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План�графік проведення навчальних семінарів 
у виїзному форматі «Проблеми та перспективи сучасної педіатрії»

№ Дата проведення Області, які беруть участь Місце проведення
1. 15.02.2017 Одеська область м. Одеса

2. 16.02.2017 Миколаївська область м. Миколаїв

3. 17.02.2017 Херсонська область м. Херсон 

4. 02.03.2017 Черкаська, Кіровоградська області м. Черкаси

5. 03.03.2017 Київська, Чернігівська області, м. Київ, м. Київ

6. 23.03.2017 Вінницька область м. Вінниця

7. 24.03.2017 Хмельницька область м. Хмельницький

8. 20.04.2017 Харківська область, Сумська область м. Харків

9. 21.04.2017 Полтавська область м. Полтава

10. 14.09.2017 Львівська, Волинська, Рівненська області м. Львів

11. 15.09.2017 Закарпатська область м. Ужгород

12. 12.10.2017 Тернопільська область м. Тернопіль 

13. 13.10.2017 Івано)Франківська,Чернівецька області м. Івано)Франківськ

14. 01.11.2017 Дніпровська область м. Кривий Ріг

15. 02.11.2017 Дніпровська область м. Дніпро

16. 03.11.2017 Запорізька область м. Запоріжжя

17. 09.11.2017 Київська, Житомирська області, м. Київ м. Київ

18. 16.11.2017
м. Київ, Київська область, 

Луганська область, Донецька область

м. Київ, м. Краматорськ, 

м. Маріуполь

План�графік проведення навчальних семінарів у дистанційному режимі 
у форматі телемосту «Здоров'я дитини у сучасному світі»

№ Дата проведення Області, які беруть  участь Місце проведення

1. 22.02.2017

м. Київ, Київська область, 

Тернопільська область, Хмельницька область,

Чернівецька область

м. Київ — м. Тернопіль — 

м. Хмельницький — 

м. Чернівці 

2. 30.03.2017
м. Київ, Київська область, Львівська область,

Волинська область

м. Київ — м. Львів — 

м. Луцьк

3. 27.04.2017

м. Київ, Київська область, 

Дніпропетровська область, 

м. Кривий Ріг, Запорізька область

м. Київ — м. Дніпро — 

м. Кривий Ріг — 

м. Запоріжжя

4. 26.05.2017

м. Київ, Київська область, 

Івано)Франківська область, 

Закарпатська область, 

м. Київ — 

м. Івано)Франківськ — 

м. Ужгород 

5. 02.06.2107
м. Київ, Київська область, 

Луганська область, Донецька область

м. Київ — м. Краматорськ — 

м. Сєверодонецьк — м. Маріуполь

6. 28.09.2017
м. Київ, Київська область, Харківська область,

Вінницька область, Сумська область

м. Київ — м. Харків — 

м. Вінниця — м. Суми

7. 19.10.2017
м. Київ, Київська область, Черкаська область,

Кіровоградська область, Чернігівська область

м. Київ — м. Черкаси — 

м. Кропивницький — м. Чернігів

8. 23.11.2017
м. Київ, Київська область, Одеська область,

Миколаївська область, Херсонська область

м. Київ — м. Одеса — 

м. Миколаїв — м. Херсон

9. 08.12.2017
м. Київ, Київська область, Полтавська область,

Рівненська область, Житомирська область 

м. Київ — м. Полтава — 

м. Рівне — м. Житомир
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У рамках реалізації глобальної компанії «Антибіотики: використовуйте обережно!» вперше в Україні
Група компаній «МедЕксперт» виступила з ініціативою провести в Україні навчальний цикл семінарів 
у форматі телемосту, що пройдуть по всій Україні впродовж 2017 року.  

Стратегічною метою даного навчального проекту є раціоналізація використання антибіотиків як в умо�
вах стаціонару, так і в амбулаторній практиці.

Дана ініціатива ГК «МедЕксперт» обумовлена тривожною ситуацією, пов'язаною з глобальним розпов�
сюдженням антибіотикорезитентних штамів бактерій, що призводить до зниження ефективності антибіоти�
ків і, в свою чергу, представляє загрозу здоров'ю майбутніх поколінь і повинно розглядатися як проблема
національної безпеки.

Запрошуємо науковців та практичних лікарів до обговорення проблеми, що склала�
ся, як в рамках семінарів, так і на сторінках журналів ГК «МедЕксперт».

План�графік проведення навчальних семінарів у дистанційному режимі 
у форматі телемосту «Раціональне використання антибіотиків у сучасному світі»  

ГК «МедЕксперт» 

ініціює проведення навчальних семінарів 

для лікарів різних спеціальностей

№
Дата 

проведення

Області, 

які беруть  участь
Місце проведення

1. 31.03.2017

м. Київ, Київська область, 

Львівська область, Рівненська область,

Житомирська область, 

Івано)Франківська область 

м. Київ — м. Львів — 

м. Івано)Франківськ — 

м. Рівне — м. Житомир

2. 28.04.2017

м. Київ, Київська область,

Дніпропетровська область, 

м. Кривий Ріг, Запорізька область

м. Київ — м. Дніпро — 

м. Кривий Ріг — м. Запоріжжя

3. 29.09.2017

м. Київ, Київська область, 

Харківська область, 

Полтавська область, Вінницька область

м. Київ — м. Харків — 

м. Полтава — м. Вінниця

4. 24.11.2017
м. Київ, Київська область, Одеська область,

Миколаївська область, Херсонська область

м. Київ — м. Одеса — 

м. Миколаїв — м. Херсон

5. 27.10.2107
м. Київ, Київська область, Луганська

область, Донецька область

м. Київ — м. Краматорськ — 

м. Сєвєродонецьк — м. Маріуполь
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Вітаємо з 90�літнім ювілеєм
професора Решоткіну Ларису Порфиріївну

22 листопада педіатрична спільнота України відзначає славний ювілей
прекрасної людини, чарівної жінки, Педіатра, Учителя — доктора медич�
них наук, професора Решоткіної Лариси Порфиріївни. 

Уся наукова, клінічна, педагогічна діяльність професора Л.П. Решоткі�
ної нерозривно пов'язана з педіатрією, якій віддано понад 65 років життя. 

Решоткіна Лариса Порфиріївна народилася 22 листопада 1926 р. 
у місті Нікополь Дніпропетровської області у сім'ї службовця — інженера
Південно�трубного заводу. У серпні 1941 р. сім'я разом із заводом евакую�
валася у м. Первоуральськ Свердловської області, де Л.П. Решоткіна про�
довжувала навчання у середній школі, поєднуючи його з роботою на війсь�
ковому заводі разом із батьками. Після закінчення школи із золотою
медаллю у 1944 р. Л.П. Решоткіна вступила до Дніпропетровського
медичного інституту. У 1948 р. перевелася до Чернівецького медичного
інституту, який закінчила з відзнакою у 1949 році. Уже в студентські роки
Лариса Порфиріївна почала активно займатися наукою.  

Протягом 1949–52 рр. Л.П. Решоткіна навчалася у клінічній ординату�
рі за фахом «Педіатрія» на кафедрі дитячих хвороб Чернівецького медін�
ституту. Результатом наукової діяльності цих років став захист кандидат�
ської дисертації, присвяченої проблемам хронічної дизентерії у дітей.
Після закінчення клінічної ординатури Л.П. Решоткіна працювала аси�
стентом кафедри дитячих хвороб Станіславського (зараз — Івано�Фран�
ківського) медичного інституту, а з 1962 р. — доцентом цієї кафедри. У
1966 р. Л.П. Решоткіна була призначена завідувачем кафедри дитячих
хвороб Івано�Франківського медінституту, яку очолювала до 1973 року. У
цей час науковим напрямком діяльності кафедри було вивчення обміну
життєво важливих мікроелементів у здорових дітей та при деяких захво�
рюваннях. Результатом наукових досліджень Лариси Порфиріївни став
захист у 1967 р. докторської дисертації за темою «Обмін заліза, міді,
кобальту, цинку при ускладнених формах гіпотрофії». У 1969 р. їй при�
своєно вчене звання професора. 

З вересня 1973 р. професор Л.П. Решоткіна — завідувач кафедри
пропедевтики і факультетської педіатрії, а згодом — кафедри педіатрії
Вінницького національного медичного університету ім. М.І. Пирогова,
яку вона очолювала упродовж 20 років. Основними напрямками науко�
вої діяльності кафедри було вивчення імунологічних аспектів, лікування 
і реабілітації дітей з бронхолегеневою патологією, лікування і вихо�
джування передчасно народжених дітей та дітей із затримкою вну�
трішньоутробного розвитку. З 1993 р. Лариса Порфирівна — професор
кафедри педіатрії, а з 2004 р. по 2012 р. — професор кафедри сімейної
медицини ФПО, цикл «Педіатрія» Вінницького національного медично�
го університету ім. М.І. Пирогова. 

Під керівництвом професора Л.П. Решоткіної захищено 2 докторські 
(нині професори С.К. Ткаченко, Р.П. Волосянко) та 12 кандидатських
дисертацій. Багаторічні наукові і клінічні дослідження знайшли своє
відображення у 135 наукових працях і 2 монографіях, численних методич�
них рекомендаціях для педіатрів, інформаційних листах, раціоналізатор�
ських пропозиціях. 

Поряд з науковою діяльністю професор Л.П. Решоткіна вела педаго�
гічну роботу зі студентами і лікарями�інтернами, слухачами передатеста�
ційних циклів на кафедрі сімейної медицини, передаючи їм свої знання 

та багаторічний клінічний досвід. Ці види
діяльності Лариси Порфиріївни поєднува�
лися з великою, напруженою і відповідаль�
ною щоденною лікувально�профілактич�
ною, консультативною роботою — спочат�
ку у ІV�й міській, а з 1988 р. — в обласній
дитячій клінічній лікарні м. Вінниці.   

На довгій ниві служіння Ії Величності
Педіатрії Ви, шановна Ларисо Порфиріїв�
но, завжди були на висоті як фаховий кліні�
цист, талановитий педіатр і педагог. Ваша
широка ерудиція, глибина клінічного
мислення, професіоналізм, людяність у ста�
вленні до хворих діток і їхніх батьків, інте�
лігентність завжди викликали захоплення.
Ваші лекції вирізнялися чіткістю викладен�
ня матеріалу, новизною інформації, цікави�
ми клінічними прикладами. Ми, Ваші учні,
вчилися у Вас не тільки педагогічної і клі�
нічної майстерності, але й доброті, справед�
ливості, відповідальності. Нині в усіх
куточках України працюють численні учні,
дисертанти професора Л.П. Решоткіної, які
стали висококваліфікованими фахівцями,
відданими педіатрії. 

За багаторічну самовіддану працю
д.мед.н., проф. Л.П. Решоткіна удостоєна
багатьох державних нагород, їй присвоєно
почесне звання «Відмінник охорони здо�
ров'я». 

Шановна Ларисо Порфиріївно!
Щиро вітаємо Вас із ювілеєм! Ми, Ваш учні і послідовники, бажаємо Вам доброго здоров'я, оптимізму, 

гарного настрою щодня. Нехай кожен ранок зустрічає Вас яскравими сонячними промінчиками, 
посмішками рідних людей, добрими новинами.

Колектив кафедри педіатрії №1 
Вінницького національного медичного університету ім. М.І. Пирогова

Редакція журналу «Сучасна педіатрія»
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Хартія прав дитини, яка помирає
Трієстська Хартія

Цей документ є частиною проекту, який здійснюється за підтримки Фундації Маруцца Лефевр Д'Овідіо

Конвенція ООН з прав дитини (1989) слугувала основою для даного документу, що присвячений застосуванню
прав дитини, яка наближається до кінця свого життя чи помирає.

Міністерство охорони здоров'я Італії схвалило цю ініціативу, враховуючи її важливе значення і відповідно до своїх
зобов'язань щодо питань, пов'язаних з доглядом за дітьми з невиліковною хворобою.

Переклад української здійснено за кошти МФ «Відродження»

This document is of project supported by the Maruzza Lefebvre D'Ovidio Foundation. 
The 1989 United Nations Convention on the Rights of the Child constitutes the basis for the present document that focus�

es on the specific application of those rights for children who are nearing the end of their life or are dying.
The Italian Ministry of Health endorsed this initiative considering it important and consistent with its commitments
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вана мережа клінік Уельсу з дитячої паліативної допомоги, дитяча лікарня Хіс Парку, Кардіфф, Великобританія
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ПОДЯКА
Фундація Маруцца хотіла би щиро подякувати всім тим, хто долучився до реалізації цього проекту: авторам, членам

Консультативної групи і Міжнародного комітету з рецензування. Висловлюємо особливу подяку Фінеллі Крейг за
перегляд англійського перекладу. Ми також вдячні Вероніці Яте за її цікаві пропозиції.

Ми хотіли б висловити нашу вдячність Марчелло Орцалесі за здійснення контролю над редагуванням і перекладом
авторського рукопису та Сюзані Беннет за допомогу з перекладом і редагуванням англійської версії цієї публікації

ПЕРЕДМОВА
Передмова перша
Навіть діти вмирають; багато з них безсилі перед невиліковними хворобами або станами, небезпечними для життя.

Більшість людей збиває з пантелику і вони не можуть змиритися з наступним: дитинство повинно бути щасливим і без�
турботним, а не загрожувати хворобою і смертю.

Коли це відбувається, обов'язок громадянського суспільства — надавати медичну, психологічну та духовну підтримку
дитині і сім'ї. Під час періоду перед смертю — періоду, що характеризується моментами недовіри, туги і невпевненості, — 
у дитини є права. Ці фундаментальні права повинні дотримуватися, оскільки вони гарантують повний захист для дитини і сім'ї.

Діти з невиліковною хворобою знаходяться в центрі місії Фундації Маруцца. Протягом багатьох років ми боролися
за право доступу до ефективної й цілеспрямованої допомоги, сприяючи, серед іншого, впровадженню законодавства 
(Закон 38/2010), яке спрямоване на забезпечення належної та спеціальної допомоги дітям, які постраждали від невилі�
ковних хвороб. Проте все ще мало уваги приділяється питанню догляду за дітьми на останньому етапі їхнього життя.
Це питання є особливо складним для осіб, які не мають відповідного особистого досвіду. З цієї причини була створена
«Хартія прав дитини, яка помирає» — не як ряд правил, які трансформовані у правові принципи, а як всеосяжні реко�
мендації щодо поведінки для всіх тих, хто доглядає за дитиною, яка помирає.

Передусім, я хотіла б висловити свою подяку Франку Беніні та Роберті Веччі, які задумали цей проект і запропону�
вали створення Хартії Фундації Маруцца. Я також дуже вдячна експертам, які використали свій професіоналізм, знан�
ня та увагу для розробки документа, який, якщо враховувати цілий ряд проблем і різноманітність потреб дітей, охопле�
них публікацією, є безумовно важливим кроком.

Я щиро сподіваюся, що цей авторитетний документ буде сприяти полегшенню страждань, пов'язаних зі смертю дитини,
та ті особи, що покликані піклуватися про дитину на останньому етапі життя з професійних чи особистих причин, будуть
прагнути поширювати застосування цих небагатьох, але фундаментальних, показників цивілізованого суспільства.

Сільвія Лефевр Д'Овідіо
Фундації Маруцца Лефевр Д'Овідіо

Передмова друга
Шановний читачу!
Смерть дитини через невиліковну хворобу — це трагедія, що не має рівних. Мені, як батьку, дуже важко навіть уявити

можливість втратити когось з дітей, не кажучи вже про величезний емоційний і духовний біль, який така втрата завдає сім'ї.
Тим не менш, у своїй роботі я часто спілкуюся з дітьми та батьками, для яких втрати є реальністю й можливістю, що

лякає. Я бачив біль, який ці сім'ї переживали. На жаль, цей біль значно посилюється, коли діти та їхні сім'ї змушені зіт�
кнутися з хворобою, і в зрештою смертю, не отримуючи полегшення, не отримуючи паліативної допомоги.

Розглянемо, наприклад, випадок Антоніо Мендес (змінене ім'я), 9�річного хлопчика з Мексики, у якого злоякісна
пухлина. Коли я зустрів його в 2012 році, він вже пройшов через численні раунди хіміотерапії і променевої терапії, але
його рак поширився на його легені і голову. Було доволі очевидно, що вилікувати його неможливо, але його лікарі ніко�
ли відкрито не говорили з ним або його батьками про прогноз щодо його життя чи варіанти лікування.

Замість цього вони рекомендували продовжити хіміотерапію, лікування, яке було майже стовідсотково марним і
викликало у Антоніо серйозні побічні ефекти. Антоніо і його батьки не бажали продовжувати хіміотерапію, але лікарі
не пропонували альтернатив. Антоніо також відчував все сильніший і сильніший біль, що його лікарі не полегшували,
залишаючи хлопця в муках протягом більшої частини дня.

Випадок Антоніо наочно демонструє важливість «Хартії прав дитини, яка помирає». Якби, як Хартія рекомендує,
команда лікарів, що займалася лікуванням Антоніо, прислухалася до нього і його батьків, надала їм адекватну інформа�
цію про його хворобу і варіанти лікування, підтримувала їх у боротьбі з емоційним і духовним болем і належним чином
враховували симптоми, — вона б позбавила Антоніо і його родину багатьох непотрібних страждань.

Це не зробило б смерть Антоніо менш болючою, але це дало б йому, його батькам та старшій сестрі можливість пере�
жити спільне почуття скорботи більш комфортно.

Дідерик Лохман
заступник директора відділу охорони здоров'я, 
організація Human Rights Watch

ВСТУП
У нашій культурі не прийнято обговорювати хворобу і смерть дітей. Важка хвороба і смерть дитини часто сприйма�

ються як щось глибоко несправедливе і нечесне. Неначе страждання, які приймаються і визнаються невід'ємною части�
ною людського досвіду, якимось чином не поширюються на все життя, і неначе діти, в будь�якому віці і стані, мають до
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них імунітет. Проте повсякденна реальність доводить, що діти насправді страждають і, незалежно від їх віку, пережива�
ють всі клінічні, психологічні, етичні та духовні проблеми, пов'язані з невиліковною хворобою і смертю.

Смерть дитини — руйнівна трагічна подія для всіх, хто до цього залучений: для членів сім'ї, які, збожеволівши від
горя, можуть втрачати життєві орієнтири і міняти свою поведінку, ролі і майбутнє; для медичних працівників, які
покликані надавати дитині комплексну допомогу в ситуації, коли професіоналізм, етика, деонтологія і практика повин�
ні враховувати особисті емоції, переживання і страхи.

Така ситуація часто викликає гнів, уникнення чи заперечення одночасно з необґрунтованою і нереальною вірою в
силу медицини й іноді — з частковим прийняттям того, що відбувається. Проте, найвищу ціну платять діти: вони тер�
плять і безпосередньо справляються з тягарем невиліковної хвороби і смерті, з травмою розлуки, з втратою майбутньо�
го; часто вони сам на сам повинні терпіти наслідки свого становища, свої страхи і почуття.

Іноді найближчі їм люди відмовляються приймати негативний перебіг захворювання й, внаслідок цього, не визна�
ють невиліковність хвороби та смерть як проблеми, що мають вирішуватися. В результаті цього діти стають об'єктом
нереалістичних рішень і варіантів лікування. Найчастіше, повністю усвідомлюючи реальність того, що відбувається,
батьки намагаються «захистити» свою дитину від істини, яку вважають занадто складною і болючою, щоб впоратися з
нею. Вони або уникають істини в розмовах і вважають, що це необхідна плата за уявне «краще» майбутнє, або, незва�
жаючи на очевидне положення справ, явно заперечують її.

В обох випадках, хоча дитина є «головною дійовою особою», вона стає лише «об'єктом» лікування, догляду та любові
і позбавляється права «людини» мати свою думку, приймати рішення, висловлювати і обговорювати свої особисті
почуття, бажання, надії і глибинні страхи.

Вирішення цієї проблеми є не легким. Причини такої поведінки і вибору складні і мають глибоке коріння. Проте склад�
ності у рішенні проблеми не повинні бути перепоною для пошуку рішень. Через такі труднощі не повинні виникати побою�
вання і сумніви щодо прав дітей і обов'язків дорослих, які супроводжують і піклуються про них на останньому етапі життя.

«Хартія прав дитини, яка помирає» створена, щоб підкреслити права юних пацієнтів, які не мають забуватися ні
через вік чи стан дитини, ні через культурні традиції, ні через місце та час, коли це відбувається.

Кожному праву відповідає ряд обов'язків: Хартія описує їх і дає їм визначення, прагнучи об'єднати всі професійні,
етичні, законодавчі та наукові аспекти.

Медичні публікації, філософія, етика, релігія, психологія і законодавство — усі описують права, рекомендації та
стратегії, пропонують рішення і пояснення того, що відбувається. Проте ця сукупність знань часто залишається відір�
ваною від реальних лікарняних, сімейних і соціальних умов, в яких живе і йде з життя дитина, і часто не співвідносить�
ся з особистою ситуацією юного пацієнта.

Мета Хартії — надати простий, комплексний механізм, з елементами для обговорення та впровадження; запропону�
вати рішення для захисту гідності та прав дитини за будь�яких обставин або в будь�яких ситуаціях, які можуть бути
застосовані в будь�яких клінічних або інших умовах.

В основі Хартії знаходиться велика кількість офіційних документів, наукових досліджень і відповідної літератури;
плюралізм джерел і учасників забезпечує всеосяжний погляд як на права, так і на відповідні обов'язки.

Перша частина Хартії включає в себе глосарій з визначеннями ключових термінів, семантичне значення яких не
повинно бути витлумачено як абсолютне і всеосяжне, але скоріше стосується життя дитини на останньому етапі.

Друга частина Хартії включає в себе десять прав дітей, які наближаються до кінця свого життя. Кожному праву від�
повідає ряд обов'язків.

Щодо кожного права і відповідних йому обов'язків наведені пояснення для правильного тлумачення і застосуван�
ня. Вони засновані на синтезі норм і вказівок, запропонованих у найбільш важливих і відповідних національних і між�
народних документах, а також у публікаціях, які перераховані в посиланнях у заключній частині публікації.

Хартія аналізує потреби дитини, яка помирає, визначає її права і дає вказівки, як забезпечити її фізичні, психологіч�
ні, етичні і духовні потреби, а також потреби сім'ї, інших близьких і осіб, які надають дитині допомогу. Хартія наголо�
шує, що вмирання — не перешкода для дотримання прав людини. Навпаки, крихкість і складність становища дитини
збільшує їхнє значення і не залишає місця для відмови від цих прав. Документ ще раз підтверджує, що дитина займає
центральне місце у питанні догляду, про що часто забувається.

Франк Беніні та Роберта Веччі

ВИЗНАЧЕННЯ
Нижче наведені визначення термінів, які використовуються у «Хартії прав дитини, яка помирає».
Біль — сенсорне й емоційне відчуття, пов'язане з фактичним або можливим пошкодженням тканини, або описуєть�

ся в термінах такого ушкодження. Таким чином, цей термін виражає не лише фізичний біль, але і страждання, що його
супроводжують, навіть якщо вони виникають, підтримуються і зберігаються за відсутності ураження тканин.

Дитина — будь�яка людна від моменту народження до 18 років незалежно від статі, етнічної приналежності, націо�
нальності та стану здоров'я. Цей термін відноситься до великої категорії фізичних осіб: від недоношених новонародже�
них до підлітків, що наближаються до повноліття.

Дитина, яка помирає, — дитина, яка перебуває на останньому етапі життя, коли смерть неминуча.
Дієздатність — можливість, що дається при народженні кожній людині, здійснювати свої права і обов'язки. Кожна

людина володіє цією здатністю, незалежно від тривалості свого життя.
Здатність тверезо міркувати і приймати рішення — здатність пацієнтів вільно висловлювати свою думку з питань,

які їх стосуються, з урахуванням дитячого віку і рівня зрілості.
Кінець життя — період перед смертю, тяжкий клінічний стан, коли зміни життєво важливих показників свідчать про

те, що смерть неминуча.
Паліативне/термінальне заспокоєння — цілеспрямована терапія, завданнями якої є контроль, зменшення або усу�

нення страждань, що спричинюються симптомами, які не лікуються; включає в себе глибоке фармакологічне заспоко�
єння аж до повного виключення свідомості.
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Педіатрична паліативна допомога — активна всеосяжна допомогу тілу, розуму і духу дитини та її родині. Потребує
широкого міждисциплінарного підходу, що пом'якшує фізичні, психологічні і соціальні страждання дитини. Стосуєть�
ся також членів сім'ї та забезпечується за допомогою доступних ресурсів.

Сім'я — батьки, брати і сестри, інші члени сім'ї та будь�які особи, які поділяють відповідальність за здоров'я та/або
фізичний, психосоціальний і духовний розвиток дитини або оточують дитину турботою та любов'ю. Цей термін також
включає в себе законних представників дитини (опікунів).

Члени лікувальної команди — всі медичні працівники, які забезпечують догляд за дитиною вдома, в лікарні або в хоспісі.
Якість життя — суб'єктивне сприйняття будь�ким свого життя в соціокультурному контексті, а також в контексті життє�

вих цінностей свого середовища, в співвідношенні з власними потребами, бажаннями, проблемами, очікуваннями і цілями.

Хартія прав дитини, яка помирає
Трієстська Хартія 
КОЖНА ДИТИНА, ЯКА ПОМИРАЄ, МАЄ ПРАВО:

1. Сприйматися як особистість до самого моменту смерті незалежно від свого віку, місцезнаходження, стану та умов
надання допомоги.

2. Отримувати ефективне лікування за допомогою кваліфікованої, повноцінної та безперервної допомоги при болю
та інших фізичних і психологічних симптомах, що заподіюють страждання.

3. Бути почутим і правильно поінформованим про свою хворобу з належним урахуванням побажань, віку і здатно�
сті до розуміння.

4. Брати участь у прийнятті рішень, пов'язаних з власним життям, хворобою і смертю, на основі своїх можливостей,
бажань і цінностей.

5. Висловлювати свої почуття, бажання і очікування, які повинні братися до уваги.
6. Користуватися повагою до своїх культурних, духовних і релігійних переконань, а також отримувати духовну

допомогу і підтримку відповідно до своїх побажань і вибору.
7. Підтримувати соціальні та родинні зв'язки, що відповідають її віку, стану та очікуванням.
8. Перебувати в оточенні членів сім'ї та люблячих людей, які організовують і забезпечують їй допомогу, а також

надають емоційну і фінансову підтримку в зв'язку зі станом дитини.
9. Отримувати допомогу в обстановці, що відповідає її віку, потребам і бажанням, а також дозволяє членам сім'ї бути

залученими і перебувати поруч.
10. Мати доступ до спеціалізованих служб дитячої паліативної допомоги, які дотримуються інтересів дитини і не допус�

кають безперспективних або надмірно обтяжливих втручань, а також залишення дитини без терапевтичного нагляду.

1. КОЖНА ДИТИНА, ЯКА ПОМИРАЄ, МАЄ ПРАВО СПРИЙМАТИСЯ ЯК ОСОБИСТІСТЬ ДО САМОГО
МОМЕНТУ СМЕРТІ НЕЗАЛЕЖНО ВІД СВОГО ВІКУ, МІСЦЕЗНАХОДЖЕННЯ, СТАНУ ТА УМОВ НАДАННЯ
ДОПОМОГИ

Дитина є особистістю в усіх відношеннях з моменту свого народження.
НАШ ОБОВ'ЯЗОК:
Поважати особистість, індивідуальність, цінності, життєву історію і повсякденні справи дитини, надаючи таку під�

тримку, що дозволяє їй відчувати себе живою і включеною в життя до самого її кінця.
Завжди оберігати особисту гідність дитини і ставитися до неї з повагою, навіть якщо дитина перебуває в несвідомо�

му стані (частково або повністю) через прогресування хвороби та/або лікування.
1. ПОЯСНЕННЯ
Згідно із законодавством, дитина вважається громадянином/особистістю з моменту народження і, отже, має такі

права, як право на життя, охорону здоров'я, освіту, захист, рівність, повагу до особистого і сімейного приватного життя,
свободу волевиявлення, віросповідання і захист від дискримінації.

Згідно із законодавством, інституціональними протоколами і міжнародними конвенціями визнається, що будь�яка
дитина, котра демонструє здатність адекватно міркувати, може користуватися своїми правами, які не мають обмежень
за віком, місцем проживання, контекстом, етнічною приналежністю, національністю, культурою, захворюванням або
станом свідомості і повинні дотримуватися в повній мірі.

Однак такий жорсткий підхід історично призначений для регулювання юридичних і спадкових питань і абсолютно
не підходить для захисту прав особистості на охорону здоров'я. З позицій охорони здоров'я, статус дитини як повноправ�
ної особистості не залежить ні від досягнення нею певного рівня фізичного або когнітивного функціонування, ні від
наявної або очікуваної надалі здібності міркувати як доросла людина, ні від психофізичних можливостей дитини.

Отже, зобов'язання по відношенню до дитини, яка помирає, випливають з її стосунків з особами, які здійснюють
догляд, зокрема, із сім'єю і лікувальною командою. Відповідно до даної Хартії, права дитини повинні розглядатися
спільно з обов'язками, що накладаються зобов'язаннями даних осіб.

2. КОЖНА ДИТИНА, ЯКА ПОМИРАЄ, МАЄ ПРАВО ОТРИМУВАТИ ЕФЕКТИВНЕ ЛІКУВАННЯ 
ЗА ДОПОМОГОЮ КВАЛІФІКОВАНОЇ, ПОВНОЦІННОЇ І БЕЗПЕРЕРВНОЇ ДОПОМОГИ ПРИ БОЛЮ 
ТА ІНШИХ ФІЗИЧНИХ І ПСИХОЛОГІЧНИХ СИМПТОМАХ, ЩО ЗАПОДІЮЮТЬ СТРАЖДАННЯ

Незалежно від віку, діти відчувають на собі всі аспекти хвороби і смерті. У них є право отримувати повноцінну
медичну допомогу, яка ефективно задовольняє всі їхні клінічні, психологічні, соціальні, етичні та духовні потреби.

НАШ ОБОВ'ЯЗОК:
— Надавати послуги паліативної медицини, що надаються колективами навчених фахівців різних профілів.
— Навчати осіб, які здійснюють догляд, не тільки спеціальним професійним навичкам, але також розвивати в собі здатність

бути частиною команди, усвідомлювати і поважати етичні принципи, на яких грунтується даний вид догляду за хворими.
— Оцінювати наявність і рівень болю та інших симптомів, які викликають страждання, з використанням спеціаль�

них методів, які відповідають віку і стану дитини.
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— Забезпечувати ефективну профілактику прогнозованих симптомів, приділяючи особливу увагу болю, а також
ефективній корекції вже наявних симптомів.

— Пропонувати стратегії лікування, що грунтуються на шанобливому ставленні до незалежності, гідності, соціальних 
і приватних аспектів життя дитини, її добових ритмів, а також виключають непотрібні інвазивні, болючі та тяжкі процедури.

— Призначати паліативне/термінальне заспокоєння, коли лікування перестає полегшувати симптоми.
2. ПОЯСНЕННЯ
Із дітьми постійно відбуваються фізичні, когнітивні й емоційні зміни, які здатні впливати на всі аспекти медичного

догляду. Отже, оцінка симптомів і їх лікування повинні бути адаптовані до віку, фізичного і когнітивного розвитку
дитини. За можливості слід повідомляти дитині і її сім'ї про стратегії лікування і зроблений вибір.

Майже всі діти, які помирають, страждають, як мінімум, від одного симптому, що знижує рівень їхнього життя, а 90% 
з них відчувають сильні страждання.

Крім того, в кінці життя з'являється численна кількість клінічних симптомів; вони можуть бути пов'язані між собою
й ускладнені істотними психологічними та емоційними аспектами.

Отже, вкрай важливо, щоб безперервно оцінювалися клінічні та психологічні потреби дитини, а також застосовува�
лися фармакологічні і нефармакологічні стратегії лікування для запобігання, контролю й усунення тягаря фізичних 
і психологічних страждань.

Необхідно брати до уваги якість життя дитини та її сім'ї, а також їхні бажання і рішення щодо здійснення паліатив�
ного догляду.

При цьому варто визнати, що у сім'ї і фахівців можуть бути протилежні думки щодо вибору оптимального способу
лікування.

У такому випадку необхідно ретельно оцінювати витрати/ефективність лікування з точки зору його реальної чи
потенційної інвазивності та страждань, що спричиняться, перш за все, в інтересах дитини.

3. КОЖНА ДИТИНА, ЯКА ПОМИРАЄ, МАЄ ПРАВО БУТИ ПОЧУТОЮ І ПРАВИЛЬНО
ПОІНФОРМОВАНОЮ ПРО СВОЮ ХВОРОБУ З НАЛЕЖНИМ УРАХУВАННЯМ ПОБАЖАНЬ, ВІКУ І
ЗДАТНОСТІ ДО РОЗУМІННЯ

Дитина повинна отримувати адекватну інформацію про своє захворювання, динаміку його перебігу і запропонова�
не лікування. Необхідно враховувати, що діти мають власне уявлення про смерть, обумовлене багатьма чинниками. До
цих факторів належать вік і ступінь зрілості дитини, характер і хід перебігу захворювання, культура, звичаї, вірування,
соціально�культурний контекст і відносини в родині.

НАШ ОБОВ'ЯЗОК:
Спілкуватися з дитиною, надаючи їй зрозумілу інформацію про діагноз, прогноз та лікування у такий спосіб, який

дозволяє вести діалог і дає час та простір для слухання.
Важливі аспекти спілкування:
1) урахування всіх факторів, які можуть вплинути на розуміння дитиною життя і смерті;
2) оцінка здатності дитини розуміти та її бажання бути поінформованою;
3) надання інформації про прийняті рішення сім'ї, особливо про рішення, які пов'язані з інформуванням дитини;
4) досягнення згоди в рамках лікувальної команди щодо методів і змісту спілкування;
5) адаптація вербального і невербального спілкування до індивідуальних обставин/потреб;
6) надання легкої для розуміння інформації та відповідей, які сприяють формуванню реалістичних надій і впевнен�

ня щодо майбутнього дитини, а також надають час і простір для запитань (про захворювання, його розвиток та не�
сприятливі явища).

3. ПОЯСНЕННЯ
Надання пацієнтам адекватної інформації — це обов'язок лікарів і важливий компонент догляду за хворими. Відпо�

відно, діти мають право бути поінформованими про стан свого здоров'я, якщо це допустимо з точки зору їхнього віку,
когнітивного розвитку, здатності тверезо міркувати і клінічного стану.

Надана інформація повинна бути адаптована до віку дитини, її клінічного стану, а також до її очікувань і побажань.
Дитині має бути дозволено вирішувати і вказувати, хто, де, як і яку інформацію буде їй надавати.

Дитині слід надавати інформацію, яка допоможе їй зрозуміти, що відбувається, і зіставити пропоноване лікування з
її ситуацією. Дуже важливо, щоб між дитиною та персоналом, який здійснює догляд, був чіткий, відкритий і безперерв�
ний діалог, що дозволяє давати відповіді на всі питання дитини.

Спілкування має залишати надію і фокусуватися на досяжних цілях і бажаннях.
Особи, які спілкуються з дитиною, не повинні робити припущень або виносити упереджених суджень, пов'язаних із

віком дитини, її станом або здатністю розуміння. Вони повинні постійно перевіряти, що дитина повністю розуміє інфор�
мацію, яка їй надається, і що жоден аспект не залишається незрозумілим.

Приховування інформації або ухиляння від відповідей, які зазвичай розглядаються як поведінка, спрямована на 
«захист» дитини, насправді є проявом страху медичних працівників та членів сім'ї перед обговоренням складної теми:
це форма захисту або втечі від ситуації, з якою важко впоратися як з людської, так і з професійної точки зору.

Ухиляння від відповідей можуть викликати страх, занепокоєння, розлади, відчуття самотності, ізольованості і неста�
чі розуміння; це руйнує стосунки і погіршує якість життя, що залишилося у дитини.

4. КОЖНА ДИТИНА, ЯКА ПОМИРАЄ, МАЄ ПРАВО БРАТИ УЧАСТЬ У ПРИЙНЯТТІ РІШЕНЬ,
ПОВ'ЯЗАНИХ ІЗ ВЛАСНИМ ЖИТТЯМ, ХВОРОБОЮ І СМЕРТЮ, НА ОСНОВІ СВОЇХ МОЖЛИВОСТЕЙ,
БАЖАНЬ І ЦІННОСТЕЙ

Враховуючи, що дитина є особистістю в усіх відношеннях і тому має фундаментальні права, такі як право на життя,
гідність, свободу самовираження і рівність, слід зважати, що здатність самостійно здійснювати дані права набувається
поступово в міру дорослішання і залежить від багатьох інших факторів, про що вже говорилося в поясненні до Права 3.
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НАШ ОБОВ'ЯЗОК:
— Вислуховувати дитину і надавати їй можливість вербального і невербального самовираження щодо можливого

вибору і варіантів лікування незалежно від віку дитини.
— Пам'ятати про те, що дитина є членом сім'ї, та враховувати те, яким чином рішення приймалися в родині і як вони,

можливо, будуть прийматися в майбутньому.
— При догляді за дуже маленькими дітьми слід пам'ятати про те, що батьки є основними помічниками в розумінні

побажань та переваг дитини щодо лікування.
— Визнавати, що батьківський авторитет у міру зростання самосвідомості дитини поступово знижується.
— Намагатися вирішити можливі протиріччя між бажаннями дитини та її сім'ї, пам'ятаючи про те, що на першому

місці мають стояти інтереси дитини.
4. ПОЯСНЕННЯ
Бажання та очікування дитини повинні вивчатися і братися до уваги при розробці плану лікування і догляду.
Діти мають право на здоров'я, фізичну недоторканність і вільне волевиявлення, навіть якщо немає конкретних пра�

вил застосування цих прав.
Таким чином, проблема полягає в тому, як забезпечити дотримання цих фундаментальних прав щодо дітей різних

вікових груп (від народження до підліткового віку), що характеризуються різними рівнями фізичного, когнітивного,
соціального розвитку та життєвого досвіду.

Новонароджені діти, немовлята, діти молодшого дошкільного віку не здатні повністю зрозуміти та усвідомити те, що
їм повідомляється, а також вербально висловити, що вони зрозуміли; таким чином, здатність самостійного прийняття
рішення у них відсутня.

У більш старших дітей розвиток процесів розуміння і переробки інформації, а також навичок спілкування дозволяє
визнати за ними певну здатність до прийняття рішень навіть до настання повноліття. Разом з тим, дана здатність повинна
оцінюватися окремо в кожному конкретному випадку залежно від рівня когнітивного і соціального розвитку дитини.

Інші фактори, перераховані у Правах 1–3, також повинні братися до уваги.

5. КОЖНА ДИТИНА, ЯКА ПОМИРАЄ, МАЄ ПРАВО ВИСЛОВЛЮВАТИ СВОЇ ПОЧУТТЯ, БАЖАННЯ І
ОЧІКУВАННЯ, ЯКІ ПОВИННІ БРАТИСЯ ДО УВАГИ

Дитина повинна мати можливість висловлювати почуття та емоції, які вона відчуває під час хвороби й останнього
етапу свого життя. Сім'я і медичний персонал повинні бути готовими прийняти їх і дати відповідну відповідь.

НАШ ОБОВ'ЯЗОК:
— Члени сім'ї повинні бути в змозі, у межах своїх можливостей і навичок, забезпечувати дитині емоційну підтрим�

ку і розпізнавати її виражені і невиражені почуття, бажання та очікування. 
— Медичний персонал повинен бути навчений, відповідно за своєї професійної ролі, розпізнавати, брати до уваги 

і підтримувати почуття та емоції дитини.
— Близькі люди повинні допомагати морально підтримувати дитину та оберігати її вразливість.
— Необхідно допомагати дитині в повсякденному житті з реалізацією її планів та очікувань і заохочувати виражен�

ня її власних інтересів і емоцій через мистецтво, музику, гру тощо.
5. ПОЯСНЕННЯ
Діти мають право висловлювати свої погляди на повсякденне життя. Можливість такого самовираження рівнозначна

повазі до особистості і свободи. Міжнародне і національне законодавство приділяє велику увагу залученню дітей та забезпе�
чення для них можливості приймати власні рішення як для особистостей, що здатні формувати і виражати повноцінні думки.

Відповідно, дитина повинна мати право висловлювати свої погляди, думки та очікування, які впливають на її пов�
сякденне життя, а також власні почуття, емоції і страхи, які вона неминуче відчуває на останньому етапі життя.

При взаємодії з дитиною особлива увага повинна приділятися «мові тіла» і невербальній комунікації.
Особи, які здійснюють догляд, повинні також пам'ятати про свої почуття, що виникають при догляді за дитиною, яка

помирає, і тримати їх під контролем.

6. КОЖНА ДИТИНА, ЯКА ПОМИРАЄ, МАЄ ПРАВО КОРИСТУВАТИСЯ ПОВАГОЮ ДО СВОЇХ
КУЛЬТУРНИХ, ДУХОВНИХ І РЕЛІГІЙНИХ ПЕРЕКОНАНЬ, А ТАКОЖ ОТРИМУВАТИ ДУХОВНУ
ДОПОМОГУ ТА ПІДТРИМКУ ВІДПОВІДНО ДО СВОЇХ ПОБАЖАНЬ І ВИБОРУ

Незалежно від національної, етнічної та релігійної приналежності, необхідно поважати культурні цінності дитини
без шкоди для її основних інтересів. Слід підтримувати почуття приналежності дитини до власної родини.

НАШ ОБОВ'ЯЗОК:
— Враховувати інтереси дитини будь�якого віку і за будь�яких обставин, поважаючи і підтримуючи культурні,

духовні, релігійні та сімейні цінності, що становлять основу особистісної ідентичності.
— Дозволяти дитині та її родині висловлювати свої емоції і страждання відповідно до їхніх культури та релігії.
— Використовувати залучених посередників, щоб дитина та її родина будь�якої етнічної і мовної групи могли пра�

вильно висловити свої потреби.
— Виявляти і підтримувати духовні потреби дитини та її родини відповідно до їхніх культурних моделей та етніч�

них традицій.
— Створювати умови/простір, в яких дитина і сім'я можуть жити і здійснювати свої ритуали, пов'язані зі смертю і

трауром, відповідно до власних культурних та духовних традицій.
6. ПОЯСНЕННЯ
Діти належать до конкретної спільноти, що визначається етнічною приналежністю, мовою, релігією та культурою.

Слід ставитися до цих аспектів з повагою і заохочувати в дітях прагнення до збереження всіх характеристик і традицій,
що відрізняють їхні родини, цінності, переконання та філософію життя.

Необхідно уникати будь�якої форми дискримінації за етнічною, національною, релігійною, економічною та соціаль�
ною ознаками, а також за характером захворювання. У разі необхідності слід надати дитині та її родині відповідну
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духовну підтримку, яка допоможе їм впоратися з багатьма складними проблемами, які пов'язані з останнім періодом
хвороби і смертю.

7. КОЖНА ДИТИНА, ЯКА ПОМИРАЄ, МАЄ ПРАВО ПІДТРИМУВАТИ СОЦІАЛЬНІ ТА РОДИННІ
ЗВ'ЯЗКИ, ЩО ВІДПОВІДАЮТЬ ЇЇ ВІКУ, СТАНУ ТА ОЧІКУВАННЯМ

Усі ми є частиною суспільства і живемо у взаємодії з іншими людьми, що принципово важливо для життя та особистого зро�
стання. Всі діти, навіть дуже маленькі і дуже хворі, мають потребу в соціалізації, яка повинна бути визнана і належним чином
забезпечена, щоб дитина не відчувала себе покинутою, ізольованою, не переживала «соціальну смерть» раніше, ніж фізичну.

НАШ ОБОВ'ЯЗОК:
— Заохочувати і посилювати взаємодію дитини з її оточенням за рахунок відповідного планування та організації.
— Спрощувати і підтримувати зв'язки дитини через реабілітацію, підтримку та розвиток її моторики, сенсорних,

когнітивних, комунікативних і соціальних навичок.
— Забезпечувати дитину відповідними рекреаційними пристосуваннями, обладнанням, створювати можливості для

гри і соціальної взаємодії.
— Надавати дитині можливість продовжувати освітній процес як при відвідуванні школи, так і за участі в інших

освітніх і культурних заходах.
7. ПОЯСНЕННЯ
З раннього віку діти — інтерактивні істоти, наділені своєю роллю в суспільстві: вони беруть участь і сприяють своє�

му власному шляху у житті громади та ростуть у межах своєї соціальної групи.
Діагноз невиліковної хвороби обтяжений багатьма проблемами, які обмежують соціальну активність та відносини; це

значно збільшує страждання дитини і сприйняття самотності з негативним впливом на якість життя дитини та її сім'ї.
Оточення сім'ї, друзів, школи, місцевої громади та асоціацій пацієнтів є важливим терапевтичним інструментом,

оскільки дає невиліковно хворій дитині важливі можливості для гри, соціальної взаємодії і зростання.
Школа також грає важливу роль для важко хворих дітей.
Вчителі повинні бути повноцінними учасниками команди з догляду за хворим. Вони повинні вміти адаптувати нав�

чальні або розважальні заходи, запропоновані дитині, або про які вона просить, до її фізичних, ментальних і емоційних
можливостей, підтримуючи, таким чином, відчуття дитиною власної «нормальності».

8. КОЖНА ДИТИНА, ЯКА ПОМИРАЄ, МАЄ ПРАВО ПЕРЕБУВАТИ В ОТОЧЕННІ ЧЛЕНІВ СІМ'Ї ТА
ЛЮБЛЯЧИХ ЛЮДЕЙ, ЯКІ ОРГАНІЗОВУЮТЬ І ЗАБЕЗПЕЧУЮТЬ ЇЙ ДОПОМОГУ, А ТАКОЖ НАДАЮТЬ
ЕМОЦІЙНУ І ФІНАНСОВУ ПІДТРИМКУ В ЗВ'ЯЗКУ ЗІ СТАНОМ ДИТИНИ

Для дітей важливе значення має присутність батьків, братів і сестер, членів родини і люблячих людей для підтрим�
ки і розвитку їхнього добробуту, захисту та задоволення їхньої потреби відчувати себе коханими.

НАШ ОБОВ'ЯЗОК:
— Відгукнутися на потребу дитини в присутності членів сім'ї і близьких відповідно до її бажань.
— Стабільно надавати родині своєчасну детальну інформацію про прогноз захворювання і поточну клінічну ситуацію.
— Вислуховувати та інформувати батьків, допомагати їм доглядати за дитиною і виконувати свої батьківські функції.
— Надавати всім членам сім'ї, включаючи братів і сестер, необхідну психологічну, емоційну і духовну підтримку про�

тягом усього періоду захворювання, в момент смерті дитини і важкої втрати.
— Допомогти родині подолати будь�які фінансові, соціальні питання та питання працевлаштування, в тому числі

надати доступ до правової підтримки, навіть за рахунок залучення громадських об'єднань та благодійних організацій.
8. ПОЯСНЕННЯ
Дитина має право на життя в родині. Близькість батьків, братів і сестер, родичів і люблячих людей підвищує якість

життя дитини, стимулює і зміцнює відчуття «нормальності», відчуття безпеки і залученості до життя. Однак в інтере�
сах дитини можуть бути винятки, які необхідно визнавати.

Батькам надзвичайно важко впоратися з термінальною стадією хвороби і неминучою смертю дитини; тривога і від�
чай породжують у них відчуття безпорадності, розчарування, горя, які ведуть іноді до таких явищ, як відхід від реаль�
ності, байдужість, безвідповідальність, агресія, конфліктної поведінки як в родині, так і в суспільстві.

Як наслідок, змінюються потреби смертельно хворої дитини, звичайні ролі членів сім'ї трансформуються, та їхні
цілі, поведінка і кордони змінюються; соціальна ізоляція і фінансові труднощі також можуть стати проблемою.

Сім'я, особливо батьки, є невід'ємною частиною команди, що здійснює догляд за дитиною, відіграють у ній дуже
важливу роль і, часто, відповідає за контроль медичного лікування і психологічну підтримку (особливо коли дитина
перебуває в домашніх умовах). Щоб уникнути надмірного навантаження, що виникає в результаті підвищеної відпові�
дальності батьків, необхідна цілодобова підтримка досвідченого, здатного до співчуття, персоналу.

Братам і сестрам також належить впоратися з хворобою і стражданнями дитини. На жаль, про них можуть забути, 
і вони відчують себе ізольованими, нікому не потрібними, іноді навіть неначе виключеними з родини, оскільки критич�
но хвора дитина має пріоритет.

Після настання смерті необхідно допомогти родині поступово прийняти ідею розлука з дитиною, а також стимулю�
вати сім'ю до участі в ритуалах підготовки тіла до поховання. Від того, як буде організований цей етап, багато в чому
залежить здатність членів сім'ї впоратися з втратою, що їх спіткала.

Бажано, аби члени команди, які надавали паліативну допомогу, продовжували спілкування із сім'єю після смерті
дитини, допомагали їм оцінити методи догляду та лікування, які застосовуються, а також могли підтримати в період
горювання членів родини, що потребують допомоги.

9. КОЖНА ДИТИНА, ЯКА ПОМИРАЄ, МАЄ ПРАВО ОТРИМУВАТИ ДОПОМОГУ В ОБСТАНОВЦІ, ЩО
ВІДПОВІДАЄ ЇЇ ВІКУ, ПОТРЕБАМ І БАЖАННЯМ, А ТАКОЖ ДОЗВОЛЯЄ ЧЛЕНАМ СІМ'Ї БУТИ
ЗАЛУЧЕНИМИ І ПЕРЕБУВАТИ ПОРУЧ

Місце, в якому здійснюється догляд за дитиною, має важливе значення як для її власного життя, так і для життя чле�
нів її сім’ї.
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НАШ ОБОВ'ЯЗОК:
— Надати дитині і членам сім'ї можливість вибрати місце надання допомоги в кінці життя.
— Забезпечити рівноцінно високу якість догляду та підтримки незалежно від місця їх надання, пропонуючи гнучку

схему втручань, адаптовану до різних обставин.
— У випадках, коли це можливо, пропонувати допомогу в кінці життя і сприяти її наданню в домашніх, сімейних

умовах, при відповідній підтримці, що дозволяє впоратися з хворобою і смертю дитини.
— Якщо надання догляду вдома неможливе, то слід забезпечити надання допомоги в атмосфері, що відповідає віку

дитини і забезпечує постійну присутність членів родини і близьких пацієнта.
9. ПОЯСНЕННЯ
Важливо, щоб дитина та її родина могли вибирати місце надання допомоги в кінці життя, а команда паліативної

допомоги підтримала їхній вибір.
Як правило, для дітей, як і для більшості пацієнтів, оптимальним місцем догляду є власний будинок, проте на етапі

завершення життя і вмирання може бути накше.
Якщо догляд вдома неможливий або небажаний для дитини та її сім'ї, оптимальною альтернативою є дитячий хоспіс.
Дитячий хоспіс — це спеціалізована установа з постійним перебуванням, де група досвідчених фахівців надає

пацієнтам та членам їхніх сімей постійну допомогу і підтримку. Хоспіс пропонує комфортну атмосферу для дитини,
орієнтовану на сім'ю, слугує гідною альтернативою допомоги вдома або в стаціонарі.

Якщо госпіталізація неминуча, то необхідно забезпечити умови і тип догляду, які відповідатимуть фундаменталь�
ним принципам педіатричної паліативної допомоги.

10. КОЖНА ДИТИНА, ЯКА ПОМИРАЄ, МАЄ ПРАВО НА ДОСТУП ДО СПЕЦІАЛІЗОВАНИХ СЛУЖБ
ДИТЯЧОЇ ПАЛІАТИВНОЇ ДОПОМОГИ, ЯКІ ДОТРИМУЮТЬСЯ ІНТЕРЕСІВ ДИТИНИ І НЕ ДОПУСКАЮТЬ
БЕЗПЕРСПЕКТИВНИХ АБО НАДМІРНО ОБТЯЖЛИВИХ ВТРУЧАНЬ, А ТАКОЖ ЗАЛИШЕННЯ ДИТИНИ
БЕЗ ТЕРАПЕВТИЧНОГО НАГЛЯДУ

Адекватна допомога дитині в кінці життя — це складний баланс між терапевтичною занедбаністю і надмірною
ретельністю. Спеціалізована паліативна допомога дітям може стати відповідним рішенням цієї проблеми.

НАШ ОБОВ'ЯЗОК:
— Забезпечити доступ до паліативної допомоги, яка надається досвідченими фахівцями та орієнтована на потреби

дитини, забезпечує продовження підтримки з боку закладів охорони здоров'я, навіть якщо при наявному захворюванні
одужання вже неможливе.

— Подбати, щоб медичні маніпуляції проводилися тільки в тому випадку, коли їх переваги для дитини значно пере�
вищують ризик несприятливих наслідків.

— Забезпечити безперервність і високу якість допомоги, що надається в різних умовах (вдома, в хоспісі, в стаціонарі).
— Уникати невиправданих інвазивних або надмірно обтяжливих видів лікування, які негативно впливають на якість

життя дитини та (або) ведуть до непотрібного продовження страждань дитини і затягування процесу вмирання.
10. ПОЯСНЕННЯ
Як зазначалося в багатьох публікаціях і документах, дітям повинен бути наданий доступ до послуг спеціалізованої

педіатричної паліативної допомоги.
Всесвітня організація охорони здоров'я дає наступне визначення педіатричної паліативної допомоги: «Активний

комплексний догляд за тілом, розумом і духом дитини та її сім'ї». Паліативна допомога дітям вимагає багатосторонньо�
го підходу на межі різних дисциплін, вона спрямована на полегшення фізичних, психологічних і соціальних страждань
дитини і залучає членів сім’ї вмираючого, а також усі наявні громадські ресурси.

Паліативна допомога починається з того моменту, коли у дитини діагностують невиліковне захворювання, триває
незалежно від того, чи проводиться безпосереднє лікування хвороби дитини, і вимагає багатопрофільного, міждисци�
плінарного підходу. Будинок, де живе дитина та її сім'я, є ідеальним місцем для догляду, інтегрованим, в разі необхідно�
сті, з дитячим хоспісом.

