусом А Н1N1, Каліфорнія») з лікування пандемічQ
ного грипу з'явилися рекомендації з використання 0,65%
розчину хлориду натрію (краплі в ніс). Такий підхід до
лікування змін до носової порожнини при грипі обумовлеQ
ний «сухістю» в носовій порожнині при грипі, «сухим
нежитєм», утворенням кірочок тощо. 0,65% розчин натрію
хлориду допомагає вирішити або полегшити цю ситуацію.

На сьогодні іригаційна терапія є невід'ємною частиною
терапії ринологічного патології в педіатрії, що відображеQ
но в таких міжнародних погоджувальних документах, як
EPOSQ2007 і ARIAQ2008 (Є.П. Карпова, Е.Е. Вагіна, 2009).

У даний час для промивання порожнини носа широко
використовується декілька методик, ряд препаратів 
(Є.П. Карпова, Е.Е. Вагіна, 2009, D. Rabago, А. Zgierska,
2009): промивання порожнини носа по Проетцу, водноQ
струминне або водноQкраплинне промивання порожнини
носа, промивання порожнини носа і навколоносових
пазух спеціальним пристроєм — ЯМИКQкатетером, пункQ
ція пазух і прицільне промивання при гнійних синуситах
тощо. Перераховані методи високоефективні, але їх застоQ
совують тільки в умовах лікувального закладу.

І. Показання до промивання порожнини носа
1. Лікування захворювань носа і навколоносових

пазух (алергічних і запальних, у тому числі гнійних, адеQ
ноїдити у дітей). Очищення слизової оболонки носа
дозволяє звільнити вивідні отвори приносових пазух і
поліпшити відтік слизу з них.

2. Профілактика захворювань носа і навколоносових
пазух у період епідемії ГРВІ та грипу, а також у вагітних і
дітей, що часто хворіюють.

3. Гігієнічна мета — догляд за носом при несприятливій
екологічній обстановці, після роботи в запилених приміQ
щеннях. Також ця процедура все частіше потрібна жителям
великих сучасних міст, особам, які страждають на профеQ
сійний і атрофічний риніт. У результаті правильного гігієQ
нічного догляду нормалізуються численні функції носа.

ІІ. Протипоказання до використання назального душу:
повна непрохідність носових ходів (поліпи носа) — грубе
нагнітання розчину може призвести до небажаних наслідQ
ків; часті носові кровотечі; доброякісні та злоякісні новоQ
утворення в порожнини носа і придаткових пазухах носа;
гострі середні отити та загострення хронічних отитів.

ІІІ. Сумісність назального душу з іншими видами
лікування носа і навколоносових пазух повна. Назальний
душ не послаблює ефекту фізіопроцедур або дії прийняQ
тих всередину ліків.

БудьQяка методика назального душу повинна бути,
перш за все, безпечною. Існують методики промивання
порожнини носа, що потребують фонації і ротового
дихання (наприклад, промивання порожнини носа по
Проетцу). Несвідомість дитини раннього віку і непередбаQ
чувані поведінкові реакції вимагають проведення елімінаQ
ційної терапії дітям тільки під контролем дорослих або
безпосередньо дорослою людиною.

Останніми роками для промивання носа успішно
застосовуються методики назального душу, що дозволяQ
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ють промивати ніс не тільки в стаціонарі і поліклініці, але
і в домашніх умовах. Ця методика дозволяє очистити слиQ
зову оболонку носа від мікробних часточок, пилу, слизу,
поліпшити дренаж навколоносових пазух, а також дозвоQ
ляє ефективно використовувати топічні лікарські засоби.

Ендоназальні використання фітопрепаратів, особливо
свіжих соків, неочищеної водопровідної води, призводить
до швидкого розвитку ятрогенного «медикаментозного»
риніту, який на тривалий час послаблює природні захисні
механізми носа, погіршує носове дихання.

Перераховані вище особливості вимагають від засобів,
що використовуються для елімінаційної терапії, максиQ
мальної індиферентності (ізотонічної відповідності наQ
зальному секрету), мінімальної антигенної навантаженоQ
сті, відсутності різкого запаху та подразнюючої дії. Таким
вимогам відповідають розчини натрію хлориду.

Назальна іригація, за рекомендаціями ряду авторів, 
є ефективною додатковою терапією при хронічних
риносинуситах, що підтверджується даними доказової
медицини. Назальна іригація використовується також
при ринітах алергічної природи і гострих інфекційних
ринітах (R. Harvey еt al., 2007; D. Rabago еt al., 2002; 
D. Rabago, А. Zgierska, 2009). Іригація носової порожниQ
ни сольовим розчином полегшує контроль алергічного
риніту у дітей, яким застосовують топічні стероїди 
(Н.Li еt al., 2009).

Серед доведених ефектів носового полоскання дослідQ
ники відзначають: протизапальний ефект (при алергічноQ
му та інфекційному процесах), поліпшення носового
дихання (зменшення набряку), відновлення мукоциліарQ
ного кліренсу (нормалізація роботи війок назального епіQ
телію за рахунок видалення густого секрету), очищення
носової порожнини від інфікованої слизу. Лаваж носа
дозволяє підготувати слизову оболонку до введення
інших лікарських засобів (А.П. Волосовец і співавт., 2008;
Л.С. Овчаренко і співавт., 2008; Harvey R. еt al., 2007).

Для проведення ефективної елімінаційної терапії
важливо використовувати необхідну концентрацію сольоQ
вих розчинів для конкретної «ситуації» в носовій порожQ
нині (А.Л. Косаковскій і співавт., 2010). Останнє особлиQ
во важливо у пацієнтів молодшого віку. Крім того, нюхові
рецептори не мають захисного шару слизу і дуже чутливі
і вразливі перед промивними водами. Агресивні розчини,
грубе промивання порожнини носа можуть безповоротно
позбавити пацієнта нюху.

Натрію хлорид є ефективним осмотично активним засоQ
бом. У гіпотонічному розчині натрію хлориду (0,65%) осмоQ
лярність нижче, ніж у рідин тіла. Введений у порожнину
носа розчин підвищує гідратацію поверхні слизової оболонQ
ки носа і вмісту носової порожнини, що сприяє зволоженню
слизової оболонки, розрідженню густого слизу, розм'якQ
шенню сухих кірок у носі і полегшує їх відходження.

Препарат НоQСоль, що містить в основі 0,65% розчин
натрію хлориду, може досить широко використовуватися
у медичній практиці з профілактичною та лікувальною
метою: для гігієнічного догляду за порожниною носа; для
профілактики та комплексного лікування захворювань
слизової оболонки носа або придаткових пазух (атрофічQ
ний, алергічний, інфекційний, медикаментозний риніт,
синусити), з метою елімінації алергенів з носової порожQ
нини, для збереження захисних властивостей слизової
оболонки в умовах підвищеної сухості або забруднення
повітря; як допоміжний засіб при застосуванні локальних
судинозвужувальних засобів; для усунення сухості слизоQ
вої оболонки носа, зумовленої роботою кондиціонерів, у
тому числі автомобільних, або радіаторів центрального

опалення, під час перельотів; після хірургічних втручань у
порожнині носа та носових пазухах.

Препарат представлений зручними формами у вигляQ
ді назальних крапель та спрею. У вигляді крапель НоQ
Соль застосовують у дітей з періоду новонародженості,
дозування до 1 року — по 1 краплі в кожний носовий хід,
дітям старше 1 року — по 1–2 краплі в кожний носовий
хід, дорослим призначають по 2 краплі в кожний носовий
хід. Для дітей старше 2Qх років застосовують НоQСоль у
формі спрію: по 1–2 вприскування у кожний носовий хід;
у дорослих — по 2 вприскування у кожний носовий хід.

Педіатрична практика свідчить про великі можливості
і досить широке застосування в елімінаційній терапії верхQ
ніх дихальних шляхів 0,65% розчину натрію хлориду. Так,
проведено комплексне дослідження з оцінки ефективності
0,65% сольового розчину натрію хлориду в профілактиці
грипу та ГРВІ (Т.І. Гаращенко і співавт., 2005). Схема проQ
філактичного курсу 0,65% сольового розчину натрію хлоQ
риду відповідала дворазовому зрошенню слизової поQ
рожнини носа на початку і наприкінці навчального дня.
Препарат показав високу ефективність щодо масового
захисту дітей від грипу та ГРВІ у загальноосвітніх навQ
чальних закладах. Захворюваність у порівнянні з групою
дітей, що не отримували профілактичних препаратів,
зменшилася в 3,6 разу. Середня кількість пропущених днів
по хворобі на тлі прийому препарату зменшилося в 3,7 раQ
зу. Також значно скоротилася частка важких форм захвоQ
рювання (з 48% до 25%). Зручна форма і частота прийому
(2 рази на добу) дозволяють ефективно здійснювати проQ
філактичні заходи в масових колективах. Відсутність проQ
типоказань, включаючи відсутність алергічних реакцій та
інше, також сприяють широкому застосуванню у дітей.

Клінічний досвід застосування крапель і спрею НоQ
Соль у дітей з гострими ринітами і гострими синусітами
свідчив про те, що вже на 1–2Qй день прийому препарату
відзначали зменшення відчуття сухості та подразнення в
носі. На 3–5Qту добу, в період згущення секрету, після
застосування препарату НоQСоль зазначалося полегшенQ
ня виділення секрету. Велика частина дітей після викоQ
ристання препарату НоQСоль відзначала поліпшення
носового дихання. НоQСоль використовували як у госQ
трий період захворювання, так і в період реконвалесценції
тривалістю 10–14 днів (А.П. Волосовец і співавт., 2008).

У дитячій ЛОРQпрактиці відомий досвід застосування
0,65% розчину натрію хлориду — препарат НоQСоль 
(В.В. Сіняченко і співавт., 2008; А.Л. Косаковській і спіQ
вавт., 2010). В одній з робіт вивчалася ефективність
препарату у комплексному лікуванні переднього сухого
риніту у дітей, а також у післяопераційному періоді у
пацієнтів, які перенесли інтраназальні оперативні втруQ
чання (септопластики, підслизова вазотомія нижніх носоQ
вих раковин, поліпоетмоїдотомія, хемокаустика ділянки
носової перетинки в зоні Кіссельбаха). Показано, що при
застосуванні НоQСолю у дітей з переднім сухим ринітом
зменшувалося відчуття сухості в носі, зменшувалася кільQ
кість сухих кірок з 3Qго дня лікування, а з 7Qго дня сухість
і кірки зникали у більшості пацієнтів, у решти поліпшуваQ
лася функція миготливого епітелію і носове дихання. 
У більшості дітей, які перенесли інтраназальне оперативQ
не втручання, з 3Qго дня відзначалося відновлення носовоQ
го дихання, зменшення виділень з носа, мала місце нормаQ
лізація риноскопічної картини, транспортної функції
миготливого епітелію і нюхової функції носа. Побічних
дій лікарського засобу НоQСоль не зареєстровано.

Нами проведено дослідження з використання препаQ
рату НоQСоль в комплексній терапії риніту у дітей 
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(Ю.В. Марушко, Г.Г. Шеф, 2011). Під наглядом перебуваQ
ло 56 дітей (30 хлопчиків і 26 дівчаток) з ГРВІ легкого або
середнього ступеня тяжкості віком від 1 до 3 років з госQ
трим ринітом та закладеністю носа. Діти спостерігалися
лікаремQпедіатром, оториноларингологом. При риноскоQ
пії визначали ступінь гіперемії слизової оболонки, виразQ
ність набряклості слизової, носове дихання, наявність і
характер слизових виділень.

Пацієнти в комплексній терапії основного захворюQ
вання отримували місцеву терапію з використанням поєдQ
нано оксиметазоліну по 1–2 краплі 0,025% розчину в кожQ
ний носовий хід 2 рази на добу і регулярно НоQСоль по
1–2 краплі розчину в кожну ніздрю 4 разів на день (основQ
на група — 36 дітей) і група порівняння (20 дітей), яка
отримувала тільки оксиметазолін. Препарат НоQСоль
застосовували 2 рази на день за 5–10 хвилин перед оксиQ
метазоліном, два рази без нього. НоQСоль використовуваQ
ли згідно з рекомендаціями (інструкція до препарату,
затверджена наказом МОЗ України від 28.07.09 № 540).

Діти груп спостереження отримували терапію ГРВІ
згідно з протоколом, затвердженим МОЗ України.
Комплекс терапевтичних заходів з включенням крапель
НоQСоль оцінювався за тривалістю і виразністю симптоQ
матики гострого риніту протягом 5–6 діб. Для об'єктивізаQ
ції оцінки ефективності терапії була використана бальна
шкала (0–4 бала), згідно з якою проводилося спостереженQ
ня за клінічною симптоматикою гострого риніту.

За результатами спостережень, прояви риніту в обох
групах під впливом терапії зменшувалися і в основній
групі зникали на 6 день лікування. У групі порівняння у
10% дітей на 6 день ще зберігалися ознаки риніту, що
вимагало подовження прийому оксиметазоліну на 2 дні.

На момент початку терапії у дітей з ГРВІ основної
групи і групи порівняння нами було відзначено виражене
утруднення носового дихання — 3,28±0,1 і 3,20±0,2 балів
відповідно. При порівняльному аналізі динаміки виразноQ
сті клінічних симптомів у процесі проведеної терапії відQ
значали достовірне регресування клінічних проявів в

обох групах, однак в основній групі значно помітніше, ніж
у групі порівняння. Вже після перших діб застосування
препаратів при оцінці клінічної їх ефективності в основQ
ній групі відзначено статистично значуще (p<0,05) зниQ
ження показників закладеності носа до 2,41±0,2 бала і стаQ
тистично недостовірне (p>0,05), дещо менше виражене,
зниження до 2,60±0,3 балів в групі порівняння.

Надалі позитивна динаміка регресії клінічних проявів
вірогідно продовжилася, з помітним переважанням в основQ
ній групі над групою порівняння: на 2Qу добу — 1,32±0,1 
і 1,5±0,2 балів відповідно, 3Qю добу — 0,66±0,1 і 1,1±0,2 баQ
лів, 5Qу добу — 0,16±0,08 і 0,30±0,10 балів відповідно.

Таким чином, динаміка регресії симптомів риніту,
закладеності носа у дітей з ГРВІ була більш виразною в
основній групі, яка додатково отримувала НоQСоль. При
цьому на третій день терапії ця різниця була достовірною —
0,66±0,1 і 1,1±0,2 бала відповідно (p<0,05). Розчин НоQ
Соль сприяв швидшому очищенню носа, особливо в перші
2–3 дні захворювання, зволоження не дозволяло висихати
слизовій, що підтримувало нормальне функціонування
назального епітелію і, отже, його бар'єрну і очисну функцію
(Ю.В. Марушко, Г.Г. Шеф, 2009). Переносимість застосоQ
вуваних препаратів протягом терапії (до 5–6 діб) була
задовільною, небажаних негативних реакцій на їх викориQ
стання в комплексній терапії не відзначено.

Узагальнений досвід використання препарату НоQСоль у
педіатричній практиці дозволяє стверджувати, що він є
ефективним засобом елімінаційної терапії слизових оболоQ
нок верхніх дихальних шляхів у дітей при гострій респіраQ
торній патології, алергічному риніті. НоQСоль підтримує
нормальне функціонування назального епітелію і, отже, його
бар'єрну і очисну функцію, покращує носове дихання, проQ
цеси назального кліренсу, сприяючи мінімізації небажаних
явищ, пов'язаних із топічною вазоконстрикторною терапією,
сприяє механічному видаленню слизу, що в кінцевому підQ
сумку може бути використано як на етапі лікування запальQ
них захворювань носоглотки, так і з профілактичною метою
в період передепідемічного або епідемічного сезону.
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ОБОСНОВАНИЕ ЭЛИМИНАЦИОННЫХ 
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Резюме. В работе обобщены данные литературы и собственных наблю*
дений относительно роли элиминационной терапии полости носа в
профилактике и терапии респираторной патологии верхних дыхатель*
ных путей.

Ключевые слова: респираторная патология верхних дыхательных путей,
слизистая оболочка носа, элиминационная терапия.

EXPLANATION OF ELIMINATION 
MEASURES FOR PREVENTION 
AND TREATMENT OF UPPER 
RESPIRATORY INFECTIONS IN CHILDREN 

Yu.V. Marushko

Summary. In the work the literature data and own observations according to
the role of the nasal cavity elimination therapy in the prevention and treat*
ment of respiratory disease of the upper respiratory tract are generalized.

Key words: respiratory pathology of the upper respiratory tract, nasal
mucosa, elimination therapy.
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Стресс у девочек в младенчестве ведет 
к повышенной тревожности в юности

Неблагоприятные психологические условия в
семье, когда мать нервничает и не справляется со своиQ
ми обязанностями, приводят к повышенной тревожноQ
сти у девочек, когда они достигают совершеннолетия,
установили ученые из США, труд которых опубликоQ
ван в журнале Nature Neuroscience.

Исследователи из университета Висконсин—МэдиQ
сон обнаружили, что депрессия у матери негативно скаQ
зывается на состоянии младенца женского пола, увелиQ
чивая производство гормона стресса — кортизола, что в
итоге, к 14Qлетнему возрасту, приводит к нарушению
взаимосвязи между областями головного мозга, ответQ
ственными за регулировании эмоций. К 18 годам эти
сдвиги приводят к высокому уровню подростковой треQ
вожности, что мешает нормальным социальным взаQ
имоотношениям.

При этом у мальчиков такие изменения не происходят.
Чтобы сделать эти выводы, ученые исследовали

снимки головного мозга детей в состоянии покоя.

Матери участников эксперимента, по их собственным
свидетельствам, испытывали стресс в первые месяцы
жизни ребенка. Сюда относятся, как проблемы с супруQ
гом, так и страх перед родительством, а также финансоQ
вые затруднения в семье.

Всего исследованием было охвачено 570 детей
1990–1991 года рождения из Мэдисона или Милуоки,
которым сейчас 21–22 года.

Исследуя данные снимки, ученые обнаружили, что
у девочек в младенчестве испытывавших влияние матеQ
ринского стресса, высокий уровень кортизола может
изменять развивающийся мозг, ослабляя связи между
переднелобной частью коры головного мозга и миндаQ
левидным телом головного мозга, чем объясняется
порядка 65% различных уровней подростковой тревожQ
ности.

Источник: http://medexpert.org.ua
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Введение

Острые респираторные вирусные инфекции 
(ОРВИ) верхних дыхательных путей относятся к

наиболее часто диагностируемым заболеваниям во всем
мире. Основную роль в их возникновении играют вирусы.
Одним из частых проявлений инфекции верхних дыхаQ
тельных путей является острый фарингит, который
сопровождаются болью в горле различной интенсивноQ
сти, особенно при глотании [5]. При обострении хроничеQ
ского аденоидита отделяемое из полости носа стекает по
задней стенке глотки и также может быть причиной
острого фарингита, особенно если обострение аденоидита
наступило на фоне вирусной инфекции.

Лечение острого фарингита у детей направлено на
устранение вирусных агентов и повышение сопротивляQ
емости организма. Устранение боли при глотании также
является очень важной частью симптоматического лечеQ
ния острого фарингита. Для лечения воспалительных
заболеваний верхних дыхательных путей, сопровождаюQ
щихся болью в горле, используются различные препараты
[1–6]. Как правило, все они обладают антисептическим и
болеутоляющим действием.

Целью данного исследования являлась оценка эффекQ
тивности антисептического и обезболивающего действия,
оценка переносимости и вкуса  препарата «Септолете плюс
в форме спрея» для ротовой полости производства фирмы
«KRKA d.d.» (Словения) при лечении детей с острым
фарингитом на фоне простуды и ОРВИ и с острым фаринQ
гитом на фоне обострения хронического аденоидита. 

Материал и методы исследования

Препарат спрей Септолете плюс для ротовой полости
в 1 мл содержит 10 мг бензокаина и 2 мг цетилпиридиния
хлорида. При однократном нажатии крышки спрея выпуQ
скается 0,15 мл раствора, содержащего 1,54 мг бензокаина
и 0,3 мг цетилпиридиния хлорида. Вспомогательные
вещества: этанол (96%), глицерин, сахарин натрия, масло
мяты перечной, вода очищенная.

Цетилпиридиния хлорид — это антисептическое средQ
ство из группы четвертных соединений аммония. Он дейQ
ствует как катионный детергент. Четвертные соединения
аммония связываются с поверхностью бактериальных
клеток, проникают сквозь нее и связываются с цитоплазQ
матической мембраной микроба. В результате связывания
цитоплазматическая мембрана микробов увеличивает
проницаемость для низкомолекулярных ингредиентов,
главным образом ионов калия. Затем четвертные соединеQ

ния аммония проникают в клетку, нарушая ее функции и,
таким образом, уничтожая ее. Бензокаин блокирует проQ
водимость нервных импульсов, включая проводимость
болевых импульсов, и, таким образом, устраняя чувство
боли. Блокировка проводимости болевых импульсов проQ
исходит благодаря снижению проницаемости мембран
нервных клеток для ионов натрия.

Цетилпиридиния хлорид обладает широким спектром
противомикробного действия, наиболее выраженным
является бактерицидное действие на грамположительные
бактерии (например, Staphylococcus). Грамотрицательные
бактерии умеренно чувствительны к цетилпиридиния
хлорида, в то время как некоторые штаммы Pseudomonas
являются относительно нечувствительными. ЦетилпириQ
диния хлорид также обладает противогрибковой активноQ
стью (например, против Candida и Saccharomyces) и вируQ
сной активностью против некоторых вирусов с оболочкой.

Спрей Септолете плюс применяют для симптоматичеQ
ского лечения заболеваний полости рта, горла и глотки:
гингивит, стоматит, фарингит, ларингит, первые проявлеQ
ния ангины, при простуде и гриппе.

Данное клиническое исследование проводилось как
открытое несравнительное неконтролируемое и выполняQ
лось в соответствии с требованиями, предъявляемыми
Государственным фармакологическим центром МЗ УкраQ
ины к ограниченным клиническим испытаниям. Согласно
протоколу ограниченных клинических исследований,
исследуемое лекарственное средство использовалось в
лечении больных с острым фарингитом на фоне простуды
и ОРВИ и с острым фарингитом на фоне обострения хроQ
нического аденоидита.

Критерии включения пациентов в исследование: пол
(мальчики и девочки); возраст от 6 до 15 лет; диагноз 
(острый фарингит на фоне простуды и ОРВИ и острый
фарингит на фоне обострения хронического аденоидита);
письменное согласие родителей пациента участвовать в
исследовании и выполнять его требования. 

Критерии исключения: дети в возрасте до 6 лет и после
15 лет; повышенная чувствительность к цетилпиридиния
хлориду и другим компонентам препарата; органические
заболевания ротоглотки (опухоли, гнойноQнекротический
процесс и др.); тяжелые бактериальные инфекции; пациенQ
ты, принимающие другие противомикробные и обезболиQ
вающие препараты; пациенты, не способные или не желаюQ
щие выполнять требования протокола, включая соблюдения
графика визитов и подписание информированного согласия. 

Критерии преждевременного выбывания пациентов
из исследования: выраженные и серьезные нежелательQ

О ПРИМЕНЕНИИ ПРЕПАРАТА СЕПТОЛЕТЕ ПЛЮС 
В ФОРМЕ СПРЕЯ У ДЕТЕЙ ПРИ ОСТРОМ ФАРИНГИТЕ НА
ФОНЕ ПРОСТУДЫ И ОРВИ И С ОСТРЫМ ФАРИНГИТОМ
НА ФОНЕ ОБОСТРЕНИЯ ХРОНИЧЕСКОГО АДЕНОИДИТА
А.Л. Косаковский, В.А. Шатец, В.П. Биц    
Национальная медицинская академия последипломного образования имени П.Л. Шупика, г. Киев

Резюме. Представлены материалы клинических исследований препарата Септолете плюс в форме спрея производства
фирмы «KRKA d.d.» (Словения). Клинические исследования проведены у 30 амбулаторных пациентов детского возраста
с острым фарингитом на фоне простуды и ОРВИ и с острым фарингитом на фоне обострения хронического
аденоидита. Результаты наблюдений позволяют сделать вывод о том, что исследуемый препарат эффективен при
лечении данной нозологии у детей. 
Ключевые слова: Спрей Септолете плюс, острый фарингит, дети.



ные явления; отказ больного от дальнейшего приема
тестируемого препарата; развитие более тяжелых инфекQ
ций, сопровождающихся высокой температурой, головQ
ной болью и рвотой; желание пациента или родителей.

В исследование было включено 30 амбулаторных
больных детского возраста с острым фарингитом на фоне
простуды и ОРВИ (20 человек) и с острым фарингитом
на фоне обострения хронического аденоидита (10 челоQ
век), находящихся на амбулаторном лечении в ЛОРQотдеQ
лении Национальной детской специализированной больQ
ницы «ОХМАТДЕТ», на базе которого располагается
кафедра детской оториноларингологии, аудиологии и
фониатрии НМАПО имени П.Л. Шупика (рис. 1).

В период набора пациентов в группы проводилось их
клиническое обследование. В испытание включались
пациенты, родители которых дали письменное информиQ
рованное согласие на участие в исследовании, и соответQ
ствующие критериям включения/исключения, описанQ
ным в данном протоколе. Все пациенты выбраны случайQ
ным методом. На рисунке 2 видно, что вышеуказанная
патология встречается с одинаковой частотой как у девоQ
чек, так и у мальчиков.

В процессе испытания у всех пациентов оценивались
клинические проявления заболевания. Эффективность
исследуемого препарата оценивалась по динамике клиниQ
ческих проявлений заболевания. Переносимость препараQ
та оценивалась на основании субъективных ощущений,
сообщаемых пациентом, и объективных данных, полученQ
ных исследователем в процессе лечения. Также учитываQ
лась частота возникновения и характер побочных реакций. 

Исследование включало следующие этапы: скрининг 
(период набора пациентов) и период лечения (5 дней). Для
обследования пациентов были использованы следующие
клинические методы: объективное обследование, фарингоQ
скопия, риноскопия. Все данные обследования вносились в
«Индивидуальную регистрационную форму больного».

Лечение острого фарингита исследуемым препаратом
проводилось в виде монотерапии. Пациенты в возрасте от
6 до 12 лет получали спрей Септолете плюс по 1 дозе 
(одно нажатие) каждые 2–3 часа, до 8 раз в сутки; в возраQ
сте от 12 до 15 лет — по 1 дозе (два нажатия) каждые 
2–3 часа, до 8 раз в сутки. Курс лечения составил 5 дней.

Пациенты, участвующие в исследовании, могли приQ
нимать препараты, постоянно используемые для лечения
сопутствующих заболеваний, в установленных дозах. Все
препараты, используемые для сопутствующей терапии
(название, доза, способ и частота приема, даты начала и
окончания терапии), записывались в амбулаторную карту
и Индивидуальную регистрационную форму. В процессе
исследования не разрешалось применение других лекарQ
ственных средств общего и местного действия для лечеQ
ния острого фарингита. 

После включения в исследование пациенты получали
на руки исследуемый препарат и посещали лечащего
врача в 1, 3 и 5 дни лечения. Регистрация данных наблюQ
дения производилась исследователем согласно схеме,
представленной в таблице 1. 

При объективном осмотре глотки и полости носа учиQ
тывалась степень выраженности следующих признаков:
гиперемия слизистой оболочки, увеличение небных минQ
далин и аденоидных вегетаций. Показатели, выражаемые
в баллах, регистрировались по следующей шкале: 
0 — отсутствие признака, 1 — умеренная степень выраQ
женности, 2 — сильная степень выраженности.

При опросе больного учитывалась степень выраженQ
ности следующих признаков: боль в горле, жжение и чувQ
ство сухости в горле. 

Анализ эффективности препарата спрей Септолете
плюс при лечении больных с острым фарингитом на фоне
простуды и ОРВИ и с острым фарингитом на фоне обоQ
стрения хронического аденоидита проводился на основаQ
нии сравнительной оценки данных, полученных до и
после лечения. Данные клинических исследований статиQ
стически обрабатывались методом вариационной статиQ
стики с учетом критерия Стьюдента.
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Рис. 1. Распределение больных в зависимости от заболевания
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Рис. 2. Распределение больных по возрасту и полу 

Таблица 1
Схема исследования
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Результаты исследования и их обсуждение

При объективном исследовании больных с острым
фарингитом на фоне простуды и ОРВИ и с острым
фарингитом на фоне обострения хронического аденоидиQ
та в первый день лечения наблюдались такие симптом:
гиперемия слизистой оболочки ротоглотки — у всех 
30 больных (рис. 3), увеличение небных миндалин — 
у 19 пациентов, аденоидных вегетаций — у 10 (рис. 4). 
На рисунках проявление симптомов приведено суммарно
в баллах: до лечения гиперемия слизистой оболочки ротоQ
глотки у больных с хроническим аденоидитом оценена
суммарно в 18 баллов, а при ОРВИ — в 31 балл; на 3Qй
день данный покзатель был соответственно 7 и 4 балла, на
5Qй день — 3 и 2 балла. Увеличение небных миндалин до
лечения у 19 пациентов с хроническим аденоидитом сумQ
марно было оценено в 9 баллов, при ОРВИ — в 11 баллов.
На 3Qй день данные показатели были соответственно 
4 и 5, а на 5Qй день — 2 и 3 балла.

Покраснение слизистой оболочки глотки у всех 30
(100%) пациентов уменьшалось к 3Qму дню, у 25 (83,3%)
детей гиперемия отсутствовала к 5 дню лечения (р<0,05).

К 3Qму дню отек тканей небных миндалин уменьшилQ
ся у 15 больных, что составляет 50% от общей группы. 

А на 5Qй день отек тканей небных миндалин уменьшился
у 86,7% пациентов. 

Для оценки интенсивности боли применили субъекQ
тивные ощущения пациентов на основании анкет. ОтсутQ
ствию боли соответствует 0 баллов. Оценка болевых ощуQ
щений: сильная (3 балла), средняя (2 балла), слабая 
(1 балл), отсутствие болей (0 баллов).

При первичном осмотре 60% пациентов страдали от
сильной боли в горле, 40% жаловались на умеренную
боль. На второй день после начала терапии сильная
боль имела место у 0% пациентов, умеренная — у 96,7%.
На третий день лечения у 93,4% детей наблюдалась слаQ
бая боль. На четвертый день у 53,3% пациентов была
слабая боль, а на пятый день лечения только 10% пациQ
ентов имели слабую боль. 

Оценка эффективности исследуемого препарата проQ
изводилась исследователем на основании вышеперечиQ
сленных критериев в баллах по следующей шкале: выздоQ
ровление в конце курса лечения, улучшение, отсутствие
улучшения, вторичная инфекция. Критерии переносимоQ
сти и вкуса препарата Септолете плюс в форме спрея при
оценке пациента оценивались по шкале: очень хорошо,
хорошо, не очень хорошо, неприемлемо. 

На рис. 5 приведены результаты оценки терапевтичеQ
ской эффективности исследуемого препарата Септолете
плюс в форме спрея производства фирмы KRKA d.d. СлоQ
вения при лечении больных с вышеуказанной патологией.

Таким образом, при использовании препарата спрея
Септолете плюс для лечения больных с острым фарингиQ
том на фоне простуды и ОРВИ и с острым фарингитом на
фоне обострения хронического аденоидита выздоровлеQ
ние наблюдалось у 86,7%, а улучшение — у 13,3% пациенQ
тов. Случаев вторичной инфекции не наблюдали.

Переносимость препарата оценивалась на основании
субъективных ощущений, сообщаемых пациентом, и
объективных данных, полученных исследователем в проQ
цессе лечения. Учитывалась динамика возникновения и
характер побочных реакций.
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Рис. 3. Динамика гиперемии горла до и после лечения
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Рис. 4. Динамика размеров небных миндалин до и после
лечения (суммарно в баллах)

0(0%) отсутствие улучшения 

4(13,3%) 
улучшение 

26(86,7%) 
выздоровление

 0(0%) вторичная инфекция 

Рис. 5. Эффективность исследуемого препарата Септолете
плюс в форме спрея

Таблица 2 
Характеристика болевого синдрома 

(количество обследованных в группе), %
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ПРО ЗАСТОСУВАННЯ ПРЕПАРАТУ СЕПТОЛЕТЕ ПЛЮС 
У ФОРМІ СПРЕЮ СПРЕЙ У ДІТЕЙ ПРИ ГОСТРОМУ
ФАРИНГІТІ НА ТЛІ ЗАСТУДИ ТА ГРВІ ТА З ГОСТРИМ
ФАРИНГІТОМ НА ТЛІ ЗАГОСТРЕННЯ 
ХРОНІЧНОГО АДЕНОЇДИТУ
А.Л. Косаковський, В.А. Шатец, В.П. Биц 
Резюме. Наведено матеріали клінічних досліджень препарату Септолете
плюс у формі спрею виробництва фірми «KRKA d.d.» (Словенія). Клініч*
ні дослідження проведено у 30 амбулаторних пацієнтів дитячого віку з
гострим фарингітом на тлі застуди та ГРВІ та з гострим фарингітом на
тлі загострення хронічного аденоїдиту. Результати спостережень дозво*
ляють зробити висновок про те, що досліджуваний препарат ефектив*
ний при лікуванні даної нозології у дітей.

Ключові слова: Септолете плюс у формі спрею, гострий фарингіт, діти.

ABOUT APPLICATION OF SEPTOLETE PLUS SPRAY IN
CHILDREN DURING THE ACUTE PHARYNGITIS ASSOCIATF
ED WITH THE COLD AND ARVI AND WITH ACUTE PHARYNF
GITIS ASSOCIATED WITH EXACERBATION OF CHRONIC
ADENOIDITIS 
A.L. Kosakovsky, V.A. Shatets, V.P. Bits
Summary. The materials from clinical studies of Septolete plus spray pro*
duced by «KRKA d.d.» (Slovenia) are presented. Clinical studies were con*
ducted in 30 outpatient pediatric patients with acute pharyngitis associated
with colds and acute respiratory viral infections and acute pharyngitis asso*
ciated with exacerbation of chronic adenoiditis. The results of observations
allow making decision that the examined preparation is effective during the
treating of present nosology in children.

Key words: Septolete plus spray, acute pharyngitis, children.

Переносимость препарата оценивалась исследоватеQ
лем в баллах по следующей шкале: хорошая, удовлетвориQ
тельная, неудовлетворительная.

На рис. 6 приведены результаты переносимости и
вкуса исследуемого препарата Септолете плюс в форме
спрея при лечении больных с вышеуказанной патологией
по оценке пациента.

Как показали результаты исследования, препаQ
рат Септолете плюс спрей переносился больными хороQ

шо, не вызывал побочных эффектов и аллергических
реакций. 

Выводы

1. На фоне применения препарата Септолете плюс
спрей наблюдалась быстрая положительная динамика
симптомов фарингита: боль в горле значительно ослабеQ
вала ко 2Qму дню лечения, на 5Qй день терапии устраняQ
лась боль в горле у 90% пациентов, гиперемия слизистой
оболочки глотки уменьшалась у 83,3% больных, отек ткаQ
ней небных миндалин — у 86,7% пациентов.

2. Препарат Септолете плюс в форме спрея производQ
ства фирмы «KRKA d.d.» (Словения) при лечении остроQ
го фарингита на фоне простуды, ОРВИ и обострения хроQ
нического аденоидита хорошо переносится больными и
не вызывает патологических изменений в организме,
выявляемых при клиническом обследовании. 

3. При использовании препарата Септолете плюс в
форме спрея для лечения больных с острым фарингитом
на фоне простуды, ОРВИ, обострения хронического адеQ
ноидита выздоровление наблюдалось у 86,7%, а улучшеQ
ние — у 13,3% пациентов. 

4. На фоне применения препарата Септолете плюс в
форме спрея не отмечено развития вторичных инфекций.

Очень хорошо
Хорошо

Не очень хорошо
Не приемлемо

 0

12(40%) 

16(53,3%) 

 2(6,7%)

Рис. 6. Переносимость и вкус препарата Септолете плюс в фор*
ме спрея по оценке пациента
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Септолете плюс.
Склад лікарського засобу*: діюча речовина: 1 мл спрея для ротової порожнини містить 10 мг бензокаїну та 2 мг цетилпіридинію хлориду; допоміжні речоQ
вини: етанол (96 %), гліцерин, сахарин натрію, олія м'яти перцевої, вода очищена. Лікарська форма*. Спрей для ротової порожнини. Фармакотерапев=
тична група*. Препарати, що застосовуються при захворюваннях горла, антисептики. Код АТС R02A A20. Показання для застосування*.Симптоматичне
лікування захворювань горла та глотки (ларингіт, перші прояви ангіни, фарингіт), порожнини рота (стоматит, гінгівіт), при застуді та грипі. Спосіб
застосування та дози*. Дорослі та діти старше 12 років: однією дозою є два натискання. Повторювати кожні 2Q3 години до 8 разів на добу.Діти віком від
6 до 12 років: однією дозою є одне натискання. Повторювати кожні 2Q3 години до 8 разів на добу. Застосування спрея слід проводити під наглядом доросQ
лих. Септолете плюс не рекомендується призначати дітям віком до 6 років через недостатність даних щодо безпеки застосування. Препарат не слід застоQ
совувати довше 7 днів поспіль. Спосіб застосування. Перед першим застосуванням Септолете плюс, або якщо Септолете плюс не застосовували протягом
тривалого періоду часу, слід натиснути на головку пульверизатора кілька разів    (5Q9 разів) та випустити невелику частину препарату у повітря або ракоQ
вину. Розпиляти доти, поки не буде відповідне  розпилення. Перед застосуванням слід зняти пластикову кришку. Широко відкрити рот, насадку пульвеQ
ризатора направити у напрямку горла та натиснути на його головку. Затримати дихання під час розпилювання. Після кожного застосування слід закриQ
ти головку пульверизатора пластиковою кришкою. Септолете плюс має застосовувати тільки 1 пацієнт. При одноразовому натисненні кришечки спрея
випускається 0,15 мл розчину, який містить 1,54 мг бензокаїну та 0,3 мг цетилпіридинію хлориду. Протипоказання*. Підвищена чутливість до активних
речовин або до до будьQякого іншого компонента препарату. Відома підвищена чутливість до інших місцевих анестетиків. Зловживання алкоголем. МетQ
гемоглобінемія. Дитячий вік до 6 років. Побічні ефекти*. Порушення з боку крові та лімфатичної системи (метгемоглобінемія; рідко). Порушення з боку
шлунковоQкишкового тракту (шлунковоQкишкові розлади; рідко). Порушення з боку імунної системи (реакції підвищеної чутливості (висипання, сверQ
біж, набряк шкіри, утруднене дихання); нечасто). Упаковка*. По 30 мл спрея для ротової порожнини у пластиковому флаконі з поліетилену високої щільQ
ності, з пульверизатором із клапаном та закритому поліпропіленовою кришкою, яку вміщують у  картонну коробку. Категорія відпуску*. Без рецепта.

Інформація про лікарський засіб. Інформація для використання в професійній діяльності медичними і фармацевтичними працівниками.

*Повна інформація міститься в інструкції для медичного застосування препарату.
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За последние десятилетия в мире достигнут значиQ
тельный успех в борьбе с инфекционными забоQ

леваниями. Одно из главных составляющих успеха —
внедрение массовых программ иммунизации против
основных вакцинQконтролируемых заболеваний в
Календари вакцинации практически всех стран мира.
Вакцинопрофилактика признана одним из наиболее
эффективных методов в предотвращении инфекционQ
ных заболеваний, и в настоящее время созданы и внедреQ
ны в программы иммунизации новые вакцины против
наиболее значимых для общества заболеваний, таких как
пневмококковые заболевания. Расказать о последних
достижениях в борьбе с пневмококковой инфекцией мы
попросили главного научного сотрудника Центра иммуQ
нопрофилактики Института педиатрии Научного центра
здоровья детей РАМН, заслуженного деятеля науки,
доктора медицинских наук, профессора Таточенко ВлаQ
димира Кирилловича.

Бремя пневмококковых заболеваний в мире и России
Необходимо помнить о том, что пневмококк являетQ

ся одним из основных бактериальных возбудителей ресQ
пираторных инфекций, особенно у детей младшего возQ
раста. В настоящее время нам известно 93 серотипа
пневмококка. Около 40 из известных серотипов вызываQ
ют заболевания у человека. Чаще всего пневмококк
является обитателем слизистой носоглотки и не вызываQ
ет симптомов заболевания. Однако при переохлаждении,
вирусном заболевании, когда защитные свойства слизиQ
стых верхних дыхательных путей снижаются, пневмоQ
кокк может вызывать два типа заболеваний. Если возбуQ
дитель распространяется по слизистым оболочкам верхQ
них и нижних дыхательных путей или проникает по
евстахиевой трубе в полость среднего уха, такие заболеQ
вания называются мукозальными. Эти заболевания —
средний отит, трахеит, бронхит синусит, пневмония — не
относятся к самым тяжелым заболеваниям, но они очень
распространены среди детей и в конечном итоге являютQ
ся причиной большого количества осложнений и даже
смертельных исходов. Ко второму типу относятся забоQ
левания, когда пневмококк проникает в кровь и вызываQ
ет бактериемию, что сопровождается повышением темQ
пературы тела, и дальнейшее развитие зависит от места
локализации пневмококка. Если пневмококк вызывает
воспаление оболочек мозга, разовьются симптомы
менингита, если воспалительный процесс локализуется
в легочной ткани — будет тяжелая пневмония. ИнвазивQ
ные пневмококковые заболевания всегда протекают
тяжело и сопровождаются большой частотой осложнеQ
ний и высокой смертностью. В количественном соотноQ
шении, конечно, наиболее распространенными являются
мукозальные пневмококковые заболевания, которые за
счет большей частоты у детей наносят больший вред
обществу. Пневмококковые пневмонии иногда может
быть трудно диагностировать своевременно и назначить

лечение. К сожалению даже в наших странах с хорошей
доступностью медицинской помощи, возможна поздняя
госпитализация детей, когда уже развились осложнения,
и уже ничего сделать нельзя. Основой лечения пневмоQ
кокковых заболеваний является антибактериальная
терапия. После создания сульфаниламидов и пеницилQ
лина количество смертельных исходов при крупозной
пневмонии, которые так хорошо описаны в литературе,
существенно снизилось. Однако сегодня мы столкнуQ
лись с проблемой устойчивости пневмококка к антибиоQ
тикам, сейчас от 10 до 40% пневмококка устойчивы к
пенициллину и увеличивается резистентность к другим
антибактериальным препаратам. 

Роль нетипируемой гемофильной палочки в возникно0
вении острого среднего отита

Почему мы называем этот тип гемофильной палочки
нетипируемой? Потому что есть гемофильная палочка с
капсулой А, В, С, D, E, F — и благодаря наличию капQ
сульного антигена ее можно протипировать. У детей
гемофильная палочка типа b чаще всего вызывает инваQ
зивные заболевания, и против нее в мире уже давно
существует вакцина. Гемофильную палочку без капсулы
протипировать нельзя. Нетипируемая гемофильная
палочка вместе с пневмококком присутствует в носоQ
глотке и также может не приводить к развитию заболеваQ
ния. Я хочу напомнить, что многие микроорганизмы
играют полезную роль для человека. Человек же вообще
состоит в основном из микробов и небольшого количеQ
ства клеток человека. Они занимают не больше 10% всех
клеток, которые в нас есть. Все остальное — микробные
и вирусные клетки. 

Вызывает ли нетипируемая гемофильная палочка
пневмонию, еще до конца не ясно, и исследования в этом
направлении продолжаются. А вот половину всех отитов
и половину всех синуситов вызывает нетипируемая
гемофильная палочка. Может, не такие острые, не так
часто вызывающие осложнения, как пневмококковые, но
хронические, например, отиты, очень часто бывают следQ
ствием неизлеченного отита, вызванного нетипируемой
гемофильной палочкой. 

Носительство пневмококка и связь с развитием забо0
леваний

Если у вас на слизистых нет пневмококка, вы не
можете заболеть пневмококковой пневмонией. С другой
стороны, отсутствие пневмококка, воQпервых, не трениQ
рует иммунную систему ребенка, так что носительство
пневмококка в принципе необходимо. С другой стороны
доказано, что чем раньше колонизируется ребенок пневQ
мококком, тем больше шансов у него, например, полуQ
чить отит. Второе: пневмококков много, они все очень
специфичны. И в нашей стране, и за рубежом проводили
исследования по носительству разных серотипов пневQ
мококка. Каждый серотип пневмококка не живет на
наших слизистых всю жизнь, он обитает месяц, два, три,
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в среднем от месяца до четырех на слизистых живет один
серотип пневмококка. За это время ребенок вырабатываQ
ет к нему определенную степень невосприимчивости и, в
конце концов, от него избавляется, и открывается место
для следующего серотипа. И таким образом постепенно
формируется иммунитет. Поэтому дети до 3–5Qти лет
очень часто болеют пневмококковой инфекцией. Всегда
найдется новый пневмококк, к которому у ребенка еще
нет иммунитета, и если возникает какаяQлибо вирусная
инфекция, она помогает пневмококку проникнуть дальQ
ше, и он может заболеть пневмококковой инфекцией.
Дети до полугода в общем защищены материнскими
антителами, но они тоже болеют. И когда приносят трехQ
месячного ребенка с пневмококковой пневмонией, я не
спрашиваю, есть ли старший ребенок, который ходит в
детский сад или школу, я спрашиваю, как его зовут и
сколько ему лет. Это доказанный источник. Ребенок
пошел в детский сад, принес новый серотип пневмококQ
ка с какойQто новой вирусной инфекцией, сам он не
болеет, награждает своего младшего брата или сестру, и
ребенок заболевает. Старшие дети могут заболеть и при
получении нового пневмококка без вирусной инфекции.
Поэтому пневмококковая пневмония развивается в
половине случаев на фоне вирусной инфекции, а в полоQ
вине случаев просто сама по себе. 

Возможно ли оценивать эффективность конъюгиро0
ванных пневмоккоковых вакцин на основании большего
количества включенных в вакцину серотипов или исполь0
зовать другие критерии эффективности

Есть разные оценки эффективности вакцин. Один из
критериев оценки Q какой уровень антител вырабатываQ
ется после вакцинации. С помощью иммуноферментного
анализа достаточно просто определить уровень антител.
Это одна оценка. Но, несмотря на то, что антитела обесQ
печивают защиту против инфекций, основным показатеQ
лем эффективности является заболеваемость детей
пневмокковыми инфекциями. Первая конъюгированная
вакцина была семивалентная, то есть содержала антигеQ
ны против семи серотипов пневмококка, по эффективноQ
сти этой вакцины накоплен уже достаточный опыт, что
она действительно предотвращает заболевания, вызванQ
ные входящими в состав вакцины серотипами пневмоQ
кокка. Сейчас созданы и применяются в клинической
практике тринадцативалентная пневмококковая вакцина
и вакцина против десяти серотипов пневмококка и нетиQ
пированной гемофильной палочки (Синфлорикс™).
В Америке и Европе накапливаются данные об эффекQ
тивности этим вакцинам в предотвращении пневмококQ
ковых заболеваний. Конечно, для объективной оценки
необходимы данные бактериологических исследований
с определением серотипа, который вызвал заболевание.
В некоторых странах, таких как Америка, определение
возбудителя при инвазивном заболевании — менингит,
сепсис, инвазивная пневмония — является рутинной
практикой, что, конечно, значительно облегчает сбор
данных об эффективности вакцины. 

В настоящее время, завершено исследование оценки
эффективности Синфлорикс™ в реальной клинической
практике в Панаме, Аргентине и Колумбии, где изучаQ
лась частота рентгенологически подтвержденных пневQ
моний после начала массовой вакцинации у детей. После
публикации данных мы будем опираться не только на
уровень антител после вакцинации, а на данные по сниQ
жению заболеваемости инвазивными и неинвазивными
пневмококковыми заболеваниями. Совсем недавно

получены убедительные данные о высокой эффективноQ
сти Синфлорикс™ в Финляндии.

Важно ведь не только то, что мы снижаем заболеваеQ
мость. Впервые пневмококковая вакцина показала, что
вакцинируя грудных детей, мы спасаем жизнь старикам.
Это как раньше говорили: если лечить туберкулез у
взрослых, то детей никто не заражает. Если вакцинироQ
вать от пневмококковой инфекции грудных детей, то
они своих бабушек и дедушек не будут инфицировать.
Пневмококк представляет угрозу именно для маленьких
детей, так как у них нет необходимого иммунитета, а они
заражают стариков, у которых иммунный ответ уже
слабый. Поэтому когда посчитали смертность от пневмоQ
кокковой инфекции, выявили снижение у детей и у взросQ
лых в группе 65+ — значительное снижение заболеваеQ
мости и смертности от пневмококкового менингита и от
пневмококковой пневмонии. Это называется коллективQ
ным иммунитетом. Поэтому у нас такой интерес к этой
вакцине. Эта вакцинация имеет колоссальный эффект на
всю популяцию. Фактически мы контролируем пневмоQ
кокковые инфекции во всех возрастных группах. 

Данные по перекрестной эффективности против
серотипов, не включенных в вакцину

Первой вакциной была семивалентная пневмококкоQ
вая вакцина, затем появились вакцины с большим колиQ
чеством антигенов — тринадцативалентная и десятиваQ
лентная. По данным, полученным при применении
семивалентной вакцины, можно говорить о перекрестQ
ной эффективности против некоторых серотипов, не
входящих в состав вакцины. Например, в вакцину вклюQ
чен серотип 6В, но антитела вырабатываются и против
серотипа 6А, который не включен в вакцину. ПерекрестQ
ная эффективность против других серотипов, не вклюQ
ченных в вакцины, сейчас изучается, данные накапливаQ
ются, и после их получения мы будем знать больше о
возможности защитить детей от пневмококковых забоQ
леваний. 

Родителей и педиатров сейчас больше беспокоит
вопрос вакцинации комбинированными вакцинами или
вакцинации одновременно против нескольких заболеваQ
ний. Даже врачи говорят: как же это сразу 10 разных вакQ
цин, ребенок маленький, как он ответит на каждый антиQ
ген. Однако чтобы ответить на каждый антиген, нужна
гдеQто сотня лимфоцитов, а их в одном кубическом санQ
тиметре крови — секстильон. У населения не всегда праQ
вильное представление о том, как формируется иммуниQ
тет, когда говорят «иммунная система», представляют
себе, как водопроводную систему: дернул — вода пошла,
а второй раз дернул — уже не пошла, потому что уже
один раз дернули. Но мы должны понимать, что эта
система — это огромное количество клеток, которые
достаточно автономны. Они «увидели» антиген и начали
свое дело — выработку защитных антител. СотняQдругая
лимфоцитов начинают вырабатывать антитела, размноQ
жаться, новый антиген — для них это стимул для размноQ
жения и формирования клеток памяти. Поэтому посчиQ
тали, что иммунная система ребенка способна ответить
на 10 млн. антигенов одновременно. 

Опыт применения пневмококковых вакцин в России
К сожалению, опыт применения пневмококковой вакQ

цины в России незначительный. Государство не закупает
вакцину централизовано, а регионы могут позволить
только небольшое количество вакцины — тысячу или две.
Конечно, это обеспечит индивидуальную защиту детей,
которые будут провакцинированы, но вакцины созданы
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для массовой иммунизации детей, и мы, как педиатры,
настаиваем и аргументируем государственным чиновниQ
кам о необходимости введения вакцинации против пневQ
мококковой инфекции в Календарь прививок и обеспечеQ
ния вакциной всех детей младшего возраста.

Роль врачаQпедиатра в проведении любой вакцинаQ
ции, включая защиту против пневмококковых заболеваQ
ний и отитов, трудно переоценить. К сожалению, как в
России, так и в Украине, мы еще не вышли из периода
«мифологического мышления». «Мифологическое
мышление» не требует доказательств, оно основано на
ощущениях, на эмоциях. Естественно, если ребенок

маленький, его колоть жалко — давайте не будем его вакQ
цинировать. В данном случае мы переоцениваем риск
непосредственного действия и недооцениваем риск отдаQ
ленного, отсроченного бездействия. Надо научиться счиQ
тать, что в течение 10Qти лет отсутствие этого укола дает
50% шансов, что ребенок чемQто заболеет и может иметь
тяжелые последствия после перенесенного заболевания.
Наша задача обучить врачей лечить и предупреждать
заболевания, используя данные доказательной медициQ
ны, основанной на результатах клинических исследоваQ
ний и международном опыте, а не на собственных ощуQ
щениях.

ЯК ЗАПОБІГТИ ПНЕВМОКОКОВИМ ХВОРОБАМ
В.К. Таточенко
Резюме. Показано роль пневмококової інфекції у захворюваності насе*
лення різних вікових груп і сучасні методи її профілактики (за матеріа*
лами бесіди з доктором медичних наук, професором В.К. Таточенко).

Ключові слова: пневмококова інфекція, діти, вакцинація.

HOW TO PREVENT PNEUMOCOCCAL DISEASES 
V.K. Tatochenko
Summary. The role of pneumococcal infection in the incidence of the differ*
ent age groups of population, and the modern methods of prevention (based
on materials of conversations with the doctor of medical sciences, professor
V.K . Tatochenko) are shown.
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СКЛАД
Одна  доза (0,5 мл) містить: 
Діючі речовини: по 1 мкг пневмококового полісахариду серотипів 11,2, 5 1,2, 6B1,2, 7F1,2, 9V 1,2, 14 1,2, 23F 1,2 та по 3 мкг пневмококового полісахариду серотипів
4 1,2, 18C 1,3 та I9F 1,4

1 адсорбований на алюмінію фосфаті 0,5 мг Al3+ .
2 кон'югований з протеїном D (отриманим з нетипованого штаму Haemophilus influenzae) ~ 13 мкг. 
3 кон'югований з протеїном правцевого анатоксину ~ 8 мк .
4 кон'югований з протеїном дифтерійного анатоксину ~ 5 мкг.
Допоміжні речовини: натрію хлорид, алюмінію фосфат (Al3+), вода для ін'єкцій. 

ФОРМА ВИПУСКУ
Суспензія для ін'єкцій. 

ПОКАЗАННЯ ДО ЗАСТОСУВАННЯ
Активна імунізація немовлят і дітей віком від 6 тиж. до 5 років для профілактики пневмококової інфекції, спричиненої серотипами Streptococcus pneumo0
niae 1, 4, 5, 6В, 7F, 9V, 14, 18C, 19F та 23F (включаючи сепсис, менінгіт, пневмонію, бактеріємію та гострий середній отит), а також інфекції, спричиненої
нетипованою Haemophilus influenzae (гострий середній отит). 

СПОСІБ ЗАСТОСУВАННЯ І ДОЗИ
Немовлята віком від 6 тиж. до 6 міс. 
Первинна схема вакцинації, що включає три дози. 
Рекомендована схема вакцинації, що забезпечує оптимальний захист, включає 4 дози по 0,5 мл кожна. 
Первинна схема для немовлят включає 3 дози, при цьому першу дозу зазвичай уводять у віці 2 міс., з інтервалом не менше 1 міс. між дозами. Першу дозу
можна вводити вже у віці 6 тиж. Четверту  дозу  рекомендують  не раніше ніж через 6 міс. після 3 дози. 
Первинна схема вакцинації, що включає дві дози. 
Альтернативно, у разі введення вакцини СИНФЛОРИКС™ у рамках стандартної програми імунізації немовлят, може застосовуватися схема, що включає
3 дози по 0,5 мл кожна. Першу дозу можна вводити,  починаючи з 2Qмісячного віку, другу дозу вводять через 2 міс. Наступна доза рекомендується не
раніше ніж через 6 міс. після останньої дози первинної схеми вакцинації. 
Діти, які народилися після 27го тижня гестаційного періоду. 
Рекомендована схема вакцинації включає 4 дози по 0,5 мл кожна. Первинна схема для немовлят включає 3 дози, при цьому першу дозу зазвичай увводять

Коротка інструкція про застосування СИНФЛОРИКС™ 

Вакцина для профілактики пневмококової інфекції (полісахаридний антиген) та нетипованої гемофільної інфекції, кон'югована, адсорбована. 
Міжнародна непантентована назва.
Pneumococcus purified polysaccharides antigen Haemophilus influenzae, conjugated. 
Вакцина для профілактики пневмококової інфекції (полісахаридний антиген) та нетипованої гемофільної інфекції, кон'югована, адсорбована, яка містить
полісахариди Streptococcus pneumoniae серотипів 1, 4, 5, 6В, 7F, 9V, 14, 18, 19F та 23F, кожний із яких кон'югований із протеїномQносієм D (PD), або правQ
цевим анатоксином (ТТ), або дифтерійним анатоксином (DT). Вакцина є безконсервантною рідиною. Як ад'ювант використовують фосфат алюмінію.
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у віці 2 міс., з інтервалом не менше 1 міс. між дозами. Наступну дозу рекомендують не раніше ніж через 6 міс. після введення останньої дози первинної
схеми вакцинації. 
Раніше невакциновані немовлята віком понад  6 міс. і більше:. 
—  немовлята віком 7Q11 міс.: схема вакцинації включає 2 дози по 0,5 мл з інтервалом не менше ніж 1 міс. між дозами. Третя доза рекомендується на

другому році життя з інтервалом не менше ніж 2 міс. ;
—  діти віком 12Q23 міс.: схема вакцинації включає 2 дози по 0,5 мл з інтервалом не менше ніж 2 міс. Необхідність бустерної дози після такої схеми

імунізації не встановлена; 
—  діти віком 24 міс. Q 5 років: схема вакцинації включає 2 дози по 0,5 мл з інтервалом не менше ніж 2 міс. між дозами. 
Особам, які отримали першу дозу вакцини СИНФЛОРИКС™, рекомендовано завершити повний курс імунізації вакциною СИНФЛОРИКС™. 
Вакцину вводять внутрішньом'язово в передньолатеральну ділянку стегна дітям віком до 3 років, у дельтоподібний м'яз  дітям віком понад  3 роки.

ПОБІЧНА ДІЯ
Найчастішими побічними реакціями, що спостерігалися після первинної вакцинації, були почервоніння в місці введення і дратівливість, які виникали в
38,3% та 52,3% випадків від загальної кількості введених доз відповідно. Більшість цих реакцій мала легкий або помірний ступінь прояву і
короткотривалий характер. 
Порушення з боку імунної системи 
Рідко: алергічні реакції (такі, як алергічний дерматит, атопічний дерматит, екзема). 
Порушення метаболізму і травлення 
Дуже часто: втрата апетиту. 
Психічні розлади 
Дуже часто: дратівливість. 
Нечасто: пронизливий крик. 
Порушення з боку нервової системи
Дуже часто: сонливість. 
Рідко: фебрильні та афебрильні судоми. 
Порушення з боку органів дихання, грудної клітки і  середостіння 
Нечасто: апное. 
Порушення з боку травного тракту
Нечасто: діарея, блювання. 
Порушення з боку шкіри та підшкірної клітковини 
Рідко: висип, кропив'янка. 
Загальні розлади та реакції в місці введення 
Дуже часто: біль, почервоніння, набряк у місці введення, лихоманка <38°C ректально (вік < 2 років). 
Часто: затвердіння в місці введення, лихоманка >39°C ректально (вік <2 років), лихоманка <38°C ректально (вік від 2 до 5 років). 
Нечасто: гематома, кровотеча в місці введення та утворення вузликів, лихоманка >40°C ректально* (вік < 2 років), лихоманка >39°C ректально (вік від
2 до 5 років). 
*Відзначалося після введення бустерної дози при первинній вакцинації. 

ПРОТИПОКАЗАННЯ
Підвищена чутливість до будьQякого компонента вакцини. 

ОСОБЛИВОСТІ ЗАСТОСУВАННЯ
Перед вакцинацією необхідно переглянути медичну історію дитини (особливо стосовно попередньої вакцинації і можливих випадків побічної дії),
безпосередньо перед щепленням провести медичний огляд. 
Як і при застосуванні інших ін'єкційних вакцин, у разі рідкої ймовірності виникнення анафілактичної реакції необхідно забезпечити можливість надання
швидкої медичної допомоги та подальшого cпостереження. 
Як і для інших вакцин, вакцинація СИНФЛОРИКС™ відстрочується у осіб із проявами гострого захворювання та загострення хронічного захворювання.
Гостре респіраторне захворювання, яке має легкий перебіг, не є протипоказанням для проведення щеплення. СИНФЛОРИКС™ ні за яких обставин не
можна вводити внутрішньовенно або внутрішньошкірно. Дані щодо підшкірного введення СИНФЛОРИКС™ відсутні. 
Як і при застосуванні інших ін'єкційних вакцин, СИНФЛОРИКС™ слід призначати з обережністю особам із тромбоцитопенією або порушеннями
зсідання крові, оскільки при внутрішньом'язовому введенні в таких осіб можливі кровотечі. 

УМОВИ ЗБЕРІГАННЯ
Зберігати за  температури від 2 до 8°C (у холодильнику). Не заморожувати. Зберігати в оригінальній упаковці для захисту від світла. 

ТЕРМІН ПРИДАТНОСТІ:  3 роки. 

ВИРОБНИК: "GlaxoSmithKline Biologicals s.a." ,Rue de l'Institut 89, BQ1330 Rixensart,  Бельгія.

Представництво в Україні: 
ТОВ "ГлаксоСмітКляйн Фармасьютікалс Україна", 03038, м. Київ, вул. Лінійна, 17; тел.585Q51Q85, факс 585Q51Q86. 

У випадку підозри на побічну дію (ускладнення) після застосування МІБП необхідно направити термінове повідомлення до МОЗ України, Департаменту
регуляторної політики у сфері обігу лікарських засобів та продукції у системі охорони здоров'я  (01021, м. Київ, вул. Грушевського, 7, тел. (044)253Q61Q
94); ДП "Державний експертний центр МОЗ України" (03151, м. Київ, вул. Ушинського, 40, тел. (044)393Q75Q86)  та до представництва компанії в Україні

Перед використанням ознайомтеся з повним текстом інструкції для застосування.
Р.П. №850\11Q300200000 від 21.07.2011
SNFL/11/UA/15.10.2012/6707

Інформацію для медичних працівників опубліковано за підтримки ТОВ «ГлаксоСмітКляйн Фармасьютікалс Україна».
Повідомити про небажану реакцію або скарги на якість препарату Ви можете 
у ТОВ «ГлаксоСмітКляйн Фармасьютікалс Україна» за тел. (044) 585Q51Q85.

За додатковою інформацією звертайтеся у ТОВ «ГлаксоСмітКляйн Фармасьютікалс Україна»: 
03038, м. Київ, вул. Лінійна, 17. Тел./факс: (044) 585Q51Q85 (86);
www.gsk.com.
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Респіраторні захворювання — актуальна проблема
педіатрії. Гострі респіраторні вірусні інфекції 
(ГРВІ) є найбільш розповсюдженою групою заQ

хворювань, близьких за своїми клінічними та епідеміолоQ
гічними характеристиками [14] і займають перше місце у
структурі інфекційних захворювань, складаючи 80–90%
всієї інфекційної патології [21]. Гострі респіраторні інфекQ
ції на 76–82% визначають патологію раннього дитячогоp
віку. Етіологічну структуру ГРВІ складають близько 200
різних вірусів, які належать до 4Qх РНКQвмісних родин
(ортоміксоQ, параміксоQ, короноQ, пікорновіруси) і 2Qх
родин ДНКQвмісних вірусів (аденоQта герпесвіруси) [14].

В етіологічній структурі ГРВІ у дітей до двох років
переважають: бокавірус — 35–60%, РСQвірус — 25–30%,
парагрип — 20–30%, аденовірус — 10–15%, вірус грипу —
10–15%. У дітей старше 2 років риновірус спричинює до
50% випадків ГРВІ, вірус грипу — 40–50%, метапневмовіQ
рус — 25–33%, аденовірус — 12–15% [3].

Деякі віруси мають характерні клінічні симптоми, за
якими з достатньою мірою достовірності можна виявити
етіологію інфекційного процесу [14]. Аденовіруси можуть
викликати загострення хронічного тонзиліту, ентеровіруQ
си — герпангіну, віруси парагрипу — ларингіт, який, в
свою чергу, у дитячому віці є причиною несправжнього
крупу. Етіологічним чинником бронхітів у дітей раннього
віку часто є риновірус, РСQвірус та вірус парагрипу 3Qго
типу. Дифузні ураження дрібних бронхів та легеневої
паренхіми можуть виявлятися при грипі, РСQ та аденовіQ
русній інфекції [14].

МедикоQепідеміологічна проблема полягає в некероваQ
ності грипу та ГРВІ. Це пов'язане з багатьма факторами,
такими як висока контагіозність і швидкість розповсюдQ
ження вірусів, високий рівень мінливості антигенних
структур (особливо грипу), висока чутливість людей до
вірусів, поліетіологічність збудників, часто змішаний
характер інфекції, цілорічний фон ГРВІ, швидкі темпи
розвитку резистентності до противірусних препаратів [14].

Найбільш пріоритетним напрямком профілактики
ГРВІ, як у дітей, так і у дорослих, є підтримання високої
опірності організму. Багато робіт присвячено дослідженQ
ню імунологічної реактивності дітей з групи, що часто
хворіють (ДЧХ) на гострі респіраторні захворювання,
оскільки саме на їхню долю припадає 50–60% всіх ГРЗ,
що реєструються.

Відомо, що вагома роль у противірусному захисті
належить інтерферонам. Численні дослідження імунітету
у ДЧХ дозволяють стверджувати, що саме зміни в імуQ
нітеті, системі інтерферону сприяють збільшенню частоти
епізодів ГРЗ, виникненню ускладнень та обумовлюють
важкість перебігу. Порівняльний клінікоQімунологічний
аналіз, проведений І.В. Нестеровою (2005), дозволив
виділити значущі та інформативні критерії: низька здатQ
ність лейкоцитів до продукції αQінтерферону 
(<16 МЕ/мл) і γQінтерферону (<4 МЕ/мл), порушення

фагоцитозу, гіпоімуноглобулінемію класу G (<800 мг%) 
і класу А (<70 мг%). Також виявлено, що повторні ГРЗ 
в дитячому віці активують ТQхелпери 2 типу і пригнічуQ
ють ТQхелпери 1 типу.

За даними З.С. Макарової (2004), у 70% ДЧХ знижена
продукція αQінтерферону, у 89% — γQінтерферону,
зниження секреторного IgA було у 85% дітей. Зміни у 
ТQсистемі виявляються у 62% ДЧХ.

Л.С. Намазовою та співавт. (2005) встановлено, що
низька здатність до інтерфероноутворення у дітей, які
знаходилися на ранньому штучному вигодовуванні, а
також у дітей, які проживають в умовах підвищеної радіаQ
ції. Зниження інтенсивності інтерфероноутворення споQ
стерігається в зимовий період, що обумовлює сезонні підQ
йоми захворюваності на ГРВІ [16].

Дані щодо зниження здатності до інтерфероноутвоQ
рення у ДЧХ виявлено і А.Л. Заплатніковим (2003): зниQ
ження продукції лейкоцитами αQінтерферону у 51%, а 
γQінтерферону — у 71,3% дітей. Збереження в динаміці
спостереження знижених показників виявили у
28,9–32,4% відповідно, що в свою чергу доводить поруQ
шення системи інтерферону у даної категорії дітей.

Доведено, що зниження продукції αQінтерферону 
є однією з вагомих причин рецидивних вірусних інфекцій,
особливо викликаних вірусом простого герпесу 1 та 
2 типів, вітряної віспи, оперізуючого лишаю. Окрім того, 
у таких пацієнтів підвищується ризик виникнення новоуQ
творень [8]. Часто у таких пацієнтів ГРВІ перебігають з
субфебрильною або нормальною температурою тіла і неQ
значними явищами інтоксикаційного синдрому, однак
саме у таких хворих вірусні інфекції мають затяжний або
хронічний перебіг і викликають ускладнення. Таким хвоQ
рим доцільно проводити визначення концентрації інтерфеQ
ронів у сироватці крові під час загострення вірусних інфекQ
цій. Призначення рекомбінантних αQінтерферонів таким
пацієнтам дозволяє скоротити частоту і тривалість епізодів
вірусних інфекцій та уникнути ускладнень [5,7,12].

Інтерферони (IFN) — це група індуцибельних цитокіQ
нів з родини глікопептидів, які утворюються і виділяються
клітинами у відповідь на вірусне ураження [1,5,22]. ІнтерQ
ферони відіграють провідну роль у противірусному захисQ
ті організму. Вперше інтерферон було відкрито у 1957 р. A.
Isaacs та J. Lindenmann, які виявили, що клітини курячої
ембріональної тканини, інфіковані вірусом грипу, продуQ
кують білок, який перешкоджає реплікації вірусів [1,22].

Інтерферони людини поділяються на три типи. ПерQ
ший тип включає αQ та βQінтерферони. Всі ядерні клітини
організму, у тому числі і малодиференційовані, здатні
продукувати інтерферони першого типу, однак різні предQ
ставники цього типу продукуються різними клітинами
[1]. Родина αQінтерферону включає 24 ізотипи (стара
назва αQінтерферону — лейкоцитарний або лімфоцитарQ
ний). Відомі два види βQінтерферону — β1 та β2. Сьогодні
β2Qінтерферон ідентифікують з інтерлейкіном 6 [22].

КЛІНІЧНІ АСПЕКТИ ВИКОРИСТАННЯ 
ЛАФЕРОБІОНУ В ПЕДІАТРІЇ
О.С. Мовчан, Ю.В. Марушко   
Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, м. Київ

Резюме. Показано можливості застосування рекомбінантних інтерферонів, зокрема Interferon alpha02b (Лаферобіон),
у терапії різних інфекційно0запальних захворювань у дітей, починаючи від народження.
Ключові слова: рекомбінантні інтерферони, інфекційно0запальні захворювання, діти, Лаферобіон.



БетаQінтерферон продукується переважно фібробластами 
(стара назва — фіброцитарний). Також до першої групи
належать ІФНQω, ІФНQτ (трофобластний), ІФНQδ, 
ІФНQζlimitin, ІФНQκ [1].

До другого типу належить γQінтерферон (імунний),
який продукується NКQклітинами, дендритними клітинаQ
ми, CD4 Th1 лімфоцитами, CD8 цитостатичними супреQ
сорними клітинами, CD45PA клітинами імунної пам’яті,
макрофагами, цитокінами або міогенами [1,22].

До третього типу відносять ІФНQλ1/ILQ29, ІФНQλ2/
IL28А, ІФНQλ3/LQ28 В [1]. Ці інтерферони ідентифіковані
нещодавно, вони утворюються епітеліоцитами респіраQ
торного тракту, DC, особливо плазмоцитоїдними денQ
дритними клітинами, моноцитами та макрофагами у відQ
повідь на їх збудження РАМР інфекційних агентів [1].

Розвиток гострих респіраторних інфекцій супроводжуQ
ється збудженням TollQподібних рецепторів і цитоплазмаQ
тичних РНКQгеліказ, які, в свою чергу, призводять до транQ
скрипції інтерферонових генів. Інтерферони відіграють
ключову роль у становленні противірусного захисту, адеQ
кватного запального процесу та імунної відповіді [1,5,22].

У здорових людей визначається низький рівень інтерQ
ферону в сироватці крові [1,5,10,22], який стрімко підвиQ
щується при активації антигенами і є маркером однієї з
перших ланок протиінфекційного захисту, спрямованих
проти внутрішньоклітинних збудників [1,22].

Інтерферони також володіють імуномодулюючою,
протипухлинною, антипроліферативною, радіопротекторQ
ною та антибактеріальною активністю та беруть участь у
формуванні захисту проти внутрішньоклітинних збудниQ
ків — хламідій та мікоплазм [1,5,8,23].

Синтез αQ та βQінтерферонів індукується не тільки віруQ
сами, але й деякими бактеріями та найпростішими, цитокіQ
нами (ILQ1, ILQ2, TNFQα), синтетичними полімерами (копоQ
лімер пірану), полінуклеотидами [5,22]. Цікавим явищем є
той факт («priming»), що клітини, які піддавалися дії інтерQ
ферону, в невеликих концентраціях згодом, після відповідQ
ної стимуляції, виділяють його вже більше. Це відрізняє їх
від клітин, які не зазнавали дії інтерферону [22].

Інтерферони справляють свій біологічний вплив шляхом
взаємодії з  клітинними рецепторами, так як проникнення
інтерферонів безпосередньо в цитоплазму клітини не виклиQ
кає відповіді [5]. Ефект інтерферонів пов'язаний з активаQ
цією через них багатьох різних генів — IFNQstimulated genes. 

Відомо, що інтерферони здатні індукувати в інших
клітинах утворення противірусних факторів [1,5,22].
Доведено, що достатньо близько 50 молекул IFN, щоб
активувати «противірусний» стан клітини, який утримуQ
ється декілька днів. Зв'язування інтерферону з рецептоQ
ром запускає в клітині три паралельні біохімічні процеси:
активація латентної ендорибонуклеази, яка руйнує вірусQ
ну РНК, пригнічення синтезу вірусної матричної РНК та
синтезу білків вірусної оболонки [5,22]. 

Важливо відзначити також імуномодулюючий ефект
інтерферонів, який реалізується шляхом посилення
експресії антигенів гістосумісності першого та другого
класів, регуляцією чутливості до цитокінів, активацією
цитотоксичних ефекторних клітин. 

Останніми дослідженнями доведена антибактеріальна
дія інтерферонів за рахунок індукції NOQсинтетази
(потужний бактерицидний фактор) та зниження вмісту 
LQтриптофану в бактеріальній клітині, що в свою чергу
порушує її метаболізм [5,12,22].

Широкі антиінфекційні властивості інтерферонів зумоQ
вили розробку препаратів на їх основі. Перші методи
виробництва інтерферонів фармацевтичною промисловісQ

тю полягали у виділенні його з периферичної крові, фіброQ
бластів, культивованих in vitro та трансформованих лімфоQ
їдних клітин [23]. Ці методи мають ряд серйозних недоQ
ліків, таких як ризик перенесення разом з інтерфероном
вірусів (вірусні гепатити В та С, вірусу цитомегалії, ВІЛ),
висока вартість самого виробництва даних препаратів,
погано зберігаються і містять велику кількість додаткових
молекул, які сприяють підвищенню реактогенності. Це
зумовило пошук нових можливостей синтезу інтерферонів
і колосальний прорив в цьому зробила генна інженерія.

Рекомбінантний αQ2b IFN створений на основі гена 
αQ2b IFN, виділеного із збуджених до інтенсивного видіQ
лення інтерферону людських клітин. В якості продуцента
використовують штам Escerichia coli SS5. Ген αQ2b IFN
домінує в людській популяції, тому до нього не синтезуQ
ються (або синтезуються в незначних кількостях) антитіQ
ла, що забезпечує стійкий терапевтичний ефект
[1,5,12,22].  Виробництво рекомбінантного інтерферону
бактерією дешевше у 10 разів, а отриманий продукт чистіQ
ший від інтерферону, отриманого традиційними методаQ
ми, приблизно у 100 разів. Інтерферон, продукований бакQ
теріями, не має вуглеводної частини, але це не впливає на
його біологічну активність [12,22].

Широкий терапевтичний ефект інтерферонів дозволив
здобути позитивний досвід в лікуванні більш ніж 50 інфекQ
ційних, онкологічних, запальних, склеротичних хвороб [2].

Перспективним є використання інтерферонів у терапії
дитячих хвороб. Проблема інфекційноQзапальних захвоQ
рювань у дітей є найбільш актуальною в сучасній педіатQ
рії, зважаючи як на частоту цих захворювань, так і на їх
схильність до генералізації інфекційного процесу і, відпоQ
відно, ризик летальності, особливо у немовлят [4,5,6,12].
На сучасному етапі лікування цих захворювань має багаQ
то відкритих питань. Традиційна антибактеріальна тераQ
пія не завжди є ефективною, може мати імуносупресивQ
ний ефект, а нераціональне її використання призводить до
резистентності мікроорганізмів до антибіотиків. Також
багато вірусів втрачають чутливість до противірусних преQ
паратів. Велику кількість антибактеріальних та противірусQ
них препаратів не можна застосовувати в неонатальному
періоді. Особливістю дитячого віку є висока сприйнятлиQ
вість до інфекцій. Це насамперед пов'язане з фізіологічною
незрілістю факторів системного імунітету.

Основну функцію захисту дітей перших днів і місяців
життя беруть на себе фактори неспецифічного захисту
організму, до яких належать й інтерферони. Інтерферон
типу α вперше починає визначатися в тканинах плоду на
10 тижня вагітності, а до 22 тижня визначається у всіх
органах плоду, і до періоду народження спостерігається виQ
сока здатність до інтерфероноутворення. Після народженQ
ня інтенсивність синтезу αQінтерферону знижується, і у
дітей першого року життя реєструються досить низькі
показники, з віком інтенсивність інтерфероноутворення
підвищується і досягає максимуму в 12Qрічному віці.
Внаслідок цього у дітей раннього віку висока сприйнятQ
ливість до ГРВІ [5,6].

Саме тому використання в терапії інфекційноQзапальQ
них захворювань у дітей рекомбінантних інтерферонів є
етіопатогенетично обґрунтованим. В педіатрії надбаний
значний досвід застосування Лаферобіону. Заслуговує на
увагу перспектива використання Лаферобіону в небулайQ
зерній терапії в якості етіотропного засобу при ГРВІ, стеQ
нозуючих ларинготрахеїтах, обструктивних бронхітах у
дітей [2]. Рекомендовані дози (використовується ЛафероQ
біон в ампулах по 100 000 МО) — 25–30 МО/кг ваги, за 3
прийомиQінгаляції (Є.В. Бухтияров, 2008).
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На особливу увагу в педіатричній практиці заслуговує
форма Лаферобіону у ректальних свічках. Це дає можлиQ
вість проводити лікування в амбулаторних умовах, зручQ
но і безболісно для дитини. Ректальне введення забезпеQ
чує пролонговану дію, зниження дози при одноразвому
введенні і усуває побічні ефекти, характерні для парентеQ
рального застосування препаратів. В даній лікарській
формі міститься вітаміни А та С, які виступають у ролі
мембраностабілізаторів і потенціюють противірусну дію
Лаферобіону (антивірусна активність підвищується у
10–14 разів, підсилюється його імуномодулююча дія на 
ТQ та ВQлімфоцити, нормалізується вміст імуноглобуліну Е).
Базисною речовиною свічки є твердий жир, який знижує
вірогідність алергічних реакцій, на відміну від ректальних
форм на основі масла какао [2,5,12].

Ефективність використання Лаферобіону для профіQ
лактики ГРЗ у дітей 1–3 років вивчалась Б.О. БезкаравайQ
ним та співав. (2011) на базі четвертої багатопрофільної
лікарні м. Луганськ. Під спостереженням авторів знаходиQ
лось 30 дітей від 1 до 3 років з групи ДЧХ. Середня частоQ
та захворюваності на ГРЗ становила 7,05±0,45 випадку на
рік, середня тривалість — 8,35±0,45 доби. Для профілакQ
тики ГРЗ цим дітям призначався Лаферобіон у супозитоQ
ріях за схемою: 150 тис. МЕ два рази на добу (2 курси по
10 днів з п'ятиденною перервою). Курс профілактичного
лікування проведено у вересні, відповідно за 1–2 місяці до
передбачуваного росту захворюваності на ГРЗ. Протягом
року після проведеного профілактичного курсу ЛафероQ
біону проводилось спостереження за даною групою дітей
і встановлено, що захворюваність дітей достовірно знизиQ
лась на 24,8% (р<0,05) і склала при цьому 5,30±0,37 виQ
падку на рік. Середня тривалість одного випадку скоротиQ
лась на 21,6% (р<0,05) і становила 6,55±0,58 доби. Автори
вказують, що Лаферобіон є ефективним для профілактиQ
ки ГРЗ у дітей 1–3 років [2].

В роботі Л.Л. Челпан (2011), присвяченій вивченню
особливостей терапії геморагічного васкуліту, асоційоваQ
ного зі стрептококовою інфекцією, у більшості дітей з гемоQ
рагічним васкулітом виявлені персистуючі вірусні інфекQ
ції. У дітей молодшого віку, які мали в анамнезі високий
інфекційний індекс, вивчені маркери персистуючих вірусQ
них інфекцій. При асоціації геморагічного васкуліту зі
стрептококом персистуюча вірусна інфекція виявлена
практично у всіх дітей дошкільного віку (5 з 6 — 83,3%), а
також у більшості дітей шкільного віку (9 з 13 —69,2%).
При цьому у молодших дітей виявлені одночасно маркери
кількох вірусів (герпес першого та другого типів, цитомеQ
галовірус, вірус Епштейна—Барр). У всіх дітей з виявлеQ
ними маркерами персистуючих вірусних інфекцій в неакQ
тивній фазі ефективно проводилась терапія препаратами
інтерферонів (Лаферобіон). В активній фазі вірусних
інфекцій Лаферобіон використовувався у комплексній
терапії разом з противірусними препаратами.

В клініці дитячої соматології О.Є. Олійником (2010)
запропоновано включати Лаферобіон в схему комплексQ
ної терапії моноформ та асоційованих форм рецидивної
герпесної інфекції. В період рецидиву препарат призначаQ
ють у дозі 150 тис. — 1 млн МО ректально 1 раз на добу
протягом 7–10 днів.

Я.А. Соцькою (2009) встановлено позитивну динаміку
терапії хронічного некалькульозного холециститу у поєдQ
нанні з хронічним вірусним гепатитом С з мінімальним
ступенем активності при застосуванні комбінації ЛафероQ
біону та Поліоксидонію. Так, у хворих під впливом вищеQ
наведеної терапії спостерігались покращання загального
стану, ліквідація проявів «метаболічної» інтоксикації,

нормалізація функціонального стану печінки за клінікоQ
лабораторним обстеженням та в цілому досягнення стійQ
кої клінікоQбіохімічної ремісії хронічного некалькульозQ
ного холециститу.

Лаферобіон, міжнародна непатентована назва InterQ
feron alphaQ2b (ПрАТ «Біофарма») містить високоочищеQ
ний інтерферон альфаQ2b рекомбінантний людини (молеQ
кулярна маса 18 кД). Має різні форми випуску — у формі
порошку для розчину для ін’єкцій та у формі ректальних
свічок. У супозиторіях по 150 000 МО, або 500 000 МО,
або 1 000 000 МО, або 3 000 000 МО. Допоміжні речовини —
токоферолу ацетату 5% розчин олійний, аскорбінова
кислота, твердий жир.

У процесі використання не призводить до утворення
нейтралізуючих антитіл і розвитку побічних ефектів,
тому може використовуватись для лікування новонаQ
роджених (в т.ч. недоношених) дітей та вагітних жінок.

Згідно інструкції, Лаферобіон (свічки) використовуQ
ють у комплексній терапії різних інфекційноQзапальних
захворювань у дітей, у тому числі у новонароджених і
недоношених:

• при гострих респіраторних вірусних інфекціях 
(ГРВІ), пневмонії (бактеріальній, вірусній, хламідійQ
ній), менінгітах, сепсисі, специфічній внутрішньоуQ
тробній інфекції (хламідіозі, герпесі, цитомегалії,
ентеровірусній інфекції, вісцеральному кандидозі,
мікоплазмозі);

• для лікування Епштейна—Барр вірусної інфекції у
дітей.

Спосіб застосування і дози Лаферобіону у дітей:
• у комплексній терапії різних інфекційно0запальних

захворювань у новонароджених і недоношених
дітей препарат призначають по 150 000 МО по 2
супозиторії на добу з 12Qгодинною перервою рекQ
тально. Курси лікування і перерви між курсами —
по 5 днів.

Рекомендована кількість курсів: при ГРВІ — 1, пневмоQ
нії (бактеріальній — 1–2, вірусній — 1, хламідійній — 1),
менінгіті — 1–2, сепсисі — 2–3, при специфічних внутрішQ
ньоутробних інфекціях (герпетичній — 2, цитомегаловірусQ
ній — 2–3, ентеровірусній — 1–2, мікоплазмозі — 2–3). 

Недоношеним новонародженим дітям з гестаційним
віком менше 34 тижнів призначають препарат по 150 000
МО (1 супозиторій) 3 рази на добу (через 8 годин) рекQ
тально. Курс складає 5 днів.

• при лікуванні Епштейна—Барр вірусної інфекції у
дітей препарат призначають з розрахунку 1 млн МО
на 1 м2 площі тіла на добу ректально.

Відповідно до інструкції рекомендовані добові дози у
дітей складають:

—   до 1 року — 250 тис. МО;
—   від 1 до 3 років — 500 тис. МО;
—   від 3 до 10 років — 500 тис. МО — 1 млн МО;
—   від 10 до 15 років — 1 млн. МО — 1,5 млн МО;
—   старше 15 років — 1,5 млн МО.
Препарат приймають 2 рази на добу з інтервалом 

12 годин. Курс лікування становить 10 днів. За необхідQ
ності можливе проведення повторного курсу лікування
через 5 днів після закінчення першого.

Рекомендації щодо використання рекомбінантних 
αQінтерфернів в терапії і профілактиці ГРВІ у дітей заQ
тверджені відповідним наказом МОЗ України «Про
затвердження протоколу діагностики та лікування ГРВІ у
дітей» №354 від 09.07.2004.

Всі побічні реакції, пов'язані із застосуванням ЛафеQ
робіону, незначні або середньої тяжкості. Після закінченQ
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ня лікування вони зазвичай зникають. При введенні
Лаферобіону можливі грипоподібні симптоми: лихоманQ
ка, підвищення температури, стомлюваність, млявлість, а
також головний біль, біль у м'язах, суглобах, пітливість.
Для пом'якшення грипоподібних симптомів рекомендуQ
ється призначення парацетамолу у разовій дозі 10 мг/кг.
Побічні дії з боку ШКТ, ССС, ЦНС можливі при тривалоQ
му застосуванні препарату. Форма у свічках значно зменQ
шує побічні прояви.

Отже, проблема профілактики та терапії респіраторQ
них інфекції є актуальною проблемою педіатрії. Вагоме
місце в цьому займає застосування рекомбінантних
інтерферонів, зокрема Interferon alphaQ2b. Серед них, за
даними літератури та особистими спостереженнями,
ефективний Лаферобіон. Його лікарська форма у (свічQ

ки з різним вмістом діючої речовини) дає можливість
проводити лікування в амбулаторних умовах зручно і
безболісно для дитини. Ректальне введення забезпечує
пролонговану дію, зниження дози при однократному
введенні і усуває побічні ефекти, характерні для паренQ
терального застосування препаратів. В даній лікарській
формі міститься вітаміни А та С, які виступають у ролі
мембраностабілізаторів і потенціюють противірусну дію
Лаферобіону (антивірусна активність підвищується у
10–14 разів, підсилюється його імуномодулююча дія на
ТQ та ВQлімфоцити, нормалізується вміст імуноглобуліQ
ну Е). Необхідні подальші спостереження, накопичення
клінічних спостережень щодо узагальнення ефективноQ
сті дії препарату, його особливостей застосування дітям
різного віку.
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Інфекційні процеси, причиною яких є Haemophilus
influenzae, набувають все більшого значення і налеQ

жать до розповсюджених захворювань серед дітей в тих
країнах світу, де проводиться їх етіологічна розшифровка
та реєстрація. 

У 70–80Qх роках XX ст. у багатьох країнах відзначено
зростання інфекцій, викликаних H. influenzae, ускладненQ
ня перебігу раніше відомих захворювань, поява нових кліQ
нічних форм з летальним результатом. Захворюваність на
інфекції, викликані H. influenzae, в США і Канаді склала
від 40 до 100 випадків на 100 000 дітей до 5Qрічного віку.
У європейських країнах у довакцинальний період показQ
ник захворюваності на HibQменінгіт становив 11,5–30,3 на
100 000 у віці до 5 років [40]. 

Вперше гемофільна паличка була виділена з мокроQ
тиння хворих на грип в 1889 р. М.І. Афанасьєвим, а надаQ
лі в 1892 р. Р. Пфейффером і С. Кітасато, що й визначило
її назву (паличка АфанасьєваQПфейффера), і була помилQ
ково прийнята за етіологічну причину грипу. У 1920 р.
Вінслоу і співавт., які відкрили необхідність для росту
мікроорганізму еритроцитарних факторів, була переймеQ
нована в Haemophilus («що любить кров»). У 1933 р. була
відкрита вірусна природа грипу, проте назва influenzae
збереглася. Мікробіологічні та імунологічні властивості
H. influenzae були відкриті М. Піттман в 1930 р. У 1933 р.
Фотергілл і Райтом була виявлена залежність захворюваQ
ності гемофільної інфекцією від віку [36]. 