Принципи паліативної допомоги полягають у тому, щоб:
1) поліпшити якість життя дитини та її сім'ї;
2) залучити дитину та її сім'ю до виявлення потреб;
3) забезпечити всі необхідні медичні, психологічні, пізнавальні, просвітницькі, розважальні та навчальні ресурси;
4) гарантувати цілодобовий догляд силами кваліфікованих фахівців системи охорони здоров'я, що доповнюють

функції один одного.
Для цього необхідні належне навчання, час, терпіння і самовідданість.
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Вступ

Незважаючи на великий досвід фундаментальної
науки, клінічних досліджень, спостереження та

ведення тисяч дітей протягом останніх років, досі залиша�
ється невизначеність і тривають суперечки з приводу
оцінки значущості відкритої артеріальної протоки (ВАП)
та ведення передчасно народжених дітей з гемодинамічно
значущою ВАП (ГЗВАП). Останнє призводить до суттє�
вої неоднорідності тактики ведення та лікування. 

Використання термінів «ВАП» та «ГЗВАП» є право�
мірним тільки у випадку шунтування крові з аорти в леге�
неву артерію (зліва направо) [10].

Для встановлення діагнозу ГЗВАП використовують
ехокардіографічні маркери, запропоновані та системати�
зовані A. Sehgal, P.J. McNamara, (2009) [9]. За даними ряду
авторів, гемодинамічний вплив ВАП визначають з урах�
уванням діаметра протоки. Так, велика ВАП: мінімальний
діаметр ВАП по потоку у стовбурі легеневої артерії у
режимі кольорового допплерівського картування (КДК)
>2,0 мм зі скидом зліва направо. З великою ВАП пов'язу�
ють ретроградний діастолічний потік у постдуктальній
низхідній аорті і середньою діастолічною швидкістю 
в лівій гілці ЛА>0,43 м/с або кінцеву діастолічну швид�
кість >0,2 м/с. Відкрита аортальна протока такого розмі�
ру, як правило, супроводжується співвідношенням леге�
невого та системного кровотоків з Qр:Qs>2:1. Помірна
ВАП: мінімальний  діаметр ВАП у режимі 
КДК=1,5–2,0 мм у стовбурі легеневої артерії, з переваж�
ним скидом зліва направо. При помірній ВАП вимірюван�
ня в низхідній аорті та в лівій гілці легеневої артерії більш
варіативні, вони повинні бути обов`язково оцінені. Від�
крита аортальна протока такого розміру, як правило,
пов'язана з QP:Qs>1,5:1. Мала ВАП: мінімальний прото�
ковий діаметр у режимі КДК дорівнює або менше 1,5 мм,
з переважним скидом зліва направо. При малій ВАП діа�

столічний потік у низхідній аорті частіше є антеградним, 
і швидкість у лівій гілці легеневої артерії буде нижчою від
значень, наведених вище. Якщо це не так, потрібно перегля�
нути точність вимірювання діаметра ВАП. Закрита ВАП:
шунт не візуалізується за даними допплерехокардіографіч�
ного дослідження (ДЕХОКГ) у середині протоки, що визна�
чають за допомогою ДЕХОКГ у режимі КДК [7,8]. Але, 
з точки зору клініциста, головним та визначальним факто�
ром залишається зміна гемодинамічного статусу пацієнта. 

Протягом останніх років тривають суперечки щодо
лікування ГЗВАП. Деякі дослідники вважають, що ВАП 
у глибоко недоношеного новонародженого є патологічним
станом, котрий потрібно лікувати. Інші ставлять під сумнів
необхідність лікування. Основними причинами цього про�
тиріччя є: недостатня кількість рандомізованих контрольо�
ваних досліджень щодо лікування ВАП; неспроможність
профілактичного призначення індометацину попередити
неврологічні ускладнення, неоднозначність думок щодо
використання індомітацину, ібупрофену або парацетамолу;
потенційно значущі побічні ефекти інгібіторів ЦОГ, а також
відносно високий рівень спонтанного закриття ВАП [3–6].

На сучасному етапі набуває особливого значення
рання ДЕХОКГ�діагностика з визначенням ультразвуко�
вих маркерів, раннє виявлення клінічних симптомів
ГЗВАП, раціональна тактика ведення та своєчасне за�
криття ГЗВАП, що може запобігти виникненню усклад�
нень, сприяти виходжуванню передчасно народжених
новонароджених з екстремально низькою та дуже низь�
кою масою тіла при народженні. Призначення патогене�
тичної терапії або проведення хірургічної корекції
ГЗВАП дозволяють уникнути летальності, прогресуючої
важкості захворювання, його ускладнень та запобігти
інвалідизації.

Мета дослідження: поліпшення діагностичної точно�
сті визначення ГЗВАП у передчасно народжених дітей з

Проблемні питання діагностики та тактики ведення

гемодинамічно значущої відкритої артеріальної

протоки у передчасно народжених дітей
Харківський національний медичний університет, Україна

УДК:616.125.6�007.253�005�053.32�073.432.16

Мета: поліпшення діагностичної точності визначення гемодинамічно значущої відкритої артеріальної протоки (ГЗВАП) 
у передчасно народжених дітей з екстремально низькою та низькою масою тіла при народженні шляхом визначення допплер!
ехокардіографічних та об'єктивних клінічних критеріїв із подальшим визначенням тактики ведення пацієнтів у неонаталь!
ному періоді. 
Пацієнти та методи. Обстежено 125 новонароджених з гестаційним віком 24–37 тижнів. Допплерехокардіографічне
обстеження (ДЕХОКГ) з визначенням показників центральної гемодинаміки, оцінкою діастолічної функції шлуночків прово!
дилося всім новонародженим відразу після народження або у першу добу життя, через 48 годин.
Результати. Недоношеним з ГЗВАП за даними ДЕХОКГ були притаманні: дилатація лівого шлуночка з гіпертрофією стін!
ки і міжшлуночкової перегородки — 75,9% (р<0,05), дилатація порожнини правого шлуночка — 82,8% (р<0,05), дилатація ЛП —
100% (р<0,05), регургітація I–II ст. на трикуспідальном і пульмональних клапанах — 65,5% (р<0,05), підвищення середнього
тиску в ЛА — 79,3% (р<0,05). У 100% (р<0,05) дітей з ГЗВАП виявлено порушення діастолічної функції шлуночків серця за
типом уповільненої релаксації. Серед ранніх ускладнень ГЗВАП зафіксовано: збільшення важкості респіраторного дистрес!
синдрому — у 8 (50%), киснезалежність, внутрішньошлуночкові крововиливи I–II ст. — у 8 (50%), геморагічне виділення 
з трахеобронхіального дерева — у 5 (31,3%), погане засвоєння ентерального харчування — у 10 (62,5%) (р<0,05),— нестійкі
показники насичення крові О2 — у 8 (50%) обстежених.
Висновки. Морфологічні зміни камер серця і клінічне погіршення стану новонародженого свідчать про необхідність вирішен!
ня питання хірургічної корекції ГЗВАП.
Ключеві слова: передчасно народжені діти, гемодинамічно значуща відкрита артеріальна протока, неонатальний період.
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екстремально низькою та низькою масою тіла при на�
родженні шляхом визначення допплерехокардіографічних
та об'єктивних клінічних критеріїв із подальшим визначен�
ням тактики ведення пацієнтів у неонатальному періоді. 

Матеріал і методи дослідження

Обстежено 125 новонароджених (хлопчики — 
52%, дівчатка — 48%) з гестаційним віком 24–37 тижнів.
Допплерехокардіографічне дослідження проводилося на
апараті MyLab25Gold фірми Esaote (Італія) за розшире�
ним протоколом (з визначенням показників центральної
гемодинаміки, оцінки діастолічної функції шлуночків);
також вивчався церебральний, нирковий та мезентаріаль�
ний кровотоки. Допплерехокардіографічне дослідження
проводилося всім новонародженим відразу після на�
родження або у першу добу життя, через 48 годин. При
встановленні діагнозу ГЗВАП ДЕХОКГ проводилось
щоденно до стабілізації стану пацієнта або проведення
хірургічної корекції вади.

Новонароджені були розподілені на групи залежно від
маси тіла та терміну гестації з метою визначення морфо�
метричних даних, показників центральної гемодинаміки
та діастолічної функції шлуночків серця. Перша група 
(n=29) — діти з екстремально низькою масою тіла (маса
при народженні 779,5±63,4 г), терміном гестації 
24–29 тижнів. Друга група (n=25) — новонароджені 
з дуже низькою масою тіла (1296,1±115,6 г), терміном
гестації 30–34 тижні. Третя група (n=34) — новонародже�
ні з низькою масою тіла (1859,1±118,1 г) і терміном геста�
ції 31–35 тижнів. Четверта група (n=37) — новонародже�
ні з масою при народженні 2250,0±141,2 г і терміном
гестації 34–37 тижнів. 

Отримані дані оброблені за допомогою методу варіа�
ційної статистики, а також непараметричного критерію
Манна—Вітні для рівняння двох незалежних ненормаль�
но розподілених вибірок.

Результати дослідження та їх обговорення

При аналізі анамнезу встановлено, що 31,2% дітей були
народжені від другої і наступних вагітностей. Загроза
передчасних пологів була у 66,4% (р<0,05) жінок, пре�
еклампсія і гестоз — у 38,4%, відшарування плаценти — 
у 30,4%, багатоплідна вагітність — у 8,8% матерів. Пологи
шляхом операції кесаревого розтину проходили у 32,8%
жінок. Екстрагенітальну патологію (природжена вада
серця, гіпертонічна хвороба, цукровий діабет, ожиріння
тощо), що ускладнювала перебіг вагітності та визначала
шлях розродження, мали 56,8% жінок (р<0,05). Діагноз
«Асфіксія», відповідно до наказу МОЗ України № 225 від
28.03.2014 «Початкова, реанімаційна і післяреанімаційна
допомога новонародженим в Україні», встановлений у
30,4% недоношених. Терапію сурфактантом отримали 8
дітей з приводу важкого респіраторного дистрес�синдрому.

Діагноз ГЗВАП встановлено відповідно до критеріїв
A. Sehgal, P.J. McNamara (2009) [9] та доповнених автора�
ми: киснезалежність; діаметр артеріальної протоки більше
1,5 мм у новонароджених з вагою <1500 г або більше 
1,4 мм/кг у новонароджених з вагою >1500 г; співвідно�
шення розміру лівого передсердя до кореня аорти >1,4; діа�
столічна швидкість кровотоку в легеневій артерії >0,2 m/s,
індекс судинної резистентності в ПМА і/або СМА>0,8;
синдром «діастолічного обкрадання» в ниркової і/або
мезентеріальних артеріях, і/або реверсний кровотік 
у черевній аорті; збільшення лінійного розміру лівого
шлуночка на 10% і більше від початкового розміру 
з помірною гіпертрофією міжшлуночкової перегородки 

та задньої стінки лівого шлуночка; кардіоторакальний
індекс >60%. За даними ДЕХОКГ у 55,2% (р<0,05) дітей I
групи встановлено ГЗВАП. Недоношеним з ГЗВАП були
властиві дилатація лівого шлуночка з гіпертрофією стінки
і міжшлуночкової перегородки у 75,9% (р1/2; 1/3;
1/4<0,05), дилатація порожнини правого шлуночка 
у 82,8% (р1/2; 1/3; 1/4<0,05), дилатація лівого передсердя
у 100% (р1/2; 1/3; 1/4<0,05), регургітація I–II ст. на три�
куспідальному і пульмональних клапанах у 65,5% (р1/2;
1/3; 1/4<0,05), підвищення середнього тиску в легеневій
артерії у 79,3% (р1/2; 1/3; 1/4<0,05).

У 100% (р1/2; 1/3; 1/4<0,05) дітей з ГЗВАП виявлено
порушення діастолічної функції шлуночків серця за
типом уповільненої релаксації (І тип діастолічної
дисфункції). Цей тип діастолічної дисфункції супро�
воджується подовженням часу уповільнення раннього
діастолічного наповнення (ДТЕ>76 мс) і часу ізоволюміч�
ного розслаблення (IVRT>57 мс), зниженням висоти піку 
Е і підвищенням піку А (Е/А<1).

До особливостей центральної гемодинаміки віднесено
зниження систолічного індексу (СІ) (гіпокінетичний тип
центральної гемодинаміки) у новонароджених І та ІІ груп
(СІ 1,8±0,6 і 2,4±0,4 л/хв x м2, (р<0,01) відповідно). 
У 20,7% немовлят І групи встановлено гіпокінетичний
тип центральної гемодинаміки — це пацієнти, які знахо�
дилися у важкому стані з клінічними ознаками усклад�
нень ГЗВАП. Відзначено тенденцію до зниження скоро�
чувальної здатності міокарда в І та ІІ групах 
(ФВ 67,1±7,6% і 69,7±5,8% відповідно) порівняно з ІІІ 
і ІV групами (ФВ 71,7±6,7% і 71,9±6,1%). У 100% обсте�
жених було встановлено функціонування фетальних
комунікацій: діаметр відкритого овального вікна у дітей 
І групи становив 2,7±0,5 мм, ІІ і ІІІ груп — 3,5±0,3 мм, 
ІV групи — 3,5±0,4 мм. Зі збільшенням терміну гестації
зменшувався розмір ВАП: у І групі — 2,5±0,6 мм, у ІІ групі —
2,4±0,6 мм, у ІІІ і ІV групах — 2,2±0,4 мм і 2,1±0,6 мм.

У своїй практичній діяльності ми використовували
вищезазначені критерії, але мали певні складнощі діагно�
стики ГЗВАП у пацієнтів, що знаходяться на штучній вен�
тиляції легенів. Під час проведення ДЕХОКГ новонаро�
дженим, яким протезувалась функція дихання з FiO2 40%
та більше, привертала увагу імовірність отримання хибно�
негативного результату за рахунок тимчасового функціо�
нального закриття ВАП — спазм судини внаслідок підви�
щення рівня кисню в крові, що призводить до відсутності
візуалізації потоку ВАП у стовбурі легеневої артерії 
у режимі кольорової імпульсно�хвильової допплерометрії
на тлі високої легеневої гіпертензії. З метою попередження
розвитку ускладнень ДЕХОКГ проводили щоденно 
з обов'язковою оцінкою критеріїв ГЗВАП та оцінкою
систолічної та діастолічної функцій шлуночків серця [1,2].

Серед ранніх ускладнень ГЗВАП зафіксовано: збіль�
шення важкості РДС — у 8 (50%) недоношених та кисне�
залежність, внутрішньошлуночкові крововиливи I–II ст.
— у 8 (50%), геморагічне виділення з трахеобронхіального
дерева — у 5 (31,3%), погане засвоєння ентерального
харчування — у 10 (62,5%) (р<0,05), нестійкі показники
насичення крові О2 — у 8 (50%) обстежених.

Консервативне ведення новонароджених з ГЗВАП
передбачало призначення інтенсивної терапії з підтри�
манням оптимального температурного режиму, оптималь�
ного тиску в дихальних шляхах, обмеження обсягу ріди�
ни, що вводиться, — 2/3 від необхідного обсягу, фуросемід
(0,5–1 мг/кг/добу) за показаннями, з обов'язковим
ДЕХОКГ�моніторингом морфологічних змін камер серця,
динаміки середнього тиску в стовбурі легеневої артерії,
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стану церебральної гемодинаміки, кровотоку в нирковій і
мезентеріальній артеріях, діурезу >0,5–1мл/кг/год,
балансу рідини, електролітів сироватки крові та функції
шлунково�кишкового тракту — за необхідності своєчасне
припинення ентерального харчування.

Хірургічне лікування ГЗВАП було проведене 8 (50%)
новонародженим у віці з 5 по 18 добу життя. У 8 (50%)
пацієнтів сталася спонтанна облітерація протоки на дру�
гому місяці життя (з 31 по 58 добу життя). Відносним та
дискутабельним протипоказанням до оперативної корек�
ції вади вважали несприятливий інфекційний статус хво�
рого. Абсолютне протипоказання до оперативної корекції
ВАП — наявність право�лівого скиду через протоку.

Таким чином, можна відзначити основну тенденцію в
терапії ГЗВАП — лікування треба починати до появи клі�
нічних симптомів. У кожному окремому випадку необхід�
но індивідуалізувати рішення про закриття протоки яко�
мога раніше і, за можливості, до появи ускладнень. 
На нашу думку, строки хірургічної корекції повинні вирі�
шуватися індивідуально спільно з дитячими кардіохірур�
гами на користь більш раннього її закриття на основі клі�
нічного та ультразвукового обстеження серця новона�
родженого. Враховуючи невелику вибірку, що обмежує

результативність дослідження, існує необхідність прове�
дення подальших досліджень з метою оптимізації тера�
певтичної тактики та визначення оптимальних строків
хірургічної корекції.

Висновки

1. Основні клінічні прояви ГЗВАП: залежність пацієн�
та від кисню, зростання важкості респіраторного дистрес�
синдрому, погане засвоєння ентерального харчування,
наявність неврологічної симптоматики на тлі внутрішньо�
шлуночкових крововиливів.

2. Частота ГЗВАП обернено пропорційна терміну
гестації, частіше зустрічається у недоношених з екстре�
мально низькою масою тіла. 

3. Критерії клінічної та інструментальної діагностики
ГЗВАП необхідно впровадити в план обстеження недоно�
шених новонароджених з вагою менше ніж 1500 грамів.

4. Морфологічні зміни камер серця і клінічне погір�
шення стану новонародженого свідчать про необхідність
вирішення питання хірургічної корекції ГЗВАП.

Перспективи подальших досліджень: вивчення стану
серцево�судинної системи дітей, яким був встановлений
діагноз ГЗВАП, протягом першого року життя.
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ЛІТЕРАТУРА

Проблемные вопросы диагностики и тактики ведения гемодинамически значимого открытого артериального

протока у недоношенных новорожденных 

А.Д. Бойченко
Харьковский национальный медицинский университет, Украина
Цель: улучшение диагностической точности определения гемодинамически значимого открытого артериального протока (ГЗОАП) у недоношенных
новорожденных с экстремально низкой и низкой массой тела при рождении путем определения допплерехокардиографических и объективных кли%
нических критериев, определение тактики ведения пациентов в неонатальном периоде.
Пациенты и методы. Обследовано 125 новорожденных с гестационным возрастом 24–37 недель. Допплерехокардиографическое обследование 
(ДЭХОКГ) с определением показателей центральной гемодинамики, оценкой диастолической функции желудочков проводилось всем новорожден%
ным сразу после рождения или в первые сутки жизни, через 48 часов.
Результаты. Для недоношенных новорожденных с ГЗОАП по данным ДЭХОКГ были характерны дилатация левого желудочка с гипертрофией стен%
ки и межжелудочковой перегородки — 75,9% (р<0,05), дилатация полости правого желудочка — 82,8% (р<0,05), дилатация ЛП — 100% (р<0,05),
регургитация I–II ст. на трикуспидальном и пульмональных клапанах — 65,5% (р<0,05), повышение среднего давления в стволе ЛА — 79,3% 
(р<0,05). У 100% (р<0,05) детей с ГЗОАП выявлены нарушения диастолической функции желудочков сердца по типу замедленной релаксации. 
К ранним осложнениям ГЗОАП отнесено: увеличение тяжести РДС — у 8 (50%) недоношенных, кислородозависимость, внутрижелудочковые кро%
воизлияния I–II ст. — у 8 (50%), геморрагическое отделяемое из трахеобронхиального дерева — у 5 (31,3%), плохое усвоение энтерального пита%
ния — у 10 (62,5%, р<0,05), неустойчивые показатели насыщения крови О2 — у 8 (50%) обследованных.
Выводы. Морфологические изменения камер сердца и клиническое ухудшение состояния новорожденного свидетельствуют о необходимости
решения вопроса хирургической коррекции ГЗОАП.
Ключевые слова: недоношенные новорожденные, гемодинамически значимый открытый артериальный проток, неонатальный период.
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Сведения об авторах:

Challenging iisues in diagnosis and management of hemodynamically significant 

patent ductus arteriosus in preterm infants 

A.D. Boichenko
Kharkiv National Medical University, Ukraine
The purpose of the study is to improve the diagnostic accuracy in identification of hemodynamically significant patent ductus arteriosus in premature infants with
extremely low birth weight by Doppler echocardiography and objective clinical criteria and specification of management of such patients in the neonatal period.
Patients and methods. The study involved examination of 125 infants at the gestational age of 24–37 weeks. Doppler echocardiography with identification of
central hemodynamics indices and diastolic ventricular function assessment was carried out to all the newborns immediately after birth or within 48 hours
after birth.
Results. According to Doppler echocardiography findings preterm infants with hemodynamically significant patent ductus arteriosus were found to have dila%
tion of the left ventricle with hypertrophy of the wall and ventricular septum in 75.9% (p<0.05), dilation of the right ventricular cavity in 82.8% (p<0.05), dila%
tion of the left atrium in 100% (p<0.05), 1st%2nd degree tricuspid and pulmonic regurgitation in 65.5% (p<0.05), increased mean pressure in the left aortic trunk
in 79.3% (p<0.05). The study showed that 100% (p<0.05) of children with hemodynamically significant patent ductus arteriosus had ventricular diastolic dys%
function in the form of delayed relaxation. Early complications of hemodynamically significant patent ductus arteriosus included increased respiratory distress
in 8 (50%) preterm infants and dependence on supplemental oxygen, 1st%2nd degree intraventricular hemorrhage in 8 (50%), hemorrhagic discharge from the
tracheobronchial tree in 5 (31.3%), poor uptake of enteral nutrition in 10 (62.5%, p<0.05), and unstable arterial oxygen saturation in 8 (50%) patients.
Conclusion. Morphological changes of the heart chambers and clinical deterioration of the state in newborn indicates the need to correct hemodynamically
significant patent ductus arteriosus surgically.
Key words: preterm infants, hemodynamically significant patent ductus arteriosus, neonatal period.
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ДО УВАГИ АВТОРІВ!



ПЕРИНАТОЛОГИЯ И НЕОНАТОЛОГИЯ

26 ISSN 1992�5913   Современная педиатрия  8(80)/2016

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

Вступ

Важливу роль у первинному захисті організму
людини від патогенів відіграє природжена імунна

система. На думку багатьох учених, стійкий сигнал 
природженої імунної відповіді, який є стародавньою фор�
мою імунної системи, забезпечує безпосередній захисний
механізм проти мікроорганізмів та виконує роль пам'яті,
впливаючи, таким чином, на дозрівання адаптивної імун�
ної системи (В.А. Бехало, 2009).

Усвідомлення важливої ролі природженого імунітету
прийшло разом з ідентифікацією патерн�розпізнавальних
рецепторів (ПРР, PRR, pattern recognition receptors), відо�
мих у сучасній науковій літературі як Toll�подібні рецеп�
тори (TLR). Вони належать до групи сигнальних патерн�
розпізнавальних рецепторів і розглядаються дослідника�
ми в ролі ключових рецепторів природженого імунітету,
оскільки TLRs забезпечують молекулярну ідентифікацію
патогену із подальшим включенням важливих компо�
нентів спадкового імунітету та відіграють вирішальну
роль у ранньому захисті організму від чужорідних
структур (Д.В. Осипчук, 2014; N.P. Corbett, 2010).
Відповідно до сучасних уявлень (Z. Hua, 2013), TLR 
є центральним елементом багаторівневої системи розпіз�
навання патоген�асоційованих молекулярних структур,
збудження яких при інфікуванні організму призводить 
до активації декількох груп генів, що беруть участь у регу�
ляції запального процесу, вроджених механізмів захисту
від інфекційних агентів. 

Активація патерн�розпізнавальних рецепторів та сиг�
нальні шляхи, які ними запускаються, є стародавньою
еволюційно�консервативною системою, що здатна не
тільки розпізнавати патогени, але й ініціювати комплекс
захисних механізмів організму. У результаті специфічного
контакту з лігандом запускається синтез цитокінів 
за рахунок активації транскрипції генів у мРНК, які від�
повідальні за їх продукцію (Z. Shi, 2011).

Філогенетичні дослідження показали, що родина TLR
людей організована п'ятьма субродинами: TLR2 (TLR1,
TLR2, TLR6 і TLR10), TLR3, TLR4, TLR5, TLR7 (TLR7,
TLR8 і TLR9). Субродина TLR2 (TLR1, TLR2, TLR6 
і TLR10) бере участь у розпізнаванні ліпопептидів; TLR3 —
у рекогніції дволанцюгових РНК; TLR4 — у взаємодії 
з LPS; TLR5 — у розпізнаванні флажеліну, TLR7 (TLR7,
TLR8 і TLR9) — у рекогніції внутрішньоклітинних нукле�
їнових кислот (Н.М. Бережная, 2011).

Залежно від місця розташування в просторовому кон�
тинуумі клітини родини TLR умовно розподілені на дві
підгрупи, що поєднують TLR, які функціонально асоційо�
вані з цитоплазматичною мембраною клітини (TLR1,
TLR2, TLR4, TLR5, TLR6, TLR10), і TLR, які локалізу�
ються і проявляють свою активність на мембранах інтра�
целюлярних везикул, таких як ендосоми, лізосоми, ендо�
плазматичний ретикулум (TLR3, TLR7, TLR8, TLR9).
Різні мембраноасоційовані TLR локалізуються в певних
регіонах цитоплазматичної мембрани епітеліальних клі�
тин: TLR1, TLR2, TLR4, TLR6 зосереджені на апікальній,
а TLR5 дислокований на її базолатеральній поверхні 
(А.Е. Абатуров, 2012).

Рецептори TLR експресуються імунними і неімун�
ними клітинами, у тому числі слизовими оболонками рес�
піраторного тракту. Найбільш виражена активність
експресії TLR притаманна дендритним клітинам (DC),
макрофагам і В�лімфоцитам. 

При виникненні інфекційно�запального захворюван�
ня відбувається зміна рівня експресії TLR на Т�лімфоци�
тах. Характерною особливістю експресії TLR загальної
популяції B�лімфоцитів людини є високий рівень експре�
сії TLR1, TLR6, TLR7, TLR9, TLR10 і низький рівень
експресії TLR2, TLR4 (S. Borrello, 2011).

Рецептор TLR2 бере участь у розпізнаванні широкого
діапазону PAMP не тільки бактерій, але й різних інших
патогенних мікроорганізмів — вірусів, грибів і паразитів.

Роль TLR2 у реалізації вродженої 

та набутої пневмонії у новонароджених дітей
Вінницький національний медичний університет ім. М.І. Пирогова, Україна

УДК: 618.33:616.24�002

Мета: дослідити роль Toll2!подібних рецепторів у процесі реалізації вродженої та набутої пневмонії у новонароджених дітей.
Пацієнти та методи. Проведено клініко!параклінічне обстеження 69 доношених новонароджених, хворих на пневмо!
нію. Застосовано клінічні та параклінічні методи обстеження: С!реактивний білок (СРБ), вміст Toll Like Receptor 2 
(TLR2) у сироватці крові, рентгенологічне дослідження органів грудної клітки.
Результати. Встановлено, що вміст TLR2 у дітей, які захворіли на пневмонію у перші 48 годин життя, був значно ниж!
чим, ніж у дітей, клініка у яких з'явилася після 48 годин.
Не виявлено достовірної різниці між показниками TLR2 у дітей, які отримували інвазивну дихальну підтримку, 
та тими, що її не потребували. Встановлено залежність показника TLR2 від рівня СРБ — чим вищий цей показник, тим
нижчий рівень TLR2 (у дітей обох досліджуваних груп). Оцінка вмісту TLR2 залежно від локалізації запального процесу
в легенях показала, що із поширенням інфільтративних змін у легенях у дітей ІІ групи спостерігалося збільшення 
TLR2, а у дітей І групи — зменшення.
Висновки. Вміст TLR2 у сироватці крові новонароджених, які мали в неонатальному періоді клінічні симптоми дихальної
недостатності та інтоксикації, достовірно перевищував показники групи контролю. Показник TLR2 у дітей із вродженою
пневмонією був достовірно нижчим, ніж у дітей з набутою пневмонією. Встановлено зворотну залежність вмісту 
TLR2 від важкості запального процесу в легенях, зокрема від рентгенологічної картини поширеності інфільтративних
змін та величини показника СРБ у сироватці крові.
Ключові слова: неонатальні пневмонії, Toll2!подібні рецептори, С!реактивний білок, рентгенологічне дослідження 
органів грудної клітки.

SOVREMENNAYA PEDIATRIYA.2016.8(80):26)29; doi 10.15574/SP.2016.80.26

О.С. Яблонь, І.І. Ремінна



ПЕРИНАТОЛОГИЯ И НЕОНАТОЛОГИЯ

27ISSN 1992�5913   Современная педиатрия  8(80)/2016

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

TLR2 взаємодіє з продуктами деградації мембранної стін�
ки переважно грампозитивних бактерій.

Унікальність субродини TLR2 полягає у здатності 
її представників до кооперативного функціонування 
в процесі рекогніції РАМР під час фагоцитозу, яке вира�
жається в організації гетеродимерів TLR2�TLR1, TLR2�
TLR6 або TLR2�TLR10 на поверхні цитоплазматичної
мембрани. Взаємодія між мономерами різних TLR розши�
рює їх функціональний діапазон рекогніції. У гетероди�
мерному стані вони набувають можливості взаємодіяти 
з PAMP, які не можуть бути розпізнані гомодимерами цієї
рецепторної субродини (L. Oliveira�Nascimento, 2012).

Мета роботи: дослідити роль Toll2�подібних рецепто�
рів у процесі реалізації вродженої та набутої пневмонії 
у новонароджених дітей.

Матеріал і методи дослідження

Проведено комплексне клініко�параклінічне обстежен�
ня 69 доношених новонароджених, хворих на пневмонію.
Контрольну групу склали 25 доношених дітей, які не мали
інфекційно�запальних захворювань. Обстежені діти пере�
бували у неонатальному центрі Вінницької обласної
дитячої клінічної лікарні, відділення анестезіології 
та інтенсивної терапії новонароджених, відділення патоло�
гії новонароджених. Діагноз пневмонії у обстежених дітей
встановлювали відповідно до МКХ�10 (http://www.who.
int/classifications/apps/icd10online/) та чинного наказу
МОЗ України №18 від 13.01.2005 року. Критеріями вклю�
чення були клінічні симптоми дихальної недостатності 
та інтоксикації, гестаційний вік 38–40 тижнів. Критеріями
виключення були природжені вади розвитку, затримка
внутрішньоутробного розвитку, недоношеність.

Залежно від часу появи клінічних симптомів, дітей
основної групи розподілили на групу І, в яку включили 
39 дітей, у яких розлади дихання були діагностовані 
у перші 48 годин життя; у групу ІІ увійшли 30 дітей, клі�
ніка у яких з'явилася після 48 годин.

Батьки усіх дітей надали письмову згоду на участь 
у дослідженні. На проведення дослідження було отрима�
но дозвіл етичного комітету.

Клінічні та параклінічні методи дослідження вклю�
чали лабораторне та інструментальне обстеження: 
С�реактивний білок (СРБ), вміст TLR2 у сироватці крові,
рентгенологічне дослідження органів грудної клітки.
Рівень TLR2 визначали імуноферментним методом 
за набором Enzyme�linked Immunosorbent Asay Kit for Toll
Like Receptor 2 (Human) (Biomatik, США) відповідно до
інструкції фірми�виробника. Чутливість набору 
<0,115 нг/мл, коефіцієнт варіації <10%.

Статистичну обробку отриманих даних проводили 
з використанням методів варіаційної статистики за допо�
могою пакету комп'ютерних програм Microsoft Office
Excel 2009, адаптованого для медико�біологічних обчис�
лень. За умов нормального розподілу величин використа�
но параметричні методи статистики з розрахунком
середньої арифметичної величини (M) та похибки репре�

зентативності середньої величини (m). Порівняння кіль�
кісних показників із нормальним розподілом проведено 
з використанням t�критерію Стьюдента. Різниця пара�
метрів вважалася статистично значущою при p<0,05.

Результати дослідження та їх обговорення

Нами було проаналізовано показники вмісту TLR2 
у сироватці крові новонароджених дітей основної групи та
групи контролю у перші три дні життя (табл. 1). 
Як свідчать отримані дані, вміст TLR2 у сироватці крові
дітей, що мали в неонатальному періоді клінічні симптоми
дихальної недостатності та інтоксикації, достовірно переви�
щував показники групи контролю. Однак показник TLR2 у
дітей І групи був значно нижчим, ніж у дітей групи ІІ.

Ми проаналізували рівень TLR2 у сироватці крові
дітей залежно від важкості стану, враховуючи потребу 
у проведенні інвазивної дихальної підтримки (ШВЛ).
При порівнянні отриманих показників TLR2 у сироватці
крові дітей, які потребували інвазивної дихальної під�
тримки, та тих, що її не потребували, достовірних від�
мінностей не встановлено (р>0,05) (табл. 2).

Показник
І група 

(n=39)

ІІ група 

(n=30)

Контрольна 

група (n=25)

TLR2, нг/мл 0,6±0,08** 1,9±0,03* 0,4±0,03

Таблиця 1
Показники вмісту TLR2 у сироватці крові 

новонароджених дітей (нг/мл)

Примітка:*   достовірність відмінностей з показниками групи
контролю p<0,05; **— достовірність відмінностей з показниками
І та ІІ груп p<0,001.

Таблиця 2
Показники вмісту TLR2 у сироватці крові

новонароджених дітей залежно від потреби 

у ШВЛ (нг/мл)

Показник І група (n=39) ІІ група (n=30)

TLR2, нг/мл

ШВЛ 
проводилась 

(n=19)
0,7±0,02

ШВЛ 
проводилась 

(n=8)
2,0±0,06

ШВЛ 
не проводилась 

(n=20)
0,6±0,01

ШВЛ 
не проводилась 

(n=22)
1,8±0,03

Примітка: * — достовірність різниці з показниками дітей, яким
ШВЛ не проводилася, p<0,05.

Рис. Показник вмісту TLR2 (нг/мл) у сироватці крові дітей 
з пневмонією залежно від рівня СРБ
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Оскільки визначення СРБ є протокольним тестом,
який дозволяє диференціювати вроджену та набуту
інфекцію у новонароджених дітей, було проведено аналіз
показника TLR2 у сироватці крові дітей, включених 
у дослідження, залежно від рівня СРБ. За результатами
проведеного аналізу виявлено, що чим вищим був показ�
ник СРБ у дітей обох досліджуваних груп, тим нижчим —
рівень TLR2 у сироватці крові (рис.).

Проведено аналіз вмісту TLR2 у сироватці крові дітей,
включених у дослідження, залежно від локалізації 
та поширеності запального процесу в легенях за даними
рентгенографії органів грудної клітки. Встановлено, що 
у дітей І групи із вогнищевим та сегментарним запален�
ням вміст TLR2 удвічі перевищував аналогічний показ�
ник дітей зі зливними пневмоніями (відповідно 0,7±0,01
та 0,3±0,01 нг/мл, p<0,05). Натомість у ІІ групі найвищий
показник спостерігався у дітей зі зливним запальним проце�
сом (3,4±0,07 нг/мл), а найнижчий — при вогнищевому 
і сегментарному характері ураження легень (1,6±0,03 нг/мл,
p<0,05).

Таким чином, проведене дослідження показало суттє�
ві відмінності у вмісті TLR2 при вродженому і набутому
запальному процесі в легенях у доношених новонародже�
них дітей. Ці дані відкривають перспективу прогнозуван�

ня та диференціації такої складної неонатальної пробле�
ми, якою є пневмонія новонароджених.

Висновки

1. Вміст TLR2 у сироватці крові новонароджених
дітей, які мали в неонатальному періоді клінічні симпто�
ми дихальної недостатності та інтоксикації, достовірно
перевищував показники групи контролю (відповідно
0,6±0,08 нг/мл, 1,9±0,03 нг/мл, p<0,05). Водночас показ�
ник TLR2 у дітей із вродженою пневмонією був достовір�
но нижчим, ніж у дітей із набутою пневмонією.

2. Встановлено зворотну залежність вмісту TLR2 від
важкості запального процесу в легенях, зокрема від рент�
генологічної картини поширеності інфільтративних змін
та величини показника СРБ у сироватці крові (чим
вищий показник СРБ у сироватці крові, тим нижчий
рівень TLR2; із поширенням інфільтративних змін у леге�
нях у дітей ІІ групи спостерігалось збільшення рівня
TLR2, а у дітей І групи — зменшення).

Перспективи подальших досліджень полягають у до�
слідженні зв'язків між показниками TLR2 та критеріями
важкості вродженої та набутої пневмонії, встановленні
діагностичного і прогностичного значення зазначених
показників.
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Роль TLR2 в реализации врожденных и приобретенных пневмоний у новорожденных детей

О.С. Яблонь, И.И. Реминная
Винницкий национальный медицинский университет им. Н.И. Пирогова, Украина
Цель: исследовать роль Toll2%подобных рецепторов в процессе реализации врожденной и приобретенной пневмонии у новорожденных детей.
Пациенты и методы. Проведено клинико%параклиническое обследования 69 доношенных новорожденных, больных пневмонией. Применялись кли%
нические и параклинические методы обследования: С%реактивный белок (СРБ), содержание Toll Like Receptor 2 (TLR2) в сыворотке крови, рентге%
нологическое исследование органов грудной клетки.
Результаты. Обнаружено, что содержание TLR2 у детей, имевших клинику расстройств дыхания в первые 48 часов жизни, было значительно ниже,
чем у детей, клиника у которых появилась после 48 часов. Не выявлено достоверной разницы между показателями TLR2 у детей, получавших инва%
зивную дыхательную поддержку, и теми, которым она не требовалась. Определена зависимость показателя TLR2 от уровня СРБ — чем выше этот
показатель, тем ниже уровень TLR2 (у детей обеих исследуемых групп). Оценка показателя TLR2 в зависимости от локализации воспалительного
процесса в легких показала, что с распространением инфильтративных изменений в легких у детей II группы наблюдалось увеличение уровня TLR2,
а у детей I группы — уменьшение.
Выводы. Содержание TLR2 в сыворотке крови новорожденных детей, имеющих в неонатальном периоде клинические симптомы дыхательной недо%
статочности и интоксикации, достоверно превышало показатели группы контроля. Вместе с тем показатель TLR2 у детей с врожденной пневмони%
ей был достоверно ниже, чем у детей с приобретенной пневмонией. Установлена обратная зависимость содержания TLR2 от тяжести воспалитель%
ного процесса в легких, в частности от рентгенологической картины распространенности инфильтративных изменений и величины показателя СРБ
в сыворотке крови.
Ключевые слова: неонатальные пневмонии, Toll2%подобные рецепторы, С%реактивный белок, рентгенологическое исследование органов грудной клетки.
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The role of TLR2 in the implementation of congenital and acquired pneumonia in newborn infants

O.S. Yablon, I.I. Reminna
Vinnitsa National Medical University M.I. Pirogov, Ukraine
Objective: To investigate the role of Toll2%like receptors in the implementation of congenital and acquired pneumonia in newborn infants.
Materials and methods. Clinical and paraclinical studies of 69 term infants with pneumonia. They completed clinical and paraclinical survey methods (C%reac%
tive protein, Toll Like Receptor 2 content in the blood serum, X%ray examination of the chest).
Results and discussion. It is found that the content of TLR2 in children who had respiratory disorders clinic during the first 48 hours of life was significantly
lower than in children, which clinic was appeared after 48 hours. Analyzing the level of TLR2 in children, depending on the need for an invasive respiratory
support, it was concluded that there is no significant difference between the indicators of TLR2 for newborns in need and indicators of those that did without
invasive respiratory support. It was also determined the dependence of TLR2 indicator of CRP levels — the higher the score, the lower the level of TLR2 (chil%
dren both groups of study). Evaluation index TLR2, depending on the localization of the inflammatory process in the lungs, showed that with the proliferation
of infiltrative changes in lung, in children II group there was an increase in the level of TLR2 and in children I group — reduction.
Conclusions. TLR2 content in the blood serum of newborns that have clinical signs of respiratory distress and intoxication in neonatal period, significantly
exceeded the indicators of the control group. However, TLR2 index in infants with congenital pneumonia was significantly lower than in children with acquired
pneumonia. Was established the inverse relation between the content TLR2 from severity of inflammation in the lung, in particular from radiographic image
of prevalence infiltrative changes and parameter values of serum CRP.
Keywords: neonatal pneumonia, Toll2%like receptors, C%reactive protein, X%ray examination of the chest.
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Минздрав подготовил календарный 
план внедрения реформы

С января в Украине стартовал первый этап медицин�
ской реформы, который заключается в изменении финан�
сирования первичного звена медицинской помощи.

В течение первого полугодия медицинская отрасль
будет работать в штатном режиме, подготовительная
работа пройдет на уровне Минздрава, правительства,
парламента, региональных управлений здравоохране�
ния, общин и медицинских учреждений.

В первом полугодии 2017 года предусматривается
следующее:

— доработка нормативной базы по реформирова�
нию, в частности, двух законов и ряда приказов 
Минздрава;

— адаптация международных протоколов лечения
для первичного звена;

— формирование гарантированного перечня услуг
(в связи с увеличением расходов бюджета на медици�

ну в 2017 году средняя стоимость обслуживания паци�
ента на первичке будет пересмотрена в сторону увели�
чения);

— утверждение правительством состава и границ
госпитальных округов;

— внедрение в феврале 2017 года референтного
ценообразования;

— внедрение реимбурсации лекарств с апреля 
2017 года;

— разработка и внедрение первого компонента элек�
тронного здравоохранения — реестра пациентов, вра�
чей, медицинских учреждений.

Сейчас Минздрав подготовил календарный план
внедрения реформы, который ожидает утверждения
Кабмином, сообщает ЛІГА:ЗАКОН.
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Вступ

Комплексне лікування та профілактика ускладнень
герпесвірусної інфекції (ГВІ), яка довічно персис�

тує в організмі хазяїна, і досі неоднозначне і малоефектив�
не. Сучасна медицина не має в своєму розпорядженні
методів лікування, які б забезпечували елімінацію герпес�
вірусів з організму людини, тому терапія спрямована 
на пригнічення репродукції вірусів у період загострення,
формування адекватної імунної відповіді та її тривале
збереження, профілактику та лікування ускладнень [3].

На сьогодні основними напрямками лікування ГВІ
вважають етіопатогенетичну противірусну терапію анало�
гами природних нуклеозидів та комплексний підхід, який
включає імунотерапію (специфічну і неспецифічну) 
у поєднанні з противірусною терапією [4,7].

Актуальність вибору терапії при вагітності обумов�
лена як перинатальною небезпечністю самої ГВІ та висо�
ким ризиком внутрішньоутробного інфікування, що
асоціюється з високим ризиком для здоров'я новона�
родженого та інвалідизацією дитини в майбутньому, так 
і можливим ембріотоксичним і тератогенним ефектами
противірусних препаратів. Застосування препаратів
групи ацикловіру вагітним дозволено лише при певних
показаннях: первинна ГВІ; рецидив ГВІ у стадії реплікації
з важкою клінічною симптоматикою [5].

Малодослідженим є питання терапії ГВІ у вагітних 
з ВІЛ, складність вибору якого обумовлена імунодефіци�
том та взаємопідсилюючим впливом інфекцій, здатністю
ГВІ активувати ВІЛ та збільшувати вірусне навантажен�
ня. Герпесвірусна інфекція при ВІЛ характеризується
важким клінічним перебігом, виразною схильністю 
до рецидивів, високою частотою ацикловіррезистенції 
та атипових форм [2].

За літературними даними та результатами власних
досліджень, ГВІ у ВІЛ�інфікованих жінок підвищує ризик
перинатальних ускладнень та вертикальної трансмісії
ВІЛ від матері до дитини [1,6]. 

Мета — оцінити ефективність комплексу профілак�
тики перинатальних ускладнень при асоціації ВІЛ та ГВІ.

Матеріал і методи дослідження

Для перевірки ефективності рекомендованого ком�
плексу лікувально�профілактичних заходів були відібрані
60 ВІЛ�інфікованих вагітних з ГВІ (ВПГ�2 та ЦМВ), 
у яких на основі розробленого алгоритму прогнозування
встановлений високий ризик перинатальних ускладнень.
Методом рандомізації 60 жінок розподілено на дві групи:
основна група — 30 вагітних із застосуванням рекомендо�
ваного комплексу профілактики; група порівняння — 
30 вагітних з веденням вагітності за протоколами МОЗ
України. У контрольну групу увійшли 50 здорових вагітних. 

Рекомендований комплекс профілактики перинаталь�
них ускладнень  у ВІЛ�інфікованих вагітних з ГВІ полягає
у проведенні необхідних додаткових обстежень, результати
яких враховуються при прогнозуванні ризику перинаталь�
них ускладнень, та диференційованої відносно ступеня
ризику та клінічного стану жінки патогенетично обґрунто�
ваної терапії, що включає: специфічні імуноглобуліни, що
володіють віруснейтралізуючою дією, підвищують неспе�
цифічну резистентність організму; інтерферон альфа�2β,
що володіє противірусними, протимікробними та проти�
кандидозними та імуномодулюючими властивостями; фла�
воноїди у краплях, що мають противірусну (зниження та
блокування реплікації вірусів) та імуномодулювальну дію;
пробіотики для усунення системного дисбіозу і відновлен�
ня місцевого імунітету слизових оболонок; аргінін глута�
мат, який має ендотелійпротекторні, детоксикаційні та
гепатопротекторні властивості.

Схема лікування. Рекомендовано до базового комплек�
су лікування таких жінок включати два терапевтичні
курси (14–16, 30–31 тиждень вагітності): флавоноїди 
у краплях, пробіотик, аргінін глутамат. 

Для жінок, у яких встановлено високий ризик перина�
тальних і акушерських ускладнень, пропонується посиле�

Стан новонародженого після профілактики

перинатальних ускладнень при асоціації  

ВІЛ: та герпесвірусної інфекції у матері
1ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології НАМН України», м. Київ
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Мета — оцінити ефективність комплексу профілактики перинатальних ускладнень при асоціації ВІЛ! та герпесвірус!
ної інфекції (ГВІ).
Пацієнти і методи. Відібрані 60 ВІЛ!інфікованих вагітних з ГВІ, яких було розподілено на дві групи: основна — 
30 вагітних, яким застосовано комплекс профілактики (специфічні імуноглобуліни, інтерферон альфа!2β, флавоноїди,
пробіотики, аргінін глутамат); група порівняння — 30 вагітних з веденням вагітності за протоколами МОЗ України.
Результати. Після рекомендованої терапії суттєво покращується стан дітей при народженні: у задовільному стані 
(без асфіксії) народилися 60,0% проти 37,9% дітей групи порівняння (p<0,05). Відносно кращим є і перебіг періоду
ранньої неонатальної адаптації: у 1,5–2 рази нижча частота жовтяниці, геморагічного та гастроінтестинального
синдромів. Достовірно знижується частота таких небезпечних для життя і подальшого розвитку дитини синдромів, 
як неврологічний (до 23,3% проти 44,8%, p<0,05) та СДР (до 16,7% проти 37,9%, p<0,05).
Висновки. Безпечність та висока ефективність запропонованого комплексу профілактики перинатальних ускладнень
для ВІЛ!інфікованих вагітних з ГВІ дозволяє рекомендувати його для впровадження у жіночих консультаціях та родо!
помічних закладах.
Ключові слова: плід, новонароджений, ВІЛ, герпесвірусна інфекція, терапія.
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ний комплекс лікувально�профілактичних заходів 
із додатковим включенням специфічного імуноглобуліну
людини відповідно проти вірусу герпесу 2 типу або
антицитомегаловірусного (при поєднанні герпетичної та
цитомегаловірусної інфекції застосовувались обидва імуно�
глобуліни). При важких клінічних проявах ГВІ замість спе�
цифічного імуноглобуліну використовують внутрішньовен�
ний імуноглобулін людини нормальний у зв'язку тим, що
він містить вищі концентрації специфічних IgG, протягом
2–3 діб. Додатково призначають інтерферон альфа�2β.

Отримані дані оброблені статистичними методами,
прийнятими в біології та медицині.

Результати дослідження та їх обговорення

У динаміці проведеного рекомендованого лікування 
з включенням препаратів з протигерпесвірусною та іму�
номодулювальною дією встановлена тенденція до покра�
щання показників перебігу ВІЛ: удвічі зменшилась частка
пацієнток з кількістю CD4+ менше 350 клітин/мкл 
(з 26,7% до 13,7%), на 13,3% — з CD4+ менше 40%, чого не
спостерігалось у групі порівняння. Достовірно збільши�
лась частка жінок з ВН менше 10000 копій/мл — з 36,7%
до 60% (p<0,05), що достовірно перевищує відсоток таких
жінок у групі порівняння — 26,7% (p<0,05).

За результатами біохімічного дослідження крові вста�
новлено достовірне зниження рівня білірубіна та показ�
ників цитолізу: АсТ з 51,2±3,4 до 35,3±4,5 ОД/л (p<0,05),
АлТ з 39,7±3,5 до 30,3±2,5 ОД/л (p<0,05), що поряд 
зі зниженням рівня креатиніну та сечовини свідчить 
на користь детоксикаційного впливу рекомендованого
комплексного лікування за рахунок покращання функції
печінки та нормалізації біоценозу кишечника.

Після проведення лікування з використанням пробіо�
тиків у жінок основної групи покращилась мікроекологія
кишечника, на що вказує зменшення частоти висівання
патогенної мікрофлори. За даними лабораторних та клі�
нічних показників частка жінок основної групи з дис�
біозом кишечника різного ступеня знизилась з 66,7% 
до 46,7%. Покращився і мікробний пейзаж піхви. Лакто�
бактерії, наявність яких є визначальною для діагностики
порушень біоценозу піхви, до лікування відмічались 
у 13,3% та 16,7% жінок відповідно, після лікування — 
у 46,7% (p<0,05) та 20,0%. Відповідно, зменшилась часто�
та висівання значущих рівнів патогенної та умовно�пато�
генної флори (стафілокока, гарднерел, хламідій, уреаплаз�
ми, мікоплазми та грибів роду Кандида).

Покращання загального стану жінок, показників пере�
бігу ВІЛ, судинної регуляції та мікробіоти організму
дозволило покращити умови розвитку гестаційного про�
цесу. Перебіг даної вагітності був обтяжений у 50,0%
вагітних основної групи проти 73,3% жінок групи порів�
няння. Майже удвічі знизилась частота плацентарної
недостатності — з 46,7% до 26,7% та прееклампсії, а відпо�
відно, і дистресу плода — з 36,7% до 20,0%. 

Відносно кращим у жінок основної групи був і перебіг
пологів. Так, частота передчасних пологів склала 10,0%
проти 16,7% у жінок групи порівняння, патологічної
крововтрати — 10,0% проти 20,0%, дистресу плода в поло�
гах — 16,7% проти 30,0% відповідно. Частота кесаревого
розтину склала 16,7% проти 23,3%.

Материнська смертність не відмічена, перинатальна —
один випадок (30,3‰) у групі порівняння.

Народились живими 30 дітей у жінок основної групи 
і 29 — у групі порівняння. 

Покращання загального стану вагітної жінки, перебігу
гестаційного процесу та пологів дозволило покращити стан

новонароджених дітей. Як показано на рис. 1, при народжен�
ні стан дітей основної групи був суттєво кращим, ніж у дітей
жінок групи порівняння: у задовільному стані (без асфіксії)
народились 60,0% проти 37,9% дітей (p<0,05).

У дітей жінок основної групи та групи порівняння
гіпотрофія відмічалась у 20,0% та 31,0%. Відносно кращим
у дітей основної групи був і перебіг періоду ранньої неона�
тальної адаптації (рис. 2). У 1,5–2 рази нижчою була
частота жовтяниць, геморагічного та гастроінтестиналь�
ного синдрому. Слід зазначити достовірне зниження
таких небезпечних для життя і подальшого розвитку
дитини синдромів, як неврологічний (до 23,3% в основній
групі проти 44,8% у групі порівняння, p<0,05) та СДР (до
16,7% проти 37,9% відповідно, p<0,05).

Відмічено зниження частоти внутрішньоутробного
інфікування герпесвірусами у 3 рази (13,3% дітей основ�
ної групи проти 37,9% — групи порівняння, p<0,05). Зав�
дяки проведенню всім жінкам в повному обсязі АРТ�про�
філактики випадків вертикальної трансмісії ВІЛ від мате�
рі до дитини не відмічено.

Отже, доведена безпечність та висока ефективність
запропонованого комплексу перинатальної охорони
плода у ВІЛ�інфікованих вагітних з ГВІ дозволяє реко�
мендувати його для впровадження у жіночих консульта�
ціях та родопомічних закладах України, що дозволить
знизити акушерську і перинатальну захворюваність.

Висновки

Рекомендований комплекс профілактики перинаталь�
них ускладнень  у ВІЛ�інфікованих вагітних з герпесвірус�
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Рис. 1. Розподіл дітей за станом при народженні залежно від
проведеного лікування матері
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ною інфекцією полягає у проведенні додаткових
обстежень, прогнозуванні ризику перинатальних
ускладнень  та застосуванні диференційованої відносно
ступеня ризику та клінічного стану жінки патогенетично
обгрунтованої терапії, яка включає препарати з віру�
снейтралізуючою дією, противірусними, протимікробни�
ми  та імуномодулюючими властивостями, пробіотик та
для усунення системного дисбіозу і відновлення місцево�
го імунітету слизових оболонок; препарат з ендотелійпро�
текторними, гепатопротекторними та детоксикаційними
властивостями.

Про високу ефективність застосування рекомендова�
ного комплексу свідчить покращання показників перебігу
ВІЛ у жінки, її загального стану та зменшення  майже 
в 2 рази ускладнень вагітності, зокрема дистресу плода.

Суттєво покращився і стан новонародженого: більш ніж 
у 1,5 разу зросла частка дітей, що народилось у задовіль�
ному стані (без асфіксії), у 1,5–2 рази нижча частота
жовтяниць, геморагічного та гастроінтестинального син�
дрому. У 2 рази знизилась частота таких небезпечних для
життя і подальшого розвитку дитини синдромів, як
неврологічний та СДР.

Безпечність та ефективність запропонованого 
комплексу профілактики перинатальних ускладнень 
у ВІЛ�інфікованих вагітних з герпесвірусною інфекцією
дозволяє рекомендувати його для впровадження у жіно�
чих консультаціях та родопомічних закладах, що дозво�
лить знизити показники захворюваності та смертності
новонароджених, покращити стан здоров'я таких дітей
при народженні та в майбутньому.
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ЛІТЕРАТУРА

Состояние новорожденного после профилактики перинатальных осложнений при ассоциации 

ВИЧ: и герпесвирусной инфекции у матери

О.И. Жданович1, Т.М. Аношина2, Т.В. Коломийченко2

1ДУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии НАМН Украины», г. Киев
2Национальная медицинская академия последипломного образования имени П.Л. Шупика, г. Киев, Украина 
Цель — оценить эффективность комплекса профилактики перинатальных осложнений при ассоциации ВИЧ и герпесвирусной инфекции (ГВИ).
Пациенты и методы. Отобраны 60 ВИЧ%инфицированных беременных с ГВИ, которые были распределены на две группы: основная — 30 беремен%
ных,у которых применялся рекомендованный комплекс профилактики (специфические иммуноглобулины, интерферон альфа%2β, флавоноиды,
пробиотики, аргинин глутамат); группа сравнения — 30 беременных с ведением беременности согласно протоколам МЗ Украины.
Результаты. После рекомендованной терапии улучшается состояние детей при рождении: в удовлетворительном состоянии (без асфиксии) роди%
лись 60,0% против 37,9% (p<0,05). Относительно лучше и течение периода ранней неонатальной адаптации: в 1,5–2 раза ниже частота желтухи,
геморрагического и гастроинтестинального синдромов. Достоверно снижается частота таких опасных для жизни и дальнейшего развития ребенка
синдромов, как неврологический (до 23,3% против 44,8%, p<0,05) и СДР (до 16,7% против 37,9%, p<0,05).
Выводы. Безопасность и высокая эффективность предложенного комплекса профилактики перинатальных осложнений для ВИЧ%инфицированных
беременных с ГВИ позволяет рекомендовать его для внедрения в женских консультациях и родовспомогательных учреждениях.
Ключевые слова: плод, новорожденный, ВИЧ, герпесвирусная инфекция, терапия.

State infants after perinatal complications prevention by mother with the association of HIV 

and herpes virus infection 

O.I. Zhdanovich1, T.M. Anoshyna2, T.V. Kolomiichenko2

1SI Institute of Pediatrics, Obstetrics and Gynecology NAMS Ukraine, Kyiv
2Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education, Kyiv, Ukraine
Relevance. Complicated and little studied issue is the perinatal complications prevention in pregnant women with HIV and herpes virus infections (GI) 
The goal — to evaluate the effectiveness of the system of perinatal complications prevention during the association of HIV and herpes infection.
Materials and methods. Selected 60 HIV%infected pregnant women with the GI, which divided into 2 groups: primary — 30 pregnant women with the use 
of recommended prophylaxis complex (specific immunoglobulins, interferon α%2β, flavonoids, probiotics, arginine glutamat), the comparison group — 
30 pregnant women with the knowledge of the pregnancy according to the Ministry of Health reports.
Results. After recommended treatment course significantly improving the condition of children at birth: in satisfactory condition (without asphyxia) was born
60.0 against 37.9% of children (p<0.05). Relatively better and during the period of early neonatal adaptation: 1.5–2 times lower than the frequency of jaun%
dice, hemorrhagic syndrome, and gastrointestinal. Significantly reduces the incidence of life%threatening syndromes and further development of the child 
as neurological (up 23.3% vs. 44.8%, p<0.05) and RDS (up 16.7% vs. 37.9%, p<0.05).
Conclusions. Security and high efficiency of the proposed complex of perinatal complications prevention for HIV%infected pregnant women with herpes infec%
tion can be recommended for implementation in antenatal clinics and maternity homes.
Keywords: fetus, newborn, HIV, herpes virus infection, therapy.
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Гемофілія є спадковим захворюванням, яке характе�
ризується різко сповільненим згортанням крові 

та підвищеною кровоточивістю, зумовленими дефіцитом
або молекулярними аномаліями одного з прокоагулянтів,
які беруть участь у активації зсідання крові за «внутріш�
нім механізмом». 

У 1952 році виділено дві форми гемофілії: гемофілію
А, зумовлену дефіцитом фактора VIII (FV III) зсідання
крові, та гемофілію В, зумовлену дефіцитом фактора IX 
(F IX). До гемофілії відносять також дефіцит фактора
коагуляції XI, виділяючи його як гемофілію С, або хворо�
бу Розенталя. 

Найпоширенішою формою є гемофілія А (87–94% хво�
рих із загального числа хворих на гемофілію). Гемофілія В
зустрічається значно рідше (6–13% випадків), гемофілія С —
вкрай рідко (1–2% випадків) [1]. 

У європейських країнах гемофілія спостерігається 
з частотою 15–20 випадків на 100 тисяч чоловічого
населення [3]. Зокрема частота гемофілії А становить 
1 на 10 000, а гемофілії В — 1 на 60 000 чоловічого насе�
лення [2]. Для порівняння: сумарна частота спадкових
коагулопатій, пов'язаних із дефектами I, II, V, VII, X, XI та
ХІІ факторів, дорівнює 1 випадок на 500 000 населення
[2]. Усього у світі нараховується близько 400 тисяч хворих 
на гемофілію [3].

Гемофілія А та В успадковується за рецесивним
типом, зчепленим із Х�хромосомою, тому хворіють лише
особи чоловічої статі (рис.). Усі сини хворого на гемофі�
лію батька є здоровими, а усі доньки — кондукторами
(носіями патологічного гена). У жінки�кондуктора гемо�

філії з вірогідністю 50% може народитися як здоровий
хлопчик, так і хворий на гемофілію, з такою ж вірогідні�
стю народжуються здорові доньки та дівчатка�кондукто�
ри гемофілії. У 30% хворих обтяжений сімейний анамнез
щодо гемофілії відсутній, такі випадки захворювання
розвиваються внаслідок спонтанних генних мутацій. 
На гемофілією А чи В у рідкісному випадку може хворіти
дівчинка, народжена від матері�кондуктора та хворого 
на гемофілію батька, за умови одночасного успадкування
патологічного гена від обох батьків.

Гемофілія С, або хвороба Розенталя, успадковується за
автосомно�домінантним чи автосомно�рецесивним типом,
тому можуть хворіти чоловіки та жінки, проте більшість
описаних у літературі випадків відмічено у жінок. Оскіль�
ки клінічні прояви та лікувальні підходи при хворобі
Розенталя кардинально відрізняються від споріднених
між собою гемофілії А та В, то подальший виклад буде
стосуватися виключно двох останніх нозологічних форм.

Відповідно до ступеня зниження концентрації дефіцит�
ного фактора коагуляції у крові хворого розрізняють важку
форму гемофілії (рівень фактора <1%), середньоважку 
(рівень фактора 1–5%) та легку (рівень фактора 5–15%),
іноді виділяють так звану «приховану» форму гемофілії 
з рівнем фактора 15–50% [1]. За даними літератури,
60–70% хворих на гемофілію мають її важку форму [3]. 

Клінічні прояви гемофілії А та В є ідентичними. 
Зазвичай гемофілію у дитячому віці діагностують 
у період зростання рухової активності, коли дитина почи�
нає повзати та ходити, а отже, підвищується ймовірність
виникнення геморагічних ускладнень гемофілії, якими
зазвичай є міжм'язові гематоми та гемартрози. Часто
спостерігаються й кровотечі з травмованих слизових обо�
лонок (при надриві вуздечки язика, прокушуванні язика
тощо). Доречно зауважити, що в 30% хворих на гемофілію
виникає кровотеча після циркумцизії і лише 1–2% ново�
народжених з гемофілією страждають від інтракраніаль�
них кровотеч [8]. 

Важкість перебігу гемофілії прямо корелює зі ступе�
нем дефіциту фактора коагуляції. Чим нижчий рівень
фактора, тим швидше у дитини виникають перші гемора�
гачні ускладнення, а відтак, постає питання діагностики
гемофілії та її лабораторного підтвердження. 

Діагноз гемофілії ґрунтується на даних сімейного
анамнезу щодо наявності в родині хворих на спадкову
коагулопатію (хоча у 30% випадків гемофілія виникає
внаслідок спонтанної генної мутації), клінічних проявах
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хвороби, якій властивий гематомний тип кровоточивості,
та притаманних гемофілії змін у коагулограмі. Важка
форма гемофілії характеризується збільшенням часу зсі�
дання крові за Лі—Уайтом та часу рекальцифікації
плазми. Проте набагато чутливішим є тест із визначення
активованого парціального тромбопластинового часу 
(АПТЧ), навіть незначне подовжання якого дозволяє
запідозрити легку форму гемофілії. Для диференціації
окремих форм гемофілії слід провести кількісне визна�
чення фактора коагуляції VIII, IX чи ХІ. Таким чином
встановлюється не лише вид гемофілії, але й важкість
хвороби, що вкрай важливо для вибору оптимальної ліку�
вальної тактики для кожного хворого. Протромбіновий
час плазми у хворих на гемофілію в нормі, так само як 
і кількість тромбоцитів, фібриногену та час кровотечі. 

Отже, у хворого з гематомним типом кровоточивості
та подовженим тестом АПТЧ насамперед слід запідозри�
ти таку спадкову коагулопатію, як гемофілія, та провести
диференційну діагностику з іншими коагулопатіями,
насамперед із хворобою Віллебранда.

У більшості хлопчиків з обтяженим сімейним анамне�
зом щодо гемофілії діагноз підтверджують у періоді ново�
народженості. Важку форму гемофілії А чи В легко іден�
тифікувати, спираючись на подовжений АПТЧ та майже
повну відсутність фактора VIII чи ІХ у плазмі крові. 
Діагностування легкої форми гемофілії є складнішим,
оскільки у здорових новонароджених АПТЧ є трохи
подовженим внаслідок фізіологічного дефіциту вітамін
К�залежних факторів, зокрема фактора ІХ. Додатковий
же чинник стресу чи інші неонатальні проблеми можуть
зумовити транзиторне підвищення фактора VIII до нор�
мального чи субнормального рівня. Тому за відсутності
кровотечі незначний дефіцит факторів VIII чи ІХ може
потребувати повторного тестування через тиждень чи
місяць після народження дитини. 

Лабораторна діагностика спадкових коагулопатій, 
у тому числі й гемофілії, не є складною. Проте відсутність
у багатьох медичних закладах коагулометрів та висока
вартість діагностичних реагентів для них в умовах обме�
женого фінансування медицини спричинили ситуацію,
коли в Україні лише лічені державні медичні установи

міст Києва та Львова мають можливість проводити дифе�
ренційну діагностику спадкових коагулопатій. Малодо�
ступним для державних закладів є навіть тест АПТЧ,
подовження якого дає можливість запідозрити гемофілію
й ефективно та в стислі терміни встановити точний діаг�
ноз. Таким чином, діагностичний пошук у хворого з підоз�
рою на спадкову коагулопатію створює суттєві незручно�
сті як для лікаря, так і для хворого, адже пов'язаний 
з необхідністю транспортувати пацієнта чи зразок заморо�
женої плазми в певну лабораторію іншого регіону, що від�
терміновує діагностику та початок субституційної терапії.

Лікування гемофілії полягає у заміщенні хворому
дефіцитного фактора коагуляції VIII при гемофілії А чи
фактора ІХ при гемофілії В. Точна діагностика гемофілії 
з визначенням кількості дефіцитного фактора у крові хво�
рого, знання про період піврозпаду фактора та інгібітор�
ний статус пацієнта дозволяє обрати для кожного епізоду
кровотечі відповідну терапію. Рання адекватна замісна
терапія кровотечі є запорукою ефективного контролю
гемофілії. Доза препарату та тривалість субституційного
лікування залежать від ступеня дефіциту фактора (важко�
сті гемофілії), локалізації та важкості кровотечі 
чи необхідності оперативного втручання (табл.). 

Окрім лікування в режимі «на вимогу», коли фактор
коагуляції вводиться при виникненні геморагічного
ускладнення гемофілії, у всьому світі широко застосову�
ють високоефективний метод профілактичного лікування
хворих на важку форму гемофілії, метою якого є переве�
сти важку форму гемофілії у середньоважку шляхом
періодичних повторних введень дефіцитного фактора для
постійного підтримання його рівня в крові від 1 до 5%, 
що дає змогу цим хворим уникати загрозливих для життя
кровотеч, важких гемартрозів та забезпечувати високу
якість життя.

Уперше метод профілактичної терапії важкої форми
гемофілії запропонувала у 1958 році професор 
I.M. Nilsson зі Швеції. Розпочинають лікування хлопчи�
кам із важкою формою гемофілії у віці одного�двох років
введенням тричі на тиждень дефіцитного фактора в дозі
25–40 МО/кг внутрішньовенно струминно при гемофілії
А та двічі на тиждень — при гемофілії В. Багаторічний сві�

Таблиця 
Лікування геморагічних ускладнень гемофілії

Тип геморагічного

ускладнення
Гемофілія А Гемофілія В

Гемартроз

20 МО/кг концентрованого F VIII; 
при ранньому початку терапії 15 МО/кг, якщо крововилив
важкий, повторити введення у наступні декілька днів 

30 МО/кг концентрованого F IX, 
20 МО/кг при ранньому лікуванні

М'язові або значні підшкірні
гематоми

20 МО/кг концентрованого F VIII, 
може потребувати продовження лікування в режимі
через день до настання регресії

30 МО/кг концентрованого F IX, 
може потребувати продовження лікування в режимі
через 2–3 дні до настання доброго контролю

Ротова порожнина,
екстракція зубів

20 МО/кг концентрованого F VIII, 
антифібринолітична терапія

30 МО/кг концентрованого F IX, 
антифібринолітична терапія

Носова кровотеча

Притискання на 15–20 хв., тампонада, 
антифібринолітична терапія;
20 МО/кг концентрованого F VII, 
якщо вказані методи неефективні

Притискання на 15–20 хв, тампонада, 
антифібринолітична терапія;
30 МО/кг концентрованого F IX, 
якщо вказані методи неефективні 

Велика операція, життєво
небезпечна кровотеча 
(у ЦНС, ШКТ, 
дихальні шляхи)

50 МО/кг концентрованого F VIII, 
підтримуючи рівень F VIII >50% впродовж наступних 5–7
днів і додатково впродовж наступних 5–7 днів на рівні
>30%

80 МО/кг концентрованого F IX, після чого 20–40 МО/кг
кожні 12–24 год. для підтримання F IX >40% у наступні 
5–7 днів, після чого у наступні 5–7 днів підтримувати 
F IX >30%

Крововилив 
у клубовий м'яз

50 МО/кг концентрованого F VIII, 
після чого 25 МО/кг кожні 12 год. до зникнення 
симптоматики, після чого 20 МО/кг через день 
до 10–14 днів загального лікування

80 МО/кг концентрованого F IX, після чого 20–40 МО/кг
кожні 12–24 год. для підтримання F IX >40% до зникнен)
ня симптоматики, після чого 30 МО/кг через день 
до 10–14 днів загального лікування 

Гематурія
Ліжковий режим, постійне постачання рідини, 
20 МО/кг концентрованого F VIII

ліжковий режим, постійне постачання рідини, 
30 МО/кг концентрованого F IХ
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товий досвід переконливо продемонстрував, що рано роз�
почате тривале профілактичне лікування попереджує
гемофілійну артропатію або ж мінімізує її прояви
[4,6,9,10,12,13]. На сьогодні профілактичне лікування ви�
знано «золотим стандартом» терапії важкої форми гемо�
філії у дітей та підлітків [7]. Більше того, профілактична
терапія на 60% зменшує ризик розвитку інгібіторної
форми гемофілії порівняно з хворими, які отримують
лікування в режимі «на вимогу» [5]. Канадські науковці
повідомляють, що навіть низькодозова профілактика
гемофілії А в режимі введення фактора коагуляції один
раз на тиждень демонструє доволі високу її ефективність:
у більшості хворих зустрічалися так звані «малі кровоте�
чі», а функція суглобів була добре збереженою [11]. 

Значний прогрес у лікуванні хворих на спадкові коагу�
лопатії в Україні відбувся за останнє десятиліття завдяки
появі на ринку нашої країни концентрованих плазмових
та рекомбінантних факторів згортання, які цілком витіс�
нили з лікувального процесу в дитячій практиці мало�
ефективну свіжозаморожену плазму та кріопреципітат.
Високовартісні, проте й високоефективні, концентровані
фактори коагуляції стали доступними для хворих дітей
завдяки щорічним централізованим державним закупів�
лям, які, хоча й не покривають у повному обсязі усі потре�
би хворих на гемофілію, проте дозволяють забезпечити
якісну замісну терапію геморагічних ускладнень.

Щорічне збільшення обсягів державних закупівель
концентрованих факторів коагуляції дозволило розпо�
чати в Україні, зокрема на Львівщині, профілактичне
лікування дітей, хворих на важку форму гемофілії А та В.
Зазвичай профілактичне лікування гемофілії стартує 
у річному віці з уведення дефіцитного фактора у режимі
один раз на тиждень у дозі 25–40 МО/кг внутрішньовен�
но струминно та здійснюється в медичному закладі за
місцем проживання дитини, що наближує спеціалізовану
медичну допомогу до хворого та забезпечує підвищення
якості життя цих дітей, які мають змогу відвідувати
школу, вести активний спосіб життя, займатися плаван�
ням. У країнах Західної Європи та Америки є багаторіч�
ний позитивний досвід проведення профілактичної заміс�
ної терапії гемофілії у домашніх умовах, який варто було
б запровадити в Україні. Проте для цього слід прийняти
централізоване управлінське рішення та юридично узако�
нити процес введення факторів коагуляції батьками хво�
рої дитини після відповідного медичного навчання 
та отримання дозвільного документа або ж введення пре�
парату самою хворою дитиною у підлітковому віці, також
після відповідного її навчання. «Домашнє» лікування роз�
вантажило б медичні заклади, суттєво зменшило кількість
візитів хворого до лікаря та дозволило підвищити якість
життя дитини, хворої на гемофілію.

Максимально наблизити до хворого та зробити
доступними фактори коагуляції слід і для дітей 
із середньоважкою та легкою формами гемофілії, які ліку�
ються у так званому режимі «на вимогу», тобто за потре�
би введення фактора коагуляції при виникненні кровоте�
чі. Адже раннє введення фактора після травми чи при
появі болю — першого клінічного прояву геморагічного
ускладнення, який хворий може чітко ідентифікувати,
дозволяє уникнути як розвитку важкої кровотечі, так 
і тривалого лікування в стаціонарі.

Хворі на спадкові коагулопатії потребують особливого
підходу у певних клінічних ситуаціях, про що повинні
знати передусім медичні працівники первинної ланки —
педіатри та сімейні лікарі, а також спеціалісти хірургічно�
го профілю. Це допоможе їм кваліфіковано надавати

допомогу таким хворим, уникати важких, а іноді й смер�
тельно небезпечних, ускладнень гемофілії. Зокрема слід
пам'ятати, що хворим на гемофілію суворо протипоказані
внутрішньом'язові ін'єкції. Наприклад, у випадку перед�
баченого щодо здорової дитини внутрішньом'язового 
введення вакцини у хворого на гемофілію її замінюють
підшкірною ін'єкцією з обов'язковим забезпеченням
гемостазу шляхом введення напередодні препарату дефі�
цитного фактора коагуляції. У жодному випадку не
можна об'єднувати в один день проведення щеплення 
та введення фактора коагуляції, оскільки це суттєво
підвищує ризик утворення інгібіторних антитіл до факто�
ра коагуляції та призводить до виникнення інгібіторної
форми гемофілії, а в результаті — до неефективності
подальшого лікування такого хворого дефіцитним факто�
ром. Серед інших причин виникнення інгібіторної гемо�
філії слід назвати огріхи замісної гемостатичної терапії 
із частковим потраплянням фактора коагуляції у м'які
тканини при виконанні внутрішньовенної ін'єкції, введен�
ня фактора коагуляції у перші доби гострої інфекції, коли
імунна система перебуває в активованому стані та інтен�
сивно виробляє захисні антитіла не лише для боротьби з
інфекційним чинником, але й проти чужої їй білкової суб�
станції — фактора коагуляції. Сприяють антитілоутворен�
ню введення високих доз препаратів (понад 50 МО/кг) 
та тривалість замісної терапії понад п'ять діб, що найчасті�
ше відбувається при оперативних втручаннях у хворих на
гемофілію [9]. Доречно наголосити, що будь�яке опера�
тивне втручання (включно з екстракцією зуба) у хворого
не гемофілію потребує попереднього забезпечення гемо�
стазу шляхом введення дефіцитного фактора до, під час та
після операції до загоєння рани.

Гемостатична терапія хворих на інгібіторну форму
гемофілії проводиться препаратами шунтової дії —
антиінгібіторним комплексом Фейба та активованим
фактором коагуляції VIIа (Новосевен), що в рази здорож�
чує лікування порівняно з терапією концентрованими
факторами коагуляції, а відтак не завжди є доступним.

За даними дитячого реєстру, станом на січень 
2016 року в Україні нараховувалося 493 дитини, хворі на
гемофілію А, з них пацієнтів із важкою формою — 
265 (54% від усієї кількості хворих), та 81 хворий на гемо�
філію В, з них з важкою формою — 42 (52% від усієї кілько�
сті хворих). Інгібіторна форма діагностована у 35 хворих на
гемофілію А, що становить 7% від усіх випадків даної нозо�
логії, та у 2�х хворих на гемофілію В (2,5% пацієнтів). 
Не виявлено жодного випадку дитячої гемофілії С.

Серед дитячого населення Львівщини, чисельність
якого на 01.01.2016 року становила 483 631 дитину (з них
— 247 858 осіб чоловічої статі), на диспансерному обліку
перебувало 32 хворих на гемофілію А та 4 хворих на гемо�
філію В. Серед хворих на гемофілію А було 23 дитини 
із важкою формою, 5 — із середньоважкою, 3 — з легкою
та 1 — із прихованою формою хвороби. У п'яти дітей 
із важкою формою гемофілії А діагностована її інгібіторна
форма. Серед хворих на гемофілію В троє дітей мали
важку її форму та одна — середньоважку, інгібіторних
антитіл у жодного пацієнта не виявлено. Таким чином,
частота гемофілії серед дитячого населення Львівщини
становила 14,5 випадку на 100 000 чоловічого населення,
у 72% хворих діагностована важка форма гемофілії, 
що відповідає середнім європейським показникам.

Починаючи з 2011 року, забезпечення замісною гемо�
статичною терапією дітей Львівщини, хворих на гемофі�
лію, здійснюється виключно за рахунок концентрованих
плазмових та рекомбінантних факторів коагуляції, отри�
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Гемофилия у детей: проблемы диагностики и лечения

И.П. Цымбалюк%Волошин
Львовский национальный медицинский университет имени Данила Галицкого, г. Львов, Украина
КЗ ЛОР «Западноукраинский специализированный детский медицинский центр», г. Львов, Украина
Гемофилия является наследственной коагулопатией, вызванной мутацией в Х%хромосоме (по правилам наследования гена, сцепленного 
с Х%хромосомой). Больные гемофилией нуждаются в пожизненной заместительной терапии дефицитным фактором. Протекание детской
гемофилии можно успешно контролировать при условии ранней диагностики заболевания с обязательным определением формы болезни и ее
тяжести, ингибиторного статуса пациента, а также назначения соответствующей заместительной терапии. Важным элементом лечения является
профилактическая заместительная терапия при тяжелой форме гемофилии, которая минимизирует инвалидизацию и существенно улучшает
качество жизни пациентов. Осведомленность врачей первичного звена и специалистов хирургического профиля об особенностях лечения больных
гемофилией позволяет избежать тяжелых, а иногда и смертельных, осложнений гемофилии.
Ключевые слова: гемофилия, диагностика, лечение, дети.

маних із державних централізованих закупівель. Замісна
терапія геморагічних ускладнень гемофілії в режимі «на
вимогу» забезпечується в повному обсязі. Окрім цього,
профілактичним лікуванням охоплено 15 хворих 
на важку форму гемофілії А (83% від потреби) та усі троє
хворих на важку гемофілію В. Більшість хворих отриму�
ють профілактичне лікування в медичних закладах 
за місцем проживання, що суттєво покращує якість життя
цих дітей та дозволяє у звичному режимі відвідувати
школу. Троє підлітків із важкою гемофілією А, яким 
не вдалося забезпечити профілактичне лікування внаслі�
док обмеженого медикаментозного ресурсу, отримують
замісну гемостатичну терапію в режимі «на вимогу» 
в медичних закладах за місцем проживання. Отже, досяг�
нуто максимального наближення фактора коагуляції 
до хворого та скорочено до мінімуму час між виникнен�
ням кровотечі та початком замісної гемостатичної терапії.
Хворі на інгібіторну форму гемофілії А при виникненні 
у них геморагічних ускладнень отримують препарати
шунтової дії «Фейбу» та «Новосевен».

Із запровадженням на Львівщині профілактичного
лікування важких форм гемофілії стан здоров'я цих хво�
рих значно покращився, що чітко відображається на стані
їхнього опорно�рухового апарату. Діти, охоплені профі�
лактичним лікуванням, не мають суттєвих проблем 

зі суглобами, ведуть активний спосіб життя: відвідують
школу, можуть займатися плаванням тощо. Двоє підліт�
ків, які у першому десятиріччі свого життя отримували
замісну терапію малоефективним порівняно з концентро�
ваними факторами кріопреципітатом, страждають 
від хронічних артрозів, що розвинулися внаслідок пов�
торних крововиливів у суглоби, один із цих хворих потре�
бує протезування кульшового суглоба. 

Висновки

1. Гемофілія є доволі рідкісною зчепленою з Х�хромо�
сомою спадковою патологією системи зсідання крові,
хворі на яку потребують довічної замісної терапії дефі�
цитним фактором коагуляції. 

2. Перебіг дитячої гемофілії можна успішно контро�
лювати за умови ранньої діагностики захворювання 
з обов'язковим визначенням форми гемофілії та її важко�
сті, інгібіторного статусу пацієнта, а також призначення
адекватної замісної терапії, порівнянної з геморагічним
ускладненням.

3. Запровадження в Україні профілактичного лікуван�
ня важкої форми гемофілії у дітей як терапевтичного
стандарту дозволить мінімізувати інвалідизацію та забез�
печить високу якість життя дітей, хворих на гемофілію, 
а також їхню соціалізацію у дорослому віці.
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Сведения об авторах:

Hemophilia in children: diagnostic and treatment problems

I.P. Tsymbalyuk%Voloshyn
Lviv Regional Council Public Institution «Western Ukrainian Specialized Children's Medical Centre», Ukraine
Danylo Halytskyy Lviv National Medical University, Lviv
Hemophilia is X%linked congenital coagulopathy. Patients with hemophilia need  life%long substituted therapy with deficient  coagulation factor. In the case 
of early diagnosis with confirmation the type of hemophilia, it severity and inhibitor status, the disease can be successfully controled with appropriate substi%
tuted treatment. An important approach is prohilactic  substituted treatment of severe hemophilia. It provides high life quality and decreases the risk of inva%
lidity. An experience of family doctors and surgeons in special features of hemophilia helps to prevent severe or even lethal complications of the disease.
Key words: hemophilia, diagnostic, treatment, children.

Ученые объяснили, 
почему матери держат младенцев слева

Международная группа биологов разгадала загадку
о привычке держать детей слева от себя.

Замечено, что большинство матерей предпочитает
качать малыша на левой руке. Ранее высказывались
предположения, что матери держат малыша слева,
чтобы тот слышал биение ее сердца или же потому, что
мама�правша таким образом освобождает «рабочую»
руку. Однако все оказалось гораздо сложнее. 

Международная группа биологов разгадала загадку
о привычке держать детей слева от себя. Оказывается,
подобное поведение свойственно большинству млеко�
питающих и объясняется особенностями функциони�
рования мозга.

Совместное исследование специалистов из России,
США и Австралии показало, что привычка матерей дер�
жать малыша слева имеет физиологические и эволюци�
онные корни. Это положение активирует правое полу�
шарие головного мозга женщины, которое отвечает за
социальные функции, внимание, память и мышление.

Помимо людей, наблюдения велись за десятью
видами животных, в том числе за кенгуру, лошадьми,

моржами, антилопами и косатками. Детеныши всех
изученных животных предпочитали занимать положе�
ние справа от матери. Такая позиция позволяет видеть
мать левым глазом и анализировать ее поведение пра�
вым полушарием мозга. 

В случае опасности самки резко меняют свое поло�
жение так, чтобы видеть детеныша левым глазом, то
есть чтобы находиться справа от него. Подобное пове�
дение было хорошо заметно среди косаток, самки кото�
рых располагались справа от детеныша, если лодка с
исследователями подходила слишком близко. Причем
косатки занимали именно эту позицию независимо от
того, с какой стороны приближалась к ним потенциаль�
ная угроза.

Поведение людей подтверждает сложившийся
порядок вещей. Мать качает младенца так, чтобы лучше
видеть его левым глазом и обрабатывать полученную
информацию правым полушарием мозга. Именно эта
поза позволяет добиться лучшего зрительного контакта
между мамой и малышом.

Текст:Анна Хотеева

Источник: med?expert.com.ua
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Среди инфекционной патологии острые респира�
торные инфекции (ОРИ) являются наиболее

распространенными заболеваниями у детей. Эксперты
ВОЗ отмечают, что эта самая распространенная в челове�
ческой популяции группа заболеваний в последние годы
имеет постоянную тенденцию к увеличению. В Украине
ежегодно ОРИ болеют 10–14 млн человек, что составляет
25–30% всей и около 75–90% инфекционной заболева�
емости. Этиологическим фактором ОРИ преимуществен�
но являются вирусы, значительно реже — бактериальные
агенты или внутриклеточные возбудители (микоплазмы,
хламидии, грибки и др.). 

Повторные эпизоды ОРИ формируют группу рекур�
рентных респираторных заболеваний или группу так назы�
ваемых «часто болеющих детей». В течение года каждый
человек может переболеть ОРИ минимум 3–5 раз, в боль�
шинстве случаев забывая о кратковременном неприятном
эпизоде сразу, как только наступает выздоровление [6].
Однако последствиями ОРИ, особенно в детском возрасте,
могут быть тяжелые осложнения со стороны бронхолегоч�
ной, сердечно�сосудистой систем, ЛОР�органов; после пере�
несенного острого вирусного заболевания может возникнуть
т.н. «синдром послевирусной астении».

В зарубежной медицинской литературе в контексте
ОРИ часто применяется термин «простуда» (англ. — com�
mon cold). Под ним понимается часто витречающееся
состояние, которое связано с поражением верхних
дыхательных путей преимущественно вирусами и про�
являющееся общим недомоганием, головной болью, чиха�
нием, выделениями из носа, царапанием и болью в горле,
кашлем, незначительным повышением температуры тела 
и т.п. В Украине данный термин не используется в меди�
цинской терминологии. Хотя такой диагноз, как «Острый
назофарингит (насморк)» (код по МКБ�10: J00) в опреде�
ленной степени соответствует термину «простуда» [8].
Слизистая оболочка параназальных пазух является про�
должением слизистой оболочки носа, вследствие чего
любая инфекция практически всегда сопровождается 
их воспалением. Ринит и синусит обычно сопутствуют
друг другу. Поэтому в настоящее время в нормативных
документах используется термин «риносинусит» [8].
Диагностика риносинусита осуществляется врачами раз�
ных специальностей, в том числе педиатрами, аллерголо�
гами, отоларингологами, пульмонологами, врачами
общей практики.

Наиболее часто острые риносинуситы (ОРС) вызыва�
ются вирусной инфекцией (до 80–90% случаев) — рино�
вирус, энтеровирус, коронавирус, аденовирус, инфлюенца
вирус, вирус парагриппа, бокавирус, метапневмовирус
человеческий, респираторно�синцитиальный вирус.

Острый риносинусит в 2–10% случаев имеет бакте�
риальную этиологию. Наиболее частыми возбудителями
бактериальных риносинуситов являются S. pneumoniae, 
H. influenzae, S. pyrogenes, M. сatarrhalis и S. аureus [9]. 
Вторичная бактериальная инфекция придаточных пазух
носа после перенесенной вирусной инфекции верхних
дыхательных путей развивается у 5% детей [17].

Среди неинфекционных факторов, играющих роль 
в развитии риносинуситов, имеют значение переохлаж�
дение, иммунодефицитные состояния, аллергия,
неблагоприятная экология, климатические условия,
приём медикаментов. Предрасполагающими факторами
также являются аномалии развития носовой перегородки
и других анатомических структур (носовых ходов, пара�
назальных синусов), назальные полипы.

У детей раннего возраста течение риносинусита отяго�
щает ряд анатомо�физиологических особенностей —
узость носовых ходов, возрастная гиперплазия лимфоид�
ной ткани, в первую очередь носовых миндалин, короткая
и широкая слуховая труба, недоразвитие хоан. Поэтому
воспалительный процесс распространяется на среднее
ухо, носоглотку (ринофарингит). Короткий носослезный
канал с недоразвитыми клапанами способствует распро�
странению инфекции в полость конъюнктивы и частоте
конъюнктивитов. Из�за большого языка, оттесняющего
надгортанник кзади, затрудненное носовое дыхание
затрудняет глотание и кормление [7].

Теоретически ОРС можно разделить на вирусный
(обычная простуда), поствирусный и бактериальный
ОРС (ОБРС), обычно они возникают в таком же порядке

Эффективность ирригационной терапии солевыми

растворами при риносинуситах у детей
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Рис. 1. Острый риносинусит можно разделить на острую респи%
раторную инфекцию (простуду) и поствирусный риносинусит.
Незначительная часть острого поствирусного риносинусита
вызвана бактериями [8,15]
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(рис. 1). Однако вирусный, поствирусный и БОРС
проявляют значительную параллельность в своих
механизмах воспаления и в своих клинических про�
явлениях. Вирусная инфекция носа и пазух вызывает
много изменений, в том числе поствирусное воспаление,
что увеличивает риск бактериальной суперинфекции. 
К этим изменениям относится повреждение эпителия 
и механические, гуморальные и клеточные защитные
механизмы [8].

Попадание инфекционных агентов в организм пре�
дотвращают различные физические и биохимические
барьеры. Слизистая оболочка носа, являясь первым 
и очень значимым барьером, выполняет ряд жизненно
важных функций: защитную — очищение вдыхаемого воз�
духа от вирусов, патогенов, грибков, промышленных
загрязнений; увлажнение и нагрев вдыхаемого воздуха;
иммунная защита. Слизистая оболочка покрыта мерца�
тельным эпителием, состоит из реснитчатых и бокаловид�
ных клеток (секретпродуцирующих), что является первой
линией защиты слизистой оболочки. Эпителиальные
клетки вырабатывают и выделяют медиаторы и рецепто�
ры для активации механизмов освобождения. Секреция
слизи бокаловидными клетками предотвращает сцепле�
ние микроорганизмов с эпителиальными клетками, таким
образом, предотвращая их попадание в организм. Микро�
организмы задерживаются слизью и механически удаля�
ются из дыхательных путей движениями ресничек 
ворсинчатых клеток.

Диагноз ОРС у детей, согласно последним норматив�
ным документам, может быть поставлен педиатром или
семейный врачом без осмотра оториноларинголога или
рентгенологического обследования на основании сле�
дующей совокупности признаков [8]: внезапное возник�
новение двух или больше симптомов (заложенность/
обструкция/отек носа или прозрачные выделення из носа,
или кашель (днем и ночью) на протяжении <12 недель),
причем могуть возникать бессимтомные интервалы.

Воспалительный процесс слизистой оболочки
носовой полости приводит к гиперемии, отёку и гипер�
продукции слизи, нарушению мукоцилиарного транспор�
та, ринорее, образованию вязкого секрета, корочек. 
У детей снижается обоняние, нарушается общее состоя�
ние. Сужение носовых ходов приводит к нарушению
дыхания. Дети грудного возраста не могут сосать грудь,
недоедают, плохо спят. Инфекционный риносинусит в
зависимости от этиологии (вирус гриппа, аденовирус,
бактериального генеза) может сопровождаться лихорад�
кой до 39–40°С.

Важным следствием изучения патогенеза ОРВИ явля�
ется то, что выздоровление от них происходит за счет
активизации клеточной защиты; антитела появляются
поздно, уже в период ранней реконвалесценции, и имеют
значение преимущественно для профилактики повторно�
го заражения [20].

Выделяют три стадии ОРС: 
• І — сухая стадия раздражения (ощущение щекота�

ния, жжения, царапания), без выделений;
• ІІ — серозных выделений, возникает выраженный

отёк носовых раковин, значительное сужение про�
света носовых ходов, уменьшение дренажа прида�
точных пазух носа и среднего уха; 

• ІІІ — слизисто�гнойных выделений. Может быть
слёзотечение и чихание  [3]. 

Острый бактериальный риносинусит определяется
наличием минимум трех симптомов/признаков из сле�
дующих [8]:

—  прозрачные выделения (в основном, односторон�
ние) и гнойная слизь в носовой полости;

—  выраженная локальная боль (преимущественно
односторонняя);

—  высокая температура (>38°С);
—  повышенные СОЭ/СРБ;
—  наличие «второй волны» (т.е. ухудшение после

начальной, более легкой, фазы заболевания).
Лечение ОРС проводится согласно Унифицированно�

му клиническому протоколу первичной, вторичной 
(специализированной) и третичной (высокоспециализи�
рованной) медицинской помощи «Острый риносинусит»
(приказ МЗ Украины №85 от 11.02.2016 г.) [8].

Лечение ОРС симптоматическое. Используют
солевые растворы для носа (изотонические, гипертониче�
ские). Нет достаточной доказательной базы по поводу
эффективности деконгестантов, антигистаминных препа�
ратов, муколитиков. Используют аналгетики, ГКС, анти�
бактериальные препараты, растительные препараты
(пеларгония и др.).

Ирригацию носовой полости (от лат. irrigatio — оро�
шение), или носовой душ, использовали ещё до нашей
эры с гигиенической целью индийские йоги. Процедура
очищения носа под названием «Джала» описана в Аюрве�
де. Промывание носа с VII века нашей эры как часть обря�
да вуду (ритуального омовения) применяют мусульмане.
Ирригацию более 100 лет используют в терапии заболева�
ний носа. Один из первых внедрил этот метод английский
патолог W. Wingrave, который в 1901 году в конференц�
зале Центральной оториноларингологической клиники 
г. Лондона прочёл несколько лекций, которые спустя год
были опубликованы в журнале Lancet.

В настоящее время промывание полости носа 
осуществляется с помощью специальной носовой кружки
(neti pot), резиновой груши, ультразвуковых и компресси�
онных небулайзеров, орошение полости носа — с помо�
щью назальных аэрозолей и спреев из морской или мине�
ральной воды.

Носовой душ (синонимы: носовой лаваж, ирригация
носовой полости) — это промывание, орошение полости
носа водой или растворами различных веществ с лечеб�
ной или профилактической целью.

Согласно международному согласительному докумен�
ту EPOS (Европейские стандарты лечения острых 
и полипозных синуситов), ARIA (Европейские стандарты
лечения аллергического ринита и астмы), Европейской
академии клинической иммунологии, ERS (Европейское
ринологическое общество), показанием к назальной
ирригации солевыми растворами является острый 
и хронический риносинусит у детей, а также послеопера�
ционный период после эндоскопических вмешательств 
на околоносовых пазухах.

Механизмы действия назальных солевых растворов:
1)   разжижение и эвакуация носового секрета, восста�

новление носового дыхания;
2)   размягчение корок;
3)   увлажнение слизистой оболочки носа, устранение

зуда;
4)   элиминация вируса, бактерий, токсинов, профес�

сиональных поллютантов;
5)   удаление со слизистой оболочки носа провоспали�

тельных медиаторов;
6)   улучшение мукоцилиарного клиренса, увеличение

частоты мерцания ресничек эпителия;
7)   противоотёчное действие гипертонических рас�

творов.
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Содержание хлорида натрия в клетках слизистой 
оболочки носа составляет 0,9% (изотонический показа�
тель). Осмотический градиент составляет более 0,9%.
Гипертонический раствор приводит к увеличению выпота
тканевой жидкости в полость носа (противоотёчное 
и муколитическое действие). Изотонический и гипотони�
ческий растворы просто увлажняют и очищают слизи�
стую оболочку.

Рядом исследований установлено, что профилактиче�
ская ирригационная терапия в период подъема заболевае�
мости значительно снижает частоту острых респиратор�
ных инфекций [2,14]. Исследование, проведенное 
М.Р. Богомильским и Т.И. Гаращенко (2007 г.) с участием
150 детей младшего школьного возраста, показало, 
что использование препаратов данной группы с элимина�
ционной целью позволило достоверно снизить заболевае�
мость детей в эпидемический и межэпидемический
периоды [1]. Полученный эффект авторы связывали как 
с механическим вымыванием патогенов, попавших 
в полость носа при вдыхании атмосферного воздуха, так 
и с созданием условий для активной деятельности
локальной иммунной защиты.

Результаты систематического обзора литературы пока�
зали, что назальный душ эффективен у детей с ОРС как
дополнение к стандартным лекарственным средствам (уро�
вень доказательности Iб) и может предупреждать рецидив
инфекций (уровень доказательности ІІб) [19]. Исследова�
ния S.D. Hong и соавт. (2014), которое включало 77 детей в
возрасте 4–13 лет с хроническими риносинуситами,
рефрактерными к терапии антибиотиками и назальными
топическими глюкокортикоидами, показало, что примене�
ние регулярного орошения носовой полости солевым
раствором позволило снизить частоту оперативного вмеша�
тельства на носовой полости до 16,3% по сравнению с 42,9%
случаев у детей без ирригационной терапии (р=0,019) [13].

В обзоре литературы N. Achilles и соавт. (2013) при�
водятся данные об умеренной эффективности иррига�
ционной терапии солевым раствором носовой полости 
у больных ОРС, что проявлялось в улучшении реологи�
ческих свойств назального секрета, уменьшении интен�
сивности симптомов заложенности носа и сокращении
длительности течения заболевания [10]. 

Эффективность назальной ирригации гипертониче�
скими растворами морской воды в терапии хронических

синуситов у детей и взрослых подтверждена в работах 
R. Harvey и соавт. (2007), N.D. Adaррa и соавт. (2012) [11,16].

В Европейских стандартах лечения острых и полиноз�
ных риносинуситов (EPOS) содержатся рекомендации по
использованию солевых промываний при лечении острых и
хронических синуситов. Причём гипертонические растворы
имеют достоверные преимущества над изотоническими,
значительно улучшая мукоцилиарнй клиренс [21].

По данным двойного слепого плацебо�контролируемо�
го исследования D. Shoseyov и соавт., использование гипер�
тонического раствора в течение четырех недель при хрони�
ческом риносинусите у детей приводило к уменьшению
выраженности кашля, выделений из носа, постназального
стекания и улучшению рентгенологической картины, в то
время как изотонический раствор влиял только на постна�
зальное стекание (уровень доказательности 1Б) [22].
Опубликованные результаты Кохрановского системного
анализа показали большую эффективность лечения хрони�
ческих риносинуитов гипертоническим раствором [19]. 

В Европейских стандартах лечения аллергического
ринита и астмы (ARIA, 2008) рекомендуется использо�
вать препараты морской воды [12]. В рекомендациях Аме�
риканской ассоциации инфекционных заболеваний 
(IDSA, 2012) указывается, что интраназальное орошение
с использованием физиологических или гипертонических
растворов можно считать полезным в качестве допол�
нительных мероприятий при лечении острого бакте�
риального риносинусита у детей [17]. 

Для промывания полости носа у детей используются
различные средства: физиологический раствор; морская
вода; разведение морской воды очищенной водой; 
31% раствор морской воды с уменьшенным содержанием
NaCl=9 г/л и микроэлементов; 100% морская вода, полу�
ченная путём фильтрации с уменьшенным содержанием
NaCl=9 г/л и сохранённым составом микроэлементов
(Хьюмер), которая получена методом диффузии. 

Хьюмер 150 (Laboretories URGO, Франция) — 
это 100%�ная неразведённая изотоническая, стерильная
морская вода побережья Франции, богатая микроэлемента�
ми, в то время как другие ирригационные препараты разво�
дят до изотонического раствора дистиллированной водой.

Эффективность применения Хьюмера 150 изотониче�
ского в лечении пациентов с ОРС обусловлена не только
возможностью очищения слизистой оболочки носа от
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Рис. 2. Хьюмер — 100% неразбавленная морская вода
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инфекционных агентов, что может быть достигнуто при
промывании носа простой водой, но и возможностью вос�
становления нарушенной функции мерцательного эпите�
лия слизистой оболочки носа и околоносовых пазух,
эффективная работа которого в значительной степени
зависит от наличия и концентрации ионов калия и магния
в окружающей эпителиальные клетки среде. Уникальный
состав спрея Хьюмер 150 изотонический, который содер�
жит в оптимальном соотношении все необходимые соли и
микроэлементы, позволяет стимулировать функцию и
регенерацию клеток мерцательного эпителия, а также
способствует нормализации выработки и разжижению
густой назальной слизи, с помощью чего и осуществляет�
ся элиминация вирусов и бактерий при ОРВИ (табл.) [4].

Механизм положительного терапевтического эффекта
Хьюмера�50, который содержит 100 г неразведенной, сте�
рильной, богатой микроэлементами, гипертонической 
(23 г/л хлорида натрия) морской воды, при ОРС связан 
с тем, что благодаря природному осмотическому эффекту
излишняя жидкость из отечной ткани переходит 
в полость носа, что приводит к уменьшению отека, разжи�
жению назального секрета, улучшению его текучести,
дренированию пазух, улучшению носового дыхания.
Эффективный результат при применении Хьюмера 50
гипертонического достигается благодаря природному
осмотическому эффекту гипертонической морской воды,
способствующей уменьшению отека слизистой оболочки
носа, а процедура промывания носа обеспечивает очище�
ние последней от респираторных патогенов, повышает
тонус капилляров, оказывая противовоспалительное 
и усиливая противоотечное действие препарата [4]. 

Заслуживает внимания оценка эффективности соле�
вых растворов Хьюмер разной концентрации (0,65%,
0,9%, 2,3%) у 140 детей с различными заболеваниями
носа и околоносовых пазух, проведенная А.П. Косаков�
ским и В.В. Синяченко, И.И. Рубан (2010). Использова�
ние раствора (0,9%) NaCl эффективно после оператив�
ных вмешательств в послеоперационном периоде 
и у пациентов с передним сухим ринитом. У детей с хро�
ническим гипертрофическим ринитом, аллергическим
ринитом, ОРС и обострением хронического риносинуси�

та с отёком слизистой высокоэффективным является
гипертонический раствор (2,3%) — назальный спрей
Хьюмер�50. Как указывают авторы, использование гипо�
тонического (0,65%) раствора NaCl в комплексном лече�
нии хронического гипертрофического риносинусита
нецелесообразно [5].

Для педиатров очень важным вопросом остается толе�
рантность детей к терапии и комплаенс их родителей.
Ведь мало родителей согласится на терапию, а еще мень�
ше будут сами проводить ребенку определенные манипу�
ляции, если они вызывают значительный дискомфорт. 
На этот вопрос относительно ирригационной терапии
ответила группа американских ученых J.S. Jeffe и соавт.
(2012), которые исследовали толерантность педиатриче�
ской группы из 61 пациента различного возраста с ОРС 
и комплаенс их родителей. Они сделали вывод, что подав�
ляющее большинство детей (не менее 86%), независимо
от возраста, хорошо переносят процедуру ирригации
слизистой носа солевыми растворами, а 93% родителей
остались довольны предложенной терапией и именно 
с ней связывали улучшение самочувствия ребенка [18].
Кроме того, единственными побочными реакциями для
таких растворов является индивидуальная непереноси�
мость препарата из�за аллергии на его компоненты, 
что встречается довольно редко. 

Выводы

Использование гипертонического раствора морской
воды Хьюмер�50 показано в комплексном лечении острых
и хронических воспалительных заболеваний носоглотки,
носовых полостей и пазух, гипертрофии аденоидов у
детей, аллергического ринита. 

Спрей назальный стерилен и не нарушает стерильно�
сти благодаря клапану обратного тока. Обладает двойным
терапевтическим эффектом: очищает слизистую оболочку
носа и имеет противоотёчное действие вследствие осмо�
тического эффекта. 

Хьюмер монодоза — оптимальное средство для еже�
дневной гигиены носа у новорожденных, увлажнения
слизистой оболочки, устранения корочек, не обладает
побочными эффектами.

Препарат Хьюмер 50 

Laboretories URGO, Франция

Хьюмер 150 

Laboretories URGO, Франция

Хьюмер монодоза 

Laboretories URGO, Франция

Содержание соли NaCl 2,3% гипертонический раствор мор)
ской воды

0,9% NaCl изотонический раствор
стерильной морской воды 
у побережья Франции

0,9% NaCl из морской воды 
у побережья Франции

Форма выпуска Спрей с насадкой для детей и для
взрослых

Спрей с насадкой для детей;
Капли

5 мл во флаконе капельницы, 
18 флаконов в упаковке

Показания к применению Для уменьшения отёка слизистых
носовых ходов; увлажнения
слизистой; очищения полости носа
при затруднённом носовом дыхании;
устранения отёчности носовых пазух;
комплексная терапия патологии
ЛОР)органов

Промывание носа при отсутствии
отёка (при неутруднённом носовом
дыхании); профилактика инфекций
носовой полости в осенне)зимний
период; очищение слизистой обо)
лочки носа от пыли, аллергенов;
уменьшение сухости и увлажнение
слизистой полости носа

Промывание носа у новорождённых 
и взрослых при отсутствии отёка
слизистой оболочки носа;
профилактика инфекций носовой
полости; очищение слизистой оболочки
носа от пыли, аллергенов; увлажнение
слизистой оболочки носа

Таблица 1
Солевые растворы для ухода за слизистой носа и лечения риносинуситов у детей
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Ефективність іригаційної терапії сольовими розчинами при риносинуситах у дітей

В.В. Бережний, Н.П. Глядєлова
Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика, м. Київ, Україна
Гострий риносинусит є поширеним захворюванням серед усіх вікових груп, що лікується як лікарями загальної практики, так і вузькопрофільними
фахівцями. У статті розглядаються питання лікування риносинуситу, показано можливості іригаційної терапії з використанням сольових розчинів
(ізотонічних, гіпертонічних) у дітей.
Ключові слова: діти, риносинусит, іригаційна терапія, сольовий розчин, Хьюмер.

Efficiency of irrigation therapy with the use of saline solutions in children with rhinosinusitis

V.V. Berezhnoi, N.P. Glyadelova
Shupik National Medical Academy of Postgraduate Education, Kiev, Ukraine
Acute rhinosinusitis is a common disease among all age groups, which is treated as by general practice doctors so by single%discipline specialists. 
In the article the issues about the treatment of rhinosinusitis are found. The possibilities of irrigation therapy with saline solutions (isotonic, hypertonic) 
in children are shown.
Key words: children, rhinosinusitis, irrigation therapy, saline solution, Humer.
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Введение

Сегодня вспомогательные репродуктивные техноло�
гии (ВРТ) активно применяются для достижения

беременности и включают методы индукции овуляции,
искусственного оплодотворения — in vitro fertilization 
(IVF) и интрацитоплазматического введения клеток —
intracytoplasmic sperm injection (ICSI) [6,11]. Техника про�
цедур IVF постоянно совершенствуется. Благодаря при�
менению ВРТ удалось существенно повлиять на пробле�
му бесплодия, результатом чего становится возможность
вынашивания и рождения здорового ребенка. 

В то же время течение беременности и развитие плода
в таких ситуациях сопряжено с рядом факторов, связан�
ных с причиной репродуктивной дисфункции [10],
обуславливающих выбор способа оплодотворения, опре�
деляющих интенсивность медикаментозной поддержки
беременности и возможности родоразрешения [7,10]. 

Очевидно, что в силу перечисленных причин беремен�
ность, наступившая в результате применения ВРТ, сопря�
жена с более высоким риском неблагоприятных исходов.
Многие авторы демонстрируют наличие у детей, рожден�
ных с применением ВРТ, отклонений в состоянии физи�
ческого и психического развития, врожденных аномалий
и пороков развития [1,4,6,7,9]. 

Выделить причину возникновения отклонений 
в состоянии здоровья таких детей достаточно сложно,
вследствие ряда причин. Прежде всего, сама по себе
попытка IVF свидетельствует о проблемах репродуктив�
ного здоровья будущей матери (дисфункция фаллопие�
вых труб, эндометриоз и др.) и отца (нарушение свойств
сперматозоидов, делеции Y�хромосомы и др.) ребенка [1].
Не менее важное влияние оказывают и технические
особенности IVF, а именно повреждающее действие
механических манипуляций с мембраной и цитоплазмой
яйцеклетки, отсутствие естественной селекции мужских
половых клеток, инвазивные манипуляции и эмбриотран�
сфер [5]. Кроме того, подготовка к процедуре IVF/ICSI
сопряжена с необходимостью существенной медикамен�

тозной стимуляции, индукции овуляции. Дальнейшее
развитие индуцированной беременности также требует
лекарственной поддержки, что не может не отразиться на
развитии ребенка. 

Тем не менее, некоторые крупные исследования с чет�
ким дизайном демонстрируют лишь незначительное
увеличение риска возникновения аномалий развития 
и метаболических расстройств у детей, рожденных 
с применением ВРТ [2,8]. Следует полагать, что в данном
случае анализируются преимущественно так называемые
«большие пороки» развития, наличие которых сопро�
вождается существенной анатомо�физиологической
дисфункцией и требует проведения хирургической кор�
рекции [7,10]. 

Очевидно, разноречивые данные по частоте возникно�
вения и особенностям пороков и аномалий развития 
у детей данной категории связаны с неодинаковыми
методологическими подходами в дизайне, неоднозначной
терминологией, анализом материала в небольших выбор�
ках. К сожалению, необходимых для окончательного
видения ситуации данных по�прежнему мало. Так, всего
5% исследований обозначенного направления проводится
в высокоразвитых странах [1,7,10]. 

Все вышесказанное свидетельствует о необходимости
дальнейшего изучения проблемы. 

В связи с этим целью нашего исследования было опре�
деление частоты и структуры врожденных пороков разви�
тия у детей, рожденных в результате применения ВРТ 
(ИКСИ). 

Материал и методы исследования

Для достижения цели исследования было обследовано
74 ребенка, рожденных в результате ВРТ методом ИКСИ
в возрасте от 1 мес. до 7 лет. Наличие врожденных анома�
лий развития подтверждено данными лабораторно�
инструментальных исследований. Наряду с клиническим
обследованием ребенка проводили анализ течения антена�
тального и перинатального периода, особое внимание уде�
ляли изучению особенностей преконцептуального этапа. 