Рід Haemophilus належить до сімейства Pasteurellaceae
і являє собою дрібні (1 тмкм х 0,3 мкм) поліморфні неруQ
хомі споронеутворюючі палички овоїдної форми. Потребу
в ростових факторах, що містяться в еритроцитах, відобQ

ражає назва роду [від грец. haima — кров і philos — любиQ
ти]. Бактерії роду Haemophilus є факультативними анаеQ
робами [40].

Для нормального розвитку гемофілюса потрібні росQ
тові фактори X і V. 

Фактор X — протопорфірин IX — міститься в еритроQ
цитах у вигляді термостабільної групи тетрапіролів, що
входять до складу гематину і геміну. Температурні межі
росту 24–43°С, оптимальна температура — 37°С. Види, які
потребують даний ростовий фактор, не здатні синтезуваQ
ти протопорфірин з гаммаQамінолевулінової кислоти, що
використовують для їх ідентифікації.

Фактор росту V — нікотинамідаденіндинуклеотид 
(НАД), або НАДQфосфат (НАДФ), — термолабільний
кофермент. Цей кофермент є складовою вітамінів групи
В, які беруть участь в окисноQвідновних реакціях бактеQ
ріальних клітин. Додавання в живильне середовище НАД,
НАДФ або нікотинамідQрібозіду задовольняє потребу
гемофільних бактерій в цьому факторі [14]. 

Потреба бактерій у факторах Х та V є важливим криQ
терієм для внутрішньородової ідентифікації Нaemophilus
spp. (табл. 1).

Деякі види Haemophilus входять до складу нормальної
мікрофлори організму людини, інші викликають важкі
інфекції (менінгіт, епіглотит, пневмонію, перикардит тощо).

Дотепер відомо 9 видів гемофілів, що викликають заQ
хворювання у людини (табл. 2) [31].

Основним збудником захворювань у людини є H. influ0
enzae — гемофільна паличка. Штами H. influenzae можуть
бути капсульними або безкапсульними (що не типуються,
nontypeable H. influenzae — NTHi). Капсульні штами подіQ

РОЛЬ HAEMOPHILUS INFLUENZAE У ФОРМУВАННІ
ІНФЕКЦІЙНОЇ ПАТОЛОГІЇ У ДІТЕЙ
(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ ТА ВЛАСНІ ДОСЛІДЖЕННЯ)
Г.О. Леженко, О.Є. Пашкова, Л.І. Пантюшенко
Запорізький державний медичний університет
КУ «Запорізька обласна клінічна дитяча лікарні ЗОР»

УДК 616.98:579.843.95]:616.211/.216Q002.1Q02Q053.2

Резюме. В роботі проведено аналіз та узагальнення сучасних поглядів на роль Haemophilus influezae у формуванні інфек0
ційної патології у дітей. Також наведений власний досвід у визначенні частоти розповсюдження Haemophilus influezae при
патології дихальних шляхів у дітей та визначення чутливості та резистентності даного патогену до антибактеріаль0
них препаратів. Обґрунтовано доцільність застосування цефалоспоринів ІІ–ІІІ покоління у лікуванні інфекції, виклика0
ної Haemophilus influezae, у дітей.
Ключові слова: Haemophilus influezae, антибіотикорезистентність, цефподоксиму проксетил, цефуроксиму аксетил.

Таблиця 1
ДифференційноFдіагностичні властивості роду Haemophilus

Примітка: ONPG — тест на bQгалактозидазу; h — для первинної ізоляції потребує гемін; w — слабка реакція; v — ознака варіює.
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ляються на 6 серотипів залежно від складу цукрів, що вхоQ
дять в капсулу: а, b, с, d, e, f [40]. Найбільш частий збудник
захворювань — Н. influenzae серотип b. За здатністю ферQ
ментувати триптофан, сечовину та декарбоксилірувати
орнітин в середині виду Н. influenzae розрізняють 8 біотиQ
пів (I–VIII). За результатами досліджень на різних теритоQ
ріях домінують різні біотипи (I і II, I і IV тощо) [27]. При
цьому різні біотипи мають зв'язок з певними типами інфекQ
цій. За даними Л.Г. Бороніної (2007), на слизовій носоглотQ
ки здорових дітей зустрічаються переважно штами усіх біоQ
типів, що не типуються. Водночас, згідно даних проведених
досліджень, штами H. influenzae, виділені при первинноQ
локалізованих та інвазивних інфекціях, мали різні біоваріQ
анти. Інвазивні форми, у тому числі менінгіт, сепсис, остеоQ
мієліт, були викликані біотипами I, II, рідше III та IV.
ПервинноQлокалізовані форми інфекції, такі як середній
отит та інші ЛОРQінфекції, кон'юнктивіт, кератит, ендофQ
тальміт, хронічні запальні захворювання легень були
викликані I, II, III біотипами, а також VII, рідше VIII [2,25].
Більшість штамів Hib належать до біотипу I, а штами, що не
типуються, — до біотипів II та III. Біотип 3 (H. aegyptius) є
збудником бразильської геморагічної лихоманки. Біотип IV
частіше викликає інфекції в акушерській та гінекологічній
практиці, перинатальні та неонатальні інфекційні захворюQ
вання.

Штами H. influenzae, що не типуються, колонізують
слизові верхніх дихальних шляхів у 75–80% здорових
людей. В деяких випадках дані штами можуть виявлятися
на кон'юнктиві та слизових статевих шляхів. Таке носійQ
ство являє собою динамічний процес, в якому штами
періодично змінюють один одного. Доведено, що діти, у
яких на першому році життя виявляються штами H. influ0
enzae, що не типуються, мають більш високий ризик
розвитку гострого отиту [32].

За даними Л.Г. Бороніної, частота носоглоточного
носійства гемофільної палички у дітей від 4 місяців до 
4 років складає 2,2%; у дітей більш старшого віку 
(4–8 років) — 26–37,7%; у дорослих, які перебувають в
стаціонарі, — від 20% до 87% [2]. 

У Франції при дослідженні здорових дітей, що відвідуQ
вали організовані колективи, частота виділення H. influ0
enzae склала 43% [38], в дослідженнях, проведених 
Л.С. Страчунським із співавт. (2002), даний показник склав
44% [19]. За іншими даними, частота назофарингеального
носійства гемофільної палички у дітей віком від 3 до 12 роQ
ків була дещо нижчою і склала в Швейцарії 39,1% [39], в
Пакістані — 28,6% [36], в Коста—Ріці — 27,9% [35].

В дослідженнях, проведених О.І. Поліщук та І.Г. МарQ
кович в 2005 р., встановлено, що рівень носійства Hib
серед здорових дітей м. Києва був від 6,8% до 16,7%. НайQ
більше носіїв було виявлено серед дітей віком 3, 5, 6 та 
9 місяців, у яких відсоток носоглоткового носійства сягав
18—20% [13]. 

Авторами також проводилося бактеріологічне обстеQ
ження з метою визначення рівнів носоглоткового носійQ
ства збудників гемофільної інфекції серед персоналу
дитячих закладів, в яких раніше визначали рівні HibQноQ
сійства у дітей віком до 5 років. Було обстежено 63 особи
з числа персоналу, у 4 з яких із змивів носоглотки виділеQ
но бактерії H. іnfluenzae типу b, що склало 6,3±3,1%. За
результатами проведеного дослідження було зроблено
припущення, що саме персонал закладів може бути джеQ
релом інфекції для дітей колективів закритого типу, особQ
ливо для нещеплених осіб. Отримані дані опосередковано
свідчать про циркуляцію Hib і серед дорослих, що догляQ
дають за дітьми в домашніх умовах, які можуть бути для
них джерелом інфекції [13].

Джерелом і резервуаром інфекції є тільки людина.
Воротами інфекції є слизова оболонка носоглотки. ПереQ
дача H. influenzae відбувається повітряноQкраплинним
шляхом, у маленьких дітей шлях передачі може бути конQ
тактним. Інкубаційний період невідомий. Збудник може
тривалий час персистувати в ділянці воріт інфекції у
вигляді латентної безсимптомної інфекції. Наявність
супутніх вірусних інфекцій або підвищення мікробної
маси збільшує ризик переходу інапарантного носійства 
H. influenzae в маніфестні форми. Інфекція поширюється
по навколишнім тканинам, обумовлюючи розвиток синуQ
ситів, отитів, бронхітів, пневмоній, запалення підшкірної
жирової клітковини, або шляхом гематогенної дисемінації
вражає мозкові оболонки, кістки, суглоби, перикард та
інші органи, перебігаючи за типом сепсису [36].

Унікальною властивістю бактерій даного типу є їх
здатність проникати в кровоносне русло шляхом розриQ
вання міжклітинних з'єднань. Також важливим фактором
вірулентності H. influenzae є полісахаридна капсула, що
дозволяє цим бактеріям уникнути опсонізації та фагоциQ
тозу. Це призводить до збільшення бактеріальної проліQ
ферації. Збудник може протягом декількох діб персистиQ
рувати в кровоносному руслі безсимптомно до тих пір,
поки маса мікробних тіл не стане критичною. Потім бакQ
терія проникає в ЦНС через хороїдальні сплетіння,
викликаючи інфільтрацію і гнійне запалення м'яких мозQ
кових оболонок [8].

Інфекції, викликані H. influenzae, поділяють на гострі
гноєтвірні і зазвичай інвазивні інфекції, при яких H. influ0
enzae є первинним патогенним збудником, і на інфекції,
можливо хронічні, при яких Н. influenzae, вочевидь, граQ
ють вторинну роль. Основні інфекції, що викликаються 
H. influenzae, наведено в таблиці 3.

Неінвазивні інфекції виникають в процесі розпоQ
всюдження мікроорганізмів по слизовій оболонці дихальQ
них шляхів. Більшість неінвазивних інфекцій викликаQ
ється штамами, що не типуються, для яких наявність
протеїну Р2 зовнішньої мембрани є основним фактором
вірулентності [34].

Таблиця 2
Види роду Haemophilus і викликані ними хвороби
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Найбільш патогенним є штам H. influenzae типу b 
(Hib), до складу капсули якого входить полірібозілрібіQ
толфосфат (ПРФ), тобто містить в якості мономера пенQ
тозу (рибозу), на відміну від інших типів, що містять гекQ
созу. Це, ймовірно, і є найбільш важливим фактором віруQ
лентності, оскільки захищає мікроорганізм від фагоцитоQ
зу, опсонізації і комплементопосредованого лізису. На
його частку припадає понад 95% всіх інвазивних захворюQ
вань у дітей і половина хвороб у дорослих, викликаних
бактеріями роду Haemophilus, у тому числі бактеріємія,
менінгіт, епіглотит, септичний артрит, пневмонія, плевQ
рит. Низька частота розвитку інвазивних інфекцій у дітей
перших двох місяців життя обумовлена наявністю матеQ
ринських антитіл до ПРФ. З ростом популяції людей, що
мають антитіла до ПРФ, частота інвазивних інфекцій
знижується [7]. Менш інвазивні HibQінфекції включають
ендофтальміт, інфекції сечовивідних шляхів, абсцеси,
глосит, остеомієліт та ендокардит. 

Показники захворюваності на гемофільну інфекцію
типу b в тисячі раз вищі у дітей раннього віку (75–85 %
випадків захворювання — у віці до 24 місяців, пік — 
6–12 місяців).

Виділяють наступні групи ризику для даного захворюQ
вання [36]:

• люди екстремальних вікових груп (діти до 
2Qх років, люди похилого віку);

• діти, які відвідують дитячі дошкільні заклади. 
В одному з досліджень було показано, що виникQ
нення до 50% інвазивних форм можна віднести за
рахунок відвідування дитячих закладів;

• представники неєвропейських рас. Цей фактор
ризику є досить спірним, однак багато досліджень
показували, що захворюваність серед дітей неєвроQ
пейських рас значно вища;

• особи з низьким соціоекономічним статусом. Ризик
захворювання значно збільшується при скупченому
проживанні;

• особи з різними видами імунодефіциту;
• вкрай ослаблені;
• особи, що страждають на алкоголізм;
• хворі на лімфогранулематоз (хвороба Ходжкіна),

серповидноQклітинну анемію;
• особи, які зазнали спленектомію.
Захворюваність на гемофільну інфекцію підвищуєтьQ

ся наприкінці зими та навесні. За останні роки значно
збільшилася захворюваність серед дорослого населення.

Слід зазначити, що варіант клінічної форми гемофільQ
ної інфекції залежить від віку. Так, за даними зарубіжних
авторів, менінгіт зустрічається частіше у дітей у віці 
6–9 місяців, епіглотит зустрічається частіше у дітей старQ

ше 2Qх років, запалення підшкірної клітковини частіше
зустрічається у дітей в однорічному віці. Для дорослих і
людей похилого віку менінгіт є нехарактерним — частіше
зустрічається пневмонія [36].

H. influenzae тип b (Hib) — основний збудник бактеQ
ріальних менінгітів у США (близько 11 000 випадків
щорічно). Захворюваність на HibQменінгіт у дітей до 
5 років до початку планової вакцинації у ряді країн варіюQ
вала від 23 випадків на 100 000 дітей в рік в розвинених
країнах Європи до 60 на 100 000 в країнах, що розвиваQ
ються. До введення вакцинації проти HibQінфекції у світі
щорічно реєструвалося 370 000 випадків HibQменінгіту, 
з них близько 100 000 летальних (в основному, в країнах,
що розвиваються, на частку яких припадало 97% летальQ
них результатів). За даними аналізу, проведеного експерQ
тами ВООЗ у 2002–2003 рр., в Україні захворюваність на
HibQменінгіт становить 4–12 випадків на 100 тис. дитячоQ
го населення до 5 років або 79–237 випадків на рік [9].
Летальність при цій формі менінгіту варіює, за даними
різних авторів, від 5% (у розвинених країнах) до 30% 
(у країнах, що розвиваються), а у 10–35% тих, що вижили,
розвиваються інвалідизуючі ускладнення, такі як приглуQ
хуватість, параліч, труднощі навчання, затримка психомоQ
торного розвитку [4].

В Україні згідно з результатами експресQоцінки тягаря
хвороб, які викликаються H. influenzae серотипу b, що
проводилась місією ВООЗ у 2003 р., показник захворюваQ
ності на НіbQменінгіт складає від 3,7 до 17,7 на 100 000
дітей віком молодше 5 років [9].

Вважається, що тільки серовар «b» викликає інвазивні
інфекції. Однак описано безліч випадків інфекцій, виклиQ
каних іншими сероварами і штамами різних біотипів, що
не типуються по капсулі. Так, наприклад, штам H. influen0
zae типу А є збудником менінгіту, що клінічно не відрізQ
няється від HibQінфекції. Інкапсульовані або NTHi штами
викликають запалення слизових, у тому числі є причинаQ
ми розвитку отиту, кон'юнктивіту, синуситу, бронхіту та
пневмонії. При цьому в половині випадків інкапсульовані
штами H. influenzae є етіологічним фактором інвазивних
захворювань у дорослих і рідше — у дітей [40].

Штами H. influenzae, що не типуються, є другим за
поширеністю (після Streptococcus pneumoniae) збудником
позалікарняних бактеріальних пневмоній у дорослих.
Найчастіше вони викликають пневмонію у хворих на
ХОЗЛ та СНІД. Штами H. influenzae, що не типуються, є
одним з трьох основних збудників середнього отиту у
дітей (поряд із Streptococcus pneumoniae та Moraxella
catarrhalis). Колонізація штамами H. influenzae, що не
типуються, навколоносових пазух призводить до розвитQ
ку синуситів [40]. Результатом розповсюдження бактерій

Таблиця 3
Інфекційні захворювання, що викликаються H. influenzae
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по дихальних шляхах є бронхіти та пневмонії. ДисфункQ
ція євстахієвої труби, попередні вірусні інфекції верхніх
дихальних шляхів, чужорідні тіла бронхів, паління також
можуть сприяти поширенню інфекції. У пацієнтів із
супутніми хронічними обструктивними захворюваннями
легень або муковісцидозом колонізація NTHi нижніх
дихальних шляхів значно погіршує перебіг основного захQ
ворювання [40].

Підтримка хронічного запалення при таких захворюQ
ваннях, як середній отит, синусит та бронхіт, пов'язана з
утворенням біоплівок штамами NTHi. Бактеріальна біоQ
плівка NTHi була виявлена у хворих на муковісцидоз на
апікальній поверхні епітелію дихальних шляхів зі знижеQ
ною чутливістю до антибіотиків [40]. Встановлено, що
штами H. influenzae, що не типуються, здатні створювати
біоплівки в криптах мигдаликів [24].

Крім того, штами H. influenzae, що не типуються, є
однією з причин післяпологового сепсису і бактеріємії у
новонарождених. Причина цих станів — носійство нетиQ
пованих штамів H. influenzae (переважно біотипу IV) на
слизових жіночих статевих органів.

Описано поодинокі випадки інших інфекцій, викликаQ
них NTHi, — емпієми плеври, епіглотиту у дорослих,
перикардиту, флегмони, гнійного артриту, остеомієліту,
ендокардиту, холециститу, інфекцій черевної порожнини,
інфекцій сечових шляхів, мастоїдиту, інфекцій судинних
трансплантатів, сепсису при відсутності первинного вогQ
нища інфекції.

Встановлено, що розвитку інвазивних інфекцій NTHi
сприяють недоношеність, лікворея, вроджені вади серця,
гіпогамаглобулінемія. Внаслідок чого при розвитку
системної інфекції, викликаної нетипованими штамами
H. influenzae, потрібно дослідити імунний статус дитини,
навіть якщо цих факторів ризику немає [36]. 

Нами було обстежено 657 дітей із захворюваннями
дихальної системи, у 210 (32%) з яких при бактеріологічQ
ному дослідженні мазків з носоглотки та мокротиння
було виділено H. influenzae. При цьому частота виділення
H. influenzae залежала від нозологічної одиниці. Так, найQ
частіше H. influenzae висівалася з мокротиння у дітей, хвоQ
рих на змішану форму бронхіальної астми, — 58,3%, у дітей
з гострим бронхітом цей показник склав 43% та 38% —
у пацієнтів з рецидивним бронхітом. За нашими даними,
застосування в терапії гострого бактеріального та рецидивQ
ного бронхітів цефалоспорину ІІ покоління «Цефутилу»
вже з перших днів терапії сприяло позитивній динаміці
клінічної картини. На 2–3 день прийому препарату відбуQ
валося покращання загального стану: зменшувалися симQ
птоми інтоксикації, нормалізувалася температура тіла,
поліпшувалися сон, настрій, апетит. На тлі нормалізації
загального стану з 3–4 дня аускультативна картина в легеQ
нях характеризувалась зменшенням кількості хрипів в
легенях з повним їх зникненням на 5–7Qй день терапії.
Одночасно відбувалося зменшення інтенсивності і полегQ
шення кашлю та покращання реологічних характеристик
харкотиння. 

На 5–7Qй день терапії Цефутилом спостерігалася 
і позитивна динаміка гематологічних показників з повною
нормалізацією гемограми на 8–10Qй день лікування. 
У всіх хворих, що отримували Цефутил, при проведенні
контрольного мікробіологічного дослідження по закінQ
ченню курсу терапії патогенна флора в значущих конценQ
траціях не виявлялася. 

Після закінчення курсу терапії Цефутилом, 
як на ГБ, так і РБ, відбувалася нормалізація рівня метаQ
болітів оксиду азоту та іNOS у сироватці крові, вміст

яких практично не відрізнявся від їх концентрації в групі
здорових дітей.

У дітей, хворих на позалікарняну пневмонію та мукоQ
вісцидоз, частота виділення H. influenzae з мокротиння
склала 12,8% та 9,8%, відповідно. 

Діти, хворі на пневмонію, отримували ступінчасту тераQ
пію: з 1Qго дня госпіталізації внутрішньовенно цефалоспоQ
рини ІІІ покоління, з 4Qго дня, за наявності позитивної
клінічної динаміки, призначався Цефодокc перорально.
Добова доза Цефодоксу становила 10 мг/кг, поділена на 
2 прийоми через кожні 12 годин. Тривалість антибактеQ
ріальної терапії становила 10–14 днів. Ефективність антиQ
біотикотерапії оцінювалася за динамікою скарг, клінікоQ
лабораторних показників та даних рентгенологічного доQ
слідження.

Аналіз результатів проведенного лікування дітей, хворих
на пневмонію, показав наявність позитивної динаміки та
нормалізацію клінічного стану до кінця курсу терапії у всіх
пацієнтів. Температура тіла знижувалася наприкінці 
2–3 дня, а до 7Qго дня лікування вона була в межах норми у
всіх дітей. Одночасно зникали прояви астенічного синдрому:
діти були більш активними, підвищувався апетит, зменшуQ
валися слабкість, загальне нездужання. Нормалізація фізиQ
кальних змін у легенях відмічалася в середньому на 
8–12 день лікування. Після закінчення терапії задишки не
спостерігалося в жодному випадку. Майже у всіх (92%) дітей
на 10–14 день лікування зникав кашель, у 8% пацієнтів
кашель, хоча і залишався, але був незначним і не супроводжуQ
вався погіршанням загального стану та самопочуття дитини.
Контрольна рентгенограма органів грудної клітки в групі
хворих на пневмонію показала значне зменшення інфільтраQ
тивної тіні на 5–6 день терапії та повне зникнення вогнища
пневмонічної інфільтрації легенів на 10–12 день терапії.

На 5–7Qй день терапії Цефодоксом хворих на пневмоQ
нію дітей спостерігалася позитивна динаміка гематологічQ
них показників, повна нормалізація гемограми відбувалаQ
ся на 8–10Qй день лікування. У всіх хворих, що отримуваQ
ли Цефодокс, при проведенні контрольного мікробіолоQ
гічного дослідження після закінчення курсу терапії патоQ
генна флора в значущих концентраціях не висівалася. У
жодному випадку не спостерігалося клінічних ознак
порушень мікробіоценозу кишечнику, що підтверджуваQ
лося мікробіологічними дослідження калу.

У хворих на субкомпенсований та декомпенсований
хронічний тонзиліт, рецидивний ринофарингіт та у дітей
із торпідним перебігом ріносинуситу частота колонізації
H. influenzae носоглотки сягала 35–38%. Беручи до уваги,
що H. influenzae, які колонізують носоглотку, в подальшоQ
му можуть викликати інфекції дихальних шляхів, та особQ
ливості клінічної картини даних захворювань, наявність в
змивах носоглотки хворих даного патогену потребувала
визначення його чутливості до антибактеріальних препаQ
ратів та проведення відповідного етіотропного лікування.

Пацієнтам, хворим на гострий синусит, в якості антиQ
бактеріального препарату ми застосовували цефподоксиQ
му проксетил (Цефодокс) у віковому дозуванні (10 мг/кг
маси тіла на добу в 2 прийоми, максимальна добова доза
400 мг). Тривалість лікування склала 10 днів. Клінічні
ознаки оцінювалися до початку дослідження, на 5Qй і 11Qй
день від початку терапії. Тяжкість симптомів оцінювалася
за кількома параметрами: лихоманка, закладеність носа,
виділення з носа, риноскопічна картина (С.В. Рязанцев и
соавт., 2009). Сума всіх балів склала загальний клінічний
рахунок (ЗКР). Ступінь тяжкості розцінювався як важQ
кий при рівні ЗКР понад 8 балів, середньоважкий, якщо
ЗКР складала до 8 балів.
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Клінічна ефективність терапії оцінювалася як «значне
поліпшення» при повному зникненні ознак захворювання
(зниження ЗКР не менше ніж на 90% або ЗКС на 11Qй день
дорівнює 0); «поліпшення» — при частковому зникненні
ознак захворювання без необхідності проведення подальQ
шої антибактеріальної терапії (зниження ЗКС на 60%); 
«без ефекту» — за відсутності позитивної динаміки (зниженQ
ня ЗКС менше 60%), що вимагає зміни антибактеріального
препарату; «погіршення» — при прогресуванні ознак синуQ
ситу, які вимагають зміни антибактеріального препарату. 

До початку лікування більшість хворих (74 дитини —
97,4%) скаржилися на закладеність носа, головний біль,
підвищену стомлюваність, субфебрилітет. У 49 (64,5%)
пацієнтів спостерігалися слизисті виділення з носа, у 
16 (21,1%) — слизовоQгнійні і у 11 (14,5%) дітей — гнійні.
У частини хворих (47,4%) батьки відзначали неприємний
запах з рота у дитини. Риніт у 63 (82,9%) дітей супроQ
воджувався кашлем, який посилювався після сну. При
пальпації і перкусії у 57% пацієнтів відмічалася підвищеQ
на чутливість або хворобливість у ділянці передньої стінQ
ки верхньощелепної пазухи і/або передньої і нижніх
стінок лобної пазухи. У всіх хворих діагноз синуситу був
підтверджений при рентгенологічному дослідженні наQ
вколоносових пазух. За даними ЗКС у 55 (72,4%) дітей
захворювання розцінено як середньоважке, а у 21 (27,6%)
пацієнта захворювання мало тяжкий перебіг. У клінічноQ
му аналізі крові у більшості дітей (66 пацієнтів — 86,8%) в
перший день дослідження спостерігалися незначні зміни
у вигляді лейкоцитозу, зсуву лейкоцитарної формули
вліво, збільшення ШОЕ.

Застосування Цефодоксу призводило до поліпшення
стану хворих, починаючи з перших днів лікування: вже на
2–3Qй день прийому препарату нормалізувалася темпераQ
тура тіла, зникали головні болі, з 3–5Qго дня терапії поліпQ
шувалося носове дихання, зменшувалися прояви кашлю. 

На тлі лікування Цефодоксом спостерігалися значне
зменшення ринореї і зміна характеру виділень з носа. На
5Qй день терапії у жодного з хворих не було гнійних видіQ
лень з носа, слизовоQгнійні виділення зберігалися лише у
7 (9,2%) хворих, зменшилася кількість дітей із серозними
виділеннями з носа до 16 (21,1%). У 53 (69,7%) пацієнтів
на 5Qй день терапії Цефодоксом виділення з носа були відQ
сутні. Дані риноскопії на 5Qй день терапії також свідчили
про позитивну динаміку: зменшилися гіперемія і набрякQ
лість слизової оболонки порожнини носа, а у 26 (34,2%)
пацієнтів риноскопічна картина відповідала нормі. 

При обстеженні на 11Qй день від початку терапії у 
72 (94,7%) дітей риноскопічна картина нормалізувалася,
виділення з носа відсутні. Лише у 4 (5,3%) хворих спостеQ
рігалися слизисті виділення і зберігався помірний набряк
слизистої оболонки порожнини носа. Цим пацієнтам було
продовжено курс лікування до 14 днів до повного клінічQ
ного одужання. 

При лабораторному дослідженні на 11Qу добу у всіх
дітей нормалізувалися показники в аналізах периферичQ
ної крові. Слід зазначити добру переносимість препарату
Цефодокс, смак, наявність дитячих форм випуску та зручQ
ність у дозуванні. Побічних ефектів у хворих, що знаходиQ
лися під спостереженням, не спостерігалося.

У захисті від інфекцій, викликаних H. influenzae типу
b, важливу роль відіграють антитіла до капсульного антиQ
гену (полімеру рібозілрібітолфосфату). Титр антитіл,
отриманих трансплацентарним шляхом від матері, знижуQ
ється протягом перших 6 місяців життя та без вакцинації
залишається низьким до 2–3 років. На цей період якраз і
припадає найвища захворюваність. Сероконверсія по відQ

ношенню до капсульного антигену H. influenzae типу b
частково обумовлена носійством цієї бактерії, частково —
перехреснореагуючими антигенами. Діти старше 6 років
рідко хворіють викликаними цією бактерією інфекціями
завдяки наявності у них проективних антитіл.

Отримана і повсюдно застосована вакцина проти H.
influenzae типу b, в якій полісахаридний антиген кон'югоQ
ваний з білком, викликає у грудних дітей імунну відпоQ
відь на полісахаридний антиген і запобігає виникненню
захворювання.

В даний час у зв'язку із широким розповсюдженням
вакцини проти HibQінфекції захворюваність на HibQінваQ
зивні захворювання значно знизилася, у той час як NTHi
штами стали найпоширенішою причиною інвазивних заQ
хворювань у всіх вікових групах. Оскільки у штамах, що
не типуються, капсули немає, їх імуногенні властивості
цілком обумовлені соматичними антигенами.

Головний метод діагностики інфекцій, викликаних H.
influenzae, — посів крові, ліквору та іншого матеріалу з
вогнищ інфекції (суглобної, перикардіальної рідини, гною
та інших середовищ). При епіглотиті зазвичай буває позиQ
тивним посів крові; посіви з надгортанника роблять тільQ
ки після того, як буде забезпечена прохідність дихальних
шляхів. При позитивному посіві крові або підозрі на
менінгіт проводять люмбальну пункцію.

Оскільки H. influenzae дуже вимогливий до умов кульQ
тивування, посів проводять відразу при отриманні матеріаQ
лу. Проводять мікроскопію із забарвленням за Грамом всіх
біологічних рідин, які можуть містити мікроорганізм.
Мікроскопія забарвленого за Грамом мазків спинномозкоQ
вої рідини дозволяє виявити збудника менінгіту приблизно
в 90% випадків і визначити подальшу тактику.

У біологічних рідинах (сироватці, сечі, синовіальній
рідині, лікворі) можливо виявити капсульний полісахаQ
рид H. influenzae типу b. Для цього найчастіше застосовуQ
ють три методи: зустрічний імуноелектрофорез, латексQ
аглютинацію та реакцію коаглютинації. Ці методи особлиQ
во цінні для дослідження ліквору у дітей, які вже почали
отримувати антибіотики, оскільки посів в них, швидше за
все, буде негативним [7].

В сечі після імунізації кон'югованими вакцинами цей
полісахарид виявляється протягом декількох днів і навіть
тижнів, внаслідок чого цінність перерахованих досліQ
джень обмежена ймовірністю хибнопозитивного резульQ
тату. При дослідженні ліквору хибнопозитивні результаQ
ти бувають рідко.

При інфекціях, викликаних штамами H. influenzae, що
не типуються, посів крові та методи визначення антигенів
збудника не грають великої ролі, оскільки бактеріємія
зустрічається рідко. Діагноз зазвичай ставиться по клінічQ
ній картині, але іноді проводять посів мокротиння при
пневмонії та бронхіті, парацентезі при середньому отиті,
посіву пунктату придаткових пазух носа при синуситах та
виділень з очей при кон'юнктивіті.

Бактеріологічну діагностику H. influenzae захворюQ
вань ЛОРQорганів, дихальної системи ускладнює відсутQ
ність критеріїв етіологічної значущості при виявленні
збудника через широке поширення носоглоткового носійQ
ства безкапсульних штамів [3]. 

Ефективне етіотропне лікування інфекцій, викликаQ
них H. influenzae, неможливе без урахування епідеміолоQ
гічних даних про її чутливість до антибактеріальних преQ
паратів [28].

Вибір антибіотиків, які необхідно використовувати
при тестуванні H. influenzae, залежить від спектру активQ
ності, частоти набутої антибіотикорезистентності в регіоQ
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ні, локалізації та ступеня тяжкості перебігу інфекційного
захворювання [3].

Резистентність бактерій до антибіотиків може бути як
природною, так і набутою. Природна резистентність є
ознакою, притаманною усім штамам, що належать до певQ
ного типу або виду, незалежно від того, де вони ізольоваQ
ні. Природна резистентність обумовлює «дикий» фенотип
бактеріальних видів та передається у спадок «вертикальQ
но», оскільки вона переноситься хромосомами, горизонQ
тальна передача буває дуже рідко або взагалі відсутня [5].

Набута резистентність трапляється серед штамів певQ
ного типу або виду у варіабельних пропорціях, вона зміQ
нюється у часі і відображає придбання одного або кількох
механізмів резистентності, які відсутні у «дикому» феноQ
типі. Посередником набутої антибіотикорезистентності
часто виступає мобільна ДНК у формі плазмід або трансQ
позонів. Вона може передаватися горизонтально, іноді
між різними видами, призводячи до «генної епідемії» [5].

Навіть коли більшість штамів природно чутливі або
помірно стійкі, резистентність може набуватися протягом
тривалого часу частиною популяції. У цьому випадку
види стають непослідовно чутливими або помірно стійкиQ
ми. Це означає, що необхідно провести антибіотикограми
з метою визначення статусу будьQякого штаму, ізольоваQ
ного клінічно. Крім того, для кожного штаму важливо
знати поширеність набутої резистентності до певного
антибіотика [5].

Спектр антибіотикорезистентності H. influenzae залеQ
жить як від географічного місця ізоляції, так і від виду
матеріалу, з якого ізольований штам (мазок з носоглотки,
цереброспінальна рідина, кров тощо). У багатьох регіонах
світу відмічається збільшення питомої ваги штамів, резиQ
стентних до ампіциліну, котримоксазолу, хлорамфенікоQ
лу, поява штамів, резистентних до цефалоспоринів, що
погіршує лікування хворих, формує ризик для виникненQ
ня ускладнень та призводить до суттєвого збільшення
вартості терапії [16].

Слід зазначити, що частота розвитку антибіотикорезиQ
стентності H. influenzae варіює в різних регіонах. Так, за
даними С.В. Сидоренко із співавт. (2004), у дітей — мешQ
канців Москви та Смоленської області рівень резистентQ
ності штамів до ампіциліну склав 2,1% [1]. В той час як за
показниками, отриманих під час багатоцентрового досліQ
дження Alexandеr Project, резистентність до ампициліну у
клінічних штамів H. influenzae варіювала від 20,6% до
24,3% [29].

В США при вивченні 1537 клінічних штамів H. influ0
enzae в 1994–95 рр. було показано, що резистентність 
до ампициліну склала 39%, а до амоксициліну клавуланаQ
ту — 4,5% [21]. В іншому дослідженні в США резистентQ
ність H. influenzae до ампициліну складала від 15 до 32%
[37].

В Канаді у пацієнтів з інфекціями верхніх дихальних
шляхів, викликаних H. influenzae (1997–2002), було встаQ
новлено, що в середньому резистентність до амоксициліQ
ну та амоксициліну клавуланату склала 19,3% та 0,1%, відQ
повідно [22].

У Франції за період 1996–2001 рр. кількість штамів
Hib, стійких до βQлактамних антибіотиків, збільшилася з
20% до 40% [18].

Основний механізм стійкості H. influenzae до амінопеніQ
цилінів — продукція плазмідних ферментів ТЕМQ1 (пеніциQ
лінази) βQлактамаз, які складають понад 90% від числа всіх
βQлактамазопродукуючих штамів [30]. Однак широке впроQ
вадження в клінічну практику з початку 80Qх років минулоQ
го століття оксиімінових похідних цефалоспорину призвеQ

ло до появи нових мутантних форм цього ферменту з широQ
кою субстратною специфічністю по відношенню до цефаQ
лоспоринів I покоління, але не активні по відношенню до
препаратів II–III поколінь. (βQлактамази «розширеного»
спектру дії) [1]. Крім плазмідної резистентності у близько
8% штамів резистентність до βQлактамів обумовлена синтеQ
зом хромосомної βQлактамазы ROBQ1 [30]. 

При проведенні міжнародного дослідження PROTEKT
(1999–2000), присвяченому глобальному вивченню пошиQ
реності продукції βQлактамаз у H. influenzae, було показано,
що вона широко варіює — від 1,8% (Італія) до 65% (ПівденQ
на Корея) [33]. З 2948 вивчених штамів 489 (16,6%) були
продуцентами βQлактамаз. Однак не виявлено кореляційQ
них зв'язків між географією виділення штамів H. influenzae
та продукцією βQлактамаз. Загалом дослідження PROTEKT
підтвердило наявність проблеми значної поширеності проQ
дуцентів βQлактамаз серед H. influenzae. 

Проте резистентність H. influenzae до βQлактамів може
бути обумовлена не тільки продукцією βQлактамаз. ОстанQ
нім часом стали з'являтися дані про штами H. influenzae,
стійкі до ампіциліну та амоксициліну і не здатні до продукQ
ції βQлактамази [20]. Такі мікроорганізми отримали назву
BLNAR (βQlactamaseenegative ampicillinnresistance). Їх стійQ
кість пов'язана зі зміною пеніцилінозв'язуючих білків або
зниженням проникності зовнішньої клітинної мембрани, в
результаті чого вони стають резистентними до інгібіторозаQ
хищених пеніцилінів і до окремих цефалоспоринів [26].

Досі не отримано клінічних штамів H. influenzae, стійQ
ких до цефалоспоринів III–IV поколінь і карбапенемів [7].

Існує також декілька чутливих та резистентних до
ампіциліну штамів H. influenzae з резистентністю до іміпіQ
нему. Механізм цього ще не з'ясований, але може бути
обумовлений зниженою проникністю зовнішньої мембраQ
ни або зміною пеніцилінзв'язуючих білків [5].

Проведені нами дослідження чутливості H.influenzae,
виділеної з верхніх дихальних шляхів 210 дітей, хворих
на захворювання бронхолегеневої системи, до антибакQ
теріальних препаратів показало, що основна частина
бактерій роду Haemophillus (92%) була здатна до синтезу
цефінази, що обумовлювало резистентність мікроорQ
ганізмів до амінопеніцилінів, карбоксипеніцилінів та
уреїдопеніцилінів. У 24% випадків виділені штами гемоQ
фільної палички проявляли стійкість до амоксициліну
клавуланату та у 74% штамів відмічена резистентність до
ампіциліну. При цьому усі виділені мікроорганізми мали
високу чутливість до цефалоспоринів ІІ–ІІІ покоління.

Макролідні антибіотики загалом відрізняються невиQ
соким рівнем активності по відношенню до Haemophilus
spp., при цьому між ними виявляється незначна різниця
(найбільша активність характерна для азитроміцину).
Низький рівень активності макролідів пов'язаний з наявQ
ністю у цього мікроорганізму фонової активності механізQ
мів активного виведення. Переважна більшість штамів 
H. influenzae з мікробіологічної точки зору належать до
«дикої» популяції, позбавленої додаткових детермінант
резистентності до цих антибактеріальних препаратів.
Однак in vivo при прийомі в рекомендованих дозах конQ
центрації макролідів в органах і тканинах виявляються
недостатніми для забезпечення ерадикації патогену.
Враховуючи наведені факти, обґрунтованість критеріїв
чутливості H. influenzae до азитроміцину і кларитроміциQ
ну викликає сумніви [7].

Стійкість до фторхінолонів серед H. influenzae зустріQ
чається рідко, однак частота виявлення штамів з підвищеQ
ними значеннями МПК фторхінолонів зростає, що
обґрунтовує необхідність тестування вказаних антибактеQ
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ріальних препаратів. Найбільш вірогідно, що між окреQ
мими представниками цієї групи існує перехресна
резистентність, характерна і для інших грамнегативних
бактерій. [7]. Проте питання про широке застосування
фторхінолонів у дітей залишається дискутабельним [14].

Таким чином, наведений вище матеріал виступає патоQ
генетичним і клінічним обґрунтуванням того факту, що
препаратами вибору в терапії респіраторних захворювань,
зумовлених гемофільною інфекцією, у дітей слід вважати
цефалоспорини ІІ–ІІІ покоління. Вибір шляху введення
та тактики застосування повинен зумовлюватися, передусQ
ім, ступенем важкості захворювання. Тобто при тяжкому
перебігу захворювання терапію починають з внутрішньоQ
венного застосування цефалоспоринів, з подальшим переQ
ходом (за стабілізацією стану) на пероральний шлях
введення. Серед цефалоспоринів для перорального застоQ
сування в терапії захворювань, викликаних H. influenzae, 
в педіатричній практиці препаратами вибору виступають
цефалоспорини ІІ та ІІІ покоління цефподоксиму проксеQ
тил і цефуроксиму аксетил («Цефутил» та «Цефодокс»
відповідно, компанія «Мегаком»).

Цефодокс (цефподоксиму проксетил) — антибіотик
цефалоспоринового ряду ІІІ покоління, що проявляє
високу активність проти грампозитивної і грамнегативної
флори [6,17]. Цефподоксиму проксетил — проліки, які
стають активними тільки в стінці тонкої кишки, де вони
перетворюються на цефподоксим. Тому Цефодокс пракQ
тично не впливає на флору кишечнику, що має виняткове
значення для дітей, які схильні до розвитку дисбіозу
кишечнику [6]. Добова доза Цефодоксу становить 
10 мг/кг, поділеної на 2 прийоми через кожні 12 годин.

Цефутил (цефуроксиму аксетил) — цефалоспориноQ
вий антибіотик другого покоління для перорального

застосування, що має бактерицидну дію. Має широкий
спектр протимікробної дії. Препарат високоактивний
відносно грампозитивних мікроорганізмів, включаючи
стійки до пеніцилінів штами (за винятком штамів, резиQ
стентних до метициліну), та грамнегативних мікрооргаQ
нізмів, у тому числі і H. influenzae, H. parainfluenzae, вклюQ
чаючи штами, резистентні до ампіциліну.

У травному тракті цефуроксиму аксетил, як і цефпоQ
доксиму проксетил, всмоктується як проліки, і лише в
подальшому він перетворюється на активний метаболит —
цефуроксим [6,15]. Цефуроксиму аксетил після вживання
всмоктується з шлунковоQкишкового тракту і швидко
гідролізується неспецифічними естеразами в слизовій
оболонці кишечника і крові в цефуроксим, який розподіQ
ляється в екстрацелюлярній рідині. Терапевтичні конценQ
трації препарату, які перевищують мінімальну переважну
концентрацію для більшості поширених мікроорганізмів,
реєструються в плевральній рідині, жовчі, мокроті, міоQ
карді, шкірі і м'яких тканинах. 

Швидке і максимально повне всмоктування активних
речовин у верхніх відділах тонкого кишечника забезпечує
не тільки швидкий прояв антибіотичного ефекту, але 
і значне зменшення часу знаходження цефуроксима аксеQ
тил в кишечнику, зводячи до мінімуму його негативний
вплив на кишкову мікрофлору [15]. Цефуроксиму аксеQ
тил (Цефутил) в таблетованій формі призначається в дозі
125–250 мг 2 рази на добу.

Власний досвід застосування цефподоксиму проксеQ
тилу та цефуроксиму аксетилу в терапії дітей, хворих на
пневмонію, рецидивний бронхіт, синусит, викликані H.
influenzae, показало високу ефективність препаратів, здатQ
ність до повної ерадикації патогену та їх безпечність
[10,11].
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РОЛЬ HAEMOPHILUS INFLUEZAE В ФОРМИРОВАНИИ
ИНФЕКЦИОННОЙ ПАТОЛОГИИ У ДЕТЕЙ (ОБЗОР
ЛИТЕРАТУРЫ И СОБСТВЕННЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ)
Г.А. Леженко, Е.Е. Пашкова, Л.И. Пантюшенко 

Резюме. В работе проведен анализ и обобщение современных взглядов
на роль Haemophilus influezae в формировании инфекционной патоло*
гии у детей. Также приведен собственный опыт в определении частоты
встречаемости Haemophilus influezae при патологии дыхательных путей
у детей та определении чувствительности и резистентности данного
патогенна к антибактериальным препаратам. Обоснована целесообраз*
ность применения цефалоспоринов II–III поколения в лечении инфек*
ций, вызванных Haemophilus influezae, у детей.

Ключевые слова: Haemophilus influezae, антибиотикорезистентность,
цефподоксима проксетил, цефуроксима аксетил.

ROLE OF HAEMOPHILUS INFLUENZAE
IN FORMATION OF 
INFECTIOUS DISEASES IN CHILDREN
G.O. Lezhenko, O.Y. Pashkova, L.I. Pantyushenko 

Summary. In this paper was analyzed and synthesized current views on the
role of Haemophilus influezae in the formation of infectious diseases in chil*
dren. Also was brought our own expertise in determining the frequency dis*
tribution of Haemophilus influezae in the pathology of the respiratory tract in
children and was determined susceptibility and resistance of the pathogen to
antibacterial drugs. Was substantiated expediency of cephalosporins II–III
generation in treatment of children with infections, caused by Haemophilus
influezae.

Key words: Haemophilus influezae, antibioticresistance, cefpodoxime proxe*
til, cefuroxime axetil.
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Пневмония является наибольшей причиной смертQ
ности детей во всем мире [3]. Ежегодно 2 миллиона

детей младше 5 лет умирают от пневмонии, составляя
более 20% всей смертности в этой возрастной группе [18].
Кроме того, около 155 миллионов случаев пневмоний возQ
никает ежегодно во всем мире [18]. В развитых странах
ежегодно заболеваемость пневмонией у детей 5 лет составQ
ляет 3–4 случая на 100 детей [13,14]. Дети раннего возраста
имеют наивысший уровень госпитализации (912,9 на 
100 000), в то время как подростки 13–18 лет имеют самый
низкий уровень госпитализации (62,8 на 100 000) [15]. 

Введение международных рекомендаций по диагносQ
тике и лечению внебольничных пневмоний у взрослых
позволило значительно сократить уровень заболеваемосQ
ти, количество осложнений и смертность среди этих
пациентов [9,15]. Использование подобных рекомендаQ
ций у детей позволило бы также достигнуть подобных
успехов. Однако их отсутствие на практике приводит
либо к гиподиагностике, либо к гипердиагностике пневQ
моний у детей. В нашей стране принято считать, что
пневмония является строго бактериальной инфекцией и
обязательно требует назначения антибактериальных преQ
паратов, что также приводит к необоснованному их приQ
менению и, соответственно, к росту антибиотикорезисQ
тентности. В данной статье мы хотели обобщить данные
доказательной медицины, существующие на сегодня в
мире по отношению к внебольничной пневмонии у детей
и постараться дать исчерпывающие ответы на вопросы об
эпидемиологии, диагностике и лечебной тактике. 

Какие микроорганизмы наиболее часто вызывают
пневмонию у детей? Ответ на этот вопрос получен в ходе
многих исследований, которые проведены во всем мире
в течение ряда лет [13,14]. До введения пневмококковой
вакцины S. рneumoniae была наиболее частой причиной
пневмонии у детей (4%–44% обследованных детей)
[13,16–18]. У детей младше 2 лет показана доминантная

роль вирусов в развитии пневмоний, которые определяQ
лись в 80% случаев; в то же время исследования у детей
10–16 лет показали, что вирусная инфекция значительQ
но реже вызывает пневмонию [9,13,16,18]. Наиболее
часто определяемым вирусом является RSV (около 40%
всех вирусных пневмоний у детей младше 2 лет). Реже
определялись аденовирусы, бокавирусы, метапневмовиQ
русы, вирусы гриппа А и В, вирусы парагриппа, коронаQ
вирусы и риновирусы [13,16,17]. По данным 
Л.С. Страчунского и С.Н. Козлова, этиологическая
структура пневмоний в зависимости от возраста предQ
ставлена следующим образом (табл. 1) [2,5].

Некоторые патогены не вызывают бронхолегочное
воспаление (S. viridans, Staph. epidermidis и Candida spp.),
и выделение их из мокроты указывает на контаминацию
исследуемого материала микрофлорой ротоглотки. 

Таким образом, четкое понимание эпидемиологии
позволяет нам использовать антибактериальную тераQ
пию рационально. 

Следующим вопросом является клиническая диагносQ
тика пневмонии. Физикальное обследование в данном слуQ
чае является одним из основных методов диагностики. 
В клинической практике существует также огромное колиQ
чество методов лабораторной и инструментальной диагноQ
стики, однако их доступность не всегда одинакова для
различных регионов. Исходя из этого, для стран с ограниQ
ченными экономическими ресурсами ВОЗ определила
пневмонию как заболевание, которое сопровождается кашQ
лем либо затруднением дыхания плюс наличием тахипное
(в возрасте 2–11 месяцев — более 50 в минуту, 1–5 лет —
более 40 в минуту, старше 5 лет — более 20 в минуту) [4].
Тяжелая пневмония, по определению ВОЗ, должна также
сопровождаться одним из следующих симптомов: втяжение
нижней части грудной клетки во время дыхания, раздуваQ
ние крыльев носа или стонущее дыхание (грантинг). Очень
тяжелая пневмония определяется, как совокупность вышеQ
указанных симптомов плюс один из следующих: цианоз,
выраженный респираторный дистресс, невозможность
приема жидкости или постоянная рвота, нарушение сознаQ
ния/заторможенность/судороги. Данные определения
позволяют проводить амбулаторное лечение при диагнозе
«нетяжелая пневмония», госпитализировать пациентов в
общее соматическое отделение с диагнозом «тяжелая пневQ
мония» и незамедлительно проводить лечение в отделении
интенсивной терапии при диагнозе «очень тяжелая пневмоQ
ния». Для более точного определения показаний для госпиQ
тализации ВОЗ рекомендует следующие критерии: 

1. Частота дыханий: 0–2 месяца: более 60 в минуту,
2–12 месяцев: более 50 в минуту,  1–5 лет: более 40 в
минуту, старше 5 лет: более 20 в минуту.

2. Затруднение дыхания.
3. Втяжения уступчивых мест грудной клетки.
4. Стонущее дыхание.

ОБЩИЕ ПРИНЦИПЫ ДИАГНОСТИКИ И ТЕРАПИИ
ВНЕБОЛЬНИЧНЫХ ПНЕВМОНИЙ У ДЕТЕЙ
А.В. Катилов, Д.В. Дмитриев, А.В. Мазулов
Винницкий национальный медицинский университет им. Н.И. Пирогова

Резюме. В статье акцентировано внимание на основных проблемах диагностики и терапии негоспитальных пневмоний 
у детей, а также значении своевременной и рациональной антибиотикотерапии. 
Ключевые слова: внебольничная пневмония, дети, диагностика, антибиотикотерапия.

Таблица 1
Этиология пневмоний в зависимости от возраста



5. Раздувание крыльев носа.
6. Апноэ.
7. Нарушение сознания.
8. Измерение сатурации с помощью пульсоксиметра

при дыхании воздухом:  менее 90%.
Кашель является обязательным симптомом для пнеQ

вмоний и в большинстве случаев имеет малопродуктивQ
ный характер на протяжении всего заболевания. В некоQ
торых случаях кашель может отсутствовать в первые дни
болезни, но в дальнейшем обязательно его появление.
Наличие значительного количества мокроты не харакQ
терно для неосложненных пневмоний. Постоянный проQ
дуктивный кашель или большое количество мокроты
наблюдается при пневмониях, возникших на фоне мукоQ
висцидоза, синдрома цилиарной дискинезии, пороках
развития легких или при прорыве абсцесса легкого в
бронх. Но в целом кашель не является специфичным
симптомом для пневмонии и наблюдается при любых
заболеваниях дыхательных путей. Однако его полное
отсутствие скорее свидетельствует против пневмонии.

Фебрильная или высокая лихорадка более 3Qх дней
характерна для подавляющего числа пневмоний, как у
детей, так и у взрослых. Пневмонии без лихорадки могут
наблюдаться у определенных групп детей: 

• пациенты первых трех месяцев жизни;
• наличие первичного или вторичного иммунодеQ

фицита;
• наличие нейтропении;
• наличие эксикоза 3Qй степени;
• проведение длительной иммуносупрессивной

терапии.
Клиническая картина пневмонии четко сопоставима с

объемом поражения легочной ткани. Для очагового пораQ
жения (рис. 1) характерны: отсутствие изменения голосоQ
вого дрожания и бронхофонии на стороне поражения,
отсутствие отставания соответствующей половины грудQ
ной клетки в акте дыхания и отсутствие перкуторных
изменений (малая площадь поражения — до 1Qго см).
Аускультативная картина представлена жестким дыхаQ
нием и наличием локальных стойких мелкопузырчатых
хрипов. При очаговом характере поражения у детей
отсутствуют следующие симптомы: боль в грудной клетQ
ке, ослабление везикулярного дыхания и крепитация.

В большинстве случаев при сегментарном поражении
легочной ткани (рис. 2) определяется укорочение (приQ
тупление) перкуторного звука и крепитация над зоной
поражения. Отставание грудной клетки в акте дыхания
на стороне поражения также не характерно для сегменQ

тарной пневмонии. При субплевральной локализации
инфильтрата в нижних отделах легких может наблюQ
даться неинтенсивная боль в грудной клетки при дыхаQ
нии. При сегментарных пневмониях с локализацией в
верхних отделах легких перкуторная и аускультативная
картина в большинстве случаев не отличается от нормы.
Это связано с анатомическими особенностями: значиQ
тельной выраженностью мышечной массы верхнего
отдела грудной клетки и физиологической гиповентиляQ
цией верхних долей легких в сравнение с нижними.

Объективными признаками долевого (рис. 3) пораQ
жения у детей являются боль в грудной клетке или чаще
в животе, отставание грудной клетки на стороне воспаQ
ления, бронхофония, тупой легочной звук и крепитации
на фоне бронхиального дыхания при клиническом
исследовании. У детей раннего возраста незаслуженно
забытым методом является бронхофония, которая преQ
красно определяется при крике ребенка. Сочетание
бронхиального дыхания и крепитации при проведении
аускультации практически с высокой долей вероятности
указывает на долевой характер поражения. ОсобенноQ
стью клинической картины долевой пневмококковой
пневмонии является определенная этапность крепитаQ
ции: indux и redux. Крепитация indux может быть кратQ
ковременной, всего несколько часов, и при первичном
обращении к врачу, как правило, отсутствует, в результаQ
те чего диагноз пневмонии может быть не установлен.
Рутинное выполнение перкуссии грудной клетки у
пациентов с подозрением на пневмонию позволяет избеQ
жать диагностической ошибки в подобной ситуации.
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Рис. 1. Очаговая пневмония

Рис 2. Сегментарная пневмония.

Рис 3. Долевая пневмония
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В отношении лабораторных методов диагностики,
которые могут быть использованы у пациентов с пневQ
монией, существует следующий подход. Данные исслеQ
дований не рекомендуют рутинный подсчет клеточных
элементов крови, если пациент получает амбулаторное
лечение, но у пациентов с тяжелым течением заболеваQ
ния это может дать полезную информацию в совокупноQ
сти с другими методами обследования. Острофазовые
показатели, такие как СОЭ, уровень CQреактивного
белка или уровень прокальцитонина в плазме крови, не
могут и не должны быть использованы в качестве единQ
ственного метода дифференциальной диагностики
между вирусной и бактериальной инфекцией. У пациенQ
тов с пневмонией, которые были госпитализированы,
или у пациентов с осложнениями, связанными с пневмоQ
нией, динамика острофазовых показателей может слуQ
жить маркером ответа на проводимое лечение. 

ПульсQоксиметрия должна стать рутинным методом
обследования пациентов с пневмонией, поскольку проQ
стота и доступность данного метода позволяет легко и
точно выявить пациентов с гипоксией. 

В целом алгоритм диагностики пневмоний у детей
может быть упрощенно представлен в виде следующей
схемы (рис. 4).

Рентгенография органов грудной клетки (РОГК)
является одним из важных инструментальных методов
обследования, позволяющих подтвердить диагноз пневQ
монии. И всеQтаки, согласно данным рандомизированQ
ных клинических исследований, есть определенные
нюансы, которые нужно помнить, назначая пациенту это
обследование. ВоQпервых, РОГК не позволяет разграниQ
чить вирусную и бактериальную природу заболевания.
ВоQвторых, РОГК не является точным методом диагноQ
стики пневмонии, и у пациентов с достаточным количеQ
ством клинических признаков, которые будут лечиться
амбулаторно, не нужно рутинно использовать этот
метод, что позволит уменьшить лучевую загрузку. Хотя
РОГК должна бать проведена у пациентов с длительной
лихорадкой и кашлем даже при отсутствии симптомов
одышки. Частота рентгенологически подтвержденной
пневмонии у детей с обструкцией очень низкая (4,9% из
всех), особенно в отсутствие лихорадки (2%). Поэтому
рентгенография не рекомендуется для пациентов с
обструкцией без явлений интоксикации, лихорадки и
гипоксемии. Повторное рентгенографическое обследоQ
вание также не показано пациентам с неосложненной
пневмонией.

Общие принципы терапии пневмоний базируются на
проведении эмпирической в большинстве случаев антиQ
бактериальной терапии, адекватной оксигенотерапии 
и инфузионной терапии при тяжелых формах. При пнеQ
вмонии назначение антибиотика необходимо в первые 

4 часа от установления диагноза, более позднее назначеQ
ние ухудшает прогноз заболевания (удлинение сроков
лечения, возникновение осложнений и возрастание
летальности). Для лечения нетяжелых форм пневмоний
достаточно пероральной антибактериальной терапии в
амбулаторных условиях. При тяжелых пневмониях
необходима ступенчатая антибиотикотерапия, когда в
первые дни антибиотик вводится внутривенно струйно
или капельно, а при улучшении состояния осуществляетQ
ся переход на пероральный путь введения. Внутривенное
капельное (или через перфузор) введение антибиотика
имеет неоспоримые преимущества перед внутривенным
струйным, а внутримышечные инъекции в педиатрии
рутинно не должны применяться. 

В заключении хотелось бы обсудить принципы антиQ
микробной терапии внебольничных пневмоний у детей.
Согласно рекомендациям, рутинное назначение антибакQ
териальных препаратов у детей дошкольного возраста не
должно быть использовано, потому что лидирующее
место среди всех патогенов в этой возрастной группе
занимают вирусы [9]. Амоксициллин должен быть
использован как препарат первого ряда у детей дошкольQ
ного возраста с пневмонией средней степени тяжести,
потому что наиболее частым бактериальным возбудитеQ
лем в этой группе больных выступает Streptococcus pneu0
moniae. Амоксициллин также должен быть рекомендован
как препарат первого ряда у детей школьного возраста 
с пневмонией, потому что у этих детей лидирующее место
в этиологии пневмоний также занимает Streptococcus
pneumoniae. Обосновано в педиатрической практике
применение пероральных антибиотиков в диспергируеQ
мой форме «Солютаб» (ФлемоксинQСолютаб, ФлемоQ
клавQСолютаб), в первую очередь изQза удобства их
приема. Такая лекарственная форма лучше переносится
и более удобна в применении [10–12]. Растворение в
воде, в отличие от классических лекарственных форм
(капсулы, таблетки, покрытые оболочкой), не оказывает
отрицательного влияния на свойства препарата. При
приеме диспергируемых таблеток Солютаб пациенты
смогут получать до 93–94% [17] «работающего» амоксиQ
циллина от принятой дозы, не испытывая никаких проQ
блем с приемом. Диспергируемую таблетку в зависимоQ
сти от ситуации и личных предпочтений пациента
можно проглотить целиком, разделить на части или
растворить в воде, что повышает комфортность лечения.
Высокий уровень всасывания лекарственного вещества
обеспечивает необходимую безопасность для кишечниQ
ка, где остается не более 7% принятого антибиотика.
Снижение «остаточного» количества и времени нахожQ
дения действующего вещества в желудочноQкишечном
тракте уменьшает риск развития антибиотикQассоциироQ
ванной диареи [17]. Создание подобных лекарственных
форм является отражением современной концепции
фармакотерапии — улучшение качества жизни и комQ
форта пациента.

Макролидные антибиотики назначаются детям
школьного возраста при наличии лабораторного подQ
тверждения атипичных возбудителей.

Препаратами второго ряда в амбулаторных условиях
являются пероральные цефалоспорины 2–3 поколения
(рис. 5).

К антибактериальным препаратам, не рекомендованQ
ным для лечения негоспитальных пневмоний у детей,
относятся: аминогликозиды, пероральный ампициллин,
ампиокс, сульфаниламиды и цефалоспорины 1 поколеQ
ния.

Рис 4. Алгоритм диагностики пневмоний
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Существуют четкие рекомендации по минимизации
антибактериальной резистентности. Они заключаются в
том, что использование антибактериальных препаратов
должно быть ограничено в любом возможном случае,
нужно уменьшить использование в клинической практике
антибиотиков широкого спектра действия, использовать
соответствующий режим дозирования антибактериальноQ
го препарата, использовать минимально эффективную
длительность антибиотикотерапии. 

Оценка эффективности антибактериальной пневмоQ
нии проводится через 48 часов, а при тяжелых пневмоQ
ниях — через 24 часа. Ориентироваться необходимо, в
первую очередь, на данные клинической картины, так
как объем инфильтрата на рентгенограмме, даже при
адекватном эффекте, может несколько увеличиться от
начала терапии. Критериями эффективности антибактеQ
риальной терапии являются: снижение температуры
тела ниже фебрильной, уменьшение выраженности
интоксикации (общая активность, аппетит) и дыхательQ
ной недостаточности. Отмена антибактериального препаQ
рата возможна при достижении стойкой нормализации
температуры в течение 3Qх дней. Общий курс антибактеQ
риальной терапии при неосложненных пневмониях

составляет от 3 до 7 дней. При тяжелых или осложQ
ненных пневмониях рекомендован 10Qдневный курс
антибактериальной терапии. При хламидийных и микоQ
плазменных пневмониях необходим 10–14Qдневный
курс терапии. Более длительная антибактериальная
терапия показана при пневмониях стафилококковой и
легионеллезной этиологии (до 21 дня). 

Излишнее увлечение антипиретиками при пневмоQ
нии не рекомендовано изQза затушевывания оценки
эффективности антибактериальной терапии. НеобходиQ
мо учитывать, что дети значительно лучше переносят
лихорадку, чем взрослые. Обычно назначаются ибупроQ
фен или парацетамол. Нестероидные противовоспалиQ
тельные препараты с длительным периодом полувыведеQ
ния (диклофенак, нимесулид) противопоказаны на
начальном этапе антибиотикотерапии пневмоний. 

Общими показаниями к проведению инфузионной теQ
рапии при негоспитальных пневмониях является выраQ
женный синдром интоксикации, длительная лихорадка
(высокая температура более трех дней) при отсутствии
достаточной оральной регидратации, наличие цианоза,
дыхательной недостаточности 3Qй степени. ИнфузионQ
ная терапия должна проводиться фракционно в течение
суток по общепринятым принципам. При наличии дыхаQ
тельной недостаточности 3Qй степени в первые сутки
терапии рекомендовано введение не более 1/2 объема
физиологической потребности с целью снижения вероQ
ятности развития гипертензии в малом круге кровообраQ
щения. При первой возможности необходим переход к
оральной регидратации как наиболее физиологичному
пути поступления жидкости.

Особое внимание следует уделять проведению достаQ
точного энтерального питания для поддержания энергеQ
тического баланса и как одного из методов профилактиQ
ки осложнений антибактериальной терапии со стороны
ЖКТ. Оптимально применение в первые дни терапии
пневмоний продуктов клинического питания (клинуQ
тренQюниор, ресурсQоптимум). 

К общим проблемам диагностики и терапии негоспиQ
тальных пневмоний следует отнести нерациональный
выбор стартового антибиотика, злоупотребление инъекQ
ционной терапией, назначение препаратов с сомнительQ
ной эффективностью (адаптогены, биодобавки, рассасыQ
вающие и др.), излишнее увлечение методами физиотеQ
рапии, а также полипрагмазия в целом.

Примечание: * — на данный момент у детей парентеральные
макролиды не разрешены для использования
Рис 5. Схема эмпирической антибактериальной терапии
негоспитальных пневмоний у детей
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ЗАГАЛЬНІ ПРИНЦИПИ ДІАГНОСТИКИ І ТЕРАПІЇ
ПОЗАЛІКАРНЯНОЇ ПНЕВМОНІЙ У ДІТЕЙ
А.В. Катілов, Д.В. Дмитрієв, А.В. Мазулов 

Резюме. У статті акцентовано увагу на основних проблемах діагностики
і лікування негоспітальних пневмоній у дітей, а також значенні своєча*
сної і раціональної антибіотикотерапії.

Ключові слова: позалікарняна пневмонія, діти, діагностика, антибіотико*
терапія.

GENERAL PRINCIPLES OF DIAGNOSIS AND THERAPY 
OF COMMUNITYFACQUIRED PNEUMONIA IN CHILDREN 
A.V. Katilov, D.V. Dmitriev, A.V. Mazulov

Summary. In the article were pointed out the main problems of diagnosis and
treatment of community*acquired pneumonia in children, as well as the value
of timely and rational antibiotic therapy.

Key words: community*acquired pneumonia, children, diagnosis, antibiotic
therapy.

В мире 4 из 5 малышей прививают 
от дифтерии, столбняка и коклюша 

Согласно новым данным, опубликованным в еженеQ
дельнике «Заболеваемость и смертность» в эпидемиолоQ
гическом еженедельник ВОЗ, в 2011 году во всем мире
четыре ребенка грудного возраста из пяти (83%) полуQ
чили рекомендованые три дозы вакцины против дифтеQ
рииQстолбнякаQкоклюша (АКДС ), передает УНН.

Новые данные свидетельствуют о устойчивом проQ
грессе, достигнутом за последние два года, и о значиQ
тельном достижении с момента развертывания почти
сорок лет назад Расширенной программы ВОЗ по
иммунизации. В то время вакцину от этих трех смертоQ
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 столбняQ
ка. Так, в 2006 году возникла вспышка среди детей
Закарпатской области, в 2007 году — в Киевской облаQ
сти. 2007–2008 годы характеризовались высоким уровQ
нем летальности от таких инфекций — 11,1% и 9,8%
соответственно. Среди детского населения этот показаQ
тель составлял 20% в 2007 году и 18,2 — в 2008. В 2011

году зарегистрировано повышение уровня заболеваеQ
мости и носительства токсигенных форм возбудителя
дифтерии среди детей младших возрастных групп.

Длительная антивакцинальная кампания и недостатQ
ки в проведении профилактических прививок привели к
значительному ухудшению состояния иммунопрофиQ
лактики. 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 состаQ
влять не менее 12 месяцев. Первую ревакцинацию проQ
тив дифтерии, столбняка проводят в 6 лет.

Первую плановую ревакцинацию взрослых по возQ
расту и эпидпоказаниям, которые раньше были привиQ
ты, проводят АДQМ с интервалом 5 лет после последней
прививки. Дальнейшие плановые ревакцинации взроQ
слых проводятся АДСQМ с минимальным интервалом
10 лет от предыдущей прививки.

Источник: http://medexpert.org.ua

НОВОСТИ
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Вступ

Вирішення питання щодо призначення антибактеQ
ріальної терапії хворим на бронхіальну астму 

(БА), у яких загострення захворювання асоціює зі збільQ
шенням температури тіла, викликає певні труднощі [7]. 
З одного боку, уявлення про те, що тригерами нападу у
цих дітей зазвичай виступає вірусна респіраторна інфекQ
ція, визначає недоцільність призначення антибактеріальQ
них препаратів. З іншого — клінічні прояви нападу БА на
фоні респіраторної інфекції часто співпадають із симптоQ
мами і ознаками, які визначаються за бактеріальної інфекQ
ції нижніх дихальних шляхів [4,9]. 

Останнім часом в усіх сферах клінічної медицини
підвищується інтерес до вивчення конденсату видихуваQ
ного повітря [22], що є одним з перших неінвазивних
методів, який можна проводити у дітей та важко хворих
пацієнтів [1,19]. Досліджено, що при хворобах дихальної
системи в конденсаті видихуваного повітря відмічаються
зміни його фізикоQхімічних властивостей, дисбаланс
кислотноQлужної рівноваги, накопичення оксиду азоту,
пероксиду водню, альдегідів, ізопростанів, ейкозаноїдів,
цитокінів, електролітів тощо [20]. 

Слід зазначити, що у літературних джерелах накопиQ
чені дані щодо активації перекисного окиснення ліпідів
при БА [15], однак активні форми кисню викликають, у
першу чергу, перекисне окиснення білків, зокрема плазQ
матичних мембран. Вітчизняні вчені зазвичай досліджуQ
вали активність перекисного окиснення ліпідів та білків у
мембрані еритроцитів та плазмі крові [5], однак дані різQ
них вчених суттєво розходилися: одні дослідники зазнаQ
чали зростання процесів перекисного окиснення ліпідів
та білків при загостренні БА, інші не виявляли відмінноQ
стей [10,16]. Знедавна почали з'являтися перші результаQ
ти дослідження цих процесів у біологічних рідинах на
кшталт конденсату видихуваного повітря чи слини, які
можна отримати неінвазивним шляхом [2]. Так, при загоQ
стренні БА відмічали зростання процесів перекисного

окиснення ліпідів за вмістом дієнових кон'югатів та ізоQ
простанів у конденсаті видихуваного повітря [13], який не
відновлювався до рівня здорових дітей навіть у період
ремісії БА [12]. 

Відомо, що перекисне окиснення білків призводить до
утворення фрагментованих та агрегованих білкових споQ
лук, які є субстратом для протеолітичних ферментів, що
активує протеоліз та сприяє подальшому посиленню
деструктивних процесів у вогнищі запалення [6,21]. ВодQ
ночас протеолітичні ферменти вивільняються при активаQ
ції нейтрофілів ще у ранній стадії запалення [3], що суттєQ
во посилює процеси протеолізу як у ранній, так і пізній
стадіях запального процесу. Наразі розроблені методи
дослідження протеолітичної активності за лізисом білкоQ
вих сполук [11], активністю α1Qантитрипсину й α2QмакQ
роглобуліну, трипсиноподібної протеолітичної активноQ
сті, однак більшість досліджень проведено у сироватці
крові хворих [8]. Ушкодження тканин призводить до
швидкого накопичення великої кількості зруйнованих
клітин, що згодом спричинює розвиток місцевої гіпоксії, а
в подальшому — альтерацію епітелію слизової оболонки
дихальних шляхів [23].

Внаслідок таких запальних змін бронхів порушується
цілісність епітелію дихальних шляхів, що може зумовлюQ
вати бронхоконстрикторні реакції, оскільки інтактний
епітелій здатний руйнувати природні констриктори та
продукувати метаболіти, які розслаблюють гладкі м'язи
бронхів [14,18]. Відомо, що ендотелійQзалежним релаксуQ
ючим чинником є оксид азоту, який забезпечує розслабQ
лення гладких м'язів шляхом активації гуанілатциклази.
Відмічено, що вміст метаболітів оксиду азоту в конденсаQ
ті видихуваного повітря збільшується при захворюваннях
респіраторного тракту, зокрема при БА [17,24].

Мета роботи: визначити діагностичні критерії виявQ
лення пневмонії на фоні нападу бронхіальної астми на
підставі вивчення показників конденсату видихуваного
повітря. 

ДІАГНОСТИКА ПНЕВМОНІЇ У ДІТЕЙ 
НА ТЛІ ЗАГОСТРЕННЯ БРОНХІАЛЬНОЇ АСТМИ 
ЗА ПОКАЗНИКАМИ КОНДЕНСАТУ 
ВИДИХУВАНОГО ПОВІТРЯ
Т.М. Воротняк, В.В. Білоус   
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. Вивчали показники конденсату видихуваного повітря у дітей, хворих на бронхіальну астму, негоспітальну
пневмонію, негоспітальну пневмонію на тлі загострення бронхіальної астми. Показано, що у дітей із пневмонією на тлі
загострення бронхіальної астми порівняно із пацієнтами з бронхіальною астмою без пневмонії у конденсаті
видихуваного повітря відмічається зниження концентрації загального білка з одночасним підвищенням вмісту
продуктів окисної модифікації білків та посилення протеолітичної активності. 
Ключові слова: діти, бронхіальна астма, конденсат видихуваного повітря.

Таблиця 1
Загальна клінічна характеристика груп порівняння (M±m)



ЗАБОЛЕВАНИЯ ВЕРХНИХ И НИЖНИХ ДЫХАТЕЛЬНЫХ ПУТЕЙ

99Современная педиатрия  7(47)/2012

Матеріал і методи дослідження

З метою оптимізації виявлення бактеріальної інфекції
дихальних шляхів та обґрунтування призначення антиQ
біотиків у хворих із нападом БА на фебрильному фоні
проаналізовані показники конденсату видихуваного повіQ
тря у трьох клінічних підгрупах. Першу підгрупу порівQ
няння склали 112 дітей із загостренням БА без ознак
інфекції нижніх дихальних шляхів, другу — 15 хворих із
загостренням БА та негоспітальною пневмонією і третю
підгрупу — 10 пацієнтів із негоспітальною неускладненою
пневмонією (табл. 1).

За основними клінічними характеристиками діти груп
порівняння суттєво не відрізнялися. Верифікація БА та
негоспітальної пневмонії ґрунтувалася на рекомендаціях,
представлених у Глобальній ініціативі з бронхіальної
астми (GINA — 2002 та наступних її версіях), МіжнародQ
ному консенсусі з діагностики та лікування бронхіальної
астми та наказах МОЗ України №767 від 25.12.2005 р.,
№18 від 13.01.2005 р. «Протокол надання медичної допоQ
моги дітям за спеціальністю «дитяча пульмонологія»» та
№128 від 19.03.2007 р. «Про затвердження клінічних проQ
токолів надання медичної допомоги за спеціальністю
«пульмонологія»». Конденсат видихуваного повітря
отримували у кількості 1,5–2 мл та визначали біохімічні
показники: вміст загального білка за методом O.H. Lowry

[11]; вміст альдегідQ і кетопохідних 2,4QдинітрофенілгіQ
дразонів за методикою О.Є. Дубініної [11]; протеолітичну
активність за К.Н. Веремеєнко [11]; вміст метаболітів
оксиду азоту за Н.Л. Ємченко (1994) у модифікації 
О.І. Гоженко (2002).

Результати дослідження та їх обговорення

Оскільки вміст оксиду азоту в конденсаті видихуваноQ
го повітря відображає активність запалення дихальних
шляхів, очікували неоднозначні величини цього показниQ
ка у хворих груп порівняння (рис. 1).

Отримані дані дають підстави вважати, що у хворих на
пневмонію у конденсаті видихуваного повітря відмічаєтьQ
ся вірогідно більший вміст метаболітів оксиду азоту, ніж
при БА чи її асоціації з пневмонією. Слід зазначити, що
частота показників вмісту метаболітів оксиду азоту в конQ
денсаті більше 40 мкмоль/л у групі пацієнтів із БА сягала
47,3% випадків, у підгрупі дітей із пневмонією на фоні
загострення БА — 60,0% спостережень та серед пацієнтів
із пневмонією — 80% випадків (р>0,05). Так, вміст оксиду
азоту у конденсаті видихуваного повітря, більший за 
42 мкмоль/л, асоціював з ризиком розвитку пневмонії у
цих хворих на рівні [ОR=1,67 (95% ДІ: 0,6–5,0)]. 

Також виявлено зміну показників окислювальної
модифікації білків у конденсаті видихуваного повітря у
хворих на пневмонію в нападовому періоді БА відносно
дітей із загостренням останньої, але без запалення паренQ
хіми легень (рис. 2).

Збільшення вмісту загального білка в конденсаті
видихуваного повітря у хворих на БА порівняно з дітьми
із пневмонією, можливо, пояснювалося розповсюдженим
характером запалення у бронхах на противагу локальноQ
му запальному процесу, який характерний для пневмонії.
Однак з урахуванням 95% довірчого інтервалу, вміст
загального білка у конденсаті видихуваного повітря
менше 4,8 г/л можна застосовувати як додатковий діагносQ
тичний показник наявності пневмонії у хворих на БА,
оскільки чутливість даного тесту становила 78,6%, а проQ
гностична цінність негативного результату — 88,9% при
СШ 1,4 (95% ДІ: 0,37–5,6).

Встановлено й підвищення вмісту альдегідоQ і кетопоQ
хідних у конденсаті дітей з респіраторними захворюванняQ
ми, причому відмічено значне підвищення продуктів окисQ
лювальної модифікації білків у конденсаті видихуваного
повітря у дітей із негоспітальною пневмонією (табл. 2).

Водночас тільки зниження концентрації АКДНФГ
основного характеру менше 54 ммоль/г білка з достатQ
ньою прогностичною цінністю негативного результату
(86,8%) вказувало на відсутність пневмонії у дітей в напаQ
довому періоді БА зі зменшенням ризику [ОR=0,67 
(95% ДІ: 0,17–2,7)]. Слід зазначити, що, попри збіг середQ
ніх величин вмісту в конденсаті видихуваного повітря
вказаних хворих АКДНФГ нейтрального характеру, їх
концентрація більше 5,5 ммоль/г білка має високу прогQ

Примітка: * р<0,05

Рис. 1. Вміст оксиду азоту в конденсаті видихуваного повітря дітей

Примітка: * р<0,05 відносно хворих на пневмонію

Рис. 2. Вміст загального білка в конденсаті видихуваного повітря

Таблиця 2
Вміст продуктів окислювальної модифікації білків у конденсаті видихуваного повітря дітей груп порівняння
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ностичну цінність негативного результату (91,7%) та асоQ
ціює з помірним ризиком [ОR=2,6 (95% ДІ: 0,6–10,7)]
наявності пневмонії у дітей із загостренням БА.

Виявлено й певні зміни протеолітичної активності
конденсату видихуваного повітря у хворих із пневмонією
на тлі загострення БА порівняно з пацієнтами із загоQ
стренням цього захворювання, але без пневмонії (рис. 3).

Встановлено, що у дітей із пневмонією на тлі нападу
БА в конденсаті видихуваного повітря відмічалося підвиQ
щення протеолітичної активності за лізисом азоальбуміну
(низькомолекулярні білки) та азоколу (лізис колагену
клітин) із одночасним її зниженням за лізисом азоказеїну
(високомолекулярні білки) відносно пацієнтів І підгрупи.
Так, серед хворих на БА дітей протеолітична активність 
за лізисом азоальбуміну в конденсаті, що перевищував
1,56 мл/год, відмічалася у 30,8% випадків, серед пацієнтів
із гострою пневмонією на фоні нападу БА — у 57,1% споQ
стережень (рϕ<0,05). Вказана протеолітична активність за
лізисом азоальбуміну в конденсаті видихуваного повітря
асоціювала із ризиком наявності пневмонії у дітей із напаQ
дом БА [СШ=2,2 (95% ДІ: 0,46–10,4)] та з високою прогQ
ностичною цінністю негативного результату (94,2%) свідQ
чила про її відсутність за умови негативного результату. 

Відмічено, що у дітей із поєднанням загострення БА з
пневмонією протеолітична активність за лізисом азоказеQ
їну була суттєво нижчою, ніж у хворих з нападом БА, але
без супутньої пневмонії. Зниження протеолітичної
активності за лізисом азоказеїну в конденсаті видихуваQ
ного повітря менше 1,28 мл/год вказувало на високий
ризик наявності пневмонії у хворих із загостренням БА 
[ОR=6,9 (95% ДІ: 1,2–38,3)]. Цей показник виправдано
застосовувати як додатковий діагностичний тест по вияQ
вленню пневмонії у хворих на БА, оскільки він має висоQ
ку ПЦНР (97%) та помірні чутливість (71%) і специфічQ
ність (73%). 

Протеолітична активність за лізисом азоколу суттєво
підвищувалась у хворих на пневмонію на фоні загостренQ
ня БА порівняно із пацієнтами із нападом БА, але без пнеQ
вмонії. Відмічено, що серед дітей із супутньою пневмоніQ
єю підвищення протеолітичної активності за лізисом
азоколу, більшої за 0,28 мл/год, визначалося у 33,3% виQ
падків, а у дітей з нападом БА, але без пневмонії, — тільки
у 8,9% спостережень. Вказана активність лізису азоколу 
в конденсаті видихуваного повітря характеризувала висоQ
кий ризик наявності пневмонії у дітей на фоні нападу БА
[СШ=5,1 (95% ДІ: 0,8–33,2)]; [ОR=4,2 (95% ДІ:
1,1–16,0)]; АR=17,0%. 

Висновки

1. У дітей із пневмонією на тлі загострення БА порівQ
няно із пацієнтами з БА без пневмонії у конденсаті видиQ
хуваного повітря відмічається зниження концентрації
загального білка з одночасним підвищенням вмісту проQ
дуктів окисної модифікації білків та посилення протеоліQ
тичної активності. 

2. Підвищення протеолітичної активності за лізисом
азоколу в конденсаті видихуваного повітря більше 
0,28 мл/год при підозрі на наявність пневмонії у хворих з
нападом БА вказує на вірогідний ризик пневмонії
(СШ=5,1; 95% ДІ: 0,8–33,2) і підтверджує цей діагноз із
високою специфічністю (91,1%) і прогностичною цінніQ
стю негативного результату тесту (94,7%).
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ДИАГНОСТИКА ПНЕВМОНИИ У ДЕТЕЙ 
НА ФОНЕ ОБОСТРЕНИЯ БРОНХИАЛЬНОЙ 
АСТМЫ ПО ПОКАЗАТЕЛЯМ КОНДЕНСАТА
ВЫДЫХАЕМОГО ВОЗДУХА

Т.М. Воротняк, В.В. Белоус 

Резюме. Изучали показатели конденсата выдыхаемого воздуха у детей,
больных бронхиальной астмой, негоспитальной пневмонией, негоспи*
тальной пневмонией на фоне обострения бронхиальной астмы. Показа*
но, что у детей с пневмонией на фоне обострения бронхиальной астмы
по сравнению с детьми с бронхиальной астмой без пневмонии в конден*
сате выдыхаемого воздуха отмечается снижение концентрации общего
белка с одновременным повышением содержания продуктов окисли*
тельной модификации белков и усиление протеолитической активности. 

Ключевые слова: дети, бронхиальная астма, конденсат выдыхаемого
воздуха.

DIAGNOSIS OF PNEUMONIA 
IN CHILDREN DURING ACUTE 
BRONCHIAL ASTHMA INDICATORS 
BY EXHALED BREATH CONDENSATE

T.M. Vorotniak, V.V. Bilous

Summary. We studied the performance of exhaled air condensate in children with
bronchial asthma, community acquired pneumonia, community acquired pneu*
monia against a background of worsening asthma. It is shown that in children with
pneumonia against a background of worsening asthma compared to children with
asthma without pneumonia in exhaled breath condensate marked decrease in total
protein concentration with simultaneous increase of the content of products of
oxidative modification of proteins and increased proteolytic activity.

Key words: children, bronchial asthma, exhaled breath condensate.

Недостаток витамина С влияет 
на развитии мозга ребенка 

Ученые копенгагенского университета обнаружили,
что дефицит витамина С у матери во время беременноQ
сти может оказать значительно воздействие на развитие
мозга у ребенка. Причем после рождения исправить этот
дефект будет уже невозможно. Это новое исследование
еще раз доказывает, насколько важно будущей маме
соблюдать диету, чтобы ребенок родился здоровым.

Витамин С играет важную роль в развитии мозга
ребенка. Он необходим также для формирования белка,
кровеносных сосудов, коллагена. Кроме того, повышает
иммунитет и помогает тканям быстрее восстанавлиQ
ваться после повреждений.

Большое содержание витамина С в цитрусовых и
других овощах и фруктах. Самое же высокое его содерQ

жание в красном перце и гуаве. Так, всего лишь 100Q
граммовая порция красного перца обеспечит вас 242 мг
витамина.

Так же высокое содержание витамина С наблюдаетQ
ся в темных, зеленых листовых овощах. Но для обеспеQ
чения организма необходимым количеством витамина
нужно позаботиться, чтобы он еще и хорошо усваивалQ
ся. Курение и потребление алкоголя в значительной стеQ
пени сокращают содержание витамина С в организме.

Не стоит сразу стараться употребить большое колиQ
чество продуктов, содержащих витамин, это может
вызвать раздражение кишечника, лучше употреблять
его небольшими количествами в течение всего дня.

Источник: http://medexpert.org.ua

НОВОСТИ
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Введение

На сегодняшний день острый бронхит является
одним из наиболее распространенных процессов

со стороны верхних дыхательных путей в детском возрасте
[2]. Это обусловлено открытостью дыхательной системы и
относительной легкостью попадания в нее различных
болезнетворных агентов, с одной стороны, и анатомоQфиQ
зиологическими особенностями данной системы у детей,
связанными, прежде всего, с повышенным по сравнению с
взрослыми кровоснабжением слизистой бронхов, относиQ
тельной узостью просвета, склонностью к гиперсекреции
слизистыми железами — с другой. Лечение острого бронQ
хита, помимо охранительного режима, включает в себя
этиотропную и симптоматическую терапию. Первая наQ
значается редко, поскольку в подавляющем большинстве
случаев рассматриваемый патологический процесс имеет
вирусную этиологию и естественным путем подвергается
обратному развитию в течение, в среднем, семи суток, и
только ограниченному контингенту больных детей при
наслоении бактериальной флоры показаны антибактеQ
риальные препараты. Основу медикаментозного лечения
острого бронхита составляют симптоматические средства,
к которым относятся в редких случаях повышения темпеQ
ратуры до высоких фебрильных цифр жаропонижающие и
в обязательном порядке откашливающие. Последние
делятся на секреторные, стимулирующие отхаркивающий
эффект, и секретолитические, улучшающие реологические
свойства мокроты [1]. На сегодняшний день известно
большое количество препаратов с указанными терапевтиQ
ческими эффектами. При этом наибольший интерес среди
них представляют препараты, обладающие одновременно
и секреторным, и муколитическим действием. Кроме того,
немаловажное значение имеет способность данной группы
фармакологических средств влиять и при патологических
отклонениях восстанавливать свойства местных иммуноQ
логических барьеров слизистой верхних дыхательных
путей, что способствует не только ускорению процессов
саногенеза, но и предотвращает возникновение острых
воспалительных заболеваний верхних дыхательных путей
и, в частности, острого бронхита в последующем. Одним
из препаратов, обладающих всеми указанными действиQ
ями, является Пектолван Ц.

Целью исследования было выяснение эффективности
и безопасности использования Пектолвана Ц в комплексQ
ном лечении острого бронхита у детей.

Материал и методы исследования

Нами обследовано 75 детей в возрасте от 1 года до 
7Qми лет. Из них 50 детей переносили острый бронхит, 

25 детей были здоровы и составили группу контроля. ПациQ
енты с острым бронхитом были разделены на две группы. 
В первую (основную) группу вошло 26 из них, которым 
в качестве откашливающего средства назначался ПектолQ
ван Ц, во вторую (группу сравнения) — 24 больных, полуQ
чивших в качестве откашливающего препарата амброксол.

У всех пациентов анализировались длительность темQ
пературной реакции, характер и длительность кашля,
аускультативная симптоматика в легких, гемограмма.
Кроме того, у всех детей в слюне исследовалось содержаQ
ние секреторного иммуноглобулина А и лизоцима. КонQ
центрация лизоцима определялась стандартным методом
нефелометрии [3]. Содержание секреторного иммуноглоQ
булина А исследовалось посредством метода радиальной
иммунодиффузии в геле. Статистическая обработка полуQ
ченных результатов проводилась с помощью методов
вариационной статистики с использованием пакета приQ
кладных программ Microsoft Excel.

Результаты исследования и их обсуждение

В результате исследования установлено, что клиничеQ
ские проявления у обследованных пациентов были типичQ
ны для обсуждаемого патологического процесса. Так, у
всех больных с первого дня заболевания отмечался сухой
непродуктивный кашель. У 88% пациентов регистрироваQ
лось повышение температуры тела. При этом в 72% случаQ
ев последняя находилась на субфебрильных цифрах. В 16%
наблюдений фиксировались ее фебрильные значения.
Аускультация легких позволила констатировать у всех
больных наличие хрипов. Во всех случаях выслушивались
рассеянные сухие хрипы. В 28% наблюдений они сочетаQ
лись с крупноQ и среднепузырчатыми влажными. ХаракQ
терные изменения наблюдались также в гемограмме обслеQ
дованных пациентов. В частности, 42% детей с острым
бронхитом имели лейкоцитоз. При этом среднее значение
количества лейкоцитов составило у них 6,18±0,22 Г/л. 
У половины пациентов отмечалась ускоренная СОЭ, котоQ
рая в среднем составляла 10,54±0,65 мм/час.

Чрезвычайно важным барьером на пути проникновеQ
ния инфекционных агентов в верхние дыхательные пути
являются местные иммунологические механизмы. Их
состояние определяется во многом продукцией слизистой
верхних дыхательных путей секреторного Ig A и лизоциQ
ма. При определении концентрации последних в слюне
детей с острым бронхитом в 54% случаев установлено сниQ
жение sIg А при среднем значении 0,69±0,02 г/л 
(р<0,001 — достоверно по сравнению с контрольной групQ
пой), в 60% наблюдений — лизоцима при средней величиQ
не 8,02±0,45 мкг/мл (р<0,001 — достоверно по сравнению

ОСОБЕННОСТИ ТЕРАПЕВТИЧЕСКОЙ 
ТАКТИКИ ПРИ ОСТРОМ БРОНХИТЕ У ДЕТЕЙ
В.Н. Буряк
Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького

УДК 616.233Q036.11Q053.2Q085

Резюме. Изучена эффективность и безопасность использования Пектолвана Ц в комплексе лечения острого бронхита
у детей. Установлено, что наряду с секретомоторным и муколитическим действием препарат восстанавливает
сниженную продукцию слизистой верхних дыхательных путей sIgA и лизоцима, что, в свою очередь, нормализует
функциональную активность ее местных иммунологических барьеров. По всей видимости, с этим связано более быстрое
обратное развитие клинико0лабораторной симптоматики в группе детей, получавших Пектолван Ц, что выгодно
отличает данный препарат от других муколитиков и экспекторантов. В этой связи Пектолван Ц может
рассматриваться в качестве препарата выбора среди откашливающих средств при лечении острого бронхита у детей.
Ключевые слова: терапевтическая тактика, острый бронхит, дети, Пектолван Ц.
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с контрольной группой). Выявленные обстоятельства
позволяют говорить о существенной роли снижения функQ
циональных возможностей местного иммунитета слизиQ
стой верхних дыхательных путей в генезе острого бронхиQ
та у детей и необходимости его коррекции при проведении
комплексной терапии обсуждаемой патологии.