Врожденные пороки развития у детей, 

рожденных с применением вспомогательных

репродуктивных технологий
Одесский национальный медицинский университет, Украина

УДК 618.5+616�053.31]�02:618.177�089.888.11

Цель — определение частоты и структуры врожденных пороков развития у детей, рожденных в результате индуци!
рованной беременности.
Пациенты и методы. Было обследовано 74 ребенка, рождённых с применением вспомогательной репродуктивной 
технологии (метод ИКСИ).
Результаты. Частота пороков развития у обследованных детей составила 24,3%. В структуре определены пороки
сердечно!сосудистой, мочевыделительной, пищеварительной систем, а также опорно!двигательного аппарата и орга!
нов чувств. Удельный вес больших пороков составил 27,8%, малых аномалий развития — 72,2%. Анализ значимости
анамнестических факторов продемонстрировал наличие ассоциативной связи возникновения пороков развития и сома!
тического (χ2=8,4, р=0,004), репродуктивного (χ2=14,45, р=0,0001) здоровья матерей обследованных детей.
Выводы. Проведенный анализ показал высокую частоту врожденных пороков развития у детей, рожденных в резуль!
тате индуцированной беременности. В структуре патологии зарегистрировано преобладание (p<0,001) малых анома!
лий, на возникновение которых существенное влияние оказывало состояние соматического и репродуктивного здоровья
матерей.
Ключевые слова: дети, ВРТ (ИКСИ), врожденные пороки развития.
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Полученные результаты обрабатывались с помощью
параметрических и непараметрических методов с вычис�
лением среднего арифметического значения, стандартно�
го отклонения. Для сравнения двух средних величин
использовали критерий Стьюдента (t), разницу сравнива�
емых параметров считали статистически значимой при
p<0,05. Для изучения связи событий анализировали отно�
шение шансов (ОШ) с 95% доверительным интервалом,
критерий χ2. Статистическая обработка материалов про�
водились с применением пакета программ EXCEL for
Windows, STATISTICA 7.0 for Windows.

Результаты исследования и их обсуждение

С учетом дефиниции Всемирной организации здра�
воохранения («Врожденные пороки развития — это
структурные или функциональные аномалии, в том числе
метаболические нарушения, присутствующие с момента
рождения», ВОЗ, Женева, 2009), врожденные пороки и
аномалии развития были документированы у 18 из 74
обследованных детей (24,3±4,9)%. Более узкое рассмотре�
ние выявленных отклонений позволило выделить группу
детей с врожденными дефектами, требующими проведе�
ния хирургической коррекции — большие аномалии
развития (БАР), 5 (6,7±2,9)%, и группу детей с анома�
лиями развития и дисплазиями, при которых анатомиче�
ские изменения не приводили к существенному наруше�
нию функций — малые аномалии развития (МАР), 
13 (17,6±4,3)%.

Большие аномалии развития были представлены
пороками сердечно�сосудистой (12,5±11,7)%, мочевыде�
лительной (25,0±15,3)%, мочеполовой (25,0±15,3)%,
нервной (пороки зрительного и слухового анализаторов)
(37,5±17,1)% систем. 

В группе обследованных детей малые аномалии встре�
чались значительно чаще, чем большие пороки (р<0,05).
Следует отметить, что у (55,6±11,7)% детей отмечалось
сочетание более двух врожденных аномалий развития.
Высокий порог стигматизации (наличие одновременно
более пяти малых аномалий, или стигм дисэмбриогенеза)
был выявлен у (16,7±8,8)% обследованных детей с диаг�
ностированными пороками развития. 

В структуре врожденных аномалий преобладали поро�
ки сердечно�сосудистой системы, удельный вес которых
составил (72,2±10,5)%. Дефект межжелудочковой перего�
родки был выявлен у троих обследованных детей, что
составляет (4,1±2,3)% в группе обследованных детей 
и превышает общепопуляционные показатели. Раннее

выявление данного порока в периоде внутриутробного
развития зарегистрировано у (66,6±27,1)% детей.
Размеры выявленного дефекта составляли 1,1–2,5 мм.
Врожденный порок сердца — дефект межпредсердной
перегородки (размером более 2–3 мм) выявлен у 10
(13,5±3,9)% обследованных детей. Пренатальной реги�
страции порока не документировано в связи с тем, что
овальное окно является физиологическим шунтом во вну�
триутробном периоде. Открытый аортальный проток 
(ОАП) диагностирован у 4 (5,4±2,6)% детей. У одного
ребенка (девочки) была обнаружена изолированная ано�
малия — мембрана левого предсердия, разделяющая
полость предсердия на верхнезаднюю и передненижнюю
камеры. Анатомические отклонения в строении сердца, не
вызывающие значительных клинических и гемодинами�
ческих нарушений, — малые аномалии развития сердца, в
виде наличия дополнительных трабекул левого желудоч�
ка, пролапса клапанов были определены у 15 (20,3±4,6)%
детей. Сочетание кардиальных пороков с другими анома�
лиями развития наблюдалось у (16,7±8,8)% детей. Нали�
чие пороков сердечно�сосудистой системы чаще наблюда�
лось у девочек (р>0,05).

Врожденные пороки органов пищеварения были пре�
имущественно представлены малыми аномалиями разви�
тия. Выявленные у (13,5±3,9)% детей аномалии развития
билиарного тракта не сопровождались функциональными
нарушениями или были компенсированными и диагнос�
тировались, как правило, в возрасте старше трех лет. Ано�
малии развития желчного пузыря чаще встречались 
у девочек (р>0,05). Недостаточность кардии пищевода 
с недоразвитием нервно�мышечного аппарата нижнего
пищеводного сфинктера зарегистрирована у одного
ребенка в раннем неонатальном периоде. 

Врожденные пороки органов мочевыделительной
системы были выявлены у 4 (5,4±2,6)% обследованных
детей. Согласно данным литературы, аномалии почек
чаще встречаются у девочек, а пороки мочевыделитель�
ных структур — у мальчиков. Полученные результаты
согласуются с приведенной закономерностью. Аномалии
количества — удвоение почек — были диагностированы 
у двоих девочек, что составило (2,7±1,9)%. Следует отме�
тить, что диагностика аномалий развития почек была про�
ведена антенатально на основании данных УЗИ плода 
с полученной информацией об увеличении одной из
почек и расширении чашечно�лоханочного комплекса. 
В большинстве случаев выявлялись указания на заболе�
вания почек в семье. Сочетание пороков мочевой системы

Исследуемый признак

Группы обследованных детей р

ВРТ 

1

ВРТ/БАР 

2

ВРТ/МАР 

3

ВРТ/ВПР 

4
1–2 1–3 1–4

Возраст матери старше 35 лет 16,1±4,9 40,0±21,9 38,5±13,5 38,9±11,5 0,18 0,07 0,04

Экстрагенитальная патология 8,9±3,8 40,0±21,9 46,2±13,8 44,4±11,7 0,04 0,001 0,001

Анемия беременных 1,8±1,8 20,0±17,9 15,4±10,0 16,7±8,8 0,02 0,03 0,01

Хроническая патология МВС – 20,0±17,9 7,7±7,4 11,1±7,4 0,001 0,04 0,01

Хроническая патология ЖКТ 5,4±3,0 – 7,7±7,4 5,6±5,4 0,59 0,75 0,97

Персистирующая вирусная инфекция 5,4±3,0 20,0±17,9 15,4±10,0 16,7±8,8 0,20 0,20 0,12

Отягощенный акушерско)гинекологический анамнез 67,9±6,2 100,0 69,2±12,8 77,8±9,8 0,13 0,92 0,42

Воспалительные заболевания ОМТ 8,9±3,8 40,0±21,9 23,1±11,7 27,8±10,6 0,04 0,15 0,04

Выкидыши 17,9±5,1 40,0±21,9 30,8±12,8 33,3±11,1 0,23 0,29 0,165

Угроза прерывания беременности 28,6±6,0 80,0±17,9 46,2±13,8 55,6±11,7 0,018 0,22 0,03

Таблица
Особенности акушерско:гинекологического и соматического анамнеза матерей обследованных детей

Примечание: ВРТ — дети, рожденные с применением ВРТ, без выявленных пороков развития; ВРТ/МАР — дети, рожденные с приме�
нением ВРТ, с малыми аномалиями развития; ВРТ/БАР — дети, рожденные с применением ВРТ, с большими аномалиями развития;
ВРТ/ВПР — дети, рожденные с применением ВРТ, с выявленными пороками и аномалиями развития.
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с другими аномалиями развития определялось у одного
ребенка. Крипторхизм был диагностирован у (2,7±1,9)%
обследованных детей, при этом встречалась как брюшная,
так и паховая формы аномалии. 

В структуре врожденных дефектов опорно�двигатель�
ного аппарата, выявленных у (8,1±3,2)% детей, диагности�
рованы хондродисплазия (2,7±1,9)% и дисплазия тазобе�
дренных суставов (5,4±2,6)%. 

Врожденные пороки анализаторов ЦНС выявлены 
у 3 (4,1±2,3)% детей. У одного ребенка диагностирована
врожденная сосудистая аномалия сетчатки, по поводу чего
была проведена лазерная коагуляция аваскулярных зон.
Аномалия развития органа зрения в данном случае сочета�
лась с пороком сердца. У двоих обследованных детей
выявлена врожденная патология кохлеарного аппарата.

Представленная структура и частота врожденных ано�
малий развития у детей, рожденных с применением ВРТ,
обуславливают необходимость поиска вероятных причин
их возникновения. Согласно существующим представле�
ниям, в 1/4 случаев пороки развития обусловлены много�
факторными причинами, отражающими комплексное
взаимодействие различных генетических дефектов 
и неблагоприятных факторов окружающей среды.

В ходе работы был проведен анализ анамнестических
данных для изучения влияния различных факторов в воз�
никновении пороков и аномалий развития. Полученные 
в ходе анализа результаты позволили определить значи�
мость некоторых анамнестических факторов (с учетом
соматического и репродуктивного здоровья матерей) 
в развитии врожденных пороков у детей, рожденных 
в результате индуцированной беременности. Как видно из
таблицы, на возникновение пороков развития существен�
ное влияние оказывал возраст матери (χ2=4,18, р=0,04),
что согласуется с имеющимися исследованиями, указы�
вающими на снижение фертильности у женщин старше 
30 лет, а также регрессию овариального резерва с наруше�
нием морфологических, генетических и биофизических
свойств гаметы. Наличие экстрагенитальной патологии
существенно влияло на развитие как малых, так и
больших пороков развития у детей. При этом выявлена

ассоциация с анемией во время беременности 
(χ2=5,89, р=0,01), наличием патологии мочевыделитель�
ной системы (χ2=8,4, р=0,004).    

Доказано значимое влияние на возникновение поро�
ков развития персистирующей вирусной инфекции.
Несмотря на отсутствие достоверных отличий в группах
сравнения по данному показателю, его влияние на возник�
новение пороков развития является значимым — ОШ 
4,42 (ДИ 95% 1,64–13,25). Отягощенный акушерско�гине�
кологический анамнез матерей чаще наблюдался в группе
детей с БАР, при этом ассоциация с наличием пороков
была значимой (χ2=14,45, р=0,0001). Также высокий
уровень ассоциации с пороками развития продемонстри�
ровали воспалительные заболевания органов малого таза
(ОМТ; χ2=4,14, р=0,04) и угроза прерывания беременно�
сти (χ2 =4,35, р=0,03) в анамнезе у матерей обследованных
детей.

Таким образом, у детей, рожденных в результате инду�
цированной беременности, высокая частота аномалий
развития свидетельствует о необходимости ранней диагнос�
тики и дальнейшего динамического наблюдения педиат�
ром. Оптимизация ведения таких детей предполагает
проведение антенатальной и своевременной постнатальной
диагностики врожденных аномалий развития, а также изу�
чение состояния здоровья матерей с получением детальной
информации в отношении их соматического и репродук�
тивного анамнеза, особенностей течения беременности. 

Выводы

У детей, рожденных с применением ВРТ, врожденные
пороки и аномалии развития определяются в 24,3% случа�
ев и касаются сердечно�сосудистой, мочевыделительной,
пищеварительной систем, а также опорно�двигательного
аппарата и органов чувств. Частота возникновения малых
аномалий (17,6%) и больших пороков развития (6,7%)
ассоциируется с состоянием соматического и репродук�
тивного здоровья матери, где анамнестически наиболее
значимыми факторам являются патология мочевыдели�
тельной системы (р=0,004) и отягощенный акушерско�ги�
некологический анамнез (р=0,0001).
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Природжені вади розвитку у дітей, народжених із використанням допоміжних репродуктивних технологій 

Т.В. Стоєва, В.В. Синенко, О.О. Стречень

Одеський національний медичний університет, Україна

Мета — визначення частоти і структури природжених вад розвитку у дітей, народжених у результаті індукованої вагітності. 
Пацієнти і методи. Було обстежено 74 дитини, народжені із застосуванням допоміжної репродуктивної технології (метод ІКСІ).
Результати. Частота вад розвитку у обстежених дітей становила 24,3%. У структурі визначені вади серцево%судинної, сечовидільної, травної систем,
а також опорно%рухового апарату та органів чуття. Питома вага великих вад склала 27,8%, малих аномалій розвитку — 72,2%. Аналіз значущості
анамнестичних факторів продемонстрував наявність асоціативного зв'язку виникнення вад розвитку із соматичним (χ2=8,4, р=0,004) та репродук%
тивним (χ2=14,45, р=0,0001) здоров'ям матерів обстежених дітей.
Висновки. Проведений аналіз показав значну частоту природжених вад розвитку у дітей, народжених у результаті індукованої вагітності. У структурі
патології зареєстровано переважання (p<0,001) малих аномалій, на виникнення яких істотний вплив мав стан соматичного і репродуктивного здо%
ров'я матерів. 
Ключові слова: діти, ДРТ (ІКСІ), природжені вади розвитку.

Congenital malformations in children born using assisted reproductive technologies 

T.V. Stoieva, V.V. Synenko, E.A. Strechen

Odessa National Medical University, Ukraine

Objective — to determine the frequency and structure of congenital malformations in children born as a result of induced pregnancy. 
Patients and methods. To achieve the goal were examined 74 children who was born with the help of reproductive technology (ICSI technique).
Results. The frequency of malformations in examined children was 24.3%. The cardiovascular malformations, urinary and digestive systems, as well as the
abnormal of musculoskeletal system and sensory organs are defined in this structure. The proportion of big defects was 27.8%, small anomalies of develop%
ment — 72.2%. Analysis of the anamnestic factors importance of demonstrated the presence of association of malformations occurrence and somatic
(χ2=8,4, p=0.004) and reproductive (χ2=14,45, p=0.0001), health mothers of children examined.
Conclusions. The analysis showed a high incidence of congenital malformations in children born as a result of induced pregnancy. In the structure of regis%
tered prevalence of small anomalies (p<0,001) on the appearance of which is significantly affected by health of mothers. 
Key words: children, ART (ICSI), congenital malformations.
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Сегодня уже всем хорошо известно, что между здо�
ровьем и болезнью находится целый ряд переход�

ных состояний, так называемая «ничейная зона», куда
входят и пограничные состояния. Мы остановимся 
на одном из них — нейро�артритической аномалии
конституции (НААК), частота которой за последние годы
значительно возросла и встречается почти у 15–20% дет�
ского населения. Хотя, к сожалению, это состояние диаг�
ностируется врачами крайне редко [3].

Гетерохронность созревания и становление процессов
регуляции различных физиологических функций обуслав�
ливает критические периоды развития детского организ�
ма, в основе которых находится повышенная чувстви�
тельность ребенка к средовым влияниям и развитию
десинхроноза — одного из первых неспецифических про�
явлений многих патологических состояний. Примером
десинхроноза может служить ацетонемическая рвота при
НААК у детей после двух лет и «мочекислый инфаркт» 
у новорожденных как проявление форсированной адапта�
ции к внеутробной жизни. При массивном разрушении
эритроцитов новорожденного в первые дни жизни из�за
изменения оксигенации крови развивается физиологиче�
ская транзиторная гиперурикемия. Выделение с мочой
уратов в эти дни жизни более чем в три раза превышает
уратурию у взрослых.

Нейро�артритическая аномалия конституции — это
полигенно наследуемая аномалия обмена веществ, 
в основе которой лежит «нарушение пуринового обмена 
с избыточной продукцией мочевой кислоты и ее предше�
ственников, нестойкость других видов обмена (в первую
очередь углеводного и липидного) со склонностью к кето�
зу, и медиаторных функций нервной системы, определяю�
щих особенности ее реакций» (Л.Н. Астахова, 1980).

К генетическим факторам, вызывающим гиперурике�
мию, относятся ряд энзимных дефектов:

— дефицит гипоксантингуанилфосфорибозилтранс�
феразы;

— дефицит глюкоза�6�фозфатазы;
— повышение каталитической активности фермента

фосфорибозилпирофосфатсинтетазы.
Наследственный характер нарушений пуринового

обмена подтверждается результатами семейно�генетичес�
ких исследований детей с НААК: частота выявления нерв�
но�психических заболеваний в родословной таких детей
составляет до 18%, подагра регистрируется в 22%. Среди
родственников I степени родства мочекаменная болезнь,
мочекислый диатез, обменные артриты встречаются в 20
раз чаще, чем в контрольной популяции (Е.Т. Лильин и

соавт., 1990), в два раза чаще определяются заболевания
системы кровообращения (ишемическая болезнь сердца,
гипертоническая болезнь, сахарный диабет).

Свободные пурины и образующие их соединения
имеют большое значение в жизнедеятельности организма.
Синтез пуриновых оснований является центральным зве�
ном биосинтеза нуклеотидов, которые принимают участие
почти во всех внутриклеточных биохимических процессах:

— они являются активированными предшественника�
ми ДНК и РНК;

— производные нуклеотидов — активированные про�
межуточные продукты многих синтетических реакций;

— адениннуклеотид АТФ — универсальная энергети�
ческая валюта в биологических системах;

— адениннуклеотиды — компоненты трех основных
коферментов: НАД, ФАД и СОА;

— пуриновые нуклеотиды выполняют общерегули�
рующую роль в биологической активности клеток,
превращаясь в циклические нуклеотиды — циклический
аденозинмонофосфат (цАМФ) и циклический гуанозин�
монофосфат (цГМФ).

У людей основными источниками синтеза пуринов
являются фосфорибозилпирофосфат (ФРПФ) и глута�
мин, из которых образуется инозиновая кислота — основ�
ной предшественник пуриновых нуклеотидов, содержа�
щий полностью готовую пуриновую кольцевую систему.

Из года в год возрастает интерес к изучению пурино�
вого обмена и его конечного продукта — мочевой кислоты
(2–6–8 триоксипурина), что связано с неуклонным воз�
растанием как бессимптомной, так и клинически мани�
фестной гиперурикемии — биологической аномалии,
свойственной только человеку.

Е.Г. Пиллак (1970) выделяет три основные пути обра�
зования мочевой кислоты в организме:

— из пуринов, которые освобождаются при тканевом
распаде;

— из пуринов, которые содержатся в пище;
— из синтетически созданных пуринов.
Гиперурикемию можно выявить почти у 38% людей,

причем уровень мочевой кислоты в крови зависит от воз�
раста, пола, национальности, географической зоны, уров�
ня урбанизации, типа питания.

По классификации J. Wyngaarden (1996), гиперурике�
мия может быть первичной и вторичной. При первичной
существуют два пути развития гиперурикемии — метаболи�
ческий и выводящий. Первый путь связан со значительным
поступлением пуринов в организм и усиленным их образо�
ванием. Повышенный синтез мочевой кислоты, присущий

Ацетонемический синдром и нейро:артритическая

аномалия конституции у детей: 

современные методы коррекции 
ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии НАМН Украины», г. Киев 
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В статье приведена классификация ацетонемического синдрома у детей; дана подробная характеристика клинической
картины данного состояния у детей с нейро!артритической аномалией конституции. Особое внимание уделено
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НААК, может быть обусловлен различными ферментными
дефектами, основными из которых являются [1]:

• недостаток глутаминазы, трансформирующей глу�
тамин в глутаминовую кислоту и аммиак;

• дефицит ГГФРТ, обеспечивающего синтез пури�
новых оснований (гипоксантина и гуанина) 
и нуклеотидов (инозинмонофосфат и гуанозинмо�
нофосфат);

• гипопродукция уриказы, превращающей мочевую
кислоту в более разведенный алантоин;

• избыток ФРПФС, катализирующий процесс синте�
за фосфорибозилпирофосфата из аденозин�3�фос�
фата и рибозо�5�фосфата;

• гиперактивность ксантиноксидазы, окисляющей
гипоксантин в ксантин и мочевую кислоту.

Клинические проявления НААК
Одним из самых ярких и хорошо известных врачам

симптомов НААК является ацетонемический синдром
(синдром кетонемии, периодическая ацетонемическая
рвота), который требует применения своевременных
мероприятий для коррекции нарушенного обмена
веществ. Ацетонемия (синоним кетонемия) — наличие 
в крови кетоновых тел (КТ): ацетона, ацетоуксусной 
и β�оксимасляной кислот, которые являются продуктами
неполного окисления желчных кислот и образуются при
распаде кетогенных аминокислот. Основная часть кетоно�
вых тел окисляется в цикле Кребса до углекислоты 
и воды; частично кетоновые тела используются для синте�
за стеринов, высших жирных кислот, фосфатидов, заме�
нимых аминокислот. Увеличение содержания КТ в крови
и моче способствует усилению кетогенеза в печени, угне�
тению кетолиза и ресинтеза высших жирных кислот, 
а также частично поражению путей выделения кетоновых
тел [1,4,7].

Классификация ацетонемического синдрома:
1. Первичный ацетонемический синдром.
2. Вторичный ацетонемический синдром, который

сопровождает:
— декомпенсированный сахарный диабет;
— гиперинсулинизм;
— инсулиновую гипогликемию;
— гликогеновую болезнь;
— тиреотоксикоз; 
— инфекционный токсикоз; 
— черепно�мозговые травмы; 
— опухоли мозга в области турецкого седла; 
— болезнь Иценко—Кушинга; 
— лейкемию;
— гемолитическую анемию;
— голодание;
— другие состояния.
Факторы, способствующие более легкому возникно�

вению гиперкетонемии у детей:
• пониженная толерантность к жирам;
• более интенсивные процессы гликолиза и липолиза

в связи с повышенными энергетическими потребно�
стями растущего организма.

Патогенез ацетонемической рвоты полностью не
выяснен. Предполагается, что у детей после перенесенно�
го инфекционного заболевания, травмы черепа, органиче�
ских заболеваний ЦНС в течение длительного времени 
в гипоталамо�диэнцефальной области остается доминант�
ный очаг застойного возбуждения, индуцирующий нару�
шения жирового обмена (усиление кетогенеза, нарушение
нормального использования КТ в связи с истощением
углеводных запасов в организме).

Могут иметь значение также аномалии конституции,
относительная несостоятельность энзимных систем пече�
ни, нарушения эндокринной регуляции метаболизма.

Провоцируют кризис эмоциональные, инфекционные,
токсические, травматические, аллергические и диетиче�
ские факторы.

В периодической зарубежной литературе широко
представлен синдром циклической рвоты, который по
клиническому течению равнозначен ацетонемическому
синдрому [6,8,11]. 

Периодическая ацетонемическая рвота впервые была
описана в 1901 году Marfan. Критический возраст ее про�
явления — 2–10 лет, к пубертатному периоду она прекра�
щается. Рвота возникает внезапно, провоцирующими
факторами ее развития являются пищевые погрешности
(большое содержание животных жиров, белков), нервно�
психические (испуг, конфликт, боль) и физические пере�
грузки, интеркуррентные заболевания. Приступу рвоты
предшествует, как правило, более или менее выраженный
период предвестников (ухудшение настроения, потеря
аппетита, головная боль, мышечные дисфункции). Воз�
можно повышение температуры до субфебрильных цифр
без видимых причин.

Рвоту, которая повторяется неоднократно и часто, не
удается ничем остановить. Даже глоток воды вызывает
приступ рвоты. За короткий промежуток времени ребе�
нок худеет, слабеет, черты лица заостряются и бледнеют.
Пульс становится слабым, артериальное давление сни�
жается. Может возникать боль в области толстой
кишки, количество мочи уменьшается. Рвота может
повторяться до 20 раз в сутки и продолжаться от не�
скольких часов до нескольких дней, в результате чего
возникает гипохлоремическая кома. Приступы могут
возникать с различной частотой. Клиническая картина
характеризуется проявлениями обезвоживания, эндо�
токсикоза. Характерным является запах ацетона 
в выдыхаемом воздухе. Лабораторные изменения харак�
теризуются гиперкетонемией, гипогликемией, гипох?
лоремией, метаболическим ацидозом, повышением
концентрационных показателей крови (гемоглобина,
гематокрита). В моче определяются следы белка,
резко положительная реакция на ацетон.

Одним из наиболее типичных проявлений нарушен�
ного пуринового обмена у детей с синдромом цикличе�
ской ацетонемической рвоты является также уратурия,
наблюдающаяся у 1/3 детей с НААК.

Установлены диагностические критерии уратных
нефропатий:

— стойкое изменение показателей пуринового обмена;
— наличие мочекислого диабета, подагры, уратного

литиаза и других урикопатий у родственников больного
ребенка; ранний возраст к моменту определения заболева�
ния почек (3–5 лет);

— патологический мочевой синдром в виде стойкой
уратной кристаллурии в сочетании с высоким уровнем
ацидо� и аммониогенеза, умеренной гематурии, незначи�
тельной протеинурии (до 1,0 г/л);

— своеобразный соматический статус, характеризую�
щийся лабильностью артериального давления, дискине�
зиями желудочно�кишечного тракта, миалгиями 
и артралгиями, приступами ацетонемической рвоты,
мигренями.

Первое место по частоте среди жалоб при уратных нефро�
патиях занимает боль в животе и пояснице, дизурические
расстройства. Еще родителей беспокоит снижение аппетита у
ребенка, тошнота, головная боль, быстрая утомляемость.
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У части детей отмечается снижение альбуминов 
и повышение β�липопротеидов крови, показатели холе�
стерина не меняются, тогда как при смешанной (уратно�
оксалатной нефропатии) наблюдается гиперхолестерине�
мия и гипер�α2�глобулинемия.

Характерным признаком является увеличение удель�
ного веса мочи, достигающего 1030–1043, и кислый харак�
тер мочи (рН 5,5±1,3) с одновременным снижением
кислотности, которая титруется. Отмечается также уве�
личение экскреции белка при уратной нефропатии 
и гиперсекреция адреналина и ксантина + гуанина.

Неврастенический синдром встречается у 84% детей 
с НААК. Он характеризуется эмоциональной лабильно�
стью, раздражительностью, изменениями в поведении.

Выделены клинические формы нервно�психических
нарушений: неврозы, невротические и патохарактероло�
гические реакции.

У детей с НААК уже с периода новорожденности
наблюдаются проявления выраженной вегетативной дис�
функции, эмоциональные расстройства и нарушения
поведения, объединяющиеся в синдром невропатии.
Центральное место в структуре синдрома занимает повы�
шенное психомоторное и аффективное возбуждение,
лабильность вегетативных функций, которая сочетается с
общей гиперестезией, быстрой истощаемостью. Наиболее
яркие проявления невропатии в первые два года жизни,
когда на первый план выступают разнообразные сомато�
вегетативные расстройства и нарушения сна. Среди сома�
товегетативных расстройств преобладают нарушения
функции органов пищеварения: частые срыгивания,
рвота, чередование поносов и запоров. Характерна изби�
рательность аппетита, который, как правило, снижен, дети
очень чувствительны к перекармливанию, введению
новых видов еды. В более позднем возрасте может
появляться «привычная рвота», в возникновении которой
важная роль принадлежит условно�рефлекторному фак�
тору (например, насильственное кормление).

Встречаются и другие вегетативные нарушения, такие
как субфебрильная температура, не связанная с соматиче�
скими заболеваниями, вазомоторные расстройства
(бледность и мраморность кожи сменяется гиперемией,
нестойкость пульса, дыхательная аритмия).

Нарушения сна проявляются затрудненными засыпа�
ниями, поверхностным характером сна, укорочением его
длительности, ранним отказом от дневного сна.

Для детей с НААК очень характерна повышенная чув�
ствительность к различным экстро�, проприо� и интеро�
цептивным раздражителям в виде усиления двигательного
беспокойства, аффективного возбуждения, плаксивости
под влиянием обычных тактильных, зрительных и слухо�
вых раздражителей, изменений состава еды и метеоусло�
вий, которые у здорового ребенка не вызывают реакции.

Период дошкольного и младшего школьного возраста
характеризуется уменьшением интенсивности соматове�
гетативных расстройств. При этом невротические
реакции становятся более разнообразными и частыми —
сохраняются нарушения сна, повышенное аффективное
возбуждение в сочетании с истощением, склонность 
к обидам и страхам.

Невротические особенности вегетативной реактивно�
сти в данном возрасте являются фоном, на котором под
воздействием различных неблагоприятных факторов
могут возникать малосимптомные невротические и
неврозоподобные расстройства (ночной энурез, логонев�
роз, ночные страхи, тики и т.д.). В более старшем школь�
ном возрасте механизмы нервно�психического реагирова�

ния становятся более зрелыми, и проявления невропатии
постепенно сглаживаются и могут исчезнуть или же сме�
ниться, с одной стороны, невротическими и неврозопо�
добными нарушениями, а с другой — патологическими
или акцентуированными чертами характера, с преоблада�
нием возбуждающего (реже астенического) типа. Суще�
ствует мнение (Ю.И. Ровда, 1990), что конституциональ�
но повышенный уровень мочевой кислоты в крови может
непосредственно влиять на психоэмоциональную сферу и
вегетативные центры, действуя как своеобразный допинг,
что объясняется близостью химической формулы моче�
вой кислоты и кофеина.

Еще М.С. Маслов (1926) отмечал, что дети с НААК
имеют ускоренное интеллектуальное развитие, и из них
чаще формируются вундеркинды. «Подагрическими
гениями» были Мартин Лютер, Чарльз Диккенс, Мике�
ланджело Буонаротти, Петр I, Карл XII, Борис Годунов.

Основные наиболее информативные диагностические
признаки нервно�артритической аномалии конституции:

Дифференциальную диагностику НААК необходимо
проводить с различными видами неврозов, ревматизмом,
инфектартритом, пиелонефритом, субфебрильными
состояниями, обусловленными хроническими очагами
инфекции, хроническим панкреатитом и наследственны�
ми аномалиями обмена пуринов — синдромом Леша—
Найхена (недостаточность гипоксантинфосфорибозил�
трансферазы).

Лечение и питание детей с ацетонемическим синдромом
и другими проявлениями НААК

Диетотерапия при ацетонемическом синдроме 
в период криза: ограничение жиров, исключение экстрак�
тивных веществ, бульонов и мясных продуктов; превали�
рование молочно�растительной пищи с достаточным
количеством углеводов. В межкризисный период диети�
ческое питание предусматривает элиминацию продуктов,
содержащих большое количество пуринов (телятина,
мясо птицы, субпродукты, мясные и рыбные бульоны,
копчености, рыбные консервы) и ограничивает расти�
тельные продукты, богатые пуриновыми основаниями 
(фасоль, горох, бобы, чечевица, грибы, щавель, шпинат,
ревень, спаржа), а также чай, кофе, какао, шоколад.
Необходимо включать в диету молоко, кисломолочные
продукты, яйца, картофель, пшеничные и крупяные изде�
лия, овощи, фрукты, ягоды. Возможно использование
цитрусовых (лимонов, грейпфрутов), в связи с их вы�

• синдром циклической ацетонемической рвоты;

• гиперурикемия (уровень мочевой кислоты 

в крови выше 268 мкмоль/л);

• уратурия;

• уратурия в период новорожденности;

• повышенная возбудимость;

• абдоминальные колики;

• сниженный аппетит;

• сниженные темпы прироста массы тела;

• нарушения функции кишечника;

• ускоренные темпы нервно)психического развития;

• нарушения сна в раннем детском возрасте;

• артралгии;

• распространенность подагры в семьях;

• распространенность функциональных нарушений нерв)

ной системы в семьях;

• распространенность сахарного диабета 

в семьях;

• распространенность в семьях мочекаменной болезни
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раженным подщелачивающим действием. Учитывая
склонность к кетозу, ограничиваются жиры животного
происхождения; наименьшими кетогенными свойствами
обладают растительные жиры. 

Для снижения концентрации мочевой кислоты 
в крови количество жидкости увеличивается до 1,5 лит�
ров в сутки, распределяясь равномерно в течение суток.
Используются щелочные и слабо минерализованные
минеральные воды («Славяновская», «Смирновская»,
«Боржоми», «Нафтуся», «Лужанская», «Поляна�Квасо�
вая», «Моршинская»), отвары шиповника, сухофруктов,
фруктовые соки.

При начальных симптомах криза:
— промывание желудка (в зависимости от состояния);
— очистительная клизма с 1–2% раствором гидрокар�

боната натрия; 
— частый прием жидкости (небольшими порциями);
— энтеросорбенты в возрастной дозировке;
— спазмолитики (дротаверин, галидор).
При развитии криза:
Лечение направлено на борьбу с ацидозом, кетозом,

дегидратацией. Внутривенно капельно введение глюко�
зосолевых растворов, расчет вводимых растворов про�
водится в зависимости от степени обезвоживания. Клас�
сификация и тактика ведения ребенка с обезвоживанием
согласно рекомендациям ВОЗ [5] представлены в приказе 
МЗ Украины № 438 от 12.05.2016 г. «Унифицированный

клинический протокол первичной медицинской помощи
«Интегрированное ведение болезней детского возраста»».

Факторы высокого риска обезвоживания у детей 
с рвотой: дети первого года жизни, особенно до шести
месяцев; с низкой массой тела при рождении; у которых
зафиксировано три и более эпизодов рвоты в течение
последних суток; которые не получали или не могли при�
нимать рекомендованный объем жидкости (поддержива�
ющая жидкость); которые были отлучены от груди 
во время болезни; с признаками недоедания. 

Примером оптимальной регидратационной смеси
может быть препарат «Ионика» производства «ФДС Лтд»
для «Евро Лайфкер Лтд», Индия/Великобритания. 
В состав 1 порошка для раствора (4,4 г) входит: глю�
козы — 2,7 г, цитрата натрия — 0,58 г, хлорида натрия —
0,52 г, хлорида калия — 0,3 грамма. Данное оральное
регидратационное средство (ОРС) создано по новой
низкоосмолярной формуле (до 245 мОсм/л) с низкой
концентрацией хлорида натрия (до 75 ммоль/л) и глю�
козы (до 75 ммоль/л). Концентрация и соотношение
электролитов и глюкозы в растворе значительно опти�
мизируют и повышают всасывание раствора в просвете
кишечника [12].

Согласно данным ВОЗ, при использовании ОРС 
со сбалансированным электролитным составом необходи�
мость во внутривенной терапии уменьшается на 33%, 
а частота рвоты — на 30% [9,10,12].

Симптом

Степень выраженности симптомов у пациента (n=35)

Уровень ацетонемии (+) Уровень ацетонемии (++)
Уровень ацетонемии 

(+++, ++++)

до 

лечения

после 

лечения

до 

лечения

после 

лечения

до 

лечения

после 

лечения

Рвота 8 0 40 0 52 0

Тошнота 15 0 10 0 20 0

Вялость, гиподинамия 12 0 45 12 43 15

Боль в животе 40 0 40 0 20 0

Отказ от еды 10 0 10 0 0 0

Запах ацетона изо рта 10 1 60 10 20 2

Сухость слизистых оболочек и кожи 0 0 60 5 25 5

t тела 0 0 10 1 0 0

Таблица 1 
Выраженность клинических симптомов у детей с ацетонемическим синдромом

Таблица 2
Интегральная шкала медицинских результатов лечения обследованных детей

Показатель 1 день 2 день 3 день

Результат лечения

Полное выздоровление 0 5 65

Значительное улучшение 0 35 30

Умеренное улучшение 5 50 5

Без изменений 95 10 0

Ухудшение 0 0 0

Переносимость

Очень хорошая 89 80 85

Хорошая 5 15 10

Удовлетворительная 5 5 5

Неудовлетворительная 1 0 0

Обострение существующего аллергического заболевания 0 0 0

Возникновение аллергических и других побочных реакций ) ) )

Степень удовлетворенности родителей пациентов

Полностью доволен 20 60 85

Доволен 15 30 10

Нейтральное отношение 65 10 5

Недоволен 0 0 0

Крайне недоволен 0 0 0
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При упорной неукротимой рвоте показано назначение
метоклопрамида (церукала) парентерально (для детей 
до 6 лет разовая доза составляет 0,1 мг/кг, от 6 до 14 лет —
0,5–1,0 мл), не более 1–2 раз, учитывая возможные побоч�
ные эффекты со стороны нервной системы.

При наличии возбуждения могут использоваться
транквилизаторы, при выраженном спастическом синдро�
ме парентерально вводятся спазмолитики.

После прекращения рвоты назначается достаточное
количество жидкости (вначале по 2 ч.л. каждые 
10–15 мин., затем столовыми ложками через 20 мин.,
постепенно расширяя питьевой режим).

По показаниям назначаются энтеросорбенты, липо�
тропные, желчегонные средства и гепатопротекторы.

В межкризисный период — профилактика развития
рецидивов с проведением противорецидивных курсов не
менее двух раз в год (соблюдение режима дня, рациональ�
ное питание, липотропные средства и гепатопротекторы,
при снижении экзокринной функции поджелудочной
железы — ферментотерапия [2], седативные средства 
в виде фитотерапии).

Оценка эффективности препарата «Ионика» в ком�
плексном лечении ацетонемического синдрома в период
приступа была проведена у 35 детей 2–5 лет на 1, 2 
и 3 день лечения. В качестве критериев эффективности
были использованы клиническая симптоматика и уро�
вень ацетонемии. 

Как видно из результатов исследования, представлен�
ных в таблицах 1–2, препарат «Ионика» обеспечивает
эффективную регидратацию и дезинтоксикацию, а также
способствует быстрому купированию ацетонемии у детей
с ацетонемическим синдромом в течение трех дней 
в составе комплексного лечения.

Отсутствие побочного, токсического и аллергизирую�
щего действия «Ионики» позволяет рекомендовать дан�
ный ОРС для широкого и успешного использования 
в схемах лечения обезвоживания разной степени выра�
женности. За счет раннего назначения терапии и быстро�
го купирования симптомов полностью отсутствовала
потребность в госпитализации и сокращалась необходи�
мость в инфузионной терапии у пациентов с рвотой при
ацетонемическом синдроме.

1. Ацетонемический синдром у детей: современный взгляд 
на проблему / Волосовец А. П., Кривопустов С. П., Кожина А. Н.,
Щербинская Е. Н. // Здоровье ребенка. — 2009. — № 6 (21). — 
С. 17—21.

2. Евграфова Н. Б. Особенности функционального состояния поджеM
лудочной железы у детей с ацетонемическим синдромом в разные
возрастные периоды / Н. Б. Евграфова, Л. В. Квашнина // Medicus
Amicus. — 2002. — № 5.

3. Квашнина Л. В. НейроMартритическая аномалия 
конституции, нарушения пуринового обмена и ацетоM
немический синдром у детей / Л. В. Квашнина, 
Н. Б. Евграфова // Doctor. — 2003. — № 3. — 
С. 79—82.

4. Курило Л. В. Первичный ацетонемический синдром у детей / 
Л. В. Курило // Medicus Amicus. — 2002. — № 4.

5. Оказание стационарной помощи детям : справочник стационарной
помощи. — ВОЗ, 2013. — 416 с.

6. Сапа Ю. С. Синдром циклической рвоты у детей: «terra incognita»,
или Золушка отечественной педиатрии / Ю. С. Сапа // Medicus 
Amicus. — 2006. — № 2.

7. Эффективность метаболической коррекции ацетонемического синM
дрома у детей / Бережной В. В., Курило Л. В., Марушко Т. В., КапиM
чена М. А. // Современная педиатрия. — 2009. — № 5 (27).

8. Boles R. Cyclic Vomiting Syndrome Plus / R. Boles, A. Powers, K. Adams
// J. Child Neuro. — 2006. — Vol. 21 (3).

9. Christopher Duggan [et al.] // JAMA. — 2004. — Vol. 291 (21). — 
P. 2628—2631.

10. Koletzko S. Acute infectious diarrhea in children / S. Koletzko, S. OsterM
rieder // Dtsch. Arztebl. Int. — 2009. — Vol. 106, № 33. — P. 539—547.

11. Li B. U. K. CME: New hope for children with cyclic vomiting syndrome /
B. U. K. Li, Jennifer Howard // Contemporary Pediatrics. — 2002. — 
Vol. 3. — P. 121.

12. WHO/UNICEF. WHOMUNICEF Joint statement on the clinical management
of acute diarrhea. — Geneva, Switzerland : World Health Assembly, 2004.

ЛИТЕРАТУРА

Ацетонемічний синдром та нейро:артритична аномалія конституції у дітей: сучасні методи корекції

Л.В. Квашніна
ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології НАМН України», м. Київ 
У статті наведена класифікація ацетонемічного синдрому у дітей; детально охарактеризована клінічна картина цього стану у дітей з нейро%
артритичною аномалією конституції. Особлива увага приділена питанням терапії, а саме лікуванню ацетонемічного синдрому у нападовий період.
Показана роль орального регідратаційного засобу «Іоніка» у комплексній терапії ацетонемічного синдрому у дітей.
Ключові слова: ацетонемічний синдром, блювота, діти, корекція.

Atsetonemichesky syndrome and neuro:arthritic constitution anomaly in children, modern methods of correction

L.V. Kvashnina
SI «Institute of Pediatrics, Obstetrics and Gynecology of NAMS of Ukraine», Kyiv 
The article provides a classification atsetonemicheskogo syndrome in children, gave a detailed description of the clinical picture of this condition in children
with neuro%arthritic anomaly constitution. Particular attention is paid to therapy, particularly the treatment of atsetonemicheskogo syndrome pristupnaya peri%
od. The role of oral rehydration means «Ionica» in the treatment of atsetonemicheskogo syndrome in children.
Key words: atsetonemichesky syndrome, vomiting, kids correction.

Квашнина Людмила Викторовна — д.мед.н., проф. зав. отделением медицинских проблем здорового ребенка и преморбидных состояний ГУ 
«ИПАГ НАМН Украины». Адрес: г. Киев, ул. Майбороды, 8, тел. (044) 483M90M56.

Статья поступила в редакцию 23.11.2016 г.

Сведения об авторах:



АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ ПЕДИАТРИИ

55ISSN 1992�5913   Современная педиатрия  8(80)/2016

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

Вступ

Найбільша частка у структурі смертності в Євро�
пейському регіоні належить неінфекційним

захворюванням. Смертність від серцево�судинних захво�
рювань становить майже 50% усіх випадків смерті — 
від 35% у країнах ЄС�15 до 65% у країнах СНГ. Тому сьо�
годні все більше уваги приділяється здоровому способу
життя та здоров'язберігаючій поведінці окремої людини
як вагомій складовій профілактики неінфекційних захво�
рювань. Важливе місце у профілактиці неінфекційних
захворювань відводиться фізичній активності та раціо�
нальному харчуванню [1].

Усе частіше батьки стикаються з проблемою гіподина�
мії у дітей. Школярі частіше обирають спілкування 
за допомогою мобільних засобів, ніж живе спілкування 
з друзями. Десять�двадцять років тому школярі багато
часу проводили на свіжому повітрі, сучасні діти майже
весь час проводять у закритих приміщеннях і обирають
комп'ютери або якісь пасивні види занять. І навіть актив�
ні види відпочинку також пропонується проводити у за�
критих приміщеннях (спортивні зали, танцювальні клуби
тощо). Сьогодні розкриття теми впливу фізичної актив�
ності на розумову працездатність школярів має дуже
велике значення для формування навичок здорового
способу життя як у самих школярів, так і у їхніх батьків. 

Аналіз робіт провідних науковців дозволив оцінити
важливість питання рухової активності школярів. 
У структурі факторів ризику неінфекційних захворювань
у дітей 10–14 років на першому місці знаходиться низька
фізична активність (18,1%), яка зберігає своє значення 
і частота якої зростає у віці 15–17 років (22,8%) [2].
Покращення функціонального стану організму людини
забезпечує високу працездатність та продуктивність праці —
це один із головних напрямів фізичної культури. Фізична
культура має бути корисною для людини. Фізичні вправи
діють на працездатність людини безпосередньо одразу
після виконання або віддалено, через деякий час, при
цьому виникає сумарний ефект їх використання [3]. За
даними досліджень, сучасні школярі мають тенденцію до
зниження фізичної активності протягом дня та негатив�
них змін у способі життя [4]. Зниження рухової активно�
сті не лише сприяє зростанню кількості дітей із патологі�
єю кістково�м'язової системи та сполучної тканини, але й
зменшує їх адаптаційний потенціал і в поєднанні 
з порушенням гігієнічних вимог до організації навчальної
діяльності сприяє розвитку перевтоми та преморбідних
станів [5]. Встановлено, що уроки фізичного виховання
мають різнобічний вплив на розумову працездатність та

основні психічні функції дітей різних вікових груп. Недо�
статньо структурована фізична активність може сприяти
підвищенню розумової працездатності дітей молодшого
шкільного віку і зниженню — дітей середнього та старшо�
го шкільного віку. У дітей середнього і старшого шкільно�
го віку фізичне навантаження зумовлює виникнення
втоми і надмірне емоційне збудження, що викликає змен�
шення обсягу довільної уваги [6].

Літературні дані свідчать про те, що урок фізичного
виховання у розкладі робочого дня школярів повинен
виконувати функцію активного відпочинку для профілак�
тики розумової втоми, яка відбувається під час наванта�
ження рекреаційного (відновлювального) характеру 
з моторною щільністю 60–70%. Це значно сприяє покра�
щенню навчання учнів, здійснює стимулюючий вплив на
психомоторну та розумову діяльність школярів. У свою
чергу необхідно мінімізувати несприятливий вплив інтен�
сивного фізичного навантаження (спортивні ігри) під час
навчального дня школярів, що викликає гальмування
умовно�рефлекторних реакцій та зниження розумової
працездатності школярів, шляхом дотримання вимог до
організації уроку фізичного виховання з використанням
релаксаційних вправ у заключній частині уроку [7]. При�
родна потреба дитини в рухах починає помітно знижува�
тися в середніх класах, а в старших класах все більше шко�
лярів не бажають займатися фізичною культурою. Тому
дуже важливо своєчасно сформувати у дітей потреби 
в систематичній фізичній активності. Найсприятливішим
для цього вважається середній шкільний вік, оскільки в
цьому віці відбуваються значні зміни у фізичному 
і психічному розвитку дитини, закладаються основи здо�
ров'я, формуються майбутні звички, погляди на життя,
інтереси, риси характеру і свідомість [8].

Мета роботи — показати вплив фізичної активності
на рівень розумової працездатності; виявити відмінності 
у фізичній активності та у рівні розумової працездатності
школярів, що навчаються за різними програмами.

Матеріал і методи дослідження

У дослідження були залучені учні трьох п'ятих класів,
які навчалися за меритократичною (5Е1 та 5Е2 класи) 
та традиційною (5П клас) програмою навчання. Дослі�
дження проводилися на базі гімназії м. Харкова. На про�
ведення дослідження отримувалася згода від батьків 
та дітей. Меритократична програма — це проект «Інтелект
України».  Програма розроблялася таким чином, щоб
врахувати вікові особливості учнів, не лише зберегти, 
а й збільшити їх інтерес до навчання. Завдяки міжпред�

Вплив фізичної активності 

на рівень розумової працездатності школярів, 

що навчаються за різними програмами
Харківський національний університет імені В.Н. Каразіна, Україна
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метним зв'язкам, засобам наочності та відеоматеріалам,
об'єкт вивчення стає більш зрозумілим та цікавим. Для
прикладу: якщо на уроці читання діти вивчали оповідан�
ня про соловейка, то на уроці з предмету «Я і Україна»
вони дізнаються про класову та видову приналежність
цього птаха, спосіб життя, проглядають відеофрагмент 
з соловейком, чують його спів.

Експериментальні навчальні плани загальноосвітніх
навчальних закладів І–ІІІ ступенів для школи розроблено
відповідно до наказів МОН України й оновленого Дер�
жавного стандарту та Типових навчальних планів загаль�
ноосвітніх навчальних закладів.

Додатково до загальношкільних предметів, програма
яких спеціально адаптована, введені нові: «Навчаємося
разом», на якому діти розвивають пам'ять за спеціальни�
ми методиками, вчаться працювати з інформацією, 
та предмет «Еврика», на якому учні розвивають творчі,
винахідницькі якості, кмітливість, працюють над рішен�
ням складних задач. Завдяки тому, що під час розробки й
апробації програми проект мав медико�психолого�психіа�
тричний супровід провідних вчених Інституту здоров'я
школярів та підлітків Академії медичних наук України,
вдалося побудувати програму так, щоб зберігати
оптимальний баланс психофізичного стану дитини, не
допускаючи, з одного боку, нервового перезбудження, а з
іншого — втоми, втрати цікавості. Крім обов'язкових уро�
ків фізичної культури, кілька разів впродовж кожного
уроку учні беруть участь в музичних паузах з елементами
фізичних вправ і танцювальних рухів, роблять вправи для
очей, застосовують релаксуючі елементи.

Програма передбачає також навчання дітей різнома�
нітних прийомів навчально�пізнавальної діяльності,
сприяє формуванню таких якостей, як ініціативність,
самоконтроль[9].

Традиційна програма навчання — програма, розробле�
на Міністерством освіти та науки та запроваджена по всій
території України.

У ході роботи було проаналізовано динаміку розумо�
вої працездатності та характер фізичної активності акаде�
мічно здібних учнів на етапі завершення адаптації до
основної школи. Динаміка розумової працездатності вив�
чалася за допомогою коректурних таблиць В.Я. Анфімова.
Аналізувався кількісний і якісний компоненти розумової
працездатності на підставі середньої кількості простеже�
них знаків і стандартизованих на 500 знаків помилок 
до навчального дня та після кожного уроку, протягом
навчального дня та тижня. На підставі комплексної оцін�
ки виконаних робіт виділено рівні та зрушення працездат�
ності учнів, які характеризують динаміку функціонально�
го стану нервової системи. Рівень і спрямованість змін
працездатності в процесі навчальної діяльності також
оцінений за допомогою «кривих працездатності». Рівень
фізичної активності досліджено на підставі анкетування
учнів. Отримані дані проаналізовано з використанням
методів варіаційної статистики, кореляційного та диспер�
сійного аналізу (програма SPSS�17). 

Результати дослідження та їх обговорення

З метою визначення фізичної активності учнів основ�
ної школи протягом періоду навчання проведене анкету�
вання школярів класів 5Е1, 5Е2, та 5П. Динаміка розумо�
вої працездатності вивчалася за допомогою коректурних
таблиць В.Я. Анфімова (табл. 1). 

Під час аналізу залежності розумової працездатності
від рівня фізичної активності виявлено, що серед учнів,
які ніколи не роблять ранкову гімнастику, показали най�
вищий рівень розумової працездатності учні 5П класу
60%, водночас учні, які регулярно роблять ранкову гімна�
стику, показали кращі результати за добрим рівнем розу�
мової працездатності (5П 66%, 5Е1 — 62%), учні групи 
5Е2 показали найгірший результат (18%). Щодо показни�
ка ранкової активності учні 5П та 5Е1 класу не мали сут�
тєвих відмінностей, в той час як учні 5Е2 класу мали
достовірні відмінності. Ранкова фізична активність

Вид фізичної

активності

Регулярність

фізичної

активності

Рівень розумової працездатності

5Е1 5Е2 5П

добрий
задо:

вільний
низький добрий

задо:

вільний
низький добрий

задо:

вільний
низький

Ранкова
гімнастика

ні 35,3±11,9 29,8±20,7 34,8±14,8 58,5±6,5 6,2±1,2 2,1±1,0 60,0±14,5 26,6±14,5 3,3±1,1

інколи 68,1±28,4 31,9±28,4 0±0 57,3±9,5 16,3±12,9 13±6,3 67,82±7,9 9,1±7,9 7,6±0

регулярно 62,5±6,2 38,9±8,3 11,1 18,7±13,5 56,2±13,5 0±0 66,6±10,7 16,6±10,7 0

Перегляд
телепередач

ні 60,0 6,7±6,7 33,3±6,7 59,4±12,9 31,3±18,8 9,4±9,4 2,5±1,2 67,3±6,8 30,3±5,6

<1 год. 35,8±8,7 33,3±11,2 30,85,8 55,5±10,3 12 ±9,9 12,5±2,5 25,5±5,5 60,3±5,9 3,1±1,9

1–2 год. 55,2±11,5 28,1±17,0 5,5±5,5 75,6±8,7 21,9±9,3 2,5±2,5 11,1±3,7 73,9±7,6 14,5±5,6

>3 год. 37,5±27,0 50,0±28,9 12,5±12,5 0 0 0 21,1±3,9 52,2±3,7 1,7±1,2

Рухова
активність

<2 год. 12,5±12,5 25,0±14,4 12,5±12,5 39,0±9,0 17,0±9,9 4,0±4,0 0 97,9±2,2 2,2±2,2

2–4 год. 34,9±10,6 40,9±13,6 15,2±3,0 45,9±6,7 20,0±13,5 15,9±6,8 10,9±3,3 78,7±3,0 10,3±4,0

>6 год. 63,5±9,7 18,1±15,1 18,5±7,1 77,9±10,7 11,7±10,4 2,1±2,1 20,7±5,2 62,3±17,3 16,7±4,8

Таблиця 1
Розподіл учнів п'ятих класів залежно від рівня їх розумової працездатності 

та фізичної активності, %±m

Таблиця 2
Залежність рівня розумової працездатності від способу  відпочинку школярів в навчальні та вихідні дні, %±m

День 

тижня

Вид 

відпочинку

Рівень розумової працездатності

5Е1 5Е2 5П

добрий
задо:

вільний
низький добрий

задо:

вільний
низький добрий

задо:

вільний
низький

Вільний час 
в навчальні дні

пасивний відпочинок 50,6±9,0 25,8±12,8 19,4±3,5 48,8±8,5 23,5±11,7 4,1±4,1 14,3±4,3 71,1±7,7 14,2±4,8

активний відпочинок 63,3±3,3 20,0±3,3 16,7±0 35,0±5,0 5,0±5,0 20,0±0 23,7±5,3 61,1±8,0 15,2±4,4

Вільний час 
у вихідні

пасивний відпочинок 40,8±9,6 28,9±12,4 21,2±3,8 51,8±7,4 21,4±10,7 5,4±5,4 15,7±4,7 63,9±8,0 14,9±4,7

активний відпочинок 66,7±6,7 6,7±6,7 6,7±6,7 62,2±15,9 24,4±16,4 2,2±2,2 19,4±4,1 63,9±6,8 16,7±4,1



АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ ПЕДИАТРИИ

57ISSN 1992�5913   Современная педиатрия  8(80)/2016

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

сприяє підвищенню рівня розумової працездатності 
в обох групах учнів та погіршує цей рівень в одній групі.

При аналізі розумової працездатності учнів 5Е1 класу
виявлено, що учні, які ніколи не роблять ранкову
гімнастику, мають значно нижчі показники розумової
працездатності (35%), ніж учні, які регулярно виконують
вправи ранкової гімнастики (62%). У класі 5Е2 показники
доброго рівня розумової працездатності були вищими 
у школярів, які ніколи не роблять ранкову гімнастику, поти
тих, хто її регулярно робить, — 58% та 18% відповідно.
За результатами 5П класу виявлено, що учні, які регуляр�
но роблять ранкову гімнастику, мають вищий рівень розу�
мової працездатності, ніж ті, які ніколи не виконують
ранкових вправ, — 66% та 60% відповідно.

За даними ВОЗ, школярі 7–10 років можуть дивитися
телевізор 30–50 хвили на день, у віці 11–18 років — 
1–3 години на день. За рекомендаціями офтальмологів,
час роботи на комп'ютері у віці 7–9 років повинен стано�
вить 15 хвилин на день, для дітей старше 10 років цей час
поступово доводять до 1,5 години з обов'язковими перер�
вами та гімнастикою для очей.

При аналізі режиму дня за показником перегляду
телепередач встановлено, що учні 5Е1 класу, які не мають
часу на перегляд телепередач, показали добрий рівень
розумової працездатності — 60%, а діти, які переглядають
телевізор більше трьох годин на день, мають лише 37%. У
5Е2 класі цей показник становить 59% та 0% відповідно.
Однак учні 5П класу показали інші результати. Так, 
в 5П класі серед учнів, які не переглядають телепередач,
частка школярів, які мають добрий рівень розумової
працездатності, становила 2%, а тих, що переглядають
телевізор та мають добрий рівень розумової працездатно�
сті, виявилося 21%. Таким чином, діти усіх досліджуваних
груп проводять біля телевізора більше часу, ніж рекомен�
довано ВОЗ, що негативно впливає на стан їхнього 
здоров'я. Негативний вплив перегляду телепередач відоб�
разився на рівні розумової працездатності учнів 5Е1 
та 5Е2 класу.

Норма рухової активності за А.Г. Сухарєвим для цієї
вікової групи становить 4–5 годин на день. У нашому до�
слідженні рухова активність більше шести годин на день
виявлена у 69% учнів 5П класу. У школярів 5Е1 класу цей
показник склав 51% та у 5Е2 класу — 42%. Рухова актив�
ність від 2�х до 4�х годин на день мала місце у 40% учнів 
5Е1 класу, у 39% учнів 5Е2 класу та у 26% учнів 5П класу.

Під час вивчення впливу рухової активності на розу�
мову працездатність встановлено, що у всіх класах кращі
результати щодо розумової працездатності виявилися 
у тих школярів, які  відмічають час рухової активності
протягом дня більше 6 годин. У 5Е1 класі добрий рівень
розумової працездатності мають 63% школярів, у 5Е2
класі — 77%, у 5П — 20%.

Аналізі розподілу вільного часу у навчальні дні на
активний та пасивний відпочинок показав, що у 5Е1 класі
серед школярів із добрим рівнем розумової працездатності
63% надають перевагу активному відпочинку. У 5Е2 класі,
навпаки, вищий відсоток доброго рівня розумової працез�
датності показали школярі, які обрали пасивний відпочи�
нок, — 48%. У 5П класі активний відпочинок сприяє кра�
щим результатам рівня розумової працездатності 23%
дітей (табл. 2.). Таким чином, активний відпочинок сприяє

покращенню рівня розумової працездатності та дає змогу
на подовження сприйняття інформації протягом дня.

При аналізі відпочинку у вихідні дні в усіх трьох кла�
сах добрий рівень розумової працездатності показали
учні, що обрали активний вихідний: 66% у 5Е1 класі, 62%
у 5Е2 класі, 19% у 5П класі. 

При аналізі фізичної активності дитячих колективів
виявлено, що регулярно роблять ранкову гімнастику 
30% учнів 5Е1 класу, у 5Е2 класі цей показник становить
10%, у 5П класі 19%. Низький рівень виконання ранкової
гімнастики учні пояснюють тим, що вони не мають 
змоги виспатися і зранку не мають часу на виконання
фізичних вправ у результаті надмірного навантаження 
у попередні дні.

Слід зауважити, що після робочого дня краще себе
почувають ті школярі, які мають більш низький рівень
фізичної активності, оскільки загальне навантаження на
них менше, ніж у тих, що ведуть активний спосіб життя.
Проте у цих учнів значно нижчий показник «самопочуття
після завершення вихідного дня». Слід зауважити, що
після завершення вихідного дня самопочуття покращило�
ся у всіх групах, тобто за період вихідних днів здійснило�
ся відновлення функціонального стану організму, яке
суб'єктивно і проявилося у покращанні самопочуття. 

Висновки

1. При аналізі фізичної активності учнів п'ятих класів
виявлено, що учні, які займаються за традиційною програ�
мою, та учні одного класу, що займаються за меритокра�
тичною програмою «Інтелект України», мають високий та
достатній рівень фізичної активності протягом тижня.
Водночас школярі іншої групи, що також займаються за
меритократичною програмою, мають достатній та низь�
кий рівень фізичної активності, а також погане самопо�
чуття наприкінці навчального та вихідного днів.

2. Дослідження виявило, що в одному класі з мерито�
кратичною програмою навчання та класі з традиційною
програмою регулярне виконання ранкової гімнастики
стало запорукою високої частки «доброго» рівня розумо�
вої працездатності. Водночас в іншому класі з меритокра�
тичною програмою навчання, навпаки, діти, які не вико�
нують ранкову гімнастику, показали вищі результати.

3. Високий рівень рухової активності протягом дня 
у всіх класах сприяв підвищенню частки школярів, 
які мають високий/середній рівень розумової праце�
здатності.

4. Вибір активного відпочинку в учбові дні відіграв
позитивну роль щодо доброго та задовільного рівня розу�
мової працездатності (клас з меритократичною програ�
мою навчання та клас з традиційною програмою). Тільки
в другому класі з меритократичною програмою навчання
серед учнів, які обрали пасивний відпочинок, виявлено
вищий відсоток доброго рівня працездатності, ніж серед
тих, які відпочивали активно. 

5. Активний відпочинок протягом вихідних однаково
позитивно відбився на результатах усіх трьох класів.

6. За даними проведених досліджень можна сказати,
що фізична активність та організація учбового процесу
мають значний вплив на розумову працездатність учнів
основної школи. При цьому розумова працездатність була
найвищою у дітей із високою руховою активністю.
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Влияние физической активности на уровень умственной работоспособности школьников, 

обучающихся по разным программам

Г.М. Даниленко, В.Г. Нестеренко
Харьковский национальный университет имени В.Н. Каразина, Украина
В статье рассматриваются вопросы физической активности школьников, обучающихся по разным программам. Проведен анализ влияния физиче%
ской активности на умственную работоспособность школьников. Наглядно показано влияние разного уровня физической активности на уровень
умственной работоспособности на примере учеников 10–11 лет, обучающихся по меритократической и традиционной программами образования.
Ключевые слова: физическая активность, основная школа, меритократическое образование, традиционное образование, умственная работоспособ%
ность.

The impact of physical activity on level of schoolchildren's mental capacity enrolled in different programs

G.M. Danilenko, V.G. Nesterenko
V. N. Karazin Kharkiv National University, Ukraine
Objective. To show the influence of physical activity on the level of mental capacity; identify differences in physical activity and the level of mental health of
schoolchildren enrolled in different training programs.
Materials and methods. In the process it was analyzed the dynamics of mental capacity of academically gifted children for the period of training at the basic
school. The dynamics of mental capacity has been studied using the V.Ya. Anfimova proofreading tables. Based on a comprehensive assessment of the exe%
cuted works are marked levels of student capacity. The results are analyzed using the methods of variation statistics, the correlation and analysis of variance
(SPSS%17 program).
Results of the study. The results showed that schoolchildren with high level of mental capacity regularly perform morning exercises. It was found that chil%
dren of all groups is watching  the TV is much longer than recommended by the WHO, which has a negative effect on their health. The level of influence over
the physical activity during the day in all classes showed the best results pupils who do sport more than 6 hours a day. It should be noted that at the end of
the day feel better those pupils who have lower level of physical activity as well as the overall load on them is smaller than that of those who have an active
lifestyle. In spite of this, the data rate of pupils «well%being after weekend completion» significantly lower. It is also noted that after completion of the week%
end state of health has improved in all groups, that is, during weekend was restoring the functional state of the body, which is manifested in the subjective
well%being improvement. The greatest recovery happened in the groups of students who do sport. Thus it can be argued that sports contribute is improve the
health of schoolchildren after a recovery period of weekend. And also have a positive effect on the level of mental capacity.
Conclusions. 1. In the analysis of physical activity of pupils of fifth class showed that students with traditional education and 1 group meritocratic education
classes have high and sufficient levels of physical activity throughout the week. At the same time, the level of physical activity of pupils with meritocratic edu%
cation class is at sufficient and low level and the pupils notice bad well%being at the end of the working day and the completion of the weekend. 
2. Researches have shown that the regular performance of morning exercise in 1 group meritocratic education and with traditional education classes was the
key to the high percentage of «good» level of mental capacity. At the same time, in the 5e2 class, conversely, children who do not perform morning exercis%
es showed higher results.
3. The high level of physical activity throughout the day in all classes helped to increase the percentage of pupils who have a high / medium level of mental capacity.
4. The active rest on the weekend showed positive impact on the results of all three classes.
5. According to the research we can say that physical activity and organization of the educational process have a significant impact on the mental capacity 
of pupils of basic school. At the same time the mental capacity was the highest in children with high physical activity.
Keywords: physical activity, basic school, meritocratic education, traditional education, mental capacity.
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Роль цитокинов в течении пневмонии, вызванной
Pseudomonas aeruginosa

В развитии воспалительного ответа при пневмонии,
вызванной Pseudomonas aeruginosa, ключевую роль
играют про� и противовоспалительные цитокины IL�1β,
IL�6, CXCL8 (IL�8), IL�10, IL�17, IL�33, TNF�α и интер�
фероны [38,46].

Провоспалительные цитокины
IL?1β
Tzyy�Bin Tsay и соавт. [38] продемонстрировали, что

при искусственно вызванной пневмонии через три часа
после инфицирования Pseudomonas aeruginosa индуцирует�
ся экспрессия IL�1β, а также IL�6 и TNF�α в ткани легких.

Интерлейкин IL�1β — важнейший провоспалитель�
ный интерлейкин, уровень продукции которого предопре�
деляет процессы воспаления и саногенеза при синегной�
ной пневмонии. Одним из механизмов действия IL�1β,
определяющих элиминацию Pseudomonas aeruginosa,
является его способность рекрутировать нейтрофилы 
в очаг поражения [50,58]. Индукция IL�1�ассоциирован�
ного ответа обусловлена двумя последовательными сиг�
налами: первый сигнал связан с активацией Toll�подоб�
ных рецепторов (Toll�like�receptor — TLR), который через
адаптерную молекулу MyD88 (myeloid differentiation
primary response gene 88) сигнального пути приводит 
к продукции про�IL�1β; второй сигнал вызывает актива�
цию NLRC4�инфламмасомы, функционирование которой
связано с протеолизом про�IL�1β с образованием его
активной формы [2,7,15]. Однако установлено, что при
пневмонии, во время острой фазы инфекции Pseudomonas
aeruginosa, нейтрофилы представляют ASC�независимый
источник продукции IL�1 [43].

IL?18
Интерлейкин�18 первоначально был идентифи�

цирован как гамма�интерферон (IFN�γ)�индуцирующий
фактор, продуцируемый активированными макрофагами 
и дендритными клетками после расщепления его профор�
мы каспазой�1. Провоспалительный IL�18 индуцирует
продукцию IFN�γ натуральными киллерами и Th1�клет�
ками и способствует цитолитической активности нату�
ральных киллеров. Также IL�18 может индуцировать
секрецию TNF�α и CXCL8 человеческими моноцитами
периферической крови, и это способствует рекрутирова�
нию нейтрофилов [31,42,60]. 

Острая синегнойная инфекция респираторного тракта
сопровождается быстрым повышением концентрации 
IL�18, уровень которой сопряжен с нейтрофильной реак�
цией макроорганизма [32,37]. Однако в настоящее время
существуют противоречивые данные о роли IL�18 в разви�

тии инфекционного процесса, связанного с Pseudomonas
aeruginosa. Так, Xi Huang и соавт. [23] показали, что введе�
ние нейтрализующих анти�IL�18 антител приводит 
к снижению уровня продукции IFN�γ и клиренса Pseudo!
monas aeruginosa. Также установлено, что введение экзо�
генного IL�18 индуцирует продукцию специфических
антител к Pseudomonas aeruginosa IgM класса. Считают,
что IL�18�ассоциированное усиление антителогенеза 
связано с индуцирующим влиянием данного интерлейки�
на на CD43+ CD5�CD23� В220 (DIM) клетки, а именно 
на В�1 клетки [49]. 

В то же время Marc J. Schultz и соавт. [32], исследуя
особенности течения синегнойной инфекции у нокаутных
мышей Il18 , убедительно продемонстрировали, 
что дефицит синтеза IL�18 сопровождается усилением
бактериального клиренса на фоне сниженной продукции
провоспалительных цитокинов, TNF�α, IL�6 и макрофа�
гального воспалительного белка�2 (CXCL2/ MIP2). 

IL?33
Представитель IL�1 цитокинового семейства IL�33

был идентифицирован в 2005 году. Первоначально он был
открыт как продукт гена DVS27, который активируется в
эндотелиоцитах сосудов головного мозга после субарах�
ноидального кровоизлияния, и как ядерный фактор венул
с высоким эндотелием (nuclear factor from high endothelial
venules — NF�HEV). Молекула IL�33 состоит из 270 ами�
нокислотных остатков, которые формируют два домена:
N�терминальный гомеодомен, который содержит хрома�
тин�связывающий helix�turn�helix (HTH) мотив, и C�тер�
минальный цитокиновый IL�1�подобный домен. Первич�
но IL�33 экспрессируется как протеин с молекулярной
массой 30 kDa. Большая часть вновь синтезируемых
молекул IL�33 транслоцируется в ядро клетки, где они
проявляют свою активность в полномерном виде. В цито�
плазме клетки активация протеина IL�33 выполняется
каспазой�1 или кальпаином. Каспаза�1 расщепляет моле�
кулу IL�33 на уровне Asp178 или Ser111 C�терминального
домена, что приводит к появлению активной секретируе�
мой во внеклеточное пространство 18 kD формы цитоки�
на. Экспрессия IL�33 отмечена в эпителиоцитах, эндоте�
лиоцитах, макрофагах, дендритных клетках, тучных клет�
ках, адипоцитах, но наиболее активная экспрессия харак�
терна для клеток кожных покровов и ткани легкого
(фибробластов кожи, эпителиоцитов слизистой оболочки
бронхов, гладкомышечных клеток). Внутриядерно распо�
ложенный IL�33 функционирует как транскрипционный
репрессор, который связывается с кислым карманом
димерного гистона H2A�H2B на поверхности нуклеосом,
оказывая ингибирующее действие на транскрипцию
генов. Экстрацеллюлярный IL�33 оказывает свое дей�
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ствие, активируя специфический рецептор IL�33R. 
IL�33 индуцирует развитие воспалительного ответа 
по Th2 типу. Введение очищенного IL�33 приводит 
к усиленной продукции IL�4, IL�5 и IL�13 Th2�клетками и
ингибированию продукции IFN�γ Th1�клетками. Также
данный цитокин действует на Th2�клетки как хемоаттрак�
тант [5,25,36,40].

Установлено, что инфицирование Pseudomonas aerugi!
nosa сопровождается возбуждением механизмов продук�
ции IL�33, который способствует развитию у макрофагов
М2�фенотипа, приводит к повышению уровня продукции
Th2�ассоциированных и снижению продукции Th1�ассо�
циированных цитокинов [17,24]. По всей вероятности,
продукция IL�33 в острый период синегнойной инфекции
обусловлена тем, что он является и мощным индуктором
продукции провоспалительных цитокинов тучными 
клетками, супероксида и CXCL8 (IL�8) эозинофилов.
Также IL�33 содействует хемотаксису и выживанию ней�
трофилов при скептическом течении болезни [33]. 
Однако значение IL�33 в пато� и саногенезе синегнойной
инфекции легких остается крайне недостаточно изучен�
ным вопросом.

IL?17
Гомодимерный гликопротеин IL�17, синтез которого

индуцируется IL�1β и IL�23, представляет собой мощный
провоспалительный цитокин, который, взаимодействуя 
с рецептором IL�17R, способствует высвобождению 
С�Х�С хемокинов (особенно CXCL8/IL�8), обуславли�
вающих рекрутирование и активацию нейтрофилов 
в легочной ткани. Семейство IL�17 состоит из IL�17A, 
IL�17B, IL�17C, IL�17D и IL�17F [48]. В начале острой
синегнойной инфекции основными источниками IL�17
являются Th17�клетки, γδT�лимфоциты и врожденные
легочные лимфоидные клетки 3 типа (type 3 pulmonary
innate lymphoid cells — pILC3) [56,57]. Продемонстриро�
вано [16], что через шесть часов после введения эндоток�
сина в респираторный тракт происходит повышение
уровня концентрации IL�17 бронхоальвеолярной жидко�
сти, а анти�IL�17�антитела полностью ингибируют рекру�
тирование нейтрофилов в дыхательные пути. Xilin Xu 
и соавт. [52] показали, что экспрессия мРНК IL�17 значи�
тельно повышается во время острого воспаления легких,
вызванного Pseudomonas aeruginosa. Повышение концен�
трации протеина IL�17 наблюдается в бронхоальвеоляр�
ной жидкости, но не в сыворотке крови инфицированных
особей [55]. Кроме CXCL8 (IL�8) при синегнойной
инфекции легочной ткани, цитокин IL�17 способствует
продукции IL�1β, CXCL2 (MIP�2) и G�CSF, также 
участвующих в рекрутировании нейтрофилов [52]. Уро�
вень концентрации IL�17 коррелирует с инфильтрацией
пораженной ткани нейтрофилами, эффективностью бак�
териального клиренса и выживаемостью инфицирован�
ных особей. Авторы полагают, что IL�17 функционирует
преимущественно как компонент механизмов местного
иммунного ответа воспаления легких, вызванного Pseudo!
monas aeruginosa. У нокаутных мышей Il17a и Il17ra
наблюдаются повышенная заболеваемость инфекциями,
индуцированными Pseudomonas aeruginosa, сниженный
бактериальный клиренс и высокий риск хронизации 
процесса. Учитывая негативное влияние дефицита рецеп�
тора IL�17RA на синегнойную инфекцию, полагают, что
резистентность макроорганизма к Pseudomonas aeruginosa
опосредуется как IL�17A, так и IL�17F, который реализует
свое действие через IL17RA [22,56]. В то же время Patricia
J. Dubin и Jay K. Kolls [13] показали, что нейтрализация

IL�17, несмотря на то, что она приводит к уменьшению
концентрации провоспалительных цитокинов и предста�
вительства нейтрофилов в инфильтрате легких, к сниже�
нию бактериальной нагрузки, сопровождается более 
легким клиническим течением и снижением риска возник�
новения морфологически значимого поражения легких.
Гиперпродукция IL�17 способствует повышению уровней
хемокинов, ответственных за массовый приток нейтрофи�
лов, и может привести к деструкции легочной ткани [30]. 

Представляет интерес тот факт, что в отличие от дру�
гих провоспалительных цитокинов, в частности IFN�γ,
высокая концентрация которых характерна только при
острой инфекции, уровень содержания IL�17A остается
высоким и при хроническом воспалительном процессе,
индуцированном Pseudomonas aeruginosa [22].

Таким образом, IL�17 увеличивает активность бакте�
риального клиренса и выживаемость при синегнойной
инфекции за счет увеличения рекрутирования нейтрофи�
лов в очаг поражения и играет защитную роль на ранней
стадии острой синегнойной инфекции легких. 

TNF?α
Пневмония, вызванная Pseudomonas aeruginosa, сопро�

вождается повышенной MyD88�зависимой продукцией
TNF�α миелоидными клетками, локализованными в обла�
сти очага поражения [3,29]. Цитокин TNF�α оказывает
свое основное действие, взаимодействуя со своим рецеп�
тором TNFR1, который возбуждает: NF�κB� и МАРК�ас�
социированные каскады, участвующие в развитии воспа�
ления, и DD�ассоциированный путь, участвующий 
в индукции апоптоза клеток [55]. Снижение активности
TNF�α ассоциировано с риском развития пневмонии. 
Так, отмечено, что у лиц с полиморфизмами 308A/G, 
�238A/G гена TNFα примерно в полтора раза увеличен
риск возникновения пневмонии [4]. Определенно провос�
палительное действие TNF�α способствует выздоровле�
нию при синегнойной инфекции [41]. В частности, 
Jin�Hwa Lee [39] было продемонстрировано, что у нокаут�
ных мышей Tnfα во время синегнойной инфекции сни�
жен уровень рекрутирования нейтрофилов, более высо�
кая степень бактериальной нагрузки, и заболевание
характеризуется более высоким уровнем летальности 
в отличие от инфекции, ассоциированной с Pseudomonas
aeruginosa, у мышей Tnfα с достаточной продукцией
TNF�α. В то же время у нокаутных мышей Tnfr1 наблю�
дается умеренное увеличение бактериального клиренса 
и увеличение представительства нейтрофилов в респира�
торном тракте при пневмонии, вызванной Pseudomonas
aeruginosa [59]. Необходимо отметить, что уровень вклада
TNF�α в саногенез синегнойной инфекции не является
определяющим в течении заболевания. Elise G. Lavoie и
соавт. [35] считают, что умеренное влияние TNF�α на
развитие воспаления и скорость элиминации бактерий
Pseudomonas aeruginosa обусловлено такими эффектами
данного цитокина, как индукция экспрессии противово�
спалительных молекул (MUC1 и IL�10). 

Противовоспалительные цитокины
IL?10
Во время синегнойной инфекции дендритные клетки

легочной ткани модулируют баланс между экспрессией 
IL�12 и IL�10 [12]. IL�10 подавляет продукцию провоспали�
тельных цитокинов за счет активации фактора 
транскрипции STAT и ингибирования NF�κB. Данную осо�
бенность используют палочки Pseudomonas aeruginosa, они
способны увеличить концентрацию IL�10 в макроорганиз�
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ме до уровня, который будет способствовать развитию
инфекции. Например, поглощение бактерий Pseudomonas
aeruginosa макрофагами стимулирует продукцию IL�10 
и регенерацию IκBα, ингибирующего фактор транскрип�
ции NF�κB [11,44]. Продукция противовоспалительного
цитокина IL�10 усиливается в поздние сроки синегнойной
инфекции и сопровождается подавлением продукции 
провоспалительных цитокинов [38]. IL�10, воздействуя на
дендритные клетки и макрофаги, ингибирует развитие 
Т�клеточных реакций как Th1�, так и Th2�типа [18]. Оконча�
тельная роль IL�10 при пневмонии, вызванной Pseudomonas
aeruginosa, остается недостаточно изученной. 

Так, у нокаутных мышей Il10 с выраженным дефици�
том продукции IL�10 наблюдается повышенный уровень
продукции провоспалительных цитокинов. Однако сана�
ция легочной ткани от Pseudomonas aeruginosa у мышей
дикого типа и нокаутных мышей Il10 у обеих групп про�
исходила приблизительно с идентичными значениями
показателей кинетики и завершалась в среднем к шестым
суткам инфекционного процесса [26]. С другой стороны,
Lei Sun и соавт. [14] продемонстрировано, что избыточная
экспрессия IL�10 в ткани легких у трансгенных мышей
сопровождается относительно низким ответом продукции
провоспалительных цитокинов на инфицирование Pseu!
domonas aeruginosa, а развившаяся пневмония характери�
зуется высоким уровнем летальности. Michel Carles 
и соавт. [19] установили, что даже низкие концентрации
IL�10 (5–10 нг/мл) ингибируют на 70% активность фаго�
цитоза Pseudomonas aeruginosa нейтрофилами. А сниже�
ние уровня бактериального клиренса в легких сопровож�
дается повышением уровня летальности в первые 24 часа
инфекционного процесса.

Интерфероны
Интерфероны I типа
Липополисахариды палочки Pseudomonas aeruginosa

через TLR4/TRIF�ассоциированный сигнальный путь 
в результате активации интерферон�регуляторного фак�
тора 3 (interferon regulatory factor 3 — IRF3) индуцируют
экспрессию генов IFNβ (рис.). Активация PAMP Pseudo!
monas aeruginosa сигнального пути TLR4/TRIF сопро�
вождается усилением продукции и некоторых хемокинов
(CXCL10/IP�10, CCL5/RANTES) [20,54]. IFN�β обуслав�
ливает продукцию эффекторного IFN�α. IFN I типа моду�
лируют экспрессию более чем 300 интерферон�стимули�
руемых генов (interferon stimulated genes — ISG), которые
оказывают как провоспалительные, так и противовоспа�
лительные эффекты. В респираторном тракте IFN I типа
активируют дендритные клетки, которые, в свою очередь,
предопределяют канализированность цитодифференци�
ровки наивных Т�клеток в Th1� и Th17�клетки, участвую�
щие в клиренсе внеклеточных бактериальных патогенов
из дыхательных путей [1,6].

С другой стороны, IFN�β ингибирует продукцию 
IL�1 и IL�18, в связи с чем нарушение продукции или
рецепции IFN I типа может сопровождаться чрезмерным
воспалением легочной ткани [8,27]. 

Несмотря на достоверные данные, свидетельствую�
щие о повышении уровня продукции IFN I типа в ответ на
инфицирование Pseudomonas aeruginosa [45], роль 
IFN I типа в саногенезе синегнойной инфекции остается
не раскрытой. В частности, у мутантных мышей Ifnar ,
лишенных рецептора к IFN�α, отсутствует дефект клирен�
са палочки Pseudomonas aeruginosa [28].
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Примечание. Рекогниция РАМР патогенов MyD88�ассоциированных рецепторов TLR2, TLR4, TLR7, TLR8, TLR9, TLR13 приводит 
к активации IRAK/IKKα�сигнального пути, а возбуждение TLR4 также активирует адаптерную молекулу TRIF, которая возбуждает
TBK1/IKKε�сигнальный путь. IRAK/IKKα� и TBK1/IKKε�сигнальный путь индуцируют IRF. TBK1/IKKε�сигнальный путь активи�
руется и NLR�, и RLR�рецепторами. ДНК�сенсоры (cGAS, DDX41, и IFI16) могут индуцировать продукцию IRF через адаптерную
молекулу STING. Транслокация факторов транскрипции IRF в ядро клетки обуславливает экспрессию генов IFN I типа.
Рис. Сигнальных пути, индуцирующие продукцию интерферонов I типа [6]
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Интерфероны III типа
Семейство интерферонов III типа (IFN�γ) представле�

но IFNL1 (IL�29), IFNL2 (IL�28A), IFNL3 (IL�28B),
IFNL4. Структурно молекулы IFN III типа более гомоло�
гичны с IL�10, чем с IFN I и II типа, в связи с чем первона�
чально IFN III типа рассматривались как часть интерлей�
кинового семейства [10,34].

Инфицирование Pseudomonas aeruginosa респиратор�
ного тракта в ранние сроки (в первые 4 часа) индуцирует
продукцию IFN III типа эпителиальными и дендритными
клетками. Однако в клетках через 18 часов инфекционно�
го процесса уровень продукции IFN III типа в легочной
ткани снижается до исходного уровня [9,27]. 

Синегнойная инфекция респираторного тракта 
у нокаутных мышей Il28r характеризуется относительно
низким уровнем продукции провоспалительных цитокинов,
относительно высоким уровнем синтеза IL�10, более легким
течением в сочетании с достаточной активностью бакте�
риального клиренса, чем инфекция у мышей дикого типа [8]. 

Таким образом, в настоящее время представлены много�
численные данные, что ингибирование активности процес�
са воспаления может привести к более благоприятному
течению пневмонии, вызванной Pseudomonas aeruginosa.
Так, снижение активности IL�1β�ассоциированного сиг�
нального пути сопровождается более легким течением
синегнойной инфекции легочной ткани. У нокаутных Il1r
мышей, лишенных рецептора типа 1 IL�1 и инфицирован�

ных Pseudomonas aeruginosa, наблюдается достоверное сни�
жение уровня IL�1β в легочной ткани через 24 часа после
бактериального заражения, которое сочетается со значи�
тельно меньшим представительством жизнеспособных бак�
терий по сравнению с мышами дикого типа [51]. Блокада
инфламмасомной активации IL�1β или непосредственно
активности IL�1β предопределяет более благоприятное
течение синегнойной инфекции. Истощение альвеолярных
макрофагов, ответственных за активацию проформ интер�
лейкинов 1, ингибирование каспазы�1, ингибирование 
IL�1β нейтрализующими антителами до заражения Pseudo!
monas aeruginosa и нокаут гена nlrc4 у мышей, сопровожда�
ются сниженным уровнем продукции IL�1β и более высо�
кой активностью бактериального клиренса [8,10,47,50]. 

Снижение активности TNF�α�сигнального пути, в част�
ности у нокаутных Tnfr1 и бинокаутных Tnfr1 /Tnfr2
мышей, сопровождается повышением уровня бактериаль�
ного клиренса, соответственно [53]. 

Также у нокаутных Ifngr мышей, лишенных типа
рецептора IFN�γ, инфицированных низкой дозой Pseudo!
monas aeruginosa (1x105 КОЕ), через 24 часа наблюдается
достоверно меньшее представительство жизнеспособных
бактерий в гомогенате ткани легких по сравнению 
с мышами дикого типа. А введение экзогенного проти�
вовоспалительного цитокина IL�10 увеличивает выжива�
емость инфицированных мышей и уменьшает степень
повреждения легочной ткани [21].
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Розвиток імунної відповіді при пневмонії, викликаній Pseudomonas aeruginosa (частина 2)

О.Є. Абатуров, А.О. Нікуліна
ДЗ «Дніпропетровська медична академія МОЗ України», м. Дніпро, Україна
У статті за даними літератури проаналізовано ключову роль прозапальних і протизапальних цитокінів у розвитку імунної відповіді при пневмонії,
викликаній Pseudomonas aeruginosa. Описано сигнальні шляхи, що індукують продукцію інтерферонів І і ІІІ типу, які беруть участь в елімінації 
Pseudomonas aeruginosa.
Ключові слова: пневмонія, Pseudomonas aeruginosa, цитокіни, інтерферони І і ІІІ типу.

Development of the immune response in pneumonia caused Pseudomonas aeruginosa (part 2)

O.E. Abaturov, A.O. Nikulina
SI «Dnіpropetrovsk Medical Academy, of Ministry of Healthcare of Ukraine», Dnipro, Ukraine
In this paper, based on literature data analyzed key role of proinflammatory and anti%inflammatory cytokines in the development of immune response 
in pneumonia caused by Pseudomonas aeruginosa. Described signaling pathways that induce the production of interferons type I and III involved in the elim%
ination of Pseudomonas aeruginosa.
Key words: pneumonia, Pseudomonas aeruginosa, cytokines, interferon type I and III.
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Сведения об авторах:

Ученые раскрыли механизм защиты мозга 
новорожденных от родового стресса

Специалисты выяснили, как «гормоны стресса»
влияют на формирование головного мозга младенцев.
Результаты исследования опубликованы в ведущем
международном физиологическом журнале Hormones
and Behavior.

Ученые из Новосибирского госуниверситета 
и Федерального исследовательского центра цитологии
и генетики СО РАН выяснили, что в процессе родов 
в головном мозге ребенка действует особый молекуляр�
ный механизм, который защищает новорожденного 
от нехватки кислорода и родового стресса.

Специалисты обратили внимание, что глюкокорти�
коиды (гормоны стресса) в одних случаях оказывают
негативное влияние на развитие мозга у новорожден�
ных, а в других ? защищают его от острой нехватки
кислорода и других негативных факторов. Этот пара�
докс отмечали ученые из разных стран на протяжении

последних 50 лет. Исследование российских специали�
стов обобщает ранее полученные выводы и объясняет
этот процесс.

Исследования проводились на новорожденных гры�
зунах, которым вводили синтетический глюкокортико�
ид — дексаметазон. Оказалось, что сам по себе этот пре�
парат оказывает негативный эффект на развитие мозга,
но при легкой гипоксии наблюдался прямо противопо�
ложный эффект. Ученые делают вывод, что повышение
гормонов стресса во время родов является естествен�
ным механизмом защиты новорожденных при нехватке
кислорода.

Как рассчитывают специалисты, дальнейшие иссле�
дования помогут оптимизировать применение меди�
цинских препаратов при лечении недоношенных детей.

Текст:Анна Хотеева

Источник: med?expert.com.ua

НОВОСТИ



АЛЛЕРГОЛОГИЯ

65ISSN 1992�5913   Современная педиатрия  8(80)/2016

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

Вступ

Сучасне розуміння бронхіальної астми (БА) 
як патології, в основі якої лежить хронічне алер�

гічне запалення, обумовлює застосування ефективної
базисної терапії та диференційованої терапії загострення.
Відповідно до чинного Протоколу та міжнародних реко�
мендацій (GINA 2016), препаратами першої лінії при
загостренні БА є β2�агоністи короткої дії. Однак у клініч�
ній практиці не в усіх хворих саме ці медикаменти дають
добрий ефект. Близько 15–20% осіб стикаються з рези�
стентністю до бронходилататорів, що в більшості
випадків змушує вже на ранніх етапах лікування вико�
ристовувати комбіновані препарати, інгаляційні глю�
кокортикостероїди для купірування нападів [1]. За таких
обставин для лікаря амбулаторної практики існує про�
блема вибору медикаменту невідкладної терапії.

Останніми роками все більше уваги привертає 
той факт, що варіабельність реакції організму на дію
медикаментозних препаратів має генетичну залежність
[9]. Ймовірна генетична детермінованість резистентності
до терапії при БА розкриває чимало патогенетичних меха�
нізмів розвитку захворювання та неконтрольованого
перебігу [5]. Фармакогеномні дослідження вказують 
на генотипові особливості відповіді організму на бронхо�
дилататори [2,4]. Тому сучасна концепція фармакодина�
мічного підходу до лікування БА полягає в аналізі гене�
тичних відмінностей.

Дані окремих досліджень спрямовані на вивчення
поліморфізму гена β2�адренорецепторів (ADRβ2�рецепто�
рів) [3,7,8]. На думку дослідників, цей ген асоційований із
несприятливим, неконтрольованим перебігом БА та недо�
статньо ефективними стандартними методами лікування.
Встановлено, що поліморфізм Arg16Gly та Gly27Gln гена

ADRβ2�адренорецепторів впливає на загальну експресію
β2�рецепторів і є фактором ризику неконтрольованого
перебігу БА у дітей [6]. Результати генотипування полі�
морфізму Arg16Gly виявили, що пацієнти з гомозиготним
варіантом Arg16Arg мають більш виразну бронходилата�
ційну відповідь на β2�агоністи короткої дії, ніж хворі 
з гомозиготним варіантом Gly16Gly за мінорною алеллю
[7]. Однак є повідомлення, що при лікуванні важких форм
БА з використанням β2�агоністів короткої дії спостеріга�
лось швидке виснаження рецепторів у випадку Arg16Arg
генотипу, що спонукає до використання комбінованих
бронхолітичних засобів [4,8]. Неоднозначні дані літерату�
ри спонукали до вивчення особливостей перебігу БА 
та чутливості до засобів невідкладної терапії з різними
варіантами генотипу поліморфізму Arg16Gly гена 
ADRβ2�адренорецепторів.

Мета дослідження: дослідити особливості полімор�
фізму Arg16Gly гена β2�адренорецепторів у дітей з різни�
ми клінічними варіантами БА. 

Матеріал і методи дослідження

Було проведено детальне клініко�інструментальне 
та генетично�молекулярне обстеження 101 дитини з БА,
які були госпіталізовані в дитячу міську та обласну лікар�
ні. Встановлення діагнозу у пацієнтів узгоджувалось з
положеннями наказу № 848 МОЗ України від 08.10.2013 р.
і міжнародних рекомендацій (GINA�2015).

Геномну ДНК виділяли з лейкоцитів периферійної
крові за допомогою комерційної тест�системи innuPREP
Blood DNA Mini Kit (Analytik Jena, Німеччина) з вико�
ристанням центрифугальних фільтрів. Генотипування
заміни аргініну на гліцин у 16 позиції (Arg16Gly) гена 
β2�адренорецепторів (rs1042713) проводили методом

Невідкладна терапія бронхіальної астми у дітей 

з урахуванням клінічних аспектів перебігу 

та поліморфізму гена β2:адренорецепторів
ДВНЗ «Тернопільський державний медичний університет ім. І.Я. Горбачевського МОЗ України», Україна

УДК 616.248�053.2:575.113]�083.98

Мета — дослідити особливості поліморфізму Arg16Gly гена β2!адренорецепторів у дітей з різними клінічними варіантами
бронхіальної астми (БА). 
Пацієнти і методи. Проведено детальне клініко!інструментальне обстеження та молекулярно!генетичне дослідження 
101 дитини з БА, які були госпіталізовані в лікувальні заклади. Генотипування Arg16Gly гена β2!адренорецепторів проводили
шляхом полімеразної ланцюгової реакції.
Результати. За результатами проведеного обстеження серед пацієнтів у 29 (28,71%) хворих встановлено інтермітуючий
перебіг БА, у 72 (71,29%) осіб — персистуючий перебіг. Поглиблене вивчення анамнезу захворювання встановило, що серед
обстежених пацієнтів майже в половини (45,54%) синдром бронхообструкції вперше дебютував уже в ранньому дитячому
віці. У 30 (29,70%) хворих перші симптоми діагностовані у дошкільному віці та лише у 25 (24,76%) бронхообструктивний
синдром маніфестував у молодшому шкільному віці. У 71 (70,30%) хворого виявлено обтяжений генетичний анамнез. При
інтермітуючому перебігу БА виявлено переважання гомозиготного Gly16Gly варіанту (55,17%), в той час як при
персистуючому перебігу переважав Arg16Gly генотип гена ADRβ2!рецепторів.
Порівняння ефективності застосування препаратів невідкладної терапії під час загострення БА показало, що пацієнти 
із генотипом Arg16Gly гена ADRβ2!рецепторів краще відповідали на лікарський засіб сальбутамол, тоді як для дітей 
з генотипом Gly16Gly достовірну ефективність мав комбінований бронходилатуючий засіб.
Висновки. Молекулярно!генетичний аналіз встановив, що генотип ADRβ2!рецепторів має вплив на час виникнення, важкість
перебігу БА у дітей, а також визначає групу пацієнтів (генотип Gly16Gly), у яких чутливість β2!рецепторів до засобів
швидкої дії, а саме β2!агоністів короткої дії, швидко виснажується.
Ключові слова: бронхіальна астма, поліморфізм генів, β2!адренорецептори, діти.
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ПЛР за модифікованим протоколом та наступним аналі�
зом поліморфізму довжини рестрикційних фрагментів.
Стан ампліфікаційних та рестрикційних фрагментів ана�
лізували в 2% агарозному гелі. 

Статистичний аналіз достовірності отриманих результа�
тів проведений у відділі системних досліджень ДВНЗ 
«Тернопільський державний медичний університет 

ім. І.Я. Горбачевського МОЗ України» в програмному паке�
ті Statsoft STATISTICA. Отримані результати частоти наяв�
ності поліморфних варіантів гена ADRβ2 у досліджуваних
групах підлягали статистичному аналізу з використанням
χ2 критерію Пірсона (з поправкою Йетса на безперерв�
ність), співвідношення шансів (OR) при 95% довірчому
інтервалі (CІ), бінарної логістичної регресії (програма
SPSS 17.0). Статистично достовірними вважали відмінно�
сті при p<0,05.

Результати дослідження та їх обговорення

За результатами проведеного обстеження серед
пацієнтів у 29 (28,71%) хворих встановлено інтермі�
туючий перебіг БА, у 72 (71,29%) осіб — персистуючий
перебіг. У 23 (22,77%) дітей діагностовано легкий перси�
стуючий перебіг БА, у 29 (28,71%) — середньоважкий
перебіг, а у 20 (19,80%) хворих — персистуючий перебіг
важкого ступеня. Проведений аналіз гендерної структури
засвідчив суттєве переважання хлопчиків (71 (70,30%)),
лише третину склали особи жіночої статі (29,70%). У віко�
вій структурі більшість становили діти молодшого шкіль�
ного віку (до 12 років) — 58 (57,43%), дещо меншу кіль�
кість — старшого шкільного віку (43 (42,57%)). У значної
кількості хворих (67 (66,34%)) обстеження проведені 
в періоді загострення БА, у частини пацієнтів — при кон�
трольованому перебігу (9 (8,91%)) та у ремісії 
(25 (24,75%)). 

Незважаючи на те, що у статевій структурі переважа�
ли особи чоловічої статі (70,30%), чітких гендерних
відмінностей, які б обумовлювали важкість перебігу за�
хворювання виявити не вдалось (рис.). Хоча цікавим 
є той факт, що серед обстежених дівчаток частіше
верифікований інтермітуючий перебіг (40,00%), а серед
хлопчиків переважали пацієнти із середньоважким перси�
стуючим перебігом (32,39%).

Поглиблене вивчення анамнезу захворювання вста�
новило, що майже у половини (45,54%) обстежених син�
дром бронхообструкції вперше дебютував уже в ранньо�
му дитячому віці. У 30 (29,70%) хворих перші симптоми
діагностовані у віці від 3 до 5 років та лише у 25 (24,76%)
бронхообструктивний синдром маніфестував у молодшо�
му шкільному віці. Однак діагноз БА у більшості дітей
встановлено значно пізніше, що свідчить про недостатню
настороженість лікарів щодо раннього дебюту нозології
та потребу у виваженій диференційній діагностиці.
Зокрема лише у 26,73% дітей діагноз був верифікований
у ранньому віці, у 38 (37,63%) хворих — у дошкільному
віці, а у 34 (33,66%) пацієнтів БА діагностовано в молод�
шому шкільному віці.

Аналіз віку дебюту БА залежно від статевих відмінно�
стей виявив певні тенденції. Так, серед хлопчиків бронхо�
обструктивний синдром маніфестував уже в ранньому
віці майже у половині випадків (47,89%), рідше — у дош�
кільному (у 20 (28,17%) дітей) та молодшому шкільному
(у 17 (23,94%) дітей) віці. У 12 (40,00%) дівчаток симпто�
ми бронхообструкції вперше виникали в ранньому віці, 

Рис. Залежність ступеня важкості перебігу БА від гендерної
ознаки
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Таблиця 1
Розподіл поліморфізму Arg16Gly гена ADRβ2:рецепторів у дітей із різними термінами дебюту БА
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з дещо меншою частотою в дошкільному (у 10 (33,33%)
хворих) та молодшому шкільному (у 8 (26,67%) випад�
ках) віці.

Особливу увагу викликає запитання: чи існує взає�
мозв'язок між часом появи бронхообструктивного син�
дрому та особливостями поліморфізму Arg16Gly гена
ADRβ2�рецепторів. Дослідження заміни аргініну на глі�
цин у 16 позиції гена ADRβ2�рецепторів серед обстежених
хворих виявило у 43 (42,57%) пацієнтів Arg16Gly варіант
заміни та у 44 (43,56%) дітей — Gly16Gly гомозиготний
варіант гена ADRβ2�рецепторів. Лише у 14 (13,86%) хво�
рих діагностовано гомозиготний Arg16Arg генотип. Тому
був проведений статистичний аналіз з метою виявлення
можливої асоціації генетичного маркера із терміном де�
бюту (табл. 1).

Порівняльний аналіз досліджуваних груп з викори�
станням тесту хі�квадрат із двома ступенями свободи 
не виявив статистично значущих відмінностей у розподілі
генотипів за геном ADRβ2�рецепторів (p>0,05).

Бронхіальна астма розглядається як мультифакторі�
альна патологія, однак спадкова схильність має неабияке
значення. Проведений у подальшому аналіз виявив
обтяжений генетичний анамнез у 71 (70,30%) хворого;
лише у третини хворих не спостерігалось алергічних за�
хворювань серед родичів. Найчастіше успадкування БА
спостерігалось по материнській (у 39 (54,93%) дітей),

рідше — по батьківській (28,17%) лінії. З однаковою
частотою виявлено обтяжену спадковість по обох лініях 
(у 6 (8,45%) пацієнтів) та серед сибсів (8,45%). Проаналі�
зувавши вплив поліморфізму Arg16Gly гена ADRβ2�ре�
цепторів на успадкування БА, серед обстежених не вияви�
ли достовірних відмінностей (табл. 2), проте за умови
спадково залежної БА домінуючим був генотип Arg16Gly,
а за відсутності алергічних хвороб у родині — Gly16Gly
гена ADRβ2�рецепторів.

Досліджуючи генотипові відмінності поліморфізму
Arg16Gly гена ADRβ2�рецепторів та їх вплив на важкість
перебігу БА, вдалося виявити при інтермітуючому перебі�
гу переважання гомозиготного Gly16Gly варіанту
(55,17%), в той час як при персистуючому перебігу пере�
важав Arg16Gly генотип гена ADRβ2�рецепторів (табл. 3).
Гомозиготний Arg16Arg варіант заміни по основній алелі
найчастіше спостерігався при середньоважкому перси�
стуючому перебігу (у 20,69% випадках), при інтермітую�
чому перебігу — лише у 2 (6,9%) дітей.

Проведений статистичний аналіз можливої асоціації
генетичного маркера ADRβ2�рецепторів із важкістю пере�
бігу захворювання не виявив статистично значущих від�
мінностей у розподілі генотипів у досліджуваних групах
із різною важкістю перебігу БА (p>0,05) (табл. 4).

Генетична детермінанта у поєднанні із несприятливи�
ми факторами зовнішнього середовища вирізняє не

Таблиця 2
Значення спадкового фактора у розвитку БА

Таблиця 3
Оцінка впливу поліморфізму Arg16Gly гена ADRβ2:рецепторів на важкість перебігу БА у дітей

Таблиця 4
Оцінка впливу поліморфізму Arg16Gly гена ADRβ2 на важкість перебігу БА у дітей
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лише виникнення БА, але й особливості її клінічного
перебігу. Останнє включає, у тому числі, чутливість
нападів БА до окремих засобів невідкладної терапії, що 
є важливим для індивідуального підходу до лікування. 
У даній роботі була проведена оцінка складу лікувально�
го компоненту загострення залежно від встановленого
генотипу.

Зокрема встановили, що найчастіше застосовували β2�
агоністи короткої дії (сальбутамол) — у 67 (66,34%)
пацієнтів, що відповідає рекомендаціям діючого протоко�
лу, а у третини хворих (34 (33,66%)) — інгаляційний ком�
бінований бронходилатуючий препарат (іпратропію бро�
мід/фенотерол). 

Оцінюючи ефект використання медикаментозних
засобів при загостренні залежно від важкості перебігу БА,
виявлено, що у 25 (86,2%) хворих з інтермітуючим перебі�
гом напади купірувалися шляхом застосування сальбута�
молу. Водночас із наростанням важкості перебігу БА зро�
стала потреба у використанні комбінованого бронходила�
туючого препарату (табл. 5).

Аналізуючи ефективність використання медикамен�
тозних засобів залежно від статі, встановлено, що в осіб
чоловічої статі у 49 (69,01%) випадках напади купірували�
ся інгаляційним застосуванням β2�агоністів короткої дії; і
лише у третини дітей (30,99%) була необхідність застосу�
вання інгаляційно комбінованого препарату. Схожа тен�
денція спостерігалась і серед дівчаток: у 60,00% випадків

використовували сальбутамол, а 40,00% хворих потребу�
вали іпратропію броміду/фенотеролу.

Порівняння ефективності застосування препаратів
невідкладної терапії загострення БА залежно від особли�
востей поліморфізму Arg16Gly гена ADRβ2�рецепторів 
(табл. 6) виявило, що пацієнти із генотипом Arg16Gly
гена ADRβ2�рецепторів краще відповідали на лікарський
засіб сальбутамол як препарат невідкладної терапії порів�
няно з хворими, яким застосовувався іпратропію бро�
мід/фенотерол (χ2=6,47, OR=3,55 95%CI (1,41–8,97),
p=0,011), тоді як для дітей із генотипом Gly16Gly комбі�
нований бронходилатуючий засіб мав достовірну ефек�
тивність (χ2=8,07, OR=3,75 95%CI (1,57–8,94), p=0,005).

Висновки

Результати дослідження свідчать, що чутливість
нападів БА до невідкладної терапії залежить не лише від
важкості перебігу хвороби, але й від генотипу ADRβ2�
рецепторів — при гомозиготному генотипі Gly16Gly
ADRβ2�рецепторів швидше виникає резистентність 
до препаратів β2�агоністів.

Із застосуванням молекулярно�генетичного аналізу
встановлено, що генотип ADRβ2�рецепторів має вплив на
час виникнення, важкість перебігу БА у дітей, а також
визначає групу пацієнтів (генотип Gly16Gly), у яких чут�
ливість β2�рецепторів до засобів швидкої дії, а саме β2�аго�
ністів короткої дії, згасає передусім.

Таблиця 5
Оцінка ефективності складу невідкладної терапії загострення БА залежно від важкості перебігу

Таблиця 6
Порівняння ефективності застосування препаратів невідкладної терапії загострення БА залежно 

від особливостей поліморфізму Arg16Gly гена ADRβ2:рецепторів
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Неотложная терапия бронхиальной астмы у детей с учетом клинических аспектов течения 

и полиморфизма гена β2:адренорецепторов

Н.В. Банадыга, С.Б. Волошин
ГВУЗ «Тернопольский государственный медицинский университет им. И.Я. Горбачевского МЗ Украины», Украина 
Цель — исследовать особенности полиморфизма Arg16Gly гена β2%адренорецепторов у детей с различными клиническими вариантами бронхиаль%
ной астмы (БА).
Пациенты и методы. Проведено детальное клинико%инструментальное и молекулярно%генетическое исследование 101 ребенка с БА, который был
госпитализирован в лечебные учреждения. Генотипирование Arg16Gly гена β2%адренорецепторов проводили путем полимеразной цепной реакции.
Результаты. У 29 (28,71%) больных установлено интермиттирующие течение БА, у 72 (71,29%) — персистующее течение. Почти у половины (45,54%)
обследованных синдром бронхообструкции впервые дебютировал уже в раннем детском возрасте. У 30 (29,70%) больных первые симптомы диагно%
стированы в дошкольном возрасте и только у 25 (24,76%) бронхообструктивний синдром манифестировал в младшем школьном возрасте. 
У 71 (70,30%) больного выявлен отягощенный генетический анамнез. Исследование генотипических различий полиморфизма Arg16Gly гена ADRβ2%
рецепторов и их влияния на тяжесть течения БА показало при интермиттирующем течении преобладание гомозиготного Gly16Gly варианта (55,17%),
а при персистирующем течении преобладал Arg16Gly генотип гена ADRβ2%рецепторов. Сопоставление эффективности применения препаратов не%
отложной терапии при обострения БА установило, что пациенты с генотипом Arg16Gly гена ADRβ2%рецепторов лучше отвечали на лекарственное сред%
ство сальбутамол, тогда как у детей с генотипом Gly16Gly достоверно эффективным было комбинированное бронходилатирующее средство.
Выводы. Молекулярно%генетический анализ установил, что генотип ADRβ2%рецепторов влияет на время возникновения, тяжесть течения БА у детей,
а также определяет группу пациентов (генотип Gly16Gly), у которых чувствительность β2%рецепторов к средствам быстрого действия, а именно β2%
агонистам короткого действия, быстро истощается.
Ключевые слова: бронхиальная астма, полиморфизм генов, β2%адренорецепторы, дети.

Bronchial asthma emergency treatment in children including clinical aspects 

and gene polymorphism β2:adrenergic receptors

N.V. Banadyha, S.B. Voloshyn
SHEI «Ternopil State Medical University by I.Ya. Horbachevsky Ministry of Health of Ukraine», Ukraine
The purpose of the study: to explore the features of genes polymorphism Arg16Gly and β2%adrenoceptor in children with different clinical variants of bronchial
asthma.
Patients and methods. It was performed a detailed clinical and instrumental examination and molecular genetic examination of 101 children with bronchial
asthma (BA) who were admitted to hospitals. Genotyping Arg16Gly of β2%adrenoceptor gene was performed by isolating genomic DNA by PCR method.
Results. According to patient's examination results, 29 of them (28.71%) had an intermittent course of bronchial asthma, 72 patients (71.29%) — had a per%
sistent  course. In%depth study of the disease anamnesis defined that the bronchial obstruction syndrome was first debuted almost in half of the patients
(45.54%) already in their early childhood. In 30 patients (29.70%) the first symptoms were diagnosed at preschool age and only in 25 patients (24.76%) bron%
cho%obstructive syndrome manifested in primary school age.
The further conducted analysis showed that 71 patients (70.30%) had a burdened genetic anamnesis. 
Exploring the differences between genotype polymorphism of the gene Arg16Gly ADRβ2%receptors and their impact on the severity of bronchial asthma it was
found the prevalence of Gly16Gly homozygous variant (55.17%) at the intermittent flow, while at the persistent flow prevailed Arg16Gly gene genotype of
ADRβ2%receptor.
The comparison of efficacy of drugs emergency treatment during bronchial asthma attack determined that the patients with genotype Arg16Gly gene of
ADRβ2%receptors had better reaction for salbutamol, as emergency treatment drug, whereas for children with genotype Gly16Gly more effective was com%
bined bronchodilator medication.
Conclusions. Using molecular genetics analysis was found that the genotype ADRβ2%receptor has an influence on the occurrence, severity of asthma in chil%
dren, and identifies a group of patients (genotype Gly16Gly), in which the sensitivity of β2%receptors to drugs of fast action, such as β2%agonists short act%
ing is rapidly depleted.
Key words: bronchial asthma, gene polymorphism, β2%adrenergic receptors, children.
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Вступ

Хронічні захворювання шлунка та дванадцятипалої
кишки (ДПК) займають провідне місце в структу�

рі хвороб органів травлення у дітей усіх вікових груп та
складають 58–65% у структурі гастроентерологічної пато�
логії. Серед хронічної патології травної системи провідне
місце займають ураження верхніх відділів травного трак�
ту, на частку яких припадає 70–75% патології шлунково�
кишкового тракту. За результатами Всеросійської диспан�
серизації, хвороби органів травлення займають друге
місце в структурі дитячої захворюваності у підлітків.
Поширеність хронічного гастриту і хронічного дуоденіту
становить 300–400 на 1000 дитячого населення [2].