Лечение обследованных пациентов включало назначеQ
ние охранительного режима, диеты с ограничением поваQ
ренной соли и увеличением потребления жидкости, овоQ
щей и фруктов. Из медикаментозных средств 32% больных
получали жаропонижающие препараты в связи с фебQ
рильной температурой, 24% пациентов в связи с признаQ
ками наслоения бактериальной инфекции — пероральные
антибиотики, все больные — аскорбиновую кислоту, витаQ
мины А и Е. Кроме того, всем пациентам назначался откаQ
шливающий препарат. В качестве отхаркивающего средQ
ства 26 детей с острым бронхитом получали Пектолван Ц,
24 ребенка — амброксол.

Пектолван Ц является комплексным препаратом, в
состав которого входят амброксол и карбоцистеин. В этой
связи он обладает всеми основными свойствами амброксоQ
ла. В частности, Пектолван Ц стимулирует выработку нейQ
тральных мукополисахаридов серозными клетками бронQ
хиальных желез, что приводит к разжижению мокроты,
вызывает деполимеризацию и разрушение кислых мукоQ
протеинов и мукополисахаридов мокроты, уменьшая ее вязQ
кость, путем стимулирования ферментативной активности
клеток Клара активирует движения ресничек мерцательноQ
го эпителия, способствуя продвижению бронхиального
секрета, стимулирует выработку сурфактанта альвеолоциQ
тами 2Qго порядка и уменьшает его распад, предохраняя от
проникновения микроорганизмов через стенку альвеол,
спадания альвеол, улучшает движение гистамина из лейQ
коцитов и тучных клеток, продукцию лейкотриенов, цитоQ
кинов, оказывая местный противовоспалительный
эффект, обладает противовирусной активностью. Кроме
того, благодаря наличию в составе карбоцистеина, ПектолQ
ван Ц дополнительно активизирует сиаловую трансфераQ
зу, благодаря чему происходит замещение патологически
измененной слизи на слизь, имеющую физиологический
состав и реологические свойства, потенцирует деятельQ
ность ресничек эпителия бронхов, увеличивая мукоцилиQ

арный клиренс, восстанавливает количество секреторного
Ig А и лизоцима, оказывая местный иммуномодулируюQ
щий эффект, уменьшает выработку мокроты за счет норQ
мализации количества бокаловидных клеток, особенно в
терминальных бронхиолах, повышает проницаемость
антибиотиков в патологические среды.

Назначался Пектолван Ц по 2,5 мл сиропа детям до 
2Qх лет 2 раза в день, детям старше 2Qх лет 3 раза в день.
Длительность приема и Пектолвана Ц, и амброксола детьQ
ми составила 7 дней.

В результате проводимого лечения в основной группе
детей, получавших Пектолван Ц, субфебрильная темпераQ
тура нормализовалась в 55,6% случаев на вторые, в 38,8%
наблюдений на третьи сутки заболевания и только у одного
пациента отмечалась до шестого дня. В группе сравнения у
детей, получавших амброксол, нормализация субфебрильQ
ной температуры в 75% случаев происходила к пятым сутQ
кам, в 25% наблюдений — к седьмым суткам болезни.

Общая длительность кашля у 88,4% пациентов основQ
ной группы составила семь суток, у 11,6% лиц — более
семи суток. В группе сравнения общая длительность
кашля составила семь суток в 66,7% случаев, более семи
суток — в 33,3% наблюдений.

Сухие хрипы в основной группе переставали выслушиQ
ваться у 65,4% детей на третьи, еще у 34,6% пациентов на
четвертые сутки патологического процесса. При этом в
группе сравнения на третьи сутки сухие хрипы прекращали
выслушиваться только в 33,3% случаев, на четвертые сутки
— в 50% наблюдений. Еще у 3Qх больных сухие хрипы исчезQ
ли на пятые и у одного ребенка — на шестые сутки болезни.
Влажные хрипы в основной группе у трех пациентов переQ
ставали выслушиваться на пятые, у 46,2% больных — на

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

70%

80%

2 сутки 3 сутки 5 сутки 7 сутки

основная группа

группа сравнения

Рис.1. Динамика нормализации субфебрильной температуры

0,0%

5,0%

10,0%

15,0%

20,0%

25,0%

30,0%

35,0%

основная группа группа сравнения

длительность кашля более 7 суток

Рис.2. Динамика купирования кашля

0,0%

10,0%

20,0%

30,0%

40,0%

50,0%

6 сутки 8 сутки 10 сутки

основная группа

группа сравнения

Рис.3. Динамика купирования влажных хрипов



ЗАБОЛЕВАНИЯ ВЕРХНИХ И НИЖНИХ ДЫХАТЕЛЬНЫХ ПУТЕЙ

104 Современная педиатрия  7(47)/2012

шестые, у 34,6% лиц — на седьмые и у двух детей — на восьQ
мые сутки заболевания. В группе сравнения прекращение
выслушивания влажных хрипов у 33,3% детей происходило
на шестые сутки, у 37,5% больных — на седьмые сутки, в
16,7% случаев — на восьмые сутки, в 8,3% наблюдений — на
девятые сутки и у одного ребенка — на десятые сутки.

Анализ динамики показателей гемограммы позволил
констатировать в большинстве случаев их нормализацию
в обеих группах. При этом в основной группе к седьмому
дню болезни в 15,4% случаев отмечалось сохранение лейQ
коцитоза, в 19,2% наблюдений — увеличенной СОЭ. В
группе сравнения лейкоцитоз на седьмые сутки заболеQ
вания регистрировался у 29,2% больных, увеличенная
СОЭ — у 37,5% пациентов.

Весьма показательной в исследуемых группах пациенQ
тов оказалась разница полученных в динамике лечения
значений анализируемых параметров местного иммуниQ
тета слизистой верхних дыхательных путей (табл.). Так, в
основной группе уровень sIg А в слюне восстановился во
всех случаях, концентрация лизоцима — в 64,3% наблюдеQ

ний. В группе же сравнения восстановление физиологиQ
ческой концентрации sIg А в слюне происходило только у
76,9% пациентов, лизоцима — лишь у 37,5% больных (рис.
5). Выявленные различия следует объяснять способноQ
стью входящего в состав Пектолвана Ц карбоцистеина
восстанавливать сниженную продукцию слизистой верхQ
них дыхательных путей sIg А и лизоцима, что, в свою очеQ
редь, нормализует функциональную активность ее местQ
ных иммунологических барьеров.

Разница иммунологических показателей, возможно,
обуславливает и более быстрое обратное развитие клиниQ
коQлабораторной симптоматики в группе детей, получавQ
ших Пектолван Ц, что выгодно отличает данный препарат
от других муколитиков и экспекторантов.

Выводы

По результатам исследования Пектолван Ц является
эффективным и безопасным откашливающим средством
и может рассматриваться в качестве препарата выбора
при лечении острого бронхита у детей.
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Рис.5. Восстановление параметров местного иммунитета
слизистой оболочки верхних дыхательных путей

Таблица
Динамика параметров местного иммунитета слизистой верхних дыхательных путей 

у детей в процессе лечения острого бронхита (М±m)

Примечание: * р<0,01 — по сравнению с группой контроля, **р<0,05 — по сравнению с показателями до лечения
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ОСОБЛИВОСТІ ТЕРАПЕВТИЧНОЇ ТАКТИКИ ПРИ
ГОСТРОМУ БРОНХІТІ У ДІТЕЙ
В.Н. Буряк
Резюме. Вивчено ефективність і безпечність використання Пектолвану Ц
у комплексі лікування гострого бронхіту у дітей. Встановлено, що поряд
із секретомоторною та муколітичною дією препарат відновлює знижену
продукцію слизовою верхніх дихальних шляхів sIgA та лізоциму, що, у
свою чергу, нормалізує функціональну активність її місцевих імуноло*
гічних бар'єрів. Напевне з цим пов'язано більш швидкий зворотний
розвиток клініко*лабораторної симптоматики у групі дітей, які отриму*
вали Пектолван Ц, що вигідно вирізняє даний препарат серед інших
муколітиків та експекторантів. У цьому зв'язку Пектолван Ц може роз*
глядатися у якості препарату вибору серед відкашлювальних засобів
при лікуванні гострого бронхіту у дітей. 

Ключові слова: терапевтична тактика, гострий бронхіт, діти, Пектолван Ц.

PECULIARITIES OF THERAPEUTIC APPROACH TO THE
ACUTE BRONCHITIS OF CHILDREN
V.N. Buryak
Summary. Effectiveness and safety of Pectolvan C in the complex treatment
of acute bronchitis of children have been studied. It is stated that alongside
the secretomotornum and mucolytic effect, the drug restores diminished
productivity of sIgA of the upper airways mucous and lysozyme, which, in its
turn, normalizes the functional activity of its local immunological barriers. It
seems that this fact accounts for a quicker reverse development of clinical*
laboratory symptomatology among children treated with Pectolvan C. The
above said shows the drug to best advantage compared against other
mycolytic agents and expectorants. In this respect Pectolvan C can be
regarded as a drug to choose among expectorants during the treatment of
acute bronchitis of children.

Key words: therapeutic approach, acute bronchitis, children, Pectolvan C.

Новый метод позволит точно определять 
угрозу преждевременных родов 

Существующие методики определения степени
риска преждевременных родов у беременной женщины
не очень точны. ИзQза этого многие тысячи женщин во
всем мире ежегодно подвергаются лечению, хотя не нужQ
даются в этом. Новый тест определят риск очень точно.

Появление схваток не всегда приводит к преждевреQ
менным родам — такие схватки могут быть ложными и
свидетельствовать о повышении тонуса матки, которая
лишь готовится к родам. Медики называют такие кратQ
ковременные и нерегулярные схватки, которые могут
появляться даже в середине периода гестации, «трениQ
ровочными».

Нередко точная диагностика таких схваток затрудQ
нена, и для того, чтобы застраховаться от неожиданноQ
стей, врачи госпитализируют беременных и назначают
им лечение, хотя в 9 случаях из 10 тревога является
ложной.

Врачи одной из лондонских клиник (Guy's and St
Thomas' Hospital, London) разработали метод, который
позволяет в течение не более 10 минут определить, есть
ли повод для беспокойства или тревога является ложной.

Исследователи научились с высокой точностью
определять уровень особого белка фетального фиброQ
нектина (fFN), наличие которого в организме беременQ
ной в больших количествах безошибочно свидетельQ
ствует о том, что в течение ближайших 2Qх недель у нее
могут начаться преждевременные роды.

Для проведения анализа достаточно взять мазок с
шейки матки.

Подобные анализы использовались в акушерской
практике и раньше — заслугой лондонских врачей
является то, что они значительно повысили точность
результата.

Во время клинических испытаний нового метода
75% женщин, у которых были обнаружены высокие
показатели фетального фибронектина, перенесли роды
еще до 34Qй недели беременности. Этот показатель точQ
ности намного выше, чем при использовании ныне приQ
меняемых методик.

Кроме того, новый метод существенно дешевле
своих предшественников.

Источник: http://medexpert.org.ua

НОВОСТИ
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Вступ

Актуальною проблемо сучасної педіатрії є інфекції
респіраторного тракту.  Одним із поширених заQ

хворювань дитячого віку залишаються пневмонії [10]. За
даними Центру медичної статистики МОЗ України, у
2010 р. всього зареєстровано понад 8 млн хвороб органів
дихання у дітей (1058,16 на 1000 дітей), що потребує
уваги медичної спільноти до цієї проблеми.

При госпіталізації дітей із гострими бронхолегеневиQ
ми захворюваннями частка хворих на пневмонію віком до
1 року становить 25–30%, від 1 до 5 років — 50%, у старQ
ших — до 10–20% [3]. Летальність від пневмонії в різних
регіонах України становить від 1,5 до 6 на 10 000 дітей, що
відображається на структурі смертності дітей першого
року життя, адже захворювання органів дихання в ній
займають 3–5% [1,12]. Слід зазначити, що цей показник у
дитячій популяції значно вищий, ніж у дорослій.

Терапія пневмоній вимагає чіткого визначення етіолоQ
гічного чинника захворювання. Ефективність етіотропної
терапії у дітей з пневмоніями залежить від можливості
ідентифікації інфекційного чинника і його чутливості до
антимікробного препарату. На практиці первинне признаQ
чення антибіотика відбувається емпірично. Раціональна
антибіотикотерапія пневмоній у дітей потребує признаQ
чення препаратів широкого спектру з можливістю активQ
ної дії на імовірних збудників в конкретній клінічній
ситуації, віку дитини, індивідуальну переносимість препаQ
рату, особливості характеру зараження (позалікарняний
чи внутрішньолікарняний) та перебігу захворювання,
ефективність попередньої терапії.

З урахуванням широти спектру антибактеріальної дії в
терапії респіраторних інфекцій передові позиції займають
цефалоспорини [1,7,10]. Оптимальним препаратом для
лікування респіраторної патології за рахунок вигідного

поєднання грампозитивної і грамнегативної активності є
антибіотик цефподоксиму проксетил (Цефодокс) [5,6,8]. 

Цефодокс — цефалоспориновий антибіотик третьої
генерації, який має розширений спектр бактерицидної дії
порівняно з іншими препаратами цього покоління проти
грампозитивних (в т.ч. Staphylococcus saprophyticus,
Staphylococcus aureus, включаючи пеніцилліназоутворююQ
чі штамми, Streptococcus группы А, В, C, F, G) і грамнегаQ
тивних бактерій — штамів Haemophilus influenzae, продуQ
куючих βQлактамази. Концентрація цефподоксиму у легеQ
невій тканині через 6–8 годин в багато разів вище МПК 90
для наступних респіраторних збудників: M. catarrhalis — в
2 рази, H. influenzae та S.pneumoniae — в 20 разів, S. pyoge0
nes — приблизно в 70 разів [13].

Відомі результати проспективного багатоцентрового
відкритого дослідження ефективності та переносимості
препарату для перорального застосування — цефподоксиQ
му проксетилу (Цефодокс) у дітей з неважкою позагоспіQ
тальною пневмонією («ЦефQПросто»), проведеного 
у 2009–2010 рр. в Україні на базі 8 клінічних центрів 
(мм. Київ, Харків, Донецьк, Дніпропетровськ, Полтава,
Запоріжжя, Львів, Сімферополь) за участі 225 пацієнтів у
віці від 5 місяців до 18 років. Дослідниками відмічено
високу ефективність (98,2%) та високий профіль безпеки
препарату [9] в терапії негоспітальних пневмоній у дітей.

Фармакокінетика препарату визначається його хімічQ
ною формулою проліків (prodrugs), яка після абсорбції в
тонкому кишечнику деестерифікується, перетворюючись
в активний метаболіт «цефподоксим». Наявність неакQ
тивної форми антибіотика в просвіті кишечнику дозволяє
мінімізувати внутрішньокишкову дію на кишковий
мікробіоценоз пацієнта [2,14].

Мета роботи: узагальнити власний досвід застосуванQ
ня цефподоксиму аксетилу (Цефодоксу) у комплексній

ДОСВІД ЗАСТОСУВАННЯ ПРЕПАРАТУ ЦЕФОДОКСУ 
У КОМПЛЕКСНІЙ ТЕРАПІЇ ПОЗАЛІКАРНЯНОЇ
ПНЕВМОНІЙ У ДІТЕЙ РІЗНИХ ВІКОВИХ ГРУП
Г.Г. Шеф, Ю.В. Марушко, О.С. Мовчан, Н.А. Зелена
Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, м. Київ
Дитяча поліклініка №1 Святошинського району м. Києва

Резюме. Актуальною проблемою сучасної педіатрії є інфекції респіраторного тракту, зокрема пневмонії. У роботі
узагальнено досвід застосування препарату цефалоспоринового ряду Цефодоксу в комплексній терапії неважких
позалікарняної пневмоній у дітей різних вікових груп. 
Ключові слова: респіраторна інфекція, пневмонії, діти, антибіотик Цефодокс.

Таблиця 1
Характеристика дітей, хворих на неважку позалікарняну пневмонію
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терапії неважкої позалікарняної пневмоній у дітей різних
вікових груп.

Матеріал і методи дослідження

Під нашим спостереженням на базах ДКЛ №5 та ДКЛ №8
та в підлеглій дитячій поліклініці знаходились 47 дітей з
неважкими позалікарняними пневмоніями у віці від одноQ
го року до 15 років. 26 пацієнтів були із групи частохворіQ
ючих, протягом останнього року їм неодноразово признаQ
чали антибіотики різних груп. Комплексне обстеження
дітей включало детальний збір і аналіз скарг, анамнестичQ
них даних, об'єктивний огляд, проведення загальнокліQ
нічних, біохімічних, лабораторних обстежень, рентгеноQ
графію органів грудної клітки. 

З метою оцінки ефективності використання препарату
цефалоспоринової групи Цефодоксу у дітей різного віку
всі обстежені були розподілені на 2 групи: молодша група
(І) — 15 дітей у віці від одного року до 3 років і старша
група (ІІ) — 32 дітей у віці від 3 до 14 років. Основні кліQ
нічні характеристики хворих наведені в таблиці 1.

Лікування хворих на пневмонію було комплексним,
відповідало протоколу МОЗ України. Старші діти шкільQ
ного віку проходили лікування в амбулаторних умовах. 

Цефодокс призначали дітям з 1 року до 12Qти років з
розрахунку добової дози 10 мг/кг, розподіленої на 2 приQ
йоми, пацієнтам старше 12 років — 200 мг 2 рази на добу.
Діти від одного до 3 років перші 3 дні отримували цефаQ
лоспорини парентарально (цефріаксон, цефотаксим),
потім отримували цефодокс. Курс антибактеріальної
терапії був від 8 до 10 днів.

У комплексній терапії пневмоній також використовуQ
вались муколітики, відхаркувальні засоби, антипіретики
та антигістамінні препарати (за показаннями), симптомаQ
тична терапія та фізіотерапевтичні методи лікування
тощо. Препарати призначалися з урахуванням віку дітей
відповідно до інструкцій. 

За основними ознаками пневмонії стан пацієнтів оціQ
нювали на момент первинного обстеження дітей та на 3Qй,
5Qй, 7Qй і 10Qй день терапії. Більшість дітей починало тераQ
пію з 1–2 дня захворювання. 

Серед основних критеріїв були виділені такі, як
підвищення температури, а також прояви інтоксикації,
характер кашлю та відходження харкотиння, аускульQ
тативні дані в легенях у хворого (наявність дрібноміQ
хурцевих вологих хрипів, крепітації над вогнищами
запалення). Виразність вищевказаних симптомів оцінюQ
валась у балах від 0 до 3 балів за загальновизнаною
градацією (табл. 2).

В динаміці визначали загальний аналіз крові — через
10–12 днів після терапії.

Статистична обробка отриманих результатів проводиQ
лася методом варіаційної статистики за допомогою проQ
грами Mikrosoft Excel 7,0 (WindowsQ2000). Оцінку віроQ
гідності порівнювальних показників проводили за критеQ
рієм Стьюдента.

Результати дослідження та їх обговорення

За результатами спостереження в обох групах відмічаQ
лась позитивна динаміка клінічної симптоматики та гемаQ
тологічних показників на фоні проведеної комплексної
терапії. Значне покращення загального стану пацієнтів,
самопочуття спостерігалося вже на 3–5 день лікування,
значно зменшувалась інтоксикація. Позитивна динаміка
відмічена в легенях, нормалізувалася температура тіла. У
більшості пацієнтів відбулася нормалізація лабораторних
показників до кінця курсу терапії. Спостерігалася певна
динаміка клінічних проявів залежно від віку.

Динаміка основних клінічних симптомів при пневмонії
у дітей від одного до 3 років наведена на рис. 1. У пацієнтів
до 3–5 дня значно зменшувалися інтоксикація, інтенсивQ
ність кашлю, зменшувалась кількість хрипів у легенях. До
10 дня терапії зникали практично всі симптоми, тільки у
поодиноких випадках залишався незначний кашель, відхоQ
дило харкотиння. Це вимагало подовження відхаркувальQ
ної терапії, проведення масажу, аерозольної терапії.

Таблиця 2
Оцінка основних клінічних симптомів та інтоксикації у дітей з пневмоніями, бали

Рис. 1. Динаміка основних клінічних проявів пневмонії у дітей
віком 1–3 роки на тлі застосування Цефодоксу
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У дітей старшого віку динаміка клінічних проявів
також була позитивною, окремі симптоми, насамперед
прояви інтоксикації, температурна реакція, зникали

достовірно раніше (рис. 2). Так, температура у більшості
хворих нормалізувалася до 3 дня, до 3–5 днів значно зменQ
шувалася інтоксикація.

Динаміка показників периферійної крові наведена 
у таблиці 3. Після проведеного курсу антибактеріальної
терапії у переважної більшості пацієнтів нормалізувались
гематологічні показники (лейкоцитоз, збільшення ШОЕ,
зсув формули крові вліво), і тільки у 3 дітей І групи 
і 2 дітей ІІ групи відмічено незначне підвищення ШОЕ
або підвищення лейкоцитів, яке минуло через 4–5 днів. 

Препарат добре переносився пацієнтами обох 
груп, побічних реакцій на прийом Цефодоксу не встаQ
новлено.

Висновки

Таким чином, позалікарняні пневмоній — актуальна
проблема практичної педіатрії. Аналіз отриманих даних
свідчить про високу ефективність Цефодоксу у терапії
неважких позалікарняних пневмоній у дітей різних
вікових груп. Це підтверджується клінічними спостереQ
женнями та динамікою гематологічних показників.

Таблиця 3
Кількість дітей із зміненими показниками периферичної крові в процесі терапії препаратом Цефодокс (n, %)

Рис. 2. Динаміка основних клінічних проявів позалікарняної
пневмонії у дітей 4–15 років на тлі застосуванням Цефодоксу
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ОПЫТ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ ПРЕПАРАТА ЦЕФОДОКС 
В КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ ВНЕБОЛЬНИЧНОЙ
ПНЕВМОНИИ У ДЕТЕЙ РАЗНЫХ ВОЗРАСТНЫХ ГРУПП
Г.Г. Шеф, Ю.В. Марушко, О.С. Мовчан, Н.А. Зелена

Резюме. Актуальной проблемой современной педиатрии являются
инфекции респираторного тракта, в частности пневмонии. В роботе
обобщен опыт использования препарата цефалоспоринового ряда
Цефодокса в комплексной терапии нетяжелых внебольничных пневмо*
ний у детей разных возрастных групп. 

Ключевые слова: респираторная инфекция, пневмонии, дети, антибио*
тик Цефодокс.

EXPERIENCE OF USE OF CEFODOX IN COMPLEX 
THERAPY OF COMMUNITYFACQUIRED PNEUMONIA 
IN CHILDREN OF DIFFERENT AGE GROUPS
G.G. Shef, Yu.V. Marushko, O.S.Movchan, N.A. Zelena

Summary. Actual problem of the modern pediatrics are respiratory tract
infections, particularly pneumonia. In the work the experience of use of
Cefadox the preparation of cephalosporin row in the complex treatment of
mild community*acquired pneumonia in children of different age groups is
summarized.

Key words: respiratory infection, pneumonia, children, Cefadox antibiotic.

Своевременно начатый прикорм малыша рыбой 
снижает риск развития астмы 

Голландским ученым удалось обнаружить сущеQ
ствование временного «окна», в течение которого начаQ
ло прикорма малыша блюдами из рыбы не только приуQ
чает его к полезной пище, но и дает целебный эффект —
снижает опасность появления у него в будущем астмы.

Рыба не только разнообразит рацион малыша расQ
стающегося с материнской грудью или молочными смеQ
сями, но и обеспечит эффективный тренинг его иммунQ
ной системы.

Исследователи из медицинского центра Эразма в
городе Роттердам, Нидерланды (Erasmus Medical CenQ
ter in Rotterdam), считают, что включать в рацион
ребенка рыбу целесообразно между возрастом 6 и 12
месяцев. В этом случае в более старшем возрасте у него
снизится опасность развития астмы.

Примечательно, что первое знакомство с рыбой до
достижения возраста 6 месяцев или после годовалого
возраста такого эффекта не дает. Также следует отмеQ
тить, что речь идет, в первую очередь, об обитателях
морских глубин, а не речных.

Авторы изучали информацию о состоянии здоровья
и характере питания 7 210 детей. Из этого числа еще до

6 месяцев первое знакомство с рыбными блюдами
состоялось у 1 281 ребенка; в возрасте от 6 месяцев до 
1 года рыбу стали регулярно есть 5 498 детей; и не ранее
возраста 12 месяцев с блюдами из рыбы познакомился
431 ребенок.

Далее исследователи изучали информацию о
состоянии здоровья этих же детей в возрасте 4Qх лет.
Ученых интересовало, прежде всего, наличие у малыQ
шей одышки и других проблем с дыханием, которые
обычно ассоциируются с астмой.

Такие симптомы наблюдались у 45% детей, которые
начали есть рыбу не ранее возраста 1 года, и только у
30% малышей, которых познакомили с блюдами из
рыбы в возрасте от 6 до 12 месяцев.

Таким образом, прикорм рыбными блюдами начаQ
тый в возрасте от 6 до 12 месяцев снижал риск развития
астмоподобных симптомов в возрасте 4Qх лет на 36%.

«Подобное влияние содержащихся в рыбе полезных
жиров омега вызвано тем, что именно в возрасте от 6 до
12 месяцев начинается интенсивное знакомство иммунQ
ной системы малышей с аллергенами», — разъясняет
соавтор этой научной работы профессор Джессика
КифтеQде Йонг (Jessica KiefteQde Jong).

Источник: http://medexpert.org.ua

НОВОСТИ
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Вступ

Сьогодні основним напрямком лікувальної стратегії
бронхіальної астми (БА) вважається протизапальна

терапія, метою якої є контроль захворювання, а також запоQ
бігання розвитку тяжких, загрозливих життю, загострень і
профілактика ускладнень [1,7,11]. Основною групою фарQ
макологічних засобів, що володіють протизапальною дією,
вважаються інгаляційні глюкокортикостероїди (ІГКС)
[7,9,11]. Однак у досить значної частки пацієнтів навіть триQ
вале застосування протирецидивної терапії є неефективQ
ним, що пов'язують з існуванням різних типів запалення
дихальних шляхів (ДШ) [9], зокрема із нейтрофільним
фенотипом астми, що трапляється у 30–50% пацієнтів [6,9].

Основними протизапальними механізмами дії глюкокорQ
тикостероїдів є зменшення пулу еозинофільних гранулоциQ
тів бронхів завдяки прискоренню їх запрограмованої загибеQ
лі (апоптозу), зменшення кількості інших клітин запалення
(повних та дендритних клітин, альвеолярних макрофагів, 
ТQлімфоцитів) і пригнічення продукції ними прозапальних
цитокінів [4]. Проте неефективність базисної терапії БА глюQ
кокортикостероїдами пов'язують з їх здатністю подовжувати
життєздатність нейтрофільних лейкоцитів у респіраторному
тракті [6,10], що зумовлює недоцільність їх використання за
нейтрофільного типу запалення ДШ [6,9,10]. 

Водночас глюкокортикоїди виразно впливають і на такі
патофізіологічні ланки БА, як гіперсприйнятливість бронQ
хів [2,6,11] та їх ремоделювання [2,8]. Так, ІГКС мають влаQ
стивість зменшувати судинну проникність, секреторну
здатність бронхіальних залоз, викид прозапальних цитокіQ
нів і медіаторів епітеліальними клітинами, відкладання
колагену, що призводить до потовщення підклітинної мемQ
брани, а також здатні пригнічувати ангіогенез [2,4,8,11] та,
водночас, безпосередньо впливати на секреторну та скоротQ
ливу здатність гладеньких м'язів бронхів, що опосредковує
здатність гормонів відновлювати вентиляційну здатність
легень [11,12]. Зазначені властивості глюкокортикоїдів
разом із їх здатністю збільшувати експресію бета2QадреноQ
рецепторів та підвищувати їх чутливість до бетаQагоністів
[4] зумовлюють доцільність гормонотерапії БА незалежно
від характеру запалення ДШ.

Мета дослідження: оцінити ефективність базисної
протизапальної монотерапії інгаляційними глюкокортиQ
коїдами бронхіальної астми у дітей шкільного віку з нейQ
трофільним типом запалення дихальних шляхів.

Матеріал і методи дослідження

На базі пульмонологічного відділення ОДКЛ №1 м. ЧерQ
нівці обстежено 26 дітей шкільного віку, хворих на персиQ

ЧИ Є ЕФЕКТИВНИМ ЛІКУВАННЯ ІНГАЛЯЦІЙНИМИ
ГЛЮКОКОРТИКОСТЕРОЇДАМИ БРОНХІАЛЬНОЇ 
АСТМИ У ДІТЕЙ ІЗ НЕЙТРОФІЛЬНИМ ХАРАКТЕРОМ
ЗАПАЛЕННЯ БРОНХІВ?
Л.О. Безруков, О.К. Колоскова, Є.П. Ортеменка    
Буковинський державний медичний університет

УДК 616.2Q002: 616.15

Резюме. Проведено проспективне дослідження когорти з 26 дітей, які страждають на бронхіальну астму з ознаками
нейтрофіл0опосередкованого запалення бронхів. Установлено певний клінічний ефект монотерапії інгаляційними кор0
тикостероїдами (зростання відносного ризику досягнення задовільного рівня клінічного контролю — 38,4%, абсолютно0
го ризику — 19,2%, мінімально необхідна кількість хворих для досягнення позитивного результату — 6) і, водночас, зна0
чуще покращення показників зовнішнього дихання (зростання відносного ризику нормалізації спірографічних даних —
60,0%, абсолютного ризику — 46,1%, мінімальна кількість хворих — 3). При нейтрофільному варіанті запальних змін у
бронхах ризик досягти контрольованості астми виявився наступним: співвідношення шансів (СШ) клінічного контро0
лю — 2,3 (95%ДІ 0,7–7,0), СШ нормалізації спірографічних даних — 7,5 (95%ДІ 1,6–34,8).
Ключові слова: бронхіальна астма, нейтрофільний характер запалення, контроль захворювання, інгаляційні глюкокор0
тикостероїди.

Таблиця 1
Порівняльна оцінка контролю бронхіальної астми під впливом монотерапії інгаляційними

глюкокортикостероїдами у дітей із нейтрофільним типом запалення бронхів
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стуючу БА, у яких за результатами цитологічного досліQ
дження індукованого серійними інгаляціями гіпертонічQ
них (3%; 4%; 5%) розчинів натрію хлориду мокротиння 
(I.D. Pavord, M.M. Pizzichini, 1996 р.) верифіковано нееозиQ
нофільний (нейтрофільний) тип запальної відповіді ДШ
[6,9]. Зазначений характер бронхіального запалення виQ
значався за наявності в індукованому мокротинні 2% та
менше еозинофільних гранулоцитів [6].

У пацієнтів вивчали клінічну ефективність базисної
протизапальної монотерапії ІГКС, що тривала упродовж
року та призначалася відповідно до ступеня тяжкості БА
[1,7]. Бальна оцінка контролю БА здійснювалася за допоQ
могою анкети на початку і наприкінці призначеного курсу
протизапальної базисної терапії. До опитувального листа
увійшли відображені в балах клінічні ознаки БА, які оціQ
нювали пацієнти та їхні батьки, а також шкала інструменQ
тальних досліджень [3,5], яку заповнював лікуючий лікар
за даними спірографічного обстеження хворих. ЕфективQ
ність лікування оцінювалася за кількома критеріями:
загальною кількістю балів, що вираховувалася при додаQ
ванні балів самооцінки хворими та їхніми батьками клінічQ
ного стану (сума балів 1) та результатів спірографічного
обстеження (сума балів 2). Констеляція балів свідчила про
рівень контролю БА (чим гірший контроль, тим вища сума
балів), а також про ефективність терапії (чим ефективніше
лікування, тим нижча кількість балів після проведеної
терапії). Спірографічне дослідження до та після лікування
було проведене у 13 школярів. 

Отримані дані аналізувалися методами біостатистики
та клінічної епідеміології з визначенням абсолютного
ризику (АР), співвідношення шансів (СШ) із обчисленQ
ням 95% довірчого інтервалу (95%ДІ), а також зростання
абсолютного (ЗАР) та відносного (ЗВР) ризику досягненQ
ня ефективного контролю БА. Ефективним вважали такий
контроль, завдяки якому досягалося зростання частки хвоQ
рих із загальною кількістю балів менше 12, із урахуванням
мінімальної кількості хворих (МКХ), котрих слід пролікуQ
вати для отримання хоча б одного позитивного результату. 

Результати дослідження та їх обговорення

У табл. 1 наведені показники контролю БА на початку
і наприкінці курсу ІГКС у дітей із нейтрофільним типом
запалення бронхіального дерева.

Аналіз наведених даних свідчить про певний позитивQ
ний ефект тривалої терапії нееозинофільної БА за допомоQ
гою ІГКС, проте в даних пацієнтів зберігалися денні та
непоодинокі нічні симптоми захворювання, що обмежуваQ
ло їх фізичну активність, спричиняло часті загострення та
додаткове застосування бронходилятаторів.

Про недостатній терапевтичний вплив ІГКС на нейQ
трофільну БА свідчило незначне зростання кількості хвоQ
рих із задовільним рівнем контролю. Так, частка пацієнтів
із умовно задовільним рівнем клінічного контролю захвоQ
рювання (сума балів (1) <12) становила: до призначення
курсу лікування ІКГС 30,8% випадків, а після проведеного
лікування — 50% спостережень (рТМФ>0,05). Зазначене
персистування клінічних проявів захворювання свідчило
про недостатній рівень контролю нееозинофільної БА
шляхом застосування монотерапії ІГКС і ставило під сумQ
нів доцільність такого лікування при нейтрофільному
варіанті запалення бронхів. 

Недостатній ефект протизапальної монотерапії ІГКС
підкреслювало і те, що ЗВР задовільного рівня клінічного
контролю (сума балів (1) <12) становило 38,4%, ЗАР —
19,2%, а МКХ сягала 6 хворих. 

Водночас серед хворих на нееозинофільну БА відмічеQ
но значне покращення спірографічних показників унасліQ
док проведеного лікування. Так, частка хворих із близькиQ
ми до нормальних показниками спірографії (сума балів
(2) <4) становила: до призначення ІГКС 30,8%, а після
протизапального терапевтичного курсу — 76,9% 
(рТМФ<0,01). При цьому ЗВР відновлення бронхіальної
прохідності майже до норми становило 60%, ЗАР — 46,1%,
а МКХ — 3 пацієнти. 

Отже, враховуючи значне покращення вентиляційної
функції легень у хворих із нейтрофільним типом запаленQ
ня ДШ під впливом призначення базисної протирецидивQ
ної терапії ІГКС, при тяжкій, асоційованій зі зниженою
функцією легень, нееозинофільній БА застосування ІГКС
є обґрунтованим.

У табл. 2 наведені показники ризику досягнення конQ
тролю БА за допомогою монотерапії ІГКС при нейтроQ
фільному типі запалення ДШ.

Отримані дані підтверджували певний клінічний
ефект монотерапії ІГКС та, водночас, свідчили про високу
вірогідність покращання вентиляційної функцій легень
при нейтрофільному варіанті бронхів завдяки такій тераQ
пії. Можна припустити, що позитивний вплив ІГКС у
таких хворих пояснюється їх впливом на механізми запаQ
лення бронхів та гіперреактивність, що напряму не зумовQ
лені нейтрофільними гранулоцитами. Виходячи з цього,
додавання до комплексної контролюючої терапії поряд із
ІГКС препаратів, які зменшують запальний ефект даних
лейкоцитів (теофілін, кромони тощо), вірогідно, покращуQ
ватиме результати лікування.

Таблиця  2
Показники ризику контролю бронхіальної астми при
монотерапії інгаляційними глюкокортикостероїдами

у дітей з нейтрофільним варіантом запалення ДШ 
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C. Martinez, J. Bellido�Casado // Eur. Respire. J. — 2007. — Vol. 30. —
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J. T. Li, J. Oppenheimer, I. L. Bernstein, R. A. Nicklas // J. Allergy Clin. 
Immunol. — 2005. — Vol. 116, №. 5. — P. 3—11.
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ЭФФЕКТИВНО ЛИ ЛЕЧЕНИЕ ИНГАЛЯЦИОННЫМИ
ГЛЮКОКОРТИКОСТЕРОИДАМИ БРОНХИАЛЬНОЙ
АСТМЫ У ДЕТЕЙ С НЕЙТРОФИЛЬНЫМ ХАРАКТЕРОМ
ВОСПАЛЕНИЯ БРОНХОВ?
Л.А. Безруков, Е.К. Колоскова, Е.П. Ортеменка 

Резюме. Проведено проспективное исследование когорты из 26 детей,
которые страдают бронхиальной астмой с признаками нейтрофил*опо*
средованного воспаления бронхов. Установлен определенный клиниче*
ский эффект монотерапии ингаляционными кортикостероидами
(возрастание относительного риска достижения удовлетворительного
уровня клинического контроля — 38,4%, абсолютного риска — 19,2%,
минимально необходимое количество больных для достижения поло*
жительного результата — 6) и, одновременно, значительное улучшение
показателей внешнего дыхания (возрастание относительного риска нор*
мализации спирографических данных — 60,0%, абсолютного риска —
46,1%, минимальное количество больных — 3). При нейтрофильном
варианте воспалительных изменений в бронхах риск достигнуть контро*
лируемости астмы оказался следующим: соотношение шансов (СШ)
клинического контроля — 2,3 (95% ДИ 0,7—7,0), СШ нормализации
спирографических показателей — 7,5 (95% ДИ 1,6—34,8). 

Ключевые слова: бронхиальная астма, нейтрофильный характер воспа*
ления, контроль заболевания, ингаляционные глюкокортикоиды.

IS EFFECTIVE THE TREATMENT BY INHALATION GLUCOF
CORTICOIDS OF BRONCHIAL ASTHMA IN CHILDREN
UNDER THE NEUTROPHILIC TYPE OF INFLAMMATION OF
AIRWAYS ?
L.O. Bezrukov, O.K. Koloskova, Ye.P. Ortemenka

Summary. There has been done the prospective investigation of cohort of 
26 children that suffered from bronchial asthma with signs of neutrophil —
mediated inflammation of bronchi. The definite clinical effect of monothera*
py by inhalation corticosteroids has been determined (increase of relative
risk of achievement of satisfactory level of clinical control — 38,4%, attribu*
tive risk — 19,2%, minimally required quantity of patients for the achieve*
ment of positive result — 6), and, of the same time, significant improvement
of external respiration indices (increase of relative risk of normalization of
spirometrical data — 60,0%, attributive risk — 46,1%, minimal quantity of
patients — 3). Under the neutrophilic variant of inflammatory changes in air*
ways there has been identified the following risk to achieve bronchial asthma
control: odd ratio (OR) of clinical control — 2,3 (95% CI 0,7—7,0), OR of
normalization of spirometrical indices — 7,5 (95% CI 1,6—34,8).

Key words: bronchial asthma, neutrophilic type of inflammation, asthma con*
trol, inhalation glucocorticosteroids.

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 знаQ
чительно легче, утверждают шведские исследователи
из Каролинского университета.

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

что наиболее эффективно борьба с лишним весом проQ
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 обраQ
тить внимание на лишний вес у ребенка, если такая
проблема уже имеется.

Источник: http://medexpert.org.ua
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Введение

Острые респираторные заболевания (ОРЗ) были и
остаются самой распространенной нозологичеQ

ской формой, как среди взрослого, так и среди детского
населения планеты. Украина не является исключением:
так, согласно статистике заболеваемости респираторной
патологией МЗ Украины за 2010 г., всего было зарегиQ
стрировано заболеваний органов дыхания 1058,16 случая
на 1000 детского населения, в том числе 991,28 на 1000
были впервые выявлены. Цифры из года в год варьируют,
однако существенно не снижаются. Это объясняет перQ
венство ОРЗ в рейтинге самых частых причин обращения
родителей за медицинской помощью к педиатру или
семейному врачу. 

Подавляющее большинство случаев ОРЗ относится к
острым респираторным вирусным инфекциям (ОРВИ).
Это собирательное понятие этиологически гетерогенной,
но схожей по клиническим проявлениям, группы вируQ
сных заболеваний, как правило, имеющих самоограничиQ
вающееся течение и в неосложненных случаях не требуюQ
щих назначения антибактериальной терапии. ОРВИ до
сегодняшнего времени остаются актуальной проблемой в
педиатрии в основном изQза высокой заболеваемости
среди детского населения и риска развития осложнений,
чаще всего в виде присоединения вторичной бактериальQ
ной инфекции с развитием пневмоний, отитов, синуситов
и т.д., развитием дыхательной недостаточности вследQ
ствие отека подсвязочного пространства или бронхообQ
структивного синдрома (БОС). Так, в течение эпидемичеQ
ского сезона 2011–2012 гг. среди населения Украины
было зарегистрировано 12247,2 случая заболеваний на
100 тысяч, причем удельный вес детей составил 65,1%. 

Кашель — один из самых частых признаков ОРЗ, в том
числе ОРВИ, и, согласно статистике, возглавляет список
самих частых жалоб родителей на приеме у педиатра или
семейного врача [12]. На 10Qй день от начала ОРВИ при
отсутствии специфического лечения кашель продолжаетQ
ся у 40% детей, на 25Qй день — у 10% [16]. Кашель в этой
группе заболеваний чаще всего связан с развитием фаринQ
гита, ларингита, трахеита, бронхита, их сочетаний или
синдрома постназального затекания слизи при выраженQ
ной ринорее. При этом поражение нижних отделов дыхаQ
тельного тракта, а именно бронхит, является фактором
риска развития осложнений в виде пневмонии или БОС. 

Последний тезис можно объяснить следующим обраQ
зом. Бронхи и бронхиолы являются конечным звеном
цепочки воздухоносных путей, непосредственно перехоQ
дящим в дыхательный отдел респираторной системы [13].
Течение ОРЗ в некоторых случаях может начинаться с
нижних отделов дыхательных путей, однако чаще имеет
нисходящий характер, переходя с бронхов на паренхиму

легкого [6]. В предотвращении бактериальных осложнеQ
ний бронхитов играют роль несколько факторов. В перQ
вую очередь, это состояние иммунной системы больного.
Каждый человек является носителем условноQпатогенной
и патогенной флоры, которая активизируется при ослабQ
лении общих и местных факторов иммунной защиты.
Вирусная инфекция путем инвазии и деструкции респиQ
раторного эпителия нарушает целостность защитных
покровов дыхательных путей, открывая путь вторичному
бактериальному инфицированию [6]. БОС, например, как
проявление обструктивного бронхита или бронхиолита у
детей младшего возраста, развивается не столько изQза
бронхоспазма или отека стенки дыхательных путей, как
при приступе бронхиальной астмы, сколько изQза
обструкции бронхов и бронхиол большим количеством
вязкого секрета. Таким образом, для предотвращения
осложнений ОРЗ и максимального сокращения времени
болезни требуется эффективное удаление из просвета
дыхательных путей инфекционных агентов и избыточноQ
го количества бронхиального секрета. 

Большое значение в достижении двух указанных выше
целей имеет мукоцилиарный клиренс (МЦК). МЦК — это
неспецифический фактор механической защиты слизистой
оболочки дыхательных путей, который заключается в удаQ
лении слоя слизи с осевшими на нем частицами и обеспеQ
чивается непрерывными ритмичными поступательными
движениями ресничек мерцательного эпителия слизистой
оболочки воздухоносных путей. Из сказанного выше
следует, что двумя основными компонентами МЦК являQ
ется слой слизи, покрывающий слизистую оболочку, и
погруженные в него подвижные реснички цилиарных клеQ
ток. Толщина слизистого слоя составляет 10–15 мкм. Он
состоит из слизистого секрета бокаловидных клеток и подQ
слизистых желез, транспортируемой через эпителий жидQ
кости. Слизистое покрытие имеет два слоя: поверхностный
более плотный — гель, глубокий более жидкий — золь. ЗнаQ
чение обоих слоев отличается: на геле оседают частицы из
вдыхаемого воздуха, а золь покрывает большую часть ресQ
нички, облегчая ее движение [3,14]. Вязкость геля зависит
от концентрации в его составе муцинов, которые являются
высокомолекулярными гидрофильными гликопротеинаQ
ми. В состав слизистого слоя также входят секреторные
факторы специфического и неспецифического защиты
вроде секреторного IgA, IgG, лактоферрин и другие. В него
также из кровотока попадают в небольшом количестве
иммунные клетки, например макрофаги и лимфоциты.
Количество производимого секреторным аппаратом слизиQ
стой дыхательных путей секрета за сутки составляет от 0,1
до 0,3 мг на 1 кг массы тела взрослого человека [14]. 

Реснички, находящиеся на поверхности ресничных
клеток дыхательного эпителия, выполняют ритмичные
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Резюме. Целью работы стало исследование эффективности карбоцистеина (Флюдитек) при остром простом бронхите
у детей. Карбоцистеин является эффективным мукорегулятором, отличающимся по механизму действия от
муколитических и отхаркивающих препаратов, нормализующим реологические свойства и регулирующим количество
продуцируемого бронхиального секрета. Это позволяет рекомендовать его в качестве препарата выбора при
необходимости мукоактивной терапии ОРЗ у детей.
Ключевые слова: острые респираторные заболевания, острый простой бронхит, мукорегуляторы, карбоцистеин.



движения с частотой 800–1000 в минуту, что создает средQ
нюю скорость движения гелевого слоя в направлении ноQ
соглотки примерно 6 мм/мин. Из этого выплывает, что
полное очищение слизистой дыхательных путей происхоQ
дит от 3 до 6 раз за 1 час.

Реснитчатый эпителий покрывает практически всю
поверхность воздухоносных путей. и движение ресничек
во всех отделах направлено к ротоглотке. Поскольку ротоQ
глотка находится ниже носоглотки, но выше всех остальQ
ных отделов воздухоносных путей, движение ресничек в
носоглотке противоположно к направлению движения
ресничек других отделов.

Реснички дыхательного эпителия движутся в две
фазы. Первая фаза — поступательное движение в направQ
лении движения слизистого слоя. При этом ресничка,
разгибаясь, входит краем в гелевый слой, будто «погружаQ
ется» в него, и, благодаря высокой вязкости последнего,
сдвигает его в нужном направлении. Вторая фаза — обратQ
ное движение. При этом ресничка сгибается, выходит из
гелевого слоя, полностью погружаясь в золевый, и, благоQ
даря низкой вязкости последнего, легко возвращается в
исходное положение, набирая «замах» для следующего
сдвига геля.

Трудно переоценить протективную роль МЦК.
Иммунная защита имеет максимальное значение после
проникновения патогенов сквозь барьеры внешних и внуQ
тренних покровов. Но первым защитным звеном все же
являются различные механизмы барьерного защиты.
МЦК позволяет элиминировать патогены и аллергены с
поверхности слизистой дыхательных путей, что делает
невозможным или значительно уменьшает время их конQ
такта с последней и, как следствие, патогенное влияние.
Нарушение количества и качества бронхиального секрета
(увеличение объема, изменение вязкости), снижение
частоты активных движений ресничек мерцательного
эпителия приводит к нарушению элиминации микрооргаQ
низмов и патологического секрета из просвета бронхиальQ
ного дерева, что способствует замедлению выздоровлеQ
ния, хронизации процесса, присоединению вторичной
инфекции и возникновению осложнений [6]. Причем под
нарушением вязкости понимают как ее повышение, что
затрудняет работу ресничек, так и понижение, которое
приводит к неэффективности их работы (реснички скольQ
зят в слишком жидком секрете, не двигая его). В связи с
этим можно сделать вывод, что наиболее адекватным
влиянием на качественные и количественные показатели
бронхиального секрета является не собственно разжижеQ
ние или увеличение продукции мокроты, а нормализация
ее вязкости без увеличения количества. Так, например,
ингаляционная терапия содовыми или солевыми раствоQ
рами, использование препаратов, стимулирующих бронQ
хопульмональный рефлекс, приводит к разжижению
бронхиального секрета путем повышения его водной
фракции и, как следствие, увеличению общего объема
продуцируемой слизи. У маленьких детей это может приQ
вести к эффекту «заболачивания» бронхов, а у детей старQ
шего возраста усилить бронхиальную обструкцию. В свяQ
зи с вышесказанным, можно сделать вывод, что наиболее
эффективным для улучшения работы МЦК должно быть
применение препаратов, регулирующих свойства и объем
продукции бронхиального секрета, так называемых мукоQ
регуляторов. Представителем данной группы мукоактивQ
ных препаратов является карбоцистеин (КЦ). 

Вязкость слизи зависит от соотношения кислых и нейQ
тральных муцинов в составе секрета бокаловидных клеQ
ток дыхательного эпителия [1]. При воспалительных проQ

цессах это соотношение нарушается в сторону кислых
муцинов, что приводит к увеличению вязкости, притом,
что количество производимого секрета так же возрастает.
Появление в просвете дыхательных путей большого колиQ
чества вязкого секрета затрудняет движение ресничек и,
как следствие, снижает МЦК. Густая слизь раздражает
кашлевые рецепторы, вызывая малопродуктивный и
непродуктивный кашель, если вязкость секрета очень
высокая, и продуктивный кашель, если вязкость низкая
или средняя [6]. КЦ, всасываясь в желудочноQкишечном
тракте, с током крови поступает в железистые клетки слиQ
зистой оболочки респираторного тракта и активирует там
сиаловую трансферазу. Это приводит к сдвигу соотношеQ
ния продукции нейтральных и кислых муцинов слизи в
сторону первых, восстанавливая нормальную вязкость и
эластичность бронхиального секрета, не повышая при
этом его количества. 

Благодаря нормализации реологических свойств
секрета между слоем вязкой, патологической слизи и слиQ
зистой оболочкой образуется новая прослойка слизи с
нормальными свойствами. Слой «старой», густой слизи
оттесняется на поверхность, и реснички мерцательного
эпителия уже становятся погруженными не в густой
секрет, а в слизь с нормальной вязкостью, что облегчает
их работу. Это создает условия для возобновления норQ
мальной интенсивности МЦК. Слой густой слизи при
этом, скользя по более нижнему жидкому слою слизи как
по смазке, эвакуируется работой ресничек по направлеQ
нию к ротоглотке, где в виде мокроты отхаркивается или
заглатывается [5]. При избыточной продукции излишне
жидкой слизи, как при воспалении дыхательных путей
вирусной этиологии, КЦ уменьшает объем секрета, делая
его более густым, приводит к более эффективному удалеQ
нию слизи, не нарушая работу МЦК [1].

Значение мукорегуляторного действия КЦ было
исследовано Ishibashi Y. et al. (2010). Авторы показали, что
именно активация КЦ сиаловой трансферазы бокаловидQ
ных клеток нормализует соотношение кислых и нейтральQ
ных муцинов в составе слизи, которое при воспалении
сдвигается в сторону преобладания первых над вторыми.
Авторами отмечено, что при использовании препаратов,
увеличивающих жидкую фракцию бронхиального секрета,
большое количество пристеночной густой слизи при разQ
жижении вместо эвакуации стекает дистально и заполняет
дыхательные пути, ухудшая бронхиальную проходимость
[9]. При сочетании данного явления с недостаточностью
МЦК, недостаточно выраженным кашлевым рефлексом и
невозможностью сознательно отхаркивать слизь при ее
большом скоплении, как, например, дети младшего возQ
раста, существует риск ухудшения состояния бронхиальQ
ной проходимости. Этот механизм может стать причиной
ухудшения обструкции бронхов при обструктивном бронQ
хите или перехода простого бронхита в обструктивный. 
В отличие от описанной ситуации КЦ не просто разжижаQ
ет, а нормализует вязкость секрета, улучшая этим его эваQ
куацию, и снижает гиперсекрецию слизи, что уменьшает
риск синдрома «заболачивания» и усиления или появлеQ
ния бронхообструкции при бронхите. 

Приведенные данные подтверждаются исследованием,
заключающимся в сравнении терапевтической эффективQ
ности амброксола и КЦ при лечении острого обструктивQ
ного бронхита у детей. На фоне комплексной этиотропQ
ной и симптоматической терапии, которая не различалась
в обеих группах, в группе детей, получавших КЦ, наблюQ
далась лучшая динамика относительно БОС: более ранее
исчезновение сухих свистящих и жужжащих хрипов, норQ
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мализация соотношения длины вдоха и выдоха. Так,
общая продолжительность кашля при применении КЦ в
среднем была на 2 дня короче, чем при терапии амброксоQ
лом, а средняя продолжительность госпитализации
сократилась на 2,7 дня [2]. Из приведенных данных исслеQ
дования видно более эффективную элиминацию мокроты
у детей, принимавших КЦ, что благоприятнее отображаQ
лось на бронхиальной проходимости.

Важным свойством КЦ, кроме нормализации объема и
реологических свойств бронхиального секрета, является
стимулирующее влияние на работу мерцательного эпитеQ
лия дыхательных путей. Исследование A.B. Chang, 
J.G. Widdicombe (2007) показало возрастание частоты
движений ресничек цилиарных клеток при воздействии
на них КЦ [11]. Данное свойство препарата дополнительQ
но усиливает МЦК.

Кроме того, были отмечены дополнительные свойства
КЦ, не имеющие отношения к его мукоактивности, однаQ
ко дополнительно вносящие свою лепту в более эффекQ
тивное лечение инфекционного процесса и профилактику
осложнений при включении КЦ в комплексную терапию.
Так, препарат увеличивает местную продукцию секреторQ
ного IgA, стимулируя этим специфические иммунные
механизмы защиты слизистой оболочки дыхательных
путей [4]. Данное свойство очень важно для ускорения
элиминации инфекционного агента и предотвращения
присоединения вторичной инфекции. Показано регулиQ
рующее действие КЦ на процесс воспаления в стенке
дыхательных путей. Известно, что интенсивность воспаQ
ления не всегда адекватна степени инфицирования, а при
избытке воспалительной активности вместо защиты
может происходить чрезмерное повреждение тканей, что
еще более осложняет местную защиту от вторичной
инфекции. КЦ путем регуляции образования провоспалиQ
тельных цитокинов, снижения чрезмерного синтеза своQ
бодных радикалов, предупреждает неадекватную альтераQ
цию слизистой дыхательных путей [10]. 

КЦ показал во многих исследованиях противовирусQ
ную активность, которая была выявлена в отношении
сезонного гриппа А, респираторноQсинцитиальной, риноQ
вирусной инфекций [7,8,18]. Эти исследования показали
ингибирующее действие КЦ на размножение вирусов,
вызывающих грипп и ОРВИ, а также предотвращение
проникновения данных вирусов в клетки дыхательного
эпителия. Последний эффект не менее важен, так как
после перенесенного ОРЗ местный иммунитет слизистой,
как правило, некоторое время остается сниженным, что
повышает риск повторного инфицирования.

Streptococcus pneumoniae является главным бактериQ
альным этиологическим фактором развития респираторQ
ной патологии у детей и взрослых, в том числе тяжелых
внебольничных пневмоний. Именно поэтому с большим
интересом были восприняты результаты исследования
антибактериальной активности КЦ. Получены данные о
том, что КЦ препятствует прочной адгезии Streptococcus
pneumoniae с клетками дыхательного эпителия респираQ
торного тракта, улучшая этим элиминацию возбудителя и
препятствуя активности данного возбудителя в качестве
вторичной инфекции [15]. 

Приведенные данные могут быть основанием для
использования КЦ в качестве препарата выбора для мукоQ
активной терапии ОРЗ у детей. Данный препарат, будучи
мукорегулятором, в отличие от традиционных средств,
нормализует реологические свойства и количество бронQ
хиального секрета, препятствуя возникновению синдрома
«заболачивания» бронхов у детей младшего возраста и
улучшая бронхиальную проходимость. Последнее свойQ
ство может быть поводом для использования КЦ в качеQ
стве препарата выбора при ОРЗ у детей, сопровождаюQ
щихся БОС. Стимулирующее действие КЦ на работу
ресничек мерцательного эпителия респираторного тракта
дополнительно усиливает МЦК, а усиление местной проQ
дукции секреторного IgA, противовирусные свойства и
активность препарата против пневмококка оказывают
дополнительные терапевтические и профилактические
воздействия при лечении ОРЗ у детей, в том числе и
острого простого бронхита.

Исходя их вышесказанного, целью нашей работы
стало исследование эффективности КЦ при остром проQ
стом бронхите у детей.

Материал и методы исследования

Под нашим наблюдением находились 30 детей с диагQ
нозом ОРВИ, острый простой бронхит, которые проходиQ
ли стационарное лечение в ДКБ №5 г. Киева. Средний возQ
раст больных составил 9,56±0,5 (5–15) лет. Среди группы
больных было 13 (43,3±9,0%) мальчиков и 
17 (56,7±9,0%) девочек. Средний срок болезни на момент
исследования составил 3,4±0,21 (3–7) день. Частота
жалоб и данных объективного обследования представлеQ
на в таблице 1. Как видно из таблицы, наиболее частой
жалобой у детей с острым простым бронхитом был кашель
(100%), который у 1/3 детей имел малопродуктивный
характер, а у 2/3 был непродуктивным. При этом аускультаQ
тивная картина у 28 (93,3±4,6%) детей характеризовалась
наличием сухих басових хрипов. Данная аускультативная

Таблица 1
Частота жалоб и данных объективного обследования у детей с острым простым бронхитом
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картина и характер кашля отображают малое количество и
высокую вязкость мокроты у детей с бронхитом. У всех
100% детей основной дыхательный тон был представлен
жестким дыханием. Кроме того, у всех детей наблюдались
те или иные признаки ОРВИ, такие как субфебрильная и
фебрильная лихорадка (60,0±8,9% и 10,0±5,5% соответQ
ственно), насморк с отеком слизистой и/или серозным
отделяемым (26,7±8,1% и 70,0±8,4% соответственно), боль в
горле, гиперемия слизистой ротоглотки (50,0±9,1% и
76,7±7,7% соответственно). Симптомы интоксикации
имели незначительную или умеренную выраженность и
присутствовали в виде общей слабости (40,0±8,9%) и миалQ
гий (10,0±5,5%).

Диагноз, как правило, устанавливался на основании
клинического обследования, однако у 2 детей с фебрильQ
ной лихорадкой на протяжении 3 дней было проведено
рентгенологическое исследование органов грудной клетQ
ки для исключения пневмонии. Всем детям был проведен
общий анализ крови и мочи. У 11 (36,7±8,8%) детей в
общем анализе крови наблюдался абсолютный лимфоциQ
тоз. Данные изменения были трактованы как гематологиQ
ческие проявления вирусной инфекции. 

Нами было выделено 2 терапевтические группы пациQ
ентов. Группа сравнения состояла из 10 детей, которые
получали противовирусную терапию, проходили курс
ингаляционной терапии (фитосборы, щелочные ингаляQ
ции) и по показаниям получали жаропонижающие средQ
ства и назальные деконгестанты. Основная группа, кроме
указанной терапевтической схемы, получала препарат карQ
боцистеина (Флюдитек). Флюдитек назначался согласно
инструкции 2% сироп детям после 5 лет и старше по 1 чайQ
ной ложке 3 раза в день на протяжении 8–10 дней в зависиQ
мости от течения заболевания. Оценивались такие характеQ
ристики, как время перехода кашля в продуктивный,
продолжительность кашля, частота кашля (кашель опредеQ
лялся как низкой частоты — 1–3 кашлевых толчка в час,
средней частоты — 4–10/час и высокой частоты — более 
10 кашлевых толчка в час). В таблицах 2 и 3 приведена
динамика описанных показателей у детей обоих групп.

Как видно из таблицы 2, у детей, получавших в комQ
плексной терапии острого простого бронхита препарат
карбоцистеина Флюдитек, достоверно раньше кашель
переходил из непродуктивного или малопродуктивного в
продуктивный (в среднем на 2,7±0,16 день по сравнению с
4,1±0,19 днем соответственно, р<0,001). Также достоверно

отличалась длительность кашля, которая была меньше у
детей, принимавших препарат карбоцистеина Флюдитек,
и составила у последних в среднем 7,1±0,14 дня по сравнеQ
нию с 9,2±0,22 днями в группе сравнения (р<0,001).  

Как видно из таблицы 3, распределение кашля по
частоте среди больных в группах достоверно не отличаQ
лась на момент начала терапии. Однако начиная с 5Qго
дня, в основной группе детей отмечался частый кашель у
достоверно меньшего числа детей, чем в группе сравнеQ
ния, — 30,0±10,2% против 80,0±12,6% (χ2=4,8; р<0,05),
данное различие сохранялось и на 7Qй день лечения
(5,0±4,9% против 50,0±15,8% соответственно; χ2=5,86;
р<0,05), при том что на 7Qй день лечения все пациенты
группы сравнения имели кашель, тогда как только 55%
детей, принимающих карбоцистеин, продолжали испытыQ
вать этот симптом. Кроме того, из таблицы 3 видно, что в
процессе лечения на 3Qй день от начала терапии число
детей с частым кашлем возросло с 80% до 90%, тогда как
среди детей на карбоцистеине не изменилась. Это можно
объяснить тем, что ингаляционная терапия проявляет
муколитическое действие через увеличение жидкостного
компонента бронхиального секрета и, соответственно,
увеличение общего его количества, что приводит к увелиQ
чению афферентной импульсации от механорецепторов
дыхательных путей, усилению раздражения кашлевого
центра и, таким образом, к учащению кашля. В то же вреQ
мя мукорегулятор карбоцистеин не увеличивает продукQ
цию бронхиального секрета, но регулирует его реологиQ
ческие свойства, усиливает МЦК, что не сопровождается
учащением кашля у детей. Это дополнительное преимуQ
щество карбоцистеина, наряду с более эффективным и
быстрым очищением дыхательных путей ребенка от патоQ
логического секрета, может приводить к повышению
качества жизни пациентов во время течения ОРЗ, так как
частый кашель негативно влияет на указанный показаQ
тель, например, нарушая сон ребенка.

Выводы

Таким образом, карбоцистеин является эффективным
мукорегулятором, отличающимся по механизму действия
от муколитических и отхаркивающих препаратов, нормаQ
лизующим реологические свойства и регулирующим
количество продуцируемого бронхиального секрета. КарQ
боцистеин может быть препаратом выбора при необходиQ
мости мукоактивной терапии ОРЗ у детей.

Таблица 2
Временные характеристики кашля у детей с острым простым бронхитом

Таблица 3
Динамика частоты кашля у детей с острым простым бронхитом
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ЛИТЕРАТУРА

ДОСВІД ЗАСТОСУВАННЯ КАРБОЦИСТЕЇНУ 
У ПЕДІАТРИЧНІЙ ПРАКТИЦІ
Н.С. Бойко, Ю.В. Марушко

Резюме. Метою роботи стало дослідження ефективності карбоцистеїну
(Флюдитек) при гострому простому бронхіті у дітей. Карбоцистеїн є
ефективним мукорегулятором, відмінним за механізмом дії від муколі*
тичних та відхаркувальних препаратів, що нормалізує реологічні власти*
вості та регулює кількість продукованого бронхіального секрету. Це
дозволяє рекомендувати його у якості препарату вибору за необхідності
мукоактивної терапії ГРЗ у дітей.

Ключові слова: гострі респіраторні захворювання, гострий простий
бронхіт, мукорегулятори, карбоцистеїн.

EXPERIENCE OF CARBOCISTEINE 
USE IN PEDIATRIC PRACTICE  
N.S. Boiko, Yu.V Marushko

Summary. The aim of work was to study the efficacy of carbocisteine
(Fluditec) for treatment of acute bronchitis in children. Carbocisteine is an
effective mucoregulator and its action is different from mucolytics and
expectorants in its ability to normalize reologic properties of the mucus and
regulates the amount of produced bronchial secretion. This allows to recom*
mend it as a drug of choice during the need of mucoactive therapy of RTI in
children.

Key words: Acute respiratory diseases, acute bronchitis, mucoregulators,
carbocysteines

Склад: карбоцистеїн;
Флюдітек 2 %: 5 мл сиропу містять 100 мг карбоцистеїну;
Флюдітек 5 %: 5 мл сиропу містять 250 мг карбоцистеїну.
Фармакотерапевтична група. Муколітичні засоби. Карбоцистеїн. Код АТС R05С В03.

Показання для застосування. Рекомендується для застосування при захворюваннях верхніх відділів дихальних шляхів, що супроводжуються
порушенням виведення мокротиння з дихальних шляхів (гострий та хронічний бронхіт, трахеобронхіт, фарингіт, риніт, синусит, середній отит,
коклюш), а також для підготовки пацієнта до бронхоскопії та бронхографії. 

Протипоказання. Алергічна реакція до одного з компонентів препарату в анамнезі (особливо до  метилпарагідроксибензоату або інших солей
парагідроксибензоату);
пептична виразка шлунка та дванадцятипалої кишки у період загострення;
перший триместр вагітності у зв'язку з недостатньою кількістю даних щодо тератогенної та ембріотоксичної дії.

Побічні ефекти. Можливі розлади травлення, нудота, блювання, в поодиноких випадках — алергічні реакції, в тому числі ангіоневротичний набряк,
свербіж та шкірне висипання через наявність у складі Флюдітеку парагідроксибензоату. У разі виникнення побічних ефектів рекомендується
зменшити дозу або відмінити прийом препарату.
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Вопросы рациональной терапии острых респираторQ
ных вирусных инфекций (ОРВИ) у детей, выбор

оптимального комплекса эффективной профилактики
ОРВИ являются чрезвычайно актуальной проблемой
современной практической педиатрии (Запруднов А.М.,
1999; Киселев О.И. и соавт., 2003; Беляева Л.М., 2007).

По данным статистики, в Украине уровень заболеваемоQ
сти ОРВИ превышает показатель заболеваемости инфекQ
ционными заболеваниями среди детей в 7–7,5 раза. КоличеQ
ство детей, болеющих ОРВИ, в 1,5–3 раза превышает покаQ
затели у взрослых. У детей значительно чаще ОРВИ имеют
осложненное течение (отиты, синуситы, бронхиты, пневмоQ
нии), что, в свою очередь, требует более частой госпитализаQ
ции. Среди основных групп пациентов, часто болеющих
ОРВИ, — дети младшего возраста (Heikkinen et al., 2003).

Широкая распространенность ОРВИ обусловлена их
полиэтиологичностью — более 200 вирусных и бактериальQ
ных агентов, высокой изменчивостью вирусов, а также осоQ
бенностью эпидемического процесса: легкостью передачи возQ
будителя, длительность выделения вируса от переболевших
(клинически здоровых) пациентов при различных ОРВИ.
Многие из этих возбудителей циркулируют в общей популяQ
ции круглогодично и вызывают заболевания независимо от
сезона, но некоторые способны формировать эпидемическую
ситуацию (что происходит практически ежегодно с вирусом
гриппа). Но даже в неэпидемический период ОРВИ во много
раз превышают любую другую инфекционную патологию.

Проблема рациональной терапии ОРВИ у детей взаимоQ
связана с вопросами лечения и реабилитации группы, так назыQ
ваемых, часто болеющих детей (ЧБД) (Стефании Д.В., 1996;
Запруднов А.М., 1999; Коровина Н.А., 2001, Чебуркин А.В.,
1994). Термин «часто болеющие дети» появился в отечественQ
ной медицинской литературе в начале 80Qх годов ХХ века.
Согласно общепринятому в России и Украине определению, (Q
ЧБД) — это группа диспансерного наблюдения, включающая
детей с частыми респираторными инфекциями, возникающиQ
ми изQза преходящих, корригируемых отклонений в защитных
системах организма и не имеющих стойких органических наруQ
шений в работе последних. Правомерно отнести к этой группе
ребенка в тех случаях, когда его повышенная восприимчивость
к респираторным инфекциям (кратность ОРВИ и/или обоQ
стрений хронических воспалительных заболеваний носоглотки
— более 4–6 раз в год) не связана со стойкими врожденными и
наследственными патологическими состояниями.

Однако, по мнению отечественных педиатров, эта
категория детского населения заслуживает особого вниQ
мания, так как частые ОРВИ могут обусловить срыв
основных компенсаторноQадаптационных механизмов,
привести к значительным нарушениям функционального
состояния организма (особенно органов дыхания, желуQ
дочноQкишечного тракта, вегетативной нервной системы),

приводить к снижению иммунорезистентности организма
и раннему развитию хронической патологии. В лечении
ЧБД широко и нередко неоправданно используется больQ
шое количество медикаментов, в т.ч. салицилаты и антиQ
биотики, которые обладают иммуносупрессивным дейQ
ствием (Запруднов А.М., 1999; Коровина Н.А., 2001,
Андрущук А.О., 2001; Бережной В.В., 2004).

Причинами частых заболеваний у детей раннего возQ
раста могут являться как анатомоQфизиологические осоQ
бенности респираторного тракта (мукоцилиарной и сурQ
фактантной системы, особенности строения бронхов), так
и транзиторные возрастные особенности иммунной систеQ
мы данной группы пациентов — незрелость и неэффекQ
тивность иммунных механизмов: становление иммунитеQ
та у детей завершается в основном к 12–14 годам; к этому
возрасту количественные и функциональные характериQ
стики иммунитета соответствуют показателям взрослых
(Стефани Д.В., Вельтищев Ю.Е., Маркова Т.П.). ВследQ
ствие этих особенностей в раннем и дошкольном возрасте
организм ребенка особенно чувствителен к ОРВИ. СущеQ
ствует немало факторов, усугубляющих эту возрастную
особенность (Бережной В.В., 2004; Коровина Н.А., 2001). 

Многочисленные исследования иммунного статуса у
ЧБД показали, что, как правило, у таких детей не выявляютQ
ся выраженные нарушения иммунной системы, но может
определяться преходящая функциональная нестабильность
иммунитета, повышающая их восприимчивость к инфекции
(Зиновьева Н.В., 2007; Иванова Н.А., 2008). Некоторыми
исследователями выявлено снижение количества СD3, СD4,
СD16, ВQклеток и нерезкое угнетение фагоцитоза у большинQ
ства детей с частотой ОРВИ более 6 раз в год (Маркова Т.П.). 

Учитывая основополагающую роль незрелости и фукQ
циональной нестабильности иммунитета у детей младшеQ
го возраста, группы часто болеющих, для профилактики и
лечения у них ОРВИ особые надежды возлагают на иммуQ
нореабилитационные мероприятия, в т.ч. на современную
фармакологическую иммунокоррекцию, которая рассмаQ
тривается в качестве одного из основных компонентов
патогенетической терапии ОРВИ, рецидивирующих ресQ
пираторных инфекций, а также используется для профиQ
лактики частых ОРВИ (Бережной В.В., 2004; Хаитов
Р.М., 2000, 2003). На фоне недостаточности иммунной
системы действие антибиотиков, противовирусных, проQ
тивогрибковых и других химиотерапевтических средств
малоэффективно, так как эти лекарственные препараты
только подавляют размножение возбудителя заболеваQ
ния, а конечное его выведение из организма является
результатом деятельности факторов иммунитета. В связи
с этим в педиатрической практике значительное место
занимают иммуномодулирующие препараты, которые
являются средствами выбора для лечения ЧБД.

РАСТИТЕЛЬНЫЙ ИММУНОМОДУЛЯТОР БИОАРОН С:
ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ ДЛЯ ПРОФИЛАКТИКИ 
И ЛЕЧЕНИЯ ИНФЕКЦИОННЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ
ВЕРХНИХ ДЫХАТЕЛЬНЫХ ПУТЕЙ У ДЕТЕЙ
Н.П. Гляделова, Н.К. Унич, И.Б. Орлюк
Национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика

Резюме. Статья посвящена проблеме лечения и профилактики острой респираторной вирусной инфекции (ОРВИ) у
детей. Приведенный обзор литературных данных клинических результатов применения препарата «Биоарон С» у
детей с ОРВИ, в т.ч. у часто и длительно болеющих детей, доказывает целесообразность и безопасность включения его
в схемы лечения.
Ключевые слова: острая респираторная инфекция, дети, Биоарон С, терапия, профилактика.
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На сегодняшний день возрос интерес к фитотерапии,
имеющей многовековой опыт применения. В числе наиболее
важных преимуществ фитопрепаратов можно назвать более
широкие возрастные границы и более длительные временные
интервалы применения по сравнению с большинством синтеQ
тических препаратов, широкий спектр действия, меньшее
количество и тяжесть побочных эффектов, физиологичность
по отношению к процессам, протекающим в человеческом
организме, возможность длительного применения и безопасQ
ного использования как в лечебных, так и в профилактичеQ
ских целях (Гарник Т.П., 2009). Издавна известны целебные
свойства лимонника, элеутерококка, женьшеня, радиолы
розовой, алоэ, арники, матьQиQмачехи, черноплодной рябины,
омелы, алтея, эхинацеи, чистотела, шиповника и многих друQ
гих растений. Особый интерес вызывают иммуномодулируюQ
щие препараты растительного происхождения. Они не только
эффективно повышают адаптационные возможности оргаQ
низма, но и восстанавливают его нарушенные в процессе
частых заболеваний функциональные возможности. РастиQ
тельные иммуностимуляторы действуют физиологично, не
кумулируются, имеют значительную разницу между терапевQ
тической и токсической дозами (Барнаулов О.Д., 2008).

В последние годы на отечественном рынке появился
новый препарат «Биоарон С» производства «Европлант
Фитофарм», в состав которого входят водный экстракт
листьев алоэ древовидного, сок черноплодной рябины,
аскорбиновая кислота. 

Главным действующим веществом является свежий
сок алоэ древовидного. Алоэ как лекарственное растение
известно более 3000 лет назад и традиционно используетQ
ся в народной медицине многих стран.

Терапевтическая эффективность сока алоэ определяQ
ется присутствием: гликопротеинов, лектинов PQ2 и SQ1,
алоэнина, полисахаридов, фермента группы карбоксипепQ
тидазы с активностью брадикининазы. Алоэ содержит
натуральные антиоксиданты в форме комплекса витамиQ
нов группы B, витаминов C и E, аллантоина, бетаQкаротиQ
на. Из 22 аминокислот, имеющихся в организме человека,
алоэ содержит 20, в т.ч. 8 незаменимых. Необходимо подQ
черкнуть, что алоэ древовидное (Aloe arborescens Mill.),
которое используется для производства «Биоарона С»,
является видом с низким содержанием антраQсоединений
и не содержит алоэQэмодин (Kodym A., 1998). 

Препараты алоэ способны повышать иммунореактивные
возможности и защитные функции организма, усиливать его
адаптогенные способности, ускорять восстановительные проQ
цессы в поврежденных тканях (Lawrence Plaskett B.A., 1996).
Для алоэ характерны выраженные противовоспалительные и
обезболивающие эффекты, усиление секреции пищевариQ
тельных желез. Алоэ обладает бактерицидным, антивируQ
сным и противогрибковым свойствами (Plaskett B.A., 1996).
Под действием алоэ интенсивнее происходит процесс обноQ
вления клеток организма, а на поврежденных участках тканей
обновление клеток происходит в 6–8 раз быстрее. ПолисахаQ
рид алоэ каризин стимулирует макрофаги запасать большее
количество простагландина. Таким образом, повышается
устойчивость организма к воспалительным процессам,
инфекционным заболеваниям, вирусам, в частности, к вирусу
герпеса (Мак Анапей, 1985). Проникая в клетки в 3–4 раза
быстрее воды, алоэ выводит токсины и шлаки, очищает кровь
и лимфу, за что получило название «транспортного средства». 

Ацеманнан (полисахарид алоэ вера) нормализует функQ
цию макрофагов, улучшает фагоцитоз, увеличивает образоQ
вание интерферона. При приеме внутрь водной вытяжки
усиливается гранулоцитопоэз и увеличивается количество
ВQлимфоцитов, возрастает способность к абсорбции, деграQ

дации и распознаванию антигенов, усиливается гуморальQ
ное звено иммунного ответа, и несколько менее выражено
стимулирующее влияние на клеточный иммунитет.

Лечебные свойства черноплодной рябины, или аронии,
также хорошо известны. Ее используют как богатый
источник витаминов (С, В2, В9, Е, РР, особенно витамина
Р, каротина и др.), органических кислот и флавоноидов,
отличается большим набором микроэлементов, которые в
комплексе обладают антиоксидантными и противовоспаQ
лительными свойствами. В состав препарата «Биоарон С»
входит также витамин С, который усиливает антиоксиQ
дантные и антистрессорные свойства растительных состаQ
вляющих и повышает устойчивость организма к вирусным
инфекциям. Аскорбиновая кислота повышает активность
макрофагов в борьбе с инфекционными агентами, обладаQ
ет выраженными антиоксидантными свойствами, регулиQ
рует синтез антител, С3Qкомпонента комплемента, интерQ
ферона, повышает сопротивляемость организма инфекQ
циям. Тормозит высвобождение и ускоряет деградацию
гистамина, угнетает образование простагландинов и др.
медиаторов воспаления, снижает потребность в витаминах
В1, В2, А, Е, фолиевой кислоте, пантотеновой кислоте. 

Таким образом, препарат оказывает общеукрепляющее
действие, обладает иммуномодулирующими, адаптогенныQ
ми и антиоксидантными свойствами, чем и обусловлены
показания к его применению у ЧБД, а также в комплексной
терапии при острых и хронических воспалительных заболеQ
ваниях верхних дыхательных путей (хронические фарингиQ
ты и тонзиллиты, рецидивирующий ринит, ларингит,
ларинготрахеит, синусит и ангина). Препарат назначается
внутрь в форме сиропа за 30–40 мин до еды детям в возраQ
сте 3–6 лет — 2 раза в день по 5 мл (1 мерная ложечка), старQ
ше 6 лет — 3 раза в день по 5 мл (1 мерная ложечка). РекоQ
мендуемая длительность терапии — 2 недели. Биоарон С
противопоказан детям до 3 лет (в связи с недостаточностью
клинических данных), при острых воспалительных заболеQ
ваниях органов пищеварительной системы, при повышенQ
ной чувствительности к компонентам препарата. Не рекоQ
мендуется применять «Биоарон С» пациентам с синдромом
мальабсорбции глюкозы или галактозы, непереносимостью
фруктозы или с дефицитом сахарозоQизомальтазы.

Производители «Биоарона С» позаботились о том,
чтобы донести в полном составе все полезные вещества,
содержащиеся в экстрактах алоэ и черноплодной рябины.
Благодаря тщательному выбору сортов используемых
лекарственных растений и условий их выращивания, удаQ
лось достичь максимального содержания биологически
активных субстанций, тогда как уникальные технологии
переработки позволили донести их сохранными и неизмеQ
ненными до конечного потребителя.

В предварительных исследованиях противовоспалиQ
тельных свойств «Биоарона С» препарат продемонстрироQ
вал способность ингибировать высвобождение маркеров
воспаления ILQ6, TNFQальфа и ILQ1 бета, вызванных стиQ
муляцией бактериальным липополисахаридом моноцитов
человека. Поэтому препарат может представлять интерес
при лечении хронических воспалений, в случае которых
активированные TQклетки являются основной целью
новых терапевтических стратегий (Н. Бойшер, 2006).

В 2009 г. на протяжении 3 месяцев представители комQ
пании «Европлант» провели опрос педиатров, ведущих
амбулаторный прием, на тему безопасности и эффективQ
ности использования препарата «Биоарон С» для профиQ
лактики и лечения ОРВИ у пациентов (Снегоцкая М.Н.,
Конопелько О.Ю., 2009). В опросе участвовало 605 врачей
поликлинического звена по всей России. ПроанализироQ
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ваны данные 3039 детей, принимавших «Биоарон С».
Исследование проводили путем анкетирования врачей, в
результате которого установлено: 

• Наиболее часто в своей клинической практике
педиатры назначали препарат «Биоарон С» детям в
возрасте 3–5 лет, что связано с частыми ОРВИ в
дошкольном возрасте. 

• Препарат «Биоарон С» одинаково часто назначали
как для профилактики, так и для лечения простудQ
ных заболеваний у детей. 

• Чаще всего препарат «Биоарон С» назначали при
ОРВИ (50%), реже — при хронических тонзиллитах
(11%), рецидивирующих ринитах (9%), хроничеQ
ских фарингитах (8%), рецидивирующих ларингоQ
трахеитах (7%), рецидивирующих синуситах (6%) и
ангинах (6%). 

• Средняя продолжительность простудного заболеваQ
ния у детей до приема препарата «Биоарон С» состаQ
вляла: у 40% больных — 7–10 дней, у 38% — 10–14
дней, у 14% — 3–7 дней и у 8% — 14–21 день. 

• На фоне приема препарата «Биоарон С» средняя
продолжительность простудного заболевания измеQ
нилась в сравнении с предыдущим заболеванием: в
большинстве изучаемых случаев (77%) сократилось
на 2–3 дня и более, в 10% — на 1 день и лишь в 13%
случаев длительность заболевания не изменилась. 

• Большинство пациентов при приеме препарата «БиоQ
арон С» отметили на 3–7Qе сутки улучшение аппетита. 

• В процессе использования препарата «Биоарон С» 98%
больных отметило его приятные вкусовые качества. 

• Побочные эффекты в виде аллергических реакций
на фоне использования препарата зарегистрироваQ
ны у 2% пациентов.

МНИИ педиатрии и детской хирургии РосмедтехноQ
логий проведено открытое несравнительное исследование
клинической эффективности и безопасности курсового
применения препарата «Биоарон С» у ЧБД с учетом их
исходного иммунологического статуса, в которое включен
71 больной в возрасте 3–12 лет, из них 27 детей в возрасте
3–6 лет (средний возраст 7,7±0,38 года) с частыми ОРВИ
(более 6 раза в год) или с частотой обострений более 4 раз
за 6 месяцев (Пампура А.Н. и соавт., 2010). Так как исслеQ
дование проводили в аллергологическом отделении, 62
пациента страдали аллергическими заболеваниями
(аллергический ринит, атопический дерматит, аллергичеQ
ский бронхит, бронхиальная астма). Длительность наблюQ
дения составила 6 месяцев. Исследование завершили 60
детей, так как 11 пациентов выбыли из исследования, из
них 6 больных — изQза появления нежелательных побочQ
ных явлений (4 — по причине появления аллергической
реакции в виде эритемы, 1 — тошноты и рвоты после приеQ
ма препарата, у 1 ребенка, страдающего целиакией, появиQ
лась диарея). Оценка состояния детей проводилась на 0, 1Q
е, 15Qе сутки от начала приема «Биоарона С» и через 6 мес. 

Всем больным перед началом лечения и после его
окончания проводились лабораторные исследования,
включающие в себя общеклинические исследования, а
также определение иммуноглобулинов классов А, М, G, Е,
субпопуляционного состава ТQлимфоцитов (CD3, CD4,
CD8; СD16+), количества ВQклеток, фагоцитарной активQ
ности нейтрофилов.

Отмечено изменение структуры субпопуляции TQклеток
в зависимости от исходного состояния. Так, при количестве
клеток ближе к нижней границе нормы, отмечалось увеличеQ
ние количества клеток в процессе терапии. Однако если
исходное количество ТQклеток было избыточным или близQ

ким к верхнему пределу, как правило, наблюдалось снижеQ
ние этих значений. Та же тенденция наблюдалась и в отноQ
шении ВQклеток. При изучении фагоцитарной активности
также обнаружено модулирующее действие препарата на
фагоцитарную активность нейтрофилов (при сниженных
показателях фагоцитарный комплекс повышается на 43%).

Исследования показали, что прием «Биоарона С»
ускоряет реконвалесценцию организма после болезни и
антибиотикотерапии, повышает аппетит, восполняет
дефицит витаминов и микроэлементов. У 74,2% больных
частота обострений ОРВИ при назначении «Биоарона С»
снижается в 2,5 раза в течение последующих 6 месяцев. 

Результаты данного исследования свидетельствовали
о высоком профиле безопасности «Биоарона С»: побочные
реакции составили 8,8% и проявлялись умеренными и легQ
кими аллергическими реакциями у 4 детей с аллергичеQ
скими заболеваниями, появлением диареи у 1 больного с
целиакией, тошноты и рвоты после приема препарата у 1
ребенка. Учитывая специфику отделения (аллергологичеQ
ский профиль), авторы исследования предположили, что в
общей популяции процент аллергических реакций следует
ожидать значительно ниже. Кроме этого, результаты
исследования, подтверждая мягкое иммунокоррегируюQ
щее действие «Биоарона С», позволяют сделать вывод
исследователям о возможности назначения препарата без
предварительного определения иммунологического статуQ
са пациента врачами поликлинического звена. 

С целью изучения клинической эффективности и безоQ
пасности препарата «Биоарон С» при лечении рецидивиQ
рующих респираторных заболеваний у детей сотрудники
кафедры педиатрии МГМСУ провели открытое, сравниQ
тельное исследование на базе отделения респираторных
инфекций (Локшина Э.Э., Зайцева О.В., 2010). Под
наблюдением находились 60 детей в возрасте 3–16 лет с
рецидивирующими респираторными заболеваниями. ПроQ
должительность исследования составила 12 недель.

Группа наблюдения представлена 40 детьми, которым,
кроме системной фармакотерапии, был назначен препаQ
рат «Биоарон С» в виде сиропа в рекомендуемой возрастQ
ной дозировке. Курс лечения составил 2 недели. 20 больQ
ных контрольной группы получали стандартную терапию
без использования иммуномодуляторов.

Критериями включения в исследование были: дети в
возрасте 3–16 лет, госпитализированные в стационар с
клиникой ОРВИ, страдающие рецидивирующими респиQ
раторными заболеваниями (рецидивирующий ринит,
ларингит, ларинготрахеит, синусит, ангина, бронхит, отит,
хронический фарингит, хронический тонзиллит).

Критериями исключения из исследования были: налиQ
чие гиперчувствительности; аллергические реакции на
компоненты препарата; наличие тяжелых сопутствующих
заболеваний (сахарный диабет, туберкулез, хронические
заболевания печени и почек, онкологические заболевания
в любой стадии, ВИЧ); несоблюдение пациентом назначеQ
ний врача; острые воспалительные заболевания желудочQ
ноQкишечного тракта; применение других иммуномодуляQ
торов за 4 недели до начала исследования и в период
исследования; отказ родителей от участия в программе.

Все наблюдаемые дети, поступавшие в стационар,
имели различные рецидивирующие заболевания респираQ
торного тракта, среди которых преобладали стенозируюQ
щий ларинготрахеит, ринит, аденоидит, ангина, хроничеQ
ский тонзиллит и др. На фоне включения «Биоарона С» в
комплексную терапию выявлена более быстрая положиQ
тельная динамика: в основной группе температура нормаQ
лизовалась на 2Qй день, короче была длительность кашля.
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Включение в комплексную терапию «Биоарона С» споQ
собствовало более редкому, чем в крупе контроля, назнаQ
чению антибиотиков. Прием «Биоарона С» способствоQ
вал повышению аппетита. В течение 3 мес. после начала
наблюдения исследователями отмечено достоверное сниQ
жение заболеваемости ОРВИ в группе детей, получавших
«Биоарон С» по сравнению с детьми, не получавших
иммуностимулирующую терапию. При этом ни у одного
ребенка, принимавшего «Биоарон С», не отмечено нараQ
стания частоты и тяжести заболевания.

Аряевым Н.Л. и соавторами проведено моноцентровое
открытое клиническое исследование, целью которого явиQ
лось изучение безопасности и эффективности применеQ
ния препарата «Биоарон С» в амбулаторном лечении и
профилактике рецидивирующих инфекций органов дыхаQ
ния у детей, в котором принял участие 61 ребенок в возраQ
сте 3–6 лет (средний возраст 4,5±0,5), наблюдавшихся по
поводу различных клинических вариантов рецидивируюQ
щих инфекций органов дыхания.