Однією з причин цього поширення може бути часта
алергічна патологія, яка також нерідко діагностується 
у дітей різного віку. З огляду на це, вивчення ролі алергіч�
ного чинника в патогенезі хронічних хвороб шлунка 
та дванадцятипалої кишки у дітей з алергічними захворю�
ваннями, ймовірно, може мати суттєве значення, особли�
во це може стосуватись харчової алергії.

Харчова алергія — це атопічне захворювання, етіологія
якого остаточно не вивчена. Симптоми харчової алергії
можуть з'явитись у будь�кому віці, водночас дана патоло�
гія найбільш поширена серед немовлят і старших вікових
груп, зокрема дітей шкільного віку. Як відомо, роль харчо�
вої алергії у розвитку атопічного дерматиту у дітей під�
тверджується у 87% випадків [3].

Упродовж останніх 50–60 років частота захворювання
на астму, атопічний дерматит, алергічний риніт збільши�
лась у багатьох країнах світу. Поширеність харчової алер�
гії почала зростати за останні 10–20 років, що свідчить
про збільшення різних чинників її розвитку [5–6].

За даними американських дослідників, понад 50 міль�
йонів американців мають алергію на один харчовий
продукт. Дані центрів з контролю і профілактики захво�
рювань Америки повідомляють, що харчова алергія діаг�
ностується у 4–6% дітей та 4% дорослих. Захворюваність 
на харчову алергію у дітей віком до 18 років збільшилася 
з 3,5% у 2000 р. до 4,6% у 2011 р. [6].

Поширеність харчової алергії у Європі становить 
17% і 6% у Північній та Південній Європі відповідно, за
даними EAACI GUIDELINES. Частота виникнення хар�
чових алергій у дітей вища, ніж у дорослих, найвищі
показники у Північно�Західній Європі. Водночас 
у Південній Європі найнижчий показник поширеності
даної патології. Численні дослідження вказують, що прог�
ностичним фактором у розвитку харчової алергії є вік, стать,
місце проживання, наявність інших алергічних захво�
рювань та обтяжений сімейний анамнез з алергії [8,10]. 

Найчастішими продуктами, які викликають харчову
алергію, є білок коров'ячого молока, яйця, борошно пше�
ниці, соя, арахіс, лісові горіхи, риба та морепродукти
(молюски та ракоподібні). За даними європейських дослі�
джень, які проходили з 01.01.2000 р. по 30.09.2012 р., було
встановлено наявність харчової алергії у всіх вікових гру�
пах людей: 6,0% на коров'яче молоко (95% середній інтер�
вал 5,7–6,4), 2,5% на яйця (2,3–2,7), 3,6% на пшеницю
(3,0–4,2), 0,4% на сою (0,3–0,6), 1,3% на арахіс (1,2–1,5),
2,2% на лісові горіхи (1,8–2,5) і 1,3% на рибу та морепро�
дукти (0,9–1,7).

Алергія на коров'яче молоко і яйця була більш поши�
рена серед дітей молодшого віку, в той час як алергія на
арахіс, горіхи, рибу і ракоподібні частіше спостерігалась 
у дорослих. Алергія на більшість продуктів харчування, 

Особливості анамнезу 

і клініко:лабораторних даних у дітей:підлітків 

з гастродуоденальною патологію 

на тлі харчової алергії
Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, м. Київ, Україна

Дитяча клінічна лікарня №9 м. Києва, Україна

УДК[616.33�002�036.1+616.342�002�036.12+616�021.5:613.2]�053.6�07�092

Мета: оцінити анамнестичні та клініко!лабораторні дані, прояви харчової алергії у дітей!підлітків з хронічною
гастродуоденальною патологією та супутнім атопічним дерматитом і порівняти з дітьми!підлітками з хронічними
захворюваннями гастродуоденальної зони без супутньої алергічної патології. 
Пацієнти і методи. Під спостереженням знаходилось 60 дітей віком від 11 до 17 років з хронічною гастродуоденаль!
ною патологією, з них 30 із супутньою алергічною патологією (атопічний дерматит) і 30 без супутньої алергічної пато!
логії. Вивчалися анамнестичні та клінічні дані у підлітків, результатів даних ФЕГДС, визначення загального IgE та спе!
цифічного до харчових продуктів.
Результати. Рівень загального IgE у дітей із супутньою алергічною патологією в середньому склав 194 IU/ml 
(від 9,13 — 1530 IU/ml); IgE!опосередкована алергія виявлена у 65% підлітків, не!IgE!опосередкована — у 35%. Алергію
на білок коров'ячого молока виявлено у 46,1% дітей, на пшеницю — у 65,3%, на куряче яйце — у 23%, на какао!боби — 
у 53,8%, на сою — у 11,5%. 
Висновки. Необхідно проводити профілактику харчової алергії дітям ще у ранньому віці, оскільки вона відіграє суттє!
ву роль у перебігу гастродуоденальної патології у підлітків, обтяжуючи клінічні прояви даного захворювання. У дітей із
хронічною гастродуоденальною патологією на тлі атопічного дерматиту загострення гастродуоденальної патології
були більш тривалими і не мали сезонності. Суттєвим негативним чинником у перебігу гастродуоденальної патології в
обох групах спостереження було неадекватне харчування.
Ключові слова: діти!підлітки, атопічний дерматит, хронічна гастродуоденальна патологія, харчова алергія.
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за винятком сої та арахісу, виявилась більш поширеною 
у Північній Європі [7].

Виникнення харчової алергії у дітей є причиною зни�
ження толерантності до харчових антигенів, що пов'язано
зі зниженням бар'єрної функції шлунково�кишкового
тракту і продукції секреторного імуноглобуліну А [5].

Розвиваючись під час експозиції з харчовими антиге�
нами, алергічні реакції можуть мати в своїй основі різний
імунопатологічний механізм. На сьогодні відомі чотири
клініко�імунологічні варіанти харчової алергії: IgE�опосе�
редкована, не�IgE�опосередкована, опосередкована 
як IgE, так і не�IgE�механізмами, і клітинно�опосередко�
ваний механізм харчової алергії.

IgE�опосередкована харчова алергія найчастіше
зустрічається у дітей. Її розвиток є результатом дисбалан�
су Th2 та Th1�лімфоцитів з переважанням Th2�клітинної
відповіді з активацією синтезу IL�4, IL�5, IL�13 та недо�
статністю Th1�імунної відповіді, яка проявляється зни�
женням IFN�j. Синтезовані під час експозиції з харчовими
алергенами специфічні IgE�антитіла фіксуються на кліти�
нах�мішенях. При повторному надходженні у сенсибілізо�
ваний організм алергенів вони взаємодіють з фіксовани�
ми на поверхні клітин�мішеней специфічними IgE. Далі
відбувається виділення тучними клітинами і базофілами
преформованих та синтезованих ліпідних медіаторів,
залучення в алергічний процес еозинофілів та екскреція
Th2�клітинами прозапальних цитокінів (IL�3, IL�5, IL�8,
TNF). Дія на тканини шокового органа вказаних медіато�
рів викликає розвиток алергічного запалення та маніфе�
стацію проявів харчової алергії [1].

Матеріал і методи дослідження

Під нашим спостереженням було 60 дітей�підлітків 
(віком від 11 до 17 років) із хронічною гастродуоденаль�
ною патологією, з них 30 із супутньою алергічною патоло�
гією (атопічний дерматит, основна група) і 30 — без супут�
ньої алергічної патології (контрольна група). Обстеження
проводилось під час стаціонарного лікування хворих 
у гастроентерологічному відділенні ДКЛ №9 м. Києва,
куди хворі були госпіталізовані у зв'язку із загостренням
гастродуоденальної патології. У всіх спостережуваних
хворих після відповідного обстеження основним клініч�
ним діагнозом був:

•  хронічний первинний гастродуоденіт (еритематозна
гастродуоденопатія) у стадії загострення у 17 дітей�
підлітків основної групи та у 24 контрольної;

•  хронічний первинний гастродуоденіт (ерозивна
гастропатія еритематозна дуоденопатія) у стадії
загострення у 4 пацієнтів основної групи та у 2 дітей
контрольної;

•  хронічний первинний гастродуоденіт (еритематозна
гастропатія та ерозивна дуоденопатія) у стадії заго�
стрення у 7 дітей основної групи та у 4 контрольної.

З наведених даних видно, що у дітей основної групи
деструктивні зміни слизової шлунка та дванадцятипалої
кишки були більш виразними, ніж у дітей контрольної
групи.

Результати дослідження та їх обговорення

Діагноз хронічного гастродуоденіту був встановлений
у підлітків основної групи у 7–10 років, а у контрольній
групі дітей — після 10–13 років.  

На початку спостереження загострення атопічного
дерматиту було у 36,6% дітей основної групи. Висипання
на шкірі з'являлись після вживання солодощів, шоколаду,
цитрусових, смаженої їжі та солодких напоїв. Слід зазна�

чити, що більшість (72,4%) дітей основної групи мали
діагноз атопічного дерматиту з першого півріччя життя.

Спадковість щодо захворювань органів травлення
була обтяженою у 73,3% дітей основної групи та у 54,7%
контрольної групи. Нами було помічено, що у батьків
пацієнтів з атопічним дерматитом частіше зустрічалися
кислотозалежні захворювання шлунково�кишкового
тракту, особливо виразкова хвороба шлунка та дванадця�
типалої кишки (33,3% випадків).

В обох групах спостереження вивчалися анамнестичні
та клінічні прояви хронічного гастродуоденіту. При госпі�
талізації усі пацієнти скаржились на біль у животі, інтен�
сивність якого була від періодичного нападоподібного
неінтенсивного до інтенсивного болю, який потребував
застосування анальгетиків та спазмолітиків. Локалізація
болю у дітей основної групи була в епігастральній ділян�
ці, правому підребер'ї та рідше — у параумбілікальній
ділянці. Найчастіше біль не був пов'язаний із прийомом
їжі та актом дефекації, не мав сезонності загострення.
Пацієнти контрольної групи спостереження в основному
скаржились на ниючий неінтенсивний біль в епігастрії,
який був пов'язаний з прийомом їжі. 

Результати фіброезофагогастродуоденоскопії (ФЕГДС)
показали, що у дітей пубертатного віку із супутнім
атопічним дерматитом ерозії та виразки шлунка і два�
надцятипалої кишки зустрічаються вдвічі частіше, ніж у
підлітків із хронічним гастродуоденітом без супутньої
алергічної патології.

При оцінці результатів загального аналізу крові було
відмічено нормальні цифри гемоглобіну та підвищення
кількості еозинофілів у лейкоцитарній формулі дітей 
із супутньою алергічною патологією — 6–10% еозинофі�
лів було у 77,6% обстежуваних. Усі інші показники загаль�
ного аналізу крові були в межах норми.

Рівень загального IgE у дітей із супутньою алергіч�
ною патологією в середньому склав 194 IU/ml 
(від 9,13–1530 IU/ml); IgE�опосередкована алергія
виявлена у 65% підлітків, не�IgE�опосередкована — 
у 35%. Алергію на білок коров'ячого молока виявлено 
у 46,1% дітей, на пшеницю — у 65,3%, на куряче яйце — 
у 23%, на какао�боби — у 53,8%, на сою — у 11,5%.

Вивчення харчових звичок показало, що 90% підлітків
не снідають вранці або мають легкий перекус (бутерброд
із чаєм). Це було притаманне хворим обох груп. У дітей
обох груп також відмічено надмірне споживання продук�
тів, які містять глютен: вироби з борошна вищого ґатунку,
солодощі, шоколадні продукти, солодкі напої, ковбасні
вироби, консервовані продукти, які підлітки вживають
щодня або через день. Щодо споживання цукру відміча�
лось наступне: чай без цукру п'є 14,9% підлітків, 
44,4% кладе дві чайні ложки, а 40,7% — три і більше чай�
них ложок цукру. У закладах швидкого харчування діти 
із супутньою алергічною патологією їдять: один�два рази
на тиждень — 25,9%, один�два рази на місяць — 40,7%,
щодня — 3,3%, зовсім не харчуються в цих закладах 30,1%.
Підлітки без супутньої алергічної патології харчуються 
в таких закладах: один�два рази на тиждень — 47,4%,
один�два рази на місяць — 15,4%, щодня — 27,5%, зовсім
не відвідують — 10,2%. Діти�підлітки, які мають прояви
гастроінтестинальної алергії і відчувають дискомфорт
при проявах атопії після вживання їжі у закладах швидко�
го харчування, на 19,9% частіше відмовляються 
від їх відвідування. Свіжі фрукти (яблука, банани) щодня
споживають 40,7% дітей обох груп, один�три рази на тиж�
день — 59,3%; свіжі овочі діти споживають достовірно
рідше: щодня — 15,8% та 25,3% відповідно, один�два рази
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на місяць та рідше — 58,9%. Лише одну склянку води
впродовж дня випиває 52% дітей, а 1 л та більше — 48%. 

Відомо, що ВООЗ віднесла до «нездорових» продуктів
харчування ті, що в 100 г містять більше 20 г насичених
жирів або більше 1,5 г солі чи більше 12 г цукру. Аналізую�
чи фактичний раціон підлітків, ми виявили надмірне спо�
живання цукру — 40,7% підлітків вживають більше 12 г
цукру у чистому вигляді, не враховуючи солодощів, 
а також продуктів, що містять глютен. За цими даними
можна сказати, що група підлітків харчується не лише
незбалансовано та нерегулярно, а має шкідливі продукти
харчування в своєму раціоні. Їх харчування не забезпечує
потребу організму, який інтенсивно росте і розвивається,
основними нутрієнтами, у тому числі вітамінами, мінера�
лами тощо. Маніфестація та прояви харчової алергії 
і загострення гастродуоденальної патології частіше спо�
стерігались після порушень у режимі харчування в основ�
ній групі спостереження. З огляду на це є очевидним, що
неоптимальне ведення дітей із проявами харчової алергії

може призвести як до розвитку атопічного маршу, так і до
виникнення запальних, деструктивних змін слизової
шлунково�кишкового тракту. 

Висновки

Харчова алергія відіграє суттєву роль у перебігу гастро�
дуоденальної патології у підлітків, обтяжуючи клінічні
прояви даного захворювання. На тлі атопічного дерматиту
загострення гастродуоденальної патології були більш
тривалими і не мали сезонності. За результатами наших
спостережень видно, що у підлітків основної групи
деструктивні морфологічні зміни слизової шлунка та два�
надцятипалої кишки були більш виразними, ніж у дітей
контрольної групи. Суттєвим негативним чинником у
перебігу гастродуоденальної патології в обох групах спо�
стереження було неадекватне харчування. У дітей�підліт�
ків із харчовою алергією дебют патології гастродуоденаль�
ної системи починається у середньому раніше (у 7–10 ро�
ків), ніж у дітей без алергічної патології (у 10–13 років).
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ЛІТЕРАТУРА

Особенности анамнеза и клинико:лабораторных данных у детей:подростков 

с гастродуоденальной патологией на фоне пищевой аллергии

А.В. Тяжкая, С.С. Воронина, Т.А. Богданова 
Национальный медицинский университет имени А.А. Богомольца, г. Киев, Украина
Детская клиническая больница №9 г. Киева, Украина
Цель: оценить анамнестические и клинико%лабораторные данные проявлений пищевой аллергии у детей%подростков с хронической гастодуоденаль%
ной патологией и сопутствующим атопическим дерматитом и сравнить с детьми%подростками с хроническими заболеваниями гастродуоденальной
зоны без сопутствующей аллергической патологии. 
Пациенты и методы. Под наблюдением находилось 60 детей в возрасте от 11 до 17 лет с хронической гастродуоденальной патологией, из них 30 с
сопутствующей аллергической патологией (атопический дерматит) и 30 без сопутствующей аллергической патологии. Проведена оценка анамнес%
тических и клинических данных у подростков, результатов данных ФЭГДС, определение общего IgE и специфического к пищевым продуктам. 
Результаты. Уровень общего IgE у детей с сопутствующей аллергической патологией в среднем составил 194 IU / ml (от 9,13–1530 IU/ml); IgE%опо%
средованная аллергия виявлена у 65% подростков, не%IgE%опосредованная — у 35%. Аллергия на белок коровьего молока обнаружена у 46,1%
детей, на пшеницу — у 65,3%, на куриное яйцо — у 23%, на какао%бобы — у 53,8%, на сою — у 11,5%. 
Выводы. Необходимо проводить профилактику пищевой аллергии детям еще в раннем возрасте, поскольку она играет существенную роль в тече%
нии гастродуоденальной патологии у подростков, обременяя клинические проявления данного заболевания. У детей с хронической гастродуоде%
нальной патологией на фоне атопического дерматита обострения гастродуоденальной патологии были более длительными и не имели сезонности.
Существенным негативным фактором в течении гастродуоденальной патологии в обеих группах наблюдения было неадекватное питание. 
Ключевые слова: дети%подростки, атопический дерматит, хроническая гастродуоденальная патология, пищевая аллергия.
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Сведения об авторах:

Special features of history and clinical:laboratory data of teenage 

with gastroduodenal pathology on the background of food allergy

A.V. Tyazhka, S.S. Voronina, T.A. Bogdanova
Bogomolets national medical university, Kyiv, Ukraine
Сhildren's Hospital  № 9 in Kyiv, Ukraine
Purpose: to assess the medical history, the clinical%laboratory data, the manifestations of food allergy in teenage with chronic gastoduodenal pathology and
concomitant atopic dermatitis and to compare with teenage children, who have chronic gastroduodenal diseases without concomitant allergic diseases. 
Patients and methods: 60 teenage patients (aged from 11 to 17 years old) with chronic gastroduodenal pathology were observed. 30 out of 60 had concomi%
tant allergic diseases (atopic dermatitis) and the other 30 patients were without concomitant allergic diseases. Evaluation of medical history and clinical data
in teenage, the results of fibrogastroduodenoscopy, the determination of total and specific IgE to food.
Results: total IgE level in teenage with concomitant allergic pathology averaged 194 IU / ml (from 9.13 to 1530 IU / ml), IgE%mediated allergy was present in
65% of adolescents, non%IgE mediated allergy was present in 35%. Allergy to cows' milk protein was found in 46.1% teenage, to wheat — in 65.3%, to chick%
en eggs — 23%, to cocoa beans — 53.8%, to soybean — 11.5%.
Conclusions: It is necessary to carry out prevention of food allergy in childhood, because it plays a significant role during the gastroduodenal pathology in
teenage, burdening the clinical manifestations of the disease. The acute of gastroduodenal pathology was longer and was not seasonal in children with chron%
ic gastroduodenal pathology on the background of atopic dermatitis. Inadequate nutrition was a significant negative factor during the gastroduodenal pathol%
ogy in both observation groups. 
Key words: teenage, atopic dermatitis, chronic gastroduodenal pathology, food allergy.

Педиатры доказали пользу контакта 
с родителями для недоношенных детей

Спустя 20 лет ученые обследовали детей, выношен�
ных с помощью «метода кенгуру», и выявили его поло�
жительное влияние на последующую жизнь.

По данным ВОЗ, ежегодно на свет появляется
около 15 млн недоношенных младенцев. Около мил�
лиона из них умирают, многие из выживших страдают
от проблем в развитии. Метод кенгуру подразумевает
контакт недоношенного ребенка кожа к коже со взро�
слым — матерью, отцом, бабушкой. При отсутствии
противопоказаний ребенка можно держать на себе по
многу часов в день. Метод обеспечивает физическую и
психологическую близость, помогает регулировать 

температуру тела новорожденного и позволяет осу�
ществлять естественное кормление грудью.

Как выяснилось, в юности «кенгурята» менее
склонны к агрессии и гиперактивности по сравнению 
с контрольной группой недоношенных детей, которых
выхаживали в кувезе. Их семьи более сплоченные, их
мозг больше и у них выше шанс дожить до 20 лет.
«Исследование показывает, что Метод кенгуру оказы�
вает значительные, продолжительные эффекты 
на поведение и социальную жизнь», — говорит ведущий
автор исследования доктор Натали Чарпак.

О результатах они сообщают в журнале Pediatrics.

Источник: med?expert.com.ua
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Вступ

Захворювання органів дихання займають значну
частину загальної захворюваності дитячого віку.

Найбільш розповсюдженими серед них є гострі респіра�
торні захворювання (ГРЗ), наслідки яких спрогнозувати
важко, що пояснюється, зокрема, і віковою незрілістю
імунної системи дітей [1,8,13]. Вітчизняні педіатри
виділяють групу пацієнтів, що частіше, ніж однолітки,
хворіють на ГРЗ (діти, які часто хворіють, — ДЧХ), 
а результати досліджень вказують на наявність у них
певних відмінностей у реагуванні імунної системи порів�
няно зі здоровими [6]. 

Особливої уваги заслуговують також рецидивні 
захворювання бронхолегеневої системи, зокрема
рецидивний бронхіт (РБ), адже навіть поза гострим
періодом у хворих дітей зберігаються певні кліні�
кофункціональні та імунологічні зміни, які можуть
сприяти хронізації інфекційно�запального процесу 
та визначають необхідність проведення відновлюваль�
ного лікування [11,12]. 

При веденні таких пацієнтів поза гострим періодом,
враховуючи зниження фізіологічних механізмів захисту,
зростання резистентності до лікарських препаратів та
можливі побічні дії на них, перевагу слід віддавати неме�
дикаментозним лікувальним чинникам, які, на відміну
від медикаментів, мають багатокомпонентний механізм
впливу. Серед сучасних методів медичної реабілітації
особливої уваги заслуговує галоаерозольтерапія (ГАТ).
Вона дозволяє впливати безпосередньо на слизову обо�
лонку дихальних шляхів, яка першою залучається 
у патологічний процес, та опосередковано — на інші
ланки патогенезу [3].

Мета дослідження — вивчити можливості застосу�
вання ГАТ з підвищеною інтенсивністю галоаерозольного
впливу у відновлювальному лікуванні дітей з частими
ГРЗ та хворих на РБ на основі моніторингу клініко�функ�
ціональних даних та динаміки імунологічних показників.

Матеріал і методи дослідження

Було проаналізовано дані 37 пацієнтів віком від 6 до
11 років, з них 18 — ДЧХ та 19 хворих на РБ поза гострим
періодом. До групи ДЧХ входили пацієнти, які впродовж
року перенесли чотири і більше епізодів ГРЗ — ринофа�
рингіт, ларингіт, трахеїт.

Комплекс обстежень включав моніторинг клінічних
даних та дослідження функції зовнішнього дихання 
(ФЗД) за даними спірометрії, яку проводили до та після
лікування на апараті «Кардіо+» (НВП «Метекол», Украї�
на). Аналізували наступні показники: форсовану життєву
ємність легень (ФЖЄЛ), об'єм форсованого видиху 
за першу секунду (ОФВ1), показники максимальної
об'ємної швидкості видиху у точках 25%, 50% та 75% петлі
ФЖЕЛ (МОШ25, МОШ50, МОШ75 відповідно). Дослі�
джували також неспецифічну резистентність організму на
основі визначення фагоцитарної активності нейтрофілів
(ФАН) і їх фагоцитарного числа (ФЧ). Клітинний імуні�
тет вивчали методом непрямої імунофлюоресценції із
застосуванням чотирьох видів моноклональних антитіл:
СD3+, СD4+, СD8+, СD16+ (набір «Статус» виробництва
ОТК «Сорбент», Російська Федерація) та розраховували
співвідношення CD4+� до CD8+� лімфоцитів.

Курс лікування включав 18 сеансів ГАТ з підвищеною
інтенсивністю галоаерозольного впливу. Концентрація
аерозолю кам'яної солі коливалася від 40 мг/м3 на
початку до 35 мг/м3 в кінці 30�хвилиного сеансу, аерозоль�
ні частинки розміром до 6 мкм складали 70–75% [4]. Такі
параметри враховують особливості патологічного проце�
су (наявність патології верхніх дихальних шляхів 
у ДЧХ та легких обструктивних змін бронхів у хворих на
РБ) та забезпечують місцевий вплив на дихальні шляхи
на всьому їх протязі. Інтенсифікація галоаерозольного
впливу та підсилення гіперосмолярної стимуляції дозво�
ляють збільшити ефективність ГАТ, зокрема її муколітич�
ний, антибактеріальний та протизапальний впливи, 
і сприяють покращенню ефективності відновлювального

Можливості галоаерозольтерапії у відновлювальному

лікуванні дітей із частими та рецидивними

респіраторними захворюваннями

ДУ «Науково)практичний медичний центр «Реабілітація» МОЗ України», м. Ужгород, Україна

УДК 616.23/24�036.87�08�39.34�085.835.56

Мета: вивчити можливості галоаерозольтерапії з підвищеною інтенсивністю галоаерозольного впливу у відновлюваль!
ному лікуванні дітей, які часто хворіють на гострі респіраторні захворювання, та хворих на рецидивний бронхіт.
Пацієнти і методи. Обстежено 37 пацієнтів віком від 6 до 11 років, з них 18 дітей, що часто хворіють, та 19 хворих
на рецидивний бронхіт поза гострим періодом. Аналізували клініко!функціональні дані та динаміку імунологічних
показників.
Результати. Використання галоаерозольтерапії у дітей, які часто хворіють, та хворих на рецидивний бронхіт сприяє
достовірному зменшенню основних клінічних симптомів, покращанню та нормалізації показників вентиляції, 
зі збереженням легкої бронхообструкції на рівні середніх і дрібних бронхів у хворих на рецидивний бронхіт. Галоаерозоль!
терапія позитивно впливає на неспецифічний захист та клітинну ланку імунітету, що проявляється покращанням
поглинальних властивостей нейтрофілів та спрямуванням Т!клітинної диференціації у нормальне русло, більш виразно
у дітей, які часто хворіють. 
Висновки. Відновлювальне лікування на основі галоаерозольтерапії з підвищеною концентрацією галоаерозолю 
(до 35–40 мг/м3) позитивно впливає на перебіг захворювання у дітей, які часто хворіють, та хворих на рецидивний
бронхіт.
Ключові слова: діти, які часто хворіють, рецидивний бронхіт, галоаерозольтерапія, відновлювальне лікування.
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лікування в цілому. Курс лікування включав період адап�
тації до лікувального галоаерозолю — 2–3 дні, протягом
яких щоденно відбувалося поступове збільшення трива�
лості процедур від 10 до 30 хвилин (10 хв., 20 хв. та 30 хв.),
з метою виявлення індивідуальних реакцій та попере�
дження виразних бальнеореакцій на підвищену концен�
трацію галоаерозолю. Основний лікувальний період
включав щоденні, крім неділі, сеанси ГАТ тривалістю 30
хвилин кожен.

Процедури проводились у спеціально обладнаному
приміщенні, де розпилювався сухий аерозоль кам`яної
солі за допомогою галогенераторів, у яких механічне
подрібнення кам'яної солі поєднувалось з одночасною
сепарацією отриманих частинок [5]. Це дає можливість
генерувати галоаерозоль різної дисперсності і досягати
його високих концентрацій (до 40 мг/м3 і вище), на проти�
вагу меншим концентраціям (10–12 мг/м3), лікувальний
вплив яких описаний у літературі [9,10]. 

Результати дослідження та їх обговорення

До лікування в обох групах дітей спостерігались
залишкові клінічні прояви, які свідчили про певну актив�
ність запального процесу в бронхах. Зокрема кашель від�
мічався у 55,6% ДЧХ, з них 38,9% дітей скаржились на
сухий кашель. Закладеність носа та ринорея спостеріга�
лись у половини обстежених (50,0% та 55,6% дітей відпо�
відно). Аускультативно в третини дітей вислуховувалось
дихання з жорстким відтінком, у поодиноких випадках

реєструвались жорстке дихання (5,6% дітей) та сухі хрипи
(11,1% обстежених).

У пацієнтів з РБ кашель реєструвався частіше
(70,6% випадків), причому домінував вологий кашель
(41,2% дітей), що може вказувати на незавершеність
запального процесу в бронхіальному дереві. Закладе�
ність носа та виділення з нього виявлялись у 35,3% 
та 29,4% випадків відповідно, що достовірно рідше, ніж
у ДЧХ (p<0,02). При аускультації жорстке дихання
мало місце в 41,2% обстежених, сухі хрипи реєструва�
лись у 23,5% хворих, а вологі — майже в 18% випадків,
що суттєво більше, ніж у ДЧХ. 

Клінічна картина підтверджувалась і даними спіроме�
трії. Інтегральні показники ФЖЕЛ та ОФВ1 були 
в межах норми (вище 80%) в обох групах обстежених, але
їх значення у хворих на РБ були достовірно нижчими, ніж
у ДЧХ (рис.).

Слід звернути увагу на зниження показників, 
що характеризують прохідність бронхів на різних рівнях.
Так, у ДЧХ було виявлене зменшення МОШ50 та МОШ75

до 76,8±0,93% і 72,2±0,86% відповідно, що вказує на наяв�
ність початкових уражень бронхів та можливість подаль�
шого прогресування патологічного процесу за відсутності
адекватного лікування. У хворих на РБ досліджувані
показники прохідності бронхів знижувались більш суттє�
во. У таких дітей виявлені легкі порушення прохідності на
всіх рівнях бронхів, особливо в середніх та дрібних 
(МОШ50 — 69,6±2,08%, МОШ75 — 65,6±2,26%), що може
мати несприятливий прогноз.

При дослідженні неспецифічного захисту у обстеже�
них обох груп відмічено достовірне зменшення ФАН 
і ФЧН порівняно з контролем, без суттєвої різниці між
групами, що свідчить про пригнічення протиінфекційного
захисту та, в свою чергу, підтримує запальний процес 
(табл.). Пригнічення неспецифічного захисту супрово�
джувалось змінами показників клітинного імунітету. 
Так, у ДЧХ виявлено суттєве зниження загальної кілько�
сті Т�лімфоцитів (CD3+) порівняно з контролем, яке
супроводжувалось достовірним зниженням рівня 
їх основних субпопуляцій (Т�хелперів і Т�цитотоксиків)
та співвідношення CD4+/CD8+. Порушення функціону�
вання Т�хелперів і цитотоксичних лімфоцитів є проявом
імуносупресії та сприяє формуванню персистуючого
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Рис. Показники функції зовнішнього дихання у ДЧХ та хворих
на РБ

Таблиця 
Особливості показників неспецифічного захисту та клітинного імунітету у обстежених дітей

Показник 

одиниці 

виміру

Контроль 

(n=15)

Група обстежених дітей 

р'
ДЧХ (n=18) Хворі на РБ (n=19)

до 

лікування

після 

лікування

до 

лікування

після 

лікування

ФАН, % 
р

50,3±0,76 44,7±1,80*
50,9±1,37 

<0,02
43,5±0,90*

47,7±1,00* 
<0,01

ФЧН 
р

3,54±0,13 3,27±0,16
3,73±0,12 

<0,05
3,23±0,06*

3,57±0,07 
<0,001

CD3+, % 
р

64,2±0,93 56,4±0,87*
61,0±0,84* 

<0,001
55,9±0,89*

60,8±0,60* 
<0,001

СD4+, % 
р

37,2±0,62 31,7±0,48*
34,7±0,79* 

<0,001
29,7±0,53*

33,7±0,50* 
<0,001

<0,01

CD8+, % 
р

26,3±0,44 24,1±0,62*
25,7±0,33 

<0,05
25,8±0,59 26,4±0,39 <0,1

CD4+/CD8+ 
р

1,42±0,03 1,33±0,03* 1,37±0,04 1,16±0,03*
1,31±0,03* 

<0,01
<0,001

CD16+, % 
р

18,2±0,41 12,5±0,61*
16,2±0,36* 

<0,01
12,8±0,69*

16,1±0,47* 
<0,001

Примітка: p — достовірність різниці показників до та після лікування; p' — достовірність різниці показників до лікування між ДЧХ і
дітьми з РБ; * — достовірні зміни показників хворих порівняно з контролем.
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запалення, яке, ймовірно, є ключовою патогенетичною
ознакою патологічного процесу у ДЧХ [7]. Поряд з цим
спостерігалось значне зниження кількості натуральних
кілерів (CD16+), що вказує на ослаблення противірусно�
го захисту.

У хворих на РБ порушення клітинного імунітету були
подібними, але більш виразними, ніж у ДЧХ. Зокрема
відмічалось достовірне зниження рівня загальних Т�лім�
фоцитів, однак воно відбувалось переважно за рахунок
субпопуляції Т�хелперів. Дані зміни супроводжувались
суттєвим зменшенням величини співвідношення
CD4+/CD8+ та рівня CD16+�лімфоцитів. Слід звернути
увагу на достовірне зниження кількості Т�хелперів 
та співвідношення CD4+/CD8+ у хворих на РБ порівня�
но з групою ДЧХ. Це свідчить про формування глибоких
взаємопов'язаних зрушень у клітинній ланці імунітету
пацієнтів з РБ та вимагає проведення імунореабілітацій�
них заходів, які б, однак, не порушували вікових особли�
востей становлення імунної системи. 

Під час курсу ГАТ у частини дітей спостерігалися
певні бальнеореакції, які проявлялись у вигляді ринореї,
посилення вологого кашлю, без наявності ознак ГРЗ.
Прояви бальнеореакції у дітей обох груп були однотипни�
ми, однак у хворих на РБ зустрічалась дещо частіше, ніж 
у ЧХД (31,6% та 22,2% випадків відповідно). В обох гру�
пах обстежених ці симптоми були виражені незначно та
не потребували спеціального лікування. Слід зазначити, 
що частота реєстрації бальнеореакцій була близькою до
такої при проведенні ГАТ зі звичайними концентраціями
(до 10–12 мг/м3) [2,9]. Тобто збільшення концентрації
аерозолю камяної солі до 40 мг/м3 не веде до суттєвого
посилення та збільшення частоти бальнеореакцій, які 
б могли перешкоджати лікуванню. 

Під впливом ГАТ залишкові клінічні прояви захворю�
вання зменшувалися. Зокрема у ДЧХ під кінець курсу
ГАТ частота реєстрації закладеності носа та ринореї змен�
шилась у 4,5–5 разів і становила по 11,1% випадків 
(р<0,01). Гіперемія слизових оболонок зіва до лікування
виявлялась у половини хворих, а після нього мала місце
лише в поодиноких випадках (р<0,01). Кількість обстеже�
них з кашлем також достовірно зменшилась, переважно за
рахунок пацієнтів із сухим кашлем. Після лікування
покращувались і дані аускультації: везикулярне дихання
прослуховувалось майже у всіх обстежених (94,4%), 
а хрипи не реєструвались взагалі. 

У хворих на РБ в кінці курсу ГАТ закладеність носа та
виділення з нього не спостерігались. Кашель, що на почат�
ку лікування турбував 70,6% дітей, достовірно зменшився
та реєструвався лише в поодиноких випадках (5,9%,
р<0,001), причому сухий кашель після лікування не відмі�
чався. За даними аускультації кількість обстежених 
з везикулярним диханням зросла з 35,3% пацієнтів 
до 94,1% (p<0,001), а сухі хрипи в кінці лікування не про�
слуховувались.

Дані клінічного обстеження підтверджувались також
дослідженням ФЗД, яке проявлялось достовірним покра�
щенням усіх досліджуваних показників у обох групах
дітей. У ДЧХ реєструвалась нормалізація прохідності 
на всіх рівнях бронхів, у тому числі МОШ75 сягала
79,9±1,63%. У хворих на РБ повне відновлення прохідно�
сті відмічено тільки на рівні великих бронхів (МОШ25

збільшилась з 75,2±2,13% до 82,9±2,58%, р<0,05). Про�
хідність середніх та дрібних бронхів достовірно збільши�
лась, однак норми не досягла. Так, МОШ50 підвищилась 
з 69,6±2,08% до 76,6±2,24% (р<0,05), а МОШ75 — 
з 65,6±2,26% до 72,6±2,28% (р<0,05). Тобто на рівні дріб�

них та середніх бронхів зберігалась легка бронхо�
обструкція, що підтверджує більш суттєве ураження
бронхіального дерева при РБ і вимагає подальшого удос�
коналення лікування.

Отже, отримані результати свідчать, що відновлю�
вальне лікування на основі ГАТ з підвищеним галоае�
розольним навантаженням веде до покращання клінічно�
го перебігу хвороби та сприяє достовірному зростанню
показників вентиляції, що пов'язано з безпосереднім
впливом аерозолю кам'яної солі на слизову дихальних
шляхів і не супроводжується збільшенням частоти 
та інтенсивності небажаних бальнеореакцій.

Поряд з цим ГАТ чинила також позитивний вплив 
на неспецифічний захист та клітинний імунітет обстеже�
них. У ДЧХ та хворих на РБ в кінці курсу ГАТ мало місце
достовірне покращання показників фагоцитозу нейтро�
філів, причому у ДЧХ досліджувані показники нормалі�
зувались, а у хворих на РБ рівень ФАН залишався досто�
вірно нижчим за контроль. Даний факт опосередковано
вказує на більш суттєві порушення функції фагоцитозу 
у цієї категорії дітей, незважаючи на практично одинакові
вихідні дані до лікування (табл.).

Динаміка досліджуваних показників клітинного
імунітету в групах обстежених також дещо відрізнялась. 
Так, під впливом ГАТ у ДЧХ спостерігалось достовірне
зростання кількості Т�лімфоцитів за рахунок
субпопуляцій хелперів і супресорів, що супроводжува�
лось нормалізацією величини CD4+/CD8+, збільшен�
ням рівня натуральних кілерів. Дані зміни вказують 
на покращання Т�клітинної диференціації та
функціонування імунної системи загалом і є запорукою
зменшення сприйнятливості дитячого організму до
захворювань на ГРЗ. Однак рівні CD3+�, CD4+�,
CD16+�клітин залишались достовірно нижчими, ніж 
у практично здорових дітей, що вказує на неповне віднов�
лення клітинного імунітету. У хворих на РБ при
застосуванні ГАТ спостерігалось достовірне зростання
кількості Т�лімфоцитів за рахунок субпопуляції Т�хел�
перів, яке супроводжувалось зростанням співвід�
ношенняCD4+/CD8+ (р<0,01), однак його величина
залишалась достовірно нижчою за норму. Кількість
CD16+�клітин також збільшувалась достовірно, але
рівня контролю не досягла.

Отримані дані відповідають результатам дослідження
ФЗД і вказують на необхідність удосконалення методик
лікування за рахунок доповнення ГАТ іншими лікуваль�
ними факторами з метою забезпечення більш повноцінно�
го імунореабілітаційного ефекту. 

Висновки

1. У ДЧХ та хворих на РБ поза гострим періодом збе�
рігаються залишкові клініко�функціональні прояви
запального процесу в дихальних шляхах та багатокомпо�
нентні порушення імунного гомеостазу, більш виразні при
РБ, що може стати підґрунтям формування хронічного
процесу в бронхолегеневій системі і зумовлює необхід�
ність імунореабілітаційного лікування. 

2. Галоаерозольтерапія з підвищеною інтенсивністю
галоаерозольного впливу у ДЧХ та хворих на РБ веде 
до суттєвого зменшення залишкових клінічних проявів 
та достовірного покращення чи нормалізації функції зов�
нішнього дихання, особливо у ДЧХ.

3. Відновлювальне лікування на основі ГАТ призво�
дить до достовірного покращення і нормалізації процесів
фагоцитозу нейтрофілів та сприяє достовірному збільшен�
ню кількості Т�лімфоцитів із певним відновленням їх суб�
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популяційного складу, більш виразного у ДЧХ, що свідчить
про спрямування імунної відповіді у нормальне русло, зга�
сання запального процесу та може слугувати підґрунтям
для зменшення частоти ГРЗ і рецидивів бронхіту. 

4. У хворих на РБ при використанні у відновлюваль�
ному лікуванні тільки ГАТ імунореабілітаційний ефект не
є достатнім, що потребує подальшого удосконалення ліку�
вального процесу.
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ЛІТЕРАТУРА

Возможности галоаерозольтерапии в восстановительном лечении детей с частыми и рецидивирующими

респираторными заболеваниями

О.И. Лемко, С.В. Лукащук, Н.В. Вантюх
ГУ «НаучноMпрактический медицинский центр «Реабилитация» МЗ Украины», г. Ужгород, Украина
Цель: изучить возможности галоаерозольтерапии с повышеной интенсивностью галоаерозольного влияния при восстановительном лечении детей,
которые часто болеют острыми респираторными заболеваниями, и больных рецидивирующим бронхитом.
Пациенты и методы. Обследовано 37 пациентов в возрасте от 6 до 11 лет, среди них 18 часто болеющих детей и 19 больных рецидивирующим брон%
хитом вне острого периода. Анализировали клинико%функциональные данные и динамику иммунологических показателей.
Результаты. Использование галоаерозольтерапии у часто болеющих детей и больных рецидивирующим бронхитом способствует достоверному умень%
шению основных клинических симптомов, улучшению и нормализации показателей вентиляции, с сохранением легкой бронхообструкции на уров%
не средних и мелких бронхов у больных рецидивирующим бронхитом. Галоаерозольтерапия положительно влияет на неспецифическую защиту 
и клеточное звено иммунитета у обследованных, что проявляется улучшением поглощающих свойств нейтрофилов и устремлением Т%клеточной
дифференциации в нормальное русло, более выраженное у часто болеющих детей.
Выводы. Восстановительное лечение на основе галоаерозольтерапии с повышенной концентрацией галоаэрозоля (до 35–40 мг/м3) оказывает по%
ложительное влияние на течение заболевания у часто болеющих детей и больных рецидивирующим бронхитом. 
Ключевые слова: часто болеющие дети, рецидивирующий бронхит, галоаэрозольтерапия, восстановительное лечение.

Possibilities of haloaerosoltherapy in the recovery treatment 

of children with frequent and recurrent respiratory diseases

O.I. Lemko, S.V. Lukashchuk, N.V. Vantyukh
Goverment Institution «The ScientificMpractical Medical Centre «Rehabilitation» Health Ministry of Ukraine», Uzhgorod, Ukraine
Aim. To study the possibilities of haloaerosoltherapy using elevated intensity of rock%salt aerosol influence (35–40 mg/m3) in the rehabilitation treatment of
frequently ill children and children with recurrent bronchitis.
Patients and metods. 37 patients in the age 6–11 years were observed, among them: 18 — frequently ill children and 19 patients — with recurrent bronchi%
tis in the non%acute period. Clinical and functional data and the dynamics of immunological indices were analyzed.
Results. Usage of haloaerosoltherapy in frequently ill children and children with recurrent bronchitis promotes significant decreasing of major clinical symp%
toms, improvement and normalization of ventilation, preserving light bronchial obstruction on the level of medium and small bronchi in patients with recur%
rent bronchitis. In addition, haloaerosoltherapy has a positive impact on the non%specific defence and cellular immunity which is manifested in the improved
absorbing properties of neutrophils and directing T%cells differentiation into normal way, more pronounced in frequently ill children.
Conclusions. Recovery treatment based of haloaerosoltherapy with elevated concentration of rock%salt aerosol (35–40 mg/m3) has a positive influence on the
disease's duration in frequently ill children and children with recurrent bronchitis.
Key words: frequently ill children, recurrent bronchitis, haloaerosoltherapy, rehabilitation.
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Вступ

Захворювання органів дихання у дітей є однією з
основних проблем сучасної педіатрії. У структурі

дитячої захворюваності в Україні вони посідають перше
місце [1,3]. Частота захворювання органів дихання стано�
вить 62–68%, або 818,5 випадку на 1000 дітей. Одним із
найпоширеніших захворювань респіраторного тракту у
дітей після ГРВІ є гострий бронхіт [1,3]. Захворюваність
гострим бронхітом становить близько 100 випадків на
1000 дітей на рік [5,6]. Частка хворих на гострий бронхіт
істотно зростає (до 50–90%) серед дітей, які часто хворі�
ють на гострі респіраторні захворювання, особливо в еко�
логічно несприятливих регіонах [4].

Гострий бронхіт — це гостре запалення слизової обо�
лонки бронхів, що перебігає без клінічно виражених ознак
обструкції. Етіологічними збудниками гострого бронхіту
найчастіше є віруси (грипу, парагрипу, RS�вірус, аденові�
рус тощо). У ряді випадків до вірусної інфекції приєдну�
ється бактеріальна мікрофлора (стрептококи, гемофільна
паличка, стафілокок, інші) [2,6]). Для гострого бронхіту
характерна сезонність захворюваності, яка тісно пов'язана
зі спалахами вірусних інфекцій [1]. За даними літератури,
поза сезонними епідемічними спалахами ГРВІ в 5–15%
випадків гострого бронхіту збудниками бувають Mycoplas!
ma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae, Bordetella pertussis і
Bordetella parapertussis [4]. Підвищенню частоти гострих
бронхітів сприяє порушення загального імунологічного
стану дитячого організму, особливо клітинних факторів
імунного захисту. На характер перебігу гострих бронхітів у
дітей впливають індивідуальні та вікові особливості імуні�
тету дитячого організму [1,3]. М. Тернер—Уррвік (1982)
розподілив чинники захисту бронхів на неімунологічні
(фізичні, хімічні, клітинні) та імунологічні. До неімуноло�
гічних факторів захисту слизової оболонки бронхів нале�
жать функція миготливого епітелію, мукоциліарний клі�
ренс, кашель, бронхоспазм, активна моторика бронхів та їх

зміни під час дихання, склад секрету бронхів тощо. Серед
неспецифічних імунологічних чинників важливу роль
відіграє загальна імунологічна резистентність дитячого
організму, яка обумовлює функціональну активність мак�
рофагів, а також концентрація інтерферону, лізоциму, ком�
плементу та інших захисних чинників сироватки крові.
Місцевий захист здійснює секреторний ІgА [3,6].

У патогенезі гострих бронхітів виділяють три основні
механізми, ступінь виразності яких обумовлює особливості
клінічної картини та вибір тактики лікування. Це бронхо�
спазм, гіперсекреція та запальний набряк слизової оболон�
ки. При гострих бронхітах у дітей раннього віку через ана�
томо�фізіологічні особливості дихальної системи на пер�
ший план клінічної картини виступає запальний набряк
слизової оболонки та її гіперсекреція. Це обумовлює в клі�
ніці наявність продуктивного кашлю з виділенням великої
кількості мокротиння, які потребують постійного дрену�
вання медикаментозними та фізичними заходами (дренаж�
ний масаж, ЛФК, фізіотерапевтичні методи лікування). У
дітей дошкільного та шкільного віку гіперсекреція слизової
оболонки виражена помірно, що обумовлює в клінічній
картині в перші дні перебігу захворювання наявність мало�
продуктивного кашлю, відчуття тиснення за грудиною. За
цих обставин ускладнюється евакуація слизу, створюються
умови для розвитку бронхогенної інфекції, посилення на�
бряку, погіршення реологічних властивостей та фізико�хі�
мічного складу секрету [6,7]. Кашель при бронхіті виникає
внаслідок подразнення або запалення слизової оболонки
трахеї і великих бронхів через вплив на чутливі нервові
закінчення. Напади кашлю зазвичай завершуються виді�
ленням невеликої кількості мокротиння. Часта гіпертермія
в перші дні захворювання посилює малопродуктивний
характер кашлю, який набуває часто болючого характеру у
верхній частині черевної стінки, а також у нижніх відділах
грудної клітки внаслідок напруження відповідних м'язів
під час нападу кашлю [5,7]. 

Ефективність сиропу первоцвіту 

в лікуванні гострих бронхітів у дітей*
Національний медичний університет ім. акад. О.О. Богомольця, м. Київ, Україна

Мета: порівняльне дослідження ефективності рослинного та синтетичного відхаркувальних препаратів у комплексній
терапії гострих бронхітів у дітей.
Пацієнти і методи. Під спостереженням було 75 дітей віком від 4 до 15 років з клінічними проявами гострого просто!
го бронхіту. Діти першої групи (n=40) у коплексній терапії отримували препарат Гербіон сироп Первоцвіту у віковому
дозуванні; діти другої групи (n=35) приймали амброксол. Стан пацієнтів оцінювали на момент госпіталізації та на 3!
й, 5!й, 7!й 10!й день терапії. Ефективність покращення дренажної функції легень оцінювали за допомогою пікфлоуме!
трії. Показники жирнокислотного спектру досліджувалися у конденсаті видихуваного повітря (КВП) методом газорі!
динної хроматографії.
Результати. В обох групах спостерігалося покращання загального стану пацієнтів вже на третю добу лікування. Про!
тягом 10 днів терапії ліквідація всіх симптомів бронхіту відбулася у 92,5% дітей першої групи та у 91,7% другої, що
свідчить про однаково високу ефективність досліджуваних відхаркувальних препаратів. Препарат Гербіон сироп Пер!
воцвіту добре переносився хворими, побічні явища не виявлені.
Висновки. Препарат Гербіон сироп Первоцвіту є високоефективним та безпечним відхаркувальним засобом, його ефек!
тивність не поступається синтетичному препарату амброксолу; встановлено позитивний вплив препарату на жирно!
кислотний спектр КВП, що свідчить про покращення властивостей сурфактанту  у дітей з гострими бронхітами.
Ключові слова: гострий бронхіт, відхаркувальний препарат, сироп первоцвіту, конденсат видихуваного повітря, ефек!
тивність.
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Через кілька діб хвороби кашель стає продуктивним,
починає виділятися мокротиння слизового або слизо�гній�
ного характеру, що полегшує перебіг захворювання [7]. 

Згідно з Протоколом лікування гострого бронхіту у
дітей (наказ МОЗ України №18 від 13.01.2005 р.), терапія
повинна бути своєчасною, з урахуванням етіології і пато�
генезу захворювання, та потребує використання препара�
тів, які полегшують виділення мокротиння, пом'якшують
кашель, попереджають мукостаз та покращують мукоци�
ліарний кліренс [7]. Цим вимогам відповідають лікарські
засоби, що об'єднують в групи муколітичних, секретомо�
торних та секретолітичних препаратів, які є чинниками
патогенетичного лікування гострих бронхітів. На фарма�
цевтичному ринку представлена велика кількість відхар�
кувальних засобів синтетичного (хімічного) та природно�
го походження [5,7]. Особливий інтерес в педіатрії викли�
кають препарати рослинного походження, серед яких Гер�
біон сироп Первоцвіту. Препарат дозволено використову�
вати дітям з 4�річного віку.

Препарат «Гербіон сироп Первоцвіту» містить актив�
ні природні речовини — екстракт водний кореня перво�
цвіту та eкстракт водний трави чебрецю звичайного, а
також левоментол. Лікувальний відхаркувальний ефект
первоцвіту обумовлений тим, що у коренях і кореневи�
щах первоцвіту містяться дубильні речовини, полісаха�
риди, фенольні глікозиди, тритерпенові сапоніни
(5–10%), ефірні масла (0.08%), кремнієва та саліцилова
кислоти, бета�каротин, вітаміни С і Е, мікро� і макроеле�
менти та інші біологічно активні речовини. Сапоніни, які
містяться в первоцвіті, стимулюють слизову оболонку
шлунка, що завдяки вагусному рефлексу призводить до
збільшення бронхіальної секреції та покращує відхарку!
вання шляхом розріджування мокротиння у бронхах. Зав!
дяки сурфактантній активності, сапоніни можуть діяти
локально, розріджуючи густий слиз бронхів і сприяючи
його виділенню [7]. При тривалому кашлі екстракт коре!
ня первоцвіту не тільки полегшує відкашлювання, але й
покращує кровообіг в бронхах, посилює секрецію слизової
оболонки бронхів і верхніх дихальних шляхів, підвищує
активність війкового епітелію, прискорює евакуацію
секрету з дихальних шляхів.

Трава чебрецю діє як відхаркувальний засіб і бронхо!
спазмолітик. Чебрець має виразну протизапальну та
антибактеріальну дію. Така дія зумовлена вмістом ефірної
олії, основна частина якої виділяється легенями. Трава
чебрецю сприяє секреції слизу, полегшує відхаркування і
водночас здійснює спазмолітичну дію на гладкі м'язи
дихальних шляхів і тому усуває бронхоспазм. Основний
компонент ефірної олії тимол також виявляє антисептич!
ну активність. Антисептичну, протизапальну та знебо!
люючу дію здійснює левоментол, який входить до складу
препарату Гербіон сироп Первоцвіту [7].

У 5 мл сиропу препарату міститься 1,03 г екстракту коре�
ня первоцвіту водного, 2,06 г екстракту водного трави
чебрецю звичайного та 0,62 мг левоментолу. Використання
препарату у вигляді сиропу є зручним для дітей. Дітям від 
4 до 10 років призначають по 5 мл сиропу 3 рази на добу,
дітям від 10 до 16 років сироп призначають по 5–10 мл 3 рази
на добу. Курс лікування досягає 5–7–10 днів. Для підвищен�
ня ефективності дії препарату сироп не рекомендується
одразу запивати водою. Згідно з показаннями до призначен�
ня, препарат Гербіон сироп Первоцвіту стандартизовано в
педіатричній практиці використовується як відхаркуваль�
ний засіб при захворюваннях органів дихання, що супрово�
джуються спастичним кашлем, при гострих респіраторних
захворюваннях, фарингіті, трахеїті. Однак питання викори�

стання цього препарату при бронхітах у дітей, на нашу
думку, висвітлені недостатньо.

У зв'язку з цим було проведене клінічне дослідження,
метою якого стало вивчення ефективності використання
рослинного відхаркувального препарату Гербіон сироп
Первоцвіту («KRKA d.d., Novo mesto», Словенія) у ком�
плексній терапії гострих бронхітів у дітей різних вікових
груп у порівнянні з терапевтичним ефектом відхаркуваль�
ного синтетичного засобу амброксол.

Матеріал і методи дослідження

Під спостереженням було 75 дітей віком від 4 до 15 ро�
ків з клінічними проявами гострого простого бронхіту,
серед них 30 хлопчиків і 45 дівчаток. Всі діти госпіталізо�
вані на 3–4 день захворювання. Діагноз верифіковано на
підставі клініко�анамнестичних даних. У всіх обстежува�
них захворювання починалося гостро, на тлі гострої респі�
раторної вірусної інфекції. Головним симптомом захворю�
вання у всіх дітей був кашель, який на початку захворю�
вання мав сухий, нав'язливий характер, а на фоні лікуван�
ня ставав продуктивним і поступово зникав. Ознаки
дихальної недостатності у вигляді задишки із залученням
допоміжної дихальної мускулатури практично не спосте�
рігалися. Симптоми інтоксикації на початку захворюван�
ня фіксувалися у дітей з виразною гіпертермією. У дина�
міці нормалізації температури тіла явища інтоксикації
швидко зникали. Основними критеріями відбору обсте�
жуваних та постановки діагнозу гострого бронхіту були
дані перкусії легень — наявність ясного легеневого звуку
над обома легенями, при аускультації жорстке дихання,
наявність дифузних катаральних явищ з обох боків. На
початку захворювання частіше вислуховувалися сухі
хрипи, а вже починаючи з 3–5�го дня захворювання хрипи
ставали більш варіабельними, з'являлися вологі різнока�
ліберні хрипи. 32 хворим проводилося рентгенологічне
обстеження органів грудної клітки у зв'язку з діагностич�
ною необхідністю, яке підтвердило у обстежуваних діаг�
ноз гострого бронхіту — посилення легеневого малюнку,
наявність розширеної нечіткої тіні коренів легень. 

Усі обстежувані були розподілені на дві клінічні
групи. Першу групу склали 40 хворих дітей віком від 4 до
15 років, які в комплексній терапії згідно з Протоколом
лікування гострих бронхітів у дітей, затвердженим нака�
зом МОЗ України №18 (противірусні засоби, за необхід�
ності антибіотики, антигістамінні засоби, симптоматична
терапія та фізіотерапевтичні методи лікування), отриму�
вали препарат Гербіон сироп Первоцвіту. Другу групу хво�
рих склали 35 хворих дітей віком від 4 до 15 років, які на
фоні аналогічної базисної терапії гострого бронхіту прий�
мали амброксол.

Гербіон сироп Первоцвіту призначали дітям першої
групи спостереження у віці від 4 до 10 років по 5 мл сиро�
пу (1 мірна ложка) 3 рази на добу, дітям у віці від 10 до 
15 років по 10 мл сиропу (2 мірні ложки) 3 рази на добу.
Препарат приймали через 20–30 хвилин після їжі. Курс
лікування становив 5–8 днів. 

Діти другої групи спостереження на фоні базисного
лікування отримували амброксол у вигляді сиропу 3 рази
на добу: хворі віком від 4 до 10 років по 5 мл, від 10 до 
15 років — по 10 мл сиропу. Препарат діти отримували
відразу після прийому їжі, запиваючи його невеликою
кількістю рідини. Курс лікування становив 5–8 днів.

Стан пацієнтів за основними ознаками гострого бронхі�
ту оцінювали на момент госпіталізації дітей до стаціонару
та на 3�й, 5�й, 7�й , 10�й день терапії препаратами Гербіон
сироп Первоцвіту та амброксолу. Серед основних діагнос�
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тичних критеріїв гострого бронхіту у дітей були виділені
симптоми підвищення температури тіла, характер кашлю
та мокротиння, наявність дихальних розладів, аускульта�
тивні дані. У всіх дітей виразність клінічних симптомів оці�
нювали в балах від 0 до 3. Критерії бальної оцінки основних
симптомів захворювання наведені у таблиці 1.

Ефективність покращення дренажної функції легень у
всіх обстежуваних оцінювали за допомогою пікфлоуметрії.
Цей метод використовували у дітей віком від 10 до 15 років —
у 17 (42,5%) дітей першої клінічної групи та 
у 13 (37,1%) дітей другої клінічної групи. 

У теперішній час, як в експерименті, так і в клініці,
використовують методи дослідження конденсату види!
хуваного повітря (КВП) в якості біологічного матеріалу,
який характеризує стан легеневого суфрактату. За КВП
можна судити про особливості функціонального стану
альвеолоцитів, оскільки до складу їхніх мембран входять
ліпіди, які виділяються у процесі дихання.

Запропонований метод оцінки властивостей сурфак�
тантної системи легень за жирнокислотним складом фос�
фоліпідів у КВП передбачає екстракцію ліпідів із біоло�
гічної рідини, виділення фосфоліпідів, їх метилювання і
газохроматографічний аналіз жирних кислот на хромато�
графі серії «Цвет�500» із вогнеіонізаційним детектором в
ізометричному режимі. 

З метою дослідження жирнокислотного спектру дослі�
джувалися показники у КВП методом газорідинної хромато�
графії за методикою К.М. Синяк (1976). Жирнокислотний

спектр визначався за наступними показниками: С16.0 � пальміти�

нова, С18.0 � стеаринова, С18.1 � олеїнова, С18.2 � лінолева, С18.3 � ліноленова, 
С20.4 � арахідонова, ΣНЖК, ΣННЖК, ΣПНЖК. Дослідження КВП
проводили до початку лікування та на 10–12 день терапії. 

Статистична обробка отриманих результатів проводи�
лася методом варіаційної статистики за допомогою про�
грами Mikrosoft Excel 7,0 (Windows�2007). Оцінку вірогід�
ності порівнювальних показників проводили за критерієм
Стьюдента.

Результати дослідження та їх обговорення

У хворих обох дослідних груп на фоні комплексної
терапії спостерігалася виразна позитивна динаміка клі�
нічних симптомів. 

Виразність проявів гострого бронхіту у дітей обох клі�
нічних груп оцінювали за бальною системою на момент

Таблиця 1
Оцінка клінічних симптомів у дітей з гострими бронхітами (бали)

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

Первоцвіту (1:а група) та амброксолом (2:а група), середні показники в балах, M±m

Примітка: * — p<0,05 — достовірність різниці між показниками в групі на 1 та 3 день обстеження; * * — p<0,05 — достовірність
різниці між показниками в групі на 3 та 5 день обстеження; * ** — p<0,05 — достовірність різниці між показниками в групі на 5 та 7
день обстеження

Рис. 1. Динаміка відходження мокротиння
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госпіталізації та протягом 10 днів від початку захворюван�
ня (табл. 2, рис. 1–3).

Проведені дослідження показали, що виразність клініч!
них проявів гострого простого бронхіту була схожою у
дітей обох клінічних груп. На фоні лікування в обох групах
спостерігалося покращання загального стану пацієнтів
вже на 3 добу, значно зменшувалась інтоксикація, темпе!
ратура тіла. Згідно з отриманими даними, у процесі ліку!
вання нормалізація температури тіла відмічалася на 5!й
день хвороби у дітей обох клінічних груп. Характер кашлю
за інтенсивністю та кількістю нічних нападів мав пози!
тивну динаміку вже з 3–4!го дня лікування у всіх хворих.
Так, разом із зменшенням загальної інтоксикації та норма!
лізацією температури тіла у всіх дітей на 3–4!й день ліку!
вання кашель набував продуктивного характеру.

Відходження мокротиння з полегшенням його відходжен!
ня і практичною ліквідацією кашлю до 7–10 дня лікування
відмічалося у всіх хворих, незначний кашель зберігався тільки

у 3 (7,5%) дітей І групи та 3 (8,3%) дітей ІІ групи, що вима!
гало подовження прийому відхаркуючих засобів — препарату
Гербіон сироп Первоцвіту у хворих І!ї групи та амброксолу у
дітей ІІ!ї групи спостереження — до 11–12 днів лікування. 

Таким чином, протягом 10 днів терапії ліквідація
усіх симптомів бронхіту відбулася у 92,5% дітей, що
отримували Гербіон сироп первоцвіту та у 91,7%
пацієнтів, що отримували амброксол. Отже, ефек?
тивність цих препаратів була однаково високою. 

Привертає увагу, що в обох клінічних групах інтенсив�
ність кашлю з відходженням мокротиння та характер ката�
ральних явищ в легенях були подібними. На тлі лікування
позитивна динаміка аускультативних даних спостерігалася у
хворих обох груп вже на 3–5�й день лікування. Однак дещо
інтенсивніше зникали катаральні прояви в легенях у
дітей 1?ї групи спостереження, які отримували Гербіон
сироп Первоцвіту. Задишка мала місце лише у 8 хворих 
1�ї групи та 5 хворих 2�ї групи, яка була пов'язана з гіпертер�
мією. Аускультативна картина в легенях характеризувалась
зменшенням виразності катаральних явищ в легенях, почи�
наючи вже з 5 дня, і ліквідацією їх до 8 дня терапії. 

Алергічних реакцій на використання Гербіону сиропу
Первоцвіту та амброксолу у всіх обстежуваних не було
зареєстровано. В обох групах діти задовільно переносили
використання лікувальних сиропів.

Таким чином, препарат Гербіон сироп Первоцвіту є
високоефективним відхаркувальним засобом природ?
ного походження для терапії гострих бронхітів у
дітей. Препарат добре переноситься хворими, побічні
явища не були виявлені.

Показники пікової швидкості видихуваного повітря,
визначеного за допомогою пікфлоуметра, у обстежуваних
30 пацієнтів 10–15 років підвищились на 5–7% та знахо!
дилися в межах вікової норми, їх добові коливання, відповід!
но до нормативів, не перевищували 10%. Різниці 
в показниках пікфлоуметрії в обох групах пацієнтів не спо!
стерігалося, як до терапії, так і після лікування. 

Нами проведено визначення жирнокислотного спек�
тру видихуваного повітря у 10 дітей в динаміці спостере�
ження при застосуванні препарату Гербіон сироп Перво�
цвіту (табл. 3).

Як видно з таблиці 3, ліпіди КВП у дітей до лікування
характеризуються підвищеною насиченістю за рахунок
достовірного підвищення вмісту пальмітинової ЖК порівняно
з контролем, що може свідчити про накопичення лізоформ
лецитинової фракції фосфоліпідів сурфактанта. Достовірно
знижений вміст олеїнової ЖК на фоні підвищеного вмісту

Рис. 2. Динаміка хрипів у легенях

Рис. 3. Динаміка кашля

Таблиця 3
Жирнокислотний спектр ліпідів КВП до і після лікування у дітей (вміст у %)

Примітка: * — р<0,05 — достовірність різниці порівняно з контролем
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стеаринової ЖК може свідчити про порушення енергетичних
якостей сурфактанта. Вищенаведене вказує на погіршення в
цілому властивостей сурфактанту у обстежених пацієнтів. 

Достовірно підвищений вміст арахідонової ЖК обумо!
влює достовірне зростання рівня ПНЖК та може свідчи!
ти про активність процесу ліпідної пероксидації в легенях.

Таким чином, отримані результати дозволяють зроби!
ти висновок про те, що достовірно підвищений вміст паль!
мітинової ЖК на фоні зниженого вмісту олеїнової ЖК і при
зростанні рівня ПНЖК може свідчити про активацію про!
цесу ліпідної пероксидації в сурфактанті легень. Після
лікування відбувається деяка нормалізація жирнокислот!
ної формули ліпідів КВП за рахунок пальмітинової, олеїно!
вої та арахідонової ЖК, що обумовлює стабілізацію ліпід!
них показників. Це вказує на покращення у обстежених
пацієнтів властивостей сурфактанту під впливом
препарату Гербіон сироп Первоцвіту: зменшується
поверхневий натяг рідини в альвеоцитах, покращу?
ються бактерицидні та імуномоделюючі властивості

сурфактанту, стимулюється активність альвеоляр?
них макрофагів, що має значення для більш швидкого
одужання пацієнтів. [8].  

Таким чином, препарат Гербіон сироп Первоцвіту є
високоефективним відхаркувальним засобом природного
походження для терапії гострих бронхітів у дітей. Препа�
рат добре переноситься хворими, побічні явища не спосте�
рігалися. 

Висновки

1. Препарат Гербіон сироп Первоцвіту є високоефек�
тивним, безпечним засобом відхаркувальної дії, який
може використовуватись для лікування дітей з ГРЗ, гос�
трими бронхітами. Його ефективність не поступається
амброксолу.

2. Гербіон сироп Первоцвіту позитивно впливає на
жирнокислотний спектр КВП, що свідчить про покращан�
ня властивостей сурфактанту у дітей з гострими бронхіта�
ми на тлі застосування препарату.

Ефективність сиропу первоцвіту в лікуванні гострих бронхітів ц дітей

Ю.В. Марушко, О.Д. Московенко, Т.С. Брюзгіна
Національний медичний університет ім. акад. О.О. Богомольця, м. Київ, Україна
Мета: порівняльне дослідження ефективності рослинного та синтетичного відхаркувальних препаратів у комплексній терапії гострих бронхітів у дітей.
Пацієнти і методи. Під спостереженням було 75 дітей віком від 4 до 15 років з клінічними проявами гострого простого бронхіту. Діти першої групи (n=40)
у коплексній терапії отримували препарат Гербіон сироп Первоцвіту у віковому дозуванні; діти другої групи (n=35) приймали амброксол. Стан пацієнтів
оцінювали на момент госпіталізації та на 3%й, 5%й, 7%й 10%й день терапії. Ефективність покращення дренажної функції легень оцінювали за допомогою пік%
флоуметрії. Показники жирнокислотного спектру досліджувалися у конденсаті видихуваного повітря (КВП) методом газорідинної хроматографії.
Результати. В обох групах спостерігалося покращання загального стану пацієнтів вже на третю добу лікування. Протягом 10 днів терапії ліквідація
всіх симптомів бронхіту відбулася у 92,5% дітей першої групи та у 91,7% другої, що свідчить про однаково високу ефективність досліджуваних від%
харкувальних препаратів. Препарат Гербіон сироп Первоцвіту добре переносився хворими, побічні явища не виявлені.
Висновки. Препарат Гербіон сироп Первоцвіту є високоефективним та безпечним відхаркувальним засобом, його ефективність не поступається син%
тетичному препарату амброксолу; встановлено позитивний вплив препарату на жирнокислотний спектр КВП, що свідчить про покращення
властивостей сурфактанту  у дітей з гострими бронхітами.
Ключові слова: гострий бронхіт, відхаркувальний препарат, сироп первоцвіту, конденсат видихуваного повітря, ефективність.

Effiency of primrose syrup phytopreparation in the treatment of acute bronchitis in children 

Yu.V. Marushko, E.D. Moskovenko, T.S. Bryuzgina
A.A. Bogomolets National Medical University, Kiev, Ukraine
Objective: a comparative study of the effectiveness of natural and synthetic expectorant preparations in the complex treatment of acute bronchitis in children.
Patients and methods. A total of 75 children aged from 4 to 15 years with clinical manifestations of acute simple bronchitis were under observation. The chil%
dren of the first group (n = 40) in the complex therapy had received Gerbion primrose syrup in the dosage according to the age; the children of the second
group (n = 35 ) had received Ambroxol. The patient's condition was evaluated at the time of admission to the hospital and on the 3rd, 5th, 7th and 10th day
of therapy. Efficiency improvement of drainage function of the lung was assessed using the peakflowmetry. Indicators of the fatty acid spectrum were stud%
ied in exhaled breath condensate (EBC) by the method of gas%liquid chromatography.
Results. In the both groups has been marked improvement of the general patient's condition on the third day of treatment. Within 10 days of treatment, the
elimination of all symptoms of bronchitis occurred in 92.5 % of the children of the first group and 91.7 % in the second one that is indicating about the same
high efficiency of study expectorant preparations. The preparation Gerbion primrose syrup well tolerated and side effects are not established.
Conclusions. Gerbion primrose syrup is highly effective and safe expectorant preparation, its effectiveness is not inferior to the synthetic preparation
Ambroxol; its positive influence on the fatty acid spectrum of EBC is found.
Key words: acute bronchitis, expectorant preparation, primrose syrup, condensed breath, efficiency.
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Проблема об'єктивного діагностичного трактування
міопатичного синдрому (МС), з визначенням нозо�

логічної належності, є однією з найбільш складних та акту�
альних в педіатрії, а саме в дитячій кардіоревматології,
оскільки даний синдром може бути проявом не лише
системних ревматичних захворювань, але й ряду неврологіч�
ної, інфекційної, ендокринної та інших патологій
[4–6,12,15,21,31,33], фармакотерапія яких принципово різна. 

У широкому розумінні термін «міопатичний син�
дром» визначається як захворювання скелетних м'язів,
що передбачає наявність м'язової слабкості, ґенез якої різ�
номанітний.

Причинами міопатій можуть бути різноманітні пато�
логічні стани, обумовлені пошкодженням безпосередньо
м'язової тканини (поліміозит, некротизуючий аутоімун�
ний міозит, дерматоміозит і міозит з включеннями),
ураженням периферичної нервової системи (гостра запаль�
на полінейропатія — синдром Гієна—Барре (гостра деміє�
лінізуюча патологія з переважним ураженням рухових
нервів, характеризується висхідною м'язовою слабкістю,
больовим синдромом, парестезіями та розвитком про�
гресуючого паралічу м'язів кінцівок та дихальної
мускулатури), синдром Міллера—Фішера (краніальний
варіант синдрому Гієна—Барре — клінічна тріада у вигля�
ді поєднання зовнішньої офтальмоплегії, атаксії та 
арефлексії); хронічна запальна демієлінізуюча полінейро�
патія, мультифокальна моторна полінейропатія з блоками
проведення), ураженням нервово!м'язового синапса
(міастенія гравіс і синдром Ламберта—Ітона (слабкість,
втомлюваність м'язів при навантаженні, які найбільш
виражені в проксимальних відділах нижніх кінцівок 
та тулубі та іноді супроводжуються міалгіями, вегетатив�
ними розладами, виникає на фоні злоякісного новоу�
творення)) [1] та іншими факторами: надмірне фізичне
навантаження (особливо нетренованих м'язів), травма,
розтягнення м'язів, судинна патологія, дія токсичних 
(у тому числі лікарських) засобів, інфекційні міозити 
(при токсоплазмозі, туберкульозі), вроджені порушення
обміну речовин, ендокринні захворювання, електролітні
порушення [4,6,7,19,22,23,31].

Важливе місце в діагностиці МС займають лаборатор�
но�інструментальні методи дослідження (імунологічні
тести, визначення рівня специфічних «м'язових» фермен�
тів, передусім креатинфосфокінази — КФК, електроміо�
графія — ЕМГ, біопсія). Креатинфосфокіназа — маркер
міонекрозу, при пошкодженні клітин відбувається його
вивільнення і надходження в кров. Цей фермент каталізує
зворотне перенесення фосфорильного залишку з адено�
зинтрифосфату на креатин та з креатинфосфату на адено�
зиндифосфат; міститься переважно в скелетній мускула�
турі та міокарді [26,27,33].

Іншим важливим діагностичним критерієм є визна�
чення міозит�специфічних антитіл — анти�Jo�1�антитіла,
анти�SRP�антитіла, анти�Мi�2�антитіла. Міозит�специ�
фічні антитіла виявляються у 40–45% хворих, тому їх від�
сутність не повинна перешкоджати постановці діагнозу
[14,16]. Водночас наявність певних різновидів антитіл
асоціюється з особливостями клініки і прогнозу.
Наприклад, у анти�Jo�1, анти PL�7, анти PL�12�позитив�
них хворих закономірно спостерігаються інтерстиціальне
ураження легень, лихоманка, синдром Рейно, симптом 
«руки механіка», неповна відповідь на глюкокортикоїди
(ГК), часті загострення на тлі зниження дози ГК; антитіла
до аутоантигенів SRP виявляються виключно при полі�
міозиті, частіше у чоловіків, характерний гострий початок
важкого некротичного міозиту, важке ураження серцевого
м'яза, погана відповідь на ГК. У хворих, що мають
антиSRP�антитіла, 5�річне виживання не перевищує 25%,
при виявленні анти�Jo�1�антитіл цей показник становить
70%, а найбільш сприятливий прогноз відзначений при
виявленні анти�Мi�2�антитіл, для яких характерні яскра�
ві шкірні зміни («декольте», «шаль», еритема Готтрона),
низький ризик інтерстиціального захворювання легень,
добра відповідь на ГК. Інші міозит�специфічні (антисин�
тетазні) антитіла зустрічаються менше, ніж у 5% хворих —
анти�OJ, анти�EJ, анти�KS, анти�YRS, анти�Zo. Їх поява
асоціюється з виникненням антисинтетазного синдрому
(АСС), найбільш важким підтипом дерматоміозиту. 
Для АСС характерний певний симпотомокомплекс 
із важким інтерстиціальним ураженням легень аж до ви�
явлення фіброзуючого альвеоліту [3,15].

У пацієнтів дитячого і підліткового віку з МС першим
етапом аналізу клінічної ситуації є оцінка наявності та
характеру неврологічних відхилень. Диференційний діаг�
ноз в першу чергу проводиться з прогресуючими м'язови�
ми дистрофіями (ПМД), які є найчастішою патологією 
з цієї групи захворювань. Їх клінічна картина дуже варіа�
бельна, але загальною ознакою є прогресуюча м'язова
слабкість, яка розвивається частіше в дошкільному віці 
і призводить до порушень постави, формування контрак�
тур і вторинних артропатій [2,7]. При більшості її форм
мають місце явища дисморфізму, уражуються м'язи
обличчя і розвивається кардіоміопатія, що може також
ускладнювати диференційний діагноз із запальними міо�
патіями. Існуючі генетичні методи діагностики дозволя�
ють виявити лише 50% носіїв мутантних генів [19].

За наявності важкої патології центральної нервової
системи або пошкодженні периферичних мотонейронів
діагностика не викликає труднощів і ґрунтується на ви�
явленні грубої асиметричної вогнищевої симптоматики.
Якщо у хворих із м'язовою слабкістю є симетричні невро�
логічні розлади, слід виключати синдром Гієна—Барре,
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синдром Ітона�Ламберта, бічний аміотрофічний склероз,
міастенію. У сумнівних випадках невід'ємною частиною
достовірної діагностики є ретельний підхід до збору анам�
незу. Необхідно враховувати, що на користь неврологічно�
го походження міопатії свідчать динаміка наростання м'я�
зової слабкості, яка триває роками; значне переважання
слабкості над болем, локалізація слабкості залежить від
форми ПМД та переважає у дистальних відділах кінцівок,
характерні фасцикулярні посмикування м'язів та порушен�
ня чутливості шкіри. Значно полегшує діагностику прове�
дення електроміографії (ЕМГ) — невелика кількість потен�
ціалів фібриляції (ПФ) та позитивних гострих форм 
(ПГФ). У біоптатах м'язів відсутні ознаки запалення. 
За винятком хворих з ПМД, рівень у крові м'язових фер�
ментів не виходить за межі нормальних величин. Лікуван�
ня ГК та їх доза не впливає на рівень КФК при ПМД [26].

У дітей, що не мають неврологічних відхилень, причи�
нами МС є запальні та метаболічні міопатії. Відповідно до
існуючої міжнародної класифікації виділяють три групи
міопатій: ідіопатичні запальні, викликані ліками та токси�
нами і викликані інфекціями [22].

Серед ідіопатичних запальних міопатій близько 95%
становлять дерматоміозит, поліміозит, міозит на тлі
системних захворювань сполучної тканини, паранео�
пластичний міозит і міозит з внутрішньоклітинними
включеннями. Найпоширенішими запальним захворю�
ванням м'язів у дітей є ювенільний дерматоміозит 
(ЮДМ) [2,9,10,11,14,18].

Ювенільний дерматоміозит — системне прогресуюче
захворювання з переважним ураженням попереково�сму�
гастих м'язів та гладкої мускулатури з порушенням рухо�
вої функції, а також шкіри — у вигляді еритеми та набря�
ку, починається у дітей віком до 16 років [28].

Ювенільний дерматоміозит супроводжується розпов�
сюдженим васкулітом, виразними міалгіями, частішим,
порівняно з дорослими, залученням внутрішніх органів 
та розвитком кальцинозу [33].

Поширеність 2–4:1 млн дитячого населення в рік.
Співвідношення хлопчиків і дівчаток 1,4–2,7:1. Пік захво�
рюваності припадає на вік 5–10 років. Етіологія ЮДМ
мультифакторіальна, ґрунтується на генетичних предик�
торах та невідомих тригерах зовнішнього середовища.
Встановлено, що наявність НLA�алелей — B8 (з групи
HLA�B), DRB1*0301 (з групи HLA�DR3), DQA1*0501 
(з групи HLA�DQ2) начастіше асоціюється з ЮДМ. Про
вплив факторів зовнішнього середовища на розвиток за�
хворювання свідчить тенденція до сезонності (весняно�
літній період), зростання частоти ЮДМ у південних краї�
нах порівняно з північними [18]. 

Провідною ланкою патогенезу ЮДМ є мікроангіопа�
тія із залученням капілярів ендомізія. В основі пошко�
дження судинної стінки лежить відкладання депозитів,
що складаються з антитіл до невідомого антигену в эндо�
теліальних клітинах та активованих компонентів системи
комплементу С5b�9 у вигляді так званого мембран�ата�
куючого комплексу. Відкладання цих комплексів індукує
некроз ендотелію, що призводить до втрати капілярів,
ішемії та деструкції м'язових волокон [11,17]. 

Виділяють гострий, підгострий та первинно�хроніч�
ний варіанти ЮДМ. Найбільш розповсюдженим варіан�
том ЮДМ є підгострий перебіг, який зустрічається у 83%
хворих [9].  

Загальноприйнятими вважаються діагностичні крите�
рії ЮДМ, запропоновані Tahimoto і співавт. (1995):

Шкірні критерії: геліотропна висипка (червоно�фіоле�
това набрякова еритема на верхніх повіках), ознака Гот�

трона (червоно�фіолетова атрофічна еритема над розги�
нальними поверхнями суглобів пальців), еритема розги�
нальної поверхні суглобів (припіднята червоно�фіолетова
еритема над проксимальними міжфаланговими, п'ястно�
фаланговими, колінними, ліктьовими суглобами), симптом
«шалі», білянігтьовий дерматит і дигітальний артеріїт.

Критерії поліміозиту: симетрична слабкість прокси�
мальних відділів м'язів, прогресує протягом декількох
тижнів, місяців; підвищення рівня КФК, лактатдегідроге�
нази (ЛДГ), трансаміназ, альдолази, м'язовий біль (паль�
паторний або спонтанний), позитивні анти�Jo�1 (гістидил
тРНК�синтетази) антитіла, системні запальні ознаки
(субфебрилітет, підвищення ШОЕ), недеструктивний
артрит, артралгії, морфологічне підтвердження м'язового
запалення (запальна інфільтрація скелетних м'язів з деге�
нерацією або некрозом, активний фагоцитоз, активна
регенерація), дані голкової ЕМГ: первинно�м'язові зміни,
зниження тривалості потенціалів моторних одиниць, рап�
това активність (РА) у вигляді ПФ і ПГФ, що свідчить
про перебіг запалення (міозиту) та міонекрозу. 

Діагностичне правило: діагноз ЮДМ (чутливість
94,1%, специфічність 90,3%) встановлюють за наявності
одного з критеріїв ураження шкіри та не менше чотирьох
критеріїв поліміозиту.

На ранніх стадіях захворювання основною клінічною
ознакою є слабкість (а не біль) у проксимальних групах
м'язів (тазу і стегон, плечового поясу, шиї). Хворим важко
підніматися сходами, заходити в транспорт, вставати 
з ліжка. Спостерігаються зміни ходи та несподівані падін�
ня. Характерним проявом слабкості м'язів шиї є симптом
«беззастережної згоди» — коли пацієнт не може утриму�
вати голову у вертикальному положенні, і вона падає 
на груди. У понад 50% відсотків хворих за період перебігу
хвороби від одного до п'яти років спостерігається кальци�
ноз м'язів та підшкірної клітковини, що може потребува�
ти диференційної діагностики, особливо на ранніх етапах,
у тому числі з такою рідкісною патологією, як прогресую�
ча оссифікуюча гетероплазія [20]. Рано чи пізно в патоло�
гічний процес втягуються м'язи глоткового кільця 
і дихальна мускулатура, виникають порушення ковтання
(дисфагія), змінюється тембр голосу (дисфонія), погір�
шується вентиляція легень. Ці симптоми є найбільш
несприятливими прогностичними ознаками, оскільки
загрожують розвитком аспіраційної/гіповентиляційної
пневмонії — основної причини летальності у цієї категорії
хворих.

Дисфагія може також виникати при системній склеро�
дермії і хворобі Шарпа, проте при кожному з цих захво�
рювань є деякі особливості. При ЮДМ уражується прак�
тично тільки поперечносмугаста мускулатура, у тому
числі м'яз, що піднімає верхнє піднебіння, м'язи гортані
(зокрема ті, що відповідають за закриття надгортанника
під час акту ковтання) і верхньої третини стравоходу. 
У результаті під час їжі у пацієнта утруднене ковтання,
їжа потрапляє в ніс, затікає в трахею. Хвороба Шарпа —
рідкісне захворювання сполучної тканини, яке швидко
прогресує без адекватного лікування з розвитком інтокси�
каційного, міопатичного, шкірного, судинного, легенево�
го, серцевого синдромів, лімфаденопатії, лабораторно
виявляють високі титри антитіл до ядерного рибонукло�
протеїну. При хворобі Шарпа дисфагія обумовлена пато�
логією езофагально�гастрального сфінктера і гладкої
мускулатури в нижній та середній третині стравоходу.
При системній склеродермії немає такої вибірковості ура�
ження стравоходу, у процес можуть залучатися всі три
його відділи, починаючи з нижнього, але при цьому 
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не залучена глоткова мускулатура. Крім того, найбільш
характерним клінічним проявом для системної склеро�
дермії є прогресуюче симетричне ущільнення, потовщен�
ня та індурація шкіри будь�якої локалізації [2,10–12].

Ураження шкіри при ЮДМ часто передує розвитку
м'язової слабкості. Крім вищезгаданих ознак, специфіч�
ним для ЮДМ є симптом «руки механіка» — гіперкера�
тоз, лущення, розтріскування шкіри на перших трьох,
рідше чотирьох, пальцях.

При проведенні диференційної діагностики між шкір�
но�м'язовим синдромом при ЮДМ з іншими системними
ревматичними захворюваннями та алергозами шкіри
можуть виникати деякі труднощі. Так, системному черво�
ному вовчаку (СЧВ) притаманні значне переважання
міалгій над слабкістю, відсутність висипки над розгиналь�
ними поверхнями суглобів кистей і в періорбітальній зоні.
На користь діагнозу СЧВ свідчить поява таких клінічних
симптомів, які можуть виникати одночасно або послідов�
но в різноманітних поєднаннях. Це такі симптоми, 
як слабкість, втрата ваги, шкірний синдром — «метелик»,
фотосенсибілізація, алопеція, ульцерація слизових оболо�
нок, суглобовий синдром, міопатичний синдром, синдром
Рейно, перикардит, міокардит, ендокардит, плеврит, пнев�
моніт, хорея, поліневрит, гломерулонефрит, нефротичний
синдром, лімфаденопатія, лабораторні параметри — ане�
мія, лейкопенія, тромбоцитопенія, позитивний антину�
клеарний фактор та позитивні антитіла до ДНК. Набряк
періорбітальних тканин може спостерігатися ще при
одному системному ревматологічному захворюванні —
хворобі Шарпа. Однак у цьому випадку не змінюється
забарвлення шкіри, і тільки зрідка виникає гіперпігмента�
ція верхніх повік. Але, на відміну від хворих з поліміози�
том, пацієнти з м'язовим синдромом на тлі інших ревма�
тичних захворювань, як правило, мають нормальний
рівень КФК та інших «м'язових» ферментів, а також знач�
но підвищену ШОЕ. Оскільки в дитячому віці МС може
розвиватися поволі, маніфестними стають шкірні уражен�
ня, що помилково розглядаються як алергічні висипання
або еритеми інфекційного ґенезу.

При проведенні диференційного діагнозу між сугло�
бовим синдромом при ЮДМ та ювенільним ревматоїд�
ним артритом (ЮРА) привертає увагу те, що артрити/ар�
тралгії при ЮДМ спостерігаються досить рідко і швидко
купіруються при призначенні ГК. Хронічний дефор�
мівний артрит з підвивихами суглобів кистей спостеріга�
ється рідко і не супроводжується эрозивними змінами
(синдром Жаку) [1]. Перебіг ЮРА, що супроводжується
клінічними проявами МС, характеризується вищою
активністю запальної відповіді з гіперпродукцією С�реак�
тивного протеїну, основних прозапальних цитокінів —
ІЛ1β та ІЛ6 та вмісту креатинкінази�ММ [8].

У загальному аналізі крові при ЮДМ зміни носять
неспецифічний характер: у ряді випадків відмічають
збільшення ШОЕ [1].

У біохімічному аналізі крові найбільш важливим мар�
кером пошкодження скелетної мускулатури є КФК,
збільшення активності якої при полі� і дерматоміозиті
володіє більш високою чутливістю и специфічністю.
Збільшення активності КФК у сироватці крові корелює 
з клінічною активністю м'язового ураження. У більшості
випадків відбувається підвищення рівня міоглобіну, 
а також активності альдолази, АЛТ, АСТ, ЛДГ. Активність
ферментів сироватки крові бажано визначати до прове�
дення голкової ЕМГ, оскільки можливе неспецифічне
збільшення їх концентрації внаслідок механічного пошко�
дження скелетного м'яза [12]. Антинуклеарний фактор

виявляють у 50–90% хворих, однак це не має діаг�
ностичного значення у зв'язку з низькою специфічністю.
Электроміографічне дослідження голковими електро�
дами проводиться з метою підтвердження первинно�
м'язового ураження, визначення ступеня активності
запального процесу і некрозу м'язових волокон. Згідно 
з класичними діагностичними критеріями, в м'язовому
біоптаті виявляються: некроз і атрофія м'язових волокон,
виразна лимфогістіоцитарна інфільтрація, помірна реге�
нерація м'язових волокон, втрата поперечносмугастої
окресленості. Капіляроскопічна картина представлена
деструкцією та дезорганізацією капілярів, зменшенням 
їх числа, збільшенням розміру; неоангіогенезом, а також
формуванням «кущоподібних» капілярів [12]. Рентгено�
логічне дослідження легень або комп'ютерна томографія
сприяють виявленню патологічних змін легеневої ткани�
ни, від базального пневмосклероза до гострого фіброзую�
чого альвеоліту [3]. МРТ дозволяє провести ранню
діагностику захворювання завдяки виявленню набряку
м'язової тканини навіть до клінічних проявів ураження
м'язів, особливо у випадку ЮДМ, коли пошкодження
шкірних покривів вже очевидно. Набряк м'язової тканини
є індикатором активності хвороби [12].

Серед метаболічних порушень насамперед необхідно
звернути увагу на виключення у дитини ендокринних
захворювань (таких як гіпертиреоз, гіперпаратиреоз),
гіпофосфатемії, порушень обміну вуглеводів і хронічних
станів, що супроводжуються тканинною гіпоксією. При
більшості ендокринних і пов'язаних з електролітними
розладами міопатіях рівень КФК також не змінений. 
У зв'язку з цим усім хворим із м'язовою слабкістю без
шкірних висипань, особливо при нормальних величинах
КФК, показано визначення рівня Т3, Т4, ТТГ, кортизолу
та електролітів для виключення дисфункції щитовидної
залози і надниркових залоз.

Незважаючи на характерну клінічну картину хвороби,
її діагностика, особливо напочатку, становить великі труд�
нощі. Постановці діагнозу дермато� і поліміозиту, як пра�
вило, передують помилкові діагнози, причому при шкір�
ній симптоматиці переважають «дерматологічні», 
а при м'язовій — «неврологічні» діагнози.

Найбільш типовими серед них є атопічний дерматит,
алергічний набряк, бешиха, еритродермія, інфекційний міо�
зит, поліневрит, поліомієліт — псевдобульбарний синдром,
meastenia gravis тощо. Нерідко зустрічаються помилкові
діагнози — системний червоний вовчак, системний васкуліт
тощо. Важливо не тільки встановити діагноз запальної
міопатії, але й визначити його клінічну форму, провести
диференціальну діагностику первинного (ідіопатичного) 
і вторинного (пухлинного та ін.) дермато� або поліміозиту,
диференціювати і виключити інші стани, що супроводжу�
ються поширеним ураженням скелетних м'язів [4]. 

Важливим є і виключення у дітей синдрому мальаб�
сорбції з дефіцитом вітамінів Е і Д, що також може приз�
вести до виразної м'язової слабкості.

Велика група рідкісної неврологічної патології, яка
супроводжується порушенням рухової функції, обу�
мовлює труднощі диференційної діагностики МС у дитя�
чому віці і необхідність обов'язкового консультування
пацієнтів неврологом і генетиком.

При хворобах, обумовлених порушенням метаболізму
в м'язах, в першу чергу, наприклад при глікогенозі,
можуть розвиватися ураження скелетної мускулатури.
Найбільш важким проявом є гострий м'язовий больовий
синдром, який може призвести до рабдоміолізу та міогло�
бінурії.
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Міопатії, обумовлені інфекціями та інвазіями,
зазвичай відрізняються доброякісністю, висипання харак�
теризуються циклічністю, больовий синдром переважає
над об'єктивними змінами м'язів, виявляються паль�
паторні зміни в м'язах (хворобливі тяжі, валики,
інфільтрати), характерна специфічна для кожного інфек�
ційного захворювання локалізація міалгій та наявні інші
симптоми інфекції.

При токсоплазмозі, трихінельозі і цистицеркозі можуть
спостерігатися кальцифікати в м'язах, як і у деяких
хворих з ідіопатичним поліміозитом. Особливості цих
відкладень полягають у наступному: якщо при три�
хінельозі це округлі кальцинати в товщі м'язів, при токсо�
плазмозі — лінійні кальцинати в місцях дрібних некрозів
у литкових м'язах, при цистицеркозі — звапнені овальні
цисти в підшкірних тканинах, то при поліміозиті кальци�
нати локалізуються в проксимальних групах м'язів 
і мають вигляд сіточки, рідше — масивних м'язово�під�
шкірних скупчень.

Клінічна симптоматика міопатій, індукована ліками,
мало відрізняється від ідіопатичного поліміозиту.
Наприклад, протималярійний препарат плаквеніл може
викликати міопатію, яка характеризується нормальним
рівнем КФК, специфічними змінами на ЕМГ і в м'язово�
му біоптаті. Що стосується інших лікарських міопатій, то
рівень КФК може підвищуватися до діагностично зна�
чущих для поліміозиту цифр.

Найбільш актуальними на сьогодні є міопатії, пов'яза�
ні з прийомом статинів і фібратів. У даному випадку міал�
гія, міозит і рабдоміоліз є послідовними стадіями процесу.
На першій стадії з'являється біль або слабкість, але рівень
КФК залишається в межах норми. Міозит супроводжу�
ється такою самою симптоматикою, але вже при підвище�
них цифрах КФК. Значне (до 10 разів) підвищення рівня
КФК властиве рабдоміолізу, яке також супроводжується
креатинінемією, міоглобінурією і може завершитися
смертю від гострої ниркової недостатності. Найбільша
частота виникнення даного ускладнення спостерігається
при одночасному використанні фібратів і статинів. 
Як стало відомо, розвиток статинової/фібратної міопатії
пов'язаний з вродженою чи набутою недостатністю ізо�
форми 3А4 цитохрому Р450, відповідального за інактива�
цію цих препаратів у печінці. Подібну міопатію і рабдо�
міоліз можуть викликати й інші лікарські засоби, які
метаболізуються за участю цитохрому Р450: блокатори
повільних кальцієвих каналів, верошпірон, антигістамін�
ні, місцеві анестетики та ін. Особливо небезпечне поєд�
нання цих препаратів з інгібіторами активності цього фер�
менту — протигрибковими препаратами, макролідними
антибіотиками тощо.

Основою лікування хворих з м'язовим синдромом при
системних ревматичних захворюваннях, а саме при ЮДМ,
є ГК та цитостатики [13,16,21–25,27,29]. Глюкокортикоїди
(препаратом вибору є метипреднізолон) використовують�
ся в дозі, яка відповідає загальній активності захворювання
і характеру органної патології (ураження нирок, нервової
системи, серозних оболонок). Тобто міозит у цих хворих не
визначає лікувальну тактику. Адекватна початкова доза
залежно від важкості захворювання коливається від 1 до 
2 мг/кг/добу протягом 6–8 тижнів із подальшим поступо�
вим повільним зниженням. Через шість місяців лікування
доза повинна складати не менше половини, а до кінця пер�
шого року — не менше 1/4 від початкової [33]. Під час всьо�
го періоду лікування повинен контролюватися рівень КФК —
основного лабораторного критерію ефективності терапії 
і можливості зниження дози ГК. Спочатку контроль прово�

дять, як мінімум, один раз на два тижні, в подальшому —
один раз на місяць. За відсутності позитивної клініко�лабо�
раторної динаміки протягом перших двох тижнів дозу
гормонів слід збільшити на 25%. Якщо ж у пацієнта норма�
лізується рівень ферментів, підвищується м'язова сила,
дозу ГК знижують. Потрібно прагнути досягти низької під�
тримуючої дози ГК, проте у частини хворих це не вдається.
Тривалість прийому ГК за відсутності рецидивів становить
у середньому 4–5 років.

При високій активності хвороби, розповсюдженому
шкірному синдромі, виразному васкуліті, розвитку загроз�
ливих життю проявів (дисфагія, дихальна недостатність,
міокардит, інтерстиціальне легеневе ураження) признача�
ють проведення пульс�терапії ГК. Пульс�терапія ГК — вну�
трішньовенне введення надвисоких ударних доз метил�
преднізолону в разовій дозі 10–15 мг/кг/добу. Проводять 
у середньому 2–5 введень щоденно або через день [2,16]. 

За наявності факторів ризику несприятливого прогно�
зу (пізнє призначення ГК�терапії, важка м'язова слаб�
кість, наявність дисфагії), за неможливості призначення
адекватної дози ГК через виникнення побічних ефектів
або за недостатньої ефективності ГК застосовуються пре�
парати «другого ряду»: метотрексат, азатіоприн, цикло�
фосфамід («препарат вибору» при інтерстиціальному
легеневому фіброзі), циклоспорин А [1,30]. 

Метотрексат — препарат вибору — використовують 
у дозі 10–15 мг/м2 поверхні тіла на тиждень перорально.
Тривалість прийому становить 2–3 роки до досягнення
стійкої клініко�лабораторної ремісії за умови відсутності
ускладнень [10,12,14]. 

Імуноглобулін людський нормальний у дозі 1–2 г/кг
використовують при високій активності хвороби в складі
комплексної терапії та при інфекційних ускладненнях 
у поєднанні з антибактеріальними препаратами [29,34].

У разі неефективності лікування ГК та імунодепресан�
тами, при високій активності хвороби (міопатичний криз
тощо) використовують генно�інженерні біологічні препа�
рати. Усе частіше використовуються інгібітори фактору
некрозу пухлини�альфа (ФНО�a), зокрема інфліксімаб та
химерні моноклональні антитіла до СD�20+В�лімфоцитів —
ритуксимаб [32,34–37]. Препарат вводять внутрішньовен�
но в дозі 375 мг/м2 поверхні тіла на тиждень протягом
чотирьох послідовних тижнів. Повторний курс проводять
через 22–24 тижні після першого введення препарату при
перманентній високій активності хвороби [10].

Немедикаментозна частина лікування при ЮДМ
передбачає рекомендації щодо збереження прямої поста�
ви при ходьбі та сидінні, сон на жорсткому матраці та тон�
кій подушці для запобігання контрактур та атрофії м'язів.
У хворих із синдромом Кушинга доцільно обмежити вжи�
вання вуглеводів та жирів, показана білкова дієта з підви�
щеним вмістом кальцію та вітаміну Д. При псевдобуль�
барних розладах у важких випадках показана постановка
назогастрального зонду.

Таким чином, у хворих з ЮДМ лікування проводить�
ся дуже високими дозами ГК і протягом тривалого часу.
Прогноз захворювання переважно залежить від своєчасно
призначеної патогенетичної терапії. Неправильна діаг�
ностика і, відповідно, терапевтична тактика можуть мати
важкі наслідки для пацієнта [2].

Особливістю діагностичного пошуку за наявності МС
є складність верифікації діагнозу ЮДМ, зокрема при
первинному зверненні. Знання клініки і діагностичних
критеріїв, вірне та ретельне трактування симптомів
сприятимуть своєчасній діагностиці захворювання на
ранніх стадіях його формування.



КАРДИОРЕВМАТОЛОГИЯ

88 ISSN 1992�5913   Современная педиатрия  8(80)/2016

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

1. Антелава О. А. Паранеопластический миозит. Особенности дебM
юта, клинической картины, течения, стероидMреспонсивности / 
О. А. Антелава // НаучноMпрактическая ревматол. — 2013. — 
№ 2. — С. 181—185.

2. Бережний В. В. Клінічна ревматологія дитячого віку / В. В. БережM
ний, Т. В. Марушко, Ю. В. Марушко. — Черкаси : Видавець ЧабаM
ненко Ю, 2009. — 192 с.

3. Бондаренко И. В. Поражение легких при полимиозите и дерматоM
миозите / И. В. Бондаренко, Н. А. Мухин, Е. Л. Насонов // ИнтерM
стициальные заболевания легких: рукMво для врачей / под ред. 
М. М. Ильковича, А. Н. Кокосова. — СанктMПетербург : НордмеM
диздат, 2005. — С. 274—287.

4. Бушенева С. Н. Миофасциальный синдром: от теории к практике
/ С. Н. Бушенева, А. С. Кадыков, М. А. Пирадов // Российский мед.
журн. — 2005. — Т. 13, № 22. — С. 1457—62. 

5. Внутренние болезни по ТинслиMХаррисону / под ред. Э. Фаучи, 
Ю. Браунвальда. — Киев : Иссельбахера; Москва : 
Практика, 2005.

6. Гвоздик М. Дифференциальная диагностика и лечение при
мышечном синдроме / М. Гвоздик // Здоров'я України. — 2006. —
№ 24. — С. 1.

7. Дифференциальная диагностика мышечной слабости: обзор /
Антелава О. А., Касаткина Л. Ф., Гуркина Г. Т. [и др.] // Российский
мед. журн. — 2004. — № 14. — С. 854—862.

8. Дудник В. М. Оцінка інтенсивності больового синдрому у дітей,
хворих на ювенільний ревматоїдний артрит з клінічними проявами
вторинної міопатії / В. М. Дудник, О. В. Березніцький, Ю. В. Вижга
// Современная педиатрия. — 2015. — № 6 (70). — С. 70—72.

9. Исаева Л. А. Дерматомиозит у детей / Л. А. Исаева, М. А. Жвания.
— Москва : Медицина, 1978. — 232 с. 

10. Клинические рекомендации для педиатров. Детская 
ревматология: Ювенильный дерматомиозит / под ред. 
А. А. Баранова, Е. И. Алексеевой. — Москва : Союз педиатров
России, 2011. — 240 с.

11. Клинические рекомендации по детской кардиологии и ревматоM
логии : Российские рекомендации разработаны Комитетом эксM
пертов Всероссийской общественной организации Ассоциации
детских кардиологов России / под ред. М. А. Школьниковой, 
Е. И. Алексеевой. — Москва : Ассоциация детских кардиологов
России, 2011. — 512 с.

12. Клинические рекомендации. Ревматология / под ред. Е. Л. НасоM
нова. — Москва : ГЭОТАРMМедиа, 2005. — 288 с.

13. Маслиева Р. И. Лечение ювенильного дерматомиозита / 
Р. И. Маслиева, Г. А. Лыскина, Т. В. Рябова // ПФ. — 2003. — 
№ 4. — С. 51—58.

14. Насонов Е. Л. Идиопатические воспалительные миопатии / 
Е. Л. Насонов, О. А. Антелава // Национальное руководство по
ревматологии / под. ред. Е. Л. Насонов, В. А. Насонова. — 
Москва : ГЭОТАРMМедиа, 2008. — С. 502—17.

15. Поражение дыхательной системы при полимиозите/дерматомиоM
зите Антелава О. А., Бондаренко И. Б., Хитров А. Н., Насонов 
Е. Л. // Русский мед. журн. — 2008. — № 16 (24). — C. 1633—7.

16. Проблемні питання діагностики і лікування системних 
захворювань сполучної тканини у дітей : матеріали симп. / 
ДУ «ІнMт охорони здоров'я дітей та підлітків НАМН України»; 
редкол. : М. М. Коренєв (відп. ред.) [та ін.]. — Київ, 2013. — 
243 с. : табл.

17. РаденскаMЛоповок С. Г. Основные разновидности воспалительM
ных миопатий: морфологическая дифференциальная діагностика
/ С. Г. РаденскаMЛоповок // НервноMмышечные болезни. — 
2011. — № 1. — С. 5—8.

18. Руководство по детской ревматологии. Ювенильный дерматоM
миозит / под ред. Н. А. Геппе, Н. С. Подчерняевой, Г. А. Лыскиной. —
Москва : ГЭОТАРMМедиа, 2011. — 720 с.

19. Рэфтэри Э. Т. Дифференциальный діагноз : пер. с англ. / Э. Т. РэфM
тэри, Э. Лим. — Москва : МЕДпрессMинформ, 2008. — 511 с. 

20. Случай прогрессирующей оссифицирующей гетероплазии 
у ребенка 1год 3 мес / Бережной В. В. [и др.] // Современная
педиатрия. — 2014. — № 1. — C. 44—48.

21. Стерлинг Дж. Вест. Секреты ревматологии / Стерлинг Дж. Вест. —
Москва : Бином, 2001. — 768 с.

22. Albayda J. Novel approaches in the treatmentof myositis and myoM
pathies / J. Albayda, L. ChristopherMStine // Ther. Adv. Musculoskelet.
Dis. — 2012. — ...: 1—9.

23. Blotman F. Fibromyalgia — Daily Aches and Pain / F. Blotman, J. BranM
co. — Chantilly, France : Editions Privat, 2007. — 253 р. 

24. Chiu Y. E. Juvenile dermatomyositis: immunopathogenesis, role of myoM
sitisMspecific autoantibodies, and review of rituximab use / Y. E. Chiu,
D. O. Co // Pediatr. Dermatol. — 2011. — Vol. 28. — P. 357—67.

25. Dalakas M. C. Immunotherapy of myositis: issues, concerns and futuM
re prospects / M. C. Dalakas // Nature Rev. Rheumatol. — 2010. —
Vol. 6. — P. 129—37.

26. Gazeley D. J. Diagnosis and treatment of the idiopathic inflammatory
myopathies / D. J. Gazeley, M. E. Cronin // Ther. Adv. Musculoskelet.
Dis. — 2011. — Vol. 3. — P. 315—24.

27. Hakim A. J. Oxford Handbook of Rheumatology / A. J. Hakim, 
G. R. P. Clunie. — 2nd ed. — Oxford : Oxford medical publications,
2008. — 640 р.

28. Juvenile dermatomyositis / Robert M. Kliegman [et al.] // Nelson textM
book of pediatrics, nineteenth edition. — 2011. — Vol. 153.

29. Katz U. Update on intravenous immunoglobulins (IVIg) mechanisms of
action and offMlabel use in autoimmune diseases / U. Katz, Y. ShoenM
feld, G. ZandmanMGoddard // Curr. Pharmaceut. Des. — 2011. — 
Vol. 17. — P. 3166—75.

30. Kulkarni H. S. Successful treatment of acute respiratory failure using
rituximab and cyclophosphamide as a combination immunosuppresM
sive regimen in a ventilatorMdependent patient having antisynthetase
syndrome / H. S. Kulkarni, R. Aggarwal // Am. J. Respir. Crit. 
Care Med. — 2011. — Vol. 183. — P. 5661.

31. Mastaglia F. L. Inflammatory muscle diseases / F. L. Mastaglia //
Neurol. India. — 2008. — Vol. 56. — P. 263—70.

32. Musuruana J. L. Abatacept for treatment of refractory polymyositis / 
J. L. Musuruana, J. A. Cavallasca // Joint Bone Spine Rev. Rhum. —
2011. — Vol. 78. — P. 431—2.

33. Primer on Rheumatic Diseases / Kippel J. H. (ed). — 12th ed. — AtlanM
ta : Arthritis Foundation, 2001. — 703 р.

34. Quick A. Mechanisms of action of intravenous immunoglobulin 
in inflammatory muscle disease / A. Quick, R. Tandan // Curr. RheuM
matol. Rep. — 2011. — Vol. 13. — P. 192—8.

35. Rituximab in the treatment of refractory adult and juvenile dermatomyM
ositis and adult polymyositis. A randomized, placeboMphase trial /
Oddis C. V., Reed A. M., Aggarwal R.,. Rider L.G. [et al.] // Arthr. 
And rheum. — 2013. — Vol. 65 (2). — P. 314—24.

36. Stubgen J. P. Tumor necrosis factorMalpha as a potential therapeutic
target in idiopathic inflammatory myopathies / J. P. Stubgen // 
J. Neurol. — 2011. — Vol. 258. — P. 961—70.

37. Therapeutic effect of tocilizumab on two patients with polymyositis /
Narazaki M., Hagihara K., Shima Y. [et al.] // Rheumatology (Oxford). —
2011. — Vol. 50. — P. 1344—6.

38. Visser M. The efficacy of rituximab in refractory myositis: The Jury 
is still out / M. Visser // Arthr. and rheum. — 2013. — Vol. 65 (2). — 
P. 303—6.

ЛІТЕРАТУРА



КАРДИОРЕВМАТОЛОГИЯ

89ISSN 1992�5913   Современная педиатрия  8(80)/2016

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

Миопатический синдром в детской кардиоревматологии, критерии дифференциальной диагностики (лекция)

В.В. Бережной, Е.Б. Герман
Национальная медицинская академия последипломного образования имени П.Л. Шупика, г. Киев, Украина
Дифференциальная диагностика миопатического синдрома у детей представляет большие трудности. В статье рассмотрены основные причини мио%
патического синдрома, его дифференциальная диагностика и лабораторно%инструментальные методы исследования. Представлены современные
диагностические критерии ювенильного дерматомиозита и подходы к его лечению.
Ключевые слова: миопатический синдром, дети, дифференциальная диагностика, ювенильный дерматомиозит.

Myopathic syndromein pediatric  cardiorheumatogy, criteria of differential diagnosis (lecture) 

V.V. Bereghnoy, O.B. German
Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education, Kyiv, Ukraine
Differential diagnosis of myopathic syndrome in children often has great difficulties. The main causes of myopathic syndrome, its differential diagnostics, lab%
oratory and instrumental methods are studied in the article. The article presents current modern diagnostic criteria of juvenile dermatomyositis and approach%
es to its therapy.
Key words: myopathic syndrome, children, differential diagnostics, juvenile dermatomyositis.

Бережной Вячеслав Владимирович — д.мед.н., проф., зав. каф. педиатрии №2 НМАПО имени П.Л. Шупика. 
Адрес: г. Киев, ул. Богатырская, 30; тел. (+38044) 412M16M70.
Герман Алена Борисовна — ассистент каф. педиатрии №2 НМАПО имени П.Л. Шупика. Адрес: г. Киев, ул. Богатырская, 30. 
Статья поступила в редакцию 3.12.2016 г.

Сведения об авторах:

В Украине родился ребенок от трех родителей

В Украине родился первый в мире ребенок с ДНК
трех родителей с использованием метода переноса
оплодотворенной яйцеклетки в донорскую.