Критериями включения детей в исследование являлись:
дети с респираторными инфекциями (ринит, ринофаринQ
гит, острый бронхит); возраст детей — 3–6 лет; рецидивы
заболевания — 4–6 раз за 6 месяцев; подписание родителяQ
ми информированного согласия на участие в исследовании.
Критерии исключения были: врожденная и наследственная
патология органов дыхания; клинически значимые пороки
внутренних органов; острая пневмония, аллергия на компоQ
ненты препарата. 31 ребенок составил основную группу; 30
— контрольную. Обе группы сопоставимы по полу, возрасту
и клиническим вариантам респираторных инфекций. КомQ
плексная терапия детей обеих групп проводилась согласно

конкретной нозоформе и включала назначения жаропониQ
жающих средств, муколитиков, бронхолитических и симQ
птоматических препаратов (сосудосуживающие капли).
Растительный препарат «Биоарон С» (сироп) в качестве
симптоматического средства включен в терапию детей
основной группы в течение 14 дней. В результате исследоваQ
ния, в отличие от данных Локшиной Э.Э. и Зайцевой О.В.,
существенных различий в отношении длительности лихоQ
радки у детей основной и контрольной групп не было.
Также не выявлено достоверного преимущества характера
терапии на сроки купирования ринореи, нарушения носовоQ
го дыхания, хрипов в легких. В основной группе на фоне
назначения «Биоарона С» отмечено достоверное повышеQ
ние показателей гемоглобина, эритроцитов, иммуноглобуQ
лина G. Катамнестические данные свидетельствуют, что
применение «Биоарона С» у детей с рецидивирующими
инфекциями (ринит, ринофарингит, острый бронхит) споQ
собствует уменьшению частоты рецидивов и увеличению
длительности ремиссий. Результаты исследования свидеQ
тельствуют о хорошей переносимости препарата и его безоQ
пасности. Аллергическая реакция в виде транзиторной кожQ
ной сыпи отмечалась у 1 ребенка (1,6%); преходящие тошQ
нота и диарея — у 2 детей (3,2%).

Таким образом, анализ приведенных данных свиQ
детельствует о том, что «Биоарон С» зарекомендовал себя
в качестве эффективного иммуномодулирующего
средства растительного происхождения, который может
быть рекомендован как безопасный препарат детям
старше 3Qлетнего возраста для лечения и профилактики
бактериальных и вирусных заболеваний верхних
дыхательных путей, в т.ч. у ЧБД.

РОСЛИННИЙ ІМУНОМОДУЛЯТОР БІОАРОН С: 
ДОСВІД ЗАСТОСУВАННЯ ДЛЯ ПРОФІЛАКТИКИ 
ТА ЛІКУВАННЯ ІНФЕКЦІЙНИХ ЗАХВОРЮВАНЬ 
ВЕРХНІХ ДИХАЛЬНИХ ШЛЯХІВ У ДІТЕЙ
Н.П. Глядєлова, Н.К. Унич, І.Б. Орлюк

Резюме. Стаття присвячена проблемі лікування та профілактики гострої
респіраторної вірусної інфекції (ГРВІ) у дітей. Наведений огляд
літературних даних клінічних результатів застосування препарату
«Біоарон С» у дітей з ГРВІ, у т.ч. у дітей, які часто і тривало хворіють,
доводить доречність і безпеку його введення до схем лікування.

Ключові слова: гостра респіраторна вірусна інфекція, діти, Біоарон С,
терапія, профілактика.

PLANT IMMUNOMODULATOR BIOARON C: 
EXPERIENCE OF USE FOR PREVENTATIVE 
MEASURES AND TREATMENT OF INFECTIOUS 
DISEASES OF UPPER RESPIRATORY TRACT IN CHILDREN 
Glyadelova N.P., Unich N.K., Orlyuk I.B.

Summary. The article deals with the treatment and preventative measures of
acute respiratory viral infections (ARI) in children. The given review of litera*
ture data about clinical results of "Bioaron C" application  in children with
ARVI, including sickly and long lasting ill children, proves the feasibility and
safety of its inclusion in the treatment regimens. 

Key words: acute respiratory infection, children, Bioaron C, therapy, preven*
tative measures.
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Вступ

Респіраторна інфекційна патологія у педіатричнвій
практиці залишається актуальною проблемою

педіатрії у зв'язку із поширеністю та ризиком розвитку
серйозних ускладнень. Особливе значення серед респіраQ
торних захворювань мають пневмонії [1,4,7]. Рівень заQ
хворюваності на пневмонію серед дитячого населення в
Україні становить від 4 до 20 випадків на 1 тис. дітей, 
а показник смертності — 13,1 на 10 тис. [3]. Етіологія позаQ
лікарняної пневмонії пов'язана із мікрофлорою, що колоQ
нізує верхні дихальні шляхи [5]. У всіх розвинених країQ
нах останніми роками відмічається тенденція до росту
резистентності збудників інфекції до антибактеріальних
препаратів [6].

Мета роботи: встановити етіологічні чинники позаQ
госпітальної пневмонії у дітей залежно від віку хворого та
резистентність до антибіотиків.

Матеріал і методи дослідження

Всього обстежено 129 дітей віком 2–16 років (серед
них 71 хворий на позагоспітальну пневмонію і 58 — на госQ
тре респіраторне захворювання (ГРЗ), ускладнене гаймоQ
ритом), які проходили лікування в дитячій міській лікарні
№3 м. Луганськ у період з вересня по грудень 2011 р. За
віком діти були розподілені на наступні групи: І — 2–3 роQ
ки, ІІ — 4–6, ІІІ — 7–12, ІV — старші 13 років. Серед хвоQ
рих на пневмонію у І віковій групі було 20 (28,2%) дітей, у
ІІ — 15 (21,1%), ІІІ — 28 (39,4%), ІV — 8 (11,3%); із ГРЗ —
17 (29,3%), 14 (24,2%), 19 (32,8%), 8 (13,7%) дітей відповідQ
но. Діагноз пневмонії встановлювався на підставі детальQ
ного і послідовного аналізу клінікоQанамнестичних даних
[1,2,6] та підтверджувався рентгенологічним обстеженням
органів грудної клітки. Лікування дітей із пневмонією проQ
водилося з урахуванням «Протоколу лікування дітей з
пневмонією» [4], хворі отримували ступінчасту антибактеQ
ріальну терапію: лікування починалося із парентерального
введення препаратів з переходом на пероральний прийом.

Середній термін перебування у стаціонарі склав 11,5 дня 
(від 7 до 23), зменшувався з віком хворих дітей: в І віковій
групі 13,7, ІІ — 11,9, ІІІ — 10,6, ІV — 9,1.

Результати дослідження та їх обговорення

Найчастіше відмічалася локалізація запального
вогнища у нижніх долях легень (у 35,2% — лівобічна, у
26,8% — правобічна), далі верхньодольова правобічна
(11,3%) і середньодольова правобічна (7,1%), значно
рідше стрічалася верхньодольова лівобічна пневмонія
(1,4%). Пневмонія із одночасною локалізацією в двох
долях: правобічна середньоQнижньодольова була у 5,6%,
правобічна верхньоQсередньодольова — у 2,8%, двобічна
нижньодольова — у 9,8% дітей. 

Розподіл локалізації пневмонії залежно від віку дітей
наведений в табл. 1, з якої видно, що у хворих віком до
трьох років частіше була діагностована нижньодольова
правобічна пневмонія, 4–6 та 7–12 років — також нижньоQ
дольова, але лівобічна, старше 13 років — з рівною частоQ
тою лівобічна і правобічна нижньодольова. Подвійна
локалізація вогнища запалення (двобічна, дві долі однієї
сторони) була у дітей 4–6 та 7–12 років.

Найчастіше в мазку із слизової оболонки зіва і носа
виділялися St. aureus (53,5%) і St. haemoliticus (40,8%),
рідше — Enterobacter aerоgеnеs (8,5%) і Candida albicans
(7,0%), зовсім рідко — E. coli (4,3%). У 18,7% хворих мікроQ
флора не виділена, що може бути пов'язано у тому числі з
тим, що ці діти до обстеження на догоспітальному етапі
отримували антибактеріальну терапію протягом від 3 до 
7 днів. Виділена мікрофлора залежала як від віку дитини,
так і від локалізації запального процесу. У дітей І вікової
групи превалював St. aureus, ІІ — St. haemoliticus і 
St. aureus, ІІІ — St. aureus і St. Haemoliticus, ІV — St. aureus.
Enterobacter aerоgеnеs і E. coli були виділені тільки у дітей
віком до трьох років, а Candida albicans — у хворих 
4–6 років і старше 13. Найбільш численна група, в якій 
не було виділено мікрофлору, — діти віком 4–6 років, в

ОСОБЛИВОСТІ ЕТІОЛОГІЇ ПОЗАЛІКАРНЯНОЇ
ПНЕВМОНІЇ ДІТЕЙ НА СУЧАСНОМУ ЕТАПІ
І.Б. Єршова, Л.М. Осичнюк, В.А. Рещіков, О.В. Чернова, Л.І. Гавриш 
ДЗ «Луганський державний медичний університет»
Луганська міська багатопрофільна лікарня №3

Резюме. Було обстежено 129 дітей віком від 2 до 16 років, які проходили лікування в дитячій міській лікарні №3 
м. Луганськ у період з вересня по грудень 2011 р. з приводу позалікарняної пневмонії та ГРЗ, ускладненого гайморитом.
Відмічена частота різної локалізації запального вогнища у всіх дітей та в залежності від віку. Проаналізовано резуль0
тати бактеріологічного дослідження мазку із зіва та носа, визначено найбільш частих збудників та їхню чутливість до
антибіотиків.
Ключові слова: пневмонія позалікарняна, етіологія, чутливість збудників.

Таблиця 1
Розподіл локалізації пневмонії в залежності від віку дитини, %
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той час як у дітей старше 13 років всі обстеження були
позитивними (табл. 2).

У дітей, хворих на ГРЗ, ускладнене гайморитом, найQ
частіше переважав St. aureus — 63,4%; інші збудники висіQ
валися значно рідше: St. haemoliticus — у 20,6%, EnterobacQ
ter cloacae — у 13,8%, Str. faecalis — у 12%, негативні
результати були у 31% дітей.

Була визначена резистентність виділеної мікрофлори
до антибіотиків. Найбільшу резистентність виявили 
St. aureus (у 81,5% випадків) та St. haemoliticus (82,7%).
Привертає увагу, що St. aureus у 23,7% та St. haemoliticus у
6,2% стійкі щодо всіх антибіотиків. Натомість E. coli була
чутливою до всіх антибіотиків. Найчастіше St. aureus був
стійким до аміноглікозидів (28,9%) і лінкозамідів (26,3%),
St. haemoliticus — лінкозамідів (34,4%), цефалоспоринів 

ІІІ (27,5%) та І (24,1%) покоління, Enterobacter aerоgеnеs —
в половині випадків до лінкозамідів.

Висновки

Таким чином, найбільш часто у всіх вікових категоQ
ріях дітей із респіраторною патологією в мазках із слизоQ
вої оболонки зіва та носа виділявся St. aureus. Також, залQ
ежно від віку, мали значення Enterobacter aerоgеnеs
(у дітей 2–3 років), St. haemoliticus (у дітей, старших за 
3 роки). Найбільшу резистентність до антибіотиків вияQ
вили St. aureus та St. haemoliticus, серед антибіотиків — це
аміноглікозиди, лінкозаміди і цефалоспорини І та 
ІІІ поколінь. Отримані дані доцільно враховувати при
виборі антибактеріального препарату для призначення
емпіричної терапії на початку захворювання.

Таблиця 2
Виділення мікрофлори залежно від віку дитини, %

Примітка: сума відсотків перевищує 100, тому що в деяких випадках виділялася змішана флора.
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ОСОБЕННОСТИ ЭТИОЛОГИИ ВНЕБОЛЬНИЧНОЙ
ПНЕВМОНИИ У ДЕТЕЙ НА СОВРЕМЕННОМ ЭТАПЕ
И.Б. Ершова, Л.М. Осычнюк, В.А. Рещиков, Е.В. Чернова, Л.И. Гаврыш

Резюме. Было обследовано 129 детей в возрасте от 2 до 16 лет, кото*
рые проходили лечение в детской городской больнице №3 г. Луганськ в
период с сентября по декабрь 2011 г. по поводу внебольничной пневмо*
нии и ОРЗ, осложненного гайморитом. Отмечена частота различной
локализации воспалительного очага у всех детей и в зависимости от
возраста. Проанализированы результаты бактериологического исследо*
вания мазка из зева и носа, определены наиболее частые возбудители и
их чувствительность к антибиотикам.

Ключевые слова: пневмония внебольничная, этиология, чувствитель*
ность возбудителей.

FEATURES OF ETIOLOGY OF NONFHOSPITAL 
PNEUMONIA IN CHILDREN AT THIS STAGE
I.B. Еrshova, L.М. Оsychniuk, V.А. Reschikov, Е.V. Chernova, L.I. Gavrish

Summary. We examined 129 children of age 2–16, which were treated in chil*
dren's hospital №3 of Lugansk in period from september to december 2011
with non*hospital pneumonia and ARD with sinusitis. We have marked fre*
quency of different localization of the inflammatory focus in all children and
depending on age. We analyzed results of bacteriological research smear
from pharynx and nose: most frequently isolated pathogens and their anti*
biotic sensitivity.

Key words: non*hospital pneumonia, etiology, antibiotic sensitivity.
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Вступ

Незважаючи на багаторічні фундаментальні розQ
робки щодо проблеми дегенеративноQдистрофічQ

них захворювань опорноQрухового апарату, їх лікування
залишається складним та невирішеним питанням [1,8].
Останніми роками патологія суглобів незапального
характеру стала широко розповсюдженою й у дитячому
віці. Такі пацієнти складають значний контингент серед
загального числа хворих, що звертаються до фахівців різQ
ного профілю. Дані досліджень, які проводяться в ІОЗДП
АМН України з 2002 р., свідчать, що вже в підлітковому
віці відбувається зрив адаптаційних можливостей струкQ
тур суглоба внаслідок перевантаження, диспластичних
змін або перенесених запальних уражень суглобів [7], і поQ
чинаються процеси, перебіг яких збігається з уявленнями
про розвиток остеоартрозу (ОА) у дорослих, що підтверQ
джується появою характерних клінікоQінструментальних
ознак захворювання, біохімічних та імунологічних  поруQ
шень [2,3,5,6]. Це визначає нові акценти у розвитку проQ
блеми ОА загалом: попередження формування захворюQ
вання та профілактику його прогресування слід починати
у більш молодому віці, а саме — у підлітковому [4]. На
сьогодні внаслідок недосконалої діагностики й недостатQ
нього рівня знань щодо перебігу та факторів ризику стаQ
новлення дегенеративних процесів у молодому віці, відQ
сутності діагностичних і прогностичних критеріїв у цієї
категорії хворих, чіткої тактики їх лікування, своєчасна
діагностика та якісна реабілітація зазначених пацієнтів,
на нашу думку, є недостатніми. 

Вищенаведене обумовило необхідність проведення
даного дослідження, метою якого стало вдосконалення
профілактики остеоартрозу у підлітків на підставі розробQ
ки програм лікувальноQпрофілактичних заходів щодо
розвитку захворювання та його ускладнень.

Матеріал і методи дослідження

Під динамічним спостереженням у клініці Інституту
охорони здоров'я дітей та підлітків НАМН України знаQ
ходилося 84 підлітків віком 12–18 років із ОА, яким проQ
водилось комплексне обстеження та лікування. Серед них
захворювання розвинулося у 61 — на тлі гіпермобільного

синдрому (ГМС) і системної сполучнотканинної дисплаQ
зії (СДСТ) — І група, у 23 — на тлі перенесеного РеА — ІІ
група. Осіб жіночої статі було 61,70%, чоловічої — 38,29%. 

Для встановлення діагнозу керувалися сучасною МіжQ
народною класифікацією ревматичних захворювань (РЗ).
У діагностиці захворювання використовували критерії
РЗ згідно з протоколами діагностики та лікування,
затвердженими Асоціацією ревматологів України. У всіх
хворих вивчена клінічна симптоматика з ретельним
обстеженням опорноQрухового апарату, яке включало
огляд, пальпацію суглобів, оцінку їх функціональної спроQ
можності, визначення ступеня та стадії розвитку запальQ
ного процесу. Оцінка рентгенологічних відхилень провоQ
дилася за даними рентгенограм уражених суглобів, які
виконувалися в прямій проекції. Під час ультразвукового
дослідження (УЗД) структур суглобів оцінювалися товQ
щина суглобового хряща та його якість, розміри суглобоQ
вої щілини, ознаки наявності синовіту, форма та зміни
поверхонь стегнової та великогомілкової кісток. Товщина
суглобової щілини вимірювалась у медіальному та латеQ
ральному відділах колінного суглоба.

Для оцінки динаміки патогенетично значущих щодо
розвитку ОА показників гомеостазу вивчались компоненQ
ти обміну сполучної тканини (СТ), у тому числі: сумарні
глікозаміноглікани (ГАГ) та їхні фракції, хондроїтинсульQ
фати (ХС), активність кислої (КФ) та лужної фосфатаз 
(ЛФ), екскреція оксипроліну (ОП), активність колагенаQ
зи та еластази, рівень інгібіторів еластази, інтегральний
показник стану еластолізу — коефіцієнт співвідношення
антиеластаза/еластаза у сироватці крові. Також досліджуQ
вались показники клітинної (СD3+, СD4+, СD8+, СD19+),
гуморальної (рівень сироваткових імуноглобулінів класів А,
М, G, концентрація циркулюючих імунних комплексів 
(ЦІК), вміст комплементу), фагоцитарної (фагоцитарна та
метаболічна активність лейкоцитів крові за допомогою визQ
начення фагоцитарного числа (Фч), фагоцитарного індексу
(Фі), спонтанного (НСТс) та індукованого (НСТі) НСТQтеQ
сту) ланок імунітету, вміст цитокинів (ІЛQ1β, ІЛQ6, ФНПQα). 

Враховуючи результати попередніх досліджень щодо
вивчення патогенетичних механізмів, факторів ризику
розвитку і прогресування ОА в підлітковому віці, автораQ

РЕЗУЛЬТАТИ ТРИРІЧНОГО СПОСТЕРЕЖЕННЯ 
ЗА ПІДЛІТКАМИ ІЗ ОСТЕОАРТРОЗОМ ЗА УМОВ
ПРОВЕДЕННЯ ЛІКУВАЛЬНИХ ЗАХОДІВ
Н.С. Шевченко, І.С. Лебець, І.М. Неліна, Д.А. Кашкалда 
ДУ «Інститут охорони здоров'я дітей та підлітків НАМН України», м. Харків

УДК 616.72Q002.77Q053.6: 616Q036.8

Резюме. Наведено результати клініко0лабораторних спостережень за підлітками з остеоартрозом, які отримували
диференційоване лікування. Терапевтичні комплекси включали хондропротектори, протизапальні препарати,
немедикаментозні засоби, що спрямовані на корекцію порушень метаболізму сполучнотканинних структур хряща,
ліквідацію запального процесу, покращення стану мікроциркуляції. За період трирічного спостереження визначено
позитивну динаміку у клінічних і параклінічних показниках і її залежність від тривалості лікування. Виявлено, що на
першому році терапії переважно зменшуються клінічні та ехосонографічні прояви хвороби. Трирічна тривалість
лікування сприяє суттєвому покращенню метаболізму протеогліканів і колагену, зниженню активності ферментів
катаболізму колагену й еластину на тлі збільшення активності їх інгібіторів, нормалізації співвідношень клітин у Т0ланці
імунітету, вмісту ІL01B, IL06. Збереження високої активності ферменту катаболізму колагену, порушень балансу у
функціонуванні системи еластаза — інгібітор еластази, підвищених показників ФНП0α, наявність за даними
рентгенологічного і ультразвукового досліджень ознак прогресування патологічного процесу, що спостерігається у
підлітків при двох0трьох роках лікування, потребує подальшого проведення терапії та її корекції.
Ключові слова: підлітки, остеоартроз, лікування, метаболізм сполучної тканини, імунологічні показники.
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ми були розроблені і апробовані комплекси лікування і
вторинної профілактики захворювання. Бралися до уваги
особливості клінічного перебігу, наявність синовіту,
можливість використання у підлітковому віці тих чи
інших груп лікарських засобів. Було сформовано наступQ
ні терапевтичні комплекси:

a) при ОА з проявами синовіту та ознаками ризику або
проявами прогресування хвороби: НПЗЗ 2–3 тижні (моваQ
ліс або діклофенак), потім зинаксин (3–4 місяці) та одноQ
часно препарати хондроїтину з глікозаміном протягом двох
місяців. В подальшому лікування хондропротекторами проQ
водилося курсами по 2 місяці двічі протягом року, щорічно
за відсутності ознак синовіту. У разі загострення процесу
(розвиток синовіту) комплекс повторювався спочатку.

б) при ОА без проявів синовіту, але з ознаками ризику
або з проявами прогресування процесу, призначалися
препарати хондроїтину з глікозаміном протягом 2 місяців,
двічі на рік, щорічно. 

в) при ОА без проявів синовіту та ознак ризику проQ
гресування захворювання призначалися ліки хондропроQ
текторної дії, зокрема препарати хондроїтину з глікозаміQ
ном курсом по 2 місяці двічі на рік 2 роки поспіль або
алфлутоп курсами 2–3 рази на рік протягом 2 років при
пильному контролі за ознаками прогресування (клінічниQ
ми, рентгенологічними, ультразвуковими).

У всі зазначені комплекси включались заходи немедиQ
каментозної терапії (фізіотерапевтичні процедури, лікуQ
вальна фізкультура, масаж).

Ефективність запропонованого лікування оцінювалась
у три етапи: наприкінці стаціонарного лікування, а також
через 1 рік та 2–3 роки при повторних госпіталізаціях. 

Для оцінки динаміки суглобових змін використовуваQ
лись результати повторних рентгенологічних та сонограQ
фічних досліджень суглобів. Оцінювалось накопичення
рентгенологічних ознак ОА (звуження суглобових щілин,
подовження міжвиросткових підвищень, ущільнення
суглобових поверхонь, остеофіти, склероз, нерівномірQ
ність суглобових поверхонь), а також погіршення стану
суглобових структур за даними УЗД (зниження висоти
суглобового хряща, нерівномірність хрящової поверхні,
зменшення розмірів суглобової щілини, синовіт, зміни
ехогенної якості хряща та субхондральної кістки).

Статистична обробка отриманих результатів виконана
на персональному комп'ютері IBM PC. Використані пакеQ
ти програм Microsoft Office, Statgraphics Plus 3.0, табличQ
ні процесори «SPSS Statistics 17,0». Для визначення
достовірності відмінностей показників використовувалиQ
ся параметричні і непараметричні критерії.

Результати дослідження та їх обговорення

На першому етапі оцінки ефективності лікування
перш за все розглядалася динаміка клінічних і сонограQ
фічних змін у суглобах. Позитивні зміни в об'єктивному
стані хворих відбувалися стосовно скарг та клінічних проQ
явів захворювання. Провідною ознакою була динаміка
больового синдрому, інтенсивність якого оцінювалась за
шкалою ВАШ лікарем і пацієнтом. Відмічено достовірне
поліпшення даного показника під час перебування в стаQ
ціонарі (1,0 проти 3,5 бала, рt<0,001). Швидше больовий
синдром зменшувався у хворих з наявністю проявів
системної дисплазії сполучної тканини. При запальних
процесах у суглобах в анамнезі (РеА) динаміка болю була
повільнішою (0,5 проти 2,5 та 2,0 проти 4,0 відповідно,
р<0,001). Крім того, за період перебування в стаціонарі
спостерігалось зменшення припухлості суглобів, обмеQ
ження рухів, тугорухливості. 

За даними сонографії суглобів у 75,00% хворих відміQ
чено  зменшення або повне усунення ознак синовіту. Слід
зазначити, що останнє зустрічалось частіше в підлітків із
ГМС. Динаміка суглобового синдрому в таких хворих
була більш швидкою, ніж у пацієнтів другої групи. НавпаQ
ки, за наявності РеА в анамнезі, явища синовіту зберігаQ
лись довше, були більш торпідними, а у третини хворих
цієї групи позитивних змін не відмічено. Щодо паракліQ
нічних показників у зазначений термін статистично
достовірних зсувів не спостерігалося.

На другому (через один рік) та третьому (через 
2–3 роки) етапах обстеження оцінювались клінікоQпараQ
клінічні зміни у хворих на ОА порівняно з першим обстеQ
женням (І етап). Завдяки проведеній роботі з пацієнтами
щодо корекції способу життя вони зменшили фізичні
навантаження, особливо професійні заняття спортом
(4,54% проти 23,40%, рt<0,01), нормалізували масу тіла.
Так, надлишкова вага спостерігалась лише у 9,09% хворих
проти 12,76% (рt<0,05) при первинному обстеженні.

Найбільш суттєвими були зміни частоти і характеру
артралгій у обстежених підлітків, як на другому (72,34%),
так і на третьому (61,70%) етапах спостереження (100%
хворих під час першого обстеження). Перш за все суттєво
зменшилась частота скарг на артралгії (рt<0,001), особлиQ
во на тлі ГМС (71,87% та 59,37% відповідно на ІІ та 
ІІІ етапах). Відмічалась зміна артралгій стосовно їх стійQ
кості (щоденність їх була відповідно у 63,82% та 41,70%,
рt<0,05), переважно за рахунок пацієнтів із ГМС (53,12%
та 32,41%, рt<0,01). Протягом року на тлі лікування
больовий синдром був присутнім лише в колінних суглоQ
бах, відсутнім в гомілковостопних і тазостегнових суглоQ
бах. Вже через рік від початку лікування у хворих із дисQ
пластичними проявами не реєструвався біль вранці, а у
підлітків із РеА в анамнезі відмічалось зменшення болю
протягом дня (53,33% та 12,5%, рt<0,01). 

На етапах спостереження больовий синдром конценQ
трувався переважно у вечірній час (при первинному
обстеженні — 61,70%, на ІІ етапі — 81,8%, на третьому —
78,18%), після фізичного навантаження (89,36%, 95,48%
та 94,26% відповідно). Біль мав зв'язок з параметрами
погоди — метеозалежність (74,46%, 100,0% та 78,18%) і
порою року (25,53%,45,45% та 48,45%). У частки пацієнтів
з'явились періоди повної відсутності больового синдрому.
Встановлено також в усіх групах хворих зменшення
показників ВАШ (4,58; 2,02 та 1,82 балів відповідно,
рt<0,01), що підтверджує зміни в характері, інтенсивності
та ритмі болю та свідчить про ефективність і необхідність
подальшого проведення запропонованих методів.

Об'єктивна оцінка характеру суглобового синдрому
дозволила виявити зменшення в загальній групі хворих
на третьому етапі припухлості суглобів (25,53% та
12,45%), обмеження рухів (29,78% та 16,63%), локального
підвищення температури (21,27% та 12,45% відповідно).

Контрольне рентгенологічне обстеження хворих підQ
літків підтвердило наявність в них ОА, який є за своєю
суттю невпинно прогресуючим захворюванням. Нами відQ
мічено, як при другому, так і при третьому обстеженні,
зростання частоти таких проявів ОА, як загостреність та
подовження міжвиросткових підвищень великогомілкоQ
вих кісток (82,97%, 95,45% та 96,51%, рt<0,05)  та звуженQ
ня суглобових щілин (65,95%, 90,90% та 92,90%, рt<0,01).

Оцінка УЗД у хворих з урахуванням лікування покаQ
зала збереження ознак прогресування процесу. ЗалишиQ
лась без змін частота зниження висоти суглобового
хряща, його нерівномірності. Позитивну динаміку відзнаQ
чено з боку розмірів суглобових щілин. Частота їх звуженQ
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ня сягала 75,6%, 39,1% та 39,6% відповідно, р<0,01), незалQ
ежно від причин розвитку ОА. Це ми пов'язуємо з поліпQ
шенням функціонального стану суглобів за рахунок
підвищення внутрішньосуглобового тиску, зменшення
спазму періартикулярних тканин, покращання у системі
мікроциркуляції.

Привертає увагу стійке збереження синовіту в обстеQ
жених підлітків. Через рік на тлі проведеного лікування
відмічалась така ж сама його частота, як і при першому
дослідженні (36,6% та 31,7%), але в подальшому (на
третьому етапі спостереження) вона помітно зменшуваQ
лась (20,4%). Віддалені спостереження свідчать про збереQ
ження зниженої висоти суглобового хряща як основної
ознаки захворювання, частота і виразність якої суттєво не
змінювалась. Але при цьому відмічена позитивна динаміQ
ка сонографічних ознак, що проявлялась поліпшенням
якісних характеристик структури хряща, у тому числі відQ
новленням контрастності поверхонь та ехогенності суглоQ
бового хряща у 44,0% хворих. Водночас на тлі тривалого
лікування підлітків із ОА відмічено й негативну динаміку,
тобто зміни, що можуть розглядатися як прогресування
хвороби. Так, у 28,30% хворих на ОА підлітків діагностоQ
вано убування висоти суглобового хряща, яке переважно
збігалося зі зменшенням розмірів суглобової щілини і
частіше спостерігалося у групі хворих на ОА із проявами
ГМС (рt<0,05). Навпаки, ознаки синовіту зберігались або
рецидивували переважно серед хворих із ОА на тлі переQ
несеного РеА, в той час як серед підлітків із ОА на тлі
ГМС на фоні лікування відмічено зменшення частоти
синовіту (рt<0,05). Таким чином, за даними УЗД, запроQ
поновані комплекси лікування дозволили зменшити проQ
яви супутнього запального процесу, позитивно впливали
на стан структур суглоба, однак не були достатніми.

Як показали попередні дослідження, ОА у підлітків на
ранніх етапах розвитку характеризується значними поQ
рушеннями в метаболізмі протеогліканів та колагену, які
проявляються перерозподілом фракцій ГАГ, їх дефіциQ
том, оксипролінурією, підвищенням вмісту загальних
хондроїтинсульфатів на тлі активації протеолітичних та
лізосомальних ферментів. Дані закономірності стали
обґрунтуванням для призначення патогенетично впливоQ
вих препаратів із групи хондропротекторів, а саме сполуQ
чення глікозаміногліканів і хондроїтинсульфатів. При
аналізі вмісту сполучнотканинних елементів в обох груQ
пах підлітків з урахуванням проведеного лікування нами
отримано дані, які можуть свідчити про деяку нормалізаQ
цію співвідношень основних компонентів матриксу
хряща, що вивчались. Так, відмічалось суттєве зменшення
частоти підвищених показників і суттєве зростання норQ
мальних значень першої фракції ГАГ, особливо через 
2–3 роки від початку лікування (13,46% та 35,46%, р<0,05,
відповідно на другому етапі спостереження і 77,77%,
р<0,01 — на третьому). На нашу думку, це вказує на гальQ
мування втрати ХС (основного компоненту першої фракQ
ції) сполучною тканиною, а саме — процесу виходу ХС 
в периферійну кров, що, як відомо, відображає дефектQ
ність протеогліканової матриці, її порушення та «вимиQ
вання» з неї ХС, у тому числі внаслідок запалення. Це
збігалося з динамікою вмісту загальних ХС, однак нормаQ
лізація даних показників відбувалась повільніше. ВідобQ
раженням позитивних зсувів у складі сироваткових ГАГ
було відновлення нормальної екскреції уронових кислот
вже на першому році лікування. При аналізі біохімічних
параметрів обміну колагену виявлено підвищення частоQ
ти нормальних значень показника екскреції ОП (63,46%,
74,19% та 83,33%, р<0,05), який достовірно зменшувався

після проведених курсів лікування. Це підтверджували
середні його значення (44,25 мг/д, 38,56 мг/д та 32,15 мг/д,
р<0,05). Отримані дані щодо позитивної динаміки вмісту
загальних ХС, екскреції уронових кислот та ОП є дуже
важливими показниками ефективності запропонованих
методів терапії, оскільки за нашими попередніми даними
збільшення саме цих параметрів є прогностично несприятQ
ливим стосовно прогресування ОА у дітей та підлітків.

Водночас активність протеолітичних ферментів у хвоQ
рих на ОА достовірно не змінювалася на тлі лікування.
Проте відзначено зміни інтегрального показника еластоQ
лізу у вигляді збільшення коефіцієнта інгібітори/еластаза
у підлітків із ОА (на 27,2%, р<0,01), що може свідчити про
пригнічення процесу розпаду еластину. При первинному
обстеженні хворих із ОА колагенолітична активність
крові була збільшеною в 2,5 разу порівняно з групою конQ
тролю (р<0,05), що свідчить про істотні порушення обміQ
ну колагену у даного контингенту підлітків. У процесі
динамічного спостереження через один і два роки у хвоQ
рих на ОА зберігалася підвищена активність ферменту
катаболізму колагену (р<0,05), що може свідчити про
подальший перебіг патологічного процесу. Слід акцентуQ
вати, що у підлітків із задовільним клінічним ефектом
лікування активність коллагенази була у понад 1,5 разу
нижчою порівняно з незадовільним (р<0,05), хоча залиQ
шалася все ще високою щодо значень в контрольній групі
(на 79,2%, р<0,05). Отриманий результат, мабуть, свідQ
чить про деяке зниження розпаду колагену і може бути
сприятливим показником дії проведеної терапії. АктивQ
ність еластази і коефіцієнт еластолізу, незалежно від ефекQ
тивності терапії, не змінювалися і знаходилися в межах
контрольних значень, проте рівень інгібіторів еластази при
незадовільному ефекті був зниженим порівняно з позиQ
тивним ефектом (на 43,48%, р<0,05), що підтверджується
даними, отриманими при індивідуальному аналізі: у хвоQ
рих при ефективному лікуванні пригнічення активності
ферменту зустрічалося частіше, ніж при неефективному
(72,73±4,56)% і (55,56±7,63)% відповідно, р<0,05).  

Оцінюючи імунологічні показники у хворих на 
ОА підлітків ІІ групи, ми можемо констатувати позитивQ
ні, на нашу думку, зміни. Підтвердженням цього було
зменшення рівня СД4+Qлімфоцитів, ніж у пацієнтів 
І групи (34,05% та 29,86%, р<0,001) при підвищенні
СД8+ (16,00% та 19,59%, р<0,001), що сприяло нормаліQ
зації співвідношень клітин в ТQланці імунітету. Після
одного року лікування більш виразними такі зміни були
в групі підлітків із наявністю ГМС, ніж при РеА в анамQ
незі, що підкреслює значущість перенесеної інфекції в
наявності тривалого дисбалансу ТQклітин. Поліпшення
імунологічної характеристики хворих відбувалося і в
цитокіновій системі обстежених. Через рік після розпоQ
чатого лікування визначено зниження продукції прозаQ
пальних цитокинів ILQ1β та ILQ6, що може вказувати на
гальмування процесів запалення на тлі лікування. Але
відповідні показники однак залишались достовірно
підвищеними порівняно з контрольною групою. Серед
хворих на ОА, що розвинувся після перенесеного РеА,
достовірних відмінностей отриманих результатів вмісту
цитокінів залежно від проведеного лікування не було.
Таким чином, ми можемо констатувати тенденцію до
нормалізації вмісту цитокінів у підлітків І групи з ОА
після РеА. Навпаки, в групі підлітків із ОА, що розвиQ
нувся за наявності диспластичних змін, а саме ГМС, відQ
хилення у цитокинових показниках залишалися досить
значними порівняно із здоровими підлітками. Але при
цьому в ІІ групі хворих виявлено достовірне зменшення
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вмісту інтерлейкинів після проведеного лікування 
(9,80 пг/мл і 2,40 пг/мл, р<0,01 для показників ILQ1β та
14,80 пг/мл і 4,10 пг/мл, р<0,001 для показників ILQ6).
Лише на третьому етапі дослідження незалежно від факQ
торів ризику захворювання відбувалося не тільки достоQ
вірне зниження порівняно з другим етапом спостереженQ
ня, але й практично нормалізація даних показників до
контрольних значень (р<0,05 для показників ILQ1β та
р<0,01 для показників ILQ6). При цьому незмінно
високими залишались значення ФНПQα незалежно від
фактору ризику розвитку ОА, що вказує, поQперше, на
його безперечне значення у розвитку даної патології, поQ
друге — на збереження змін в імунітеті, що сприяють
подовженню патологічного процесу, незважаючи на проQ
ведене лікування (10,00 пг/мл, 6,5 пг/мл та 9,1 пг/мл відQ
повідно на етапах спостереження та 2,3 пг/мл в конQ
трольній групі, р<0,001). Можливо, для впливу на даний

ланцюг патогенезу тривалості лікування впродовж
двох–трьох років недостатньо.

Висновки

Досліджуючи клінічні прояви остеоатрозу в підліткоQ
вому віці, лабораторні показники, що відображають
основні механізми розвитку захворювання, можемо
засвідчити позитивні зміни на тлі проведення лікування
згідно розроблених терапевтичних комплексів. Виявлено
динаміку больового синдрому, суглобового статусу, стану
окремих показників метаболізму сполучнотканинних
структур, імунологічного гомеостазу. Однак, незважаючи
на позитивні зміни, спрямованість патологічного процесу,
його прогредієнтний характер розвитку зберігається, що
потребує, на наш погляд, більш тривалого за часом лікуQ
вання і, очевидно, корекції розроблених терапевтичних
комплексів.
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РЕЗУЛЬТАТЫ ТРЕХЛЕТНЕГО НАБЛЮДЕНИЯ
ПОДРОСТКОВ С ОСТЕОАРТРОЗОМ В УСЛОВИЯХ
ПРОВЕДЕНИЯ ЛЕЧЕБНЫХ МЕРОПРИЯТИЙ

Н.С. Шевченко, И.С. Лебец, И.Н. Нелина, Д.А. Кашкалда 

Резюме. Приведены результаты клинико*лабораторного наблюдения
подростков с остеоартрозом, получавших дифференцированное лече*
ние. Терапевтические комплексы включали хондропротекторы, проти*
вовоспалительные препараты, немедикаментозные средства, были
направлены на коррекцию нарушений метаболизма соединительноткан*
ных структур хряща, ликвидацию воспалительного процесса, улучшение
состояния микроциркуляции. За период трехлетнего наблюдения выяв*
лена положительная динамика в клинических и параклинических пока*
зателях и ее зависимость от длительности лечения. Выявлено, что на
первом году терапии преимущественно уменьшаются клинические и
эхосонографические проявления болезни. Трехлетняя длительность
лечения способствует существенному улучшению метаболизма протео*
гликанов и коллагена, снижению активности ферментов катаболизма
коллагена и эластина на фоне увеличения активности их ингибиторов,
нормализации соотношений клеток в Т*звене иммунитета, содержания
ІL*1β, IL*6. Сохранение высокой активности фермента катаболизма кол*
лагена, нарушений баланса в функционировании системы эластаза —
ингибитор эластазы, повышенных показателей ФНП*α, наличие по дан*
ным рентгенологического и ультразвукового исследований признаков
прогрессирования патологического процесса, которые наблюдаются у
подростков при двух и трех годах лечения, требует дальнейшего прове*
дения терапии и ее коррекции. 

Ключевые слова: подростки, остеоартроз, лечение, метаболизм соеди*
нительной ткани, иммунологические показатели.

THREEFYEAR RESULTS OF OBSERVATIONS 
OF ADOLESCENTS WITH OSTEOARTHRITIS 
IN THE TREATMENT

N.S. Shevchenko, I.S. Lebets, I.N. Nelina, D.A. Kashkalda 

Summary. The results of clinical and laboratory observations of adolescents
with osteoarthritis who received differential treatment. The therapeutic com*
plexes include chondroprotectors, anti*inflammatory drugs, non*drug tools
that are aimed at correcting metabolic disorders of connective tissue struc*
tures of the cartilage, the elimination of the inflammatory process, improve
the microcirculation. During the period of three years of observation revealed
a positive trend in the clinical and paraclinical indicators and its dependence
on the duration of treatment. Revealed that the first year of therapy primari*
ly reduced the clinical and ultrasonic manifestations of the disease. Three*
year duration of the treatment contributes to a substantial improvement in
the metabolism of proteoglycans and collagen, reducing the activity of
enzymes of catabolism of collagen and elastin, with increased activity of their
inhibitors, normalization of relations in T cell*mediated immunity, content 
ІL*1β, IL*6. Preservation of high activity of the enzyme catabolism of colla*
gen, disorders of balance in the functioning of elastase * an inhibitor of elas*
tase, high performance TNF*α, according to the presence of X*ray and ultra*
sound studies progression of the pathological process, which are observed
in adolescents with two or three years of treatment, requires further treat*
ment of and its correction.

Key words: adolescents, osteoarthritis, treatment, metabolism of connective
tissue, immunological parameters.
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Введение

Ювенильный ревматоидный артрит (ЮРА) — хроQ
ническое деструктивноQвоспалительное заболеQ

вание суставов, развивающееся в возрасте до 16 лет, с
неизвестной этиологией, аутоиммунным патогенезом,
неуклонно прогрессирующим течением, приводящим к
ранней инвалидизации больных [5,6,10].

В основе дисфункции иммунной системы при ЮРА
лежит гиперпродукция аутоантител, направленных против
антигенов, присутствующих на собственных клетках оргаQ
низма [1,4,10]. В развитии аутоиммунных процессов большое
значение имеет функциональное состояние тимуса, который
в последнее время вызывает глубокий интерес многих учеQ
ных. Тимус является комплексным органом иммунной и нейQ
роэндокринной систем, способным продуцировать различQ
ные биологически активные вещества, играющие главную
роль в иммунологических и физиологических процессах.
Основная функция железы состоит в контроле пролифеQ
рации и дифференцировке ТQлимфоцитов на различные субQ
популяции [9]. Эпителиальными клетками тимуса синтезиQ
руются большинство тимозиновых пептидов — веществ,
индуцирующих созревание маркеров ТQлимфоцитов, одним
из которых является гормон α1Qтимозин. Имеются данные,
что при длительном течении ЮРА в железе происходят атроQ
фические изменения ткани, при этом выявлено резкое уменьQ
шение продукции тимических гормонов, а также заметное
изменение уровня стволовых клеток, угнетение клеточного
звена иммунитета и усиление процессов апоптоза [1,3,13]. 
В настоящее время спиральная компьютерная томография 
(СКТ) является наиболее современным, а также одним из
самых информативных методов лучевой диагностики больQ
шинства заболеваний, это широко используемый неинвазивQ
ный, безболезненный метод обследования, который показыQ
вает структурные изменения ткани органа [7,12,14]. ПровеQ
денный нами поиск показал, что в литературе данный вопрос
освещен недостаточно.

В разрешении проблемы патогенеза, лечения и профиQ
лактики ЮРА, а также при поиске новых способов корQ
рекции, большую роль должно сыграть создание адекватQ
ной модели на животных [15]. Широкое распространение
в настоящее время получила научно обоснованная экспеQ
риментальная модель артрита у крыс (подкожное введеQ
ние полного адъюванта Фрейнда), которая очень близка
по клиническому течению и патологическим изменениям
к ревматоидному артриту человека [2,11]. Известно, что
адъювантный артрит сопровождается типичной аутоимQ
мунной реакцией, основным звеном которой является 
ТQклеточный иммунитет, а также изменением функциоQ
нальной активности тимуса (О.В. Синяченко и др., 1991;
L. Klareskog et al., 1995).

Таким образом, изучение уровня гормонов тимуса, а
также его структурных изменений, актуально не только для
определения их роли в патогенезе иммунопатологических
процессов при ЮРА, но и для совершенствования диагностиQ
ки, прогнозирования течения и терапии этого заболевания.

Целью нашей работы явилось выявление и изучение
изменений в ткани тимуса у экспериментальных животных
с моделированным адъювантным артритом, а также изучеQ
ние структурноQфункционального состояния тимуса у больQ
ных ЮРА на основании результатов СКТ тимуса и опредеQ
ления уровня гормона α1Qтимозина в сыворотке крови.

Материал и методы исследования

Экспериментальная часть
Исследование проведено на 12 белых лабораторных

чистопородных крысах (самцы и самки) линии «Wistar»,
3Qмесячного возраста, со средней массой 80–120 г. Крысы
содержались в одинаковых условиях вивария при 
12Qчасовом дневном и 12Qчасовом ночном цикле в течение
проведения всей экспериментальной части работы. Все
эксперименты на животных проводились с соблюдением
международных принципов Европейской конвенции 
о защите позвоночных животных, используемые для экспеQ
риментальных и других научных целей (Страсбург, 1985),
а также в соответствии с Правилами проведения работ 
с использованием экспериментальных животных [8]. 
Так как наша экспериментальная модель сопоставима к
детскому возрасту человека, то нами были взяты белые
крысы породы «Wistar» в возрасте 14–18 дней (8–10 мес.
жизни чел.), массой 16–20 г. Способ моделирования выполQ
няли следующим образом: под кожу задней лапки крыс (субQ
плантарно) вводили полный адъювант Фрейнда 0,01 мл,
который содержал 0,01 мг БЦЖ, 1–2 р/нед., после 2–3 недель
жизни. Моделировался аутоиммунный процесс путем сенсиQ
билизации организма  животного в течение  25 дней.

Животные, у которых предполагалось исследовать
ткань тимуса, были разделены на 2 группы, в каждой
группе по 6 крыс (n=6): 1Qя группа — здоровые животные
породы «Wistar» (КГ); 2Qю группу составили животные
этой же породы с моделью адъювантного артрита, не
получавшие лечения.

У всех экспериментальных животных к 6–7 неделе
развивался полиартрит, с преимущественной локализаQ
цией в коленных, тазобедренных и плечевых суставах, с
менее выраженным поражением мелких сочленений.
Клинически отмечалась болезненность суставов при
пальпации, ограничение движения в них.

Через 10 дней по окончании эксперимента животных
забивали под эфирным наркозом. Забор материала провоQ
дился во всех группах, в течение 15 минут, отпрепарироQ

ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ ТИМУСА У БОЛЬНЫХ
ЮРА (КЛИНИКО=ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНАЯ ЧАСТЬ)
Н.Н. Каладзе, А.К. Загорулько, Э.Я. Меметова 
Крымский государственный медицинский университет им. С.И. Георгиевского, г. Симферополь

УДК 616.72Q002.77:611.4:616.092:612.419:615.834Q058.86(477.75) 

Резюме. У статті наведені результати гістологічного та гістохімічного дослідження біоптатів печінки у 20 дітей з
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ванный тимус фиксировали в растворе 2,5% буферного
глютаральдегида для электронной микроскопии. ПолуQ
тонкие срезы органов (1 мкм) изготавливались на ультраQ
томе УМПТQ7 (Украина). Ультратонкие срезы просмаQ
тривали и фотографировали на электронных микроскоQ
пах ПЭМQ100 (Украина). Увеличение подбиралось адеQ
кватно целям исследования.

Клиническая часть
Нами обследовано 34 пациента с диагнозом ЮРА 

в возрасте от 7 до 16 лет, находившихся на оздоровлении
в санатории «Здравница» г. Евпатории. Пациенты были
разделены на группы в зависимости от пола, формы, стеQ
пени активности и длительности заболевания. Из общего
числа обследуемых 20 (58,8%) было мальчиков 
и 14 (41,16%) девочек. Средний возраст составил
12,0±0,41 года. На момент осмотра в соответствии с класQ
сификацией ЮРА суставная форма заболевания отмечеQ
на у 30 (88,2%), суставноQвисцеральная — 4 (11,76) детей; 
13 (38,22%) детей находились в ремиссии заболевания, 
у 20 (58,8%) была низкая активность воспалительного
процесса и 1 (2,94%) ребенок имел среднюю степень
активности. Длительность заболевания к моменту наблюQ
дения у 18 (52,92%) детей составила до 3Qх лет, 
у 10 (29,4%) детей — от 3 до 7 лет, у 6 (17,64%) детей —
свыше 7 лет. Средняя продолжительность заболевания
составила 4,23±0,48 года. Лечение глюкокортикоидными
гормонами на момент обследования получали 4 (11,76%)
больных, на базисной терапии (метотрексат) находились
8 (23,52%) детей из общего количества обследуемых.

Всем детям проводились общеклинические и лабораQ
торные исследования. Забор крови проводился утром натоQ
щак, образцы сыворотки хранились в замороженном
состоянии при Q20°С. Методом твердофазного ИФА опреQ
деляли количественную концентрацию уровня гормона 
α1Qтимозин в сыворотке крови. Использовалась тестQсистеQ
ма компании «Immundiagnostik AG» (Германия). Дети
наблюдались в динамике, уровень гормона вилочковой
железы исследовался до и после лечения. Группой контроQ
ля явились показатели α1Qтимозина у 18 практически здоQ
ровых детей, сопоставимых по полу и возрасту. 16 пациенQ
там с ЮРА была проведена компьютерная томография
тимуса. Обработку данных проводили с помощью статистиQ
ческого пакета анализа данных программы  Statistica V 6.

Результаты исследования и их обсуждение

Экспериментальная часть
Полученные при электронной микроскопии морфолоQ

гического исследования результаты свидетельствовали 
о том, что в ходе эксперимента удалось смоделировать
хроническое системное воспаление, характерное для ревQ
матоидного артрита, а также выявить изменения в ткани
тимуса у экспериментальных животных.

В исследуемой контрольной группе здоровых экспеQ
риментальных животных ткань тимуса была не измененQ
ная, имела физиологическое строение. Дольки тимуса
состояли из коркового и мозгового вещества. В строении
этих компонентов существовали весьма тонкие морфолоQ
гические различия, не относящиеся к принципиальным.
Поэтому при описании ультраструктуры клеток исследуQ
емого органа мы сочли возможным не выделять отдельно
клетки мозгового и коркового вещества, тем более что
обнаруженные нами изменения в ходе эксперимента
имели сходный, однонаправленный характер.

Основу дольки тимуса составляла рыхлая, губкоподобQ
ная сеть из звездчатых эпителиоцитов (тимоцитов), петли
которой были инфильтрированы лимфоцитами (рис. 1).

При этом эпителиоциты имели звездчатую форму и
контактировали между собой десмосомальным путем за
счет длинных цитоплазматических отростков. Ядра звездQ
чатых клеток имели округлую или фестончатую форму,
содержали умеренное количество хроматина, преимущеQ
ственно представленного эуQформой с частичной конденQ
сацией вблизи ядерной мембраны в виде глыбок гетероQ
хроматина. В цитоплазме содержался комплекс хорошо
развитых органелл, среди которых выделялись митохонQ
дрии с параллельными плотно упакованными кристами и
матриксом средней электронной плотности, а также
канальцы гранулярной и агранулярной цитоплазматичеQ
ской сети, комплекс Гольджи и т.д. Лимфоциты по своей
ультраструктурной организации более всего напоминали
малые лимфоциты и содержали округлой формы ядро с
большим количеством электронноQоптически плотных
скоплений хроматина и узкий ободок цитоплазмы (рис. 2).

В цитоплазме содержался обычный набор внутриклеQ
точных органелл. Местами, преимущественно в подкапсуQ
лярной зоне коркового вещества, встречались немногочисQ

Рис. 2. Электронная микрофотография (увеличение х6400).
Лимфоциты тимуса (Лф). ЯQядро. ЭпQзвездчатый эпителиоцит

Рис. 1. Электронная микрофотография (увеличение х2800).
Звездчатые эпителиоциты (тироциты) (Эп) и лимфоциты (Лф) 
в дольке тимуса. Стрелками обозначены отростки эпителиоцитов   

Рис. 3. Электронная микрофотография (увеличение х4800).
Крупный звездчатый эпителиоцит(Эп) с аморфным
содержимым(стрелка) в вакуолях. ЯQядро. ЛфQлимфоциты 
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ленные лимфобласты с явлениями высокой митотической
активности. Характерной чертой мозгового вещества являQ
лось наличие телец Гассаля, которые представляли собой
концентрические скопления перерождающихся звездчатых
эпителиоцитов. Кроме того, в мозговом слое присутствоваQ
ли крупные эпителиальные клетки с округлым слабой или
средней электронной плотности ядром и присутствием в
цитоплазме гранул или вакуолей, заполненных аморфным
веществом (рис. 3), поQвидимому, представляющих собой
скопления кислых и нейтральных мукополисахаридов.

Помимо этих клеток в корковом и мозговом веществе
встречались в небольшом количестве лейкоциты, тучные
клетки, а также то или иное количество макрофагов, в
цитоплазме которых обнаруживались фагосомы с материаQ
лом различной электронноQоптической плотности (рис. 4).

Наконец, обязательным компонентом дольки тимуса
являлись сосуды, построенные по общему плану, то есть
имеющие эндотелиальную выстилку, базальную мембраQ
ну и внешнюю соединительнотканную оболочку (рис. 5).

В нормальном состоянии зародышевые центры, харакQ
терные для лимфатических узлов и селезенки, как сходQ
ных лимфоидных органах, в тимусе отсутствовали. ПроQ
лиферация лимфоцитов тимуса происходила вне связи с
определенными реактивными центрами, что обуславливаQ
ло достаточно частое присутствие митозов.

Изменения в клетках тимуса животных второй группы,
при моделированном адъювантном артрите, носили опредеQ
ленные изменения, не имеющие характерной локализации
и стереотипные как в корковом, так и в мозговом веществе.

Прежде всего, обращала на себя внимание разрыхленQ
ность соединительнотканного каркаса тимуса, что могло
быть расценено как проявления экстрацеллюлярного отека
и сопровождалось снижением плотности лимфоцитарного
инфильтрата в петлях звездчатых эпителиоцитов (рис. 6).

В самих эпителиоцитах имели место явления, свидеQ
тельствующие о гидропической дистрофии. Причем
число клеток с такими изменениями по сравнению со здоQ
ровыми животными значительно возрастало (рис. 7). 

Вместе с тем во многих эпителиоцитах отмечалось разQ
рыхление цитозоля с уменьшением оптической плотности
цитоплазмы, снижение плотности матрикса митохондрий
с просветлением органелл и нарушением упорядоченного
расположения в них крист, расширение профилей канальQ
цев цитоплазматической сети, а также снижением уровня
содержания хроматина в ядрах. Описанные ультраструкQ
турные изменения расценивались нами, как проявления
гидропической дистрофии, имеющей, однако, обратимый
характер. Аналогичные изменения наблюдались и в лимQ
фоцитах тимуса (рис. 8).

Рис. 4. Электронная микрофотография (увеличение х3600).
В цитоплазме макрофага (Мф) содержатся фагосомы (стрелки)
высокой электронной плотности. ЯQядро клеток. ЛфQлимфоциQ
ты. ЭпQэпителиоциты 

Рис. 5. Электронная микрофотография (увеличение х3200).
Сосуд в дольке тимуса. ЭнQэндотелий. БмQбазальная мембрана. СтQсоQ
единительнотканная оболочка. ЛфQлимфоциты. ЭпQэпителиоциты

Рис.7. Электронная микрофотография (увеличение х3200). Явле*
ния цитопикноза (стрелки). Лф*лимфоциты

Рис. 6. Электронная микрофотография (увеличение х4800).
Разрыхленность соединительнотканного каркаса тимуса (Ст) со
снижением плотности лимфоцитарного(Лф) инфильтрата 

Рис. 8. Электронная микрофотография (увеличение х4800).
Ультраструктурные изменения обратимой гидропической дистроQ
фии в звездчатых эпителиоцитах (Эп) и лимфоцитах (Лф) тимуса
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Так, в частности, в ядрах клеток отмечалось резкое сниQ
жение содержания хроматина, что приводило к просветлеQ
нию центральной части ядер и конденсации небольших колиQ
честв гетерохроматина вблизи ядерной мембраны (рис. 9).

Изменения отечного характера, описанные в отношеQ
нии внутриклеточных органелл звездчатых эпителиоциQ
тов, имели место и в лимфоцитах (рис.10).

Таким образом, экспериментальная часть исследоваQ
ния показала, что аутоиммунный процесс, имеющий
место при адъювантном артрите, вызывал в тимусе обраQ
тимые изменения по типу гидропической дистрофии.

Клиническая часть
Для оценки размеров и структурного состояния тимуса

16 пациентам с ЮРА была проведена спиральная комQ
пьютерная томография грудной клетки с в/в контрастиQ
рованием (ультравист). У детей с суставной и суставноQ
висцеральной формой, длительностью заболевания до 1
года и от 1 до 3Qх лет, а также у детей с суставной формой
с длительностью более 3Qх лет, на компьютерной томограQ
фии тимус был правильной формы, с ровными контурами
и однородной структурой, со средним размером, плотноQ
стью 35 ЕД Хаунсфилд (HU), что соответствовало возQ
растной норме. У 3Qх (18,7%) пациентов  с длительностью
заболевания более 3Qх лет и суставноQвисцеральной форQ
мой на компьютерной томографии визуализировался
тимус правильной формы с несколько уменьшенными
размерами, плотностью 50 ЕД Хаунсфилд, при норме 40,
что свидетельствовало об атрофических изменениях
ткани органа. Таким образом, в результате проведенного
обследования, выявлено, что атрофические изменения в
тимусе начинали развиваться при длительности заболеваQ
ния более 3Qх лет, преимущественно у детей с суставноQвисQ
церальной формой ЮРА. Из этого следует, что аутоиммунQ
ное воспаление при ЮРА ускоряет развитие атрофии
ткани тимуса, следствием которого являются нарушения
гормональной активности самой железы, а также стойкие
изменения со стороны клеточного иммунитета.

Исследование уровня α1Qтимозина в сыворотке крови у
пациентов с ЮРА выявило достоверное снижение, которое
составило 81,28±6,74 нг/мл (p<0,001) по сравнению с конQ
трольной группой. У детей контрольной группы средний
уровень α1Qтимозина в крови составил 212,07±37,4 нг/мл.  

Нами не было выявлено полового различия в уровнях
α1Qтимозина, который   в одинаковой степени был снижен 
в сыворотке крови и у мальчиков — 81,4±8,99, и у девочек —
81,10±10,57 нг/мл по сравнению с контрольной группой 
(p<0,001) (рис. 1).

Также не было выявлено достоверной разницы между
показателями α1Qтимозина у детей с суставной и суставноQ
висцеральной формами ЮРА: у детей с суставной формой
заболевания уровень α1Qтимозина составил 98,80±7,27 нг/мл,
с суставноQвисцеральной — 99,85±17,18 нг/мл (рис. 11).

Также не было выявлено достоверных различий в
зависимости от активности воспалительного процесса.
Так, в фазе ремиссии ЮРА уровень α1Qтимозина был
79,85±11,58 нг/мл, при низкой степени активности —
80,89±80,8 нг/мл, что свидетельствует о стойкости имеюQ
щихся нарушений (рис. 12).

В группе больных с длительностью заболевания до 3Qх лет
средний уровень α1Qтимозина составил 79,71±10,11 нг/мл, у
детей с 3 до 7 лет — 83,27±12,65 нг/мл, у детей свыше 7 лет —
82,66±13,35 нг/мл. Данные изменения не носили достоверноQ
го характера (между собой), но были достоверно ниже, чем
показатели контрольной группы (р<0,05) (рис. 12).

Таким образом, при исследовании уровня α1QтимозиQ
на в сыворотке крови больных ЮРА было выявлено стойQ

Рис. 9. Электронная микрофотография (увеличение х9000).
Снижение содержания хроматина в ядрах (Я) лимфоцитов (Лф)
с просветлением  центральной части и конденсацией глыбок
гетерохроматина (стрелки) вблизи ядерной мембраны. 

Рис.10. Электронная микрофотография (увеличение х4800).
Появление гидропической дистрофии в лимфоцитах (Лф) тимуса
при адьювантном артрите. ЯQядро. МQмитохондрии. РQрибосомы 
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Рис. 11. Динамика показателя α1*тимозина у больных ЮРА
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Рис. 12. Динамика показателя α1*тимозина у больных ЮРА
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кое снижение данного показателя, не зависящее от пола,
формы, длительности и степени активности заболе вания.

Выводы

1. Экспериментальная часть исследования показала,
что аутоиммунный процесс, имеющий место при
ювенильном ревматоидном артрите, вызывает в тиQ
мусе обратимые изменения по типу гидропической
дистрофии.

2. Данные СКТ показали, что аутоиммунное воспалеQ
ние при ЮРА ускоряет развитие атрофии ткани вилочкоQ
вой железы, следствием которого могут являться нарушеQ
ния гормональной активности железы.

3. Изучение уровня α1Qтимозина в сыворотке крови
больных ЮРА выявило стойкое снижение данного покаQ
зателя, не зависящее от пола, формы, длительности и стеQ
пени активности заболевания, вероятно являющееся
следствием аутоиммунной перестройки.
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ЛИТЕРАТУРА

ФУНКЦІОНАЛЬНИЙ СТАН ТИМУСУ У ХВОРИХ НА ЮРА
(КЛІНІКОFЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНА ЧАСТИНА)

М.М. Каладзе, А.К. Загорулько, Е.Я. Меметова
Резюме. У статті показано морфологічні зміни тканини тимуса при
моделюванні ад'ювантного артриту на 12 білих лабораторних чистопо*
рідних щурах лінії «Wistar». В умовах даного експерименту виявлено
дистрофічні зміни клітинних елементів тимуса. При проведенні СКТ
тимуса у 16 хворих на ЮРА, виявлена залежність атрофічних змін від
тривалості захворювання і форми. Вивчено рівень гормону тимуса, α1*
тимозину у 34 дітей з ЮРА у віці з 7 до 16 років, показник якого був зни*
женим порівняно з групою контролю.

Ключові слова: адьювантний артрит, експеримент, тимус, щури, діти,
ювенільний  ревматоїдний артрит, діагностика.

THE FUNCTIONAL STATE OF THE THYMUS IN PATIENTS
WITH JRA (CLINICAL AND EXPERIMENTAL PART)

N.N. Kaladze, A.K. Zagorul'ko, E.Ya. Memetova
Summary. In the article morphological changes the fabric of thymus are rep*
resented at the design of adjuvant arthritis on 12 white  rats of line of
«Wistar». Іn the conditions of  this experiment has found dystrophy  changes
of cellular elements of thymus. During SCТ of thymus at 16 patients with
JRA, dependence of atrophic changes of the duration of disease and form.
The level of hormone of thymus, α1*thymosin, is studied at 34 children with
JRA in age from 7 to 16 years, the rate of which was reduced in comparison
with the control group.

Key words: adjuvant arthritis, experiment, thymus, rats, children, juvenile
rheumatoid arthritis, diagnostic.
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Введение

Поражение сердечноQсосудистой системы является
неотъемлемой частью течения большинства ревQ

матологических заболеваний, как у взрослых, так и 
у детей. Особое место в этой системе занимает микроцирQ
куляторное русло (МЦР), которое, являясь конечной
частью всей череды сосудистых ветвлений, отвечает за
непосредственный обмен веществами между кровью 
и средой межклеточного пространства, а через него — 
с клетками.

Относительно простым и неинвазивным методом
визуализации морфологии наименьших составляющих
МЦР — капилляров, является капилляроскопия ногтевого
ложа (КСНЛ). Наиболее широкое применение этот метод
нашел в диагностике и дифференциальной диагностике
ревматологических заболеваний. Данная методика дает
ценную информацию о вовлечении наименьших сосудов
в системный патологический процесс, предоставляя
дополнительные данные для оценки тяжести и прогноза
болезни. 

Корни капилляроскопии уходят еще в XVII в., когда 
в 1663 г. Johan Christophorous Kolhaus впервые примеQ
нил примитивный микроскоп для изучения мелких кроQ
веносных сосудов, расположенных в ногтевом ложе.
Переломным моментом в использовании капилляроскоQ
пии в ревматологии стало описание Hutchinson в 1901 г.
четких различий в капилляроскопической картине (КСQ
картине) ногтевого ложа больных с первичным и втоQ
ричным феноменом Рейно (ФР). Bollinger в 1979 г была
впервые применена видеокапилляроскопия (ВКС), на
основании этой методики итальянский врач Cutolo
(2000) описал ВКСQкартину трех стадий прогрессии
склеродермической микроангиопатии, используемых на
сегодняшний день [20].

Методики капилляроскопии ногтевого ложа. На
сегодняшний день наибольшее значение имеют капилляQ
роскопия с использованием цифрового стереомикроQ
скопа и цифровая ВКС. Первая методика финансово
более доступна, однако требует дополнительного фиброQ
волоконного источника освещения и использует малую
степень увеличения изображения. Вторая, используюQ
щая фиброволоконный оптический датчик, — финансово
более труднодоступна, однако на современном этапе
считается «золотым стандартом» КСНЛ, особенно при
проведении научных исследований [17]. Дополнением к
КСНЛ является лазерная допплеровская флуометрия 
(ЛДФ), позволяющая определить скорость кровотока в
капилляре. 

Интерпретация полученного изображения проводитQ
ся согласно оценке следующих характеристик: плотность
расположения капиллярных петель, наличие аваскулярQ

ных зон, размеры петель, форма петель, ориентация
капилляров, микрокровоизлияния и/или микротромбоQ
зы, расширение подсосочковых венозных сплетений [4].

Плотность расположения капилляров и наличие ава0
скулярных зон. Нормой у детей считается наличие регуQ
лярно расположенных 6–8 капилляров на мм длины
дистального капиллярного ряда [12]. Дистальным капилQ
лярным рядом называется крайний ряд капиллярных
петель по направлению к ногтю исследуемого пальца.
Снижение у детей числа капилляров менее 6/мм и/или
наличие аваскулярной зоны (отсутствие капилляров на
протяжении минимум 500 мкм вдоль дистального капилQ
лярного ряда) — характерные признаки СС, которые отоQ
бражают ишемию тканей [4]. Для определения аваскуQ
лярной зоны также можно использовать и более простой
признак: выпадение двух и более последовательно распоQ
ложенных капиллярных петель по сравнению с максиQ
мальной частотой расположения капилляров в дистальQ
ном ряду [4,18]. 

Размеры капиллярной петли. Средняя длина капилQ
лярной петли — 475 мкм, при длине, превышающей 
500 мкм у детей, петля считается удлиненной [4,8].
Диаметр эфферентной (венозной) несколько больше
диаметра афферентной (артериальной) части петли,
однако их соотношение не должно превышать 2:1. РасшиQ
рение петли имеет место при ее толщине в наиболее широQ
ком месте (расстояние от наружного края венозной части
до наружного края артериальной) более 90–150 мкм. При
диаметре любой части петли, превышающем 25 мкм,
капилляр считается расширенным, а при диаметре более
50 мкм говорят о гигантском капилляре [4].

Удлинение, расширение и извитость капиллярных
петель, как всех, так и отдельных (гетерогенность формы
капилляров), — наиболее ранний капилляроскопический
признак вторичного феномена Рейно [12].

Форма петли может быть нормальной, или извилиQ
стой, кустовидной. В норме капилляры ногтевого валика
имеют вид перевернутой латинской буквы «U», одна
часть которой — афферентная, а другая — эфферентная.
Ход петли может быть извилистым вплоть до того, что
обе части могут перекрещиваться, создавая картину
«скрипичного ключа». Извилистость капилляров диагQ
ностируют, если отмечается извитость 2 и более капилQ
ляров, как минимум, на двух из 8 исследуемых пальцах
[7]. Извилистость капилляров можно выразить числоQ
вым значением в виде индекса извилистости, который
вычисляется путем деления количества извитых петель
на общее количество капилляров в поле зрения, выраQ
женное в процентах [18]. В более ранних работах была
установлена верхняя граница данного индекса — 20%,
однако последние исследования у детей выявили значиQ

КАПИЛЛЯРОСКОПИЯ НОГТЕВОГО ЛОЖА 
В ДЕТСКОЙ КАРДИОРЕВМАТОЛОГИИ
Е.Ю. Марушко
НМАПО им. П.Л. Шупика, г. Киев

Резюме. Капіляроскопія нігтьового ложа — інформативний метод обстеження дітей із системними запальними
захворюваннями сполучної тканини і ювенільним ревматоїдним артритом. За нашими даними, у дітей із системним
червоним вовчаком та ювенільним ревматоїдним артритом спостерігається ураження мікроциркуляторного русла,
більш виразне у дітей з вовчаком.
Ключові слова: капіляроскопія нігтьового ложа, діти, сістменая червоний вовчак, ювенільний ревматоїдний артрит.
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тельную вариабельность индекса извилистости, что
поставило под сомнение его диагностическую ценность
[19]. Капиллярная петля может быль кустовидной. Этот
термин относится к капиллярам, у которых колено петли
выбухает, имеет извилистый ход так, что контур петли
напоминает контур куста, дерева или греческой буквы
«Ω». Кустовидные капилляры часто присутствует при
ангиогенезе. Ангиогенез — это неоформация капилляQ
ров, которая определяется наличием значительно извиQ
тых, удлиненных, кустовидных капилляров часто в
количестве 4 и более на один дермальный сосочек при
выпадении нормальных расположенных рядом капилQ
лярных петель. Такая картина характерна для вторичноQ
го синдрома Рейно, особенно при системном склерозе и
дерматомиозите [24]. 

Под ориентацией капилляров понимают взаимораспоQ
ложение капиллярных петель. В норме ход капиллярных
петель относительно друг друга параллельный, при патоQ
логии параллельная ориентация может исчезать, тогда
петли располагаются под углом одна к другой, что назыQ
вают термином дезориентация капилляров [12].

Микрокровоизлияния (темные округлые пятна) или
микротромбозы (темные пятна повторяющие форму
капиллярной петли) также характерны для вторичного
феномена Рейно. 

Исследований, описывающих нормальную КСQкартиQ
ну у детей, крайне мало. Наиболее основательное из них
проведено M.T. Terreri et al. (1999). В данной работе
КСНЛ проводили 329 практически здоровым детям,
средний возраст которых составил 8,2 года. Авторы отмеQ
тили, что в целом КСQкартина у детей соответствует такоQ
вой у взрослых, за исключением плотности расположеQ
ния капилляров. Последняя составила от 5 до 9 петель на
1 мм длины дистального капиллярного ряда, являясь
меньшей по сравнению с таким же показателем у здоровых
взрослых (9–13/1 мм), и имея прямо пропорциональную
связь с возрастом ребенка. Кроме того, исследователи
отметили, что у детей чаще, чем у взрослых, встречаются
аномалии капиллярных петель (36%): форма, отличная
от обычной UQобразной (27%); извитость (10%); кустоQ
видность (6%). Однако участки выпадения капиллярных
петель встречались только у 2% практически здоровых
детей, а утолщение капилляров не наблюдалось ни у
одного ребенка [15]. Представленные данные были подQ
тверждены и другими исследованиями КСQкартины у
здоровых детей [18].

Капилляроскопия ногтевого ложа при ревматических
заболеваниях у детей и дифференциальная диагностика
феномена Рейно. Системные воспалительные заболеваQ
ния соединительной ткани (СВЗСТ) часто сопровождаютQ
ся нарушениями в МЦР. Одним из проявлений васкулярQ
ной патологии при СВЗСТ является ФР. Это заболевание

проявляется периодическими приступами смены цвета
пальцев кистей и/или стоп (чаще двухфазной — с бледноQ
сти на гиперемию или синюшность, реже — трехфазной:
бледностьQсинюшностьQгиперемия), сопровождающейся
чувством похолодания конечностей и парестезиями. ПроQ
воцируются подобные приступы холодом и стрессом.
Феномен может быть вторичным, как проявление сосудиQ
стой патологии при СВЗСТ (особенно часто встречается
при ССД и дерматомиозите), при этом течение прогрессиQ
рующее с образованием язв и рубцов на коже пораженных
участков конечностей, в тяжелых случаях — вплоть до
некроза мягких тканей. Первичный ФР не связан с
СВЗСТ, имеет доброкачественное течение, редко привоQ
дит к поражению мягких тканей конечностей и представQ
ляет собой нарушение нервной и гуморальной регуляции
тонуса сосудов кожи пальцев рук и/или ног [1].

У взрослых пациентов с СВЗСТ многими научными
работами подробно описаны изменения при КСНЛ. ДанQ
ный метод исследования широко используется для дифQ
ференциальной диагностики первичного и вторичного
ФР, и считается, что патологическая КСQкартина у пациQ
ента с ФР является предиктором развития в последуюQ
щем СВЗСТ даже при отсутствии на момент проведения
капилляроскопии других проявлений [18]. При первичQ
ном ФР изменения при КСНЛ отсутствуют или незначиQ
тельные [1]. Значение КСНЛ у детей продолжает изучаQ
ться, однако уже накоплены определенные данные об ее
использовании в детской кардиоревматологии. 

При сравнении КСQкартины контрольной группы
детей, группы с первичным ФР и детей с СВЗСТ (СКВ,
ювенильный дерматомиозит, смешанное заболевание
соединительной ткани, васкулиты) P. Dolezalova et al.
(2003) отметили отсутствие разницы показателей среди
первых двух групп, тогда как среди третьей группы
наблюдалось достоверное снижение плотности располоQ
жения капилляров по сравнению с контрольной группой
(в среднем 4,8 против 6,7 капилляров/мм соответственQ
но), и достоверное утолщение капиллярных петель. АваQ
скулярные зоны и дезориентация капилляров присутQ
ствовали только у детей с СВЗСТ [19].

Nigrovic P.A. et al. (2003) показали, что проведение
дифференциального диагноза изолированного ФР у
детей на основании наличия отклонения в результатах,
как минимум, одного из двух тестов (КСНЛ и уровень
антинуклеарных антител) дает возможность с чувствиQ
тельностью 93% и специфичностью 61% определить втоQ
ричную природу феномена [21].

Обычно при интерпретации результатов КСНЛ у
детей используют 4 паттерна (табл. 1).

При различных ревматологических заболеваниях
КСНЛ имеет разную информативность и диагностичесQ
кую ценность. 

Таблица 1
Капилляроскопические паттерны у детей [4]
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Ювенильная системная склеродермия (ЮССД).
Системная склеродермия — СВЗСТ, в основе которого
лежит облитерирующая микроангиопатия, приводящая к
постепенному склерозу тканей, с наиболее частым вовлеQ
чением кожи, мягких тканей опорноQдвигательного аппаQ
рата, желудочноQкишечного тракта, легких и почек [1].
Наиболее важные и изученные признаки патологии со
стороны капилляров, которые выявляются при капилляQ
роскопии, описаны именно при ССД [12]. Данные касаQ
тельно капилляроскопических признаков нарушения
МЦР при ССД настолько обширны и специфичны, что
это позволило включить Американской коллегией ревмаQ
тологов (АКР) результаты КСНЛ в качестве дополниQ
тельного пункта в классификационные критерии ССД у
взрослых [27], а также в качестве малого критерия при
диагностике ЮССД [26]. КСQпаттерн ЮССД представQ
лен в таблице 1. 

Известно, что при лимитированной форме ССД
изолированный ФР может годами предшествовать поQ
явлению других симптомов [2]. Поэтому ранняя диффеQ
ренциальная диагностика первичного и вторичного
феномена крайне важна для выбора метода ведения больQ
ного. У пациента с изолированным ФР и повышенным
уровнем антинуклеарных антител (ANA) следует исклюQ
чить дебют ССД. Для этого проводят КСНЛ и выявляют
наличие антител к топоизомеразе (Анти SclQ70) или
антицетромерных антител (ACA). Недавнее исследоваQ
ние R. PavlovQDolijanovic et al (2011) 430 пациентов с
изолированным ФР показало, что наличие склеродермиQ
ческого паттерна при КСНЛ предсказывало дальнейшее
развитие в катамнезе других симптомов ССД с чувствиQ
тельностью 95% и специфичностью 67%. Сочетание данQ
ных изменений при КСНЛ с наличием Анти SclQ70 или
ACA еще больше повышало вероятность развития забоQ
левания [2]. Таким образом, при наличии у пациента изоQ
лированного ФР и повышенного титра ANA целесообразQ
но провести КСНЛ и тест на наличие Анти SclQ70 и ACA.
При изменениях хотя бы в одном из тестов на сегодняшQ
ний день выставляется диагноз ранней ССД и назначаетQ
ся более углубленное обследование для выявления субQ
клинических характерных поражений органов и систем:
функциональные пробы легких, компьютерная томограQ
фия грудной клетки для выявлений начальных признаQ
ков пневмосклероза, манометрия пищевода для опредеQ
ления ранних признаков нарушения его функции. При
отсутствии изменений выбирается наблюдательная такQ
тика, при необходимости проводится медикаментозное
лечение ФР, при наличии изменений — решается вопрос
о назначении лечения ССД [2]. 

Ювенильный дерматомиозит (ЮДМ) и полимиозит
(ЮПМ). ЮДМ — СВЗСТ, возникающее в возрасте до 
16 лет, с преимущественным поражением мышц, кожи и
внутренних органов. В основе болезни лежит аутоиммунQ
ная агрессия против указанных органов и тканей с развиQ
тием васкулита мелких сосудов [1]. ЮПМ отличается от
ЮДМ отсутствием кожных проявлений. ЮДМ является
вторым после ЮССД заболеванием с определенным патQ
терном КСQкартины. У взрослых КСQпаттерн дерматоQ
миозита (ДМ) хорошо изучен и напоминает таковой при
ССД. При ДМ определяется минимум 2 из следующих
особенностей минимум в двух ногтевых валиках: расшиQ
рение капиллярных петель (56% при ДМ, 21% при ПМ),
снижение плотности расположения капилляров и налиQ
чие аваскулярных участков (при ДМ встречается чаще,
чем при ПМ), дезориентация расположения капилляров,
кустовидные, извилистые капилляры и наличие микрогеQ

моррагий. Данные изменения коррелируют с активноQ
стью миозита и резидуальной мышечной слабостью [12]. 

С.А. Ахмеджанова (1978) провела КСНЛ 23 детям с
дерматомиозитом. Лишь у 2 детей картина не была измеQ
нена. У остальных наблюдалась мутность фона, что говоQ
рило об отеке изQза повышенной проницаемости капилляQ
ров, плотность капилляров была уменьшена и составила
2–6/мм дистального ряда, наблюдались отчетливые анаQ
стомозы между капиллярами, их извитость и утолщение.
Интересно, что данные капилляроскопические изменения
сохранялись в динамике даже при низкой активности
процесса. Автор сделала вывод о глубоком прогрессируюQ
щем патологическом процессе в МЦР детей с ЮДМ, не
зависящем от активности заболевания. 

Dolezalova P. et al. (2003) дали детальное описание КСQ
картины МЦР у детей с ЮДМ. Так, у пациентов ЮДМ
отмечалось достоверное снижение плотности расположеQ
ния капиллярных петель по сравнению с контрольной
группой (в среднем 4,5 против 6,7 капилляров/мм). Петли
капилляров были достоверно шире, индекс извилистости
был достоверно повышен, часто встречались аваскулярQ
ные зоны, дезориентация расположения капилляров и
микрогеморрагии [19]. Авторы отметили также значиQ
тельную кустовидность капилляров на фоне их расширеQ
ния, что, по их мнению, являлось признаком ангиогенеза,
характерного именно для КСQкартины ЮДМ.

КСQкартины при ЮССМ и ЮДМ имеют много общеQ
го, что позволило некоторым исследователям объединить
их в единый паттерн склеродермииQдерматомиозита [10].
Третьим заболеванием, характеризующимся таким 
КСQпаттерном склеродермииQдерматомиозита, является
смешанное заболевание соединительной ткани. Это нозоQ
логия, которая является сочетанием признаков разных
СВЗСТ, чаще всего артрита, ФР, синдрома Шегрена,
пилимиозита, склеродактилии и сопровождается повыQ
шенными титрами ANA [2].

Системная красная волчанка. СКВ — это СВЗСТ,
которое характеризуется неконтролируемым синтезом
широкого спектра аутоантител преимущественно к ядерQ
ным антигенам собственных клеток, и последующим
развитием иммунокомплексного васкулита с поражениQ
ем многих органов и систем [1]. Клинические проявлеQ
ния и диагностика СКВ представлена в классификационQ
ных критериях АКР (1997) [9]. Одним из главных проQ
явлений заболевания является васкулит мелких сосудов,
в том числе и капиллярит. Поэтому изменения в МЦР
при СКВ наблюдаются практически всегда.

Среди взрослых с СКВ довольно частой находкой при
КСНЛ является удлинение капилляров, их извилистость.
Наличие аваскулярных зон, снижение плотности располоQ
жения капилляров и расширение капиллярных петель
характерны только для пациентов с вторичным ФР на
фоне СКВ и коррелируют с активностью заболевания
[12,22]. При исследовании КСQкартины МЦР у детей с
СКВ P. Dolezalova et al. (2003) и F. Ingegnoli et al. (2005) не
нашли достоверных различий с контрольной группой в
плотности расположения капилляров. Изменения при
КСНЛ были представлены преимущественно изменением
формы и длины капиллярных петель, частота выявления
которых достоверно превосходила частоту выявления в
контрольной группе. Паттерн ЮССД не определялся у
детей с СКВ [4,19]. Специфического паттерна КСQкартины
ни у детей, ни у взрослых с СКВ авторами не наблюдалось.
Однако выявленные изменения коррелировали с активноQ
стью заболевания, что дает основание использовать КСНЛ
у детей с СКВ для мониторирования течения болезни.
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Ювенильный ревматоидный артрит (ЮРА). ЮРА —
аутоиммунное заболевание опорноQдвигательного аппаQ
рата с дебютом до 16Qлетнего возраста, преимущественQ
ным поражением суставов и возможным вовлечением в
патологический процесс внутренних органов и систем
[1]. Системная форма заболевания характеризуется
развитием генерализованного воспалительного процесса
и может проявляться васкулитом, в том числе капилляQ
ритом. Это объясняет тот факт, что при КСНЛ у 100%
взрослых с ревматоидным артритом наблюдается извиQ
тость капилляров, у 75% — их удлинение [12]. Остальные
нарушения в МЦР встречаются редко.

М.Н. Сыроечковская еще в 1948 г. изучала состояние
МЦР у больных ревматоидным артритом при помощи
КСНЛ. Было установлено, что при остром и подостром
течении определялась скудность капиллярной сети 
в отдельных областях, сужение просвета капилляров,
аневризматические выпячивание их стенки, замедление
и прерывистость капиллярного кровотока. Иногда
определяется значительный отек изQза повышения проQ
ницаемости МЦР, который визуализируется в виде мутQ
ности фона. При тяжелом быстропрогрессирующем течеQ
нии артрита капиллярная сеть становилась скудной,
наблюдалось выпадение капиллярных петель. Данные
изменения не менялись под действием лечения, что говоQ
рило об их органическом характере. Н.Ф. Батюнина
(1964) и Ю.Д. Сахарова (1965) изучили капилляроскопиQ
ческую картину МЦР у детей с ЮРА. Авторы выявили
значительные морфологические и функциональные
нарушения: мутность капиллярного фона, спастикоQатоQ
ническое состояние капилляров, уменьшение густоты
капиллярной сети.

Сравнительно недавнее исследование A. Gorska et al.
(2008) 43 пациентов с ювенильным идиопатическим
артритом (ЮИА) показало следующие особенности 
КСQкартины при этом заболевании. Плотность располоQ
жения капилляров значительно не отличалась у детей с
ЮИА и контрольной группы (в среднем 14,1/мм2 и 
16,3/мм2 соответственно). У детей с ЮИА отмечалось
удлинение капиллярных петель. Толщина артериальной
и венозной частей петли были достоверно расширены у
детей основной группы и составили в среднем 35 мкм
против 24 мкм и 45 мкм против 27 мкм соответственно.
Расширенные подсосочковые венозные сплетения
обнаруживались у 46% больных с ЮИА и 20% здоровых
детей, а выпадение отдельных капиллярных петель — 
у 59% и 10% соответственно. Значительных отличий в
КСQкартине при активном и неактивном ЮИА авторами
не отмечено [7]. Таким образом, в отличие от взрослых с
ревматоидным артритом, у детей с ЮИА отмечаются
более выраженное поражение МЦМ. 

Тем не менее, данных литературы относительно
вопроса поражения МЦР у детей с ЮРА и СКВ недостаQ
точно. Учитывая актуальность изучения вопроса поражеQ
ния МКР у детей с СВЗСТ и ЮРА, а также немногочисQ
ленность данных литературы касательно этой проблемы,

целью нашей работы стало изучения состояния микроQ
циркуляторного русла у детей с ЮРА и СКВ с помощью
капилляроскопии ногтевого ложа.

Материал и методы исследования

Под нашим наблюдением находилось 33 ребенка в
кардиоревматологическом отделении ДКБ №1 г. Киева с
ноября 2011 по февраль 2012 года. 21 ребенок (10 мальQ
чиков и 11 девочек, средний возраст — 12,3 года) имел
диагноз ЮРА, установленный согласно критериям ЯкоQ
влевойQДолгополовой (1979). 8 из них имели суставноQ
висцеральную форму ЮРА (средний срок болезни — 
2,9 лет), а 13 — преимущественно суставную (средний
срок болезни — 3,5 лет). 11 (52,4±10,9%) детей имели
олигоартрит, 10 (47,6±10,9%) — полиартрит. Все дети с
ЮРА принимали в качестве базисной терапии метотрекQ
сат в дозе 15 мг/м2/неделю (12 — перорально, 9 — подQ
кожно). Двое детей с системной формой имели сочетание
полиартрита (в среднем — 6 активных суставов за период
болезни) с периодической лихорадкой. Эти дети помимо
базисной терапии метотрексатом получали системную
терапию глюкокортикоидами в дозе 0,5мг/кг. 

12 детей (11 девочек) имели диагноз СКВ, который
был установлен согласно критериям АКР (1997). Средний
срок болезни составил 3,6 года. У всех детей с СКВ активQ
ность на момент исследования имела первую степень. 
Все дети на момент исследования получали базисную
терапию (хлорохин, азатиоприн) и глюкокортикоиды в
дозе 0,2–0,5 мг/кг/сутки по преднизолону. В клинической
картине детей с СКВ преобладали общая слабость
(83,3±10,8%), артралгии (50,0±14,4%), цефалгии
(41,7±14,2%), при лабораторном обследовании — анемия 
1 степени (66,7±13,6%), умеренное повышение СОЭ до 
20 мм/час (33,3±13,6%), повышение уровня циркулируюQ
щих иммунных комплексов: крупных (16,7±10,8%) и мелQ
ких (16,7±10,8%). У всех детей с СКВ на момент обследоQ
вания определялся повышенный уровень антител к 2QспиQ
ральной ДНК, повышенный уровень ANA — у 50,0±14,4%.

Всем детям проводилась цифровая капилляроскопия
ногтевого ложа четвертого пальца обеих рук. ОцениваQ
лись такие параметры, как плотность капиллярных
петель дистального ряда капилляров, средняя их длина,
форма петель и индекс извилистости, ориентация капилQ
лярных петель и наличие микрогеморрагий. Результаты
исследования приведены в таблице 2.

Результаты исследования и их обсуждение

Результаты исследования в общем показали, что
состояние МЦР у детей с СКВ более нарушено по сравнеQ
нию с больными ЮРА. Так, уменьшение плотности
капилляров, увеличение длины более 10% количества
капилляров, повышение индекса извилистости более 50%
достоверно чаще встречались у детей с СКВ по сравнению
с пациентами с ЮРА (χ2=6,3, р<0,05; χ2=7,07, р<0,01;
χ2=10,5, р<0,01 соответственно). Частота наличия непаQ
раллельной ориентации капилляров и частота выявления

Таблица 2
Показатели цифровой капилляроскопии ногтевого ложа у детей с ЮРА и СКВ
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КАПИЛЛЯРОСКОПИЯ НОГТЕВОГО ЛОЖА 
В ДЕТСКОЙ КАРДИОРЕВМАТОЛОГИИ
Е.Ю. Марушко 

Резюме. Капилляроскопия ногтевого ложа — информативный метод
обследования детей с системными воспалительными заболеваниями
соединительной ткани и ювенильным ревматоидным артритом. 
По нашим данным, у детей с системной красной волчанкой и ювениль*
ным ревматоидным артритом наблюдается поражение микроциркуля*
торного русла, более выраженное у детей с волчанкой.

Ключевые слова: капилляроскопия ногтевого ложа, дети, системная
красная волчанка, ювенильный ревматоидный артрит. 

NAILFOLD CAPILLAROSCOPY 
N PEDIATRIC RHEUMATOLOGY
Ie. Marushko 

Summary. Nailfold capillaroscopy is reliable method for evaluating microcir*
culation in children with systemic inflammatory connective tissue diseases
and juvenile rheumatoid arthritis. Our research revealed impairment of
microcirculation in children with juvenile rheumatoid arthritis and systemic
lupus erythematosus, the lesser group has authentically more pronounced
changes.

Key words: nailfold capillaroscopy, children, rheumatic diseases.

микрогеморрагий среди больных двух групп достоверно
не отличалась (χ2=3,1, р>0,05; χ2=1,15, р>0,05). 

Приведенные отличия, вероятно, связаны с тем, что
васкулит мелких сосудов (ладонный и подошвенный капилQ
лярит, сетчастое ливедо) характерны не для всех больных
ЮРА, а чаще встречаются у больных системной формой и
при тяжелом течении преимущественно суставной формы,
тогда как для СКВ диффузный иммунокомплексный васкуQ
лит мелких сосудов составляет основу патогенеза и встречаQ
ется в разной степени выраженности у всех больных [1]. 

Выводы
Таким образом, капилляроскопия ногтевого ложа

является относительно простым и неинвазивным
методом визуализации морфологии капилляров
микроциркуляторного русла. При исследовании капилQ
ляроскопической картины детей с ЮРА и СКВ выявQ
лены значительные нарушения в микроциркуляторном
русле у больных ЮРА и СКВ, при этом достоверно чаще
патологические изменения МЦР наблюдались у больQ
ных СЧВ.
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Вступ

Як системне захворювання, ювенільний ревматоїдQ
ний артрит (ЮРА) характеризується різноманітQ

ним спектром порушень усіх сфер життєдіяльності, передQ
усім функціональної, яка визначає індивідуальний рівень
якості життя хворої дитини [2,9]. Вітчизняна класифікація
передбачає оцінку функціонального статусу пацієнтів стуQ
пенем функціональної здатності (ФЗ), пов'язаним зі
здійсненням навиків самообслуговування, тоді як міжнаQ
родна класифікація — функціональним класом (ФК),
пов'язаним із виконанням не лише непрофесійних, але і
професійних обов'язків. Однак в обох випадках оцінка
функціональної активності пацієнта суб'єктивна і не
відображається кількісно, що ускладнює вивчення змін
функціонального статусу в динаміці і, особливо, у коротQ
котривалих дослідженнях [1,6].

У світовій педіатричній практиці сьогодні широко
використовують як загальні, так і спеціальні опитувальниQ
ки якості життя. Мета загальних опитувальників полягає у
визначенні рівня здоров'я дитячого населення незалежно
від нозологічної одиниці [3,5]. Однак їх недоліком є неадекQ
ватна чутливість до змін стану здоров'я при кожному окреQ
мо взятому захворюванні. На противагу загальним,
спеціальні опитувальники використовують для оцінки
ефективності методу ведення та лікування конкретного
захворювання [7,8]. Вони дозволяють помітити мінімальні
зміни якості життя пацієнтів, що виникли за відносно
короткий проміжок часу — 2–4 тижні [4]. 

Спеціальні опитувальники поділяють за їх нозологічQ
ним призначенням. У сучасній ревматології для оцінки
функціональних порушень хворих на ЮРА дітей викориQ
стовують наступні опитувальники: Childhood Health
Assessment Questionnaire (CHAQ), Juvenile Arthritis FunQ
ctional Assessment Scale (JAFAS), Juvenile Arthritis FunctioQ
nal Assessment Report (JAFAR), Juvenile Arthritis FunctioQ
nal Status Index (JASI), Juvenile Arthritis Functionality
Scale (JAFS), Juvenile Arthritis Foot disability Index (JAFI),
Child Activity Limitation Interview (CALI), Childhood
Arthritis Impact Measurement Scales (CHAIMS), Functional
Status Measure FSII (R). З них в Україні пройшов мовну,
культурну адаптацію та валідацію лише один — CHAQ
(автори Г.А. Павлишин, Т.А. Ковальчук; свідоцтво про
реєстрацію авторського права на твір «Україномовна адапQ
тована версія опитувальника Childhood Health Assessment
Questionnaire (CHAQ)» № 41734 від 11.01.2012 р.), рекоQ

мендований Pediatric Rheumatology International Trials
Organisation для оцінки функціональних порушень у
дітей, що страждають на ЮРА [4].

Мета роботи — вивчити функціональні порушення
суглобів у дітей з ЮРА шляхом використання опитувальQ
ника CHAQ. 

Матеріал і методи дослідження

Представлене наукове дослідження ґрунтується на
даних, отриманих при обстеженні 120 дітей на базі облаQ
сної комунальної та міської дитячих клінічних лікарень 
м. Тернополя, Тернопільського ТМО у період з 2008 р. по
2011 р. Основну групу склали 60 хворих на ЮРА, групу
порівняння — 30 хворих на реактивний артрит (РеА), конQ
трольну групу — 30 практично здорових дітей. Середній
вік хворих на ЮРА становив (12,5±0,5) року, РеА —
(9,3±0,9) року, практично здорових дітей — (11,9±0,6) року.
Достовірної різниця між віком пацієнтів основної та конQ
трольної групи не виявлено (p>0,05). Тривалість хвороби
в основній групі становила (2,6±0,4) року, у групі порівQ
няння — (14,5±4,6) дня.

Функціональний статус пацієнтів оцінювали з викориQ
станням СхідноQЄвропейської робочої класифікації (ФЗ),
O. Steinbrocker (ФК) та рекомендацій PRINTO (СНAQ).
Опитувальник CHAQ заповнювали батьки дітей старших
1 року, даючи відповіді на поставлені 30 запитань. Усі
запитання були згруповані у 8 субшкал, що відображали
основні труднощі у повсякденній активності дітей: «одяQ
гання та догляд», «піднімання», «прийом їжі», «ходьба»,
«гігієна», «радіус дії», «дрібна моторика», «доручення,
хатня робота та ігри». На кожне запитання були запропоQ
новані 5 варіантів відповідей — «без будьQяких трудноQ
щів», «з деякими труднощами», «зі значними труднощаQ
ми», «не може виконати», «не застосовується». Останній
варіант відповіді обґрунтовував неможливість виконання
певної дії через молодий вік, а не внаслідок захворювання,
що дозволяло не включати даний підпункт у підрахунок
індексу функціональної недостатності (ІФН). 

Кожну відповідь опитувальника CHAQ оцінювали за
трьохбальною шкалою Лікерта, після чого суму балів ділиQ
ли на кількість запитань, на які було дано відповідь. Індекс
функціональної недостатності (ІФН) розраховували 
за умови наявності більше 15 відповідей із представлених
30 пунктів. Величина ІФН=0 свідчила про відсутність
функціональних порушень, ІФН=0,1–0,5 — мінімальні,

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ФУНКЦІОНАЛЬНОГО
СТАТУСУ СУГЛОБІВ У ХВОРИХ НА ЮВЕНІЛЬНИЙ
РЕВМАТОЇДНИЙ АРТРИТ ДІТЕЙ ЗА ДОПОМОГОЮ
ОПИТУВАЛЬНИКА CHAQ
Т.А. Ковальчук   
ДВНЗ «Тернопільський державний медичний університет ім. І.Я. Горбачевського», м. Тернопіль

УДК: 616.72Q002.77Q071.1Q053.6

Резюме. Обстежено 120 дітей — 60 хворих на ювенільний ревматоїдний артрит, 30 хворих на реактивний артрит та
30 практично здорових. Використання опитувальника CHAQ виявило, що ревматоїдний артрит у дітей
характеризується функціональними порушеннями в таких сферах повсякденної активності, як одягання та догляд,
піднімання, прийом їжі, ходьба, гігієна, радіус дії, володіння дрібною моторикою, виконання доручень, хатньої роботи та
ігор. Виявлені взаємозв'язки між індексом функціональної недостатності та основними клініко0лабораторними
параметрами ювенільного ревматоїдного артриту обґрунтовують доцільність використання опитувальника CHAQ
для оцінки функціонального статусу суглобів у цій групі пацієнтів.  
Ключові слова: функціональний статус суглобів, опитувальник CHAQ, ювенільний ревматоїдний артрит, діти.
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ІФН=0,6–1,5 — помірні, ІФН>1,5 балів — значні функціоQ
нальні обмеження. Застосування опитувальника CHAQ
давало змогу також визначити необхідність у використанні
хворою дитиною допоміжних засобів та пристосувань, допоQ
моги інших осіб у кожній сфері повсякденної активності.

Результати дослідження та їх обговорення

Аналіз функціональних обмежень у різних сферах житQ
тєдіяльності встановив, що у хворих на ЮРА та РеА споQ
стерігаються подібні труднощі, за винятком прийому їжі та
дрібної моторики, показники яких були достовірно вищиQ
ми в основній групі. Порівняно зі здоровими дітьми ЮРА
характеризувався порушенням усіх сфер життєдіяльності,
тоді як РеА — лише деяких з них — піднімання, ходьби,
радіусу дії, виконання доручень, хатньої роботи та ігор 
(p<0,05). Отримані дані пояснюються переважним ураженQ
ням великих суглобів у останніх хворих. Величина ІФН у
хворих ЮРА та РеА достовірно не відрізнялася (табл. 1).

Відповідно до призначення, застосування опитувальQ
ника CHAQ передбачало визначення необхідності у викоQ
ристанні хворою дитиною допоміжних засобів та пристоQ
сувань, допомоги інших осіб у кожній сфері повсякденної
активності. Серед допоміжних засобів та пристосувань
лише одна дівчинка 10 років, яка хворіє на ЮРА впродовж
2 років, використовувала ходунок, мотивуючи неможлиQ
вість пересування виразним болем. При цьому утримуваQ
лася мінімальна суглобова симптоматика. Консультація
психіатра підтвердила розвиток соматизованого розладу з
астеноQіпохондричним синдромом у дитини.

Батьки хворих на ЮРА зазначили, що впродовж останQ
нього тижня до моменту заповнення анкети 3,3% дітей
потребували допомоги інших осіб у сфері «одягання та
догляд», 10,0% — «піднімання», 5,0% — «ходьба», 1,7% —
«гігієна», 5,0% — «радіус дії», 3,3% — «захоплення та відQ
кручення предметів», 8,3% — «доручення, хатня робота та
ігри». Структура випадків необхідності допомоги інших
осіб серед хворих РеА достовірно не відрізнялася (p>0,05).
Так, 3,3% дітей потребували допомоги у сфері «одягання
та догляд», 6,7% — «піднімання», 3,3% — «прийом їжі»,
13,3% — «ходьба», 3,3% — «гігієна», 3,3% — «радіус дії»,
3,3% — «доручення, хатня робота та ігри». Оцінка показниQ
ка необхідності використання допомоги інших осіб хвориQ
ми на ЮРА у динаміці може використовуватися у якості
критерію ефективності лікувальних заходів.

На рисунку показано функціональний статус хворих
на ЮРА дітей відповідно до вітчизняної класифікації,
рекомендацій ACR та PRINTO. Спостерігалася однакова
частота випадків ступенів ФЗ та ФК. Використання опиQ
тувальника CHAQ виявило, що, на думку батьків, їхні діти
не мали функціональних порушень (ІФН=0 балів) 

у 2,5 разу рідше, ніж це було оцінено лікарем (p<0,01;
ϕ*=3,631). При цьому відмічалася достовірно висока частQ
ка мінімальних функціональних порушень (ІФН=0,1–0,5
балів) порівняно з ФЗ 2.а та ФК ІІ (p<0,01; ϕ*=2,843).

Враховуючи вищенаведене, вивчалися кореляційні
моделі показників функціонального статусу та клінікоQлаQ
бораторних параметрів ЮРА. Встановлено, що ФЗ та ФК
корелювали з клінікоQанатомічною формою (r=0,29,
p=0,03), серологічним варіантом (r=0,30, p=0,03), ступеQ
нем активності (r=0,36, p=0,008), м'язовими атрофіями 
(r=0,33, p=0,01), тривалістю ранкової скутості (r=0,33,
p=0,01), візуальною аналоговою шкалою загальної оцінки
здоров'я лікарем (r=0,55, p=0,00001), індексами активності
DAS (r=0,37, p=0,005), DAS28 (r=0,34, p=0,01), SDAI 
(r=0,42, p=0,002) та CDAI (r=0,39, p=0,003).

Враховуючи вищенаведене, вивчалися кореляційні
моделі показників функціонального статусу та клінікоQлаQ
бораторних параметрів ЮРА. Встановлено, що ФЗ та ФК
корелювали з клінікоQанатомічною формою (r=0,29,
p=0,03), серологічним варіантом (r=0,30, p=0,03), ступеQ
нем активності (r=0,36, p=0,008), м'язовими атрофіями 
(r=0,33, p=0,01), тривалістю ранкової скутості (r=0,33,
p=0,01), візуальною аналоговою шкалою загальної оцінки
здоров'я лікарем (r=0,55, p=0,00001), індексами активності
DAS (r=0,37, p=0,005), DAS28 (r=0,34, p=0,01), SDAI 
(r=0,42, p=0,002) та CDAI (r=0,39, p=0,003).

У хворих ЮРА ІФН корелював із варіантом перебігу
(r=0,36; p=0,007), ступенем активності (r=0,41; p=0,001),
тривалістю ранкової скутості (r=0,27; p=0,04), візуальною
аналоговою шкалою оцінки болю пацієнтом (r=0,51;
p=0,00006) та батьками (r=0,60; p=0,000000), візуальною
аналоговою шкалою загальної оцінки здоров'я пацієнтом
(r=0,66; p=0,000000), батьками (r=0,72; p=0,000000) та
лікарем (r=0,61; p=0,000000), індексами активності DAS 
(r=0,51; p=0,00002), DAS28 (r=0,48; p=0,00008), SDAI 

Таблиця 1
Функціональний статус обстежених дітей за даними опитувальника CHAQ 

Примітки: * — p<0,05 між основною та групою порівняння; # 3 p<0,05 порівняно з контролем.

Рис. Функціональний статус хворих на ЮРА
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(r=0,57; p=0,000003) і CDAI (r=0,56; p=0,000003), рівнями
паличкоядерних нейтрофілів (r=0,41; p=0,001) та серомуQ
коїдів (r=0,36; p=0,04). Також були виявлені численні
взаємозв'язки між шкалами опитувальника CHAQ та
показниками кількісної оцінки суглобового синдрому 
(табл. 2). Зниження СD4+ лімфоцитів, притаманне активQ
ному періоду ЮРА, супроводжувалося зростанням функQ
ціональних порушень (r=0,29; p=0,04). Коефіцієнт кореляQ
ції Спірмена між ФЗ, ФК та ІФН становив 0,32 (p=0,02).

Висновки

1. За даними опитувальника CHAQ, ЮРА характериQ
зується функціональними порушеннями в усіх восьми
сферах повсякденної активності — одягання та догляду,
піднімання, прийому їжі, ходьби, гігієни, радіусу дії, волоQ
діння дрібною моторикою, виконання доручень, хатньої

роботи та ігор (p<0,05). На відміну від ЮРА, РеА трудQ
нощами в одяганні та догляді, прийомі їжі, здійсненні гігіQ
єнічних навиків, володінні дрібною моторикою не супроQ
воджується.

2. Використання опитувальника CHAQ дозволило
встановити, що найчастіше хворі на ЮРА потребують
допомоги сторонніх осіб у таких сферах повсякденної
активності, як піднімання (10,0%), доручення, хатня робоQ
та та ігри (8,3%), ходьба (5,0%), радіус дії (5,0%). Оцінка
даних показників у динаміці може використовуватися у
якості індикаторів ефективності проведеної терапії.

3. Наявність лінійного зв'язку між ІФН та ФЗ, ФК 
(r=0,32, p=0,02), а також чисельні кореляційні взаємозв'язQ
ки з клінікоQлабораторними параметрами ЮРА обґрунтоQ
вують доцільність використання опитувальника CHAQ 
в оцінці функціонального статусу суглобів у цих хворих.
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Таблиця 2
Кореляційна модель показників кількісної оцінки суглобового синдрому 

та шкал опитувальника CHAQ у дітей із ЮРА

Примітка: ЗВБС — загальна вираженість болю в суглобах; РБ — рахунок болю; СІ — суглобовий індекс; ЧАС — число активних
суглобів; ЧОС — число обмежених суглобів; КБС — кількість болючих суглобів; КПС — кількість припухлих суглобів; ЧБС — число
болючих суглобів; ЧПС — число припухлих суглобів; ІР — індекс Річі; ІП — індекс припухлості; ІПР — індекс припухлості Річі.
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РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СТАТУСА СУСТАВОВ 
У БОЛЬНЫХ ЮВЕНИЛЬНЫМ РЕВМАТОИДНЫМ
АРТРИТОМ ДЕТЕЙ С ПОМОЩЬЮ ОПРОСНИКА CHAQ

Т.А. Ковальчук 

Резюме. Обследовано 120 детей — 60 больных ювенильным ревмато*
идным артритом, 30 больных реактивным артритом и 30 практически
здоровых. Использование опросника CHAQ показало, что ревматоидный
артрит у детей характеризуется функциональными нарушениями в
таких сферах повседневной активности, как одевание и уход, подъем,
прием пищи, ходьба, гигиена, радиус действия, владение мелкой мото*
рикой, выполнение поручений, домашней работы и игр. Выявленные
взаимосвязи между индексом функциональной недостаточности и
основными клинико*лабораторными параметрами ювенильного ревма*
тоидного артрита обосновывают целесообразность использования
опросника CHAQ в оценке функционального состояния суставов в этой
группе пациентов.

Ключевые слова: функциональный статус суставов, опросник CHAQ,
ювенильный ревматоидный артрит, дети.

RESULTS OF ASSESSMENT OF THE FUNCTIONAL 
STATUS OF JOINTS IN ILL 
BY JUVENILE RHEUMATOID ARTHRITIS CHILDREN 
WITH HELP OF CHAQ QUESTIONNAIRE

T.A. Kovalchuk 

Summary. The study involved 120 patients — 60 patients with juvenile
rheumatoid arthritis, 30 patients with reactive arthritis and 30 healthy chil*
dren. With help of CHAQ questionnaire was showed that rheumatoid arthritis
in children is characterized by functional abnormalities in such daily activities
as dressing and grooming, arising, eating, walking, hygiene, reach, grip,
errands, chores and play. The relationships between the disability index and
main clinical and laboratory signs of juvenile rheumatoid arthritis substanti*
ate the feasibility of using CHAQ questionnaire to assess the functional sta*
tus of joints in this group of patients.

Key words: functional status of joints, questionnaire CHAQ, juvenile rheuma*
toid arthritis, children.

Ученые выяснили, что беременным 
полезно поскандалить 

Бурные скандалы с супругом помогают беременной
женщине ощутить прочность связи с ним. К такому вывоQ
ду пришли ученые из Пенсильванского университета.

В исследовании участвовали 138 пар, которые ожидаQ
ли первого ребенка. 82% пар состояли в браке. Психологи
попросили всех участников ответить на вопросы о психоQ
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 береQ
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 споQ
соб взаимодействия с партнером. Бурное выяснение
отношений для нее — доказательство неравнодушия со
стороны мужа.

Источник: http://medexpert.org.ua
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Вступ

Запальним захворюванням суглобів належить
основна частка серед ревматичної патології у дитяQ

чому віці. Серед них перше місце за медикоQсоціальною
значущостю займає ювенільний ревматоїдний атрит 
(ЮРА), поширеність якого останніми роками поступово
зростає. На сьогодні поширеність ЮРА коливається від
0,05% до 0,6% [1]. Цьому захворюванню притаманне
поступове прогресування патологічного процесу, що
призводить до інвалідизації хворих, обмеження кола їх
особистої діяльності та участі у житті суспільства. ПроQ
гресування хвороби у даному віковому періоді викликає
труднощі у процесі навчання в школі, спілкуванні, формуQ
ванні особистості, здобутті професії. Незважаючи на багаQ
торічні дослідження й досягнення з різних аспектів діагQ
ностики ЮРА, правильне встановлення діагнозу на
ранніх етапах його розвитку завжди залишається складQ
ним і відповідальним питанням, бо в разі діагностичної
помилки призначається неадекватна терапія, яка не стриQ
мує прогресування патологічних змін. Проблеми діагносQ
тики ЮРА пов’язані з іншими, крім ЮРА, ревматичними
хворобами із клінічними проявами запалення у суглобах,
передусім хронічними артритами неуточненої природи та
реактивними артритами (РеА) з невизначеним етіологічQ
ним збудником. Їх об’єднує у перші місяці від дебюту не
тільки схожість у проявах артриту, але і його локалізація,
кількість уражених суглобів, часто невиразна загальна
відповідь організму на розвиток патологічного процесу
[7]. Разом з тим, ряд дослідників виділяють  ранні клінічQ
ні ознаки і деякі лабораторні показники, притаманні
ЮРА, які підлягають подальшому вивченню і обговоренQ
ню. До них певною мірою відносять антитіла до циклічноQ
го цитрулінованого пептиду та до модифікованого цитруQ
лінованого віментину. У дорослих при РА вони мають
високу чутливість та специфічність [4–6]. За результатаQ
ми вітчизняних досліджень, серед хворих на ЮРА дітей 
аQЦЦПQпозитивний статус мали 22,9% пацієнтів [2]. ПідQ
вищені титри аQМЦВ при ЮРА на першому році хвороби
встановлено у 55,5% дітей, а при тривалості захворювання
понад 2 роки — у 63,6% осіб [3]. Враховуючи зазначене,
мета даного дослідження — удосконалення діагностики
ЮРА шляхом уточнення клінічної симптоматики захвоQ
рювання і значущості деяких імунологічних показників у
формуванні хвороби на початкових етапах її розвитку. 

Матеріал і методи дослідження

У клініці ДУ «ОЗДП НАМН» на обстеженні із ознаками
артриту знаходилося 77 хворих віком від двох до 18 років.
Особи жіночої статі склали 62,3%, чоловічої — 37,7%. ПереваQ

жали пацієнти до 10 років. Середній вік дітей на початок заQ
хворювання склав 6,0±0,5 року і не залежав від статі та нозоQ
логічної форми. Хворі надходили до стаціонару з різною триQ
валістю хвороби. Для встановлення діагнозу керувалися МіжQ
народною класифікацією хвороб X перегляду, Протоколами
діагностики та лікування кардіоревматологічних хвороб у
дітей (наказ МОЗ України № 362, 2005 р.); використовували
також східноєвропейські діагностичні критерії ЮРА (1980) і
діагностичні критерії для раннього ревматоїдного артриту
EULAR/ACR 2010 року. Оцінка характеру розвитку хвороби
проводилася проспективно та ретроспективно на наступних
етапах тривалості патологічного процесу: до 6 місяців, 
7–12 місяців, більше року. Аналізувалися особливості проявів
суглобового синдрому: кількість уражених суглобів, триваQ
лість артриту, послідовність залучення різних груп суглобів,
характер змін у білясуглобових тканинах, кількість активних
суглобів за даними індексу Rischi (при пальпації суглоба: відQ
сутність болю — 0 балів; пацієнт відмічає слабкий біль — 1 бал;
хворий реагує на біль плачем — 3 бали; пацієнт відсмикує кінQ
цівку — 4 бали). Крім того, враховувалася суб’єктивна оцінка
болю хворим за даними візуальноQаналогової шкали (ВАШ)
від 0 до 10 балів, де 0 — відсутність болю, а 10 — максимальний
біль, який може витримати пацієнт. Ступінь припухлості
характеризували за індексом: 0 балів — припухлість відсутня;
1 бал — сумнівна; 2 бали — виразна; 3 бали — різко виражена.
Оцінка рентгенологічних змін проводилася за даними рентгеQ
нограм уражених суглобів. Для визначення рентгенологічної
стадії ЮРА використовували класифікацію Штейнброкера.
Ультразвукове дослідження структур суглоба (УЗД) провоQ
дилося на апараті SIEMENS датчиком від 5 до 9 МГц. У проQ
цесі уточнення нозологічної форми суглобової патології та
підтвердження діагнозу реактивного артриту визначалися
специфічні антитіла до хламідій, мікоплазми, ієрсиній, уреQ
аплазми, цитомегаловірусу, вірусу простого герпеса тощо. 
У всіх хворих аналізувалися показники гострої фази запаленQ
ня, ревматоїдний фактор. Антитіла до циклічного цитрульоваQ
ного пептиду (антиQЦЦП) визначалися за методом хемолюQ
мінесценції, антитіла до модифікованого цитрульованого
віментину (антиQМЦВ) — імуноферментним методом. 
При статистичній обробці матеріалу використовували 
Stagraphics 3.0, параметричні та непараметричні критерії. 
Для покращання диференційної діагностики застосовано
методику послідовної процедури ВальдаQГенкіна з визначенQ
ням інформативності ознак. 

Результати дослідження та їх обговорення

Проведене дослідження показало, що серед 77 хворих
із проявами суглобового синдрому тільки у 29 осіб мав
місце ЮРА (21 особа жіночої статі, 8 — чоловічої, співвідQ

ХАРАКТЕРИСТИКА ПРОЯВІВ СУГЛОБОВОЇ 
ФОРМИ ЮВЕНІЛЬНОГО РЕВМАТОЇДНОГО АРТРИТУ 
НА РАННІХ ЕТАПАХ РОЗВИТКУ ЗАХВОРЮВАННЯ
І.С. Лебець, Н.О. Панько
ДУ «Інститут охорони здоров'я дітей та підлітків НАМН України», м. Харків

УДК [616.72Q002]Q053.6 

Резюме. Обстежено 77 дітей з ураженням суглобів запального характеру. Представлено найбільш інформативні клінічні
ознаки й лабораторні показники для діагностики ювенільного ревматоїдного артриту (ЮРА) і реактивного артриту
(РеА) у перші місяці хвороби. Показано високу діагностичну значущість при ЮРА антитіл до циклічного цитрулінованого
пептиду (анти0ЦЦП). Акцентовано увагу на необхідності проведення ультразвукового дослідження у суглобах, що не
мають клінічних ознак ураження, з метою виявлення субклінічного синовіту.
Ключові слова: ювенільний ревматоїдний артрит, діагностика, клініка, антитіла до цитрулінованих білків.
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ношення — 2,6). У решти пацієнтів визначено РеА 
(співвідношення осіб жіночої статі до чоловічої — 1,2).
Перша група хворих на ЮРА розглядалася як основна,
друга — як порівняльна. У більшості пацієнтів дебют патоQ
логічного процесу відбувся у різні строки в межах року до
надходження у клініку. Майже у половини пацієнтів
(46,8±5,7%) встановити зв'язок дебюту хвороби з будьQяQ
ким чинником не вдалося, при цьому у дітей з ЮРА таке
мало місце частіше (55,6±8,4%), ніж у хворих групи порівQ
няння (p<0,001). У 29,3±5,3% пацієнтів у рівній мірі серед
обох нозологічних форм за 3–8 тижнів до перших проявів
захворювання були гостра респіраторна інфекція або загоQ
стрення хронічних вогнищ інфекції, у 16,8% — травма
суглобів, разом з тим у пацієнтів з ЮРА останній чинник
виявлено лише в поодиноких випадках (7,7%). У окремих
хворих дебюту артриту передували вакцинація (2,6%),
заняття спортом (1,3%). Загальний стан у більшості
пацієнтів (71,4±5,2%) був задовільним, у 27,3±5,1% —
середньої тяжкості і рідко — тяжким (1,3%). Слід зазначиQ
ти, що стан середньої тяжкості та тяжкий переважав у хвоQ
рих на ЮРА (p<0,001). За активністю запального процесу
досліджувані розподілились наступним чином: у
22,1±4,8% вона була відсутня, у 46,8±5,7% спостерігався
мінімальний (І) ступінь, у 22,1±4,8% — ІІ ступінь і у
9,0±3,3% — ІІІ ступінь активності. Серед хворих групи
порівняння майже у третини (32,3±8,5%) клінікоQлабораQ
торна активність запального процесу була відсутня, що
при ЮРА зустрічалося в поодиноких випадках (3,4%). 
У хворих на ЮРА найчастіше реєструвався ІІ (31,1%) 
і ІІІ (24,1%) ступінь активності. Для хворих на ЮРА на
ранніх етапах розвитку була характерна загальна слабQ
кість, підвищена втомлюваність (відповідно: 44,8±9,2%,
41,4±9,1%). Серед скарг провідне місце займали артралгії,
ранкова скутість та утруднення під час ходьби. Біль у
суглобах більшість осіб (55,6±5,9%) турбував протягом
дня, у 25,0±5,1% хворих переважав зранку, 
у 19,4±4,7% — надвечір і зберігався тривало (63,9±5,7%).
Дана тенденція в тій чи іншій мірі була характерна для всіх
нозологічних форм, але у дітей з ЮРА вечірні артралгії
спостерігались значно рідше (р<0,05). За даними візуальQ
ноQаналогової шкали (ВАШ), інтенсивність артралгій у
середньому склала 4,0±1,2 бали. У хворих на ЮРА вона
була вищою (р<0,02). Більшість пацієнтів з ЮРА
(79,3±7,5%) мали ранкову скутість, що суттєво відрізняQ
лось від групи порівняння (р<0,001). При ЮРА у 13,1%
пацієнтів ранкова скутість зберігалася до 2 годин, 
у 21,7±8,6% осіб — довше 2 годин, іноді до півдня. У дітей
групи порівняння ранкова скутість була короткочасною
(20–30 хвилин) і рідко — до 1 години, разом з тим її наявQ
ність ускладнювала диференційну діагностику.

Суглобовий синдром характеризувався у 41,5±5,7%
хворих поліартикулярним ураженням, у 32,5±5,4% — оліQ
гоартикулярним і у 26,0±5,0% — моноартикулярним. При
ЮРА поліартикулярний варіант зустрічався частіше
(71,9±8,1%), ніж у дітей другої групи (p<0,001). ОлігоарQ
трити при ЮРА зареєстровано у 17,2%, моноартрити — 
у 3,4%. Подібна закономірність за кількістю уражених
суглобів спостерігалася як у перші місяці хвороби, так і у
подальшому, але в дебюті моноартрити мали місце частіQ
ше, ніж у пацієнтів з 3–6Qмісячною тривалістю патологічQ
ного процесу. Так, якщо на початку захворювання моноQ
артрит при ЮРА спостерігався у 24,1% хворих, то при 
6Qмісячній тривалості процесу — у 16,7% пацієнтів, а через
рік від дебюту такі хворі були відсутні. Частота олігоарQ
тритів відповідно склала 41,4%, 46,7%, 25,0%. Особливо

часто поліартікулярні ураження виявлялися у дівчат
(90,6±6,3%; р<0,001), а олігоартикулярні — у юнаків
(50,0±17,7%; p<0,001). Кількість активних суглобів при
ЮРА за індексом Річі у середньому склала 7,7±1,9 бали,
що було суттєво більше, ніж у групі порівняння (р<0,001).
Для ЮРА індекс припухлості коливався в межах 
2–3 балів. Колінні суглоби залучались у патологічний
процес майже з однаково частотою, як при ЮРА
(79,3±7,5%), так і при РеА (77,7±6,1%), але при ЮРА
частіше уражалися гомілковостопні (75,9±7,9%; р<0,001),
променевозап'ясткові (62,1±9,0%; р<0,001), дрібні суглоQ
би кистей (55,2±9,2%; р<0,001) і стоп (34,5±8,2%;
р<0,001). Привертала увагу певна частота синовіту 
у кульшових суглобах (13,8±4,7%), але у дітей з ЮРА 
у перші місяці хвороби він не розвивався. Запалення 
у ліктьових суглобах частіше спостерігалось у хворих
основної групи (24,1±7,9%, 4,2±2,9%; р<0,001), при цьому
при ЮРА дана локалізація процесу мала місце на більш
пізніх етапах хвороби. Слід зазначити, що ураження шийQ
ного відділу хребта (37,9±9,0%) та нижньощелепних
суглобів (24,1±7,9%) було зафіксовано тільки у пацієнтів
з ЮРА (рис.).

Особливої уваги заслуговувала така ознака, як симеQ
тричне ураження дрібних суглобів кистей, частота якої 
у дебюті ЮРА відповідала 6,9%, а, починаючи з 3 місяців,
виявлялася у 1/3 хворих, при тривалості захворювання 
1 рік — у половини пацієнтів. Артрити дрібних суглобів
кистей вкрай рідко з'являлися при РеА. Водночас артрити
дрібних суглобів стоп без суттєвих статистичних розбіжQ
ностей зустрічалися в обох порівнюваних групах, причому
при ЮРА вони залучалися переважно після 3 місяців від
початку процесу. Парне ураження середніх та великих
суглобів було більш властиве хворим на ЮРА 
(р<0,001). При оцінці суглобового синдрому привертала
увагу більша частота при ЮРА бурситів (ЮРА — 55,2%;
РеА — 6,3%, р<0,001), регіональних гіпоміатрофій 
(ЮРА — 51,0%; РеА — 38,7%, р<0,05). З першого місяця
патологічного процесу практично у всіх дітей з ЮРА чітко
формувалися стійкі контрактури в уражених суглобах, які
спочатку були обумовлені набряком білясуглобових ткаQ
нин, випотом у порожнину суглоба, болем, а в подальшому
— переважанням проліферативних змін. Разом з тим у
дітей, які отримували ранню базисну терапію метотрексаQ
том, ступінь виразності контрактур навіть наприкінці перQ

Рис. Частота ураження різних суглобів у хворих на ЮРА і РеА
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шого року хвороби був суттєво меншим. У хворих на РеА
контрактури формувались рідше (р<0,01), і у більшості
хворих після лікування обсяг рухів відновлювався. 
Що стосується включення у патологічний процес органу
зору (увеїт), то ця ознака на першому році хвороби в обох
групах не мала специфічності проявів, рідко зустрічалася.
Оцінюючи характер еволюції суглобового синдрому, слід
зазначити, що на всіх етапах спостереження на тлі переваQ
жання в обох групах артритів у колінних суглобах, на
першому місяці хвороби при ЮРА частіше, ніж у групі
порівняння, уражалися променевозап'ясткові суглоби
(р<0,01), з другогоQтретього місяця спостерігалася тенденQ
ція до збільшення артритів у гомілковостопних та промеQ
невозап'ясткових суглобах (р<0,05), на другому півріччі
від початку захворювання починали включатися у процес
нижньощелепні суглоби та шийний відділ хребта. У дітей
з тривалістю ЮРА 4–6 місяців зростала також частота
артритів дрібних суглобів кистей, наступні місяці до 1
року число хворих з поліартикулярним ураженням значно
зростало.

Важливим доповненням для діагностики ЮРА стало
УЗД суглобів, хоча основні сонографічні характеристики
синовіту у перші 3–4 місяці від дебюту при ЮРА та 
РеА були схожими. Аналіз рентгенограм суглобів у хворих
на ЮРА показав, що ренгенологічні зміні формувалися
поступово та накопичувались і прогресували з тривалістю
хвороби. Загалом пацієнти з І стадією за Штейнброкером
склали 37,9% (вогнищевий, дифузний остеопороз), ІІ —
31,1% (звуження суглобових щилин, кістовидні проясненQ
ня), ІІІ — 10,3% (узурація кісток). Вже на першому піврічQ
чі захворювання у більшості (62,5%) пацієнтів виявлено 
І рентгенологічну стадію, а на другому півріччі у 25,0% виQ
значалося звуження суглобових щилин. На відміну від
ЮРА, при РеА через рік від дебюту процесу рентгенолоQ
гічні відхилення у суглобах реєструвалися вкрай рідко —
8,7% (вогнищевий остеопороз). 

Особливої уваги заслуговували показники гострої
фази запалення. Біля половини хворих (44,8%±8,9) на
ЮРА мали підвищений рівень ШОЕ, при цьому в перші
місяці хвороби це відмічалося у 62,5% пацієнтів, на другоQ
му півріччі — у 25,0 % осіб. Показники ШОЕ коливалися
в межах 4 мм/год — 78 мм/год. Середній показник 
ШОЕ при ЮРА був більше (34,5±6,4 мм/год), ніж у групі
порівняння (р=0,03). У 51,7±9,3% дітей з ЮРА виявлено
збільшення СРБ, середні його значення дорівнювали
29,4±5,3 г/л, що також суттєво перевищувало значення
цього показника у другій групі хворих (р<0,01). З перших
місяців хвороби подібна закономірність спостерігалась

стосовно сіалових кислот, сіромукоїду, глікопротеідів.
РФ виявлявся рідко, лише у групі дітей з ЮРА (6,7±4,6%)
і при тривалості хвороби більше 6 місяців. Позитивність
по антиQМЦВ визначено як серед хворих на ЮРА
(17,2±7,0%), так і серед дітей з РеА (12,9±6,1%). ПідвищеQ
ні титри до антиQЦЦП мали лише пацієнти з ЮРА
(20,7±7,5%). При цьому у 1/3 осіб позитивність по антиQ
ЦЦП збігалася з позитивністю по РФ. Серед хворих на
ЮРА зустрічалась також серологічна позитивність одноQ
часно за антиQМЦВ та антиQЦЦП, що склало 10,3±5,6%.

З метою визначення найбільш інформативних дифеQ
ренційноQдіагностичних критеріїв для кожної з досліджуQ
ваних хвороб, що схожі за клінічними проявами на ранніх
етапах захворювання, використано послідовну процедуру
ВальдаQГенкіна. За допустиму помилку в діагностиці і
прогнозі захворювань прийнято 0,5%. Для ЮРА в перші
місяці хвороби найбільш інформативними були: ураженQ
ня шийного відділу хребта, нижньощелепних суглобів,
поліартрит, серопозитивність за ЦЦП, залучення до
запального процесу понад 3 суглоби в перші три місяці від
початку захворювання, ураження гомілковостопних, проQ
меневозап'ясткових та дрібних суглобів кистей, наявність
бурситів (табл.).

Для РеА на ранніх етапах більшу інформативність
мали такі ознаки, як ураження кульшових суглобів, моноQ
або олігоартрит нижніх кінцівок.

Таким чином, результати аналізу клінічних проявів
ЮРА та РеА у перші місяці патологічного процесу, дані
послідовної процедури Вальда вказують у певній мірі на
правомірність використання терміну «ранній артрит» 
у зв'язку зі схожістю симптоматики при цих захворюванQ
нях. Водночас за даними порівняльної оцінки окреслюQ
ються ознаки, притаманні кожній нозологічній формі, що
дозволяє диференціювати їх між собою та призначати у
ранні строки адекватну терапію, яка, безумовно, позитивQ
но впливатиме на перебіг і прогноз захворювань. ПроведеQ
не дослідження також свідчить, що окрім клінічних
симптомів важливе місце у діагностиці слід відводити
загальнодоступним інструментальним методам діагностиQ
ки (УЗД, рентгенографія) та визначенню серопозитивних
хворих за антиQЦЦП і антиQМЦВ.

Висновки

1. Для ЮРА, на відміну від РеА, у перші місяці хвороQ
би більш властиві олігоQ та поліартрити, парне ураження
середніх і великих суглобів та симетричне ураження дрібQ
них суглобів кистей, наявність ранкової скутості більше
40–60 хвилин. Моноартрит при тривалості хвороби більQ

Таблиця
Найбільш інформативні ознаки для ЮРА в перші місяці хвороби
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ше трьох місяців у більшій мірі є ознакою виключення
діагнозу ЮРА.

2. Особливу діагностичну значущість для ЮРА у
перші 3 місяці процесу має розвиток артриту у променеQ
возап'ясткових, нижньощелепних суглобах, ураження
шийного відділу хребта, одночасне ураження не менше 
3 суглобів, сполучення артритів у колінних і променевоQ

зап'ясткових або гомілковостопних і променевозап'ясткоQ
вих суглобах.

3. Незважаючи на невисоку частоту виявлення при
ЮРА антиQЦЦП, цей показник для даного захворювання
має високу специфічність. Діагностична значущість антиQ
ЦЦП при ЮРА підвищується при їх поєднанні з позитивQ
ним РФ та антиQМЦВ.
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ХАРАКТЕРИСТИКА ПРОЯВЛЕНИЙ 
СУСТАВНОЙ ФОРМЫ ЮВЕНИЛЬНОГО
РЕВМАТОИДНОГО АРТРИТА 
НА РАННИХ ЭТАПАХ РАЗВИТИЯ ЗАБОЛЕВАНИЯ
И.С. Лебец, Н.А. Панько 

Резюме. Обследовано 77 детей с поражением суставов воспалительно*
го характера. Представлены наиболее информативные клинические
признаки и лабораторные показатели для диагностики ювенильного
ревматоидного артрита (ЮРА) и реактивного артрита (РеА) в первые
месяцы болезни. Показана высокая диагностическая значимость при
ЮРА антител к циклическому цитруллинированному пептиду (анти*
ЦЦП). Акцентировано внимание на необходимости проведения ультраз*
вукового исследования в клинически интактных суставах для выявления
субклинического синовита.

Ключевые слова: ювенильный ревматоидный артрит, диагностика, кли*
ника, антитела к цитруллинированным белкам.

CHARACTERISTIC SYMPTOMS 
OF THE ARTICULAR FORM 
OF JUVENILE RHEUMATOID ARTHRITIS 
AT AN EARLY STAGE OF THE DISEASE
I.S. Lebec, N.O. Panko

Summary. 77 children with inflammatory lesions of the joints have been
examined in the study. The most informative clinical features and laboratory
findings diagnosing Juvenil Rheumatoid Arthritis and reactiv arthritis in the
first months of disease onset have been established during the study period.
The results presented demonstrate a high diagnostic significance of antibo*
dies to the cyclic citrullinated peptide (anti*CCP). The necessity of perfor*
ming ultrasonic investigation of the clinically intacted joints for revealing
subclinical synovitis is highlighted in the article.

Key words: Juvenil Rheumatoid Arthritis, diagnostics, clinic, antibodies to
citrullinated peptides.
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Одним из самых значимых элементов в человечеQ
ском организме является кальций (Са), он заниQ

мает пятое место после углерода, кислорода, водорода и
азота.Интерес к изучению вопросов кальциевого гомеосQ
таза объясняется участием кальция во многих физиологиQ
ческих и биохимических процессах, таких как поддержаQ
ние целостности и проницаемости цитоплазматических
мембран, регуляция синаптической передачи, в процессах
нервноQмышечной проводимости, мышечного возбуждеQ
ния и сокращения, в поддержании тонуса парасимпатичеQ
ской, симпатической и центральной нервной системы,
регуляции ряда гормональных механизмов, контроле и
активации ферментативных процессов, регенерации
костной ткани, процессах свертываемости крови, во взаиQ
модействии типа клетка — клетка, где Са выступает биоQ
логическим сигнализатором, информационной молекуQ
лой для многих процессов [1, 5].

Как известно становление кальциевого обмена у
ребёнка  проходит два основных этапа: внутриутробный и
постнатальный, каждый из них имеет свои особенности.

На первом этапе важным факторомявляется состояние
кальцийQфосфорного обмена у его матери. Как известно, в
организме беременной происходит перераспределение
витаминов с образованием витаминных депо в плаценте, а
также возрастает потребление Са на нужды развивающеQ
гося плода, особенно в III триместре беременности.

После рождения в течение 2–5 дней отмечается транQ
зиторнаягипокальциемия, что объясняется функциональQ
ным гипопаратиреоидизмом. У части детей диагностируQ
ют неонатальную гипокальциемию в случае, если уровень
Са в сыворотке крови ниже 1,75 ммоль/л.Необходимо
отметить, что на данном этапе основным источником
пополнения запасов кальция в организме новорожденноQ

го является грудное молоко. Невзирая на то что содержаQ
ние Са в нем в 4 раза меньше, чем в коровьем, грудное
молоко имеет идеальное соотношение Са:Р, содержит
лактозу, которая позволяет поддерживать оптимальную
рНQсреду кишечника, обеспечивает максимальную биодоQ
ступность минеральных солей, при этом коэффициент
усвоения Са из женского молока составляет 60–70 %, что
в 3–3,5 раза больше, чем из коровьего [2, 3].

У детей, получающих искусственное вскармливание,
как и у детей старших возрастных групп, усвояемость Са из
пищи значительно ниже, чем при грудном вскармливании.

Это объясняется тем, что в пище и питьевой воде Са
содержится в виде практически нерастворимых в водной
среде соединений. Поэтому уже в ротовой полости Са,
содержащийся в пище, подвергается действию специфичеQ
ских СаQсвязывающих белков, способствующих образоваQ
нию растворимых комплексов. Далее в желудке происходит
высвобождение Са из его комплексов за счет воздействия
соляной кислоты и протеолитических ферментов (но всаQ
сывается всего 2 % Са) и в ионизированном виде он постуQ
пает в двенадцатиперстную кишку. Щелочная среда тонкоQ
го кишечника способствует образованию трудноусвояемых
соединений Са, и лишь воздействие желчных кислот позвоQ
ляет перевести их в легкоусвояемое состояние [4].

Усвояемость Са зависит также и от возраста.
Известно, что у младенцев в тонком кишечнике всасываQ
ется до 60 % Са, у подростков — 34 %, у взрослых —
20–40 % Са, остальное количество проходит транзитом
через кишечник.

Причины возникновения дефицита кальция в оргаQ
низме ребёнка могут быть различными,  как«внешними»,
так и «внутренними»,обусловленными, например, налиQ
чием заболеваний.

КОРРЕКЦИЯ НАРУШЕНИЙ МЕТАБОЛИЗМА 
КАЛЬЦИЯ И ВИТАМИНА D У ДЕТЕЙ 
С СИНДРОМОМ МАЛЬАБСОРБЦИИ
Л.В. Квашнина   
ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии НАМН Украины», г. Киев

УДК 616.391.04:615.874.2

Резюме. В статье представлены механизмы нарушения кальциевого гомеостаза у детей с синдромом мальабсорбции и
подходы к их коррекции препаратами кальция и витамина D.
Ключевые слова: дети, кальциевый гомеостаз, синдром мальабсорбции.

Таблица 1
Наиболее частые причины мальабсорбции [1]
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Основными причинами возникновения дефицита кальQ
ция являются следующие факторы: несбалансированное
питание, низкое содержание  кальция в воде и пищевых проQ
дуктах, нарушения абсорбции в кишечнике (дисбактеQ
риоз,пищевые аллергии и пр.), заболевания почек, щитовидQ
ной железы, панкреатит и остеопороз, избыток в организме
свинца, фосфора, цинка, магния,кобальта, железа, натрия и
калия, дефицит паратгормона, кальцитонинаи кальцитриоQ
ла, нарушение процессов  всасывания в кишечнике.

В первые годы жизни ребенка, когда высоко влияние
наследственных факторов и недостаточно зрелые систеQ
мы организма актуальными являются дефицитные
состояния возникающие в результате синдрома мальабQ
собции. Актуальность вопроса усиливается ещё и тем, что
наряду с нарушением всасывания необходимых компоQ
нентов пищи может возникать и нарушение всасывания
препаратов направленных на коррекцию кальций фосQ
форного гомеостаза. Таким образом у практикующего
педиатра возникает закономерный вопрос, способны ли
кальций содержащие препараты, которые эффективно
действуют при алиментарной недостаточности у ребёнка
устранить данную недостаточность  у ребёнка страдающеQ
го мальабсорбцией. Для того, чтобы ответить на этот
вопрос сперва необходимо разобраться в этиопатогенетиQ
ческих процессах мальабсорбциии вслед за чем сопостаQ
вить их с факмакокинетикой и фармакодинамикой конQ
кретного кальцийсодержащего препарата.

Синдром мальабсорбции объединяет значительное
число патологических состояний (табл. 1), в основе котоQ
рых лежат врожденные или приобретенные нарушения
процессов расщепления (мальдигестия) и всасывания
(мальабсорбция) пищевых ингредиентов. Основные приQ
чины нарушенного кишечного всасывания в большинстве
случаев обусловлены недостаточностью ферментных
систем пищеварительного тракта, а также субстратQсвязыQ
вающих белков, расстройствами моторноQэвакуаторной
функции. У детей первых месяцев жизни чаще выявляетQ
ся непереносимость лактозы (лактазная недостаточQ
ность), в более старшем возрасте проявляются непереноQ
симость глютена (целиакия), муковисцидоз и т.д.

Все болезни органов пищеварения врожденного и
приобретенного характера обычно проявляются отклонеQ
нием их функционального состояния и, в первую очередь,
ферментативной недостаточностью, сопровождаются синQ
дромом нарушенного полостного пищеварения, который в
конечном итоге приводит к мальабсорбции. Так, синдром
мальдигестии, или синдром нарушения внутриполостного
пищеварения, как составляющая синдрома мальабсорбQ
ции, может развиваться вследствие функциональных или
морфологических нарушений органов пищеварения
(желудка, печени, поджелудочной железы и кишечника).
Среди функциональных нарушений, приводящих к синQ
дрому мальдигестии, следует отметить снижение активноQ
сти ряда регуляторных гормонов пищеварительной систеQ
мы, снижение активности поступающих пищеварительQ
ных ферментов, изменение двигательной активности.

Известны гормоноактивные опухоли с продукцией
пептидов (гастринома, випома, соматостатинома), котоQ
рые протекают с выраженными отклонениями процессов
пищеварения. Патология моторики кишечника при
инфекционных, паразитарных заболеваниях, многих
интоксикационных состояниях также приводит к синдроQ
му мальабсорбции. Недостаточность процессов гидролиQ
за, а следовательно, и всасывания, наблюдается и при ряде
заболеваний и состояний, сопровождающихся субатрофиQ
ей и атрофией слизистой тонкого кишечника (хроничеQ
ские энтериты, осложнения антибиотикотерапии и др.).

Уменьшение структурных элементов и площади всаQ
сывания в тонкой кишке наблюдается и при синдроме
короткой тонкой кишки (врожденном или пострезекQ
ционном) (Goulet, Ruemmele, 2006). Синдром мальабQ
сорбции сопутствует аномалии лимфатической системы
кишечника — лимфангиоэктизии, при которой наблюдаQ
ется значительная потеря с каловыми массами белков,
липидов, кальция.

При муковисцидозе процесс гидролиза нарушается
вследствие повышения вязкости секретов в железах тонQ
кого кишечника.

На пристеночный и мембранный гидролиз в тонкой
кишке влияют состав микрофлоры, структурные и функQ

Таблица 2
Суточная потребность в кальции в зависимости от возраста
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циональные изменения энтероцита, транспортные мехаQ
низмы аминокислот, моносахаридов, микроэлементов,
электролитов, липидных компонентов и желчных кислот.

Нарушение полостного и пристеночного пищеварения
и всасывания приводит к формированию очень тяжелых
изменений многих видов обмена веществ, что клинически
и патофизиологически составляет синдром мальнутриQ
ции. Среди нарушения ферментов пристеночного пищеQ
варения наиболее часто встречается лактазная недостаQ
точность, проявляющаяся диареей на фоне употребления
молока и некоторых молочных продуктов. Сходной по
патогенезу и клинической картине является сахаразнаяQ
изомальтазная недостаточность, проявляющаяся при упоQ
треблении сахарозы. Дефект дипептидаз, возможно,
имеет место при целиакии, хотя дипептидазная недостаQ
точность в чистом виде не описана. Нарушение функции
транспортных белков апикальной поверхности энтероциQ
та имеет место при глюкозоQгалактозной мальабсорбции.
При этом нарушено всасывание глюкозы и галактозы, что

проявляется водянистым стулом и гипогликемическими
состояниями.

Первичные нарушения всасывания аминокислот, по
большей части, диарейным синдромом не проявляются.
Предположительно, существует четыре транспортные
системы, обеспечивающие всасывание аминокислот в
кишечнике, идентичные таковым в почечных канальцах:
для всасывания нейтральных (моноаминокарбоновых)
аминокислот; для всасывания основных (диаминомоноQ
карбоновых) аминокислот (аргинин, лизин, орнитин) и
цистина; для транспорта кислых (моноаминодикарбоQ
новых) аминокислот (аспарагиновая и глутаминовая
кислоты); для всасывания иминокислот (пролин, гидроQ
ксипролин, саркозин, бетаин) и глицина. Помимо этого
существуют транспортные системы для всасывания олигоQ
пептидов. При этом наследственно обусловленные дефекQ
ты указанных систем всегда носят сочетанный характер.

Клиническая картина протекающих с синдромом мальQ
абсорбции болезней разнообразна, однако у большинства

Таблица 3
Пищевые источники кальция (Robert Zindsay)
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больных доминирует хроническая диарея, причем характер
стула часто определяется основным заболеванием. ВодяниQ
стый стул характерен для дисахаридазной недостаточности,
глюкозоQгалактозной мальабсорбции, хлоридной диареи и
др. При муковисцидозе, целиакии, эксудативной энтеропаQ
тии, абеталипопротеинемии наблюдается жидкий стул с
наличием выраженной стеатореи. В конечном результате
возникает атрофия слизистой тонкой кишки, которая ещё
более усугубляет нарушения кишечной абсорбции. Такой
патогенез определяет многоликость клинических проявлеQ
ний заболевания — от малосимптомных форм, до яркой
манифестации с тяжёлыми осложнениями [1, 2, 6]. 

Диагностически значимым является возраст ребенка
на момент манифестации и разгара болезни. Такие заболеQ
вания, как врожденная глюкозоQгалактозная мальабсорбQ
ция, врожденная хлоридная диарея, врожденная натриевая
диарея, лактазная недостаточность, алактазия, вторичная
лактазная недостаточность, врожденный дефицит трипсиQ
ногена, энтерокиназы, непереносимость белка коровьего
молока, сои, болезнь Минкеса и др., манифестируют уже в
период новорожденности. Несколько позже — 
от 1 мес. до 2Qх лет — проявляется непереносимость сахаQ
розы, изомальтозы, дефицит липазы, синдром Швахмана—
Даймонда (недостаточность поджелудочной железы с
гематологическими изменениями, мальабсорбция аминоQ
кислот, витаминов и др.). Значительно позже появляются
первые симптомы вторичных мальабсорбций.

Основным методом лечения целого ряда заболеваний с
синдромом мальабсорбции (целиакия, лактазная недостаточQ
ность, непереносимость углеводов и др.) является диетотераQ
пия с исключением непереносимых пищевых ингредиентов.
При некоторых других состояниях (муковисцидоз, врожденQ
ный дефицит липазы и др.) диетотерапия существенно улучQ
шает состояние и нутритивный статус больных, хотя являетQ
ся лишь дополнением к основному лечению. Основными
принципами составления лечебных рационов при синдроме
мальабсорбции являются (К.С. Ладодо и соавт., 2000):

1.   Выявление и элиминация причинноQзначимых
нутриентов с обязательной адекватной их заменой.

2.   Индивидуальный подход к составлению элиминационQ
ного рациона, при котором необходимо учитывать:

а)   имеющие место «дефицитные» синдромы, требуюQ
щие максимально быстрой коррекции;

б)   степень гипотрофии и обусловленную ею толеQ
рантность к пищевым нагрузкам;

в)   функциональное состояние ЖКТ, печени, почек, лимиQ
тирующее увеличение нагрузок белком и жирами;

г)   высокую чувствительность кишечника больных к
осмотической нагрузке;

д)   возраст ребенка, его аппетит и индивидуальное
отношение к предлагаемым продуктам и блюдам.

Поскольку в клинической картине чаще доминируют
гастроинтестинальные симптомы, а поражение других
систем может встречаться с разной частотой, осложнения
состояний, сопровождающихся синдромом мальабсорбQ
ции, часто выпадают из поля зрения практического врача.
При этом в связи с поздней диагностикой и отсутствием
адекватной диеты наблюдаются декомпенсированные
метаболические расстройства — гипокальциемия, гипофосQ
фатемия, дефицит витамина D, что приводит к тяжелому
остеопорозу, уменьшению плотности костей, формироваQ
нию рахитоподобных деформаций костей, патологическим
переломам, гипокальциемическим судорогам. У детей
часто наблюдается мышечная гипотония, слабость, изменеQ
ния сосудистого тонуса, обусловленные гипокальциемией.

Важным звеном в патогенезе нарушений кальциевого
гомеостаза при синдроме мальабсорбции является недоQ
статок его потребления с пищей или недостаточная абсорQ
ция в кишечнике, что приводит к отрицательному баланQ
су кальция в организме. Нарушение баланса кальция
определяется многими факторами, и в первую очередь
снижением его биодоступности. Потребность в кальции
меняется в зависимости от возраста (табл. 2).

Основными источниками кальция являются молоко,
рыбные продукты, лесные орехи, цветная и морская капуQ
ста. Сопоставление суточной потребности организма челоQ
века в кальции с его реальным содержанием в пищевом
рационе свидетельствует о том, что организм недополучаQ
ет в сутки до 400 мг кальция. Эта доза была рекомендоваQ
на экспертами ВОЗ как дополнительная суточная доза.
Оптимальный метод увеличения потребления кальция —
ввести в рацион питания продукты с богатым содержаниQ
ем кальция: молоко, твердый сыр, творог.

Содержание кальция и витамина D в продуктах питаQ
ния представлено в таблицах 3, 4.

При нормальном потреблении кальция (700–1000 мг)
приблизительно 30–40% его всасывается в кишечнике;
однако при диете с низким содержанием кальция (менее
400 мг/сут) процент абсорбции возрастает. Процент
абсорбированного кальция снижается, если в пище содерQ

Таблица 4 
Содержание витамина D в пищевых продуктах
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жится большее количество кальция (более 1500 мг/сут.).
Механизмы, ответственные за такую адаптацию, частично
известны — для этого необходимо участие паратиреоидноQ
го гормона, витамина D, кальцитонина. Когда больной
ребенок получает диету с низким содержанием кальция,
развитие легкой преходящей гипокальциемии вызывает
высвобождение ПТГ, увеличивающего превращение в
почечной коре 25Qоксихолекальциферола (25ОНD3) в 1,25
диоксихолекальциферол (1,25(ОН)2D3). Этот метаболит
витамина D повышает всасывание кальция в кишечнике и,
кроме того, мобилизует кальций из костей, действуя как
синергист ПТГ. Таким образом, уровень кальция сыворотQ
ки крови возвращается к норме.

Однако если больной ребенок получает диету, богатую
кальцием, незначительная гиперкальциемия, которая
может при этом развиться, подавляет высвобождение
паратиреоидного гормона, активность 1Qгидроксилазы
снижается, а 24Qгидроксилазы — увеличивается, что приQ
водит к выработке почками преимущественно 24,25QдиоQ
ксихолекальциферола (24,25(ОН)2D3), который менее
эффективен в стимуляции всасывания кальция в ЖКТ и
мобилизации его из костей, чем 1,25(ОН)2D3.

Снижение абсорбции кальция в кишечнике может
быть связано и с недостаточным содержанием витамина D,
всасывание которого в тонкой кишке при синдроме мальQ
абсорбции значительно снижается, что приводит к ухудQ
шению всасывания кальция в кишечнике. Кроме этого,
связывание пищевого кальция жирными кислотами с
образованием нерастворимых комплексов еще больше
уменьшает его всасывание.

Механизмы транспорта кальция через слизистую обоQ
лочку кишечника сложны и мало изучены. Этот процесс
включает 3 ступени: 1) транспорт кальция из просвета
кишечника в клетку; 2) продвижение кальция в пределах
клетки; 3) продвижение кальция из клетки в интерстиQ
циальную жидкость. Множество факторов регулируют
всасывание кальция в кишечнике: 1) поступление кальQ
ция с пищей; 2) поступление витамина D; 3) возраст больQ
ного; 4) общее состояние баланса кальция; 5) уровень
циркулирующего ПТГ. Кальций фекальных масс включаQ
ет поступивший с пищей и невсосавшийся кальций и,
кроме того, 100–200 мг кальция, ежедневно секретируеQ
мого кишечником. Секретированный кальций известен
как «эндогенный кальций фекалий». Количество секретиQ
руемого кишечником кальция, поQвидимому, довольно
постоянная величина и, как правило, не зависит от гиперQ
кальциемии.

Всасывание кальция в кишечнике обеспечивается
двумя основными механизмами — активным и пассивQ
ным транспортом. Продвижение кальция от слизистой к
серозной поверхности кишечника происходит против
градиента концентрации. Видимо, клетки кишечника
обладают «насосом», способным продвигать кальций

против электрохимического градиента. Имеется доказаQ
тельство того, что и пассивный транспорт играет важQ
ную роль во всасывании кальция. Активный транспорт,
вероятнее всего, является насыщенным процессом.
Предполагается, что в таких отделах кишечника, как
подвздошная кишка, где концентрация кальция высока,
преобладают процессы пассивного транспорта. В двеQ
надцатиперстной и тощей кишках, где концентрация
кальция меньше 6 ммоль, доминируют процессы активQ
ного транспорта. Данный механизм сопряжен с затратаQ
ми энергии, а поэтому зависит от доставки кислорода,
глюкозы и других ее источников. Таким образом, усваиQ
вается до 90% кальция.

Скорость транспорта кальция через поверхность
щёточной каёмки клеток кишечника, поQвидимому, лимиQ
тируется дефицитом витамина D.

В клетках слизистой оболочки кишечника обнаружен
кальцийсвязывающий белок, обладающий рядом харакQ
теристик: его концентрация возрастает в ответ на дейQ
ствие витамина D: он присутствует в клетках слизистой
кишечника, но не в костях; время его появления после
применения витамина D соответствует времени наступQ
ления изменений в транспорте кальция; локализуется он
в гликокаликсе щеточной каемки клеток слизистой обоQ
лочки кишечника. Увеличение кишечного всасывания
кальция сопровождается повышением количества кальQ
цийсвязывающего белка без изменений присущей ему
кальцийсвязывающей способности. Достаточное поступQ
ление кальция в организм, имеющее профилактическое
значение, зависит не столько от содержания его в пище,
сколько от интенсивности всасывания в кишечнике 
(В.В. Коломиец, 1992).

Помимо паратиреоидного гормона и витамина D, на
всасывание кальция влияют и другие факторы, в частноQ
сти фосфаты. Пища, содержащая большое количество
фосфатов, снижает абсорбцию кальция, что может быть
обусловлено угнетением синтеза 1,25(OH)2D3 вследствие
гиперфосфатемии и образованием относительно нерастQ
воримых кальцийQфосфатных комплексов, уменьшающих

Таблица 5
Содержание элементарного кальция в препаратах его солей

Рис. Содержание 25ОНD3 в сыворотке крови детей больных
рахитом до и после курсового лечения витамином D3
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КОРЕКЦІЯ ПОРУШЕНЬ МЕТАБОЛІЗМУ КАЛЬЦІЮ 
І ВІТАМІНУ D У ДІТЕЙ 
ІЗ СИНДРОМОМ МАЛЬАБСОРБЦІЇ
Л.В. Квашніна 

Резюме. У статті представлені механізми порушення кальцієвого гоме*
остазу у дітей з синдромом мальабсорбції та підходи до їх корекції пре*
паратами кальцію та вітаміну D.

Ключові слова: діти, кальцієвий гомеостаз, синдром мальабсорбції.

THE TREATMENT OF CALCIUM 
AND VITAMIN D METABOLIC DISORDERS 
AT MALABSORPTION CHILD SYNDROME 
L.V. Kvashina 

Summary. There are mechanisms of calcium metabolism's impairment at
malabsorption child syndrome and approaches how to manage this problem
with calcium and Vitamin D medicines described in this article.

Key words: children, calcium homeostasis, malabsorption child syndrome.

доступность кальция для трансэпителиального поглощеQ
ния. 

К числу факторов, способствующих эффективному и
полноценному всасыванию кальция, относятся белок
пищи, лактоза, лимонная кислота, среднецепочечные триQ
глицериды, некоторые аминокислоты.

Как уже отмечалось выше, одним из принципов лечебQ
ных рационов при синдроме мальабсорбции является корQ
рекция «дефицитных» симптомов, в частности коррекция
дефицита кальция и витамина D. При этом биологическое
действие витамина D3 у детей с синдромом мальабсорбции
в основном заключается в стимуляции всасывания кальQ
ция и фосфора в кишечнике.

Подбор дозы витамина D проводится в течение первых 
2Qх недель под контролем уровня сывороточного кальция (в
норме 2,25–2,75 ммоль/л) и при возможности, определения
уровня 25ОНD3 (норма 40–60 нг/мл). В последующем
необходим контроль кальциевого баланса каждые 2–3 месяца.

Необходимо иметь ввиду, что реальная суточная
потребность в витамине D зависит от многих факторов,
что необходимо учитывать при выборе индивидуальной
дозы препарата.

Суточная потребность в витамине D зависит от:
• возраста ребенка;
• генетических особенностей;
• характера вскармливания ребенка;
• особенностей ухода за ребенком;
• времени года;
• степени тяжести нарушений фосфорноQкальциевоQ

го обмена;
• состояния здоровья детей;
• характера сопутствующей патологии;
• климатических условий местности, где проживает

ребенок.
Наиболее выгодным для покрытия кальциевого дефиQ

цита в организме является карбонат кальция, который на 
1 грамм соли обеспечивает поступление в организм 400 мг
ионизированного кальция (табл. 5) [7]. 

Известно, что именно карбонаты хорошо растворимы в
кислой среде и мало растворимы в щелочной [3,4]. ПоэтоQ
му на интенсивность абсорбции кальция значительное

влияние оказывает рН желудочного сока и кишечного
содержимого. Все факторы, повышающие кислотность,
способствуют лучшему всасыванию кальция. При этом
если в желудке происходит превращение малораствориQ
мых соединений кальция со слабыми органическими
кислотами в хорошо растворимый CaCl2, то в 12Qперстной
кишке интенсивность процессов всасывания увеличиваетQ
ся, поскольку здесь соединение кальция с хлором и фосфаQ
тами должно произойти до нейтрализации желудочного
сока. Кроме того, при пассаже пищи по кишечнику на
доступность для организма кальция проявляется антагоQ
нистическое действие ионов магния, алюминия, железа.
Затрудняют прохождение кишечного барьера для кальция
также содержащиеся в пищевых продуктах фитиновая
кислота и жирные кислоты, вызывающие образование
нерастворимых солей и мыл, которые плохо всасываются
кишечником.

Наиболее высокой биодоступностью и эффективноQ
стью обладают комбинированные препараты карбоната
кальция и витамина D. В детском возрасте — суспензия
Кальциум Д (Представительство «Евро Лайфкер ЛТД»,
Великобритания), действующими компонентами которого
в 5 мл суспензии является карбонат кальция в дозе, эквиQ
валентной 250 мг элементарного минерала и холекальциQ
ферол (125 МЕ). При выраженном дефиците витамина 
D дополнительно назначаются его препараты. При синQ
дроме мальабсорбции рекомендуются курсы в течение
30–45 дней (кальций по 250v500 мг в сутки, витамин D3 —
по 2000 МЕ в сутки в зависимости от возраста) не менее 
2 раз в году с интервалами между ними в 3 месяца (рис.).

При проведении курсового лечения в предложенных
дозах содержание кальция и витамина D в организме
поддерживается на физиологическом уровне в течение 
3 месяцев. Это связано с тем, что витамин D обладает
кумулятивными свойствами. Он накапливается в печени,
не в паренхимных клетках, из которых в дальнейшем
транспортируется в гепатоциты, где происходит его метаQ
болизирование. После 3 месяцев уровень витамина резко
снижается (рис.). Поэтому повторные курсы корригиQ
рующей терапии назначаются не раньше, чем через 
3 месяца от начала лечения.
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Вступ

Патологія верхніх відділів травного каналу (ТК)
складає до 50% всієї гастропатології у дітей [2,3],

яка має неухильну тенденцію до зростання [4]. На фоні реQ
єстрації зниження частоти виразкової хвороби одночасно
щороку збільшується кількість дітей із гастроезофагальQ
ним рефлюксом (ГЕР) і гастроезофагальною рефлюксною
хворобою (ГЕРХ) [11], особливо у поєднання із дуоденогаQ
стральним рефлюксом (ДГР). Однак достовірних даних
щодо поширеності ГЕР і ГЕРХ у дітей немає [4,11].

ГЕРХ розглядається як одна із важливих проблем
дитячої гастроентерології, тому що на фоні збільшення
кількості таких хворих погіршується якість їхнього
життя, а наявність не тільки типових, але й атипових позаQ
стравохідних симптомів (бронхолегеневих — астма, бронQ
холегенева дисплазія, апное, легеневий фіброз; ларингоQ
трахеофарингеальних, риноотологічних симптомів, ерозії
емалі зубів) утруднюють діагностику і лікування [10].
Велика ймовірність ускладнень виразок стравоходу з
виникненням кровотеч і стриктур, стравоходу Баррета
робить це захворювання соціально значущим [4]. 

Порушення перистальтики стравоходу розглядається
як один із важливих патогенетичних механізмів розвитку
ГЕРХ. Вивчення динаміки моторноQевакуаторної функції
шлунка у хворих із ГЕРХ за допомогою 13СQоктаноєвого
дихального тесту на інфрачервоному аналізаторі IRIS
показало, що сповільнення цієї функції шлунка є однією
із причин рецидиву ГЕРХ, а корекція моторики прокінеQ
тиком у більшості хворих попереджає рецидив [12]. 

Основною метою лікування ГЕРХ є ліквідація і конQ
троль симптомів хвороби, що покращує самопочуття, якість
життя, попереджує ускладнення [1]. Медикаментозне лікуQ
вання ГЕРХ передбачає застосування засобів, які нормаліQ
зують перистальтику і регулюють кислотність. АнтисекреQ
торні препарати завжди розглядалися як основа лікування,
але поява рефрактерної ГЕРХ зумовила необхідність пошуQ
ку шляхів подолання резистентності. Враховуючи підвиQ
щення числа епізодів спонтанного розслаблення нижнього
стравохідного сфінктера, патогенетично обґрунтовано
застосування прокінетиків у режимі addQon medication
(додаткової терапії), тому що антисекреторні препарати, а
саме інгібітори протонної помпи (ІПП), не впливають на
моторні порушення верхніх відділів ТК [22]. Комбінація
ІПП і домперидону має адитивну дію і дозволяє зменшити
добові дози цих препаратів, що зменшує їх побічні дії [1].

ІПП в нашій країні мають вікові обмеження — застосоQ
вуються у дітей з 12 років. Дискоординацію моторики
верхніх відділів ТК як основного пускового механізму
ГЕРХ можна ліквідувати прокінетиком домперидоном —
антагоністом периферичних дофамінових рецепторів,
внаслідок чого посилюється перистальтика стравоходу і
тонус нижнього стравохідного сфінктеру, моторика шлунQ
ка, гастродуоденальна координація. 

Поява в Україні інноваційної форми домперидону —
оральної суспензії «Домрід®» («Кусум Фарм», Україна)
відкрила нові перспективи безпечного лікування дітей
різного віку, починаючи із наймолодших [11]. ЕфективQ
ність домперидону була доведена рядом авторів у дітей із
нудотою і блювотою [23], при гострих гастроентеритах
[17], при ГЕРХ на фоні харчової алергії [20], ГЕРХ і позаQ
стравохідним проявом — кашлем [21], при функціональQ
ній диспепсії (ФД), атонії шлунка, абдомінальному болю
[15,24]. Безпечність та ефективність домперидому у
порівнянні з метоклопрамідом і плацебо в лікуванні нудоQ
ти і блювоти була доведена навіть у недоношених новонаQ
роджених [14,19]. 

Доведено ефективність і безпечність застосування
суспензії «Домрід®» у дітей 1–12 років як монотерапії в
лікування ФД і ГЕР [9]. Тому метою даної роботи було
вивчення можливостей підвищення терапії і комплаєнсу у
дітей різного віку із проявами ГЕР і ГЕРХ на фоні різних
захворювань із застосуванням в комплексі лікування
оральної суспензії «Домрід®».

Матеріал і методи дослідження

Під спостереженням були 21 дитина віком 4–18 років
(середній вік 11,4±2,7 року) із ГЕРХ на фоні ФД, дискінеQ
зії жовчовивідних шляхів (ДЖВШ) за гіпокінетичним
типом і 10 дітей віком від 1,5 міс. до 18 міс. (середній вік
7,2±0,5 міс.) на фоні гострої респіраторної вірусної інфекQ
ції, гострого бронхіту, гіпоксичноQішемічного ураження
ЦНС легкого і середнього ступеня важкості, гіпотрофії І
ступеня. І серед дітей раннього віку, і серед дітей старшого
віку переважали хлопчики (59% і 62% відповідно); спадкоQ
ва обтяженість за хронічними і функціональними гастроQ
дуоденальними захворюваннями, біліарними дисфункціяQ
ми виявлена у 71% дітей. Середня тривалість хвороби у
дітей раннього віку була від 3Qх до 14Qти діб (в середньому
8,1±1,4), у дітей 4–18 років — від 1 міс. до 2Qх років
(1,81±1,1). У дітей раннього віку переважали регургітація,

МОЖЛИВОСТІ ПІДВИЩЕННЯ ЕФЕКТИВНОСТІ ТЕРАПІЇ 
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У ДІТЕЙ ІЗ ФУНКЦІОНАЛЬНИМИ
ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНИМИ ЗАХВОРЮВАННЯМИ
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синдром «мокрої подушки», відрижка їжею, а також позаQ
стравохідні симптоми (ранкова захриплість голосу, нічний
кашель). У дітей віком 4–18 років домінували диспептичQ
ні прояви (печія, відрижка повітрям і кислим, біль за груQ
диною і в епігастрії, відчуття переповнення при невеликоQ
му об'ємі порції їжі, тяжкість у надчеревній ділянці після
їжі, здуття, нудота, блювання) на фоні антеноQвегетативQ
них порушень (швидка втомлюваність, емоційна лабільQ
ність, метеочутливість).

Верифікацію діагнозу і лікування проводили згідно з
існуючими протоколами [8]. У дітей із функціональною
диспепсією ендоскопічно (із проведенням інтрагастральної
рНQметрії) верифікований ГЕРХ І–ІІ ст., а у 32% хворих ще
й ДГР І–ІІ ст. Сонографічно визначалася ДЖВШ за гіпокіQ
нетичним типом (пристінковий холестаз, сладж жовчі).
H.pylori визначали двома методами — дихальним тестом [5]
і вивченням мазкуQвідбитку на H.pylori. У всіх дітей віком
4–18 років із ФД і ГЕРХ І–ІІ ст. інтрагастральна рНQметрія
виявила гіперацидність, дистальний рефлюксQезофагіт,
помірну замисленість стравоходу, а у дітей ще із супутнім
ДГР І–ІІ ст. — жовчний рефлюкс із нормоацидністю. В комQ
плексі лікування відповідно до існуючих протоколів застоQ
совували прокінетик домперидон «Домрід®» в суспензії у
дітей раннього віку в дозуванні 0,25 мл/кг 3–4 р/добу проQ
тягом 14 днів, а у дітей 4–18 років — 0,25–0,5 мг/кг 
3–4 р/добу протягом 14 днів. За наявності ДГР І–ІІ ст.
дітям із жовчним рефлюксом призначали урсодезоксихолеQ
ву кислоту в дозі 10 мг/кг/добу протягом 2Qх тижнів.

Оцінка клінічних даних проводилася:
1) за шкалою абдомінального болю [18] у дітей 4–18

років. Шкала абдомінального болю передбачає: 0 балів —
немає болю; біль м'який, не заважає активності: 1 бал — дуже
м'який, 2 бали — дискомфорт, 3 бали — терпимий, толерантQ
ний; біль помірний, заважає активності: 4 бали — втомлююQ
чий, 5 балів — дуже дистресовий, 6 балів — інтенсивний; госQ
трий, коли дитина не може функціонувати самостійно: 
7 балів — дуже інтенсивний, 8 балів — жахливий, 9 балів —
нестерпний, 10 балів — неймовірний;

2) за шкалою нудоти і блювоти у всіх дітей [18]. Шкала
нудоти передбачала: 1 бал — нудоти немає, 2 бали — м'яка
нудота, не перешкоджає активності, 3 бали — помірно
перешкоджає активності, 4 бали — гостра нудота, коли
дитина прикута до ліжка більше 2Qх годин на добу. Шкала
блювоти: 1 бал — немає блювоти; 2 бали — м'яка блювота
до 5 разів на добу, 3 бали — помірна блювота 5–10 разів на
добу, 4 бали — гостра, більше 10 разів на добу;

3) за 5Qбальною шкалою Likert у дітей 4–18 років [7]
оцінювали симптоми ФД і рефлюксу (відчуття переповQ
нення після їжі, важкість і здуття у надчеревній ділянці,
печія): 1 бал — не турбує (симптому немає); 2 бали — сприQ
чиняє незначний неспокій (можна не звертати уваги, якщо
не думати про це); 3 бали — помірно непокоїть (не вдаєтьQ
ся не помічати, але не порушує денної активності чи сну);
4 бали — сильно турбує (порушує денну активність чи
сон); 5 балів — вкрай непокоїть (значно порушує / тимчаQ
сово робить неможливою денну активність чи сон, потріQ
бен відпочинок).

Клінічні дані оцінювали до лікування, на 7Qй, 14Qй і 
28Qй день лікування, а середній бал блювоти оцінювали
ще й на 3 добу. Динаміку сонографічних змін, ендоскопічQ
ний контроль у старших дітей проводили через 4 тижні, а
контроль ерадикації Нр — через 8 тижнів. 

Результати дослідження та їх обговорення

Середній бал абдомінального больового синдрому у
дітей 4–18 років достовірно (p<0,05) знизився вже на 

7 добу лікування і повністю зник до 14 доби, не рецидиQ
вуючи до 28 дня спостереження (рис. 1).

Аналогічною була динаміка при аналізі середQ
нього балу нудоти, — вже на 7 день лікування нудоти 
не було, і вона не рецидивувала до 28 дня спостереженQ
ня (рис. 2).

Середній бал блювоти на фоні лікування мав значно
швидшу позитивну динаміку: вже на 3 день блювоти 
у дітей не було, і не було рецидиву блювоти до 28 дня споQ
стереження (рис. 3).

Позитивна динаміка симптомів ФД і рефлюксу за
шкалою Likert у дітей віком 4–18 років наведена на рис.
4–6. Повна нормалізація показників ФД і рефлюксу відQ
булася вже на 7 день лікування, рецидивів до 28 дня не
спостерігалося.

Рис.1.  Динаміка середнього бала абдомінально*больового
синдрому в процесі лікування дітей 4–18 років

Рис.2.  Динаміка середнього бала нудоти в процесі лікування
дітей

Рис.3.  Динаміка середнього бала блювоти в процесі лікуван*
ня дітей

Рис.4.  Динаміка тяжкості у надчеревній ділянці в процесі
лікування дітей віком 4–18 років
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Динаміка маси тіла у дітей раннього віку на фоні лікуQ
вання була позитивною: у 4 дітей віком 1,5–3 міс. — 
до 730±30 г/міс., у 3 дітей віком 4–9 міс. — 560±40 г/міс., 
у 3 дітей віком 10–18 міс. — 230±10 г/міс. Ендоскопічно
верифікована відсутність ураження стравоходу та наявноQ
сті жовчі та стравоходу і шлунку із нормалізацією показQ
ників рНQметрії мали місце у всіх дітей віком 4–18 років 
із функціональною диспепсією та ГЕРХ І–ІІ ст. і ДГР 
І–ІІ ст. через 4 тижні.

Сонографічне покращення характеристик функціоQ
нальної біліарної дисфункції через 4 тижні виявлено у
92% дітей віком 4–18 років. Хелікобактерна інфекція була
виявлена лише у однієї дитини віком 14 років, але ерадикаQ
ційна терапія, проведена згідно протоколу [8], виявилася
ефективною. Застосування препарату «Домрід®» у суспенQ
зії не супроводжувалося побічними діями, алергічними
реакціями чи реакціями непереносимості. Приємний смак
суспензії сприяв підвищенню комплаєтності лікування,
особливо у дітей раннього віку, коли дана форма домпериQ
дону є єдино можливою для застосування. «Домрід®»
виявився ефективним в ліквідації клінічних, ендоскопічQ
них, рНQметричних ознак ГЕРХ, сонографічних ознак
функціональної біліарної дисфункції, очевидно, за рахуQ
нок нормалізації у дітей 4–18 років езофагогастродуодеQ
нальної координації, посилення тонусу нижнього стравоQ
хідного сфінктера, скоротливості стравоходу, покращення

транзиту їжі по травному каналу, що збігається із даними
багатьох авторів [9,14,15,17,19,20,21,24].

Висновки

1. Ліквідація основних клінічних симптомів ГЕР і позиQ
тивна динаміка маси тіла у дітей раннього віку на фоні госQ
трих респіраторних вірусних захворювань, гострого бронхіту,
гіпоксичноQішемічного ураження ЦНС легкого і середнього
ступеня важкості, гіпотрофії І ст. свідчать про ефективність
включення суспензії «Домрід®» в комплекси лікування. 

2. Швидкий регрес основних клінічних симптомів ФД
і ГЕРХ (печія, нудота, блювота, абдомінальний біль,
швидке насичення, здуття і важкість в надчеревній ділянQ
ці) вже на 7Qй день лікування і відсутність рецидиву до 
28Qго дня спостереження після двохтижневої перерви в
лікуванні свідчать про ефективність комплексної терапії
із застосуванням суспензії «Домрід®».

3. Покращання ендоскопічних і сонографічних харакQ
теристик гастродуоденальної зони і біліарної системи,
показників інтрагастральної рНQ метрії через 4 тижні свідQ
чать також про ефективність даної комплексної терапії.

4. Добра переносимість, відсутність побічних дій,
алергічних реакцій на фоні клінічної, ендоскопічної, соноQ
графічної ефективності, добрий смак домперідону у
формі суспензії («Домрід®») дозволяє досягти комплаєнQ
су лікування.
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ВОЗМОЖНОСТИ ПОВЫШЕНИЯ ЭФФЕКТИВНОСТИ
ТЕРАПИИ И ДОСТИЖЕНИЯ КОМПЛАЕНСА У ДЕТЕЙ 
С ФУНКЦИОНАЛЬНЫМИ ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНЫМИ
ЗАБОЛЕВАНИЯМИ

Т.З. Марченко, Д.И. Квит, Я.В. Томкив, Л.П. Сакалош, С.И. Никитюк, 
З.В. Томкив, О.М. Тизё, Н.В. Витковская 

Резюме. Комплексная 14*дневная терапия функциональных гастродуо*
денальных заболеваний с применением суспензии «Домрид» у 10 детей
раннего возраста способствовала ликвидации клинических признаков и
позитивной динамике массы тела, а у 21 ребенка в возрасте 4–18 лет —
ликвидации клинико*эндоскопических и сонографических изменений
на фоне хорошей переносимости, отсутствия алергических и побочнях
реакций, что способствувало повышению комплаентности лечения.

Ключевые слова: дети, гастроэзофагальный рефлюкс, гастроэзофа*
гальная рефлюксная болезнь, функциональная диспепсия, домперидон.

POSSIBILITIES OF THERAPY'S EFFICIENCY 
AND COMPLIANCE INCREASING 
IN CHILDREN WITH FUNCTIONAL 
GASTROINTESTINAL DISEASES

T.Z. Marchenko, D.I. Кvit, Ya.V. Тomkiv, L.P. Sakalosh, 
S.I. Nykytyuk, Z.V. Тomkiv, О.M. Тyzyo, N.V. Vitkovska 

Summary. Integrated 14*day therapy of functional gastroduodenal diseases
using Domrid suspension in 10 children of early age helped elimination of
clinical signs and positive dynamics of body mass, and in 21 child 4–18
years — the elimination of clinical, endoscopic and sonographic changes
with good tolerance and absence of allergic and adverse reactions, which
helped to increase compliance of treatment.

Key words: children, gastroesophageal reflux, gastroesophageal reflux dis*
ease, functional dyspepsia, domperidone. 
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Распространенность ожирения и метаболического
синдрома (МС) приобретает глобальный характер

практически во всех развитых странах. В мире насчитываQ
ется около 1 миллиарда грузных и более чем 300 миллиоQ
нов людей, страдающих ожирением. Распространенность
МС у детей от 12 до 18 лет в США составляет около
3,6–6%, а среди детей с ожирением — 28,7–49,7%. СогласQ
но данным M. LopezQCapape и соавт. (2006), среди испанQ
ских детей в возрасте от 4 до 18 лет распространенность
МС достигает 28% независимо от возраста и расы. 

В 2005 г. Международная диабетическая федерация 
(IDF) сформулировала новое определение, согласно котоQ
рому МС — это симптомокомплекс, который характеризуQ
ется ожирением по центральному типу, артериальной
гипертензией, гипергликемией, снижением концентрации
липопротеинов высокой плотности, повышением конценQ
трации триглицеридов в сыворотке крови.

Показано, что практически все хромосомы, кроме хроQ
мосомы Y, несут гены, участвующие в процессе развития
ожирения. Наиболее вероятно, что наследование МС носит
полигенный характер (табл. 1).

В 40–50% генетическая предрасположенность реализуQ
ется проявлением МС в результате хронического переедаQ
ния, «быстрого питания» (fast food) и гиподинамического
образа жизни. Причем гиподинамия является более суQ
щественным фактором риска, чем переедание.

Важнейшими факторами, определяющими вероятность
развития ожирения и МС, являются качество внутриутQ
робного питания и характер вскармливания на первом году
жизни. Еще в 1990–1991 гг. D.J.P. Barker, C.N. Hales и соавт.
предположили, что низкая масса тела при рождении являQ
ется фактором высокого риска развития МС, предложив
переименовать МС в синдром маленького ребенка. НаруQ
шение внутриутробного питания у плода приводит к резкоQ

му снижению δQ6 десатураз в печени, необходимых для
формирования полиненасыщенных жирных кислот, дефиQ
цит которых сопровождается усилением продукции TNFQα
и обуславливает снижение продукции лептина и анандамиQ
дов. Высокая концентрация TNFQα способствует развитию
ожирения и инсулинорезистентности. Низкий уровень
анандамидов предетерминирует дефицитарность экспресQ
сии каннабиоидных рецепторов, индукция которых подавQ
ляет аппетит. 

Показано, что дефицит питательных веществ во внуQ
триутробном периоде жизни или раннем детстве сопроQ
вождается снижением активности фактора транскрипции
mtTFA и, как следствие, уменьшением концентрации митоQ
хондриальной ДНК (mtDNA). Недостаточный синтез
mtDNA сохраняется в постнатальном периоде жизни
достаточно длительное время. Дефицит содержания
mtDNA приводит к ограничению синтеза полипептида
митохондриального комплекса, 22 tRNAs, 2 rRNAs, дисQ
функции инсулиновой секреции βQклетками поджелудочQ
ной железы, инсулинорезистентности и ожирению. 

Внутриутробная гипотрофия или увеличенная масса
тела при рождении, искусственное вскармливание на перQ
вом году жизни, повышенный показатель индекса массы
тела (ИМТ) в детском возрасте предрасполагают к развиQ
тию инсулинорезистентности и являются факторами риска
развития МС и диабета II типа в зрелом возрасте.

Относительно недавно было обнаружено, что в развиQ
тии МС существенную роль играют TollQподобные рецепQ
торы — TLR2 и TLR4. Повышенная экспрессия данных
рецепторов ассоциирована с риском развития МС. 

Немаловажное значение в развитии ожирения имеют
инфекционные заболевания, в частности аденовирусная
инфекция (AdQ36), перенесенная в периоде детского возQ
раста. 

МЕТАБОЛИЧЕСКИЙ СИНДРОМ И ПАТОЛОГИЯ
ПИЩЕВАРИТЕЛЬНОГО ТРАКТА У ДЕТЕЙ 
А.Е. Абатуров 
ГУ «Днепропетровская медицинская академия МЗ Украины»

Резюме. Показаны причины возникновения, критерии диагностики, последствия и направления лечения метаболического
синдрома у детей. Подчеркивается роль гастроэнтерологов и нутрициологов в организации профилактики и лечения
данного состояния.
Ключевые слова: метаболический синдром, критерии диагностики,

Таблица 1
Гены, ассоциированные с развитием МС

Примечание: POMC — проопиомеланокортин; PC1 — прогормон конвертазы 1; FATP1 (acid transport protein 1) — транспортер
жирных кислот протеин 1; apo — аполипопротеин; SRQBI (scavenger receptor class B type I) — скавенджерQрецептор класса В тип 1;
ABCA1 (ATP binding cassette A1 transporter) — АТФQсвязывающий кассетный А1 транспортер; AGT (angiotensinogen) —
ангиотензиноген; ACE (angiotensin converting enzyme) — ангиотензинпревращающий фермент; UCP (uncoupling protein) — белки,
разобщающие окислительное фосфорилирование.
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Многие исследователи МС не без основания считают,
что избыточное накопление висцерального жира и сопутстQ
вующее ему воспаление сопровождаются развитием стеаQ
тогепатита, стеатопанкреатита, холедохолитиаза. НакопQ
ление триглицеридов в гепатоцитах ведет к развитию
неалкогольной жировой болезни печени (НЖБП). 
И.Э. Корочина (2008) приводит следующие статистичесQ
кие данные: если среди взрослых людей средняя распростQ
раненность НЖБП составляет 23%, то среди тучных людей
она колеблется от 74% до 100%, и у 20–47% больных с МС
диагностируется стеатогепатит. По данным мировой литеQ
ратуры, среди детей и подростков НЖБП встречается от
2,6% до 9,8%, а среди детей с ожирением — до 74%. 
К сожалению, истинная распространенность НЖБП в
популяции детей Украины не известна. Согласно данным
A.A. Mencin, J.E. Lavine (2011), НЖБП является наиболее
распространенной патологией печени у детей в развитых
странах мира. Считают, что рост распространенности изQ
быточной массы тела и ожирения является основным
фактором, который объясняет эпидемию НЖБП. НЖБП
ассоциируется с абдоминальным ожирением, инсулинореQ
зистентностью и дислипидемией. И.Э. Корочина (2008)
подчеркивает, что еще относительно недавно НЖБП счиQ
тали доброкачественным процессом. Однако в настоящее
время установлено, что в течение 9 лет у 27% больных с
НЖБП развивается фиброз, у 19% — цирроз печени разQ
личной степени выраженности. Накопленные данные свиQ
детельствуют о том, что НЖБП связан с высокой вероятQ
ностью развития сердечноQсосудистых событий и риском
преждевременной смерти, независимо от наличия классиQ
ческих факторов риска развития атеросклероза. ПрогресQ
сирование заболевания приводит к циррозу печени и возQ
никновению гепатоцеллюлярной карциномы. L. Pacifico и
соавт. (2011) считают, что ключевую роль в развитии
НЖБП играют ожирение, инсулинорезистентность и атеQ
рогенная дислипидемия. Доказательства связи между МС
и НЖБП у детей были представлены корейскими исследоQ
вателями (Korean National and Nutrition Examination SurQ
vey), которые показали, что у детей в возрасте 10–19 лет с
тремя и более факторами риска развития МС, как правило,
наблюдается повышенный уровень аланинаминотрансфеQ
разы (АЛТ). Исследование биопсии печени у 150 детей с
избыточной массой тела позволило установить, что отноQ
сительный риск наличия НЖБП у больных с МС достигаQ
ет очень высокого значения — 5. Висцеральное ожирение
сопровождается субклиническим воспалительным процесQ
сом. У детей с ожирением увеличен уровень концентрации
острофазовых белков и провоспалительных цитокинов в
сыворотке крови. Избыточное отложение жира приводит к
увеличению продукции адипоцитами и макрофагами
жировой ткани моноцитарного хемоаттрактантного протеQ
ина 1 (MCPQ1/CCL2), TNFQα, ILQ6, фактора торможения
миграции макрофагов (MIF). MCPQ1 является хемоаттракQ
тантом для моноцитов, дендритных клеток, ТQлимфоцитов.
Накопление липидов в стенках сосудов сопровождается
усилением продукции РQ, ЕQселектинов, межклеточных
адгезивных молекулQ1 (ICAMQ1) и адгезивных молекул 
1 сосудистого эндотелия (VCAMQ1), которые фиксируют
клетки иммунной системы, привлеченные хемоаттрактанQ
тами. В последующем иммуноциты мигрируют в субэндотеQ
лиальное пространство. Активация макрофагов сопровожQ
дается продукцией TNFQα, ILQ6, активация ТQлимфоцитов —
усилением экспрессии интерферонаQγ, лимфотаксина, 
ILQ6. Необходимо отметить, что ожирение не приводит к
активации клеток иммунной системы и воспалительным
изменениям в мышечной ткани, как в жировой ткани и

печени. Висцеральное ожирение и хронический субклиниQ
ческий воспалительный процесс определяет развитие
инсулинорезистентности, которая является ведущим звеQ
ном патогенеза МС. Инсулинорезистентность приводит к
возникновению гиперинсулинизма, гипертриглицеридеQ
мии, снижению содержания липопротеинов высокой плотQ
ности (ЛПВП). Многие исследователи рассматривают
TNFQα как основныой фактор, определяющий развитие
инсулинорезистентности при ожирении. Ожирение сопроQ
вождается повышением концентрации в сыворотке крови
не только TNFQα, но и его солютабных рецепторов 
(p55/sTNFQRI, p75/sTNFQRII). TNFQα индуцирует фосфоQ
рилирование серинового остатка субстрата инсулинового
рецептора 1 (insulinQreceptorQsubstrateQ1 Q IRSQ1), мимикриQ
руя его активацию. При фосфорилировании сериновых
остатков, в отличие от фосфорилирования тирозиновых
остатков IRSQ1, наблюдается очень низкий уровень ассоциQ
ации IRSQ1 с PI3Qкиназой, что приводит к нарушению проQ
ведения интрацеллюлярного сигнала от инсулинового
рецептора. TNFQα ингибирует активность промотора гена
адипонектина и экспрессию внутриклеточного транспортеQ
ра глюкозы GLUTQ4 в мышечной и жировой тканях. В адиQ
поцитах TNFQα, действуя аутокринно, активирует р44/42 
и JNK, которые фосфорилируют перилипин. В свою
очередь перилипин способствует перемещению интрацелQ
люлярных липидных капель к мембране клетки. ТранслоQ
кация липидных капель к цитолемме обеспечивает их взаиQ
модействие с экстрацеллюлярной гормончувствительной
липазой (HSL). Расщепление жира, происходящее под дейQ
ствием HSL, обуславливает повышение уровня концентраQ
ции неэстерифицированных жирных кислот (НЭЖК) 
в сыворотке крови. НЭЖК активируют киназы PKCQθ
и JNK, которые, фосфорилируя сериновые остатки Ser302,
Ser307, Ser1101 IRSQ1, способствуют развитию инсулинореQ
зистентности. В гепатоцитах TNFQα увеличивает экспресQ
сию генов, участвующих в синтезе жирных кислот, и ингиQ
бирует экспрессию генов, участвующих в окислении
жирных кислот, формируя условия для образования липоQ
протеинов очень низкой плотности (ЛПОНП). Действие
TNFQα способствует возникновению гипертриглицеридеQ
мии и накоплению триглицеридов в гепатоцитах. Таким
образом, можно считать, что повышенная концентрация
TNFQα может лежать в основе возникновения НЖБП.

Избыток висцерального жира сопровождается повыQ
шенной концентрацией ILQ6 в сыворотке крови. АдипоциQ
ты обеспечивают 10–30% содержания ILQ6 в сыворотке
крови. Цитокин ILQ6 обладает стимулирующим действием
на гипоталамоQгипофизарноQнадпочечниковую систему.
Концентрация ILQ6 коррелирует с уровнем ожирения и стеQ
пенью инсулинорезистентности. В последнее время появиQ
лись доказательства, что ILQ6 увеличивает экспрессию
протеина p85α, который конкурирует с гетеродимером 
p85Qp100 PI3Qкиназы за фосфорилированные участки проQ
теинов IRS, уменьшая биологическую активность PI3QкиQ
назы. Протеин p85α подавляет проведения внутриклеточQ
ного сигнала с интрадоменов инсулиновых рецепторов.
Также, ILQ6 индуцирует синтез супрессора цитокинового
сигнального каскадаQ3 (SOCSQ3), который ингибирует
инсулинзависимое автофосфорилирование инсулинового
рецептора и подавляет синтез адипонектина адипоцитами.
Повышение уровня ILQ6 приводит к гипергликемии, ингиQ
бированию LPL и повышению НЭЖК в сыворотке крови.

При развитии инсулинорезистентности адипоциты
висцеральной жировой ткани приобретают более высоQ
кую чувствительность к метаболическим стимулам, усиQ
ливающим внутриклеточную липолитическую активQ
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ность, что приводит к увеличению секреции НЭЖК,
триглицеридов, ЛПОНП в портальную систему. ГиперинQ
сулинемия ведет к снижению активности LPL, что способQ
ствует снижению ретенции НЭЖК, триглицеридов адиQ
поцитами жировой ткани и, как следствие, повышению
уровня концентрации НЭЖК в сыворотке крови. ПовышеQ
ние концентрации НЭЖК обуславливает усиление синтеQ
за триглицеридов гепатоцитами. Повышение уровня
триглицеридов выше 1,5Q2 ммоль/л сопровождается
появлением ЛПОНП и повышением концентрации апоQ
липопротеинов (апо ВQ100 и аро ВQ48) в сыворотке крови.

Для больных с НЖБП и МС характерно раннее развиQ
тие атеросклероза. При НЖБП и МС наблюдается снижеQ
ние продукции адипонектина, который обладает мощными
противоатерогенными свойствами. Он, связываясь с субэнQ
дотелиальным коллагеном в местах поражения сосудов,
подавляет активность фактора транскрипции NFQκB, ингиQ
бирует экспрессию молекул адгезии (VCAM, ICAMQ1), 
ЕQселектина, подавляет пролиферацию сосудистых гладкоQ
мышечных клеток. В связи с чем дефицит адипонектина
может лежать в основе атеросклеротического процесса.
Показано, что повышение концентрации НЭЖК, триглиQ
церидов, ЛПОНП и понижение концентрации ЛПВП у
детей сопровождается высоким риском развития ишемиQ
ческой болезни сердца в старшем возрасте.

Дислипидемия вносит определенный вклад в активацию
воспалительного процесса. Так, повышение концентрации
НЭЖК в сыворотке крови сопровождается активацией
TLR4, возбуждение которых приводит к фосфорилироваQ

нию факторов транскрипции, индуцирующих провоспалиQ
тельные гены. Накопление липидов в адипоцитах индуциQ
рует оксидазу НАДФ, что ведет к избыточной продукции
активных кислородсодержащих метаболитов. НЭЖК
могут привести к индукции синтеза керамидов, увеличеQ
нию активности протеинкиназ С (PKCQβ, PKCQδ, PKCQθ),
которые способствуют индукции внутриклеточных сигQ
нальных путей, ведущих к активации факторов транскрипQ
ции NFQκB и АРQ1.

В свою очередь, НЖБП может служить стимулом для
дальнейшего увеличения избытка висцерального жира,
развития инсулинорезистентности и дислипидемии 
(с характерной избыточной продукцией триглицеридов и
холестерина), что приводит к более быстрому развитию
атеросклероза. Для больных с НЖБП характерны высокие
концентрации маркеров окислительного стресса, провоспаQ
лительных цитокинов при низком уровне адипонектина в
сыворотке крови.

Установлено, что развитие НЖБП ассоциировано с
однонуклеотидными полиморфизмами (CQ482T и TQ455C)
гена, кодирующего аполипопротеин CQIII (APOC3). ДанQ
ные полиморфизмы сопровождаются увеличением конценQ
трации APOC3 в сыворотке крови, а, известно, что APOC3
ингибирует липопротеиновую липазу, обуславливая постQ
прандиальную гипертриглицеридемию.

В 2005 году IDF предложила новые критерии диагноQ
стики МС (табл. 2). Кроме основных критериев диагностиQ
ки IDF рекомендует использовать так называемый «платиQ
новый стандарт» диагностики — 1) оценку распределения

Таблица 2
Критерии диагностики МС



ГАСТРОЭНТЕРОЛОГИЯ И ГЕПАТОЛОГИЯ

164 Современная педиатрия  7(47)/2012

общего жира, распределения центрального жира, исследоQ
вание концентрации лептина, адипонектина, содержания
жира в печени; 2) определение концентрации апо В, ЛПНП
при наличии атерогенной дислипидемии (повышении конQ
центрации триглицеридов и снижении содержания
ЛПВП); 3) проведение орального глюкозотолерантного
теста; 4) определение уровня инсулина/проинсулина натоQ
щак, HOMAQIR, инсулинорезистентности по минимальной
модели Бергмана; 5) исследование эндотелиальной дисQ
функции, определение наличия микроальбуминурии; 
6) определение концентрации СQреактивного белка, 
TNFQα, ILQ6 в сыворотке крови; 7) исследование функции
гипофизарноQнадпочечниковой системы.

Выделяют полную и неполную формы МС. Наличие
2–3 составляющих свидетельствует о неполной форме,
более 4Qх нарушений о полной форме МС.

Наиболее часто у детей с МС, как уже было отмечено,
встречается НЖБП. Однако наблюдаются и другие пораQ
жения пищеварительного тракта. В частности, такие как
стеатоз поджелудочной железы, гастроэзофагеальная
рефлюксная болезнь.

Роль гастроэнтерологов и нутрициологов является
основной в организации профилактики МС и НЖБП у
детей, и переоценить ее нельзя. Однако достижение эффекQ
тивности профилактических мероприятий не может быть
реализовано без тесного взаимодействия гастроэнтеролоQ
гов и нутрициологов с врачами лечебной физкультуры и
родителями пациента. Ведущими направлениями лечения
и профилактики МС и НЖБП являются контролируемая
физическая нагрузка и рациональное питание. Рацион
питания составляется с учетом массы тела, возраста, пола,
уровня физической активности и пищевых пристрастий
больных. Диета должна быть гипокалорийной — с ограниQ
чением жиров и быстроусвояемых углеводов. Потребление
жира ограничивается до 25–30% от суточной нормы калоQ
рий. Рекомендуется введение в рацион питания больного
большого количества пищевых волокон. Рекомендуется
увеличение потребления фруктов и овощей, содержащих
естественные антиоксиданты, употребление омегаQ3 жирQ
ных кислот, снижающих риск развития ишемической
болезни сердца.

Снижение массы тела на 10–15% от исходной сопроQ
вождается уменьшением массы висцеральной жировой
ткани. Это, как правило, приводит к улучшению чувствиQ
тельности к инсулину, уменьшению системной гиперинсуQ
линемии, улучшению показателей липидного и углеводного
обменов, снижению артериального давления. Согласно
результатам исследований, снижение массы тела у больных
с НЖБП более чем на 5% сопровождается значительным
улучшением гистологической картины печени. Назначение
низкоуглеводной диеты сопровождается снижением активQ
ности АЛТ в сыворотке крови и уровня стеатоза печени.

У детей не используют медикаментозные методы подаQ
вления аппетита и снижения всасывания питательных
веществ в пищеварительном тракте.

Назначение медикаментозной терапии детям с неполQ
ным МС рекомендуется только в тех случаях, когда не
удается достичь удовлетворительного контроля гликемии
коррекцией питания и физической активности. 

У больных с НЖБП в схемах лечения рекомендуют
применять витамин Е, урсодеоксихолевую кислоту 
(УДХК) (для детей удобна урсофальк суспензия), сенсиQ
билизаторы инсулина. 

Учитывая, что окислительный стресс является ключеQ
вым компонентом в патогенезе МС и НЖБП, антиоксиQ
дантная терапия, в частности применение витамина Е,

рассматривается как необходимый компонент медикаQ
ментозного лечения данных заболеваний. Показано, что
назначение альфаQтокоферола (600 МЕ) в сочетании с
аскорбиновой кислотой (500 мг) в сутки на протяжении
24 месяцев у детей с НЖБП сопровождается снижением
массы тела (в среднем на 5 кг) и улучшением гистологиQ
ческой картины печени. 

Согласно данным рандомизированного исследования,
проведенного J.F. Dufour и соавт. [2006], терапия УДХК в
сочетании с витамином Е, проводимая на протяжении
двухлетнего периода, сопровождается достоверным клиQ
никоQлабораторным и гистологическим улучшением у
больных с неалкогольным стеатогепатитом. Возможно,
что эффективность УДХК связана с ее цитопротекторQ
ным, антиапоптотическим и противовоспалительным
действием. УДХК оказывает цитопротективное действие,
стимулируя процесс детоксикации гидрофобных желчQ
ных кислот, стабилизируя клеточные структуры, предуQ
преждая развитие оксидативного стресса, индуцируя
антиапоптотические процессы.  

В последнее время было доказано, что УДХК стимулиQ
рует метаболизм стероидов. Установлено, что у мышей
УДХК и ТУДХК индуцируют активность цитохрома РQ450
(CYP) в гепатоцитах. В первичных человеческих гепатоциQ
тах УДХК активирует экспрессию CYP3A4, который играQ
ет существенную роль в детоксикации желчных кислот. 

Установлено, что УДХК непосредственно не стабилиQ
зирует клеточные мембраны, а предупреждает повреждеQ
ние мембраны гидрофобными желчными кислотами. ДанQ
ный защитный эффект УДХК является особенно важным
для холангиоцитов — клеток, которые выстилают внутриQ
печеночные желчные протоки, где концентрация желчных
кислот достигает очень высокого уровня ~3±45 ммоль.
Хотя присутствие фосфолипидов смешанных мицелл в
канальцах может иметь решающее значение в предотвраQ
щении повреждения апикальной поверхности мембран
холангиоцитов гидрофобными желчными кислотами, пряQ
мое защитное действие УДХК на этих клетках не может
быть переоценено. 

УДХК играет важную роль в предотвращении поврежQ
дения активными кислородсодержащими метаболитами,
либо через прямое антиоксидантное действие или увеличеQ
ние антиоксидантной защиты. УДХК способствует снижеQ
нию активности каталазы, глутатионпероксидазы, глутаQ
тионQSQтрансферазы и повышению уровня экспрессии
ферментов, участвующих в синтезе глутатиона, — γQглутаQ
милцистеинсинтетазы, метионин SQаденозилтрансферазы.
Предварительная обработка клеток печени УДХК увелиQ
чивает количество тиолсодержащих белков, таких как
металлотионеины, которые эффективно инактивируют
гидроксильный радикал (OH •). 

В различных научных исследованиях показано, что
ингибирование апоптоза клеток печени является основным
действием УДХК. УДХК in vitro предотвращают развитие
апоптоза, вызванного различными индукторами (гидроQ
фобными желчными кислотами, этанолом, трансформируQ
ющим фактором роста β1 (TGFβ1), FasQлигандом, окадаевой
кислотой), как гепатоцитов, так и непеченочных клеток.
Антиапоптотический эффект УДХК, вероятно, связан с
блокадой высвобождения цитохрома С из митохондрий.
УДХК подавляет активность митохондриального пути
апоптоза, препятствуя транслокации апоптотического
белка Bax, генерации активных кислородсодержащих метаQ
болитов, высвобождению цитохрома С и активации каспаQ
зыQ3. УДХК также ингибирует рецепторный путь апоптоQ
тической смерти клетки, препятствуя активации каспазыQ





3. Необходимо отметить, что УДХК взаимодействует с
ядерным стероидным рецептором (NSR — nuclear steroid
receptor), что приводит к диссоциации NSR/hsp90 и ядерQ
ной транслокации комплекса УДХК/NSR. Попадая в ядро
клетки, УДХК модулирует активность E2FQ1/p53/Bax сигQ
нального пути и, таким образом, предотвращает апоптоз.
Наконец, УДХК подавляет циклин D1 и ApafQ1, что обусQ
лавливает ингибицию митохондриального каскада апоптоQ
тотической смерти клетки. 

Урсодеоксихолевая кислота обладает достаточно выQ
раженными иммуномодулирующими свойствами. Было
установлено, что in vitro УДХК умеренно ингибирует
активность секреции ILQ1, ILQ2, ILQ4, ILQ6, TNFQα и IFNQγ
активированными ТQлимфоцитами и продукцию иммуноQ
глобулинов плазматическими клетками, которые локалиQ
зуются в ткани печени. Существует значительное колиQ
чество биохимических доказательств того, что УДХК
может активировать путь глюкокортикоидного рецептора
(GR). Иммуномодулирующее и противовоспалительное
действие УДХК зависит от ее влияния на процесс внутриQ
клеточной транслокации GR в ядро клетки. Показано, что
УДХК взаимодействует с разными областями лигандQсвяQ
зывающего домена молекулы GR, что приводит к рекрутиQ
рованию коактиваторов и нарушению дифференцированQ
ного регулирования экспрессии генов. По крайней мере,
УДХК, частично, через активацию глюкокортикоидного
рецептора, подавляет NFQκBQзависимую транскрипцию

генов за счет протекции взаимодействию GR с p65. УчитыQ
вая клиническую безопасность УДХК, авторы предложиQ
ли, что УДХК может стать прототипом для новых и селекQ
тивных модификаторов активности GR.

По мнению R. Loomba и соавт. (2009), метформин являQ
ется единственным сенсибилизатором инсулина, который
может быть рекомендован при лечении МС и НЖБП у
детей. Метформин повышает чувствительность к инсулину
с помощью активации LKB1, продукта туморсупрессорноQ
го гена, который фосфорилирует и возбуждает AMФQактиQ
вируемую протеинкиназу (AMPK), что обуславливает сниQ
жение процесса глюконеогенеза в печени. Метформин
обладает хорошим профилем безопасности и эффективQ
ности при лечении сахарного диабета у детей. Пилотное
исследование метформина при лечении детей с НЖБП
показало, что применение метформина в дозе 500 мг два
раза в день на протяжении шести месяцев сопровождается
снижением уровня АЛТ в сыворотке крови и уменьшением
стеатоза печени. 

Тиазолидиндионы представляют новый класс препараQ
тов, снижающих инсулинорезистентность тканей. ТиазолиQ
диндионы активируют PPARγ, что приводит к увеличению
скорости синтеза гликогена, липидов, процессов окисления
глюкозы и ингибиции гликогенолиза. Пиоглитазон, троглиQ
тазон, росиглитазон, циглитазон, энглитол прошли клиниQ
ческие испытания. Возможность применения данных преQ
паратов у детей требует серьезного научного изучения.

МЕТАБОЛІЧНИЙ СИНДРОМ 
І ПАТОЛОГІЯ ТРАВНОГО ТРАКТУ У ДІТЕЙ 
А.Є. Абатуров

Резюме. Показано причини виникнення, критерії діагностики, наслідки 
і напрямки лікування метаболічного синдрому у дітей. Підкреслюється
роль гастроентерологів і нутріціологів в організації профілактики 
і лікування даного стану.

Ключові слова: метаболічний синдром, критерії діагностики.

METABOLIC SYNDROME AND DIGESTIVE 
TRACT PATHOLOGY IN CHILDREN
A.E. Abaturov

Summary. The reasons of origin, diagnostic criteria, the impact and direction
of the treatment of metabolic syndrome in children are shown. The role of
gastroenterologists and nutritionists in the organization of prevention and
treatment of this condition is underlined.

Key words: metabolic syndrome, diagnostic criteria
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Вступ

Проблема становлення нормального функціонуванQ
ня шлунковоQкишкового тракту і нормальної

мікрофлори кишечника у дітей перших місяців життя та
корекція їх порушень є актуальними питаннями педіатрії. 

Вигодовування грудним молоком, яке містить природні
пребіотики (олігосахариди), стимулює ріст нормальної
мікрофлори та запобігає колонізації кишечника патогенними
мікроорганізмами [1,7]. Сумарна концентрація  олігосахариQ
дів у грудному молоці сягає 1,0–1,2 мг/100 мл, що забезпечує
швидку колонізацію кишечника новонародженого біфідобакQ
теріями та відповідний захист від інфікування патогенною
флорою [6,7]. Олігосахариди не перетравлюються в тонкій
кишці і надходять в товсту, де ферментуються мікрофлорою
до коротколанцюгових жирних кислот, які сприяють зниQ
женню рН у порожнині товстої кишки, що перешкоджає
росту патогенної мікрофлори, стимулюючи ріст біфідоQ і лакQ
тобактерій. ГОС — енергетичний субстрат для колоноцитів.
Галактоолігосахариди беруть участь у підтримці водноQелекQ
тролітної рівноваги та мінерального обміну в організмі,
перешкоджають адгезії патогенних мікроорганізмів до епітеQ
лію, причому захищають слизову оболонку протягом всього
кишечника. За рахунок подібності хімічної структури окреQ
мих представників олігосахаридів з рецепторами клітинної
стінки, вони мають здатність зв'язувати патогенні мікрооргаQ
нізми та їхні токсини в кишечнику, попереджаючи, таким
чином, розвиток діарейних захворювань у дітей [4–6,11].

Материнське молоко є основним джерелом нуклеотидів.
Нуклеотиди є попередниками нуклеїнових кислот — ДНК і
РНК, які відіграють важливу роль майже у всіх біологічних
процесах. Вони сприяють формуванню нормальної мікроQ
флори кишечника, справляють вплив на засвоєння пожиQ
вних речовин, виконують імуномоделюючу роль, надають
необхідну енергію для росту і диференціювання клітин різQ
них органів та систем, стимулюють ріст ентероцитів, також
сприяють своєчасному дозріванню тканини мозку та зоровоQ
го аналізатора. [8,9,10]. Нині ідентифіковано 13 кислоторозQ
чинних нуклеотидів у жіночому молоці [3].

Активне вивчення олігосахаридів тa нуклеотидів
стало підставою для їх використання перш за все в адапQ
тованих сумішах, призначених для дітей, що знаходяться
на штучному вигодовуванні.

На ринку продуктів дитячого харчування України з'яQ
вилися нові продукти вітчизняного виробника ХорольQ

ського молококонсервного комбінату дитячих продуктів
сухі дитячі молочні суміші «Малютка premium 1»,
«Малютка premium 2» та «Малютка premium 3», збагачені
пребіотиками та нуклеотидами, які повністю відповідаQ
ють вимогам європейських стандартів до дитячого харчуQ
вання. Суміші виготовлені на основі молока найвищої
якості виключно від господарств, яким на державному
рівні присвоєно статус спеціальних сировинних зон для
виробництва продуктів дитячого харчування.

Метою даного дослідження було вивчити та дати
об'єктивну оцінку клінічної ефективності використання
вітчизняної суміші «Малютка premium 1» з пребіотиками
та нуклеотидами у харчуванні дітей першого року життя.

Матеріал і методи дослідження

Суха молочна суміш «Малютка premium 1» з пребіотиQ
ками та нуклеотидами є стартовою сумішшю та призначена
для змішаного або штучного вигодовування дітей від наQ
родження до 6Qмісячного віку у разі нестачі або відсутності
материнського молока. Кількість білка становить 1,4 г на
100 мл. Співвідношення сироваткових білків до казеїну в
суміші становить 60:40. Суміш збагачена таурином — незаQ
мінною амінокислотою, яка відіграє велику роль у ліпідноQ
му обміні, сприяє розвитку нервової системи та становленQ
ню зорової функції. Загальна кількість жиру в суміші — 3,6 г
на 100 мл (співвідношення ωQ6 до ωQ3 — 10:1). Вуглеводний
компонент представлений єдиним вуглеводом — лактозою в
кількості 7,3 г в 100 мл. Суміш містить збалансовану кільQ
кість мінеральних речовин, мікроелементів та вітамінів. 

У суміш введені 5 найбільш важливих нуклеотидів:
аденозин, цитидин, уридин, гуанозин, інозин. До складу
молочної суміші введені пребіотики — комбінація коротQ
коланцюжкових галактоолігосахаридів (ГОС) і довгоQ
ланцюжкових фруктоолігосахаридів (ФОС) у співвідноQ
шенні 9:1. Це співвідношення було підібране так, щоб
розподіл молекул за розмірами максимально відповідав
такому в грудному молоці, і біфідогенна активність була
наближена до біфідогенної активності грудного молока.

Суха молочна суміш «Малютка premium 2» з пребіоQ
тиками та нуклеотидами є подальшою формулою і приQ
значена для змішаного або штучного вигодовування
дітей з 6Qмісячного віку до 1 року у разі нестачі або відQ
сутності материнського молока. Ця суміш наближена за
складом до материнського молока і враховує збільшені

СУЧАСНІ ФУНКЦІОНАЛЬНІ ПРОДУКТИ ХАРЧУВАННЯ
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Резюме. Показана роль функціонального харчування у становленні та нормалізації функцій шлунково0кишкового тракту 
у дітей грудного віку. Проведено дослідження ефективності адаптованих молочних сумішей «Малютка premium 1» 
з пребіотиками та нуклеотидами для вигодовування дітей першого року життя, які мали функціональні розлади травлення.
Результати клінічної апробації суміші показали, що її застосування є оптимальним в умовах організації профілактичної
допомоги дітям перших місяців життя, які знаходяться на штучному вигодовуванні, а також дітям, які потребують
профілактики або лікування мінімальних шлунково0кишкових дисфункцій.
Ключові слова: діти, штучне вигодовування, замінники грудного молока, адаптація, пребіотики, нуклеотиди.
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потреби дітей 2Qго півріччя життя. Кількість білка в суміQ
ші становить 1,6 г у 100 мл відновленого продукту. СпівQ
відношення сироваткових білків до казеїну — 20:80.
Суміш також збагачена таурином. Загальна кількість
жирів у 100 мл готового продукту становить 3,5 г. ЖироQ
вий компонент спеціально підібраний поєднанням
молочного жиру та рослинних олій (кукурудзяної, кокоQ
сової, рапсової). У суміші наявне оптимальне співвідноQ
шення між ωQ6 та ωQ3 поліненасиченими жирними кислоQ
тами (10:1). Вуглеводний компонент представлений
лактозою, мальтодекстрином та сахарозою. Загальна
кількість вуглеводів — 7,4 г в 100 мл відновленої суміші.
Продукт містить збалансований комплекс мінеральних
речовин, мікроелементів та вітамінів. В ньому збільшено
вміст заліза, у зв'язку з більшою потребою в ньому дітей
2Qго півріччя життя (в цьому віці запаси материнського
заліза виснажуються, що часто призводить до анемії). До
складу молочної суміші також введені пребіотики (комбіQ
нація галакттоQ і фруктоолігосахаридів) та нуклеотиди.

Дане дослідження проведене на базі відділення передQ
часно народжених і патології новонароджених та дитячоQ
го поліклінічного відділення №2 дитячої міської клінічної
лікарні м. Полтави.

Основну групу спостереження склали 23 дитини 
у віці 10 днів — 4 міс., які вигодовувалися сумішшю «МалютQ
ка premium 1». Групу порівняння сформували 24 дитини, які
знаходилися на штучному вигодовуванні іншими сумішами.
Тривалість спостереження становила 30 днів. До початку
спостереження ніхто не хворів і не отримував антибактеQ
ріальних препаратів, пробіотиків та пребіотиків.

Критерії відбору дітей були наступними: відсутність
виразних проявів перинатального ураження головного
мозку, відсутність в анамнезі алергічних проявів, штучне
або змішане вигодовування, інформаційна згода батьків
на участь в апробації. 

Критеріями ефективності застосування суміші у вигоQ
довуванні дітей були наступні показники: клінікоQфізіолоQ
гічні (апетит, наявність або відсутність зригувань, кольок,
алергічні прояви, характер випорожнень — частота, консиQ
стенція, патологічні включення, колір, запах), динаміка
масоQзростових показників; клінікоQлабораторні (клінічQ
ний аналіз крові та сечі до та після призначення суміші).

Статистичну обробку результатів дослідження було
проведено на персональному комп'ютері ІВМ РС PentiQ
um 266 із використанням програм Statistica for windows.
Release 4,3, SPSS for Windows. Release 8.0. Для обробки
результатів, що потрапляли під нормальний розподіл,
використовувався метод статистики з обчисленням
середньої арифметичної (М), середньоквадратичної
помилки, середньоарифметичної помилки (m) стандартQ
ного відхилення. Вірогідність отриманих результатів
визначалася за допомогою tQкритерію надійності СтьюQ
дента. Відмінності вважали вірогідними при загальноQ
прийнятій у медикоQбіологічних дослідженнях імовірноQ
сті помилки р<0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення

Суміші в раціон вводили поступово, починаючи 
з 20–30 мл, і за тиждень доводили до повного об'єму. КліQ
нічні спостереження показали гарну переносимість нової
суміші. Період адаптації до апробованого продукту перебіQ
гав у досліджуваних дітей цілком задовільно, відмови від
нової молочної суміші не зафіксовано. Більшість дітей 
(у тому числі й діти зі зниженим апетитом) охоче їли запроQ
поноване харчування, що вказує на високі смакові якості
суміші. У однієї дитини на початку дослідження відзначена

поява сухості і незначного лущення шкіри. Зазначені симQ
птоми мали тимчасовий характер. В усіх дітей в групі споQ
стереження випорожнення були кашкоподібними, без
патологічних включень. Середньодобове додання в масі
тіла становила 28,4 г на добу. Це свідчило про достатнє харQ
чування при вигодовуванні даними сумішами. Показники
психомоторного розвитку всіх дітей відповідали віку. За
час спостереження випадків виникнення гострих захворюQ
вань не було. При обстеженні показники периферичної
крові, рівень гемоглобіну та еритроцитів відповідали вікоQ
вій нормі. На тлі застосування нового продукту кількість
еозинофілів в крові загалом не збільшувалася і становила в
середньому 4,5%. Результати досліджень загальних аналіQ
зів сечі не виявили будьQяких відхилень від норми.

Особлива увага була приділена оцінці симптомів
функціональних порушень травлення, які мали місце 
у понад половини дітей першого півріччя життя, причому
у 39% вони мали поєднаний характер. До початку доQ
слідження більш ніж 50% дітей страждали на кольки,
причому найчастіше вони поєднувалися із закрепами
(45%) та зригуваннями (10%) (рис. 1).

Введення до раціону нового продукту, збагаченого пребіоQ
тиками та нуклеотидами, призвело до зниження частоти
виникнення, а наприкінці спостереження — і до зникнення
симптомів кишкових кольок. При цьому динаміка мала тісQ
ний зв'язок із зникненням закрепів. Батьки декількох дітей
відмічали епізодичні кольки протягом усього дослідження
при загальному зниженні частоти їх проявів. Як видно з риQ
сунку 1, 35% обстежених дітей під час залучення до спостереQ
ження мали зригування інтенсивністю 1–2 бали. Окрім ввеQ
дення нової суміші, дітям зі зригуванням була збільшена
частота годування зі зменшенням об'єму разової порції та проQ
водилася постуральна терапія. Наприкінці дослідження неQ
значні зригування зберігалися тільки у однієї дитини. ДодатQ
кову корекцію та введення лікувальних антирефлюксних суQ
мішей не проводили. Із наведених на рисунку даних видно, що
у понад 70% дітей на початку дослідження були наявні функQ
ціональні закрепи. При переведенні дитини на нову суміш
спостерігалося зниження випадків закрепів, а через 3 тижні
після початку використання нової суміші — повне їх зникненQ
ня. В кінці спостереження у 93,7% спостерігалося формуванQ
ня регулярних м'яких випорожнень без виникнення діарейноQ
го синдрому проти 32,7% на початку дослідження (р<0,05).

Аналіз копрограм на початку наших спостережень
показав наявність стеатореї у 94% дітей, креатореї — у 78%,
амілореї — у 72% дітей, що свідчить про дефіцит травних
ферментів, який має місце при штучному вигодовуванні.

1 — кольки, 2 — часті зригування, 3 — закрепи, 
4 — кашкоподібні випорожнення, 5 — щільний кал 
Рис. 1. Динаміка основних проявів функціональних пору*
шень травлення у обстежених дітей





Дані копрограми в кінці наших спостережень мали
суттєву позитивну динаміку. Ми не виявили амілореї 
у жодної обстеженої дитини, креаторея спостерігалась 
у 8 (28%) дітей, у 7 (29%) мала місце помірна стеаторея
наприкінці терміну спостереження. Подібну динаміку
показників копрограми можна пояснити покращенням
процесів травлення, з одного боку, за рахунок якісного
складу молочної суміші «Малютка premium 1», а з другоQ

го боку — покращенням мікробіоценозу кишечника та
участю мікрофлори в обмінних процесах і травленні.

Аналіз мікробіологічних досліджень калу у дітей мав
суттєві відмінності на початку та наприкінці спостереQ
жень. Результати досліджень показують, що вигодовуQ
вання дітей штучними молочними сумішами, збагачениQ
ми волокнами з пребіотичними властивостями, якою 
є суміш «Малютка premium 1», супроводжується  достоQ
вірним підвищенням концентрації біфідоQ і лактобактеQ
рій, зменшенням умовноQпатогенної мікрофлори. УмовQ
ноQпатогенна флора у дітей основної групи в динаміці
наших спостережень визначалася у допустимих кількосQ
тях, а патогенна флора не визначалася зовсім. Динаміка
змін у складі кишкової мікрофлори дітей, які отримували
суміш «Малютка premium 2», наведена на рис. 2.

Висновки

Таким чином, застосування пребіотиків та нуклеотидів у
складі дитячих молочних сумішей ΤΜ «Малютка premium»
є одним зі шляхів забезпечення травного комфорту у дітей
першого року життя, які знаходяться на штучному вигодоQ
вуванні. Цей ефект досягається за рахунок зниження ризиQ
ку закрепів та формування регулярних м'яких випорожQ
нень, покращення складу кишкової мікрофлори та процеQ
сів травлення. Використання нових сумішей, які мають,
окрім поживних, й функціональні властивості, допоможе
оптимізувати харчування та стан здоров'я дітей, що знахоQ
дяться на штучному вигодовуванні.

Рис. 2. Динаміка складу КФМ у дітей, які отримували
суміш «Малютка premium 1»
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Резюме. Показана роль функционального питания в становлении и нор*
мализации функций желудочно*кишечного тракта у детей грудного воз*
раста. Проведено исследование эффективности адаптированных молоч*
ных смесей «Малютка premium 1» с пребиотиками и нуклеотидами для
вскармливания детей первого года жизни с функциональными расстрой*
ствами пищеварения. Результаты клинической апробации смеси показа*
ли, что ее применение является оптимальным в условиях организации
профилактической помощи детям первых месяцев жизни, находящимся
на искусственном вскармливании, а также детям, требующим профилак*
тики или лечения минимальных желудочно*кишечных дисфункций.

Ключевые слова: дети, искусственное вскармливание, заменители груд*
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MODERN FUNCTIONAL FOODS 
IN PROPHYLAXIS AND TREATMENT 
OF FUNCTIONAL GASTROINTESTINAL 
DYSFUNCTIONS IN INFANTS 
OF THE FIRST YEAR OF LIFE
V.K. Kozakevich
Summary. The role of functional foods in the development and normalization
of the gastrointestinal tract in infants is shown.  The study of the effective*
ness of an adapted milk formula «Malutka premium 1» with prebiotics and
nucleotides  in infants of the first year of life is conducted. The results of cli*
nical approbation of milk formula have shown that its application is the best
in the organization of preventive care for healthy children of the first months
of life, who are on the bottle*feeding, and also children requiring prophylaxis
or treatment of minimal gastrointestinal dysfunctions. 

Key words: infants, infant nutrition, artificial feeding, infant milk formula, pre*
biotics, nucleotids.
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Вступ

Хвороби жовчовивідної системи є актуальною проQ
блемою педіатрії [2,3,5,7]. Серед них функціональQ

ні розлади займають перше місце і становлять до 70%
випадків. Актуальність проблеми лікування функціональQ
них розладів жовчовивідної системи у дітей обумовлена
значною поширеністю захворювання, високим ризиком
розвитку хронічної патології жовчовивідної системи та
ускладнень [21,29].

Зазвичай функціональні порушення з боку ШКТ і серQ
цевоQсудинної системи мають спільне походження. Вони
виникають внаслідок впливу екзогенних факторів на оргаQ
нізм дитини: інтенсифікація режиму дня, стреси, неадеQ
кватне харчування та фізична активність, наявність хронічQ
них вогнищ інфекції та супутніх захворювань внутрішніх
органів [28]. Перелічені фактори призводять до порушенQ
ня обмінних процесів в кардіоміоцитах із накопиченням
недоокислених продуктів обміну, змін перекисного окисQ
лення ліпідів, порушення внутрішньоклітинного вмісту
калію та магнію [13].

Останніми роки збільшилася кількість дітей із кардіоQ
метболічними порушеннями (вторинна кардіоміопатія),
що впливають на рівень функціональних резервів серцевоQ
судинної системи і знижують толерантність до фізичних
навантажень [4]. У зв'язку з цим в 2009 р. спільним накаQ
зом МОЗ України та Міністерства освіти і науки України
було затверджене «Положення про медикоQпедагогічний
контроль за фізичним вихованням учнів у загальноосвітQ
ніх навчальних закладах» [19].

Внаслідок дії вищевказаних несприятливих факторів в
жовчовивідній системі відбувається порушення регуляції
секреції жовчі, моторноQевакуаторної функції жовчного
міхура, жовчних протоків і порушення тонусу сфінктера
Одді, які призводять до застою жовчі [21].

Важливу роль у патогенезі ДЖВШ відіграють вегетовісQ
церальні порушення, що призводить до дискоординації скоQ
рочень жовчного міхура і сфінктерного апарату жовчовивідQ
ної системи. Велике значення також мають інтестинальні
гормони (холецистокінін, глюкагон та інші). Несприятливі
чинники, впливаючи на вегетативну нервову систему та
гормональну регуляцію, призводять до порушень не тільки
моторики жовчовивідних шляхів, але й до змін фізикоQхіQ
мічних і бактеріостатичних властивостей жовчі.

Психоемоціональні і вегетативні розлади поглиблюQ
ються на тлі дефіциту магнію, який часто виявляють при

патології ШКТ і серцевоQсудинних захворюваннях
[6,16,17].

Магній належить до найбільш важливих внутрішньоQ
клітинних макроелементів, є універсальним регулятором
біохімічних і фізіологічних процесів, безпосередньо беруQ
чи участь в якості коферменту в енергетичному, пластичноQ
му та електролітному обміні [12]. Дефіцит магнію провокує
загальну астенію, психоемоційну лабільність, запамороченQ
ня, вегетоневротичні розлади [15,22]. Встановлено, що
енергетичне забезпечення іонних каналів сарколеми карQ
діоміоцитів виконується магнійзалежною АТФазою, тому
магнійдефіцитні стани часто супроводжуються кардіомеQ
таболічними розладами [9,31]. 

В експерименті доведено, що після зниження рівня
магнію в плазмі крові до 0,7 ммоль/л, а в еритроцитах — до
1,5 ммоль/л, у 50% випадків знижується аритмогенний
поріг міокарда [1]. Виявлено значну роль магнію у поруQ
шеннях формування сполучної тканини у дітей [18].
Загальний стрес призводить до підвищення виділення
магнію із організму [14,25]. 

Останнім часом інтенсивно вивчаються механізми магQ
нієвого гомеостазу з використанням патофізіологічних і
навіть молекулярноQгенетичних підходів. Зокрема виявлеQ
но близько 12 захворювань, що розвиваються внаслідок
генетичних дефектів систем, які контролюють вміст магQ
нію в організмі [26].

В експериментальних дослідження А.А. Спасова та 
співавт. [8] доведено протизапальну дію деяких солей магQ
нію на тлі аліментарного магнієвого дефіциту.

Терапія функціональних розладів жовчовивідної систеQ
ми і кардіометаболічних розладів включає в себе немедикаQ
ментозні напрямки лікування: оптимізація режиму дня,
режиму та складу їжі, достатній та своєчасний сон, достатQ
нє перебування на свіжому повітрі, профілактика вірусних
інфекцій, усунення стресів та емоційної напруги [30]. 

Медикаментозна терапія кардіометаболічних розладів
ґрунтується на використанні можливості нормалізувати
внутрішньоклітинний вміст калію та магнію з наступним
покращенням скоротливої функції кардіоміоцитів [31].

В кардіологічній практиці препарати магнію застосоQ
вуються в якості базисної терапії при лікуванні аритмій, а
також для негайного купірування загрозливих для життя
шлуночкових тахіаритмій [20]. 

В гастроентерологічній практиці солі магнію також
широко використовуються завдяки спазмолітичним і

ЗАСТОСУВАННЯ КОМБІНОВАНОГО ПРЕПАРАТУ
МАГНІЮ ТА КАЛІЮ У КОМПЛЕКСНІЙ ТЕРАПІЇ ДІТЕЙ 
З ДИСКІНЕЗІЄЮ ЖОВЧОВИВІДНИХ ШЛЯХІВ 
ТА КАРДІОМЕТАБОЛІЧНИМИ ПОРУШЕННЯМИ
Т.В. Гищак, Ю.В. Марушко, А.С. Злобинець
Національний медичний університет імені О.О. Богомольця

Резюме. Поєднана патологія травного каналу та серцево0судинної системи є актуальною проблемою педіатрії. Вклю0
чення в комплексне лікування дітей з дискінезією жовчовивідних шляхів і кардіометаболічними розладами комбінованого
препарату магнію та калію «Ритмокор» позитивно впливає на стан жовчовивідних шляхів, забезпечує покращення мета0
болізму міокарда, нормалізацію вмісту калію і магнію у сироватці крові. Це дозволяє рекомендувати препарат для широ0
кого використання в комплексі лікувальних заходів дітям з патологією жовчовивідних шляхів та вторинними кардіоміо0
патіями.
Ключові слова: поєднана патологія травного каналу та серцево0судинної системи, дискінезія жовчовивідних шляхів,
калій, магній, Ритмокор
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холекінетичним ефектам [2,3] Препарати, що містять магQ
ній, посилюють відплив жовчі, сприяють нормалізації нерQ
вовоQемоційного стану [27].

Застосування в комплексній терапії препарату магнію
у дорослих хворих зменшує порушення жовчовивідної
функції за рахунок врівноваження активності симпатичної
та парасимпатичної ланок вегетативної нервової системи,
відновлює резервні можливості міокарда [26].

У випадках комбінованої терапії з призначенням преQ
паратів магнію слід враховувати взаємодію магнію з іншиQ
ми лікарськими засобами. Зокрема метаболізм магнію
тісно пов'язаний з метаболізмом калію [24]. Клінічна гіпоQ
магнезіємія може виникати разом з гіпокаліємією або
ускладнювати вже існуючий дефіцит іонів калію. 

Існують декілька лікарських форм, що здатні одночасQ
но усувати внутрішньоклітинний дефіцит Mg2+ і К+.
Серед них препарат «Ритмокор». 

«Ритмокор», діючою речовиною якого є магнієва та
калієва солі глюконової кислоти, є комбінованим препараQ
том, який має метаболічні, мембраностабілізуючі, антиокQ
сидантні та антиаритмічні властивості. Метаболічна
активність «Ритмокору» обумовлена активацією окисноQ
відновних ферментів, підвищенням внутрішньоклітинноQ
го рівня АТФ та креатинфосфату, що оптимізує функціоQ
нування іонних насосів клітин. Одним з механізмів дії
«Ритмокору» на клітини в умовах гіпоксії є пригнічення
інтенсивності вільнорадикального окислення білків, переQ
кисного окислення ліпідів. 

Застосування «Ритмокору» показане в комплексному
лікуванні: ішемічної хвороби серця; нейроциркуляторної
дистонії; порушеннях серцевого ритму (передсердної та
шлуночкової екстрасистолічної аритмії), особливо на тлі
дефіциту іонів магнію та калію; запальних захворювань
серцевого м'яза (міокардитів); міокардіопатій; порушень
електролітного обміну з метою корекції рівня іонів магнію
та калію; захворювань печінки, незалежно від етіології, для
підвищення активності гепатоцитів до різноманітних
патологічних впливів (вірусних, запальних, інтоксикаційQ
них); синдрому хронічної втоми.

Визначено [13], що включення в комплексне лікування
функціональних порушень серцевоQсудинної системи преQ
парату «Римокор» супроводжується покращанням серцеQ
вої діяльності у зв'язку з його метаболічною, мембраностаQ
білізуючою, антиоксидантною та антиаритмічною дією.

Мета роботи: узагальнити досвід використання препаQ
рату магнію та калію у комплексній терапії дітей з дискінеQ
зією жовчовивідних шляхів та кардіометаболічними поруQ
шеннями. 

Матеріал і методи дослідження

Нами було обстежено 43 дитини віком від 12 до 
17 років, у яких був встановлений діагноз ДЖВШ — гіпоQ
кінетичнийQнормо (або) гіпотонічний тип. У процесі
обстеження у 21 із них виявлено кардіометаболічні поруQ
шення, в зв'язку з чим ці діти сформували першу групу

спостереження. Діти цієї групи отримували базисну тераQ
пію стосовно ДЖВШ і в якості кардіометаболічного преQ
парату — «Ритмокор»; 22 дитини, що не мали кардіометаQ
болічних порушень, ввійшли у другу групу і отримували
тільки базисну терапію.

До базисної терапії входило: дієта (стіл № 5 за ПевзнеQ
ром), жовчогінний збір, за наявності ознак запалення в
жовчному міхурі — антибіотикотерапія. За показаннями
проводили санацію хронічних вогнищ інфекції (інгаляції,
місцеве лікування), седативну терапію. «Ритмокор» приQ
значався по 2 капсули 2 рази на день протягом одного
місяця. Контрольне обстеження проводилося на початку і
через 1 місяць прийому препарату. 

Комплекс обстеження включав: сбір скарг, об'єктивне
обстеження, анкетування з метою виявлення наявності і
ступеня астенічного синдрому (тест САН); УЗД жовчного
міхура до і після прийому пробного сніданку; ЕКГ в стані
спокою, добовий моніторинг ЕКГ, загальний аналіз крові,
біохімічне дослідження крові (АЛТ, АСТ, білірубін, лужна
фосфатаза, рівень калію і магнію в сироватці крові, показQ
ники активності запального процесу); вивчення добової
екскреції магнію із сечею.

Наявність і ступінь астенічного синдрому визначали за
тестом диференційованої самооцінки функціонального
стану (тест «Самопочуття, активність, настрій» — САН). 
У нормі рівень «Самопочуття» сягає 50 та більше балів;
«Активності» — 55 балів та вище; «Настрою» — 54 бали 
та вище.

Визначення рівня магнію у сироватці крові і добовій
сечі проводилось фотометричним колориметричним метоQ
дом з використанням реактивів фірми «Human» (НімечQ
чина). За нормальні показники (референтні значення)
вважали вміст магнію в сечі в межах 2,1–6,4 ммоль на добу,
вміст магнію в сироватці крові — 0,7–1,1 ммоль/л.

У дослідження не включалися діти з органічним ураQ
женням міокарда (кардит, природжені вади серця). 

Діагноз дискінезії жовчного міхура ґрунтувався на
результатах клінічного обстеження хворих (скарги,
анамнез, клінічні прояви, наявність міхурових симптомів),
лабораторних та інструментальних методах досліджень 
(УЗД печінки, жовчного міхура, дуоденальне зондування).

Для визначення моторноQевакуаторної функції жовчоQ
вивідної системи (ЖВС) проводили УЗД з подразником
(холекінетичний сніданок) за методикою Е.Ф. Кліменко
[10]. Визначення функціонального стану ЖВС виконуваQ
ли шляхом вимірювання динамічних змін об'єму жовчноQ
го міхура. [10,11].

Рівень функціонального резерву серця визначався за
пробою Руф'є. Залежно від балів, отриманих при проведенQ
ні проби, визначали рівень функціональних можливостей
серця: високий і вище середнього — 3–6 балів; середній —
7–9 балів; нижче середнього — 10–14 балів; низький — 
15 і більше балів.

Отримані результати оброблені методами варіаційної
статистики за допомогою комп'ютерної програми StatistiQ

Таблиця 1
Частота змін з боку серцевоFсудинної системи у дітей з ДЖВШ
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ca 5.0 for Windows. Були отримані середні арифметичні
показники, їх похибка та достовірність різниці із викорисQ
танням tQкритерію Стьюдента.

Результати дослідження та їх обговорення

Діти першої групи спостереження частіше порівняно з
другою групою мали скарги з боку серцевоQсудинної
системи, такі як періодичний біль у ділянці серця і відчутQ
тя серцебиття (табл. 1). При об'єктивному обстеженні в
цій групі часто спостерігалося ослаблення тонів серця і
систолічний шум. У всіх дітей першої групи за пробою
Руф'є виявлено порушення толерантності до фізичних
навантажень. На ЕКГ кардіометаболічні розлади характеQ
ризувалися тахікардією, порушенням фази реполяризації
лівого шлуночка, зниженим вольтажем зубців у стандартQ
них відведеннях, подовженням інтервалу QQТ, збільшенQ
ням систолічного показника.

Скарги з боку шлунковоQкишкового тракту і астеновеQ
гетативні порушення майже однаково часто зустрічалися
як в першій, так і в другій групі (табл. 2).

Як видно з табл. 1, в першій групі дещо частіше спостеQ
рігалися швидка втомлюваність, погане самопочуття, запаQ
морочення, нудота, закрепи, больовий абдомінальний синQ
дром, однак дані недостовірні.

При об'єктивному обстеженні у всіх хворих обох груп
спостерігалась болючість при пальпації з локалізацією

переважно в правому підребер'ї, позитивні міхурові симQ
птоми (с. Кера, Ортнера, Мерфі).

При оцінці факторів ризику ДЖВШ виявлено, що найQ
більше значення в анамнезі мали патологія вагітності та
пологів у матері — у 39 (90,7%) дітей, перинатальні стани —
у 30 (69,8%), енцефалопатії — у 37 (86%) пацієнтів. ІстотQ
ним було нерегулярне та нераціональне харчування, викоQ
ристання швидкої у приготуванні їжі, часті переїдання,
харчування поза домівкою. 

ДЖВП і вторинна кардіоміопатія у переважної кількоQ
сті дітей сформувалися на тлі хронічних вогнищ інфекції
(хронічний компенсований (13) та декомпенсований (4)
аденотонзиліт), у 4Qх хворих — на тлі недиференційованої
дисплазії сполучної тканини. У 4 дітей патологія ШКТ і
вторинна кардіоміопатія перебігали на тлі неврозоподібQ
ного стану, у 17 — на тлі вегетативної дисфункції.

В усіх випадках при УЗД виявлявся збільшений у розQ
мірах жовчний міхур, у 16 (37,2%) дітей спостерігалася
деформація жовчного міхура, а в його просвіті у 14 (32,6%)
пацієнтів був видимий осад, що займав в середньому до
третини від об'єму жовчного міхура. У всіх дітей була зниQ
жена скоротлива здатність жовчного міхура. УЗД органів
черевної порожнини виявило з боку печінки ознаки холеQ
стазу, підвищення ехогенності від перипортальних струкQ
тур у майже половини пацієнтів. Ознаки запалення у жовQ
чному міхурі (потовщання його стінки, поява осаду в

Таблиця 2
Скарги з боку шлунковоFкишкового тракту і астеновегетативні порушення у обстежуваних дітей

Таблиця 3
Характеристика клінічної картини у дітей першої та другої групи спостереження в динаміці терапії

Примітка: *— р<0,05; ** — р<0,01, достовірність змін під впливом лікування.
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порожнині, що займав більше половини його об'єму) було
діагностовано у 7 (16,3%) хворих, переважно у віці старше
13 років.

У 16 (37,2%) дітей на УЗД виявлено зміни підшлункоQ
вої залози (її збільшення, помірна неоднорідність ехоQ
структури).

Результати лабораторного обстеження виявили еозиноQ
філію у 15 (34,9%) дітей, прискорення ШОЕ — у 13 (30,2%)
дітей, лейкоцитоз — у 8 (18,6%) дітей, лейкопенію і лімфоQ
цитоз — у 10 (23,3%) випадках; підвищення рівня: лужної
фосфатази — у 23 (53,5%) дітей, загального холестерину —
у 8 (18,6%) дітей; білірубіну (за рахунок прямого) — 
у 7 (16,3%) дітей; диспротеінемію — в 4 (9,3%) випадків.

У 16 (37,2%) пацієнтів спостерігалися ті чи інші ознаки
синдрому холестазу: збільшення печінки, періодична ахоQ
лія, стеаторея. 

Дані динамічної УЗД показали наявність у всіх дітей
гіпокінезії жовчного міхура (достовірне збільшення об'єму
жовчного міхура порівняно з нормою), що поєднувався з
нормотонією або гіпотонією сфінктера Одді.

Нами проведені клінічні дослідження у дітей першої та
другої групи спостереження в динаміці терапії (табл. 3).

Як видно із даних табл. 3, впродовж лікування у дітей
обох груп відмічено позитивні зміни з боку первинних
симптомів захворювання. Однак регрес патологічних
ознак був більш значним у першій групі. Так, на тлі прийоQ
му препарату «Ритмокор» на тлі базисної терапії ДЖВШ в
першій групі достовірно зменшились скарги на головний
біль, відчуття серцебиття, біль у ділянці серця. Значно
зменшилися астенічні прояви. 

За даними табл. 3, скарги на порушення апетиту і
больовий абдомінальний синдром у першій групі через
місяць лікування зберігалися тільки у 4,8% дітей, в той час
як у другій групі в результаті місячної базисної терапії такі
скарги мали 27,3% дітей (р<0,05) відносно порушення

апетиту і 22,7% дітей відносно больового абдомінального
синдрому (р<0,05). 

Отже на тлі прийому препарату «Ритмокор» у дітей з
ДЖВШ і кардіометаболічними порушеннями не тільки
ліквідуються скарги, що характеризують ураження серцеQ
воQсудинної системи, але і більш ефективно порівняно з
дітьми, що отримують базисну терапію ДЖВШ, купіруQ
ються прояви з боку жовчовивідних шляхів — порушення
апетиту, больовий абдомінальний синдром.

В таблиці 4 наведено результати вивчення самопочутQ
тя, активності і настрою в обох групах дітей.

Дані таблиці 4 вказують на те, що терапія «Ритмокором»
протягом місяця здатна ліквідувати основні астенічні проQ
яви у дітей із ДЖВП, що нормалізує регуляцію жовчовидіQ
лення. Так, на УЗД через місяць лікування було виявлено
зменшення розмірів жовчного міхура у дітей обох группах
групи: у 20 (95,2%) дітей першої групи і 17 (77,3%) дітей
другої групи. У 10 (47,6%) дітей першої групи повністю норQ
малізувались показники, що характеризують скоротливу
здатність жовчного міхура, у другій — у 7 (31,8%) дітей. 

Вплив «Ритмокору» на толерантність до фізичних
навантажень вивчали за допомогою проби Руф'є. РезульQ
тати дослідження показали, що через місяць прийому
«Ритмокору» в першій групі значно покращився показник
функціонального резерву серця. Якщо до лікування індекс
Руф'є в першій групі в середньому складав 12,61±0,87 баQ
ла, то через місяць прийому «Римокору» він дорівнював
8,67+0,56 бала (р<0,05). В другій групі індекс Руф'є достоQ
вірно не змінився і становив 9,80±0,96 і 8,83+1,01 бала відQ
повідно до і після лікування. 

Паралельно покращенню функціонального резерву
серця змінювалися і показники ЕКГ (табл. 5).

Як видно з даних табл. 5, у дітей першої групи, які в
процесі лікування приймали «Ритмокор», спостерігалося
достовірне зниження випадків виявлення синусової тахіQ

Таблиця 4
Характеристика астенічних проявів у дітей з ДЖВШ в динаміці терапії за тестом САН (бали)

Примітка: * — достовірність змін під впливом лікування р<0,05.

Таблиця 5
Характеристика ЕКГ у дітей з ДЖВШ в динаміці лікування

Примітка: * — достовірність змін під впливом лікування р<0,05.

Таблиця 6
Рівень магнію і калію у сироватці крові і в добовій сечі у дітей з ДЖВШ в динаміці терапії

Примітка: * — достовірність змін під впливом лікування — р<0,05.
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кардії, подовженого інтервалу QQT, порушення реполяриQ
зації шлуночків та міграції водія ритму. У дітей другої
групи також спостерігалася тенденція до позитивної
динаміки перелічених параметрів, однак достовірної різQ
ниці не отримано.

За даними добового моніторингу ЕКГ у дітей обох груп
на початку лікування часто реєструвалися періоди міграції
водія ритму — у 10 (47,6±10,9%) і 9 (40,9±10,5%) дітей у
першій і другій групі відповідно, надшлуночкові екстраQ
систоли з частотою до 2% за добу — у 8 (38,1±10,6%) і 
6 (27,3±9,5%) дітей відповідно. У процесі лікування в перQ
шій групі за даними добового моніторингу ЕКГ кількість
періодів міграції автоматизму і екстрасистол стала менQ
шою. У 2Qх дітей з екстрасистолією на початку лікування
через місяць базисної терапії із включенням в схему лікуQ
вання препарату «Ритмокор» екстрасистоли не реєструваQ
лися. У дітей другої групи кількість порушень ритму в
динаміці лікування не змінилась.

Дослідження крові на вміст калію і магнію, магнію в
добовій сечі показало позитивну динаміку на тлі лікуванQ
ня (табл. 6).

Як видно із даних табл. 6, в першій групі рівень калію
та магнію у крові був дещо нижчим, ніж у другій групі, і
середній вміст його знаходився на нижній межі норми. У

дітей першої групи спостерігалося більш виразне зниженQ
ня вмісту магнію у добовій сечі. Це має певне значення в
патогенезі змін у обстежених пацієнтів та є показанням
призначення комбінованого препарату калію та магнію. 

Побічних ефектів прийому препарату «Ритмокор» не
виявлено.

Висновки

1. Поєднана патологія травного каналу та серцевоQсуQ
динної системи є актуальною проблемою педіатрії. У дітей
з ДЖВШ та кардіометаболічними розладами в комплекс
терапії доцільно включали препарат «Ритмокор», що
сприяє позитивній динаміці клінічних проявів з боку жовQ
човивідних шляхів та серця, покращує забезпечення
пацієнтів калієм та магнієм. 

2. Комбінований препарат калію та магнію у дітей з
ДЖВШ і кардіометаболічними розладами зменшує кардіQ
алгії, нормалізує ЧСС і фазу реполяризації на ЕКГ, покраQ
щує толерантність до фізичних навантажень.

3. Застосування препарату «Ритмокор» в комплексі з
базисною терапією ДЖВШ у дітей більш ефективно норQ
малізує апетит, ліквідує больовий абдомінальний синдром
та покращує показники скоротливої здатності жовчного
міхура порівняно з базисним лікуванням ДЖВШ.
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ПРИМЕНЕНИЕ КОМБИНИРОВАННОГО ПРЕПАРАТА
МАГНИЯ И КАЛИЯ В КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ ДЕТЕЙ 
С ДИСКИНЕЗИЕЙ ЖЕЛЧЕВЫВОДЯЩИХ ПУТЕЙ 
И КАРДИОМЕТАБОЛИЧЕСКИМИ НАРУШЕНИЯМИ
Т.В. Гищак, Ю.В. Марушко, А.С. Злобинец

Резюме. Сочетанная патология пищеварительного тракта и сердечно*
сосудистой системы является актуальной проблемой педиатрии. Вклю*
чение в комплексное лечение детей с дискинезией желчевыводящих
путей и кардиометаболическими нарушениями комбинированного пре*
парата магния и калия «Ритмокор» положительно влияет на состояние
желчевыводящих путей, обеспечивает улучшение метаболизма миокар*
да, нормализацию содержания калия и магния в сыворотке крови. Это
позволяет рекомендовать препарат для широкого применения в ком*
плексе лечебных мероприятий детям с патологией желчевыводящих
путей и вторичными кардиомиопатиями.

Ключевые слова: сочетанная патология пищеварительного тракта 
и сердечно*сосудистой системы, дискинезия желчевыводящих путей,
калий, магний, Ритмокор.

THE USE OF MAGNESIUM AND POTASSIUM 
COMBINED PREPARATION IN THE COMPLEX 
THERAPY OF CHILDREN WITH DISKINESIA 
AND CARDIOMETABOLIC DISORDERS  
T.V. Gischak, Yu.V. Marushko, A.S. Zlobinets

Summary. Combined pathology of the digestive tract and the cardiovascular
system is an actual problem of Pediatrics. Inclusion of «Ritmokor» the com*
bined preparation of magnesium and potassium to the complex treatment of
children with biliary dyskinesia and cardiometabolic disorders positively
effect on the biliary tract, provides improved myocardial metabolism, lids to
normalization of potassium and magnesium in the blood serum. This allows
recommending preparation for widespread use in the combined treatment for
children with biliary pathology and secondary cardiomyopathies.

Key words: Combined pathology of the digestive tract and the cardiovascular
system, biliary dyskinesia, potassium and magnesium, «Ritmokor».
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Семь минут энергичной активности 
предотвращает ожирение у детей 

Детям нужно семь минут интенсивной физической
активности в день, чтобы избежать ожирения, заявляют
ученые университета Альберты (Канада).

«Наши исследования показали, детям не нужно
много интенсивных физических нагрузок для здоровья,
всего семь минут более энергичной физической активQ
ности в день, но эти семь минут должны очень интенQ
сивными, чтобы предотвратить увеличение веса, ожиQ
рение и его неблагоприятные последствия для здороQ
вья. И большинство детей не получают этого», — говоQ
рит автор исследования Ричард Леванчук.

Более 600 детей в возрасте от 9 до 17 носили датчики
для мониторинга физической активности на протяжеQ

нии семи дней. Ученые также измеряли их вес, окружQ
ность талии и артериальное давление регулярно. ОказаQ
лось, что почти 70% своего дети проводили в положении
сидя, почти 23% занимала легкая физическая активQ
ность, 7% — умеренная физическая активность и всего
0,6% — энергичная физическая активность. 

В целом, мальчики сидели меньше девочек. Дети с
избыточным весом двигались, соответственно, меньше
всего. Однако у них улучшилась выносливость и уменьQ
шился объем талии при увеличении количества времеQ
ни, потраченного на активную деятельность.

Источник: http://medexpert.org.ua

НОВОСТИ
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Вступ

За 50 років, які минули від часу відкриття ротавіруQ
сів, було встановлено, що цей збудник є причиною

40Q70% випадків гострих захворювань кишок у дітей перQ
ших 5 років життя, особливо у холодну пору року. У світі
щорічно діагностують понад 111 млн випадків ротавірусQ
них гастроентеритів; ВООЗ кожного року реєструє
450–610 тис. смертей, зумовлених ротавірусною інфекціQ
єю, а незначні відмінностей між частотою ротавірусних
інфекцій у дітей в економічно розвинутих країнах і в краQ
їнах, що розвиваються, свідчать про те, що покращання
санітарноQгігієнічних умов мало впливає на циркуляцію
збудника [4].

Протягом 1998–2006 рр. в країнах Центральної і СхідQ
ної Європи сформувалася неоднорідна епідеміологічна
ситуація. Найбільшу кількість ротаврусних гастроентериQ
тів реєструють у Польщі (21–28% від усієї кількості госQ
трих кишкових інфекцій у дітей), Словенії (23–25%).
Водночас є низка держав зі значно нижчою захворюванісQ
тю — Чехія (4,4%–7,4%), Словаччина (0,48–1,1%). 
В Україні дедалі частіше підтверджують ротавірусну етіоQ
логію захворювань кишок у дітей різних вікових груп,
передусім через широку доступність нескладних комерційQ
них тестQсистем, які дозволяють виявляти вірусний антиQ
ген у випорожненнях пацієнтів. 

За даними P.H. Dennehy (2006), до факторів ризику
ротавірусних гастроентеритів відносять низьку масу
дитини при народженні, коротку тривалість грудного
вигодовування, спільне проживання пацієнта у родині з
іншими дітьми раннього віку [2]. Особливостями клінічQ
ного перебігу вірусних діарей у дітей є гострий початок
захворювання, швидкий, прогресуючий його перебіг, що
часто спричиняє ексикоз і швидке покращення стану
дитини при правильному проведенні пацієнтам регідратаQ
ційної терапії. До патофізіологічних механізмів втрати
рідини з організму при ротавірусних гастроентеритах відQ
носять руйнування ендотеліоцитів, порушене розщепленQ
ня дисахаридів з формуванням вторинної лактазної неQ
достатності, а також безпосередній цитотоксичний вплив
вірусного протеїну NSP4 [6]. Ця субстанція, яка синтезуQ
ється вже на перших стадіях реплікації вірусу, має ентероQ
токсичну дію — порушує внутрішньоклітинний іонний
обмін іонів кальцію, калію, натрію, хлору, води а також
має виразну дію на закінчення нервових клітин.

Морфологічно визначають різноманітні ступені ураQ
ження слизової оболонки тонкої кишки — від незначних
змін, які можна виявити лише мікроскопічно, наприклад

підсилення вакуоолізації ендотеліоцитів, до виразних
пошкоджень слизової оболонки кишок — гіперплазії крипт
і повної втрати війок клітинами епітелію. Реплікація ротаQ
вірусів відбувається в зрілих ендотеліоцитах, біля вершини
війок, що підтверджує наявність диференційованих ентеQ
роцитарних факторів експресії, які відповідають за процес
інфікування і реплікації вірусів. Але загалом патоморфоQ
логічні зміни в ШКТ при РВІ є менш виразними, ніж при
захворюваннях, спричинених іншими кишковими патогеQ
нами, і часто не виявляється чітка кореляція між гістолоQ
гічними ушкодженнями слизової і важкістю перебігу заQ
хворювання. Важкий перебіг і зневоднення головним
чином зумовлені нестримним блюваннями, патогенез
якого остаточно не встановлений. 

За даними низки епідеміологічних досліджень, приQ
родний імунітет виникає після перенесеної інфекції у ранQ
ньому віці, а повторні перенесені захворювання підсилюQ
ють імунну відповідь організму на збудник [5]. Зокрема,
за результатами досліджень Е.Vela'zquez (1996) [7], у діQ
тей, які перенесли 1, 2 або 3 випадки ротавірусної інфекQ
ції, ризик наступного симптоматичного перебігу відповідQ
но становить 0,62, 0,40, 0,34. Достовірно встановлено, що
наступні ротавірусні гастроентерити перебігають легше,
ніж попередні, ступінь захисту залежить від важкості
перенесеного захворювання — важчий перебіг забезпечує
триваліший і виразніший захист. Проте діти, які перенесQ
ли ротавірусні гастроентерити, мало захищені від асимQ
птоматичного чи малосимптомного перебігу інфекції в
подальшому. 

Протягом останніх років виробилася чітка тенденція
щодо лікування гострих захворювань кишок, спричинених
вірусами, яка полягає у відмові від використання антибакQ
теріальних засобів та обережному застосуванні препаратів,
які містять протеолітичні ферменти [3]. Основна увага
приділяється патогенетичній терапії, яка проводитися з
метою компенсації втрат рідини, нормалізації водноQелекQ
тролітного балансу, призначенню пробіотичних чи пребіоQ
тичних середників. 

Одне з чільних місць серед описаних принципів лікуQ
вання займає призначення ентеросорбентів, які мають
здатність зв'язувати і виводити з організму токсини, проQ
дукти життєдіяльності бактерій, медіатори запалення,
біологічно активні речовини, агресивні компоненти комQ
пліменту умовноQпатогенних бактерій, вірусів, антигени,
аутоантитіла та імунні комплекси. Під ентеросорбцією
розуміють введення в порожнину кишки різноманітних
речовин природного чи штучного походження, які мають

ЕФЕКТИВНІСТЬ ЗАСТОСУВАННЯ СОРБЕНТУ «АТОКСІЛ»
У КОМПЛЕКСНОМУ ЛІКУВАННІ РОТАВІРУСНИХ
ГАСТРОЕНТЕРИТІВ У ДІТЕЙ РАННЬОГО ВІКУ
О.Б. Надрага, Г.О. Литвин, Н.М. Поцілуйко  
Львівський національний медичний університет ім. Данила Галицького

Проведено клнінічне дослідження застосування сорбента Атоксіл у комплексній терапії гострих гастроентеритів
ротавірусної етіології у дітей раннього вку. На тлі використання препарату вже з перших днів від початку лікування
спостерігалась краща динаміка нормалізації температури тіла, зменшення частоти випорожнень, припинення
блювання, покращання загального стану та нормалізація апетиту. Висока ефективність препарату та хороші
органолептичні властивості дозволяють рекомендувати його для застосування у педіатричній практиці. 
Ключові слова: ротавірусна інфекція, гастроентерит, діти раннього віку, ентеросорбенти, Атоксіл.
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адсорбційну активність, з метою керованої трансформації
структурних компонентів внутрішнього середовища оргаQ
нізму. До безпосередніх ефектів ентеросорбентів відносять
активне поглинання токсичних продуктів в кишці по мірі
просування його кишечником. Оскільки цей процес зазвиQ
чай має циклічний характер — токсичні продукти, перед
тим, як покинути організм, іноді декілька разів всмоктуQ
ються і потім повторно екскретуються в ШКТ, — ідея викоQ
ристання ентеросрбентів полягає у перериванні цього замQ
кненого кола, фіксуванні токсинів на поверхні сорбентів з
подальшим видаленням їх з каловими масами. Зв'язування
газів, що продукуються при бродінні, зменшує метеоризм і
призводить до покращення мікрциркуляції в стінці кишки.

Ентеросорбенти прискорюють відновлення ушкоджеQ
ного епітелію кишки, покращують кровопостачання слизоQ
вої оболонки, нормалізують моторику шлунковоQкишковоQ
го тракту. За рахунок концентраційних та осмотичних
градієнтів ентеросорбенти сприяють транспорту з внутрішQ
нього середовища організму (з крові, лімфи) у травний
тракт різноманітних токсичних продуктів, у тому числі
середніх молекул, олігопептидів, амінів та інших речовин, з
подальшим виведенням із організму. 

Існують різноманітні групи ентеросорбентів, які відрізQ
няються за розмірами частинок, наявністю пор та їх розміQ
рами, структурною будовою. За основною діючою речовиQ
ною ентеросорбенти розділяють на неорганічні оксиди,
цеоліти, сілікагелі, алюмосілікати, органомінерали, оргаQ
нічні полімери, активоване вугілля. На сьогодні найбільш
ефективними при лікуванні ГКІ у дітей вважають ентероQ
сорбенти на основі високодисперсного діоксиду кремнію,
які за своєю сорбційною активністю перевершують низку
інших ентеросорбентів і є безпечними у використанні при
лікуванні дітей перших років життя. На фармацевтичному
ринку України представлений ентеросорбент Атоксіл, діюQ
чою речовиною якого є високодисперсний діоксид кремQ
нію, який має високі значення питомої поверхні та найбільQ
шу площу активної абсорбції до 400 м2/г (у порівнянні з
активованим вугіллям чи з сорбентами на основі білої
глини та гідрогелів). Атоксіл належить до групи непоQ
ристих ентеросорбентів, що забезпечує високу швидкість
процесу адсорбції. Окрім здатності фіксувати і виводити з
організму вірусні і бактеріальні токсини, а також метаболіQ
ти, які спричиняють ушкодження бар'єру слизової кишки,
жовчні кислоти, Атоксіл адсорбує неперетравлені вуглевоQ
ди та віруси (зокрема ротавіруси). 

Матеріал і методи дослідження

Під нашим спостереженням перебувало 47 дітей перших
трьох років життя (32 дітей віком 12–24 міс. та 
15 віком 24–36 міс.), які були госпіталізовані в педіатричне
відділення Львівської обласної інфекційної клінічної лікарні
з діагнозами гострий гастроентерит, гостра кишкова інфекQ
ція. В усіх пацієнтів було виявлено антигени ротавірусів у
випорожненнях та діагностовано ротавірусний гастроентеQ
рит. Діти були розподілені на дві репрезентативні групи:
дітям першої групи (30 дітей, основна група) 
у склад комплексної терапії був включений Атоксіл. Друга
група, контрольна (17 дітей), була сформована з пацієнтів,
які отримували лише базисну, передбачену протоколами
лікування, терапію. Атоксіл призначався з розрахунку
150–200 мг на 1 кг маси тіла на добу, ця доза була розподілеQ
на на 3–4 прийоми. Водну суспензію препарату 
(1 мл суспензії містить 40 мг сорбенту Атоксіл) дітям давали
за 1 годину перед їжею або призначенням пероральних
лікарських засобів. Атоксіл призначався дітям з першого дня
стаціонарного лікування, курс лікування становив 5–6 днів. 

Планом обстеження були передбачені загальноклінічні,
бактеріологічні обстеження, динаміку основних симптомів
аналізували при спостереженні за дитиною та за записами
у медичній карті стаціонарного хворого. Визначення антиQ
генів ротаQ, аденоQ, нороQ та астровірусів методом ІФА
проводили у лабораторії кафедри вірусології НМАПО 
ім. П.Л. Шупика. Були використані діагностичні тестQ
системи фірми RQBiopharm AQ (Німеччина), облік резульQ
татів ІФА здійснювали спектрофотометром «MULTISKAN
ASCENT» («THERMO ELECTRON», Фінляндія) у двоQ
хвильовому режимі — 450 нм і 620 нм.  

Діти, у яких з випорожнень окрім ротавірусів було видіQ
лено антигени інших вірусів (аденоQ, нороQ чи астровірусів),
були виключені з подальшого аналізу. Більшість пацієнтів
госпіталізовано на 1–2 добу від початку захворювання
(59,3% дітей віком 12–24 міс. та 50,6% дітей віком 
24–36 міс.), решта в більш пізні терміни — на 3–4 добу, а 6,9%
— на 5–6 день від початку захворювання, в основному через
відсутність ефекту від лікування на догоспітальому етапі. 

Результати дослідження та їх обговорення

Одночасно ротавірусу та бактерійну етіологію гострого
гастроентериту було встановлено у 10 (66,7%) дітей віком
12–24 міс та в 19 (65,2%) дітей віком 24–36 міс. Найбільшу
питому вагу серед виділених збудників у дітей першого
року життя становила Klebsiella pneumon., серед старших
дітей — Staf. aureus, Proteus mirabilis, Еnterog. aurogen.

Важкість перебігу захворювання (яка визначалася за
виразністю і тривалістю синдромів блювання, діареї, кільQ
кістю епізодів блювання та частотою випорожнень протяQ
гом доби, тривалістю гіпертермічного синдрому) при ротаQ
вірусних та вірусноQбактерійних гастроентеритах залежала
від віку дитини. У дітей другого року життя важче пребігаQ
ли асоційовані вірусноQбактерійні кишкові інфекції. Інша
клінічна картина захворювання виявлена у дітей трирічноQ
го віку, у яких важчий перебіг недуги ми спостерігали у підQ
групі з ротавірусною моноQінфекцією. Важкий стан у цих
пацієнтів був зумовлений, передусім, типовими симптомаQ
ми, притаманними вірусним гастроентеритам — рідкими
випорожненнями (до 7–9 разів на добу), досить тривалим
діарейним синдромом (в середньому до 5,2±0,63 дня),
частим блюванням протягом перших 3–5 днів від початку
захворювання, високою температурою тіла (в середньому
38,1±0,22°С). При вірусноQбактерійних інфекціях прояви
діарейного, гіпертермічного синдрому, блювання були
дещо меншими.

Випорожнення у більшості пацієнтів були водянистиQ
ми, пінистими, з домішками слизу і зелені. РотавірусноQ
бактерійна інфекція характеризувалась достовірним підвиQ
щенням вмісту лейкоцитів у випорожненнях, проте більш
притаманно це було дітям другого року життя. Ротавірусна
інфекція у 56,3% дітей першого року життя та в 26,7%
третього року призводили до ексикозу, який у більшості
випадків визначався як ексикоз 1Qго чи 2Qго ступеня.

Окрім симптомів ураження ШКТ у 31,3% дітей другого
року життя та у 20,0% старших дітей діагностовано респіраQ
торний синдром, який проявлявся покашлюванням, сухим
кашлем, закладенням носа, незначними серозними видіQ
леннями з носа. Симптоми назофарнгіту, трахеїту у дітей,
незалежно від віку,  достовірно частіше (р<0,05) відмічалиQ
ся при ротавірусній моноінфекції порівняно з ротавірусноQ
бактерійною етіологією захворювання.

На момент госпіталізації діти в групах не відрізнялися
за виразністю основних синдромів захворювання — частоQ
тою рідких випорожнень, епізодів блювання, температурою
тіла (табл. 1, 2). Навність трох основних синдромів одноQ
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часно (гіпертермічний, блювання, діарейний) при поступQ
ленні було діагностовано у 41,1% дітей віком 12–24 міс. та
у 56,2% дітей віком 24–36 міс (рис. 1, 2). 

Ефективність лікування оцінювалася за наступними
критеріями, які ґрунтувалися на основних синдромах ротаQ
вірусної інфекції — тривалість гіпертермії, тривалість блюQ
вання, тривалість діареї.

Лише у 3,8% дітей віком 12–24 міс., які отримували
Атоксіл, гіпертермія, блювання та діарея утримувалися
протягом 72 годин від часу госпіталізації, кількість дітей з
контрольної групи, у яких протягом цього відрізку часу не
зникали перераховані симптоми, була значно вищою і стаQ
новила 14,7% (табл. 1а).

Кількість дітей віком 24–36 міс., у яких протягом 72 гоQ
дин утримувалось поєднання 3Qх симптомів (гіпертермія,
діарея, блювання), в контрольній групі становила 16,3%,
тоді як у групі Атоксілу на третю добу не було жодної дитиQ
ни з поєднанням перерахованих симптомів (табл. 2а).

За даними клінічних спостережень, вже з перших днів
від початку лікування з використанням Атоксілу спостеQ
рігалась краща динаміка нормалізації температури тіла,
зменшувалась кратність випорожнень, припинялися блюQ

вання, покращувався загальний стан дітей, нормалізувавQ
ся апетит. Зокрема діарея у дітей другого року життя, які
не отримували ентеросорбентів, в середньому тривала
6,2±0,41 доби. У підгрупі групі дітей, які отримували
Атоксіл, тривалість діареї була вірогідно меншою —
3,7±0,20 дні (р<0,01). 

Подібні закономірності ми встановили і у трирічних
дітей, у яких діарейний сидром був в середньому на 
1,1 добу коротшим при лікуванні пацієнтів Атоксілом.
Блювання спостерігалось у 55,6% дітей другого року життя
та у 40,0% віком третього; у дітей віком 24–36 міс., які прийQ
мали Атоксіл, тривалість синдрому блювання була достоQ
вірно коротшою, ніж у групі порівняння (2,6±0,11 днів
проти 3,4±0,28 дні, р<0,05). 

Висновки

Таким чином, клінічні особливості перебігу ротавіруQ
сних інфекції визначаються віком дитини — важчий переQ
біг ротавірусних гастроентеритів виявлено у дітей віком
24–36 міс. Цінність даного дослідження полягає в тому, що
вперше обстеження було проведено у групі дітей з ізольоваQ
ною ротавірусною інфекцією, оскільки за результатами

Таблиця 1
Основні симптоми ротавірусних гастроентеритів у дітей віком 12–24 міс. на час госпіталізації

Таблиця 1а
Основні симптоми ротавірусних гастроентеритів у дітей при базисній терапії 

та при терапії в поєднанні з Атоксілом у дітей віком 12–24 міс.

Рис. 1. Частота поєднання 3-х симптомів ротавірусних гастроен*
теритів (гіпертермія, діарея, блювання) у дітей віком 12–24 міс.  

Рис. 2. Частота поєднання 3-х симптомів ротавірусних гастроен*
теритів (гіпертермія, діарея, блювання) у дітей віком 24–36 міс.
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проведених нами у попередні роки досліджень встановлеQ
но, що у дітей раннього віку гастроентерити часто зумовлеQ
ні  асоціаціями ротавіусів з норовірусами або астровірусаQ
ми, які змінюють клінічну картину захворювання. 

За результатами проведеного дослідження вважаємо, що
Атоксіл є ефективним лікувальним засобом при гострих

гастроентеритах ротавірусного ґенезу. Слід зазначити, що
Атоксіл, який містить високодисперсний діоксид кремнію, має
добрі органолептичні властивості, і більшість пацієнтів, навіть
при вираженому синдромі токсикозу та блюванні, успішно
приймали цей препарат через невеликий об'єм разової дози та
рідку консистенцію суспензії, відсутність запаху та смаку.

ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПРИМЕНЕНИЯ СОРБЕНТА
«АТОКСИЛ» В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ
РОТАВИРУСНЫХ ГАСТРОЭНТЕРИТОВ 
У ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТА
О.Б. Надрага, Г.О. Литвин, Н.М. Поцелуйко 

Резюме. Проведено клиническое исследование применения сорбента
Атоксил в комплексной терапии острых гастроэнтеритов ротавирусной
этиологии у детей раннего возраста. На фоне использования препарата
уже с первых дней от начала лечения наблюдалась лучшая динамика
нормализации температуры тела, уменьшения частоты испражнений,
прекращение рвоты, улучшение общего состояния и нормализация
аппетита. Высокая эффективность препарата и хорошие органолепти*
ческие свойства позволяют рекомендовать его для применения в педиа*
трической практике. 

Ключевые слова: ротавирусная инфекция, гастроэнтерит, дети раннего
возраста, энтеросорбенты, Атоксил.

EFFICACY OF USE OF «ATOXIL» 
SORBENT IN THE COMPLEX 
THREATMENT OF ROTAVIRUS 
GASTROENTERITIS IN INFANTS 
O.B. Nadraga, G.O. Litvin, N.M. Potseluyko

Summary. The clinical study of the use of Atoxil sorbent in the treatment of
acute gastroenteritis of rotavirus etiology in infants is conducted. In the set*
ting of use of preparation just from the first days of the treatment the best
dynamic of the body temperature normalization, reduce of the frequency of
bowel movements, cessation of vomiting, the overall state improvement and
normalization of appetite were found. High efficacy and good organoleptic
properties allow recommending it for use in pediatric patients.

Key words: rotavirus infection, gastroenteritis, infants, enterosorbents,
Atoxil.

Таблиця 2
Основні симптоми ротавірусних гастроентеритів у дітей віком 24–36 міс. на час госпіталізації

Таблиця 2.а
Основні симптоми ротавірусних гастроентеритів у дітей при базисній терапії 

та при терапії в поєднанні з Атоксілом у дітей віком 24–36 міс.
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Вступ

Проблема хронічних вірусних гепатитів (ХВГ) є
однією із найбільш актуальних проблем педіатрії у

зв'язку з широким розповсюдженням, формуванням тяжQ
ких наслідків хвороби — печінкова недостатність, цироз
печінки, гепатоцелюлярна карцинома, що веде до інвалідиQ
зації хворих, знижує їх соціальну адаптацію, сприяє підвиQ
щенню рівня летальності від цих захворювань.

Відомо, що прогресування ХВГ пов'язане з розвитком
процесів фіброзу печінки, які характеризують стадію хвоQ
роби [3]. Стадія фіброзу печінки при ХВГ є одним з
основних факторів, що визначають прогноз хронічного
гепатиту, показання, схеми та ефективність противірусної
терапії [1,2].

«Золотим стандартом» визначення ступеня фіброзу
печінки є пункційна біопсія печінки (ПБП). Традиційно
використовують прижиттєву транскутанну ПБП з
наступним гістологічним дослідженням. Даний метод
обмежений наявністю протипоказань, похибками при
отриманні матеріалу та похибками при оцінці результатів,
що обумовлено нерівномірним розвитком фіброзу по всій
печінковій тканині. Все це призводить до отримання
помилкових результатів, а також до необхідності викоQ
нання декількох біопсій. Також негативним фактором
даного методу слід вважати його інвазивність та можлиQ
вість ускладнень [4,11].

Широке розповсюдження в Європі отримав спосіб
оцінки виразності фіброзу печінки за допомогою ФіброQ
тесту та АктиQтесту. ФіброQтест включає 5 біохімічних
показників: альфаQ2Qмакроглобулін, гаптоглобін, аполіпоQ
протеїн А1, гамаQглутамінтранспептидаза, загальний біліQ
рубін. АктиQтест у доповнення до вищеперерахованих
компонентів включає аланінамінотрансферазу. За даними
показників, з урахуванням віку пацієнта та його статі розQ
раховується стадія фіброзу та рівень активності гепатиту.
Тест не може бути використаним за наявності ознак холеQ
стазу, які негативно впливають на діагностичну значуQ
щість тесту [9].

Останнім часом з метою визначення стадії фіброзу
печінки запропоновано ряд серологічних маркерів, які, за
результатами дослідників, є досить інформативними та
можуть розглядатися як альтернативні по відношенню до
біопсії печінки [4]. 

Серологічні маркери фіброзу печінки поділяють на
прямі та непрямі.

Прямі серологічні маркери фіброзу печінки, в свою
чергу, поділяються на 4 групи:

1. Колаген (карбокситермінальний пептид проколагеQ
ну І, амінотермінальний пептид проколагену ІІІ, колаген
ІV типу та його фрагменти).

2. Глікопротеїни і полісахариди (гіалуронова кислота,
ламінін та його фрагменти, YKLQ4O).

3. Колагенази та їх ігібітори (металопротеїнази, ткаQ
нинні інгібітори  маталопротеїназ).

4. Цитокіни (трансформуючий фактор росту — β (TgFQβ),
фактор росту тромбоцитів).

Наведені сполуки є безпосередніми учасниками метаQ
болізму в екстрацелюлярному матриксі.

Незважаючи на те, що доведена пряма кореляція між
рівнем прямих серологічних маркерів та стадією фіброзу
печінки, ці показники мають обмеження, що обумовлено
закономірним підвищенням концентрації даних маркерів
із підвищенням ступеня активності запального процесу в
печінці.

У 1997 р. M. Bonacini запропонував дискримінантну
розрахункову шкалу (ДРШ) для визначення цирозу та
стадії фіброзу печінки, яка включає:

• співвідношення АсАТ/АлАТ з діапазоном оцінки
0–11 балів;

• протромбіновий час;
• кількість тромбоцитів.
Активність трансаміназ, відображаючи, як відомо, стуQ

пінь активності запального процесу в печінці, водночас
відповідає гістологічним змінам в тканині печінки. Так, за
даними P. Proda, T. Poynard (2006), підвищення
АлАТ>2,25 N відповідає F1 стадії фіброзу, а АсАТ (мітоQ
хондріальний фермент) має більш тісний кореляційний
зв'язок із фіброзом печінки [6,7].

Huwart et al. (2007) вважають, що відношення
АсАТ/АлАТ є достовірним показником не тільки стадії фіброQ
зу, але й цирозу печінки. Дане співвідношення >1,16 з чутливіQ
стю 81,3% та специфічністю 55,3% прогнозує наявність ЦП,
який протягом року може призвести до летального кінця.

Відомо, що кількість тромбоцитів (тромбоцитопенія)
є одним з інформативних маркерів ЦП. Саме цим і було
обґрунтовано включення даного показника в дискриміQ
нантну рахункову шкалу.

Протромбіновий час та протромбіновий індекс харакQ
теризують синтетичну функцію печінки, їх показники
корелюють з наявністю та ступенем варикозноQрозширеQ
них вен стравоходу.

Встановлена чутливість та специфічність непрямих
серологічних маркерів фіброзу печінки (Gianinni E., 2003)
(табл. 1).

ПРОГНОСТИЧНЕ ЗНАЧЕННЯ НЕПРЯМИХ
СЕРОЛОГІЧНИХ МАРКЕРІВ ФІБРОЗУ ПЕЧІНКИ 
В РАННІЙ ДІАГНОСТИЦІ ТРАНСФОРМАЦІЇ
ХРОНІЧНОГО ГЕПАТИТУ В У ЦИРОЗ ПЕЧІНКИ
М.Ф. Денисова, Н.М. Музика    
ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології НАМН України», м. Київ

УДК 616.36Q006.327Q073.4Q8+616.36Q004Q053.2

Резюме. Проблема діагностики фіброзу печінки та його моніторингу на період лікування — актуальна проблема сучасної
гепатології. Особливого значення набувають неінвазивні методи діагностики. В статті наведена клініко0параклінічна
характеристика дітей з хронічним вірусним гепатитом В, доведено інформативність непрямих серологічних маркерів
фіброзу, визначені критерії ризику трансформації хронічного вірусного гепатиту В у цироз печінки.
Ключові слова: хронічний вірусний гепатит В, діти, фіброгенез, непрямі серологічні маркери.
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Метою роботи було оцінити прогностичне значення
ряду УЗДQознак та непрямих серологічних маркерів
фіброзу печінки для визначення груп ризику трансформаQ
ції ХВГ В у цироз печінки.

Матеріал і методи дослідження

Для вивчення клінічного перебігу ХГВ у дітей та підQ
літків було комплексно обстежено 110 пацієнтів віком від
3 до 18 років, з них 60 хлопчиків та 50 дівчаток Етіологія
хронічного гепатиту підтверджувалась визначенням сероQ
логічних маркерів вірусу гепатиту В: поверхневий антиQ
ген вірусу гепатиту В (HBsAg); внутрішній компонент
серцевої оболонки вірусного гепатиту В (HBeAg); антитіQ
ла імуноглобуліну М (AbHBcor IgM), імуноглобуліну G
(AbHBcor IgG) до антигену внутрішньої оболонки вірусу
гепатиту В; дезоксирибонуклеїнова кислота вірусу гепаQ
титу В (ДНК HBV).

У всіх хворих дітей визначали показники загальнокліQ
нічного лабораторного обстеження. Про виразність синQ
дрому цитолізу свідчила активність аланінQ та аспартатаQ
мінотрансфераз (АлАТ, AcАT), холестазу — активність
лужної фосфатази (ЛФ), концентрація білірубіну та його
фракцій, холестерину; печінковоQклітинної недостатності —
концентрація альбуміну, холестерину, сечовини, креатиQ
ніну, загального білірубіну та його фракцій, протромбіноQ
вого індексу (ПТІ); імуноQзапального — концентрація γQ
глобулінів, показники тимолової проби, загального білка,
сироваткових імуноглобулінів класу А, М, G циркулююQ
чих імунних комплексів (ЦІК). Дослідження сироватки
крові проводили на біохімічному аналізаторі COBASQ
MIRA. Дослідження сечі — на автоматичному аналізаторі
Uriscan S300.

Ступінь активності запального процесу оцінювали за
концентрацією АлАТ: до 1,5 норми — низька, 1,5–5 норм —
помірна, вище 5 норм — висока.

Ультразвукове та доплерометричне дослідження морQ
фофункціонального стану гепатобіліарної системи, судин
печінки всім обстеженим проводилось на апараті «SonoliQ
ne GQ40» фірми «Siemens», за допомогою якого визначали
показники діаметру (D) vena portae, швидкості кровоплиQ
ну (PSV) в v. portae, a. hepatica, а також показник опору 
(RI) в a. hepatica.

Результати дослідження та їх обговорення

Аналіз розподілу пацієнтів за віком та статтю показав,
що частіше на ХГВ хворіли хлопчики, ніж дівчатка, серед
яких підлітків 12–18 років було на 18% більше, ніж хлопQ
чиків 3–12 років. У дівчаток градації за віком не відмічеQ
но. У більшості обстежених час з моменту виявлення
хвороби складав більше 3 років. При перинатальному
інфікуванні (20% випадків) хвороба перебігала асимптоQ
матично та характеризувалася затягнутою імунотолеQ
рантною фазою. Натомість у пацієнтів, які були інфіковаQ
ні у пубертатному віці, перебіг хвороби вирізнявся більш
бурхливим характером з виразним інтоксикаційним синQ
дромом і часто вимагав негайного призначення етіотропQ
ної терапії.

Основним шляхом інфікування обстежених дітей з
ХГВ були гемотрансфузії (35% випадків), серед інших
шляхів інфікування відмічалися хірургічні втручання
(27,0%) та інфузійна терапія (22,0%).

Клінічна картина ХГ була малоспецифічною і визнаQ
чалася ступенем активності запального процесу в печінці
та фазою інфекційного процесу. Серед клінічних синдроQ
мів домінував інтоксикаційний, прояви якого у хворих
3–12 років характеризувались переважно підвищеною
втомлюваністю, слабкістю, в той час як у хворих 12–18 роQ
ків переважали цефалгії, астеноQвегетативні розлади.

Диспептичні ознаки мали місце у 60% хворих на ХГВ
та з більшою частотою зустрічались у віці 3–12 років.
Прояви больового абдомінального синдрому з однаковою
частотою зустрічалися в різні вікові періоди та, очевидно,
були пов'язані з загостренням у пацієнтів супутньої
гастроентерологічної патології.

Серед об'єктивних проявів ХГВ найбільш специфічним
було збільшення печінки. Гепатомегалія виявлена у 52% діQ
тей; малі печінкові знаки (пальмарна еритема, телеангіекQ
тазії) були другими за частотою симптомом ХГВ і зустріQ
чалися у 23% випадків.

При ХГВ збільшення селезінки було мало властиве і
зустрічалося лише у 15% хворих. Перебіг ХГВ у цих дітей,
як правило, характеризувався високим та помірним стуQ
пенем активності запального процесу, тромбоцитопенією,
зниженням рівня протромбінового індексу.

Слід зазначити, що у 23% обстежених хворих на ХГВ
реєструвалася надлишкова вага різного ступеня тяжкості;
надлишкову вагу ІQго ступеня мали 16% хворих, ІІQго стуQ
пеня — 9%, ІІІQго ступеня — 7%.

Клінічні спостереження показали, що надлишкова
вага була негативною прогностичною ознакою для перебіQ
гу хвороби: у хворих з цією патологією частіше реєструваQ
лися скарги на швидку втомлюваність, слабкість, колиQ
вання артеріального тиску.

Перебіг ХГВ характеризувався превалюванням неакQ
тивних та малоактивних форм захворювання — 36% і 38%
випадків відповідно, помірна активність була зареєстроQ
вана у 26% хворих.

Провідним біохімічним синдромом у дітей з ХГВ був
синдром цитолізу. Прояви імунозапального синдрому
(підвищення тимолової проби, сироваткових гамаглобуQ
лінів, ЦІК) зустрічалися переважно у хворих з помірно
активним гепатитом (64%).

Синдром печінковоQклітинної недостатності зустріQ
чався у хворих з активністю запального процесу в печінці
(у 12% хворих з мінімальним ступенем активності та у
25% хворих з помірно активними формами гепатиту).

Комплексна оцінка ряду параметрів (УЗД органів
гепатобіліарної системи, наявність непрямих серологічних
маркерів фіброзу печінки), які, за даними літератури, свідQ
чать про інтенсивність фіброзування, показала наступне.

За даними УЗД органів черевної порожнини (табл. 2),
із несприятливих факторів перебігу ХГВ, які можуть свідQ
чити про прогресування хвороби, частіше зустрічалось
збільшення діаметру портальної вени (42% хворих).

Таблиця 1
Діагностичне значення співвідношення АсАТ/АлАТ та тромбоцитопенії, %
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Потовщення капсули печінки, що вказує на тривалість
запального процесу, зареєстровано у 20% хворих. ПоруQ
шення гемодинамічних параметрів у вигляді змін спектру
кровообігу одноQ чи двохфазний спектр, що характерно
для цирозу печінки, відмічено у 15,0% хворих. Найбільш
загрозливим фактором, який сприяє формуванню порQ
тальної гіпертензії, є індекс резистентності, який був
підвищеним у 14% хворих.

Як свідчать дані таблиці 3, у 20% хворих на ХГВ показQ
ник співвідношення АсАТ/АлАТ був більше 1. Відомо, що
сироваткова концентрація АлАТ відображає запалення
печінки, запальна активність завжди супроводжується
фіброзуванням, тому збільшена концентрація АлАТ
характеризується високими показниками специфічності
відносно гістологічних ознак ФП. Концентрація АсАТ має
іще сильніший кореляційний зв'язок з фіброзом печінки
[6,7]. Співвідношення АсАТ/АлАТ>1 є специфічним
показником виразної стадії ФП (в тому числі і ЦП). За
даними авторів, співвідношення АсАТ/АлАТ>1,16 прогQ
нозує наявність ЦП, який протягом року може призвести
до летального кінця [6–8].

Посилити діагностичне значення співвідношення
АсАТ/АлАТ>1 дозволяє його комбінація з рівнем тромQ
боцитів, оскільки відомо, що тромбоцитопенія є маркером
гіперспленізму, характерного для ЦП. Протромбіновий
індекс відображає синтетичну функцію печінки та є одніQ
єю з ранніх ознак ФП і корелює з наявністю та ступенем
варикозноQрозширених вен стравоходу [10].

Аналізуючи дані таблиці 3, можна дійти висновку, що 
у 67% хворих був виявлений один із трьох несприятливих
показників перебігу ХГВ за даними біохімічного доQ
слідження крові (тромбоцитопенія — у 24,0%,
АсАТ/АлАТ>1 — у 20%, зниження протромбінового
індексу — у 23,0%). Комбінація двох несприятливих показQ
ників (АсАТ/АлАТ>1 і тромоцитопенія) виявлена у 12,0%
хворих. Комбінація трьох несприятливих показників — у
7,0% хворих.

Таким чином, беручи до уваги непрямі серологічні
маркери фіброзу печінки, можна стверджувати, що прогреQ
суючий перебіг ХГВ мав місце не менше ніж у 20% обстеQ
жених, з них у 12,0% з великою долею вірогідності — вираQ
жена стадія ФП, 7,0% хворих мали високий ступінь ризику
трансформації фіброзу в цироз печінки, а можливо і сфорQ
мований цироз на початковій стадії. Комбінація трьох неQ
сприятливих показників найчастіше зустрічалась у хворих

з помірним та високим ступенем активності запального
процесу з тривалістю захворювання понад 3 роки.

В якості приклада, наводимо історії хвороб дітей, які
знаходилися на обстеженні та лікуванні у відділенні хвоQ
роб печінки та органів травлення ДУ «Інститут педіатрії,
акушерства і гінекології НАМН України».

Приклад 1. Хворий Андрій Г., 16 років (історія хвороби
№ 92, 2011 р), знаходився на лікуванні у відділенні хвороб
печінки та органів травлення. Тривалість захворювання
більше 5 років. Проведене біохімічне дослідження виявиQ
ло підвищення рівня трансаміназ до 5 N, причому
АсАТ/АлАТ>1. Інші показники — лужна фосфатаза,
ГГПТ, білірубін, альбумін, тимолова проба, ПТІ — були в
межах норми.

РНК ВГС кількісний 2х106 копій/мл. В загальному
аналізі крові всі показники у межах норми. УЗД ОЧП:
печінка в розмірах не збільшена, контури рівні, ехогенQ
ність паренхіми підвищена, помірне ущільнення стінок
внутрішньопечінкових жовчних ходів, судин системи
портальної вени. При ВЧС — дрібновогнищевий характер
дифузних змін паренхіми печінки. Глісонова капсула 
0,7 мм. Жовчний міхур 60х25 мм, стінка ущільнена. При
допплерометричному дослідженні кровообіг в печінкових
венах двофазний.

Заключний діагноз: ХВГС, помірний ступінь активноQ
сті, період реактивації. Фіброз печінки на початковій стаQ
дії. Хронічний холецистохолангіт, період субремісії.

Приклад 2. Хворий Іван П., 17 років (історія хвороби
№368, 2009 рік), знаходився на лікуванні у відділенні хвоQ
роб печінки та органів травлення. Хворіє понад 7 років.

Проведене параклінічне дослідження виявило зниQ
ження рівня тромбоцитів до 125х109/л в загальному анаQ
лізі крові.

При біохімічному дослідженні крові виявлено підвиQ
щення рівня трансаміназ до 3 N, причому АсАТ/АлАТ>1.
Інші показники — у межах норми. ПЦР HBV кількісний —
4,6х105 копій/мл. ЕГДФС: розширення вен стравоходу 
І ступеня.

УЗД ОЧП: печінка збільшена в розмірах за рахунок
лівої долі, ехогенність паренхіми підвищена, значне
ущільнення стінок внутрішньопечінкових жовчних ходів,
судин системи портальної вени, надлишок сполучної ткаQ
нини перипортально. При ВЧС — дрібновогнищевий
характер дифузних змін паренхіми печінки. Глісонова
капсула 10 мм. Жовчний міхур 67х34 мм, стінка ущільнеQ

Таблиця 2
Частота виявлення прогностично несприятливих показників перебігу ХГВ за даними УЗД, абс. ч. (%)

Таблиця 3
Частота виявлення прогностично несприятливих показників перебігу ХГВ 

за даними біохімічного дослідження крові, абс. ч. (%)
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ПРОГНОСТИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ НЕПРЯМЫХ
СЕРОЛОГИЧЕСКИХ МАРКЕРОВ ФИБРОЗА ПЕЧЕНИ 
В РАННЕЙ ДИАГНОСТИКЕ ТРАНСФОРМАЦИИ
ХРОНИЧЕСКОГО ГЕПАТИТА В В ЦИРРОЗ ПЕЧЕНИ
М.Ф. Денисова, Н.Н. Музыка 

Резюме. Проблема диагностики фиброза печени и его мониторинга 
в процессе лечения — актуальная проблема современной гепатологии.
Особое внимание уделяется неинвазивным методам диагностики. 
В статье представлена клинико*параклиническая характеристика детей с
хроническим вирусным гепатитом В, доказана информативность непря*
мых серологических маркеров фиброза, определены критерии риска
трансформации хронического вирусного гепатита В в цирроз печени.

Ключевые слова: хронический вирусный гепатит В, дети, фиброгенез,
непрямые серологические маркеры.

PROGNOSTIC SIGNIFICANCE OF INDIRECT 
SEROLOGICAL MARKERS OF LIVER FIBROSIS 
IN THE EARLY DIAGNOSIS OF TRANSFORMATION 
OF CHRONIC HEPATITIS B IN LIVER CIRRHOSIS
M.F. Denisova, N.M. Musyca 

Summary. The problem of diagnosing liver fibrosis and its monitoring during
treatment — the actual problem of modern hepatology. Particular attention
is paid to a non*invasive methods of diagnosis. The article presents the clin*
ical and paraclinical characteristics of children with chronic viral hepatitis B;
proved informative indirect serological markers of fibrosis, defined risk crite*
ria of transformation of chronic viral hepatitis B in liver cirrhosis.

Key words: chronic hepatitis B, children, fibrogenesis, indirect serological
markers.

на. При допплерометричному дослідженні кровообіг в
печінкових венах однофазний.

Заключний діагноз: ХВГ В, мінімальний ступінь
активності, фаза реплікації. Фіброз печінки (ЦП?). ХроQ
нічний холецистохолангіт, період субремісії.

Таким чином, вищенаведені дані свідчать, що визнаQ
чення та оцінка ступеня фіброзу печінки із застосуванням

непрямих серологічних маркерів фіброзу та даних УЗД
черевної порожнини має переваги над іншими існуючими
способами досліджень не тільки завдяки неінвазивності
способу та можливості виконання досліджень на полікліQ
нічному рівні, але й завдяки можливості більш раннього
виявлення та тривалого динамічного спостереження за
ступенем ФП.
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Вступ

Залізо, як важливий есенційний нутрієнт, забезпеQ
чує не лише перенесення кисню та участь в окисQ

ноQвідновних реакціях, а й регулює активність різних
ферментів. Однак порушення відкладення заліза може
призводити до різноманітних шкідливих ефектів, багато з
яких індукуються надмірним синтезом  вільних радикаQ
лів. Перевантаження залізом має згубний вплив на печінQ
ку і призводить до некрозу гепатоцитів, прогресуючого
фіброзу та може бути причиною формування цирозу
печінки та гепатоцелюлярної карциноми. Найчастіше
перевантаження залізом визначається генетичним фактоQ
ром, а саме мутацією гена спадкового гемохроматозу 
(HFE) та генетично детермінованим порушеннями інших
молекулярних механізмів регуляції обміну заліза. Окрім
генетично детермінованого, перевантаження залізом
може бути і набутим. До підвищеного накопичення заліза
можуть призводити і хронічні захворювання печінки.
Низкою досліджень встановлено, що у хворих на хронічні
гепатити (ХГ) має місце порушення обміну заліза, що
призводить до його накопичення в печінці та є важливим
фактором, що прискорює прогресування хвороби [2,6,7].
Порушення метаболізму заліза в бік його перевантаження
встановлено у хворих з ХГС, і цей факт, на думку авторів,
є одним з предикторів прогресування хронічного гепатиту
у даного контингенту хворих [6].

Метою дослідження було встановлення особливосQ
тей відкладення заліза та морфологічних змін в печінці 
у дітей з ХГС.

Матеріал і методи дослідження

Морфологічне дослідження біоптату печінки було
проведено у 20 дітей з ХГС, віком 7–16 років. Всі хворі
знаходились в фазі реплікації вірусу. Середня тривалість
інфікування у обстежених дітей складала 4–6 років. 
За результатами біохімічного дослідження лише у
7(35%) обстежених мало місце підвищення рівня трансаQ
міназ до 3 норм, що розцінювалось як мінімальна активQ
ність гепатиту, у решти хворих показники цитолізу (Q
АЛТ, АСТ) були в межах норми.

Морфологічне дослідження біоптату печінки провоQ
дили з використанням загальноприйнятих гістологічних
та гістохімічних методик. Оцінку цих методів проводили
з використанням мікроскопу «OLYMPUS BHQ2» зі
збільшенням від ста до чотирьохсот разів. При виконанQ
ні гістологічного методу отриманий матеріал обробляли
в парафіновій заливці, зрізи фарбували гематоксилінQ
еозином та пікрофуксином за ВанQГізоном. Активність
запального процесу характеризували за індексом гістоQ
логічної активності (ІГА) за R. Knodell [3], який врахоQ
вує виразність запалення. ІГА від 1 до 3 балів характериQ

зувала мінімальну гістологічну активність, від 4 до 
8 балів — низьку, від 9 до 12 балів — помірну, від 13 до 
18 балів — високу гістологічну активність. Стадію захвоQ
рювання оцінювали за гістологічним індексом склерозу
(ГІС) по METAVIR: 1 стадія фіброзу (F1) характериQ
зується розширенням та появою портальних трактів зірQ
частої форми, друга (F2) — утворення портоQпортальних
септ, третя (F3) — утворенням портоQсептальних септ,
четверта (F4) — псевдодольок. Стан гепатоцитів (некроQ
зи, характер дистрофії) та кількість ацидофільних тілець
Каунсільмена, стан зірчастих ретикулоендотеліоцитів, 
їх активацію, проліферацію, проліферацію дуктул оціQ
нювали в балах: 

1) 0 — змін не виявлено; 
2) 1 — наявність 30% змінених гепатоцитів у полі зору; 
3) 2 — до 50% змінених гепатоцитів у полі зору; 
4) 3 — більше 50% змінених гепатоцитів у полі зору. 
Для виявлення в біоптатах печінки трьохвалентного

заліза проводилось забарвлення парафінових зрізів за метоQ
дикою Перлса. Сутність цієї методики полягає у здатності
ферритину утворювати берлінську лазур (Fe4[Fe(CN)6]3) в
присутності фероціаниду калію (K4Fe(CN)6) та соляної
кислоти. 

Вміст заліза у біоптатах печінки оцінювався і якісним,
і напівкількісним методом (забарвлені фероціанідом
калію клітини підраховувались в десяти полях зору). 

Результати дослідження та їх обговорення

Результати морфологічного обстеження біоптатів
печінки у 20 дітей з ХГС наведені в таблиці 1.

Наведені в таблиці 1 дані свідчать, що у всіх обстежеQ
них дітей мав місце стеатоз печінки, причому у більшості

МОРФОЛОГІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА МЕТАБОЛІЗМУ
ЗАЛІЗА У ДІТЕЙ  З ХРОНІЧНИМ ГЕПАТИТОМ С
Т.Д. Задорожна, Р.В. Мостовенко, А.Г. Ципкун, В.С. Березенко
ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології  НАМН України», м. Київ

УДК 616.36Q002Q036.12Q053.2Q07

Резюме. У статті наведені результати гістологічного та гістохімічного дослідження біоптатів печінки у 20 дітей з
хронічним гепатитом С (ХГС). Встановлено, що у 75% досліджуваних біоптатів мало місце відкладення заліза в різних
структурах печінкової дольки. Виявлено, що співвідношення відкладення заліза в гепатоцитах, макрофагах та інших
структурах печінки практично однакове. Встановлено, що вміст заліза в тканині печінки впливає на виразність
запалення та активність фібротичного процесу в органі. 
Ключові слова: діти, біопсія печінки, хронічний гепатит С, залізо.

Таблиця 1
Морфологічні особливості біоптату печінки 

у хворих на ХГС дітей (n=20)
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з них він був досить виразним (2–3 бали). Ацидофільні
тільця Каунсильмена, що характеризують заключну стаQ
дію апоптотичного каскаду, були виявлені у понад полоQ
вини обстежених біоптатів. 

Активація синусоїдальних клітин, які є першою ланQ
кою синтезу профіброгених та прозапальних цитокінів,
була досить виразною (поширювалась на понад 30% доQ
сліджуваних структур) у більшості обстежених.

«Капіляризація» синусоїдів, яка є свідченням накопиQ
чення колагену і фібронектину в просторі Дісе і перисиQ
нусоїдах, що призводить до порушення дифузії поживних
речовин із судин до клітин печінки, з виразністю в 2–3 баQ
ли виявлена у 60,0% пацієнтів. Відомо, що капіляризація
синусоїдів і поява колагену у просторі Дісе веде до внуQ
трішньопечінкового шунтування крові і є важливим факQ
тором прогресування хронічного вірусного гепатиту.

Характеризуючи активність патологічного процесу
за ІГА слід зазначити, що у більшості (70%) дітей ХГС
вона була мінімальною та мало виразною. У всіх хворих
з неактивним ХВГ за даними біохімічного дослідження
крові, гістологічно діагностовано мінімальну, або мало
виразну активність. Відсутність паралелізму між біохіQ
мічними та гістологічними маркерами активності процеQ
су в печінці може свідчити як про високі компенсаторні
можливості органу та про певну «стадійність» патологічQ
ного процесу в печінці, так і про те, що, незважаючи на
відсутність біохімічних маркерів запалення, в печінці не
припиняється прогредієнтний патологічний процес. 

Незважаючи на те, що у більшості обстежених біоптаQ
тів ми не виявили виразного запального процесу в печінQ
ці, однак у всіх обстежених діагностовано фібротичні
зміни. Гістологічний індекс склерозу у 60,0% біоптатів
печінки дітей з ХГС був мінімальним — F1 за METAVIR
(розширення портальних трактів без септ), або помірним
— F2 (спостерігалося розширення портальних трактів з
портоQпортальними септами), часто в досліджуваних
біоптатах були прояви і F1, і F2.

Стадія F3 (портоQцентральні септи) виявлена у 40,0%
обстежених з ХГС. Тривалість захворювання у більшості
дітей зі стадією фіброзу F3 була більше 3 років. 

У частині спостережень (40,0 % обстежених з ХГС)
виявлені зміни центральної і портальної вен, які проQ
являлися в потовщенні та склерозі стінки, наявності лімQ
фоцитів в ендотелії, лімфоїдної інфільтрації в стінці між
ендотелієм та базальною мембраною, тобто відмічався
портальний і центральний венозний ендотеліїт. 

При забарвленні біоптатів печінки по Перлсу залізо в
тканині печінки було виявлено у 15 (75%) дітей — 

11 хлопчиків і 4 дівчаток. Встановлено певні особливості
розподілу заліза в структурах печінкової дольки. Так,
залізо в макрофагах та інших структурах портальних
трактів (синусоїдальних клітинах) було виявлено у 
14 (93,3%) дітей. Детекція заліза в макрофагах та гепатоQ
цитах було виявлено у 7 (46,6 %) хворих. Лише в гепатоQ
цитах залізо було виявлено у 3 (20,0%) обстежених.

Вміст заліза у тканині печінки у дітей з ХГС розрахоQ
вувався напівкількісним методом в балах в 10 полях зору.
Детекція заліза до 10% клітин в полі зору оцінювалась 
як 0–1 бал, в 11–30% клітин — 1–2 бали, в 31–50% кліQ
тин — 2–3 бали. Окрім того ми розраховували співвідноQ
шення в розподілі заліза між макрофагами та гепатоцитаQ
ми (табл. 2).

Дані літератури [1] свідчать, що у хворих на гемохроQ
матоз превалює відкладення заліза в гепатоцитах, порівQ

А

Рис. 1. Хворий на ХГС, 9 років: А — дифузний склероз портальної та перипортальної зони; Б — портопротальна септа, пролі*
ферацією дуктул (F2 по МЕТАVIR). А. Б — жирова дистрофія гепатоцитів, крупнокрапельна, дифузна. Забарвлення пікрофукси*
ном за Ван—Гізоном. Збільшення х200.

Рис. 2. Хворий на ХГС, 10 років. Гістохімічна реакція на залізо
по Перлсу. Залізо виявляється в цитоплазмі гепатоцитів та
окремих макрофагах (10%) . Збільшення х200 

Рис. 3. Хворий на ХГС, 15 років. Гістохімічна реакція на залізо по
Перлсу. Залізо виявляється в цитоплазмі гепатоцитів, синусої*
дальних клітинах та макрофагах (50%). Збільшення х200
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няно з макрофагами (співвідношення 4:1).  За нашими
даними, відкладення заліза в гепатоцитах та макрофагах
та інших клітинних структурах портальних трактів пракQ
тично однакове (~ 1:1) з незначним превалюванням відQ
кладення в гепатоцитах.

Для визначення впливу відкладення заліза в тканині
печінки на виразність запального процесу та фібротичQ
них змін в печінці ми дослідили залежність ІГА від пошиQ
реності відкладення заліза в структурах печінки (табл. 3).

Проведений аналіз показав, що ступінь активності
запального процесу в печінці є значно вищим у хворих, у
яких відкладення заліза було більшим. Так, помірна та
висока активність була у дітей з ХГС, у яких відкладення
заліза спостерігалось в 30–50% клітин біоптату
(1,73–2,81 бала), в той час як мінімальна активність була
властива дітям, у яких залізо визначалось не більш ніж 
у 10% клітин біоптату (0,43–1). І лише у двох хворих, 
у яких виразність гістохімічної реакції на залізо була 
в середньому 1,7 бала (<30%) було діагностовано низьку
активність запального процесу в печінці.

Аналіз залежності виразності фіброзу від ступеня відQ
кладення заліза в тканині печінки показав, що стадія
фіброзу F2QF3 мала місце у дітей з відкладенням заліза в
межах 1,3–2,5 бала (більше 10% клітин), в той час як у
хворих, у яких залізо визначалось менш ніж в 10% клітин
(0,27–0,75), фіброз був на першій стадії (табл. 4). ОтримаQ
ні нами дані збігаються з даними літератури, які свідчать,
що залізо у дорослих є маркером виразності фіброзу у
хворих з ХГС, а ступінь його відкладення в структурах
печінки визначає прогресуючий перебіг гепатиту [4–6].

Висновки

Таким чином, морфологічно ХГС у дітей характериQ
зується переважно невисокою гістологічною активністю
та виразним фіброгенезом на фоні значного стеатозу та
дистрофічних змін гепатоцитів і у 2/3 обстежених супроQ
воджується відкладення заліза в печінці — гепатоцитах,
макрофагах та синусоїдальних клітинах. У дітей з ХГС
співвідношення відкладення заліза в гепатоцитах макроQ
фагах та інших структурах печінки практично однакове.
Встановлено, що ступінь відкладення заліза визначає
більш високу активність запального процесу та є більш
значним у хворих з стадією фіброзу F2QF3.

Таблиця 2
Розподіл заліза в тканині печінки 
у дітей хворих на ХГС М (95% CI)

Таблиця 3
Залежність активності запального процесу 

в печінці від особливостей відкладення заліза 
в печінці у дітей з ХГС М (95% CI)

Примітка: * — різниця вірогідна порівняно з мінімальною
активністю процесу (р<0,05).

Таблиця 4
Залежність стадії фіброзу від особливостей

відкладення заліза в печінці у дітей з ХГС М (95% CI)

Примітка: * — різниця вірогідна (р<0,05).
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Резюме. В статье представлены результаты гистологического и гистохи*
мического исследования биоптатов печени у 20 детей с хроническим
гепатитом С (ХГС). Установлено, що в 75% исследуемых биоптатов
имело место отложение железа в разных структурах печеночной доль*
ки. Выявлено, что соотношение отложения железа в гепатоцитах, мак*
рофагах и других структурах печени практически одинаковое. Установ*
лено, что содержание железа в ткани печени влияет на выраженность
воспаления и активность фибротического процесса в органе. 

Ключевые слова: дети, биопсия печени, хронический гепатит С, железо.

MORPHOLOGY FEATURES 
OF IRON METABOLISM IN CHILDREN 
WITH CHRONIC HEPATITIS C
T.D. Zadorozhna, R.V. Mostovenko, V.S. Beresenko 

Summary. There represented the results of histologic and histochemical stu*
dies of biopsies of liver in 20 children with chronic hepatitis C (HCV).   It was
stated that in 75% studied bioptats  the storage of iron in different structu*
res of liver lobes took place. It was revealed that ratio of iron storage in hepa*
tocytes, macrophages and other structures of  liver is almost equal. It was
stated, that level of iron in liver tissues influences on the degree of inflamma*
tion and activity of fibrotic process in this organ. 

Key words: children, chronic hepatitis C, biopsies of liver, iron.
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Вступ

Функціональні захворювання кишечнику (ФЗК)
об'єднують декілька нозоформ, серед яких найQ

більше значення має синдром подразненого кишечнику 
(СПК). Дане функціональне порушення моторної й
секреторної функції зустрічається у 4–25% дітей шкільноQ
го віку. За даними деяких авторів, кожне четверте зверQ
нення до лікаря з приводу болю в животі у дітей обумовQ
лено саме синдромом подразненого кишечнику [4,6].

Відповідно до Римських критеріїв ІІІ (2006), даний
синдром включає абдомінальний біль і порушення моториQ
ки кишечнику, що не супроводжуються структурними або
біохімічними порушеннями, тривалістю не менш 3 днів за
місяць протягом, як мінімум, 3 місяців. Характерною є
наявність двох і більше симптомів: полегшення стану після
дефекації, поява симптомів збігається зі зміною її частоти й
асоціюється зі змінами консистенції калових мас [16].

Етіологія та патогенез захворювання досі нез’ясовані. 
У різний час дослідники висловлювали гіпотези про асоQ
ціацію СПК з харчовою алергією (Poley, 1973), аліментарQ
ним дефіцитом лактози (Bayless, 1971) та харчових волоQ
кон (Feldman, 1985), дисбіозу та імунних порушень 
(Kajander et al., 2005). Своїх прихильників має гіпотеза
про інфекційну етіологію захворювання, асоційовану з
Campilobacter spp. (Heldenberg, 1995) або паразитарною
інвазією. Tillisch et al. (2005) вважають СПК спадковою
патологією, а Crowell (2001) пов'язує його виникнення з
дисфункцією ЦНС. Цікавим є припущення Gershon et al.
(1999), які вважають основною причиною захворювання
порушення секреції серотоніну ECL клітинами. Однак
найбільш популярна гіпотеза про багатофакторність етіоQ
патогенезу [18,21,26].

Таке розмаїття патофізіологічних концепцій не могло
не вплинути на зміст лікувальноQдіагностичних заходів,
що застосовуються у пацієнтів із СПК у педіатричній
практиці. Так, вказівки на наявність аліментарного дефіQ
циту деяких нутрієнтів та на роль дисбіотичних змін кишQ
кової мікрофлори при СПК дозволили ряду дослідників
рекомендувати дієтологічну корекцію у якості основного
лікувальноQпрофілактичного заходу [4,6,16]. З іншого
боку, широке практичне застосування знайшли різні
лікарські засоби (спазмолітики, пробіотики, антидепреQ
санти, антидіарейні засоби), які однак призначаються хвоQ
рим на ФЗК суто емпірично.

Водночас в арсеналі лікаря є потужний інструмент,
який дозволяє визначити пріоритетність і доцільність того
чи іншого лікувальноQдіагностичного втручання. Йдеться
про так звану практику, засновану на доказах (еvidence

based practice), яка у вітчизняній літературі одержала
назву «доказової медицини». Відповідно до концепції
доказової медицини, будьQяке медичне втручання повинне
мати достатню доказову базу. Найбільш високий рівень
доказовості мають рандомізовані контрольовані досліQ
дження та побудовані на їхній основі систематичні огляди
й метаQаналізи. Однак їх проведення в педіатричній пракQ
тиці обмежене як з економічних, так і з етичних причин.
Крім того, у фаховій літературі бракує аналітичних робіт,
в яких би порівнювалася доказова база про клінічну ефекQ
тивність тих чи інших підходів до лікування СПК.

Метою даної роботи була оцінка ефективності лікуQ
вальноQдіагностичних заходів при ФЗК з позиції доказоQ
вої медицини.

Матеріал і методи дослідження

Бібліографічний пошук та бібліометричні дослідженQ
ня проведені в інформаційному масиві з ретроспективою
в 25 років. Основними джерелами інформації були відQ
криті спеціалізовані бібліографічні бази ЕМВАSЕ, Dіrect
Scіence, Ovіd, РubMed, Сochrane Library, PEDRO,
CINAHL, PsycINFO, ISI Web of Science, Biosis Previews, а
також базу даних ВООЗ International Clinical Trials RegiQ
stry Platform. Пошук проводився за ключовими словами:
«синдром подразненого кишечнику», «функціональні заQ
хворювання кишечнику», «лікування» й «діагностика».
Первинний пошук у базі даних Medlіne (pubmed.gov) за
інформаційним запитом «irritable bowel syndrome/evidenQ
ce based practice» [Mesh] видав 322 релевантні джерела.
Надалі був проведений аналіз вторинних посилань у
даних джерелах і визначені додаткові інформаційні ресурQ
си, включаючи так звану «сіру літературу» (депоновані
рукописи та тексти дисертаційних робіт). Одержані
інформаційні джерела були ранжовані за рівнем доказоQ
вості відповідно до рекомендацій Bandolliere (OEBMC).

Результати дослідження та їх обговорення

Проведене інформаційне дослідження дозволяє
стверджувати, що на сьогодні накопичений певний масив
доказових даних, що дозволяє судити про ефективність
застосування продуктів функціонального харчування й
нутріцевтиків у лікуванні СПК. Так, у дослідженнях
Chrіstіnsen et al. (1986) оцінювалася ефективність аліQ
ментарної корекції дефіциту харчових волокон. Однак
статистично значущого поліпшення у пацієнтів порівняQ
но із плацебо не досягнуто (OR 0,53; CI95% 0,13–2,20)
[12]. Така ж картина спостерігалася й відносно спроб
застосування нутрітивної підтримки зі штучним збагаQ

ЕФЕКТИВНІСТЬ ЛІКУВАЛЬНО=ДІАГНОСТИЧНИХ
ЗАХОДІВ ПРИ ФУНКЦІОНАЛЬНИХ ЗАХВОРЮВАННЯХ
КИШЕЧНИКУ З ПОЗИЦІЇ ДОКАЗОВОЇ МЕДИЦИНИ
О.М. Платонова 
Одеський національний медичний університет

УДК:616.34Q008Q07Q085.246

Резюме. Проведений огляд публікацій з проблеми лікування та діагностики ФЗК у дітей та підлітків дозволив визначи0
ти, що найбільш доказові дані одержані щодо високої ефективності застосування при цій патології пробіотиків та три0
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ченням раціону лактозою (Lebenthal, 1981; Dearlove,
1983) [14,23].

Набагато вищою є клінічна ефективність застосуванQ
ня з лікувальною метою пробіотиків. Використання преQ
паратів, що містять культури Lactobacіllus plantarum
(в основному штам Lp229) і Bіfіdobacterіum lactіs або
іnfantіs дозволило в 24% пацієнтів знизити інтенсивність
больового синдрому/дискомфорту [13]. При цьому на
50% знижувалася інтенсивність продукції кишкових газів
і виразність флатуляції. Препарати добре переносились
дітьми. Однак застосування харчових продуктів, штучно
збагачених лактобактеріями, було неефективним у плані
зниження інтенсивності клінічних проявів (OR 0,28;
CI95% 0,07–0,38). Водночас використання лікарських
засобівQпробіотиків з більшим вмістом представників
молочнокислої флори давало більше виразний клінічний
ефект, як щодо зниження інтенсивності больового синQ
дрому (OR 2,88; CI95% 1,84–4,50), так і щодо виразності
метеоризму (OR 1,76; CI95% 1,03–2,96) [13].

За даними систематичного огляду A.O. Quartero et al.
(2005), дані про клінічну ефективність більшості засобів, що
застосовуються для лікування СПК, мають низький рівень
доказовості, що пояснюється дефектами у дизайні відповідQ
них досліджень [9]. Однак останніми роками з'явилися
публікації, у яких на високому методологічному рівні аналіQ
зується досвід використання сучасних лікарських засобів, у
тому числі 5QHT(4) агоністів, антагоністів рецепторів до
серотоніну, антидепресантів, спазмолітиків, сорбентів тощо.
Так, у огляді A. Kaminski et al. (2011) підкреслюється недоQ
цільність застосування антидепресантів у дітей та підлітків,
що страждають на СПК та інші ФЗК [7]. Натомість більQ
шість авторів наголошують на високій клінічній ефективноQ
сті та безпечності для використання у педіатричній практиQ
ці тримебутіну та його аналогів [5,19,22,25,27].

Дані щодо нетрадиційних засобів лікування ФЗК
суперечливі. У деяких публікаціях аналізується ефективQ
ність немедикаментозних засобів лікування ФЗК, у тому
числі шляхом застосування когнітивноQбіхевіоральної
терапії й фізіотерапевтичних методик [8,20]. Однак докаQ
зова база їх використання є обмеженою. Це ж стосується і
фітотерапевтичних засобів [1,11].

В роботах вітчизняних фахівців описується комплексQ
на терапія СПК з включенням седативного засобу рослинQ
ного походження та прекурсору NO амінокислоти LQаргіQ

ніну, яка сприяє більш швидким темпам усунення або
зниження основних проявів СПК: зменшенню в 
2,4–5 разів виразності симптомів захворювання, збільшенQ
ню до 88,2% кількості відмінних результатів лікування,
забезпеченню нормалізації нітрергічної системи регуляції
моторноQевакуаторної функції кишечнику та ліквідації
психовегетативного синдрому у 84,3% випадків [3].

Значний інтерес становлять нечисленні дослідження
досвіду застосування функціональних методів у діагносQ
тиці СПК. При анкетуванні фахівців визначено, що лише
у 2,5% дітей, у яких були визначені клінічні маніфестації
СПК, подальший діагностичний пошук спростовує наявQ
ність даного захворювання. Це свідчить про достатню
надійність рекомендованих RFSQкритеріїв. Однак поряд з
усталеними клінічними критеріями, які спираються здеQ
більшого на суб'єктивну оцінку виразності больового та
диспептичного синдрому, пропонуються клінікоQлабораQ
торні методи, які дозволяють визначити ступінь дисбіозу
та імунних порушень, оцінити виразність розладів моторQ
ної функції тощо [10,15,17,24]. Так, у дослідженні ітаQ
лійських авторів оцінюється діагностична цінність аноQ
ректальної манометрії. На думку авторів, цей метод є
перспективним для використання у якості об'єктивного
критерію порушення моторної функції кишечнику при
СПК. Подібні дані опубліковані і вітчизняними фахівцяQ
ми [2,17].

Висновки

1. Найбільший рівень доказовості має застосування у
дітей із СПК пробіотиків та тримебутіну. 

2. Відповідно до наявної доказової бази, терапія проQ
біотиками знижує виразність больового синдрому та здутQ
тя живота (рівень доказовості B). 

3. Для тримебутіну властивий модулюючий вплив на
моторну функцію кишечнику — залежно від вихідного
рівня він чинить стимулюючу або пригнічуючу дію на
ШКТ (рівень доказовості В).

4. Дієтологічна корекція та застосування спеціальних
продуктів функціонального харчування може полегшити
перебіг СПК (рівень доказовості С).

У майбутньому є доцільним проведення подальших доQ
сліджень діагностичної цінності клінікоQінструментальних
та клінікоQлабораторних методів для розробки об'єктивних
діагностичних критеріїв діагностики СПК та інших ФЗК.
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ ЛЕЧЕБНОFДИАГНОСТИЧЕСКИХ
МЕРОПРИЯТИЙ ПРИ ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ
ЗАБОЛЕВАНИЯХ КИШЕЧНИКА C ПОЗИЦИИ
ДОКАЗАТЕЛЬНОЙ МЕДИЦИНЫ
Е. М. Платонова 

Резюме. Проведенный обзор публикаций по проблеме лечения и диаг*
ностики ФЗК у детей и подростков позволил определить, что наиболее
доказательные данные получены относительно высокой эффективно*
сти применения при данной патологии пробиотиков и тримебутина.
Обсуждается целесообразность проведения дальнейших исследований
диагностической ценности клинико*инструментальных и клинико*лабо*
раторных методов для разработки объективных диагностических крите*
риев диагностики СРК и других ФЗК.

Ключевые слова: функциональные заболевания кишечника, синдром раз*
драженного кишечника, лечение, диагностика, доказательная медицина.

THE EFFECTIVENESS OF THE TREATMENT 
AND DIAGNOSTIC MEASURES 
IN FUNCTIONAL BOWEL DISEASES USING 
THE APPROACH OF EVIDENCE BASED MEDICINE
O. M. Platonova

Summary. The review of the publications dedicated to the problem of treat*
ment and diagnosis of FBD among children allows to determine that the best
evidence of high effectiveness was obtained for probiotics and trimebutin.
There is discussed the expediency of the further investigations of the diag*
nostic value of the clinical*instrumental and clinical*laboratory methods for
the development of the objective diagnostic criteria of IBS and other FBD.

Key words: functional bowel diseases, irritable bowel syndrome, treatment,
diagnosis, evidence based medicine.
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Вступ

ШлунковоQкишковий тракт (ШКТ) виконує безліч
функцій у підтримці гомеостазу та забезпеченні

нормального стану здоров'я в цілому. Тут відбуваються
процеси ферментації та всмоктування нутрієнтів, імунолоQ
гічні перетворення, процеси мікробіологічних взаємодій,
формуються вісцеральні сенсорні сигнали, відбувається
координація моторики і секреції. Патофізіологічною осноQ
вою функціональних розладів ШКТ вважають порушення
останніх трьох функцій кишечнику [8,22].

Мета даної роботи — вивчити та узагальнити дані світоQ
вої літератури про основи формування функціональних
порушень товстої кишки у дітей на патофізіологічному рівні.

Питання регуляції функцій товстої кишки у дітей мають
важливе теоретичне і практичне значення, оскільки поруQ
шення нервової регуляції може супроводжуватися тяжким
патологічними наслідками. Крім цього, точне розуміння
механізмів регуляції моторики товстої кишки необхідно ще
й тому, що в сучасних умовах урбанізації, порушення екоQ
логії, зміни культури харчування й неконтрольованого споQ
живання антибактеріальних препаратів, консервантів і
антиоксидантів надзвичайно збільшилися порушення, які
супроводжуються запорами, діареями, що призводить не
тільки до порушень з боку товстої кишки, але й до системQ
них уражень. Зниження моторики веде до погіршення переQ
травлення вмісту і до інтоксикації організму [11]. 

Нервова система кишечнику — відділ вегетативної
нервової системи — відповідає за інтеграцію та координаQ
цію активності гладеньких м'язів кишечнику, секреторноQ
го епітелію та кровоQлімфообігу для забезпечення оптиQ
мальних характеристик процесів травлення. Нервову
систему кишечнику нерідко називають «мінімозком»
організму, оскільки вона нерідко функціонує незалежно
від центральної нервової системи (ЦНС), хоча між ними
відбувається безперервний обмін сигналами. Більше того,
кількість нейронів нервової системи кишечнику приблизQ
но ідентична такій спинного мозку, що «розвантажує»
ЦНС від регуляторних завдань, які вирішуються на рівні
нервової системи кишечнику [8,13,14,24,25]. Дифузне
розташування елементів нервової системи кишечнику
вздовж травного каналу безпосередньо біля від ефекторQ
них структур (гладенькі м'язи, залозистий епітелій)
дозволяє реалізацію швидких фізіологічних реакцій за
принципом зворотного зв'язку. Інтернейрони і мотонейQ
рони  кишечнику утворюють синаптичну сітку, завдяки
чому сенсорними нейронами реєструються локальні
зміни температурних, хімічних та механічних характериQ
стик хімусу й передається на ефектори та в ЦНС.

Органи ШКТ іннервуються нервами вагусноQчеревної
(спинальної) і тазовоQчеревной (спинальної) груп [13,20].
Виникаючи в органах ШКТ, сигнали, відповідні відчуттю

дискомфорту й болю, переважно спинальними аферентQ
ними нейронами передаються в ЦНС, де відбувається їх
інтеграція і процесинг. Стимуляція вагусних аферентів,
швидше за все, не викликає больових відчуттів, хоча їх
активація здатна модулювати вісцеральний спинальний і
соматичний біль. Далі інформація переноситься нейронаQ
ми другого порядку задніх рогів спинного мозку на
супраспинальному рівні, аж до кіркових центрів, де форQ
муються свідомі відчуття [8,14,24,25]. У даний час установQ
лено, що моторика кишечнику забезпечується його власQ
ними нервовим сплетеннями і регулюється відділами
вегетативної нервової системи [5,7,9,16]. Координація
основних  процесів у товстій кишці (всмоктування, нагроQ
мадження та видалення калових мас) здійснюється мотоQ
нейронами нервової системи кишечнику двох видів —
збуджувальними і гальмівними. Перші контролюють
скорочення гладеньких м'язів ШКТ і секрецію залоз епіQ
телію, провідними нейротрансмітерами при цьому є ацеQ
тилхолін та субстанція Р. Другі, навпаки, пригнічують
моторну і секреторну активність за допомогою вазоактивQ
ного інтестинального пептиду, окису азоту та аденозинQ
трифосфату [8,14,24,25]. Основний вплив на моторну
функцію кишечнику мають такі чинники: 

• нервова регуляція (парасимпатична і симпатична
іннервація); 

• гуморальна (гастроінтестинальні гормони: вазоакQ
тивний інтестинальний пептид, мотілин, бомбезин,
соматостатин); 

• нейромедіатори (ацетилхолін, тахікінін, оксид
азоту, гаммаQаміномасляна кислота (ГАМК), опіоQ
їдні пептиди, серотонін). 

Порушення моторики виступає як універсальний
патофізіологічний механізм, властивий захворюваням
органів травлення різної природи. Як наслідок, вісцеральQ
ний біль супроводжує основну масу захворювань органів
травлення. Скорочувальна активність гладеньком'язових
клітин ШКТ досить складна. На неї впливають різні чинQ
ники: 

• центральні рефлекси; 
• локальні рефлекси, що викликаються розтягненням

порожнистого органа і впливом компонентів їжі; 
• гуморальні фактори. 
Розрізняють базальну (тонічну) і фазову (перистальQ

тичну) активність гладеньком'язових клітин ШКТ. На
рівні окремої гладеньком'язової клітини існує своя «молеQ
кулярна ієрархія» подій, що супроводжує м'язове скороQ
чення. Перший етап — деполяризація клітинної мембраQ
ни, викликана потенціалом дії. Потенціал дії передається
на гладеньком'язові клітини за допомогою стимуляції мQ
холінорецепторів, з нервових закінчень виділяється ацеQ
тилхолін; важливу роль відіграють нейромедіатори тахікіQ

ПАТОФІЗІОЛОГІЧНІ АСПЕКТИ 
ФОРМУВАННЯ ФУНКЦІОНАЛЬНИХ 
ПОРУШЕНЬ ТОВСТОЇ КИШКИ У ДІТЕЙ
Г.Б. Боднар
Буковинський державний медичний університет

УДК 616.345Q092Q053.2

Резюме. В роботі наведені сучасні дані про фізіологію та патофізіологію товстої кишки. Послідовно викладені основні
функції товстої кишки, їх визначення, класифікація та патофізіологічні аспекти формування функціональних порушень
данного органу у дітей.
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ГАСТРОЭНТЕРОЛОГИЯ И ГЕПАТОЛОГИЯ

193Современная педиатрия  7(47)/2012

ніни (речовина Р і речовина К). Стимуляція ацетилхоліQ
ном мускаринових рецепторів або вплив тахікінінів приQ
зводять до відкриття натрієвих каналів і проникнення Na
в клітину. Ендогенні опіоїдні пептиди і серотонін відіграQ
ють подвійну роль у регуляції скорочувальної активності
міоцитів шлунковоQкишкового тракту. При стимуляції 
μQ і δQопіоїдних рецепторів і 5QМТ4Qсеротонінових рецепQ
торів міоцитів відбувається посилення, а при стимуляції
5QМТЗQсеротонінових рецепторів — сповільнення мотоQ
рики травного тракту. Низка гуморальних факторів
непрямо посилює або послаблює дію названих медіаторів.
ГАМК стимулює вивільнення вазоактивного інтестинальQ
ного пептиду та оксиду азоту. Опіоїди, навпаки, пригнічуQ
ють вплив цих факторів. Соматостатин, в свою чергу,
опосередковує виділення ГАМК і пригнічує виділення
опіоїдних пептидів, посилюючи, тим самим, дію «релаксаQ
ційних» медіаторів. Бомбезин стимулює викид ацетилхоQ
ліну, речовини Р. Другий етап — вивільнення Са2+ з внуQ
трішньоклітинних резервуарів та утворення комплексу
кальцію з кальційзв'язувальним білком — кальмодуліном.
Розкриття кальцієвих каналів має тісний функціональний
взаємозв'язок з роботою натрієвої помпи. Третій етап —
активація комплексом кальційQкальмодулінкінази легких
ланцюгів міозину. Під дією кальційQкальмодулінкінази
відбувається фосфорилування легких ланцюгів скорочуQ
вального білка міозину і активація АТФази актоміозину.
Міозин набуває здатність до взаємодії з актином. Між
актином і міозином встановлюються активні «молекулярQ
ні містки», завдяки яким волокна актину та міозину «зсуQ
ваються« по відношенню один до другого, що призводить
до вкорочення клітини. У період розслаблення гладеньQ
ком'язових клітини Са2+ перерозподіляється всередині
саркоплазматичного ретикулуму клітини. Певні молекуQ
ли, а саме молекули циклічних нуклеотидів — циклічного
аденозинмонофосфату (цАМФ) і циклічний гуанозинмоQ
нофосфат (цГМФ), служать найважливішими внутрішQ
ньоклітинними регуляторами скорочувальної активності
гладеньком'язових клітин різних органів: шлунковоQкишQ
кового тракту, судин серця, дихальних шляхів, сечоводів,
матки. ЦАМФ, цГМФ виступають у ролі внутрішньокліQ
тинних месенджерів при передачі сигналу до скорочення
клітини. Вони знижують вміст Са2+ у цитоплазмі і сприяQ
ють зниженню скорочувальної активності клітини.
Циклічні форми АМФ та ГМФ утворюються з неактивQ
них монофосфатів. Розпад цАМФ і цГМФ до неактивних
форм каталізує фермент фосфодіестераза. Тому однією з
умов скорочення м'язового волокна є підтримка активноQ
сті фосфодіестерази, тобто для досягнення тривалого розQ
слаблення необхідне пригнічення фосфодіестерази.

За тривалістю скорочення кишечнику класифікують
на фазові (коротривалі) і тонічні (тривалі). У діяльності
товстої кишки (як органа з виразною резервуарною функQ
цією) провідне значення має тонічна скоротливість, в той
час як для тонкої кишки з функцією перемішування вміQ
сту актуальні фазові явища (табл.1) [21]. 

Відповідно до іншої класифікації, що ґрунтується на
даних манометричних та радіологічних досліджень,
активність товстої кишки характеризується сегментарниQ
ми і розповсюджувальними явищами. У першому випадQ
ку мають місце окремі «поштовхи» неритмічних низькоQ
амплітудних скорочень, що створюють градієнт тиску, які
повільно штовхають хімус в напрямку прямої кишки. РозQ
повсюджувальна активність може приймати форми низьQ
коамплітудних розповсюджувальних скорочень (НАРС)
(lowQamplitude propagated contractions — LAPC), або ж
висооамплітудних розповсюджувальних скорочень 

(ВАРС) (highQamplitude propagated contractions —
HAPC). НАРС реєструється більше 100 разів на добу і
найбільш важливі для транспорту рідини в кишечнику.
ВАРС спостерігаються приблизно 6 разів на добу і є, свого
роду, хвилями «видалення», що забезпечують пересуванQ
ня калових мас на великі відстані в межах товстої кишки.
Більш того, ВАРС вважають найважливішим фактором
фізіологічної дефекації [21]. 

Патофізіологічні механізми, що лежать в основі
первинних моторних розладів товстої кишки, пов'язані з
дисбалансом в системі гастроінтестинальних гормонів —
стимулюючих (гастрин, холецистокінін, субстанція Р,
енкефалін) та гальмуючих (глюкагон, вазоактивний інтеQ
стинального поліпептид, серотонін). Важливим механізQ
мом є зміна чутливості рецепторного апарату товстої
кишки до різних стимулів [2,22]. Порушення моторики
товстої кишки може виникати при порушеннях механізQ
мів регуляції на різних рівнях від власне кишечнику до
ЦНС. При цьому мова йде про невропатичні стани із залуQ
ченням мотонейронів нервової системи кишечнику і
ЦНС, патології гладеньких м'язів, а також вторинних проQ
цесів, що впливають на функцію нервової системи кишечQ
нику, включаючи наслідки психологічного стресу [3,21].   

Секреторні процеси ШКТ регулюються секретомоQ
торними нейронами підслизових сплетінь нервової систеQ
ми кишечнику. Вони отримують імпульси від вставних
нейронів нервової системи кишечнику та симпатичних
постгангліонарних нервових волокон [17]. Крім того, на
збудливість секретомоторних нейронів істотно впливаQ
ють паракринові медіатори ненейронного походження.
Збудження секретомотонейронів відбувається за допомоQ
гою медіаторів ацетилхоліну, вазоактивного інтестинальQ
ного пептиду, субстанції Р і серотоніну. Зазначені нейроQ
ни при порушенні виділяють ацетилхолін і вазоактивний
інтестинальний пептид, які в артеріолах стимулюють
утворення окису азоту і, як наслідок, вазодилатацію, а в
клітинах ліберкюнових крипт, бруннерових залозах і
келихоподібних клітинах — виділення води, натрію хлоQ
риду, бікарбонату і слизу: по специфічних каналах, і шляQ
хом пасивної дифузії [2,16,24,25]. Гальмування збуджуQ
вальних секреторних мотонейронів відбувається при
соматостатинопосередкованій дії вставних нейронів нерQ
вової системи кишечнику і норадреналінових медіаторів
термінальних відділів постгангліонарних симпатичних
нервів. Найбільш поширені клінічні прояви гіперактивноQ
сті збуджувальних секреторних мотонейронів — запальні
захворювання кишечнику, при яких запальні медіатори
стимулюють виділення ацетилхоліну і вазоактивного
інтестинального пептиду секретомотонейронами, в
результаті чого зростає секреція і розвивається діарея

Таблиця 1
Види кишкової моторики

Тонічні скорочення — тривалі скоро�
чення ділянок кишки призводять 
до збільшення тиску, розмежування
ділянок кишки (сфінктери).

Перистальтика — хвиля скорочення,
яка рухається вздовж кишки 
в дистальному напрямку, що призво�
дить до руху вмісту.

Ритмічна сегментація — почергове
скорочення різних ділянок кишки 
з поділом її на сегменти, завдяки
чому переміщується вміст.

Маятникоподібний рух — рух вмісту
«вперед�назад», що збільшує зони
контакту вмісту з різними ділянками
кишки.
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[7,8,12,18]. Синдром подразненого кишечнику з діареєю в
ряді випадків може мати подібний етіопатогенез, а нейроQ
патичні стани, що порушують структурну цілісність нерQ
вової системи кишечнику, проявляються зниженою
активністю збуджувальних секреторних мотонейронів і
можуть клінічно маніфестувати у вигляді хронічних коліQ
тів. Секреція хлоридів і бікарбонатів забезпечує основні
фізіологічні функції ШКТ [1,12,16,22]: 

—   підтримка водної фази ферментації та абсорбції
їжі; 

—   гідратація слизу; 
—   забезпечення проникнення антитіл і криптинів

(антимікробних лігандів) у порожнину кишечQ
нику;

—   сприяння видаленню патогенних мікроорганізмів і
шкідливих агентів; 

—   підтримка рН кишкового вмісту в оптимальних
для ферментації і абсорбції їжі межах. 

Активний транспорт хлорид іонів здійснюється за учаQ
стю переносників, які локалізуються на базолатеральних
поверхнях мембран ентероцитів. Na+/K+Qнасос забезпечує
зниження внутрішньоклітинної концентрації іонів натQ
рію, створюючи негативний потенціал цитоплазми, завдяQ
ки чому Na+/K+/2ClQ переносник стає здатний забезпечиQ
ти інтрацелюлярний вміст хлорид іонів на рівні  електроQ
хімічної рівноваги [15]. Тим самим клітина отримує здатQ
ність до секреції хлоридів — при відкритті апікальних і
базальних ClQканалів відбувається активне виділення
іонів хлору з подальшим пасивним транспортом води та
іонів натрію [14,16,23]. Один з таких каналів — трансмемQ
бранний білок, який виконує функцію «каналу» — транQ
смембранний регулятор муковісцидозу (cystic fibrosis
transmembrane regulator — CFTR), мутація гена CFTR
лежить в основі муковісцидозу. На базальній мембрані
розташовується також другий з переносників іонів хлору —
хлоридіонний канал типу 2 (type 2 chloride channel —
ClC2) [23]. Вплив саме на зазначені структури з інтенсиQ
фікацією секреції хлоридів і води є перспективним
напрямком медикаментозних втручань при хронічних
функціональних розладах товстої кишки у дітей.

При патологічних процесах у товстій кишці першим
реагує нервовий апарат, що призводить до порушення
рухової і секреторної функції кишки, а це, в свою чергу,
веде до пошкодження її слизової оболонки в результаті
тривалого впливу механічних, токсичних, алергічних факQ
торів. Внаслідок зниження рухової активності кишечнику
зростає кількість токсичних речовин, які всмоктуються в
кров і лімфу [4,6,7]. Потрапляючи в печінку, вони негативQ
но впливають на її функцію, порушують процес всмоктуQ
вання жирів. При цьому жирні і жовчні кислоти стимулюQ
ють секреторну функцію товстої кишки шляхом активації
кишкової аденілатциклази і збільшення проникності
слизової оболонки, що веде до формування дисбіозу. ПоруQ
шення нормального складу кишкової мікрофлори супроQ
воджується надмірною продукцією органічних кислот,
кишкового газу і етанолу в результаті мікробного гідролізу
компонентів їжі, що спричиняє підвищення осмолярності
та зниження рН вмісту кишечнику, а також бактеріальну
декон'югацію жовчних кислот і гідроксилювання жирних
кислот з активацією секреторної функції кишкового епітеQ
лію. Надлишковий бактеріальний ріст у тонкій кишці призQ
водить до зниження вмісту та активності внутрішньопроQ
світних та пристінкових ферментів, порушення процесів
травлення і всмоктування в результаті зниження рівня рН
у товстій кишці та руйнування ферментів мікрофлорою,
розвитку структурних порушень щіткової облямівки ентеQ
роцитів при адгезії до слизової оболонки кишки умовноQ
патогених бактерій. У ряді випадків це супроводжується
розвитком запальних змін слизової оболонки кишечнику
за рахунок прямого цитотоксичного впливу бактеріальних
ендоQ і екзотоксинів, ферментів, компонентів бактеріальQ
них клітин або антигенної стимуляції слизової оболонки з
формуванням патологічних імунних механізмів [10,14].

Висновки

Вивчення патофізіологічних аспектів формування
патології товстої кишки відіграє важливу роль для вибору
ефективного та адекватного методу лікування, який вплиQ
ває саме на основну первинну ланку формування патолоQ
гічного процесу. 
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Телесные наказания детей — 
возможная причина рака 

Дети планеты получили бесценный подарок, котоQ
рый мог бы стать для них мощной защитой от родитеQ
лей, практикующих шлепки, подзатыльники, а иногда и
порку в стиле деда одного русского писателя. Все что
нужно — прочитать научную работу ученых из Англии.

Дед русского пролетарского писателя Алексея МакQ
симовича Горького по субботам порол всех своих мноQ
гочисленных внуков розгами без разбору: даже ни в чем
не виноватых — для профилактики. Дед Каширин
искренне хотел добра своим внукам — но мог причиQ
нить очень большое зло. Как утверждают ученые из
университета английского города Плимут (Plymouth
University), телесные наказания детей значительно
повышают риск развития у них впоследствии рака и
болезней сердца.

Авторы проводили свое исследование в Саудовской
Аравии и пригласили для участия в нем 700 местных
жителей. Из этого числа 550 участников были соверQ

шенно здоровы, а у 150 были обнаружены различные
серьезные заболевания, включая астму, онкологичеQ
ские болезни и болезни сердца.

Всех испытуемых опросили о том, подвергались ли
они в детстве телесным наказаниям со стороны родитеQ
лей или лиц, их заменяющих.

Сравнение результатов опроса с результатами медиQ
цинского обследования показало, что порка в детском
возрасте увеличивала шансы заболеть впоследствии
раком в 1,7 раза, риск развития астмы увеличивался в 
1,6 раза, а сердечноQсосудистых заболеваний — в 1,3 раза.

«Результаты нашего исследования являются еще
одним камнем в растущей пирамиде доказательств
вреда телесных наказаний детей. Такие наказания
являются для ребенка тяжелым стрессом, последствия
которого могут сказаться через много лет во взрослом
возрасте», — предупреждает скорых на расправу родиQ
телей руководитель этого исследования профессор
Майкл Хайлэнд (Michael Hyland).

Источник: http://medexpert.org.ua
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Вступ

На даний час спостерігається безперервний ріст захQ
ворювань щитовидної залози (ЩЗ), як серед дороQ

слого, так і дитячого населення. Тому комплексна оцінка
функції ЩЗ у дітей та підлітків належить до пріоритетних
напрямків розвитку тиреоїдології [6,7]. Йододефіцитні заQ
хворювання включають патологічні стани, пов'язані з поруQ
шенням функції ЩЗ і обумовлені зниженням споживання
йоду. Найбільш часто в цій групі захворювань зустрічаєтьQ
ся ендемічний (йододефіцитний) зоб, або збільшення ЩЗ,
що розвивається внаслідок йодної недостатності у людей,
які проживають в йододефіцитних регіонах. Відомо, що
тиреоїдні гормони здійснюють значний регулюючий вплив
на стан жирового, білкового і вуглеводного обмінів. ІваноQ
Франківська область належить до ендемічних районів по
дефіциту йоду. Найбіднішою на йод виявилась гірська зона
Прикарпаття, де вміст складає 4х10Q5 — 10х10Q5. У передгірQ
ській зоні вміст йоду в ґрунті коливається від 10,1х10Q5 до
40х10Q5. Водночас концентрація йоду у питній воді в гірсьQ
ких районах коливається від 0,22 мкг/л до 2,0 мкг/л, а в
передгірських рівнинних — не перевищує 4 мкг/л. Відомо,
що переважна кількість йоду в організм надходить не з
водою, а з харчовими продуктами. Але оскільки вміст йоду
в харчових продуктах знаходиться в такому ж відношенні
до ендемічного району, як і вміст у воді місцевих ґрунтових
джерел водопостачання, то мала кількість йоду у воді, як
правило, свідчить про несприятливі умови, які здатні
викликати зобну ендемію [1].

Одним з головних чинників виникнення тиреоїдних
захворювань вважається недостатнє надходження йоду в
організм людини внаслідок його нестачі у воді, ґрунті,
продуктах харчування ендемічних регіонів [5]. НедостатQ
ньо вивченою залишається проблема зміни функціональQ
ного стану ЩЗ при нетиреоїдних захворюваннях [10].

Матеріал і методи дослідження

Проведено ретроспективний аналіз захворюваності
дітей Прикарпаття на патологію ЩЗ за 2007–2011 рр. за
даними річних звітів. Обстежено 225 дітей віком від 14 до
18 років (135 хлопчиків — 60,0% та 90 дівчаток — 40,0%) з
проявами метаболічного синдрому (МС), з різних районів
проживання щодо забезпеченості йоду, із них 85 — з гірсьQ
ких (І група), 65 — з передгірських (ІІ група) і 75 дітей з
рівнинних районів проживання (ІІІ група). Контрольну
групу склали 30 практично здорових дітей того ж віку.
Обстеження поєднувало збір анамнезу, антропометрію 
(ріст, масу тіла, розрахунок індексу маси тіла — ІМТ,
обвід талії — ОТ, та обвід стегон — ОС, розрахунок співQ
відношення ОТ/ОС), лабораторні та інструментальні

методи обстеження. Фізичний розвиток оцінювали за ценQ
тильними таблицями. Для діагностики МС використовуQ
вали критерії Міжнародної діабетичної федерації (IDF),
адаптовані для дітей. Йодну забезпеченість дітей визначаQ
ли шляхом визначення медіани йодурії та частоти випадQ
ків ендемічного зобу. Визначення йоду в сечі проводили в
лабораторії відділу епідеміології ендокринних захворюQ
вань ДУ «Інститут ендокринології та обміну речовин ім.
В.П. Комісаренка НАМН України» за сертифікованою
методикою SandellQKoltoff в модифікації Dunn et al.
(1993). Ступінь збільшення ЩЗ оцінювали відповідно до
міжнародної класифікації, прийнятої ВООЗ (1994 р.).
Проводилось ультразвукове дослідження (УЗД) ЩЗ
(апарат Philips HD 11XE), за допомогою якого визначали
її положення, ехогенність паренхіми, об'єм, наявність чи
відсутність вузлів. Обробку отриманих результатів проQ
водили з використанням методів медичної статистики 
і пакету прикладних програм Statistica 7.0, «MS Excel»,

ХАРАКТЕРИСТИКА ЗАХВОРЮВАНЬ ЩИТОВИДНОЇ
ЗАЛОЗИ СЕРЕД ДІТЕЙ ТА ПІДЛІТКІВ ПРИКАРПАТТЯ
О.Л. Цимбаліста, О.С. Бобрикович, В.І. Кравченко    
ВДНЗ «Івано�Франківський національний медичний університет» 
Інститут ендокринології та обміне речовин імені В.П. Комісаренка, м. Івано�Франківськ
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Резюме. Серед дітей і підлітків Прикарпаття за останні п'ять років спостерігається зниження захворювань щито0
видної залози (ЩЗ) в усіх клімато0географічних районах, зокрема в гірських. У підлітків частота патології ЩЗ є вищою,
ніж у дітей. Серед захворювань ЩЗ переважає (95,5–96,5%) дифузний нетоксичний зоб І ст. Рівень медіани йодурії в
цьому регіоні відповідає легкому йододефіциту. При метаболічному синдромі у підлітків частіше (р<0,001) діагносту0
ються захворювання ЩЗ, ніж серед усієї популяції.
Ключові слова: діти, підлітки, патологія, щитовидної залози, дефіцит йоду.

Рис.1. Характеристика патології щитовидної залози (в т.ч. ДНЗ І ст.)
серед дітей (1б) та підлітків (1а) Прикарпаття у 2007–2011 рр. 
на 1 тис. населення.
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SPSS (v. 13.0). Для порівняння та визначення вірогідності
відмінностей у вибірках використовували критерій СтьюQ
дента або критерії Фішера.

Результати дослідження та їх обговорення

Поширеність захворювань ЩЗ за останні п'ять років
коливається в межах від 111,54 у 2007 р. до 81,05 у 2011 р.
(р<0,001) на 1 тис. населення серед дітей та від 159,74 до
127,88 (р<0,001) серед підлітків відповідно, з тенденцією
до зниження. Слід зазначити, що у підлітковому віці зросQ
тає частота захворювань ЩЗ (р<0,001). Структура захвоQ
рювань ЩЗ залишається стабільною протягом останніх
п'яти років: більшу частину (95,5–96,5%) займає дифузQ
ний нетоксичний зоб (ДНЗ) І ступеня, як серед дітей, так
і серед підлітків, що є одним з основних критеріїв оцінки
тяжкості зобної ендемії та свідчить про недостатню ефекQ
тивність масових профілактичних заходів (рис. 1). Серед
дітей Прикарпаття зменшення поширеності і захворюваQ
ності ЩЗ спостерігається в гірській (від 139,39 і 25,14 у
2007 р. до 99,98 і 20,96 — у 2011 р., р<0,001) та рівнинній
місцевості (від 100,73 і 17,21 до 71,30 і 12,84, відповідно,
р<0,001). В передгір'ї Карпат показники патології ЩЗ
залишаються стабільними. Серед підлітків гірської місцеQ
вості також спостерігається найвищий рівень поширеноQ
сті усіх захворювань ЩЗ та має тенденцію до зниження

від 194,1 на 1 тис. підлітків у 2007 р. до 138,4 у 2011 р. 
В передгірській (у 1,5 разу) та рівнинній місцевості (у два
рази) показники поширеності та захворюваності тиреоїдQ
ної патології нижчі, ніж в гірській місцевості, проте порівQ
няно з останніми роками спостерігається тенденція до
підвищення їх рівня (рис. 2). Поширеність патології ЩЗ в
передгірській місцевості залишається стабільною 115,4 на
1 тис. населення у 2008 р. і 123,95 — у 2011 р., а рівень заQ
хворюваності — від 19,89 і 20,36 відповідно. У рівнинній
місцевості також спостерігається тенденція до підвищення
як рівня поширеності (від 102,7 — у 2007 р. до 115,81 — 
у 2011 р., р<0,001), так і захворюваності (від 25,73 — у 2007
р. до 30,07 — у 2011 р., р<0,001) на одну тисячу підлітків
відповідно. Найчастіше постійно діагностується ДНЗ І ст.
у дітей гірської місцевості (108,58 у 2007 р. та 79,54 у 2011 р.,
р<0,001) у порівнянні з передгір'ям Карпат (75,43 та 76,95)
та рівнинними районами (99,41 та 69,59, р<0,001).

Інші захворювання ЩЗ у дітей і підлітків зустрічаютьQ
ся доволі рідко і складають невелику частку в структурі її
патології (3,5–4,5%). У дітей ДНЗ ІІ ст. за весь період споQ
стереження найчастіше (після ДНЗ І ст.) спостерігається
в гірській місцевості (1,98 у 2007 р., з виразним зменшенQ
ням у 2011 р. до 0,51, р<0,001) порівняно з передгір'ям
Карпат (р<0,001) та рівнинною місцевістю (р<0,001).
Випадки гіпотиреозу також частіше діагностуються 
у дітей гірської місцевості порівняно з передгірськими 
(р<0,001) та рівнинними районами (р<0,001). Зниження
частоти випадків гіпотиреозу відбулося тільки у передгірQ
ській (р<0,001) та рівнинній місцевості (р<0,001). ПоодиQ
нокі випадки вузлового зобу спостерігаються переважно в
гірських і рівнинних районах. Закономірного поширення
тиреотоксикозу та тиреоїдиту по області не виявлено:
поодинокі випадки діагностуються в усіх районах, з переQ
важанням у рівнинній місцевості.

У підлітків ДНЗ І ст. також найчастіше спостерігаQ
ється в гірських районах, поступово зменшуючись в
передгірській 186,03–162,18, (р<0,001), та рівнинній
98,12–78,23 (р<0,001) місцевості. ДНЗ ІІ ст., гіпотиреоз
та вузловий зоб діагностуються у підлітків за весь період
спостереження переважно у гірській місцевості 
(6,6, 2,03, 2,75 — у 2007 р. та 4,84, 1,05, 0,97 на 1 тис. насеQ
лення у 2011 р. відповідно) порівняно з передгір'ям КарQ
пат (р<0,05) і рівнинною місцевістю (р<0,05) з тенденціQ
єю до зниження (р<0,05–0,01). Тиреотоксикоз та тиреоQ
їдит зустрічаються за звітний період доволі рідко у всіх
кліматоQгеографічних зонах Прикарпаття без суттєвих
відмінностей, однак з тенденцією до росту тиреоїдиту в
рівнинних районах (р<0,001).

При комплексному обстеженні підлітків з проявами
метаболічного синдрому у 60 (26,7%, р<0,001), з них вияQ
влено захворювання ЩЗ: ДНЗ — у 17 (28,3%, р<0,001),
автоімунний тиреоїдит — у 21 (35,0%, р<0,001), вузловий
зоб (без порушення функції залози) — у 5 (8,3%, р<0,001),
субклінічний гіпотиреоз — у 13 (21,7%, р<0,001), які 
є значно вищими, ніж в середньому в популяції відповідQ
ного віку (р<0,01–0,001).

Важливим моментом дослідження було визначення
йодурії у підлітків з проявами МС. Відомо, що близько
90% спожитого йоду виводиться з сечею, тому концентраQ
ція йоду в сечі корелює з йодною забезпеченістю. Але цей
показник використовується тільки для епідеміологічних
досліджень, оскільки індивідуальні значення екскреції
йоду з сечею варіюють навіть протягом доби. Отримані
результати вмісту йоду в сечі оцінюються статистичними
методами, при цьому оцінюється медіанне, а не середньоQ
арифметичне значення. 

Примітки: QQQ — гірські райони; Q Q — передгірські райони; 
Q . QQ рівнинні райони.

Рис.2. Динаміка поширеності захворювань щитовидної залози
серед дітей (1б) та підлітків(1а) в районах Івано*Франківської
області (2007–2011 рр.)
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При недостатності йоду концентрація тиреотропного
гормону (ТТГ) в сироватці збільшується, оскільки з'явQ
ляється загроза розвитку гіпотиреозу, на яку гіпофіз реаQ
гує підвищенням секреції ТТГ. Визначення рівня ТТГ у
сироватці крові має значення тільки при помірно тяжкій і
тяжкій йодній недостатності, а при легкій формі йодної
недостатності його значення зменшується, тому прийнято
вважати, що рівень ТТГ не може бути чітким критерієм
оцінки легкого ступеня йодного дефіциту. 

При аналізі медіани йодурії у дітей з проявами МС
виявлено зниження вмісту йоду у 70% випадків з гірських
районів проживання (табл. 1). Причому у 45% — йододеQ
фіцит легкого ступеня, у 20% — середнього ступеня, і у 5%
випадків — тяжкого ступеня. Серед дітей передгірських та
рівнинних районів виявлений достатній рівень йоду в
сечі, однак рівень виявлення ДНЗ в даній місцевості залиQ
шається високим. Важливим результатом дослідження
був підвищений рівень йодурії (>200 мкг/л) у 46% серед
підлітків Передгір'я Карпат і у 69,6% випадків (р<0,05) —
рівнинних районів проживання.

При порівнянні медіани йодурії між дітьми з надлишQ
ковою вагою та явним ожирінням виявлено достовірно
нижчий рівень йоду у дітей з ожирінням, незалежно від
району проживання, що дає змогу припустити, що йодоQ
дефіцит погіршує перебіг ожиріння (табл. 2). Відповідно
медіана йодурії є найнижчою в гірських районах, як у підQ
літків з надлишковою вагою (85,55 мкг/л), так і з ожирінQ
ням (64,82 мкг/л), р<0,05, і зростає в передгірській (до
196,42 і 151,9, р<0,05 ) і рівнинній (до 244,43 і 204,71,
р<0,05) місцевостях відповідно.

Висновки
1. Аналіз захворювань щитовидної залози вказує на

тенденцію до зниження серед усієї популяції дитячого та
підліткового населення Прикарпаття за 2007–2011 рр.

2. Рівень поширеності захворювань щитовидної залози
в гірській місцевості вищий, ніж в інших районах ПрикарQ
паття та відповідає рівню легкого ступеня йододефіциту.
Відповідно рівень медіани йодурії в цьому районі відповіQ
дає легкому йододефіциту. У передгірській та рівнинній
зоні проживання підлітків Прикарпаття при достатньому
рівні йоду в сечі (100–200 мкг/л) залишається високим
рівень виявлення дифузного нетоксичного зобу І ст.

3. Серед захворювань щитовидної залози в усіх клімаQ
тоQгеографічних районах області найчастіше зустрічаєтьQ
ся дифузний нетоксичний зоб І ст. (95,5–96,5%) з виразQ
ним переважанням у гірській місцевості.

4. При метаболічному синдромі у підлітків частіше
діагностуються захворювання щитовидної залози, ніж
серед усієї популяції.

5. З метою запобігання розвитку йододефіцитних стаQ
нів та в подальшому тиреоїдної патології пропонується
підліткам з проявами метаболічного синдрому, окрім харQ
чової профілактики, проводити курсами профілактику
препаратами йоду.

6. Враховуючи підвищений рівень йодурії серед підQ
літків з проявами метаболічного синдрому у рівнинних
районах проживання (69,6%) і в передгірських районах
(46,0%) Прикарпаття, необхідно перед проведенням проQ
філактики препаратами йоду визначати рівень йодурії
усім дітям.
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Примітка: * різниця між групами достовірна



ЭНДОКРИНОЛОГИЯ

199Современная педиатрия  7(47)/2012

11.    Assessment of the Iodine Deficiency Disorders and monitoring their 
elemination: a gide for programme managers. — 3rd ed. — Geneva,
2007. — P. 1—98.

12.    New reference values for thyroid volume by ultrasound in iodine�suffi�
cient schoolchildren: a World Health Organization / Nutrition for Health
and Development Iodine Deficiency Study Group Report / M. B. Zim�

mermann [et al.] // American Journal of Clinical Nutrition. — 2005. —
Vol. 82. — P. 388—392.

13.    Updated Provisional WHO/ICCIDD Reference Values for Sonografic
Thyroid Volume in Iodine�Replete School�age Children / M. B. Zimmer�
mann, L. Molinari, M. Spehl [et al.] // IDD Newsletter. — 2001. — 
Vol. 17, № 1. — P. 1.

ХАРАКТЕРИСТИКА ЗАБОЛЕВАНИЙ ЩИТОВИДНОЙ
ЖЕЛЕЗЫ СРЕДИ ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ ПРИКАРПАТЬЯ
О.Л. Цимбалиста, О.С. Бобрикович, В.И. Кравченко

Резюме. Среди детей и подростков Прикарпатья в последние пять лет
имеет место снижение заболеваний щитовидной железы (ЩЗ) во всех
климатогеографических районах, в частности в горных. У подростков
частота патологии ЩЗ выше, чем у детей. Среди заболеваний ЩЗ прео*
бладает (95,5–96,5%) диффузный нетоксический зоб І ст. Уровень
медианы йодурии в этом регионе соответствует легкому йододефициту.
При метаболическом синдроме у подростков чаще (р<0,001) диагности*
руются заболевания ЩЗ, чем среди общей популяции.

Ключевые слова: дети, подростки, патология щитовидной железы,
дефицит йода.

CHARACTERISTIC OF THYROID GLAND DISEASES AMONG
CHILDREN AND TEENAGERS OF THE PRECARPATHIA
O.L. Tsymbalista, O.S. Bobrykovych, V.I. Kravchenko

Summary. Reduction of the thyroid gland (TG) diseases is observed among
children and teenagers of the Precarpathia during the last five years in all cli*
mate*geographical regions especially in the mountainous ones. Rate of TG
pathology is higher in teenagers than in children. Among TG diseases diffuse
nontoxic goiter of the 1st stage predominates (95,5–96,5%). Respectively
the level of ioduria median in this region corresponds to the slight iodine
deficiency. In the metabolic syndrome in teenagers TG diseases are diag*
nosed more often (p<0,001) than among all population.

Key words: children, teenagers, thyroid gland pathology, iodine deficiency.

Грудное вскармливание 
убережет ребенка от пневмонии 

18 процентов детей в возрасте до пяти лет погибают
от пневмонии. Эксперты Всемирной организации здраQ
воохранения рекомендуют довольно простой и при этом
необычайно действенный способ профилактики воспаQ
ления легких у малышей — это грудное вскармливание.

Чаще всего пневмонией заболевают дети с ослаQ
бленным иммунитетом. А к «сбоям» в иммунной систеQ

ме малыша обычно приводит недостаток питания.
Более всего эта тенденция распространяется на грудQ
ничков, которых не кормят грудью. У детей, которых с
самых первых дней кормят искусственно, существенно
повышается длительность заболевания.

Для профилактики пневмонии специалисты ВОЗ
рекомендуют также вакцинацию и соблюдение правил
личной гигиены.

Источник: http://medexpert.org.ua

НОВОСТИ
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Вступ

Відомо, що перебіг цукрового діабету (ЦД) 1 типу і
його прогноз багато в чому визначаються наявніQ

стю і ступенем виразності діабетичної ангіопатії. АнгіопаQ
тії являють собою універсальне пошкодження судин в
усіх органах та тканинах, фіброзне потовщення інтими
великих судин проявляється вже на ранніх термінах переQ
бігу ЦД та призводить до порушення гемодинаміки і проQ
яву клінічних ознак судинних ускладнень. Незважаючи
на поширеність методу ультразвукового дослідження в
дитячій ендокринології, немає єдиного методологічного
підходу до оцінки стану великих судин шиї у дітей з ЦД 
1 типу при застосуванні допплерографії.

Метою роботи є оцінка стану великих судин шиї у
дітей з ЦД 1 типу. 

Матеріал і методи дослідження

Було обстежено 78 дітей, хворих на ЦД 1 типу, віком
від 11 до 17 років. Усім пацієнтам було встановлено діагQ
ноз: Цукровий діабет, 1 тип, важка форма, глікемічний
контроль з високим ризиком для життя. Всі пацієнти
були розподілені на три групи залежно від стажу захворюQ
вання на ЦД. Першу групу складали діти з тривалістю 
ЦД від 1 до 2 років, другу групу — від 2 до 5 років, третю
групу — понад 5 років захворювання. 

На ультразвуковому сканері Toshiba Nemio (Японія,
2007) лінійним датчиком з частотами 6–9–12 мГц було
проведено дослідження стану спільних сонних артерій,
внутрішніх сонних, зовнішніх сонних та другого сегменту
хребтових артерій з обох боків. Проводилося оцінка анатоQ
мічного ходу судин, стану судинної стінки (вимірювання
товщини комплексу інтимаQмедіа по задній стінці судини
на 1,5 см нижче біфуркації спільної сонної артерії), визнаQ

чення діаметрів, оцінка стану периваскулярних тканин.
Методом імпульсної допплерометрії визначено кількісну
оцінка кровоплину у каротидному басейні з вимірюванQ
ням систолічної (максимальної), діастолічної (мінімальQ
ної) швидкості кровотоку, визначення показників перифеQ
ричної судинної резистентності: пульсаційного індексу 
(PI), індексу резистентності (IR) у правій і лівій загальних
сонних артеріях (ПЗСА, ЛЗСА), у правій і лівій зовнішніх
сонних артеріях (ПНСА, ЛНСА), у правій і лівій внутрішQ
ніх сонних артеріях (ПВСА, ЛВСА), у правій і лівій хребQ
тових артеріях (ПХА, ЛХА). У разі потреби використовуQ
вався режим поліпшеної візуалізації QQscan. 

Статистична обробка отриманих даних проводилася
за допомогою пакета програми Statistica 7. Для порівнянQ
ня груп використовували непараметричний критерій
Мана—Вітні. Результати дослідження вважалися статиQ
стично достовірними при значеннях р<0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення

За даними УЗД анатомічний ход судин у обстежених
дітей був не змінений, патологічних змін периваскулярQ
них тканин не виявлено.

Товщина комплексу інтимаQмедіа (КІМ) у
ПЗСА=0,53±0,01, у ЛЗСА=0,55±0,01. У таблиці 2 наведеQ
ні лінійні показники кровотоку в магістральних судинах
шиї у здорових дітей за даними В.Г. Лелюка, 1999 р.

Проведено непараметричний кореляційний аналіз за
допомогою критерію Мана—Вітні між допплерівськими
показниками кровотоку в магістральних судинах шиї у здоQ
рових дітей і у пацієнтів з ЦД 1 типу першої групи. У дітей
з ЦД 1 типу виявлено вірогідне (р=0,0001) збільшення
діаметрів судин шиї зі зменшенням максимальної і мініQ
мальної швидкості кровотоку, падіння індексу перифеQ

ДОППЛЕРОГРАФІЯ МАГІСТРАЛЬНИХ СУДИН ШИЇ 
У ДІТЕЙ З ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ 1 ТИПУ
К.Г. Муратова
Харківська обласна дитяча клінічна лікарня

Резюме. Проведено зіставлення допплерографічних показників кровотоку у магістральних судинах шиї у дітей з різною
тривалістю цукрового діабету 10го типу. Запропоновані допплерографічні критерії діагностики діабетичної ангіопатії.
Ключові слова: діти, цукровий діабет, допплерографія магістральних судин шиї.

Таблиця 1
Характеристика змін показників кровотоку при ЦД 1 типу 

з тривалістю захворювання від 1 до 2 років, M±m

Примітка: *— вірогідна різниця р<0,05.

Таблиця 2
Нормативні показники кровотоку в магістральних судинах шиї у здорових дітей

Примітка: ЗСА — загальна сонна артерія, ВСА — внутрішня сонна артерія, НСА — наружна сонна артерія, ХА — хребтова артерія.
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ричної судинної резистентності. Товщина КІМ у
ПЗСА=0,53±0,01 мм, у ЛЗСА=0,55±0,01 мм, при нормі до
0,5 мм. Таким чином, у дітей 1 групи спостерігається вазоQ
дилятація, що обумовлена зниженням еластичності
судинної стінки внаслідок метаболічних порушень. Дані
допплерометрії в магістральних судинах шиї у дітей з триQ
валістю ЦД від 2 до 5 років наведені у таблиці 3.

У дітей 2 групи також спостерігається вірогідне збільQ
шення порівняно з нормою та показниками у дітей 
1 групи діаметрів судин зі зниженням швидкісних показQ
ників кровотоку і зменшенням пульсаційного індексу та
індексу периферичної судинної резистентності. Товщина
КІМ у ПЗСА=0,52±0,01 мм, у ЛЗСА=0,53±0,01 мм. Таким
чином, для дітей 2 групи характерна ще більш виразна
вазодилятація, зниження швидкісних показників кровоQ
току, потовщення КІМ незначне, тобто основним патогеQ
нетичним механізмом ангіопатії є прогресуюча атонія
судинної стінки. Дані допплерометрії у магістральних
судинах шиї у дітей з тривалістю захворювання більше 5
років наведені нижче.

Товщина КІМ у ПЗСА=0,54±0,01 мм, у
ЛЗСА=0,56±0,01 мм, без суттєвих динамічних змін при
порівнянні с пацієнтами 1 та 2 груп. Порівняно з 1 групою
хворих у дітей 3 групи спостерігається вірогідне зменшенQ
ня кровотоку з падінням пульсаційного та індексів периQ
феричної резистентності, більш виражене у внутрішніх
сонних артеріях з обох сторін.

Відомо, що потовщення КІМ у дітей найчастіше обуQ
мовлено в тому числі і підвищеним рівнем тригліцеридів
крові. Всім дітям проводилося визначення тригліцеридів у
плазмі крові. Серед дітей 1 групи цей показник становить

0,97±0,41 ммоль/л, у 2 групи — 1,21±0,40 ммоль/л, у дітей 
3 групи — 1,31±0,50 ммоль/л, при нормі 0,92±0,03 ммоль/л.
При порівнянні цього показника за критерієм Мана—ВітQ
ні вірогідні відмінності отримані між 1 та 2 групою 
(р=0,002), між 1 та 3 групами (р=0,034). У дітей з триваліQ
стю ЦД понад 5 років спостерігається найвищий рівень
тригліцеридів, що свідчить про виразне порушення ліпідQ
ного обміну. Порушення вуглеводного обміну викликає
гіперліпідемію і зміни в обміні ЛПНЩ (ліпопротеїдів низьQ
кої щільності), ЛПДНЩ (ліпопротеїдів дуже низької щільQ
ності), тригліцеридів, холестерину. Ліпопротеїди накопиQ
чуються в судинній стінці, модифікуються і запускають ряд
процесів, що призводять до пошкодження ендотелію судин.

Було проведено визначення кореляційних зв'язків
між тригліцеридами і показниками кровотоку в магіQ
стральних судинах шиї.

При проведенні кореляційного аналізу за Спірменом у
дітей з тривалістю ЦД 1 типу 1–2 роки визначалися зв'язQ
ки високої сили між рівнем тригліцеридів і максимальною
швидкістю кровотоку в магістральних судинах шиї. ЦікаQ
во, що у дітей з тривалістю ЦД 1 типу від 2–5 років відміQ
чається вірогідне та прогресуюче зниження кровотоку за
відсутності кореляційних зв'язків з рівнем тригліцеридів,
при порівнянні с пацієнтами з меншою тривалістю захвоQ
рювання. У дітей з тривалістю ЦД понад 5 років при проQ
веденні кореляційного аналізу за Спірменом визначався
зв'язок слабкої сили між рівнем тригліцеридів і мінімальQ
ною швидкістю кровотоку в ПВСА.

Висновки

1. Допплерографія магістральних судин шиї є необхідQ
ним діагностичним алгоритмом у обстеженні хворих на
ЦД 1 типу з метою верифікації гемодинамічних порушень
в басейні сонних артерій.

2. Вже протягом 1–2 років тривалості ЦД виявляютьQ
ся зміни кровообігу у басейні сонних, хребтових артерій.
При збільшенні тривалості захворювання спостерігається
прогресування вказаних порушень.

3. Ангіопатія магістральних судин у дітей, хворих на
ЦД, проявляється виразним зменшення швидкісних
показників кровотоку і падінням пульсаційного індексу
та індексу периферичної судинної резистентності.

4. При перебігу ЦД понад 5 років спостерігається тенQ
денція до потовщення КІМ у спільних сонних артеріях,
вірогідне підвищення рівня тригліцеридів.

Таблиця 3
Характеристика змін показників кровоплину при ЦД 1 типу протягом 2–5 років захворювання, M±m

Таблиця 4
Характеристика змін показників кровоплину при ЦД 1 типу з тривалістю захворювання більше 5 років, M±m

Рис. Кореляція за Спірменом, 1 група
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ЛІТЕРАТУРА

ДОППЛЕРОГРАФИЯ МАГИСТРАЛЬНЫХ СОСУДОВ 
ШЕИ У ДЕТЕЙ С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 1 ТИПА
Е.Г. Муратова

Резюме. Проведено сопоставление допплерографических показателей
кровотока в магистральных сосудах шеи у детей с различной длитель*
ностью сахарного диабета 1 типа. Предложены допплерографические
критерии диагностики диабетической ангиопатии.

Ключевые слова: дети, сахарный диабет, допплерография магистраль*
ных сосудов шеи.

DOPPLER SONOGRAPHY OF THE MAIN VESSELS 
OF THE NECK IN CHILDREN WITH T DIABETES MELITUS
E.G. Muratova

Summary. A comparison of Doppler indices of blood flow in the main vessels
of the neck in children with different duration of diabetes melitus. Doppler
sonography proposed criteria for the diagnosis of diabetic angiopathy.

Key words: children, diabetes, major vessels of the neck Doppler 
sonography.

Большинство детей в мире 
страдает от обезвоживания 

Почти две трети детей пьют воду в недостаточном
объеме за завтраком. Это, по словам ученых из
Медицинской школы Университета Шеффилда, привоQ
дит к настоящему обезвоживания, передают заруQ
бежные СМИ.

Эксперты сделали этот вывод на основе обследоваQ
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: «ОзвуQ
ченные выводы очень тревожные. Дети не потребляют в
начале дня достаточный объем жидкости и не способны

поддерживать водный баланс. Они особенно подвержеQ
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,
Европейское управление по безопасности продуктов
питания рекомендует мальчикам в возрасте от девяти
до 13 лет выпивать по 2,1 литра жидкости в день, 
а девочкам — 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

НОВОСТИ
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Вступ

Клінічні симптоми більшості захворювань, у тому
числі ГН з НС, залишалися сталими протягом

великого історичного періоду. Але ХХ сторіччя призвело
до суттєвої зміни структури хвороб та їхніх клінічних
проявів. Надбанням цивілізації стали разючі зміни отоQ
чуючого середовища, соціалізація суспільства, постійні
втручання ліками, добавками, продуктами, інформаційQ
ними потоками у внутрішній світ людини. Стійко зросQ
тає кількість «хвороб цивілізації» (ішемічна хвороба
серця, гіпертонічна хвороба, СНІД тощо). Змінився
характер взаємодії патогенних факторів з організмом,
частіше виникає персистенція, маломаніфестні або атиQ
пові хронічні патологічні процеси з повільним перебіQ
гом. Еволюція хвороб прискорилася, її темпи сьогодні
вимірюються вже навіть не десятиріччями — за даними
ВООЗ, кожні 2 роки виникає, як мінімум, три нові
інфекційні захворювання. Відбувається патоморфоз хвоQ
роб. Вперше термін «патоморфоз» застосовано в медиQ
цині W. Hellpach у 1929 р. щодо клініки і патології сифіQ
лісу під впливом хіміотерапії. Сьогодні під патоморфоQ
зом розуміють суттєві зміни захворюваності в популяції,
набуття захворюванням раніше йому не притаманних
рис або рідкісних варіантів перебігу [1]. В середині
минулого сторіччя було виділено форми патоморфозу,
актуальність яких підтверджена часом [5]:

• істинний (справжній) зі спонтанними або природQ
ними змінами клінічного перебігу захворювання
внаслідок: а) модифікацій зовнішніх причин хвоQ
роби, зміни відносин людини із зовнішнім середоQ
вищем, її екології; б) трансформації внутрішніх
причин хвороби, зміни конституції людини;

• істинний (справжній), але зі штучно індукованиQ
ми або терапевтично обумовленими змінами кліQ
нічного перебігу;

• хибний (несправжній), обумовлений: а) новими
діагностичними можливостями; б) сумацією
(нашаруванням) декількох патологічних процесів.

До причин патоморфозу захворювань належать екоQ
логічні фактори, соціальноQпобутові умови, урбанізація,
масові профілактичні заходи, використання величезної

кількості медикаментів, науковий пошук та розкриття
суті хвороб. Перелік можна розширювати нескінченно.
Розуміння та знання патоморфозу надзвичайно важливе
для клініциста в індивідуальній патології, оскільки
зміни клінічних проявів захворювання утруднюють відQ
творюваність діагностики хвороби та її ускладнень, зміQ
нюється і відповідь організму хворого на стандартне,
традиційне лікування.

Нефротичний синдром (НС) належить до нечастих,
але важких варіантів гломерулопатій у дітей. За даними
епідеміологічних досліджень (на жаль лімітованими та
неповними), рівень захворюваності на ідіопатичний НС
складає від 2 до 7 випадків на 100 000 дитячого населення,
а поширеність — до 16 хворих [4,6–8,10]. Зазвичай хворі
на НС діти є чутливими до стандартного лікування глюQ
кокортикоїдами (ГК), і захворювання у них має сприятQ
ливий перебіг [6,7,10]. Відсутність відповіді на ГК (збереQ
ження активності НС за клінікоQлабораторними даними
після лікування в адекватній дозі ГК протягом 4–6 тижQ
нів), яка свідчить про гормонорезистентність (ГР), визнаQ
чають у 10–20% випадків і асоціюють з високим ризиком
розвитку хронічної ниркової недостатності (ХНН) [7,8]. 

Загальна захворюваність на НС за останні 40 років
залишається стабільною, однак доведено, що НС в дитячоQ
му віці, якому раніше був притаманний класичний перебіг,
на сьогодні змінився. Зросла частка рефрактерних до станQ
дартної імунотропної терапії варіантів захворювання, повіQ
домляють про зміни гістопатологічної картини НС за
рахунок зростання випадків ФСГС у дітей [4,10]. Однак ці
дані пов'язують зі специфікою расової структури аналізоQ
ваних груп. Дослідження особливостей клініки та наслідQ
ків НС в гомогенній європейській дитячій популяції обмеQ
жені, а їх результати — неоднозначні [3]. 

Мета роботи — дослідити особливості клінічної карQ
тини і наслідків ГН з НС у дітей в різні часові інтервали 
(до та після 2000 року), визначити ефективність націоQ
нальної терапевтичної стратегії на сучасному етапі.

Матеріал і методи дослідження

Дизайн дослідження — динамічне ретроспективне,
об'єкт — діти, хворі на НС, які спостерігалися в клініці

ПАТОМОРФОЗ ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТУ 
З НЕФРОТИЧНИМ СИНДРОМОМ У ДІТЕЙ

С.П. Фоміна
ДУ «Інститут нефрології НАМН України», Київ

УДК 616.611Q002Q008.6Q053.2

Резюме. Якісні зміни в розвитку гломерулонефриту з нефротичним синдромом у дітей української популяції визначено
після 2000 року. Встановлено «обтяження» презентації захворювання: достовірно зменшилась кількість хворих з
типовими проявами нефротичного синдрому, зросла частка супутньої гематурії, гіпертензії та порушення функції
нирок в дебюті, змінилися вікові та гістологічні акценти, погіршився спектр чутливості до стандартної терапії
глюкокортикоїдами. Однак використання національних протоколів імунотропної терапії нефротичного синдрому у
дітей залишило можливість підтримання ремісії стабільною за наявності чутливості до глюкокортикоїдів, а при
гормонорезистентному нефротичному синдромі вірогідно зменшило ризик розвитку хронічної ниркової недостатності
в строки спостереження до 60 місяців. Зазначені факти свідчать про патоморфоз захворювання та підтверджують
ефективність терапевтичної стратегії, прийнятої в Україні щодо дітей, хворих на гломерулонефрит з нефротичним
синдромом.
Ключові слова: гормоночутливий нефротичний синдром, гормонорезистентний нефротичний синдром, патоморфоз,
терапія, функція вижиття, діти.
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дитячої нефрології ДУ «Інститут нефрології НАМН УкраQ
їни» (клінічна база — ДКЛ №7 м. Києва) у 1980–2006 рр.
протягом трьох чи більше років (n=1336). Діагноз «клаQ
сичного» НС підтверджено за наявності клінікоQлабораQ
торного симптомокомплексу захворювання: протеїнурії
>3 г/д (в молодшій віковій групі >1 г/м2), гіпоальбуQ
мінемії <25 г/л, гіперхолестеринемії >6,5 ммоль/л, наQ
бряків. Додатково визначали наявність гематурії (ериQ
троцитурія >5000 в 1 мл ранкової сечі із середньої порQ
ції), артеріальної гіпертензії (підвищення артеріального
тиску — систолічного та/або діастолічного — >95th перQ
сентилів з урахуванням віку, статі і вагового коефіцієнQ
та), порушення функції нирок початкового періоду 
(ПФН — збільшення рівня сироваткового креатиніну,
що супроводжувалося зменшенням швидкості клубочкоQ
вої фільтрації за Шварц [9]). 

Всі хворі отримали комбіновану імунотропну тераQ
пію за затвердженим МОЗ України протоколом [2]. ЗаQ
лежно від відповіді на ініціальну імунотропну терапію
ГК виділено ГЧQ та ГРQваріанти НС, наслідки захворюQ
вання при яких відрізнялися. При ГЧ НС важливою
була можливість підтримання тривалішої ремісії, при 
ГР — подовження строку до ХНН. Розвиток ХНН
підтверджувало уповільнення клубочкової фільтрації
<60 мл/хв./1,73 м2 протягом трьох і більше місяців (хроQ
нічна хвороба нирок (ХХН) >III ст.). У 143 дітей з ГРQ
варіантом ГН проведено нефробіопсію.

Аналіз медичних даних хворих було проведено в різQ
них інтервалах часу — від 1980 р. до 2000 р. та з 2001 р.
до 2006 р. На момент включення в дослідження аналізоQ
вані клінічні групи в обох інтервалах були схожі за
основними демографічними та анамнестичними харакQ
теристиками (табл.).

Отримані результати опрацьовано методами варіаQ
ційної статистики і аналізу виживання за Каплан—МеєQ
ром, який демонструє кумулятивну можливість розвитQ
ку події, нівелюючи передчасну (до 60 місяців після
завершення імунотропної терапії) «втрату» зі спостереQ
ження частини пацієнтів. Результати вважали статиQ

стично значущими при рівні p<0,05. Використано пакеQ
ти SigmaPlot 2000 for Windows Version 6.00 (1986–2000
SPSS Inc.) та SPSS Statistics 17.0 (1989–2008 SPSS Inc.). 

Результати дослідження та їх обговорення

Було визначено достовірні відмінності у віковому
спектрі захворювання: в 2001–2006 роках зменшилась
частка пацієнтів з НС традиційно чутливого до ГК віку
— від 3 до 9 років (рис. 1).

Відбулося «обтяження» клінічної презентації захвоQ
рювання в другий інтервал часу за рахунок збільшення
частоти супутніх прогностично несприятливих гематуQ
рії, гіпертензії та ПФН. Впродовж 1980–2000 рр. «клаQ
сичний» НС було діагностовано у 59,4%/691 випадків, а
НС з гематурією — в 23,2%/270. НС з гіпертензією або
гіпертензією в комбінації з гематурією документовано у
1,0%/11 та 16,4%/190 спостережень відповідно. Після
2000 р. збільшився відсоток хворих з гіпертензією, як
ізольованою, так і в поєднанні з гематурією (5,8%/10,
p<0,001, та 23,6%/41, р=0,006, відповідно). Це призвело
до зменшення частки хворих з «класичним» НС
(51,6%/90, р=0,010) та НС з гематурією (19,0%/33,
р=0,036). Окрім того, у 2001–2006 рр. у кожного другого
пацієнта було діагностовано ПФН початкового періоду,
тоді як попереднього періоду вона спостерігалася значно
рідше (52,3%/91 проти 27,7%/322, р<0,001). 

Зміну клінічних характеристик НС супроводжувало
достовірне зменшення кількості пацієнтів з ГЧQваріанQ
том захворювання (з 52,8%/613 до 44,3%/77, р=0,007).
Слід зазначити, що висока частка ГРQхворих в досліджуQ
ваній когорті впродовж всього дослідження (на відміну
від міжнародних пропорцій) була наслідком специфіки
роботи клініки, де концентруються пацієнти з НС з усієї
країни. 

Навіть у хворих з типовими або «класичним» НС 
(без обтяжуючих прогноз ознак — гематурії, гіпертензії 
чи їх комбінації), структура чутливості до стероїдів зміQ
нилася — частка ГЧQпацієнтів зменшилась з 79,9%/552 
до 71,2%/64 (р=0,018).

Окремо проведено аналіз наслідків ГН з НС у дітей
залежно від встановленої чутливості до ГК. В цілому,
попри обтяжену клінічну картину, частота рецидивів
після 2000 р. у ГЧQхворих зменшилася (34,8%/213 проти
28,6%/22, р>0,05). На жаль, в другому часовому інтерваQ
лі виявлено деякий ріст відсотку пацієнтів з вторинною
ГРQтрансформацією ГЧ в ГРQваріант при повторному
лікуванні (2,6%/2 проти 2,0%/12, р>0,05). 

Таблиця
Характеристика груп хворих, 
яких включено в дослідження

Інтервал часу
Показник 1980–2000 

рр.
2001–2006 

рр.
Кількістьпацієнтів 1162 174 
Хлопчики/дівчатка 1,4 1,3 
Вікпочаткузахворювання,
роки (медіана/25;75 персентилі) 6/4;10 6/3;11 

Тривалістьзахворювання
на початкудослідження, місяці
(медіана/25;75персентилі)

9/3;20 9/3;20 

11,2/130

14,4/25

27,3/317

21,8/38

23,6/275

14,4/25 21,8/38

17,6/204 20,3/23

27,6/48

2001�2006

1980�2000

1.5–3 >3–6
>6–9 >9–12 >12–18

вікові групи

Рис. 1. Структура ГН з НС, віковий аспект: 1980–2000 рр. та 2001–2006 рр.
(дані представлено як %/n; відмінності достовірні для вікових груп: р=0,046
до 3 років; р=0,024 — 3–6 років; р=0,002 — 6–9 років; р=0,032 — 9–12 років;
р=0,008 — старше 12 років)

місяці

0%

20%

40%

60%

80%

100%

 1980�2000
 2000�2006

завершено цензуровано

Рис. 2. Можливість збереження ремісії при ГЧ НС у дітей в строки до 60 міся*
ців включно після завершення імунотропної терапії: n=690, з них цензурова*
но – 68,0%/469, у тому числі в 1980–2000 рр. 67,5%/414, 2000–2006 рр. –
71,4%/55)
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При розрахунку можливість збереження ремісії у
дітей з ГЧ НС за допомогою функції вижиття відмінноQ
стей кумулятивних кривих в досліджувані інтервали
часу не визначено (рис. 2). На 12 місяці кумулятивний
відсоток хворих з ремісією становив 82,4% для
1980–2000 рр. та 77,9% для 2001–2006 рр., на 36 місяці —
69,4% та 68,2% відповідно, на 60 місяці — 64,8% та 68,2%.

Для пацієнтів з ГРQваріантом ГН з НС основним наQ
слідком захворювання визнано розвиток ХНН. При розQ
рахунку ризику розвитку ХНН в строки до 60 місяців
включно отримано суттєво різні криві (рис. 3). КумуляQ
тивна можливість ХНН (ХХН>3) на 12 місяці після
завершення імунотропної терапії становила 30,8% в
1980–2000 рр. та 14,4% — у 2001–2006 рр., на 36 місяці —
24,2% та 36,8% відповідно. Заключний розрахунковий риQ
зик склав 39,7% для хворих, які лікувалися в перший інQ
тервал часу, і 27,7% для госпіталізованих в 2001–2006 рр.

Відмінностей в строках виникнення ХХН>III ст. не
виявлено, як відносно моменту включення в дослідженQ
ня, так і щодо маніфестації НС: час від початку спостереQ

ження в клініці до перших ознак ХНН становила 3/1;12
місяців в 1980–2000 рр. та 6/2;12 місяці в більш пізній
період (p>0,05), від початку захворювання — 16/7;27 та
17/8;29 місяців відповідно (p>0,05). 

Встановлено зміну гістологічного спектру ГН НС
при ГРQваріанті захворювання у бік збільшення відсотку
паттернів, схильних до терапевтичної рефрактерності. У
2001–2006 рр. значно зросла частка фокальноQсегменQ
тарного гломерулосклерозу (ФСГС: 30,5%/11 проти
15,9%/17, р=0,017) та хвороби мінімальних змін (ХМЗ:
13,9%/5 проти 7,5%/8, р<0,05), зменшилася — мезангіоQ
проліферативного ГН (МзПГН: 27,8%/10 проти
43,0%/46, р=0,044) та мембранопроліферативного ГН 
(МПГН, у всіх спостереженнях — I тип: 11,1%/4 проти
19,6%/21, р<0,05). Відсоток фібропластичного ГН 
(ФПлГН), як драматичний наслідок інших гістологічQ
них ушкоджень, залишався високим (14,0%/15 та
16,7%/6 відповідно, р<0,05). Хоча загалом у другому
інтервалі часу переважали непроліферативні гломеруQ
лопатії (ФСГС та ХМЗ), а в 1980–2000 рр. — МзПГН,
співвідношення пацієнтів з ФСГС та ХМЗ в обидва анаQ
лізовані періоди залишалося стабільним (2,1 для
1980–2000 рр., 2,2 — пізніше). 

Висновки

Отримані результати свідчать про якісні зміни в
розвитку НС у дітей, які виникли після 2000 року. ЗменQ
шення кількості хворих з типовими проявами НС, зроQ
стання частки супутньої гематурії, гіпертензії, порушення
функції нирок в дебюті, зміна вікових та гістологічних
акцентів, погіршення спектру чутливості до терапії ГК є
ознаками патоморфозу. Використання національних проQ
токолів імунотропної терапії НС у дітей, не дивлячись на
встановлене «обтяження» клінічної та гістологічної преQ
зентації захворювання, залишило можливість підтриманQ
ня ремісії стабільною за наявності чутливості до ГК, а за її
відсутності (ГР) — вірогідно зменшило ризик розвитку
ХНН в строки спостереження до 60 місяців. Зазначені
факти підтверджують ефективність терапевтичної стратеQ
гії, прийнятої в Україні щодо дітей, хворих на ГН з НС.
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чно після завершення імунотропної терапії: n=646, з них ХНН – 34,8%/225,
цензуровано – 65,2%/421; log*rank=2,67, p=0,008



ПАТОМОРФОЗ ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТА 
С НЕФРОТИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ У ДЕТЕЙ 

С. П. Фомина 

Резюме. Качественные изменения в развитии гломерулонефрита с
нефротическим синдромом у детей украинской популяции определены
после 2000 года. Установлено «утяжеление» презентации заболевания:
достоверно уменьшилось количество больных с типичными проявле*
ниями нефротического синдрома, возросла доля сопутствующей гема*
турии, гипертензии и нарушения функции почек в дебюте, изменились
возрастные и гистологические акценты, ухудшился спектр чувствитель*
ности к стандартной терапии глюкокортикоидами. Однако использова*
ние национальных протоколов иммунотропной терапии нефротическо*
го синдрома у детей сохранило стабильной возможность поддержания
ремиссии при наличии чувствительности к глюкокортикоидам, а при
гормонорезистентном нефротическом синдроме достоверно снизило
риск развития хронической почечной недостаточности в строки наблю*
дения до 60 месяцев. Установленные факты свидетельствуют о пато*
морфозе заболевания и подтверждают эффективность терапевтичес*
кой стратегии, принятой в Украине в отношении детей, больных гломе*
рулонефритом с нефротическим синдромом.

Ключевые слова: гормоночувствительный нефротический синдром,
гормонорезистентный нефротический синдром, патоморфоз, терапия,
функция выживания, дети.

PATHOMORPHOSIS OF GLOMERULONEPHRITIS WITH
NEPHROTIC SYNDROME IN CHILDREN 

S. P. Fomina 

Summary. After year 2000 qualitative changes in glomerulonephritis with
nephrotic syndrome course in Ukrainian children were identified. The aggra*
vation of disease presentation was found: number of patients with typical
nephrotic syndrome was significantly reduced; proportion with concomitant
hematuria, hypertension, and impaired renal function in the disease onset
was increased; age and histological focuses were changed; sensitivity spec*
trum to conventional steroid treatment has deteriorated. However, the use of
national protocols of immunotropic treatment maintained the sustainability
of remission in steroid sensitive nephrotic children, and steroid resistance
accompanied by significantly reducing the risk of chronic renal failure in fol*
low up 60 months. These facts indicate a disease pathomorphosis, and con*
firm the effectiveness of the Ukrainian therapeutic strategy in respect of
nephrotic children.

Key words: steroid sensitive nephrotic syndrome, steroid resistance nephro*
tic syndrome pathomorphosis, treatment, survival function, children.
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Телесные наказания детей — 
возможная причина рака 

Дети планеты получили бесценный подарок, котоQ
рый мог бы стать для них мощной защитой от родитеQ
лей, практикующих шлепки, подзатыльники, а иногда и
порку в стиле деда одного русского писателя. Все что
нужно — прочитать научную работу ученых из Англии.

Дед русского пролетарского писателя Алексея МакQ
симовича Горького по субботам порол всех своих мноQ
гочисленных внуков розгами без разбору: даже ни в чем
не виноватых — для профилактики. Дед Каширин
искренне хотел добра своим внукам — но мог причиQ
нить очень большое зло. Как утверждают ученые из
университета английского города Плимут (Plymouth
University), телесные наказания детей значительно
повышают риск развития у них впоследствии рака и
болезней сердца.

Авторы проводили свое исследование в Саудовской
Аравии и пригласили для участия в нем 700 местных
жителей. Из этого числа 550 участников были соверQ

шенно здоровы, а у 150 были обнаружены различные
серьезные заболевания, включая астму, онкологичеQ
ские болезни и болезни сердца.

Всех испытуемых опросили о том, подвергались ли
они в детстве телесным наказаниям со стороны родитеQ
лей или лиц, их заменяющих.

Сравнение результатов опроса с результатами медиQ
цинского обследования показало, что порка в детском
возрасте увеличивала шансы заболеть впоследствии
раком в 1,7 раза, риск развития астмы увеличивался в 
1,6 раза, а сердечноQсосудистых заболеваний — в 1,3 раза.

«Результаты нашего исследования являются еще
одним камнем в растущей пирамиде доказательств
вреда телесных наказаний детей. Такие наказания
являются для ребенка тяжелым стрессом, последствия
которого могут сказаться через много лет во взрослом
возрасте», — предупреждает скорых на расправу родиQ
телей руководитель этого исследования профессор
Майкл Хайлэнд (Michael Hyland).

Источник: http://medexpert.org.ua

НОВОСТИ
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23 мая 2012 г. в г. Киеве состоялся Национальный НаучноQконсультативный совет «БронхообструктивQ
ные заболевания у детей», организованный при поддержке медицинского отдела компании AstraZeneca.

В заседании приняли участие 20 ведущих специалистов в области детской аллергологии и пульмонолоQ
гии из разных областей Украины, которые обсудили вопросы эпидемиологии и дифференциальной диагноQ
стики бронхообструктивных заболеваний у детей, в том числе подходы к диагностике и лечению БА у детей.

С докладами выступили д.м.н., заведующая кафедрой педиатрии №1 НМАПО им. П.Л. Шупика, проф.
Е.Н. Охотникова и к.м.н., главный внештатный детский аллерголог МОЗ Украины, ведущий научный
сотрудник отделения аллергологии, иммунологии и иммунореабилитации ГУ «Институт педиатрии, акуQ
шерства и гинекологии НАМНУ» Т.Р. Уманец.

В ходе дискуссии свою точку зрения по обсуждаемым вопросам высказали: главный внештатный
педиатр МОЗ Украины, заведующий кафедрой педиатрии №2 НМАПО им. П.Л. Шупика, 
проф. В.В. Бережной; главный внештатный детский пульмонолог МОЗ Украины проф. В.Ф. Лапшин; главQ
ный внештатный детский аллерголог МОЗ Украины Т.Р. Уманец; проф. Е. Н. Охотникова; проф. В.П. КосQ
тромина; проф. С.Н. Недельская; проф. Л.В. Беш; Н.Т. Макуха; Е.А. Речкина; Л.Б. Ярощук; 
Н.В. Промская; В.А. Клименко; В.В. Поляков; С.И. Ильченко; Н.В. Науменко; А.В. Катилов; Т.В. Ленарт;
О.В. Лыга; Л.Л. Поплавская; О.В. Решетило. Специалисты пришли к выводу, что статистические показатеQ
ли распространенности БА в Украине отличаются от мировых и не отражают действительности. ОсновныQ
ми причинами недостоверной статистики являются проблема гиподиагностики, отсутствие эпидемиологиQ
ческих исследований в Украине, а также несовершенство классификации. Высокие показатели инвалидноQ
сти по бронхиальной астме (5–6%) не падают на протяжении последних лет, что связано с поздней постаQ
новкой диагноза, неадекватной терапией (между дебютом заболевания и постановкой диагноза бронхиальQ
ной астмы в реальности проходит 5–7 лет). 

Изменение ситуации требует одновременной работы в нескольких направлениях, и одним из самых важQ
ных является систематическое сотрудничество с пациентами и клиницистами. Необходимо проведение
обучающих астмаQшкол для пациентов и их родителей, преодоление всеобщей проблемы стероидофобии;
проведение образовательных мероприятий для специалистов первичного звена (педиатров, семейных враQ
чей); проведение совместных научных мероприятий для детских пульмонологов и аллергологов.

Таким образом, реализовывая одно из обозначенных направлений совместной работы детских специалистов,
4 октября 2012 г. состоялась научноQпрактическая интерактивная телеконференция «Бронхиальная астма у
детей: актуальные вопросы диагностики и лечения». Данная телеконференция стала значимым событием в облаQ
сти педиатрии, поскольку мероприятие такого формата и масштаба, с участием детских пульмонологов, аллерQ
гологов и педиатров, проходило впервые. В прямом эфире более 300 детских специалистов из 12Qти городов
Украины и Беларуси услышали выступление заслуженного врача Российской Федерации, 

ПРОБЛЕМНЫЕ ВОПРОСЫ БРОНХИАЛЬНОЙ
АСТМЫ У ДЕТЕЙ: ИТОГИ НАУЧНОЙ ВСТРЕЧИ

СПЕЦИАЛИСТОВ И ИНТЕРАКТИВНОЙ
ТЕЛЕКОНФЕРЕНЦИИ



д.м.н., проф. Н.А. Геппе о современных подходах в диагностиQ
ке и лечении БА у детей, а также об опыте российских коллег;
получили ответы на самые актуальные практические вопросы
от ведущих специалистов Украины и России (проф. Н.А. ГепQ
пе, проф. В.В. Бережного, проф. Е.Н. Охотниковой, 
проф. В.Ф. Лапшина, к.м.н. Т.Р. Уманец). Особенно важно для
врачей было получить ответы на такие вопросы, как безопасQ
ность использования ИГКС у детей, начало и длительность
назначения базисной терапии ИГКС, пересмотр терапии и др. 

В докладе проф. Н.А. Геппе были представлены данные
международных рекомендаций по лечению БА у детей в
различных возрастных группах (GINA, ICON, PRACTALL,
Национальная программа «БА у детей. Стратегия лечения и
профилактики», изданная под руководством проф. А.Г. ЧучаQ
лина), а также данные международных исследований по
использованию ИГКС у детей. 

Проведенные исследования показали, что благодаря осоQ
бой лекарственной форме и фармакологическим свойствам
молекулы, будесонид суспензия существенно отличается от
других ингаляционных глюкокортикостероидов (ИГКС).

Клиническая эффективность будесонида определяется
его уникальными свойствами, включающими высокую
глюкокортикостероидную активность и способность долго
задерживаться в ткани легких; его безопасность обеспечиQ
вают низкая системная биодоступность, а также относиQ
тельно небольшие липофильность и объем распределения.

Клиническая картина БА в разных возрастных группах
отличается рядом особенностей (фенотипов), поэтому
выбор стратегии лечения должен быть основан на возрасте
и индивидуальном подходе.

Сочетание фармакологических свойств будесонида и
лекарственной формы (суспензии для небулайзера) делает
этот препарат оптимальным для лечения БА у детей в разQ
личных возрастных группах и в самых разных ситуациях,
начиная от базисной терапии легкой персистирующей БА
и заканчивая применением при тяжелых обострениях забоQ
левания в качестве альтернативы системным ГКС.

Панельная дискуссия после доклада проф. Н.А. Геппе
позволила специалистам из всех регионов Украины не
только задать вопросы членам научного президиума, но
также обменяться мнениями по самым наболевшим из них. 

Несомненно, что проведение такого рода научных мероQ
приятий способствует активному обмену опытом среди
специалистов и улучшению состояния диагностики и лечеQ
ния у детей такой распространённой и неоднозначной
патологии, как бронхиальная астма. C
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На сучасному етапі 60–80% дітей мають атопічно
обтяжену спадковість за материнською і батьківQ

ською лініями, але фенотипічна реалізація спадкової схильQ
ності завжди здійснюється під впливом факторів навкоQ
лишнього середовища, тому сьогодні алергічні хвороби у
дітей розглядаються провідними вченими світу як екологічQ
но залежні патологічні стани, або екопатологія [2,6,14,15]. 

У міжнародній практиці офіційне визнання отримав
термін «захворювання, що пов'язане з навколишнім сереQ
довищем» («environmental disease»), що позначає будьQ
яке захворювання, яке виникає безпосередньо або опосеQ
редковано в результаті впливу факторів навколишнього
середовища на людину, а високі концентрації хімічних
речовин, виявлені в таких субстратах людини, як сеча,
кров, слина, плацента, волосся, підтверджують можлиQ
вість появи патологічних процесів, пов'язаних з дією
факторів середовища [20,21,22]. Так, М.Н. Гарас (2009),
О.І. Глухова (2010) визначають, що екопатології — це хвоQ
роби, викликані факторами зовнішнього середовища,
його техногенним забрудненням, що призводить до надQ
мірного надходження хімічних елементів до організму і
сприяє розвитку екозалежних захворювань [3,4]. Як праQ
вило, вони формуються в умовах міського промислового
середовища, де найчастіше і найбільше порушуються
умови, до яких еволюційно адаптувався людський оргаQ
нізм. До основних синдромів екопатології належать проQ
яви хронічної неспецифічної інтоксикації, ознаки подразQ
нення шлунковоQкишкового тракту, ураження нирок,
алергічні захворювання. Роботи, присвячені розгляду
алергічних захворювань у дітей як екопатології, поодиноQ
кі, але досить суперечливими є патогенетичні аспекти їх
формування. Я.О. Зайченко (2007), Л.В. Троян (2012) в
своїх дослідженнях довели, що розвиток алергічних заQ
хворювань безпосередньо залежить від стану довкілля, й
екологічні стимули впливають на кількісний склад мікроQ
елементів в організмі [7,13]. Н.В. Нагорна (2010, 2011)
вважає, що в умовах несприятливого екологічного середоQ
вища у дітей формується екологічна дезадаптація, яка
супроводжується виникненням та прогресуванням захвоQ
рювань органів дихання, які раніше відносили до проQ
фесійної патології дорослих [10,11]. С.В. Капранов та
співавтори (2011) встановили, що депресивне техногенно
несприятливе середовище життєдіяльності характеризуQ
ється забрудненням шкідливими речовинами атмосферQ
ного повітря, ґрунту та води [8]. Особливо високі рівні
забруднення атмосфери відмічалися у містах з металурQ
гійною та коксохімічною промисловістю. Від рівня заQ
брудненості вдихуваного повітря залежить виникнення
понад 20% випадків бронхіальної астми, а питома вага заQ
брудненості повітря, як фактора, що сприяє виникненню
патології органів дихання, становить 50% [5].

Як основні патофізіологічні механізми можна виділиQ
ти неспецифічне подразнення дихальних шляхів низькоQ
молекулярними газоподібними або аерозольними полюQ
тантами в дозах, що перевищують гранично допустимі
концентрації (ГДК), та сенсибілізацію промисловими або
сільськогосподарськими алергенами, що потрапляють в
атмосферу під час виробничих робіт на фоні сприятливих
метеоумов [8,25]. Серед аерополютантів виділяють понятQ
тя про індустрійний або промисловий смог (порох, діоQ
ксид сірки, монооксид вуглецю, ароматичний вуглевоQ
день), фотохімічний смог (окисли азоту, альдегіди та інші
недоокислені продукти) [23]. При цьому індустрійний
смог більш характерний для зимового періоду року, фотоQ
хімічний — для літніх місяців, що слід мати на увазі для
розробки профілактичних заходів зі зниження рецидивів.
Етіологічними алергенами при цьому виступають техноQ
логічні продукти промислової та сільськогосподарської
діяльності людини. Велика концентрація твердих часток в
атмосфері може призвести до утворення «чорного смогу»
на певній території [25]. 

Хімічні речовини мають прямий токсичний та подразQ
нюючий вплив на слизову оболонку респіраторного тракQ
ту, викликають параліч мукоциліарного кліренсу, руйнуQ
ють систему сурфактанту, запускають імунні та неімунні
механізми алергічних реакцій, сприяють розвитку хімічQ
ної сенсибілізації [12,16,17]. Постійна присутність в зовQ
нішньому середовищу навіть незначних концентрацій
екотоксикантів несприятливо впливає, передусім, на стан
імунної системи [13,16]. Встановлено, що у дітей, зросQ
таючих в умовах забрудненого середовища, спостерігаєтьQ
ся зниження функції легень. Також існує пряма кореляQ
ційна залежність між розвитком загострень бронхіальної
астми (БА) та збільшенням ступеня забрудненості повіQ
тря, причому загострення могли розвиватися у відповідь
на загальне підвищення забруднення повітря та на збільQ
шення специфічних алергенів, до яких сенсибілізовані
пацієнти [24]. Подібні взаємозв'язки були виявлені і між
загостреннями БА та рівнями концентрації полютантів
приміщень — дим, гар від газових плит та органічного
палива, що використовується для обігріву приміщень та
приготування їжі, а також плісняви та продуктів життєQ
діяльності тарганів. Окремо слід зупинитися на алергізуюQ
чій дії хімічних домішок, які широко використовуються
у фармацевтичній та харчовій промисловості (міжнародQ
не маркування «Е»). Хоча багато з них і не викликають
занепокоєння з точки зору токсичності, являються сильQ
ними алергенами, що спричиняють як істинно алергічні,
так і неімунні реакції. Ускладнення на ці домішки досить
часто спостерігаються в наш час, тому що барвники 
(Е 102, 110, 123, 133, 151), консерванти (Е 200–290), смаQ
кові домішки глутамати (Е 620–623), емульгатори 
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У РОЗВИТКУ ЕКОЗАЛЕЖНИХ 
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Запорізький державний медичний університет
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Резюме. Стаття присвячена сучасним патогенетичним аспектам визначення ролі хімічних речовин у розвитку
алергічних захворювань як екологічної патології у дітей в умовах несприятливих факторів навколишнього середовища
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(Е 338–341, 544, 545) щодня потрапляють в організм
людини з різними продуктами харчування чи медикаменQ
тами. Так, згідно статистичних даних, кожен мешканець
Німеччини за рік вживає понад 150 кг хімічних добавок. 
В середньому у 71,4% хворих встановлена алергічна реакція
на домішки, зокрема на барвники. Майже у всіх дітей з проQ
явами харчової алергії відмічалися реакції на хімічні фарбQ
ники, переважно червоного та помаранчевого кольору [1]. 

Пряму токсичну та подразнюючу дію на слизову обоQ
лонку респіраторного тракту має і тютюновий дим, який
містить близько 4500 хімічних речовин. Під час паління
20% шкідливих речовин, які містяться в тютюновому димі,
згоряє, 25% затримується в легенях курця, 5% залишається
в недопалку, а останні 50% забруднюють навколишнє сереQ
довище. Концентрація частинок в тютюновому димі висока
— 5x109/мл, у той час як концентрація різних частинок в
атмосферному повітрі промислових міст не перевищує
1x106 pt/мл. У зв'зку з тим, що розмір частинок диму із згоQ
ряючого кінця сигарети менше розмірів частинок, що знахоQ
диться в димі, який вдихає курець, перші більш глибоко
проникають в альвеолярний простір [25]. Вплив тютюновоQ
го диму ще в пренатальному та постнатальному періоді
супроводжується помірно вираженими несприятливими
ефектами, у тому числі підвищеним ризиком формування
астмоподібних симптомів в ранньому дитинстві. Однак дані
про підвищення ризику алергічних захворювань при палінQ
ні неоднозначні. Встановлено, що паління матерів під час
вагітності має вплив на розвиток легень у дитини. Більше
того, у дітей матерів, що палять, в 4 рази вищий ризик
розвитку свистячого дихання на першому році життя. За
даними літератури, контакт з тютюновим димом в навкоQ
лишньому середовищі (пасивне паління) збільшує ризик
розвитку захворювань нижніх дихальних шляхів у дітей як
першого року життя, так і в більш старшому віці. У кожної
4–5 дитини — пасивного курця виявляється сенсибілізація
до екстракту тютюну, що входить до складу сигарет [5]. Під
впливом антигенів тютюну в сироватці крові з'являються
антитіла проти тютюну, що належать до класу IgE. Так, за
даними І.І. Балаболкіна (2005), при пасивному палінні у
сироватці крові виявляється вищий вміст загального Ig E. 
А дослідження бронхіального секрету у дітей, батьки яких

палять, виявило високий рівень вмісту молекул клітинної
адгезії, що може свідчити про порушення процесів активації
клітин легень, що беруть участь в імунній реакції [1]. А під
впливом свинцю, що міститься в тютюновому димі, знижуQ
ється бласттрансформація лімфоцитів, зменшується кільQ
кість ТQклітин і неспецифічна реактивність організму, актиQ
вація ВQсистеми, зменшення вмісту Ig A, D, M 
та збільшується вміст Ig E. [13]. Специфічний вплив компоQ
нентів тютюнового диму на бронхолегеневу систему пов'яQ
заний з його впливом на гіпереактивність бронхів. У дітей —
пасивних курців частіше виникають більш виразні ознаки
бронхіальної гіперреактивності, тому що у них в першу
чергу страждає мукоциліарний кліренс. Крім того, під вплиQ
вом тютюнового диму на фоні клітинної інфільтрації слизоQ
вої оболонки бронхів збільшується її проникність для алерQ
генів та інших чужорідних речовин, зменшується місцевий
імунітет бронхолегеневої системи [18,23].

Сучасні принципи лікування та профілактики алерQ
гічних хвороб поряд з превентивною базисною терапією
та заходами, спрямованими на підвищення загальної реQ
зистентності організму, включають, насамперед, виявленQ
ня джерел та обмеження експозиції алергенів та аеропоQ
лютантів, виключення контактів з причинноQзначущими
алергенами. Для виділення груп високого екопатогенного
ризику  очевидна актуальність створення різного рівня
систем гігієнічного, екологоQмедичного моніторингу наQ
вколишнього середовища та здоров'я, що дозволяє підвиQ
щити ефективність профілактичних заходів [9].

Отже, збільшення поширеності алергічних захвоQ
рювань останніми роками значною мірою пов'язано із
забрудненням навколишнього середовища хімічними
речовинами, насиченістю повітря аероалергенами, пошиQ
реність активного та пасивного паління серед населення.
Наведені вище літературні дані вказують на те, що вивQ
чення впливу несприятливих факторів навколишнього
середовища та ролі хімічних речовин на формування
алергічних захворювань як екопатології на сучасному
етапі є актуальною проблемою, вирішення якої відкриє
нові можливості для проведення профілактичноQлікуQ
вальних заходів у дітей та збереження здоров'я населення
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РОЛЬ ХИМИЧЕСКИХ ВЕЩЕСТВ 
В РАЗВИТИИ ЭКОЗАВИСИМЫХ
АЛЛЕРГИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ У ДЕТЕЙ 

Т.Е. Шумная 

Резюме. Статья посвящена современным патогенетическим аспектам
определения роли химических веществ в развитии аллергических забо*
леваний как экологической патологии у детей в условиях неблагоприят*
ных факторов окружающей среды для дальнейшего усовершенствова*
ния лечебно*профилактических мероприятий.

Ключевые слова: аллергические заболевания, химические вещества,
экозависимая патология, дети.

THE ROLE OF CHEMICAL MATTERS 
IN DEVELOPMENT OF ALLERGIC DISEASES 
AS ECOLOGICAL PATHOLOGY FOR CHILDREN

Т. E. Shооmnaya

Summary. The article is devoted the modern nosotropic aspects of determi*
nation of role of chemical matters in development of allergic diseases as eco*
logical pathology for children in the conditions of unfavorable factors of envi*
ronment for the further improvement of prophylactic measures.

Key words: allergic diseases, chemical matters, ecological pathology, chil*
dren.

Семь минут энергичной активности 
предотвращает ожирение у детей 

Детям нужно семь минут интенсивной физической
активности в день, чтобы избежать ожирения, заявляют
ученые университета Альберты (Канада).

«Наши исследования показали, детям не нужно
много интенсивных физических нагрузок для здоровья,
всего семь минут более энергичной физической активQ
ности в день, но эти семь минут должны очень интенQ
сивными, чтобы предотвратить увеличение веса, ожиQ
рение и его неблагоприятные последствия для здороQ
вья. И большинство детей не получают этого», — говоQ
рит автор исследования Ричард Леванчук.

Более 600 детей в возрасте от 9 до 17 носили датчики
для мониторинга физической активности на протяжеQ

нии семи дней. Ученые также измеряли их вес, окружQ
ность талии и артериальное давление регулярно. ОказаQ
лось, что почти 70% своего дети проводили в положении
сидя, почти 23% занимала легкая физическая активQ
ность, 7% — умеренная физическая активность и всего
0,6% — энергичная физическая активность. 

В целом, мальчики сидели меньше девочек. Дети с
избыточным весом двигались, соответственно, меньше
всего. Однако у них улучшилась выносливость и уменьQ
шился объем талии при увеличении количества времеQ
ни, потраченного на активную деятельность.

Источник: http://medexpert.org.ua
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Вступ

Дотепер бронхіальна астма (БА) залишається
одним із найпоширеніших респіраторних захвоQ

рювань дитячого віку [6]. 
Останніми десятиліттями істотно змінилися уявлення

про особливості формування, етіопатогенез БА, уніфікоQ
вано класифікацію й підходи до терапії у дитячому віці
[3]. Показано, що тяжка астма є самостійним фенотипом
захворювання, що має характерні риси. Це клінічна форма
захворювання, що перебігає вкрай тяжко та характеризуQ
ється наявністю постійних денних, нічних симптомів,
частими загостреннями, які призводять до зниження
функціональних легеневих параметрів і толерантності до
фізичного навантаження, високим рівнем бронхіальної
гіперреактивності [4,11].

Прогрес у вивченні патогенезу БА сприяв розумінню
значущості двох основних чинників у розвитку захворюQ
вання — хронічного запалення й гіперсприйнятливості
бронхів. З практичної точки зору викликає особливий
інтерес взаємовідношення цих патогенетичних складових
за тяжкої та середньотяжкої БА у дітей.

Використання спірографічного методу дослідження
вентиляційної функції бронхів видається проблематичQ
ним за тяжкого перебігу БА, оскільки показане лише при
стабільному стані хворого. Водночас навіть спірограма не
відображує цілісної картини патологічних змін бронхолеQ
геневої системи, через те, що при БА внаслідок хронічноQ
го запалення спочатку виникають клітинні біохімічні
зміни, і тільки згодом — органічне ураження бронхів [1].

Для визначення ступеня запальних змін при БА викоQ
ристовують інвазивні методи морфологічного дослідженQ
ня (біоптати бронхів, брашQбіопсія, бронхоальвеолярний
лаваж) і неінвазивні методики — визначення запальних
біомаркерів в індукованому мокротинні, конденсаті
видихуваного повітря (КВП), що об'єднуються рамками
інфламатометрії [2,6]. Водночас наразі взаємозв'язок
активності запального процесу бронхів та гіперсприйнятQ
ливості дихальних шляхів за тяжкої БА відносно
середньотяжкого перебігу захворювання у дітей вивчені
недостатньо.

Мета дослідження: провести порівняльне дослідженQ
ня гіперсприйнятливості бронхів та запалення дихальних
шляхів з урахуванням його маркерів у повітрі, що видихуQ
ється, за тяжкої та середньотяжкої БА.

Матеріал і методи дослідження
В умовах пульмоалергологічного відділення обласної

дитячої клінічної лікарні м. Чернівці обстежено 122 дитиQ
ни шкільного віку, хворих на БА. У 57 дітей верифіковано
тяжкий персистуючий варіант захворювання, ці хворі
сформували першу (І, основну) клінічну групу, в якій
питома частка хлопчиків становила 60,6%, середній вік
пацієнтів сягав 12,6±0,4 року, а у міських поселеннях проQ
живали 59,6% обстежених.

Середньотяжкий варіант перебігу БА визначався у 65 обQ
стежених хворих (ІІ клінічна група, порівняння). ХлопчиQ
ків серед дітей даної групи було 67,2% (рϕ>0,05), середній
вік пацієнтів сягав 12,4±0,4 року (р>0,05), в поселеннях
міського типу проживали 56,4% дітей (рϕ>0,05).

Діагноз БА встановлювали з урахуванням міжнародQ
них стандартів GINAQ2009 [8] та наказу МОЗ України
№767 від 27.12.2005 р. [7]. При визначенні тяжкої астми
враховували частоту появи симптомів упродовж тижня та
кількість госпіталізацій за рік. 

У всіх дітей під час госпіталізації в позанападовому періоQ
ді збирали конденсат видихуваного повітря (КВП), в якому
визначали вміст метаболітів оксиду азоту (мкмоль/л) за метоQ
дикою Н.Л. Ємченка (1994), протеолітичну активність за
лізисом азоальбуміну (лізис низькодисперсних білків,
мл/год), азоказеїну (лізис високомолекулярних білків,
мл/год) та азоколу (лізис колагену, мл/год) [2]. ДосліджуваQ
ли інтенсивність процесів окисної модифікації білків (ОМБ)
основного та нейтрального характеру за їх реакцією з 2,4QдиніQ
трофенілгідразином (2,4QДНФГ) і активність каталази [1].

Неспецифічну гіперсприйнятливість бронхів оцінюQ
вали за допомогою спірографічної проби з гістаміном 
з урахуванням гіперчутливості дихальних шляхів 
(ПК20Г), та їх гіперреактивності за даними дозозалежної
кривої (ДЗК) [10]. При цьому зниження ПК20Г вказуваQ
ло на підвищення гіперчутливості бронхів до гістаміну, а
підвищення ДЗК — про посилення їх реактивності.
Лабільність бронхів вивчали за показником лабільності
бронхів (ПЛБ), який відображає оцінку їх спазму у відпоQ
відь на дозоване фізичне навантаження (ІБСQіндекс бронQ
хоспазму) та бронходилатацію після інгаляції сальбутаQ
молу (ІБДQіндекс бронходилатації) [5].

Усі дослідження були схвалені локальним етичним
комітетом та проводились за інформованою згодою дітей
та їхніх батьків.

КЛІНІЧНЕ ЗНАЧЕННЯ ПОКАЗНИКІВ ЗАПАЛЕННЯ 
ТА ГІПЕРСПРИЙНЯТЛИВОСТІ ДИХАЛЬНИХ 
ШЛЯХІВ ПРИ ТЯЖКІЙ БРОНХІАЛЬНІЙ АСТМІ 
У ДІТЕЙ ШКІЛЬНОГО ВІКУ
Л.А. Іванова
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці

УДК:616.248Q053.2Q073

Резюме. На базі пульмоалергологічного відділення обласної дитячої лікарні м. Чернівці обстежено 57 дітей, хворих на
тяжку бронхіальну астму, та 65 їхніх однолітків із середньотяжким варіантом захворювання. Показано, що за тяжкої
БА у дітей вміст в конденсаті видихуваного повітря метаболітів оксиду азоту та альдегід0 і кетопохідних 2,40динітро0
фенілгідразонів нейтрального характеру зростає. У дітей, хворих на тяжку бронхіальну астму, неспецифічна гіпер0
сприйнятливість бронхів вірогідно вища за рахунок гіперчутливості і гіперреактивності дихальних шляхів. Між показни0
ками окисної модифікації білків, активністю каталази та індексом бронхоспазму за тяжкої БА установлено прямий
зв'язок. У дітей із середньотяжким перебігом астми виявлено зворотній зв'язок між активністю каталази, вмістом у
конденсаті видихуваного повітря метаболітів оксиду азоту та індексом бронхоспазму.
Ключові слова: діти, бронхіальна астма, показники запалення бронхів.
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Результати дослідження та їх обговорення
Результати дослідження показників окисної модифіQ

кації білків, активності каталази та вмісту оксиду азоту в
конденсаті видихуваного повітря у представників створеQ
них клінічних груп наведені у таблиці 1.

Отримані результати дають підставу вважати, що віроQ
гідно вищий вміст у КВП метаболітів оксиду азоту та
АКДНФГ нейтрального характеру у пацієнтів з тяжкою
БА відображає виразнішу активність запального процесу
бронхів при даному фенотипі захворювання. 

Нами досліджено протеолітичну активність білків за
лізисом азоальбуміну (лізис низькодисперсних білків),
азоказеїну (лізис високомолекулярних білків) та азоколу
(лізис колагену) у КВП за тяжкої по відношенню до
середньотяжкої БА (табл. 2).

Попри відсутність відмінностей за показниками проQ
теолітичної активності білків КВП у групах порівняння,
активність лізису азоказеїну виявилась незначно вищою у
хворих на тяжку астму, що, ймовірно, зумовлено виразніQ
шим ступенем запалення бронхів.

Особливості реактивності дихальних шляхів за різної
тяжкості БА в групах порівняння наведені в табл. 3.

Таким чином, отримані дані дають підстави вважати,
що у дітей із тяжкою БА гіперсприйнятливість бронхів
вірогідно вища, ніж в групі порівняння, як за рахунок
гіперчутливості, так і за рахунок гіперреактивності
дихальних шляхів.

Загалом отримані дані дають підстави вважати, що
вивчені маркери активності запального процесу в бронхах
(показники окисної модифікації білків, вміст метаболітів
оксиду азоту, а також неспецифічна гіперчутливість та
гіперреактивність бронхів) асоціюють із тяжким переQ
бігом БА. Ці дані можна пояснити тим, що під дією запаQ
лення бронхів формується та закріплюється неспецифічQ

на гіперсприйнятливість, що непрямо підтверджується
наявністю позитивного взаємозв'язку між показниками
окисної модифікації білків і активності каталази та індекQ
сом бронхоспазму у хворих із тяжкою БА (r=0,59; p=0,02
та r=0,52; p=0,02). Натомість у дітей із середньотяжким
перебігом астми встановлено зворотний зв'язок між
активністю каталази, вмістом у КВП метаболітів оксиду
азоту та індексом бронхоспазму (r=Q0,45; p=0,03 та r=Q
0,31; p=0,05), що, можливо, підкреслює фенотипову неоQ
днорідність тяжкої і середньотяжкої астми у дітей.

Таким чином, отримані дані дають підстави вважати,
що показники  запалення дихальних шляхів та їх неспециQ
фічної гіперсприйнятливості бронхів у хворих на тяжку
та середньотяжку астму слід враховувати при складанні
індивідуалізованого плану лікування.

Висновки

1. Вміст у конденсаті видихуваного повітря метаболіQ
тів оксиду азоту та АКДНФГ нейтрального характеру є
вірогідно вищим у пацієнтів із тяжкою БА, що відображаQ
ло більш виразну активність запального процесу бронхів
при даному фенотипі захворювання.

2. Неспецифічна гіперсприйнятливість бронхів вірогідQ
но вища у дітей, хворих на тяжу БА, за рахунок гіперчутQ
ливості і гіперреактивності дихальних шляхів порівняно
із пацієнтами із середньотяжким перебігом захворювання.

3. Між показниками окисної модифікації білків 
і активності каталази та індексом бронхоспазму у хворих
на тяжку БА існує прямий зв'язок (r=0,59; p=0,02 
та r=0,52; p=0,02).

4. У дітей із середньотяжким перебігом астми існує
зворотний зв'язок між активністю каталази, вмістом у конQ
денсаті видихуваного повітря метаболітів оксиду азоту та
індексом бронхоспазму (r=Q0,45; p=0,03 та r=Q0,31; p=0,05).

Таблиця 1
Показники окисної модифікації білків, активність каталази та вміст оксиду азоту 

в конденсаті видихуваного повітря в обстежених дітей (М±m)

Примітка: * — АКДНФГ — альдегідQ і кетопохідні 2,4Qдинітрофенілгідразонів.

Таблиця 2
Показники протеолітичної активності білків у конденсаті видихуваного повітря в обстежених дітей (М±m)

Таблиця 3
Показники гіперсприйнятливості бронхів при різному ступені тяжкості 

бронхіальної астми в обстежених дітей
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ЛІТЕРАТУРА

КЛИНИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ ПОКАЗАТЕЛЕЙ
ВОСПАЛЕНИЯ И ГИПЕРВОСПРИИМЧИВОСТИ
ДЫХАТЕЛЬНЫХ ПУТЕЙ ПРИ ТЯЖЕЛОЙ
БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЕ 
У ДЕТЕЙ ШКОЛЬНОГО ВОЗРАСТА
Л.А. Иванова

Резюме. На базе пульмоаллергологического отделения областной дет*
ской больницы г. Черновцы обследовано 57 детей, больных тяжелой
бронхиальной астмой, и 65 их сверстников со среднетяжелым вариан*
том заболевания. Показано, что при тяжелой бронхиальной астме у
детей содержание в конденсате выдыхаемого воздуха метаболитов
оксида азота и альдегид* и кетопроизводных 2,4*динитрофенилгидра*
зонов нейтрофильного характера повышается. У детей с тяжелой брон*
хиальной астмой неспецифическая гипервосприимчивость бронхов
достоверно выше за счет гиперчувствительности и гиперреактивности
дыхательных путей. Между показателями окисной модификации бел*
ков, активностью каталазы и индексом бронхоспазма при тяжелой
бронхиальной астме установлена прямая связь. У детей со среднетяже*
лым вариантом течения астмы обнаружена обратная связь между актив*
ностью каталазы, содержанием в конденсате выдыхаемого воздуха
метаболитов оксида азота и индексом бронхоспазма.

Ключевые слова: Дети, бронхиальная астма, показатели воспаления
бронхов.

CLINICAL VALUE OF BRONCHIAL INFLAMMATION 
FACTORS AND RESPIRATORY 
WAYS HYPERRESPONSIVENESS 
UNDER THE SEVERE BRONCHIAL ASTHMA 
IN SCHOOLCHILDREN
L.A. Ivanova

Summary. 57 children with severe bronchial asthma and their 65 age mates
with the moderately severe cases were observed at the department of pulmo*
nary disease and allergology of the Chernivtsi regional children hospital. The
study showed that the content of nitric oxide metabolites and aldehyde and
ketoderivatives of 2.4 dinitrophenylhydrazones of neutral character in the
expired air condensate was presumably higher in patients with the severe
bronchial asthma. Non*specific bronchial hyperresponsiveness was pres*
umably higher in children suffering severe bronchial asthma due to bronchi*
al hyperresponsiveness as well as hyperreactivity of the respiratory ways.
The factors of oxidative albumins modification occurred significantly associ*
ated with catalase activity and factor of bronchial spasm in the patients with
severe BA. In children with moderately severe course of the disease there
was the inverse correlation between catalase activity, the content of nitric
oxide metabolites in the expired air condensate and the factor of bronchial
spasm.

Кey words: children, bronchial asthma, bronchial inflammation factors.

Мама может спасти своего ребенка от стресса 

Оказывается, у женщин, которые во время беременQ
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 повыQ
шение уровня кортизола оказывает на организм неблаQ
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 низQ
кий уровень кортизола.

Источник: http://medexpert.org.ua

НОВОСТИ
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Тютюнопаління дуже розповсюджене серед насеQ
лення усіх країн. Тютюн є другим за значенням

фактором смертності у світі. Від викликаних ним хвороб
помирає кожна десята доросла людина. За статистикою
ВООЗ, майже 90% дорослих курців почали палити в підQ
літковому віці [6]. Паління і підлітки — дуже серйозна
проблема, не тільки медична, але і соціальна. У більшості
країн палить приблизно третя частина 15Qрічних підлітQ
ків. Хоча останніми роками спостерігаються ознаки зменQ
шення паління у 15Qрічних підлітків, цього не спостерігаQ
ється серед 12Qрічних [14,18]. Також має місце тенденція
до відносно раннього початку паління, особливо серед
дівчат [10]. Кожний четвертий підліток в Україні викурив
свою першу сигарету у віці 10 років. Україна є другою
країною у світі (після Чилі), де у віці 13–15 років палять
понад 30% юнаків і дівчат [4,15,19]. За даними ЮНІСЕФ
(2011 р.), половина українських підлітків має досвід
паління. Чим раніше з'являється ця шкідлива звичка, тим
згубніше вона впливає на здоров'я. В Україні на даний час
тютюнопаління набуло розмаху епідемії [1,2,11]. 

У тютюновому димі міститься понад 4000 хімічних споQ
лук, понад 1900 його компонентів виявляють фармаколоQ
гічно активну, токсичну, мутагенну та канцерогенну дії
[6,11]. Це такі речовини, як нікотин, бензопірен, арсен, форQ
мальдегід, окис вуглецю (чадний газ), кислоти, аміак,
смоли, анілін, сірководень, ефірні масла, тютюновий дьоQ
готь, метан, ціаністий водень, ацетальдегід, бензол тощо. 
У тютюновому димі присутні радіоактивні нукліди: радійQ
226, радійQ228, полонійQ210, свинецьQ210, торійQ210. Пачка
цигарок в день — це близько 500 рентгенQопромінень за рік. 

Особливо шкідливе паління в дитячому та підлітковоQ
му віці. Його шкода для підлітків не піддається ні кількісQ
ному вимірюванню, ні якісній оцінці, вона дуже багатоQ
гранна, складна, практично непередбачувана. І якщо
небезпека дитячого куріння частіше пов'язана з курінням
пасивним, то підлітки нерідко є активними курцями. 

Підлітковий період є особливим у фізіологічному,
психологічному та соціальному плані. У цей вік активноQ
го росту відбувається адаптація усіх органів і систем в
умовах зміни ваги, росту, гормональному фону. У підлітQ
ків починають формуватися вторинні статеві ознаки та
нові функції — дітородна та гормональна. Інтенсивний
ріст і статеве дозрівання, певна психологічна неврівноваQ
женість та емоційність поєднуються з прагненням стати
дорослішим, самоствердитися, бути прийнятим у своєму
оточенні, побоюваннями виявитися аутсайдером у колі
однолітків. Від того, наскільки правильно з точки зору
соціалізації пройде цей період, багато в чому залежать
успіхи і складнощі в дорослому житті. Підлітки нездатні
оцінити потенційну шкоду паління, а поточної шкоди
вони поки що не помічають. Але чим раніше молоді люди
залучаються до паління, тим швидше настає розплата у
вигляді важких захворювань, які практично не піддаютьQ

ся лікуванню, оскільки організм виростає в умовах нікоQ
тинової інтоксикації.

Фактори, що сприяють залученню до паління, є
численними і різноманітними. Підліткам властиве експеQ
риментування, випробування своїх можливостей, схильQ
ність до ризикованих форм поведінки, особливо якщо
щось заборонено. У даному випадку заборона сприймаQ
ється як стимул, спалах цікавості. У підлітків виражена,
так звана, парадоксальна реакція (заборонений плід
солодкий). Виділяються такі фази курця: фаза пробного
паління (8–12 рр.); фаза нерегулярного паління (13–16 рр.);
фаза регулярного незначного паління (у 45% в 21–24 рр.);
фаза регулярного інтенсивного паління (у 13% в 15–18 рр.,
у 46% в 21–24 рр.). Паління у підлітків викликає затримQ
ку росту, призводить до зниження фізичної та розумової
працездатності. У результаті порушення обміну речовин
знижується м'язова сила, підвищується стомлюваність,
відбувається загальне ослаблення організму. Такі діти й
підлітки часто хворіють, у них погіршується слух і нюх.
Смертельна доза нікотину для підлітка — півпачки, викуQ
реної відразу. Зареєстровані випадки смерті підлітків від
2–3 викурених поспіль сигарет через різке отруєння житQ
тєво важливих центрів. Величезна шкода і пасивного
паління [5]: діти частіше хворіють на гострі респіраторні
захворювання, збільшується ризик запалення середнього
вуха, виникнення карієсу зубів, астми і, навіть, туберкуQ
льозу, паління сприяє появі алергічних реакцій.

В подальшому розвивається залежність від нікотину,
яка має свої клінічні особливості, динаміку розвитку, стаQ
дії, соматичні, неврологічні і психопатологічні ускладненQ
ня. Вона підтримує споживання тютюну й перешкоджає
відмові від паління. У деяких підлітківQкурців залежність
може виникнути вже через кілька місяців. 

Тютюнопаління визнано однією з найтяжчих форм
наркоманії. За ступенем звикання воно обійшло такі
тяжкі наркотики, як героїн і кокаїн, і поступається лише
алкоголю. Якщо молоді люди віком 12–17 років палять, то
ймовірність вживання ними героїну у 12 разів, а кокаїну —
у 51 раз вища. Серед наркоманів 85% курців [5].

Психотропні ефекти нікотину неоднозначні і можуть
бути кардинально протилежними, говорять про «модуQ
люючі впливи нікотину», тобто це не «чистий стимуляQ
тор», і не «чистий седатик», «релаксант». Клінічні ефекти
нікотину різні в кожному конкретному випадку. НаприQ
клад, паління в період хвилювання заспокоює, а в період
сонливості викликає збудливий, стимулюючий ефект.
При тютюнопалінні, як і при багатьох формах наркоманії,
провідне значення грає очікуваний ефект — установка
курця досягти бажаного психофізіологічного стану.
Цигарка, як атрибут психологічної залежності, виступає в
якості «швидкої допомоги» у всіх випадках життя, цигарQ
ка — і як демонстрація сили, мужності, і як прояв слабкоQ
сті. Потреба в палінні тютюну значно розширюється і
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ускладнюється з урахуванням розвитку нікотинової
фізичної залежності, коли нікотин перетворюється в
обов'язковий компонент життєво важливих біохімічних
процесів та метаболізму на новому патологічному рівні,
коли певна концентрація нікотину в крові повинна підQ
тримуватися постійно. Непаління тоді загрожує каскадом
поведінкових, психічних, соматоQвегетативних розладів.
Зниження концентрації нікотину в крові викликає абстиQ
нентний синдром. Потяг до нікотину буває настільки
великим, що курці можуть допускати невластиві їм вчинQ
ки, втрачати над собою контроль і продовжують палити,
навіть бажаючи позбавитися від нікотинової залежності.

Паління — це агресивний фактор ризику, що сприяє
розвитку багатьох захворювань. Воно призводить до гіперQ
активації симпатичної нервової системи, звуження судин,
ендотеліальної дисфункції, змін ліпідного обміну, посиQ
лення агрегації тромбоцитів, підвищення в крові окису
вуглецю, подразнення і пошкодженню слизових оболонок,
пригнічення протипухлинного імунітету та ушкодженнґ
ДНК клітин, перетворення їх на злоякісні тощо. Все це
викликає наступні зміни в органах і системах.

Нервова система. Вегетативні ганглії — первинні
мішені дії нікотину. У малих дозах він викликає стимуQ
люючий ефект, потім розвивається гангліонарна блокада.
Порушується живлення головного мозку, погіршується
пам'ять, увага, зростає стомлюваність, знижуються слух,
зір, швидкість читання. У дітей та підлітків перебіг нікоQ
тинової інтоксикації внаслідок лабільності вегетативної
нервової системи (ВНС) більш злоякісний. На усі нервоQ
ві функції активно діють речовини, що містяться в тютюQ
новому димі і потрапляють з током крові до головного
мозку. Хронічна гіпоксія нервової тканини сприяє виникQ
ненню неврозів, провокує неврити, радикуліти й інші захQ
ворювання. Паління є чинником розвитку таких цереброQ
васкулярних захворювань, як транзиторне порушення
мозкового кровообігу, ішемічний і геморагічний інсульти.
У курців ризик інсульту та смерті від нього підвищується
в 2–4 рази [2]. Психічний статус курців також змінюється,
з'являється дратівливість, нервовоQпсихічні розлади та
захворювання (наприклад, депресія).

Відмічено, що у юнаківQкурців найчастіше вражаються
серцевоQсудинна, ендокринна, автономна і центральна
нервові системи (ЦНС). У дівчат, які палять, при формуQ
ванні патологічних змін переважає декомпенсація ендоQ
кринної системи та ЦНС.

Органи дихання. Значної шкоди органам дихання
тютюновий дим завдає у найбільш вразливому — дитячоQ
му та підлітковому віці, коли легені повністю ще не сфорQ
мовані. Відзначено, що у підлітківQкурців приблизно на
25% відстає розвиток легень та об'єм грудної клітки, на
10% нижча вентиляція легень та на 10–12% менше норми
засвоєння кисню [19,16]. Вони частіше страждають на
захворювання органів дихання. Тютюнопаління викликає
зміни осморецепторів цитоплазматичних мембран слизоQ
вої оболонки бронхів, зниження місцевого імунітету,
гіпертрофію бронхіальних залоз. Із прогресуванням заQ
хворювання процес переходить на дрібні бронхи, де відбуQ
вається гіперплазія келихоподібних клітин, набряк і
запальна інфільтрація слизового і підслизового шарів.
Порушення у системі протеолітичних ферментів та їх інгіQ
біторів сприяє виникненню хронічного бронхіту. При
тютюнопалінні у 30 разів вищий ризик розвитку хронічQ
них обструктивних захворювань легень [2]. Тютюн є приQ
чиною смертності від бронхіту і емфіземи в 75% випадків
і має провідну роль в розвитку раку легень, 90% якого
виявляється у курців. При початку паління до 15Qрічного

віку пацієнти помирають від раку легенів в 5 разів частіQ
ше, ніж при початку паління після 25 років. 

Серцево0судинна система (ССС). Вплив компонентів
тютюнового диму на ССС складний і багатогранний.
Навантаження на серце збільшується, воно змушене
працювати інтенсивніше, скорочуватися частіше і потреQ
бує більше кисню. Тканинна гіпоксія призводить до тяжQ
ких захворювань серця, пошкодження судин і збільшення
ризику виникнення атеросклеротичних змін в судинах
всіх діаметрів. Кисневе голодування обумовлює скороQ
чення життєвого ресурсу серця. У підлітковому віці споQ
стерігаються аритмії (пароксизмальні тахікардії, екстраQ
систолія тощо), підвищується артеріальний тиск (АТ),
уповільнюється периферичний кровообіг, що призводить
до зниження температури дистальних відділів кінцівок
[7]. У курців у 4,9 разу вищий ризик раптової смерті [20].

Артеріальна гіпертензія (АГ). Виявлена гіпертонічна
реакція серцевоQсудинної системи при проведенні функQ
ціональних проб у студентів, які палять [21]. До можливих
механізмів розвитку АГ відносять індуковане палінням
ураження нирок. Тютюновий дим містить велику кількість
оксигеновивільнюючих радикалів та прооксидантів і є
однією з причин розвитку ендотеліальної дисфункції [8].
ГазиQокислювачі модифікують ліпопротеїни низької щільQ
ності, активують процеси перекисного окислення ліпідів.
Тривале паління знижує роль NO в регуляції базального
тонусу судин, послаблює ендотелійзалежний вазодилаQ
туючий ефект і антиатеросклеротичний захист.

Органи травлення. Курець разом з тютюновим димом
автоматично вдихає порцію повітря, температура якого
зазвичай на 40°С нижче температури диму. Такі значні
перепади температури відбиваються на стані порожнини
рота. Порушується зубна емаль, відкладається тютюноQ
вий дьоготь, емаль набуває жовтуватого кольору, а порожQ
нина рота починає видавати специфічний запах. ТемпераQ
тура впливає на слизові оболонки рота і носоглотки. КапіQ
ляри їх розширюються, слизова оболонка подразнюється,
запалюється. З'являється кровоточивість ясен. Губи сохQ
нуть, виникають тріщини, розвивається хейліт. Може
з'являтися нікотинова лейкоплакія піднебіння, а у
подальшому — рак. Тютюнопаління подразнює слинові
залози. Посилюється виділення слини, частину якої курці
змушені проковтувати, що викликає подразнення слизоQ
вої оболонки шлунка. У шлунок тютюнові токсини потрапQ
ляють не лише зі слиною, а й через кровоносну систему.
З'являються: втрата апетиту, біль у шлунку, чергування
закрепу і проносу, розвивається гастрит, в 10 разів частіQ
ше виникає виразка шлунка, збільшується вірогідність
функціональної диспепсії. Паління також може стимулюQ
вати секрецію соляної кислоти, розслаблення м'язів
нижнього стравохідного сфінктера, сприяючи виникненQ
ню гастроезофагеальних рефлюксів. Збільшується вірогіQ
дність ракових захворювань порожнини рота, гортані,
стравоходу, шлунка та ін. [2,12]. 

Нирки. Дослідження підтвердили можливість прямої
ушкоджуючої дії тютюнопаління на нирки [13]. У курців
достовірно частіше спостерігають мікроальбумінурію і
протеїнурію. До механізмів розвитку АГ відносять індукоQ
ване палінням ураження нирок. З тютюном пов'язують до
25% всіх випадків нирковоQклітинного раку.

Ендокринна система. Нікотин впливає практично на
усі залози внутрішньої секреції. У крові підлітків підвиQ
щується концентрації катехоламінів, адренокортикотропQ
ного гормону, рівень основного обміну. У зв'язку з цим
може спостерігатися виражений дефіцит маси тіла, що
для несформованого жіночого організму дорівнює патоQ
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логічному стану. Жирова тканина дівчат важлива для
перетворення кортизолу в естрогени. При її нестачі відQ
значається різке зниження естрогенів в плазмі крові,
ускладнюється формування вторинних статевих ознак,
порушується морфоQфункціональний розвиток багатьох
внутрішніх органів. У курців також підвищується конценQ
трація соматотропного гормону, пролактину, ендорфіну,
кортизолу та вазопресину в крові [3]. Тютюнопаління має
пошкоджуючий вплив на статеві залози у хлопців і дівчат.
Паління є тканинною отрутою, і ця властивість особливо
виразно помітна на тканинах статевої системи. У підлітків
порушується гормональний статус, який ще не встиг повQ
ністю сформуватися. А це загрожує порушенням репроQ
дуктивних можливостей людини в майбутньому. Паління
підлітків — вбивця майбутніх поколінь. У юнаків можлиQ
ва рання поява статевої дисфункції. Доведено, що нікотин
пригнічує центри ерекції та еякуляції в спинному мозку,
що може викликати послаблення ерекції і передчасне
сім'явипорскування. Тютюнопаління сприяє розвитку у
чоловіків статевої слабкості. Паління також збільшує
вірогідність злоякісних пухлин сечового міхура та простаQ
ти. Токсична дія тютюну призводить до розладів в систеQ
мі регуляції менструального циклу (дисфункціональних
маткових кровотеч, гіпоменструального синдрому). ПриQ
близно в 1,5 разу збільшується вірогідність болісних менQ
струацій. Розлади становлення оваріальноQменструальної
функції у дівчат в період статевого дозрівання можуть
призводити до значних порушень у стані здоров'я, безQ
пліддя або постійного невиношування вагітності [3]. 

Можливі порушення функції щитовидної залози — осноQ
ви здорового гормонального балансу. У курців у 1,5 разу
вищий ризик розвитку аутоімунного гіпотиреозу, на 15–30%
частіше спостерігається дифузний токсичний зоб [7]. 

Репродуктивна функція. За останні 10 років в Україні
відзначено зростання поширеності тютюнопаління серед
жіночого населення, саме з цим фактом пов'язують підвиQ
щення перинатальної смертності. Особливо шкодить палінQ
ня вагітним. При регулярному палінні під час вагітності
плід знаходиться в стані хронічної кисневої недостатності.
Наслідок цього — затримка внутрішньоутробного розвитку,
підвищений ризик можливого викидня, народження мерQ
твої дитини або дитини з низькою вагою тіла. Діти нерідко
мають вроджені вади, фізичні дефекти, деформації кінцівок,
черепа, полікістоз нирок, вади серця та ін., ростуть нервовиQ
ми, відстають у розумовому і фізичному розвитку, часто
хворіють. У них на 40% вищий ризик розвитку аутизму. 

Паління негативно впливає на метаболізм кісткової
тканини, втрачається велика кількість кальцію, що особQ
ливо важливо для підлітків. Щоденне паління у підліткоQ
вому віці збільшує ризик переломів в середньому на 43%
[2], може розвиватися остеопороз. 

Шкіра. При палінні шкіра зневоднюється і страждає від
нестачі кисню, стає тоншою, швидше старіє. Порушується
метаболізм в тканинах, значно сповільнюючи процес їх відQ
новлення, ушкоджуються білковоQліпідні структури, що
сприяє значному зниженню колагену. На шкірі курця завQ
часно утворюються зморшки, і вона втрачає пружність. 
У курців удвічі частіше виникають юнацькі прищі [2]. 

Органи зору. Від постійного подразнення тютюновим
димом червоніють очі. Дослідженнями встановлені зміни
полів зору. У 16 разів частіше розвивається у курців ішеQ
мічна нейропатія [2]. Можливий розвиток макулярної
дистрофії, яка веде до «тютюнової» амбліопії, погіршення
зору, а згодом і до його втрати. 

Деякі курці намагаються зменшити шкоду від паління,
переходячи на легкі («жіночі») цигарки. Але нікотинова
залежність вже сформована, і організм вимагає свою
«дозу». Доводиться замість однієї звичайної пачки викуQ
рювати 2 «легкі», при цьому шкідливих продуктів горіння
отримується в 2–3 рази більше. Цигарки з фільтрами теж
шкідливі. Поглиначі так і не досягають бажаної мети, а
найбільш часто вживані фільтри затримують не більше
20% токсичних речовин, що містяться в димі. 

Сучасні технології запропонували до використання
електронні цигарки. За структурою — це інгалятор, який
за допомогою енергії від мікроакумулятора подає повітряQ
ноQкраплинним шляхом рідину з нікотином у вигляді іміQ
тації диму і смаковими відчуттями звичайної цигарки.
Рідина заправляється в змінні картриджі і може містити
різні дози нікотину. Електронні цигарки не проходили
повних випробувань ВООЗ, вони не підлягають обов'язQ
ковій сертифікації. Електронні цигарки завдають шкоди
здоров'ю не менше звичайних. Використання технологічQ
ної новинки може становити серйозну загрозу здоров'ю.
Управління з контролю за продуктами і ліками США
закликало американців утриматися від вживання елекQ
тронних цигарок. 

Одним з основних напрямів боротьби з тютюнопалінQ
ням, визнаним в усьому світі, є його профілактика і лікуQ
вання. Потяг до паління, набутий у дитинстві та підліткоQ
вому віці, дуже часто стає згубною звичкою на все життя.
У 2002 р. Україна приєдналася до міжнародного проекту
«Здоров'я та поведінкові орієнтації учнівської молоді»,
який здійснюється у 41 країні Європи та Північної АмеQ
рики, і стала учасником 3 його хвиль — у 2002, 2006 та
2010 рр. Прийнято закон «Про міри по запобіганню та
зменшенню вживання тютюнових виробів та їх шкідливоQ
го впливу на здоров'я населення», ратифіковано Рамкову
Конвенцію ВООЗ про боротьбу проти тютюну, розроблеQ
но «Державну цільову соціальну програму зменшення
шкідливого впливу тютюну на здоров'я населення на
період до 2012 року». У грудні 2011 МОЗ України надало
для обговорення розроблені проекти: «Стандарт медичної
допомоги при тютюнозалежності» та «Адаптована клінічQ
на настанова, заснована на доказах — Медична допомога
при тютюнозалежності».

Антитютюнові програми підвищують ефективність
боротьби з тютюнопалінням, але у підлітковому віці проQ
блема залишається надзвичайно актуальною. Зараз у нас
щодня палить кожен п'ятий підліток. Молодь не усвідомQ
лює небезпек, пов'язаних з палінням, не володіє елеменQ
тарною інформацією про його шкоду, не зацікавлена у
покращанні стану власного здоров'я. Суттєвих результаQ
тів можна досягти при проведенні загальнодержавних
програм, спрямованих на поліпшення соціальноQеконоQ
мічної ситуації в країні, та підвищенні рівня санітарноQ
просвітницької роботи. При проведенні широкомасштабQ
них загальнодержавних заходів, спрямованих на боротьбу
з тютюнопалінням, необхідно підкреслити надзвичайно
важливу роль сектору охорони здоров'я (медичних
працівників, підліткових лікарів). Саме вони, будучи реQ
тельно обізнаними зі згубною дією тютюнопаління на підQ
літків, систематично, наполегливо та активно повинні
впливати на мотивацію дотримання здорового способу
життя та переконувати молодь не палити. В цьому запоруQ
ка здоров'я української нації. Вважаємо, що наданий матеQ
ріал стане інструментом для лікарів, які проводять роботу
серед підлітків за здоровий спосіб життя.
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ТАБАКОКУРЕНИЯ У ПОДРОСТКОВ
Л.К. Пархоменко, А.В. Ещенко 

Резюме. В статье представлены данные о вредоносном влиянии куре*
ния на подростковый организм, актуальности профилактики табачной
зависимости у детей и подростков, роли медицинских работников в про*
филактике здорового образа жизни.
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MEDICAL AND SOCIAL ASPECTS 
OF TOBACCO SMOKING IN ADOLESCENTS
L.K. Parkhomenko, A.V. Ieshchenko 

Summary. Data on the harmful effect of smoking on adolescent body, the rel*
evance of the prevention of tobacco dependence in children and adolescents,
the role of health professionals in the prevention of a healthy lifestyle are pre*
sented in the article.
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В медицинских текстах с XVIII века появляются упоминания о людях, которые, вероятно, страдали
этой болезнью. Они не разговаривали, были замкнуты, обладали хорошей памятью. В XIX веке к
раскрытию их «тайны» приблизился французский исследователь Дж.М.Итар, который в описании
одного из пациентов употребил термин «интеллектуальный мутизм». Термин «аутизм» впервые был
употреблен лишь в 1911 году.

Аутизм — это болезнь с долгим прошлым, но
короткой историей. Этот термин первым упоQ

требил швейцарский психиатр Е.Блейлер в работе
«Раннее слабоумие или группа шизофрений» —
исследователь использовал это слово для описания
клинической картины шизофрении, а именно «уход»
больного в мир фантазий. Но описание аутизма как
синдрома дал американский психиатр Лео Каннер в
1943 году, объединив общие характеристики 11Qти
детей, которых он наблюдал в течение нескольких
лет. Обнаружив их стремление к чрезмерной изоляQ
ции, замкнутости, нарушение развития речи, многоQ
кратное повторение одних и тех же действий, Каннер
написал о «раннем детском аутизме». Термин,
состоящий из трех слов, был оправдан до 1950Qх
годов, пока не было достоверно известно, что этот
синдром во взрослом возрасте не «перерастают». В
1953 году Л.Каннер в одной из своих статей выделил
5 диагностических характеристик аутизма (полное
отсутствие аффективного контакта с другими людьQ
ми; настойчивое стремление к сохранению однообраQ
зия в окружающей обстановке и повседневных дейQ
ствиях; привязанность к предметам, постоянное верQ
чение их в руках; мутизм или речь, не предназначенQ
ная для коммуникации; хороший познавательный
потенциал, который проявляется в прекрасной памяQ
ти или выполнении проверочных тестов). 

Независимо от Л.Каннера, работавшего в
США, в 1944 году в Австрии свои открытия в этой
области делал психиатр Ганс Аспергер. Его первым
термином была «аутистическая психопатия». АмеQ
риканский и австрийский психиатры описывали,
по сути, одно и то же состояние, выделяя больных
аутизмом из группы из группы умственно отстаQ
лых и людей с серьезными нарушениями нервной
системы, и применяя термин по отношению к
детям с ненарушенным интеллектом. 

К середине прошлого века интерес профессиоQ
налов к синдрому аутизма в США и некоторых
странах Европы значительно возрос. Если раньше
возникновение аутизма пытались объяснить оргаQ
ническими поражениями, то теперь увлеклись
модной психоаналитической теорией и стали счиQ

тать возможной причиной развития болезни недоQ
статок внимания и тепла к ребенку со стороны
родителей. В публикациях того времени даже
появились такие термины, как «замороженная
мать», «холодные интеллектуальные родители».
Несколько лет в этой сфере главенствовала идея
Б.Беттелхейма, высказанная в книге «Пустая
башня: детский аутизм и рождение собственной
личности». В качестве лечения аутичных детей
автор предлагал изолировать их от семьи, жестоQ
кой к своему ребенку, и проводить интенсивную
психотерапию в специнтернатах. Такой подход
обижал родителей, но был популярен до середины
1970=х годов. Победила теория Л.Каннера о биоQ
физических причинах аутизма. 

В 1961 году было высказано предположение о
том, что многие аномалии в поведении и речи детей
с аутизмом могут быть уменьшены или сглажены в
результате занятий по специальным программам,
которые направлены на модификацию поведения.
Автором этого подхода является С.Ферстер. И в 60=
х появились первые книги, написанные родителями
аутичных детей. Среди них и «книга, которая потряQ
сла мир» американского психолога Бернарда
Римланда, отца ребенка с аутизмом. Он сам диагноQ
стировал аутизм у своего сына Марка и решил стать
специалистом в этой области, чтобы помочь своему
сыну и многим другим детям с подобной патологиQ
ей.  Книга Римланда «Ранний детский аутизм» была
отмечена наградой «За выдающийся вклад в психоQ
логию». Многих она заставила посмотреть на
аутизм в новом свете. Впрочем, в историю исследоQ
вания аутизма Бернард Римланд вошел еще и потоQ
му, что в 1965 году создал Национальное общество
для аутичных детей (сейчас — Американское общеQ
ство по аутизму), в которое вошли родители детей с
аутизмом и профессионалы, занимающиеся этой
проблемой. В 1967 году доктор Римланд создал и
крупнейший в мире научноQисследовательский
институт по проблемам аутизма (ИПА). В последQ
ствии во многих странах была подхвачена идея
объединения родителей детей с аутизмом, к движеQ
нию присоединялись и врачи, педагоги, психологи.

ДЕТИ «В СЕБЕ»: ИСТОРИЯ
ИССЛЕДОВАНИЯ АУТИЗМА



В 1970 году Виктор Винстон и Герман Прейзер,
отцы детей с аутизмом, основали «Журнал по
аутизму и детской шизофрении» — на тот момент
неоценимый источник информации для семей с
такой проблемой.

С начала 70=х годов ХХ века появляются новые
книги родителей аутичных детей, кроме того, появляQ
ются и книги авторства самих аутистов. В 1993 году
в произведении под названием «Новости с границы»
Джейн Тэйлор МакДоннелл описала переход своего
трудного аутичного сына в высокофункционального
аутиста. Последние 50 страниц книги написал ее сын
Пол. В этом же году аутист, поэт Давид Мисдзианик
издал автобиографию. С середины 80=х до середины
90=х вышли две книги Темпл Грандин, доктора наук,
женщиныQаутиста. В одной из них («Мышление карQ
тинками») она описывает, как люди с аутизмом
мыслят и действуют. Свои идеи о загадочном наруQ

шении в книге «Скоро будет свет» в 1994 году выскаQ
зал аутист, писатель Томас МакКин. В 90=х издавала
свои книги и Донна Вильяме, женщинаQаутист. Ее
книги полезны не только для родителей аутичных
детей, но и для профессионалов.

В то же время в Украине детей с аутизмом
буквально не пускали на порог детских дошкольQ
ных учреждений, считая их чуть ли не «опасными
для других детей». Общественные объединения,
посвященные этой проблеме, в нашей стране создаQ
вались по инициативе родителей. Многие из них в
определенный момент оказывались более осведоQ
мленными в вопросе аутизма, чем специалисты. До
сих пор родители детейQаутистов считают, что
Украина находится только в начале пути, который
западные страны прошли 30–40 лет назад. Но все
же уверены, что, как и множество семей в Европе и
США, преодолеют путь от отчаяния к надежде.

Работы Стивена Уилтшера, британского художникаHаутиста, известны во всем мире. До пяти лет он не говорил, общался с миром с помощью
рисунков. Свои работы он создает по памяти, в подробностях передавая каждую деталь городских видов, которые наблюдал в течение считанных
минут. Предварительных эскизов художник не делает. Сейчас его работы стоят тысячи фунтов. 

Художник Стивен Уилтшир (Stephen Wiltshire), страдающий аутизмом, нарисовал гигантскую пятиH
метровую панораму НьюHЙорка. Нарисовал по памяти, после всего лишь 20Hминутного полёта над
городом на вертолёте. http://www.liveinternet.ru
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