Об этом сообщил директор клиники репродуктив�
ной медицины «Надежда» Валерий Зукин, передает
РИА «Новости».

В сентябре также сообщалось, что в Мексике родил�
ся ребенок с генетическим материалом от трех родите�
лей. Однако, как пояснил Зукин, тот случай несколько
отличается от последнего.

«В начале января родился наш ребенок… девочка,
выписка ребенка из роддома прошла несколько дней
назад. В чем уникальность нашего случая, почему он
первый в мире? В нашем случае был перенос оплодо�

творенной яйцеклетки одноклеточного эмбриона, 
а там (в Мексике) были еще не оплодотворенные [яйце�
клетки]», — сказал директор клиники.

По его словам, после оплодотворения яйцеклетки 
в ней образуются два ядра — одно от матери, второе от
отца. Эти два ядра из материнской яйцеклетки репродук�
тологи изъяли и перенесли в донорскую яйцеклетку, из
которой перед этим аналогично изъяли два ядра. Необхо�
димость в этом возникла из�за бесплодия женщины.

Зукин отметил, что мутировавшие гены, которые
переносили заболевание, остались в материнской яйце�
клетке, а благодаря использованию донорской удалось
избежать передачи заболевания ребенку.

Источник: med?expert.com.ua
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Визначення етіологічного чинника, зокрема β�гемо�
літичного стрептокока групи А, використання

антибактеріальної терапії, покращення соціально�еконо�
мічних умов та вироблення профілактичної тактики попе�
редження рецидивів хвороби значно зменшило захворю�
ваність на гостру ревматичну лихоманку (ГРЛ) в останні
десятиріччя [28,33]. Водночас залишаються високими
показники поширеності захворювання у країнах, що роз�
виваються, які становлять більшу частину населення зем�
ної кулі [11,13,20,21], особливо гостро стоїть сьогодні ця
проблема в країнах Південної Африки, Азії та окремих
регіонах Австралії [4]. У світі щороку реєструється біля
471 тис. випадків ГРЛ, з них 336 тис. серед дітей віком від
5 до 14 років [31]. Поширеність хронічної ревматичної
хвороби серця (ХРХС), яка є наслідком ГРЛ, становить 
у світі від 15,6 до 19,6 млн випадків. Щороку реєструється
біля 350 тис. смертей внаслідок ГРЛ чи ХРХС.

В Україні захворюваність на ГРЛ також значно знизи�
лась останніми роками. У 2014 р. діагностовано 
63 нові випадки ГРЛ, а захворюваність становила 0,01 
на 1000 дітей, тоді як у 2005 р. це показник становив 0,05
на 1000 дітей [3]. Проте вперше за багато років було зафік�
совано випадок смерті від ГРЛ.

Для діагностики ГРЛ ще у 1944 р. були виділені, опи�
сані та опубліковані критерії Джонса [33]. Нашим співвіт�
чизником О.А. Киселем (1859–1938) за декілька років до
того також були описані ознаки ревматизму, які у вітчиз�
няній літературі значаться як критерії Киселя—Джонса.
Критерії Джонса неодноразово переглядалися ВООЗ. 

При перегляді критеріїв Джонса у 2002 р. виникало
багато суперечливих питань, які стосувались переважно
діагностики кардиту [15]. 

Ревматичне ураження серця характеризується вальву�
літом, частіше мітрального, рідше — аортального клапа�
нів, можливе в поєднанні з міоперикардитом [33]. Відпо�
відно до критеріїв Джонса, діагностика вперше виниклого
ревматичного кардиту ґрунтується на виявленні виразно�
го систолічного шуму на верхівці серця і/або діастолічно�
го шуму на основі серця, клінічних ознак перикардиту чи
застійної серцевої недостатності [18,33]. Причому пери�
кардит та застійна серцева недостатність практично зав�
жди повинні поєднуватися з ураженням клапанів серця.
Наприкінці минулого століття, з появою нових високо�
чутливих методів візуалізації, активізувалися пошуки
достовірних ознак ревматичного ураження серця. Оскіль�
ки наявність міокардиту без ознак вальвуліту ставить під

сумнів ревматичне ураження серця, незаперечним фактом
була доцільність використання допплерехографічного
дослідження серця (допплер�ЕхоКГ) для візуалізації кла�
панного апарату серця та виявлення регургітації крові 
в ділянці клапанів усім дітям з ймовірним або достовір�
ним діагнозом ГРЛ [18,23]. 

У 2002 р. ВООЗ розглядала питання щодо можливості
включення даних допплерографії у перелік критеріїв
діагностики ревматичного кардиту. Проте експертами 
був зроблений висновок про необхідність подальших
клінічних досліджень для підтвердження доцільності вве�
дення результатів даного методу в критерії ГРЛ [15].
Основним аргументом, який утруднював використання
допплерографії для діагностики ГРЛ, була відсутність чіт�
ких диференційних ознак діагностики фізіологічної 
та патологічної регургітації, передусім на мітральному
клапані. Відомо, що клапанна регургітація з різною часто�
тою зустрічається і у здорових осіб. Так, частота мітраль�
ної регургітації становить від 38 до 45%, трикуспідальної —
від 15 до 77%, зворотний потік на клапані легеневої арте�
рії зустрічається у 28–88%, значно рідше зустрічається
фізіологічна аортальна регургітація (0–6%) [9,12,16,18].
Окрім того, необхідно враховувати і той факт, що при
гіпертермії, коли відбувається посилення гемодинаміки,
зростає ймовірність виявлення транзиторної фізіологіч�
ної регургітації у пацієнтів з підозрою на ГРЛ [15]. 

Застосування допплерографії дозволяє виявити наяв�
ність клапанної регургітації при ГРЛ, проте ймовірність
отримання хибно позитивних результатів (за рахунок
виявлення фізіологічної регургітації у здорових осіб)
залишається досить високою [33]. Тому експертами
ВООЗ у 2002 р. було рекомендовано використовувати
дані допплерографії в якості додаткового методу для під�
твердження клінічних даних і оцінки розмірів камер
серця, шлуночкової функції, ступеня клапанної регургіта�
ції та морфологічних особливостей клапанів [15].

В останньому десятилітті активізувались пошуки ви�
значення достовірних однак ревматичного ураження
серця: як морфологічних критеріїв, так і допплерографіч�
них ознак [14,19,27,30]. Велике значення надавалось вия�
вленню відмінностей фізіологічної та патологічної
мітральної регургітації.

Зростання значення допплер�ЕхоКГ у діагностиці ГРЛ
пов'язане і з численними повідомленнями за останні роки
про великий відсоток субклінічного ревматичного карди�
ту у дітей [8]. Субклінічний кардит, або ехокардит, — кар�
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У статті розглядаються питання діагностики гострої ревматичної лихоманки відповідно до перегляду критеріїв
Джонса 2015 року. Експертами виділено великі та малі критерії для груп населення з низьким ризиком та помірним і
високим ризиком розвитку гострої ревматичної лихоманки. Особливе значення надається діагностиці субклінічного
кардиту, який при перегляді 2015 року віднесено до великих критеріїв. Виділені експертами чіткі допплерографічні та
морфологічні критерії ревматичного кардиту дозволять проводити вчасну діагностику та уникати випадків як гіпер!,
так і гіподіагностики.
Ключові слова: гостра ревматична лихоманка, критерії Джонса, перегляд 2015 року.
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дит, за якого систолічний шум не вислуховується, можуть
бути відсутні критерії Джонса для діагностики ГРЛ і лише
дані ехокардіоскопії дозволяють встановити діагноз [34].
При цьому в таких осіб вчасно не діагностується захворю�
вання і, відповідно, не проводиться вторинна профілакти�
ка стрептококової інфекції, що в результаті призводить до
формування вади серця [10,24]. E. Marijon та співавт. [19]
вказують, що скринінгове використання ехографії дозво�
ляє діагностувати ХРХС на ранніх стадіях у 10 разів
частіше порівняно з клінічною діагностикою. 

За даними літератури, субклінічний кардит зустріча�
ється у від 16 до 50% дітей з ГРЛ [5,24,29,32]. Проведене
нами дослідження показало, що у 38,5% дітей із діагносто�
ваною ХРХС відсутні дані за перенесену ГРЛ [2]. Описа�
ні випадки важкого безсимптомного ураження клапанів
серця, які виявлялись лише при кольоровій допплерогра�
фії у хворих із поліартритом і ГРЛ [17].

В Австралії та Новій Зеландії субклінічну клапанну
регургітацію було віднесено до великих критеріїв ГРЛ 
у дітей з високим ступенем ризику [6,26]. У модифікова�
них критеріях ГРЛ Асоціації ревматологів Росії 2003 р.
ознаки мітральної і/або аортальної регургітації при доп�
плер�ЕхоКГ внесені до малих критеріїв захворювання [1]. 

У 2015 р. Американська асоціація серця (AHA) пере�
глянула критерії Джонса [25]. Перш за все було врахова�
но велику різницю захворюваності на ГРЛ у різних регіо�
нах світу. Тому були виділені критерії для популяцій 
із низьким ризиком захворювання та для популяцій 
із помірним та високим ризиком.

До популяції з низьким ризиком слід відносити ті кра�
їни, де випадки ГРЛ зустрічаються з частотою <2 на 
100 000 школярів (зазвичай 5–14 років) або поширеність

ХРХС становить <1 на 1000 всього населення в рік (клас
IIa; рівень доказовості C). Діти, які не належать до попу�
ляції із низьким рівнем ризику ГРЛ, відносяться до попу�
ляцій з помірною чи високою небезпекою (клас I; рівень
доказовості С) [25].

Діагноз ГРЛ правомірний для всіх пацієнтів з попе�
редньою А�стрептококовою інфекцією, діагноз ГРЛ — 
за наявності двох великих критеріїв або одного великого 
і двох малих критеріїв [25,33]. Повторну ревматичну
лихоманку можна діагностувати також за наявності трьох
малих критеріїв, але обов'язково клінічним проявам має
передувати стрептококова інфекція.

Експертами запропоновані модифіковані критерії Джон�
са для популяцій з низьким ризиком (табл. 1) та для популя�
цій з помірним та високим ризиком розвитку ГРЛ (табл. 2).

Враховуючи останні показники захворюваності на
ГРЛ в Україні [3] у перерахунку на 100 000 школярів,
показник у нас становить 1, що дозволяє віднести насе�
лення України до популяцій з низьким ризиком.

Основні відмінності критеріїв Джонса перегляду 
2015 року стосуються діагностики кардиту, особливо
урахування субклінічних його варіантів, а також деталі�
зацію малих критеріїв, зокрема гарячки та показників 
ШОЕ та СРП.

Оскільки останніми роками найбільше дискусій вини�
кало на рахунок діагностики субклінічного артриту, екс�
пертами виділено допплер�ознаки ревматичного вальву�

Таблиця 1
Критерії Джонса перегляду 2015 року 

для популяцій з низьким ризиком розвитку

Великі критерії:

Кардит — клінічний і/або субклінічний

Артрит — тільки поліартрит

Хорея

Кільцеподібна еритема

Підшкірні вузлики

Малі критерії: 

Поліартралгія

Гарячка (>38,5°C)

ШОЕ >60 мм/г і/або СРП >3,0 mg/dL

Подовження PR інтервалу, враховуючи вік 
(якщо кардит не є великим критерієм)

Таблиця 3
Допплер:ознаки ревматичного вальвуліту

Таблиця 4
Морфологічні ознаки ревматичного вальвуліту 

(за даними ехограми)

Таблиця 2
Критерії Джонса перегляду 2015 року 

для популяцій з помірним та високим розвитку

Великі критерії:

Кардит — клінічний і/або субклінічний

Артрит — моноартрит чи поліартрит;  поліартралгія

Хорея

Кільцеподібна еритема

Підшкірні вузлики

Малі критерії: 

Моноартралгія

Гарячка (>38°C)

ШОЕ >30 мм/г і/або СРП >3,0 mg/dL

Подовження PR інтервалу, враховуючи вік 
(якщо кардит не є великим критерієм)

Патологічна мітральна регургітація
(обов'язкова наявність усіх 4 критеріїв)

Простежується щонайменше у двох вимірах

Довжина потоку >2 cм щонайменше в одному вимірі

Пікова швидкість >3 м/с

Пансистолічний потік щонайменше в одній розгортці

Патологічна аортальна регургітація
(обов'язкова наявність усіх 4 критеріїв)

Простежується щонайменше у двох проекціях

Довжина струменя >1 cм щонайменше в одній проекції

Пікова швидкість >3 м/с

Пандіастолічний потік щонайменше в одній розгортці

Зміни мітрального клапана при гострому процесі:

Розширення кільця

Подовження хорд

Розрив хорди в результаті удару стулки при важкій регургітації

Пролапс передньої (рідше задньої) стулки

Потовщення, вузлики на кінці стулок

Зміни мітрального клапана при хронічному процесі: 
не простежуються при гострому кардиті

Потовщення стулок

Потовщення хорд і зрощення

Обмеження руху стулок 

Кальцифікація

Зміни аортального клапана при гострому і хронічному кардиті

Нерівномірні чи фокальні потовщення стулок

Дефект коаптації

Обмеження руху стулок

Пролапс стулок
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літу (табл. 3) та морфологічні ознаки ревматичного валь�
вуліту (табл. 4).

Вказано, що ехокардіографія з допплерографією
повинна проводитись у всіх випадках підтвердженої ГРЛ
чи підозри на неї (клас І, рівень доказовості B). Доціль�
ним є проведення серії Ехо/допплер дослідження у
пацієнтів з діагностованою ГРЛ чи при підозрі на ГРЛ,
навіть якщо кардит не задокументований у діагнозі (клас
IIa; рівень доказовості C).

Обов'язковим для діагностики ГРЛ є наявність доказів
перенесеної стрептококової інфекції. На думку експертів
[22], доказами можуть бути:

1. Підвищений рівень антистрептолізину�О (АСЛ�О)
чи інших стрептококових антитіл (антиДНКази�В) (клас
І, рівень доказовості В). Підвищення обох титрів є кра�
щим доказом, ніж один результат.

2. Позитивний результат культурального дослідження
на β�гемолітичний стрептокок групи А з мигдаликів (клас
І, рівень доказовості В).

3. Позитивні результати швидких антигенних тестів
для визначення стрептококів групи А у дітей з клінічними
ознаками стрептококового фарингіту (клас І, рівень дока�
зовості В).

Винятком можуть бути лише випадки ГРЛ, єдиним
проявом яких є мала хорея, при якій латентний період між
стрептококовою інфекцією та проявами хвороби може
бути значно довшим. Також у випадку субклінічного
перебігу кардиту, коли ми вже діагностуємо ХРХС без

даних за перенесену ГРЛ, докази перенесеної стрептоко�
кової інфекції не є доцільними [7].

У випадках невизначеності, коли клінічна картина 
не повністю відповідає критеріям Джонса для діагностики
ГРЛ, а лікар має великі підозри щодо даного захво�
рювання, особливо у популяціях з високим ризиком,
доцільно розглянути питання щодо призначення вто�
ринної профілактики терміном на 12 місяців з подальшим
ретельним обстеженням хворого, яке включає ретельний
збір анамнезу, фізикальне обстеження та обов'язкове
проведення повторної ехокардіографії (клас IIa; рівень
доказовості C) [25].

У пацієнтів з рецидивними симптомами (особливо 
із залученням суглобів), які дотримувались вторинної
профілактики, але у яких немає достатньо серологічних
доказів перенесеної стрептококової інфекції та ехокардіо�
графічних ознак вальвуліту, можна зробити висновок, 
що рецидивні симптоми малоймовірно пов'язані з ГРЛ, 
і доцільно припинити антибіотикопрофілактику (клас IIa;
рівень доказовості C) [25].

Таким чином, при перегляді критеріїв Джонса 
2015 року були виділені ознаки захворювання для попу�
ляцій із низьким ризиком та для популяцій із помірним та
високим ризиком розвитку ГРЛ. Чіткі допплерографічні
та морфологічні ознаки ревматичного кардиту дозволять
проводити вчасну діагностику субклінічних форм кар�
диту, що дасть змогу уникнути випадків як гіпер�, так 
і гіподіагностики.
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Современные взгляды на диагностику острой ревматической лихорадки 

согласно пересмотру критериев Джонса 2015 года

О.Р. Боярчук
ГВУЗ «Тернопольский государственный медицинский университет имени И. Я. Горбачевского МЗ Украины», Украина
В статье рассматриваются вопросы диагностики острой ревматической лихорадки согласно пересмотру критериев Джонса 2015 года. Экспертами
выделены большие и малые критерии для групп населения с низким риском и умеренным и высоким риском развития острой ревматической
лихорадки. Особое значение придается диагностике субклинического кардита, который при пересмотре 2015 года отнесен к большим критериям.
Выделенные экспертами четкие допплерографические и морфологические критерии ревматического кардита позволят проводить своевременную
диагностику и избежать случаев как гипер%, так и гиподиагностики.
Ключевые слова: острая ревматическая лихорадка, критерии Джонса, пересмотр 2015 года.

Current views for the diagnosis of acute rheumatic fever according to revision of the Jones criteria 2015 
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The article deals with the diagnosis of acute rheumatic fever according to revision of the Jones criteria 2015. Experts highlighted major and minor criteria for
the diagnosis of acute rheumatic fever for low%risk populations and for moderate%risk and high%risk population. Of particular importance is the diagnosis of
subclinical carditis that is classified as major criterion in revised 2015 Jones criteria. Doppler findings and morphological findings on echocardiogram in rheu%
matic valvulatis were highlighted by experts, which will help timely diagnosis and avoid cases of hyper% or hypo% diagnosis.
Key words: acute rheumatic fever, Jones criteria, revision 2015.
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Вступ

Первинна артеріальна гіпертензія (ПАГ) займає
провідне місце серед хронічних захворювань

дитячого віку. Останніми роками в усьому світі, у тому
числі в Україні, відзначається неухильне зростання даної
патології у структурі хронічних захворювань серцево�су�
динної системи [2,12,49,50,53,60].

За результатами першого етапу виконання науково�
практичної програми, ініційованої Асоціацією педіатрів
України, «Вивчення епідеміології первинної артеріальної
гіпертензії та метаболічного синдрому у дітей та підлітків»,
підвищений артеріальний тиск (АТ) в Україні спостеріга�
ється у 10–15% дітей (у 1,5–2,5 разу частіше серед дітей 
з надлишковою масою тіла) [34]. На сьогодні розпочато дру�
гий етап вказаної програми, що передбачає наукове обґрун�
тування алгоритмів діагностики, лікування та профілакти�
ки ПАГ і метаболічного синдрому у дітей та підлітків.

Незважаючи на підвищену увагу науковців і клініцис�
тів до проблеми ПАГ у дітей, ефективність лікування
гіпертензії на сьогодні залишається недостатньою, 
і досить часто гіпертензія у дітей трансформується у
гіпертонічну хворобу дорослих [51].

Літературні дані останніх років містять багато під�
тверджень тому, що в лікуванні і профілактиці ПАГ 
у дітей важливу роль грають нормалізація способу життя
і ваги, відмова від шкідливих звичок, дієтичні рекоменда�
ції і нормальна фізична активність [51,52,54,55,58,61,64].

У дітей зі стабільною ПАГ за неефективності немеди�
каментозних заходів або важкої форми гіпертензії постає
необхідність застосування антигіпертензивних препара�
тів [26,47,48,51,62]. Проте, як показали результати остан�
ніх досліджень, ефективність застосування немедикамен�
тозних заходів і антигіпертензивної терапії у дітей з ПАГ
наразі залишається недостатньою [51,56,57].

На нашу думку, що узгоджується з результатами дослі�
джень інших авторів, у комплексній терапії ПАГ у дітей
обов'язково необхідно застосовувати заходи, що вплива�
ють на адаптаційні можливості організму [17,19,29]. 
У дітей зі стабільною гіпертензією такі заходи повинні
бути спрямовані на гальмування стрес�реалізуючих
систем [13,18,20].

Існують повідомлення, що і у дітей, і у дорослих зі ста�
більною ПАГ активація адаптаційних систем відбувається
за типом хронічної стресової реакції [13,30]. На під�
твердження цієї думки автори наводять результати
кореляційного аналізу, які показують негативний кореля�
ційний зв'язок між рівнями АКТГ і кортизолу, що оцінюєть�
ся ними як прояви хронічного стресу. Загалом, за даними
літератури, діти з ПАГ мають вищий рівень кортизолу
порівняно з дітьми з нормальним АТ [28,40,44,59,63].

Таким чином, постає необхідність розробки методів
лікування, спрямованих на корекцію адаптаційних
порушень і зниження гіперкортизолемії у дітей з ПАГ.
Одним із таких шляхів є застосування нейротропних
засобів на основі гамма�аміномасляної кислоти (ГАМК).

Існують переконливі дані, що ГАМК виконує про�
текторну роль при стресі [11,21]. Доведено, що активація
симпатоадреналової системи призводить до зміни функ�
ціонування нейромедіаторних систем головного мозку,
зокрема до послаблення ГАМК�ергічних процесів [22].

Гамма�аміномасляна кислота є основним гальмівним
медіатором ЦНС, вона грає суттєву роль у вуглеводному
та амінокислотному обміні в головному мозку, сприяючи
нормалізації метаболічних процесів у нервовій системі
[5,42], тому препарати, що здатні активувати ГАМК�ер�
гічну систему, знайшли своє застосування в педіатричній
практиці в корекції адаптаційних порушень [5]. Зокрема
гарно зарекомендував себе препарат «Ноофен»®

Ефективність застосування препарату «Ноофен»®

у дітей зі стабільною первинною 

артеріальною гіпертензією

Національна медична академія післядипломної освіти імені. П.Л. Шупика, м. Київ, Україна 
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Мета — оцінити ефективність і безпеку застосування препарату «Ноофен»® (γ!аміно!β!фенілмасляної кислоти
гідрохлорид) у комплексному лікування дітей зі стабільною первинною артеріальною гіпертензією (ПАГ).
Матеріали і методи. Обстежено 45 дітей 12–17 років із стабільною ПАГ, яких було розподілено на дві лікувальні групи.
До основної лікувальної групи ввійшли 27 дітей, що отримували немедикаментозне лікування, Ноофен® і еналаприл. 
18 дітей групи порівняння отримували таку саму терапію, як і діти основної групи, але без додавання Ноофену®.
Результати. Застосування препарату «Ноофен»® у комплексі з антигіпертензивною терапією еналаприлом у дітей 
з ПАГ сприяє покращенню загального стану і зменшенню показників офісного АТ. Ноофен® потенціює дію еналаприлу,
пришвидшуючи строки нормалізації АТ і зменшуючи, таким чином, тривалість антигіпертензивної терапії. Ефективність
комбінації немедикаментозної терапії, еналаприлу і Ноофену® щодо зменшення середньодобового САТ в 1,33 разу вища
порівняно із застосуванням немедикаментозної терапії та еналаприлу без додавання Ноофену®. Комбінована терапія
еналаприлом і Ноофеном® дітей із ПАГ сприяє зменшенню енергетичних витрат під час фізичного навантаження 
і відновленню функціональних резервів міокарда. Вплив Ноофену® на ГАМК!ергічні структури ЦНС зменшує активність
центральних контурів регуляції серцевого ритму у дітей з ПАГ, зменшує активність стрес!реалізуючих систем за рахунок
впливу на рівень кортизолу в організмі, сприяє ліквідації астено!невротичних проявів, зменшенню тривожності 
і нормалізації нічного сну.
Висновки. Стабільна первинна артеріальна гіпертензія у дітей вимагає комплексного лікування із застосуванням
немедикаментозної терапії, антигіпертензивних препаратів і корекції адаптаційних процесів в організмі.
Ключові слова: діти, стабільна артеріальна гіпертензія, антигіпертензивна терапія, Ноофен®.
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(γ�аміно�β�фенілмасляної кислоти гідрохлорид) компанії
«Олайнфарм». Ноофен® є похідним ГАМК і β�феніл�
етиламіну. Домінуючою є його антигіпоксична і антиам�
нестична дія. Проникаючи через гематоенцефалічний
бар'єр, препарат стимулює повільні гальмівні рецептори
нейронів, переважно кори головного мозку, гіпоталамуса 
і лімбіко�ретикулярного комплексу, посилюючи процеси
гальмування.

Ноофен® має транквілізуючі властивості, стимулює
пам'ять і навчання, підвищує фізичну працездатність,
усуває психоемоційне напруження, тривожність, страх,
поліпшує сон [6,33]. Бета�фенілетиламін, що входить до
складу Ноофену®, сприяє вивільненню і гальмуванню
зворотного захоплення дофаміну, що визначає антиасте�
нічну дію препарату [5]. Крім помітного зменшення про�
явів астенії, Ноофен® має вегетостабілізуючу дію, змен�
шуючи вазовегетативні симптоми, включаючи головний
біль, відчуття тяжкості в голові, порушення сну, дратівли�
вість, емоційну лабільність, підвищує розумову праце�
здатність [5,6]. На відміну від транквілізаторів, під впли�
вом Ноофену® поліпшуються когнітивні функції [43]. 
У хворих з астенією та емоційно�лабільних пацієнтів вже
з перших днів терапії поліпшується самопочуття, підви�
щується інтерес й ініціатива, мотивація до активної діяль�
ності без седативного ефекту чи збудження [3,25,46].

У літературі вказується, що Ноофен® є препаратом
вибору при лікуванні тривожних розладів граничного
рівня у дітей [8].

При системному введенні ГАМК спостерігається роз�
ширення мозкових судин, підвищується об'ємний крово�
тік та вміст кисню в клітинах мозку. Ці ефекти ГАМК
пояснюються її прямою дією на мозкові судини [7,39].

Відомий функціональний синергізм ГАМК з холі�
нергічною та опіатною системами. Через ГАМК�інтер�
нейрони в підкіркових ядрах активація біосинтезу
ацетилхоліну може істотно визначати клінічні ефекти
ГАМК�препаратів. Гамма�аміномасляна кислота безпосе�
редньо стимулює вивільнення метенкефалінів і їх біосин�
тез, а агоністи ГАМК у цілому стимулюють аналгетичні
ефекти екзогенно введених опіатів [41].

Застосування Ноофену® у комплексному лікуванні
дітей із психовегетативним синдромом, що виникає 
у відповідь на психогенний стрес, показало гарну ефек�
тивність і переносимість препарату [22,45] і зменшення
симпатичного впливу на діяльність серцево�судинної
системи [9,38].

У дітей зі стабільною ПАГ Ноофен® може бути
корисним завдяки його здатності потенціювати дію анти�
гіпертензивних препаратів і позитивному впливу 
на частотні показники варіабельності серцевого ритму
[16,27]. Крім того відомо, що включення Ноофену®

у комплексну антигіпертензивну терапію у пацієнтів 
із гіпертонічною хворобою дозволяє покращити
параметри добового моніторингу АТ, що проявляється в
зменшенні варіабельності АТ та нормалізації добового
профілю АТ [15].

Застосування Ноофену® у комплексному лікуванні
дітей та осіб молодого віку із вегето�судинною дисфункці�
єю за гіпертензивним типом також показало гарні резуль�
тати лікування [1,8,14,15,20,23,27,43].

Нещодавно були виявлені кардіопротекторні власти�
вості Ноофену® при стресорному ураженні міокарда, що
реалізуються через систему оксиду азоту [24].

Таким чином, накопичений досвід свідчить про
доцільність застосування Ноофену® у комплексній терапії
дітей з артеріальною гіпертензією і продовження науко�

вих досліджень щодо перевірки ефективності такого
застосування, у тому числі в комплексі з антигіпертензив�
ними препаратами.

Мета дослідження: оцінити ефективність і безпеку
застосування препарату «Ноофен»® (γ�аміно�β�фенілма�
сляної кислоти гідрохлорид) у комплексному лікування
дітей зі стабільною ПАГ.

Матеріал і методи дослідження

У дослідженні взяли участь 45 дітей віком від 12 
до 17 років (середній вік 14,39±0,47 року) зі стабільною
ПАГ, яких було розподілено на дві лікувальні групи. 
До основної лікувальної групи ввійшли 27 дітей (17 хлоп�
чиків і 10 дівчаток), що отримували немедикаментозне
лікування, Ноофен® (γ�аміно�β�фенілмасляної кислоти
гідрохлорид) та інгібітор АПФ еналаприл. Інші 18 дітей
(13 хлопчиків і 5 дівчаток) увійшли до групи порівняння.
Вони отримували таку саму терапію, як і діти основної
групи, але без додавання Ноофену®.

Верифікацію діагнозу ПАГ проводили відповідно 
до сучасних рекомендацій [26,32,35,36]. Стабільну арте�
ріальну гіпертензію встановлювали при стійкому підви�
щенні САТ, а іноді й ДАТ, при офісному вимірюванні 
(3 та більше візитів до лікаря з інтервалом 10–14 днів)
вище 95�го процентиля та індексу часу гіпертензії 
САТ 51–100% за результатами добового моніторингу АТ.

Обов'язковою умовою участі у дослідженні було отри�
мання у батьків кожного пацієнта поінформованої згоди
на обстеження і лікування.

У дослідження не включалися: пацієнти із симпто�
матичною і вторинною артеріальною гіпертензією; хворі 
з вадами серця, порушеннями ритму і провідності; хворі 
з інтеркурентними захворюваннями протягом останнього
місяця.

Усім дітям проведено загальноклінічне обстеження 
(збір анамнезу, об'єктивне дослідження; загальні аналізи
крові, сечі, калу, ЕКГ, ЕхоКГ); добовий моніторинг
артеріального тиску (ДМАТ); добовий моніторинг ЕКГ,
функціональні методи (проба Руф'є і велоергометрія),
опитування за тестом самооцінки функціонального
стану (САН) і суб'єктивної оцінки якості нічного сну 
(СОН); оцінка інтенсивності головного болю за візуаль�
но�аналоговою шкалою (ВАШ); оцінка тривожності 
за тестом Спілбергера і шкалою Гамільтона; імуно�
ферментний аналіз сечі із визначенням рівня «вільного»
кортизолу. Дослідження проводилось на початку і через
місяць терапії. 

З метою уточнення діагнозу і виключення вторинного
ґенезу АГ проводилося додаткове дослідження, огляд
вузьких спеціалістів — невролога, нефролога, отоларинго�
лога, ендокринолога, окуліста.

Опитування за тестом САН (за методикою В.А. Доскі�
на та співавт., 1973) проводилося для визначення ступеня
астенічного синдрому. 

Якість нічного сну досліджували за допомогою анкети
бальної оцінки суб'єктивних характеристик сну 
(А.М. Вейн, Я.И. Левин, 1998).

Скарги оцінювались за бальною системою: 0 балів —
відсутність скарг; 1 бал — рідкі або/і незначно виражені
симптоми; 2 бали — помірно часті скарги і/або помірно
вираженої інтенсивності; 3 бали — часті і/або інтенсивні
прояви.

Виразність головного болю оцінювали за ВАШ.
Результати трактувались наступним чином: 0 см — болю
немає, до 3 см — слабкий біль, 4–6 см — помірний біль,
більше 6 cм — сильний біль, 10 см — дуже сильний біль.
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Для оцінювання структури і виразності тривожних
розладів використовували психометричну шкалу тривоги
Гамільтона (англ. The Hamilton Anxiety Rating Scale,
скорочено HARS). Кожен із 14 пунктів шкали оцінювали
від 0 до 4 балів. Сумарна кількість балів менше 17 вказу�
вала на відсутність тривоги, 18–24 бали — свідчила 
про середній ступінь виразності тривожних розладів, 
25 балів і вище — про високу тривогу.

Для визначення реактивної та особистісної тривожно�
сті застосовували шкалу самооцінки рівня тривожності
Спілбергера—Ханіна. Оцінювалися відповіді пацієнтів 
за 40 пунктами, перші 20 з яких характеризували реактив�
ну тривожність, решта 20 — особистісну. Інтерпретація
результатів проводилась наступним чином: до 30 балів —
низька тривожність; 31–45 балів — помірна тривожність;
46 і більше балів — висока тривожність.

Добовий моніторинг артеріального тиску проводили
за допомогою апарата «ABM�04» (Meditech, Угорщина),
який активували за стандартним протоколом кожні 
15 хвилин вдень (6.00—22.00) і кожні 30 хвилин вночі
(22.00—6.00). У добовому профілі АТ визначали: систо�
лічний (САТ) і діастолічний (ДАТ) АТ, середній тиск 
за добу, день і ніч, їх варіабельність, добовий індекс 
та індекс часу гіпертензії.

Визначення функціональних резервів серцево�судин�
ної системи проводили згідно з наказом МОЗ України
№518/674 від 20.07.2009 р. за пробою Руф'є [31].

З метою уточнення показань до антигіпертензивної
терапії і підбору дози антигіпертензивного препарату,
контролю ефективності терапії у динаміці застосовувала�
ся ВЕМ.

Згідно з методикою проведення ВЕМ, на початку
вимірювались САТ, ДАТ, ЧСС у спокої. Надалі дитині
пропонувалося виконати фізичне навантаження на вело�
ергометрі, починаючи з дози 1 Вт/кг з поступовим
збільшенням потужності кожні 1–3 хвилини залежно від
реакції ЧСС (максимум 9 хвилин) до досягнення ЧСС 170
або критеріїв відміни. Серед критеріїв відміни зважали 
на появу таких симптомів, як головний або серцевий 
біль, шум у вухах, значна втома тощо, а також підвищення
САТ більше 180 мм рт. ст. Після припинення проби
реєстрували САТ, ДАТ, ЧСС кожну хвилину протягом 
10 хвилин відновлення. Антигіпертензивний препарат
вважали ефективним, якщо на тлі його прийому
покращувалася реакція АТ на фізичне навантаження:
зменшувалися стартові показники САТ і ДАТ, зменшу�
валося максимальне значення САТ на висоті навантажен�
ня, пришвидшувалося відновлення САТ і ДАТ до старто�
вих значень.

Визначення рівня «вільного» кортизолу в сечі (urinary
«free» cortisol) проведено за допомогою методу
твердофазного імуноферментного аналізу (ІФА) 
із застосуванням тест�системи фірми DiaMetra (Італія).
Контроль рівня екскреції із сечею «вільного» кортизолу
проводили через місяць від початку терапії.

Пробу з дозованим фізичним навантаженням проводи�
ли на велоергометричному комплексі «Кардіолаб+вело» із
застосуванням велоергометра Kettel. Серед показників
ВЕМ обчислювалися наступні: максимальне споживання
кисню (МСК170) і відносне максимальне споживання
кисню (ВМСК170); хронотропний резерв (ХР); індекс хро�
нотропного резерву (ХРі); інотропний резерв (ІР), індекс
інотропного резерву (ІРі); індекс енергетичних витрат 
(ІЕВ). Після припинення проби реєстрували САТ, ДАТ,
ЧСС кожну хвилину протягом 10 хвилин відпочинку та
оцінювали графіки відновлення цих показників [18].

Батьки пацієнтів отримували рекомендації вимірюва�
ти АТ (щодня не рідше двох разів на добу). Результати
даних вимірювань оцінювались при контрольних візитах.

Статистична обробка результатів дослідження
поводилася на персональному комп'ютері із комплексом
програмного забезпечення для статистичної обробки
даних за принципами математичної статистики [4,37].

Результати дослідження та їх обговорення

Діти основної лікувальної групи (27 осіб) отримували
немедикаментозне лікування, Ноофен® по 250 мг 3 рази
на день протягом одного місяця та інгібітор АПФ енала�
прил по 5–20 мг на добу в 1 або 2 прийоми протягом 
3–6 місяців. Діти групи порівняння (18 осіб) отримували
таку саму терапію, як і діти основної групи, але без дода�
вання Ноофену®. Немедикаментозне лікування включало:
звичайну фізичну активність протягом 40 хвилин 
3–5 разів на тиждень; дієтичні рекомендації, спрямовані
на нормалізацію ваги і зменшення вживання солі; сон 
не менше 8 годин на добу, масаж шиї і голови, фізіотера�
певтичні заходи седативного спрямування.

Оптимальна доза еналаприлу підбиралася індивіду�
ально залежно від стартових значень АТ, масо�ростових
показників дитини, тривалості гіпертензивного анамнезу 
і результатів ВЕМ. В основній групі еналаприл приз�
начався в середній добовій дозі 12,43±1,05 мг, у групі
порівняння — в дозі 15,77±2,14 мг. У дітей із недостатнім
ступенем нічного зниження АТ добова доза еналаприлу
поділялася на два прийоми (вранці і ввечері). У більшості
дітей обох груп дозу препарату поступово зменшували,
починаючи від кінця першого місяця лікування, під
контролем офісного вимірювання АТ і ВЕМ. Якщо при
проведенні контрольного ДМАТ пацієнт робив «крок
вниз» (зі стабільної до лабільної гіпертензії), еналаприл
відміняли. Якщо стабільна форма гіпертензії залишалася,
терапію еналаприлом продовжували ще на три місяці.
Таким чином, відмінити препарат через 3 місяці лікуван�
ня вдалося 19 із 27 (70,4%) дітей основної групи 
і 7 із 18 (38,9%) дітей групи порівняння, через 6 місяців —
іншим 8 дітям основної групи і 4 дітям групи порівняння.
Ще 7 (38,9%) дітям групи порівняння терапію еналапри�
лом було продовжено до 9 місяців.

Аналіз скарг пацієнтів у динаміці лікування показав
зменшення частоти й інтенсивності головного болю, кар�
діалгій, скарг на потемніння в очах при зміні положення

Таблиця 1
Скарги в динаміці лікування в основній 

лікувальній групі і групі порівняння (у балах)

Показник

Основна група Група порівняння

До

лікування

Через 

1 міс.

До

лікування

Через 

1 міс.

Головний біль 1,64±0,13 1,15±0,11** 1,53±0,14 1,12±0,12*

Інтенсивність
головного болю
за шкалою ВАШ

5,43±0,71 3,04±0,48** 5,33±0,61 3,79±0,35*

Захитування 0,70±0,10 0,12±0,03*** 0,56±0,12 0,55±0,15

Запаморочення 1,26±0,21 0,81±0,07* 1,84±0,28 1,47±0,20

Втомлюваність 1,27±0,22 0,85±0,08 1,44±0,22 1,25±0,19

Метеозалежність 1,10±0,21 0,64±0,10* 1,35±0,18 1,37±0,17

Кардіалгії 1,12±0,16 0,70±0,11* 1,60±0,17 1,02±0,13*

Серцебиття 0,77±0,10 0,36±0,13* 1,23±0,21 1,12±0,20

Дратівливість 0,68±0,18 0,25±0,08* 0,53±0,05 0,38±0,08

Потемніння 
в очах

0,99±0,11 0,51±0,09** 1,22±0,27 0,63±0,06*

Примітка: у динаміці лікування *р<0,05; **р<0,01; ***р<0,001.
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тіла, як в основній групі, так і в групі порівняння (табл. 1).
Інтенсивність головного болю за шкалою ВАШ в основ�
ній групі зменшилася в 1,79 разу, в групі порівняння — 
у 1,41 разу, що вказує на кращу ефективність комбінова�
ного застосування еналаприлу і Ноофену® щодо впливу
на головний біль у дітей зі стабільною ПАГ порівняно 
з монотерапією еналаприлом.

Щодо інших скарг, достовірні розбіжності на початку 
і в кінці місячного курсу лікування було виявлено тільки
в основній групі: достовірно зменшились скарги на
захитування (р<0,001), запаморочення (р<0,05),
метеозалежність (р<0,05), серцебиття (р<0,05), дратівли�
вість (р<0,05).

За результатами тесту Спілбергера—Ханіна на почат�
ку лікування у 9 з 28 (32,1±8,8%) дітей основної групи 
і у 6 з 18 (33,3±11,1%) дітей групи порівняння спостері�
гався високий рівень реактивної тривожності і у 12 з 28
(42,9±9,4%) дітей в основній групі і у 8 з 18 (44,4±11,7%)
дітей в групі порівняння було виявлено високий рівень
особистісної тривожності. У кінці місячного терміну ліку�
вання у жодної дитини основної групи не спостерігалося
високого рівня реактивної і особистісної тривожності. 
У групі порівняння намітилися тенденції до зменшення
кількості дітей із високим рівнем тривожності. Відповід�
ним чином змінилися і середні бали, що характеризують
реактивну та особистісну тривожність (табл. 2).

Важкість тривожних розладів за шкалою Гамільтона 
у дітей обох груп на початку лікування відповідала помір�
ному ступеню (табл. 3). 

У процесі лікування в обох групах зменшились кар�
діоваскулярні симптоми (тахікардія, сердцебиття, біль 
у грудях, відчуття пульсації судин, часті вдихи), відчуття
напруження. Проте динаміка сумарної кількості балів 
за шкалою Гамільтона була кращою у дітей основної
групи. Сумарна кількість балів за шкалою Гамільтона 
у дітей основної групи зменшилась у 2,77 разу, у той час 
як в групі порівняння цей показник мав тільки тенденцію
до зменшення.

Привертає увагу, що в основній групі на тлі комбі�
нованої терапії еналаприлом і Ноофеном® повністю лікві�
дувалися м'язові симптоми (біль, напруження, судомні
скорочення м'язів, скрипіння зубами), страх, депресія,
респіраторні (відчуття здавлювання у грудях, відчуття
нестачі повітря) і сенсорні симптоми (дзвін у вухах, нечіт�
кість зору, приливи жару і холоду, відчуття слабкості,
поколювання), чого не спостерігалося у групі порівняння.

Як видно з даних таблиці 3, на тлі монотерапії енала�
прилом у групі порівняння збільшився показник, що харак�
теризує депресивні розлади. Ці розлади проявлялись 
у втраті звичних інтересів, відчуття задоволення від хобі,
коливання настрою, пригнічення. Поява незначно вираже�
них депресивних розладів у деяких пацієнтів може бути
обумовлена особистим сприйняттям встановленого діагно�
зу «Артеріальна гіпертензія» і психологічним спротивом
необхідності змінити звичний для пацієнта ритм життя 
та харчування, відмовитись від звички проводити багато
часу біля комп'ютера або телевізора, необхідністю трива�
лий час приймати антигіпертензивні препарати. На тлі
прийому Ноофену® такі депресивні розлади протягом
місяця терапії ліквідовувалися. Таким чином, додавання
Ноофену® до антигіпертензивної терапії сприяло не тільки
корекції вегетативних проявів, але й покращанню сприй�
няття лікування антигіпертензивними препаратами.

Результати тесту самооцінки функціонального стану
та якості нічного сну наведено в таблиці 4. Як видно 

Таблиця 5
Показники ДМАТ у динаміці лікування 

в основній лікувальній групі і групі порівняння

Показник

Основна група Група порівняння

До 

лікування

Через 

3 міс.

До 

лікування

Через 

3 міс.

САТ, мм рт. ст. 136,1±1,8 124,4±1,2** 141,3±1,6 132,5±1,3**

ДАТ, мм рт. ст. 71,9±1,2 70,5±1,3 73,5±1,7 71,1±1,9

ІЧГсат, % 69,1±1,5 51,5±1,7** 77,8±2,8 57,7±2,3**

ІЧГдат, % 25,4±2,8 22,1±2,2 29,3±4,7 23,5±3,0*

ДІсат, % 5,0±1,4 8,6±1,0* 4,5±1,5 6,3±1,2

ДІдат, % 11,7±1,9 11,9±1,7 10,1±2,0 11,6±2,3

Примітка: у динаміці лікування *р<0,05; **р<0,001.

Таблиця 2
Результати тесту Спілбергера—Ханіна в динаміці

лікування в основній і групі порівняння (бали)

Тривожність

Основна група Група порівняння

До

лікування

Через 

1 міс.

До 

лікування

Через 

1 міс.

Реактивна  40,25±2,05 34,33±0,88* 41,47±2,35 39,48±2,14

Особистісна  42,56±1,78 36,36±0,93** 42,16±1,67 40,17±1,42

Примітка: у динаміці лікування *р<0,05; **р<0,01.

Таблиця 3
Показники шкали Гамільтона в динаміці лікування 

в основній і групі порівняння (бали)

Тривожність

Основна група Група порівняння

До 

лікування

Через 

1 міс.

До 

лікування

Через 

1 міс.

М'язові симптоми 1,03±0,26 0*** 1,04±0,30 0,84±0,21

Кардіоваскулярні
симптоми

2,21±0,24 1,12±0,11*** 2,19±0,27 0,98±0,11***

Безсоння 1,04±0,08 0,39±0,03*** 1,09±0,09 1,12±0,12

Тривожний
настрій

2,21±0,20 0,97±0,07*** 2,31±0,13 2,13±0,10

Напруження 2,08±0,13 0,93±0,08*** 1,98±0,11 1,38±0,14**

Поведінка 
при бесіді

1,36±0,18 0,32±0,03*** 1,29±0,14 1,11±0,09

Респіраторні
симптоми

0,94±0,05 0*** 0,87±0,07 0,88±0,09

Страх 0,82±0,08 0*** 0,80±0,05 0,75±0,07

Гастроінтести)
нальні симптоми

1,14±0,25 0,88±0,12 1,11±0,14 1,27±0,28

Нейровегетативні
симптоми

2,12±0,27 1,08±0,12** 2,13±0,20 2,15±0,25

Сенсорні
симптоми 

0,48±0,04 0*** 0,50±0,07 0,36±0,08

Депресія 0,33±0,02 0*** 0,26±0,02 0,56±0,07***

Інтелект 0 0 0 0

Урогенітальні
симптоми

0 0 0 0

Сума балів 15,76±1,26 5,69±0,11*** 15,57±1,64 13,53±1,15

Примітка: у динаміці лікування *р<0,05; **р<0,01; ***р<0,001.

Таблиця 4
Самооцінка функціонального стану і суб'єктивна

якість нічного сну в динаміці лікування в основній

лікувальній групі і групі порівняння (у балах)

Показник

Основна група Група порівняння

До 

лікування

Через 

1 міс.

До 

лікування

Через 

1 міс.

Самопочуття 49,13±1,95 55,62±1,15** 50,12±2,02 54,36±1,63

Активність 49,75±1,57 53,82±1,26* 48,18±1,52 52,84±1,63*

Настрій 52,02±1,24 55,88±0,92* 52,39±1,84 56,87±1,38

Сон 19,5±0,76 22,53±0,49** 19,82±0,80 21,66±0,52

Примітка: у динаміці лікування *р<0,05; **р<0,01.
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з таблиці, на тлі лікування в обох групах покращувався
показник активності, проте тільки в основній групі 
спостерігалося достовірне підвищення показників само�
почуття (р<0,01), настрою (р<0,05) та якості нічного сну
(р<0,01).

Вимірювання офісного тиску в динаміці лікування пока�
зало, що як у дітей основної групи, так і групи порівняння,
офісний САТ через місячний термін терапії знижувався в
середньому з 142,54±1,34 мм рт. ст. до 128,19±2,10 мм рт. ст.
(р<0,001) в основній групі і з 145,13±2,88 мм рт. ст. 
до 133,13±2,12 мм рт. ст. (р<0,01) у групі порівняння.
Через три місяці від початку лікування офісний САТ 
в основній групі склав 126,17±2,55 мм рт. ст. (р<0,001), 
в групі порівняння — 129,43±2,09 мм рт. ст. (р<0,001).

Аналіз показників ДМАТ у динаміці лікування
показав зменшення середньодобових значень САТ 
і ІЧГСАТ в обох групах. Середньодобовий САТ за три місяці
терапії в основній групі зменшився на 11,6±0,7 мм рт. ст.,
у групі порівняння — на 8,8±0,4 мм рт. ст. Таким чином,
ефективність терапії в основній групі щодо зниження
середньодобового САТ була вищою у 1,33 разу порівняно
із застосуванням немедикаментозної терапії в комбінації 
з еналаприлом без додавання Ноофену®.

Суттєву різницю між порівнюваними групами виявле�
но за показниками ДІСАТ, які значно покращилися у хво�
рих основної групи у динаміці лікування (табл. 5).

Показники часового і спектрального аналізу варіа�
бельності серцевого ритму (ВСР) у дітей основної групи
мали кращу позитивну динаміку порівняно з групою
порівняння. Зменшилися середньодобові значення
середньої, мінімальної і максимальної ЧСС і участь цен�
тральних структур у регуляції серцевого ритму, відносно
вищою стала активність автономних контурів регуляції
серцевої діяльності (табл. 6). Як видно з даних таблиці 6,
на тлі лікування Ноофеном® суттєво збільшилися показ�
ники, що характеризують активність парасимпатичної
нервової системи (RMSSD, PNN50, HF%), на тлі  тенден�
цій до зменшення активності симпатичної нервової систе�
ми, що сприяло встановленню рівноваги між центральни�
ми і периферичними контурами регуляції серцевого
ритму. У групі порівняння відмічалися переважно тенден�
ції до покращення даних частотного і спектрального ана�
лізу ВСР. Таким чином, можна припустити, що Ноофен®

потенціює вплив еналаприлу на вегетативну регуляцію
серцевого ритму.

Позитивний вплив Ноофену® на частотні показники
ВСР і потенціювання ним дії антигіпертензивних препа�
ратів, зокрема бета�блокаторів, підтверджується даними

Таблиця 6
Показники часового і спектрального аналізу варіабельності серцевого ритму 

в динаміці лікування в основній лікувальній групі і групі порівняння

Показник
Основна група Група порівняння

До лікування Через 1 міс. До лікування Через 1 міс.

ЧСС 87,20±0,96 76,13±1,21*** 82,24±2,13 80,04±2,30

Мін. ЧСС 59,20±1,77 52,61±0,91** 57,35±1,82 52,81±1,08*

Макс. ЧСС 154,6±2,47 144,56±2,78* 146,0±4,93 143,74±3,64

ЦІ 1,37±0,03 1,36±0,02 1,34±0,03 1,32±0,02

SDNN 143,20±8,68 168,87±5,95* 140,94±9,21 150,49±8,19

RMSSD 49,80±3,90 65,52±3,12** 54,0±4,94 57,95±5,92

PNN50 14,04±1,60 22,38±1,52*** 20,68±3,12 21,06±2,73

Загальна потужність 12635,8±123,09 11431,3±134,8*** 12178,8±237,4 12062,8±299,2

VLF 10696,1±208,44 9843,2±162,4** 9940,6±321,2 9631,1±257,6

LF 1050,39±15,10 980,4±19,4** 1047,5±27,37 1004,0±31,8

HF 1172,04±56,80 1282,5±51,2 1205,79±61,9 1210,8±43,5

LF/HF 1,03±0,05 0,88±0,03* 0,96±0,06 1,10±0,09

VLF% 78,71±0,57 76,31±0,99* 77,85±0,72 76,54±0,76

LF% 8,50±0,20 9,17±0,16* 8,68±0,21 8,92±0,24

HF% 9,38±0,43 12,21±0,52*** 10,03±0,52 10,11±0,58

ІС 0,210±0,011 0,305±0,008*** 0,232±0,009 0,268±0,012

Примітка: у динаміці лікування *р<0,05; **р<0,01; ***р<0,001.

Таблиця 7
Вміст «вільного» кортизолу у сечі 

в динаміці лікування в основній лікувальній групі 

і групі порівняння, нг/мл

Показник

Основна група Група порівняння

До 

лікування

Через 

1 міс.

До 

лікування

Через 

1 міс.

Концентрація
«вільного»
кортизолу 
в сечі вдень 

125,69±4,98 108,41±5,33* 155,22±17,44 127,44±10,11

Концентрація
«вільного»
кортизолу 
в сечі вночі 

99,49±9,13 72,66±8,45* 120,81±11,19 102,34±10,06

Концентрація
«вільного»
кортизолу 
в добовій сечі 

113,64±8,01 91,08±7,21* 134,64±16,39 110,66±11,81

Примітка: в динаміці лікування *р<0,05.

Таблиця 8
Показники загальної працездатності 

і функціональних резервів серця 

в динаміці лікування в основній лікувальній 

групі і групі порівняння

Показник

Основна група Група порівняння

До 

лікування

Через 

1 міс.

До 

лікування

Через 

1 міс.

Індекс Руф'є 11,59±0,67 8,44±0,31*** 12,46±0,99 10,33±0,32*

ВМСК170,  
мл/хв/кг 

44,12±1,77 51,37±2,76* 42,83±2,91 51,03±2,11*

ХР, пошт./хв 81,63±4,10 65,14±4,77* 73,23±5,81 67,73±4,07

ХРі 1,06±0,08 0,74±0,05 ** 0,91±0,09 0,79±0,08

ІР, мм рт. ст. 32,75±2,58 34,23±2,18 27,39±4,36 28,18±4,13

ІР; 0,26±0,02 0,31±0,02 0,21±0,03 0,26±0,02

ІЕВ, у. о. 11,07±0,43 7,05±0,32*** 12,31±1,15 8,44±0,87*

Примітка: у динаміці лікування *р<0,05; **р<0,01; ***р<0,001.
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інших досліджень [27]. Проте щодо потенціювання ефек�
ту γ�аміно�β�фенілмасляної кислоти гідрохлориду щодо
еналаприлу інформація в літературі відсутня.

Екскреція «вільного» кортизолу (як денної, так і ніч�
ної його фракції) в основній групі в процесі лікування
достовірно зменшувалася (р<0,05) (табл. 9). У випадку
застосування еналаприлу в якості мономедикаментозної
терапії (група порівняння) спостерігалися тенденції 
до зменшення денної і нічної фракцій «вільного» кортизо�
лу, проте достовірних розбіжностей не виявлено.

В обох групах спостерігалися достовірні розбіжності 
у показниках проби Руф'є на початку і в кінці місячного
терміну лікування (табл. 8). Ці дані свідчать про те, що
нормалізація діяльності ГАМК�ергічних структур ЦНС у
дітей зі стабільною гіпертензією за рахунок дії Ноофену®

призводить до зменшення ЧСС, як в спокої, так і при
фізичному навантаженні, і сприяє покращенню
функціональних резервів серця. У свою чергу, еналаприл,
зменшуючи АТ, також сприяє позитивній динаміці функ�
ціональних резервів серця, оскільки збільшує залучення
інотропних резервів у відповіді серцево�судинної системи
на фізичне навантаження. За рахунок цього витрачання
хронотропних резервів зменшується. Наочно це підтвер�
джується результатами ВЕМ, проведеної на початку 
і в кінці місячного терміну лікування. Як видно з табл. 8,
перерозподіл хроноінотропних резервів призвів до збіль�
шення ВМСК170 (р<0,05) і зменшення ІЕВ (р<0,001).

Побічних ефектів при застосуванні Ноофену® та ена�
лаприлу не спостерігалося. Усі пацієнти відмітили добру
переносимість лікування.

Висновки

1. Застосування препарату «Ноофен»® у комп�
лексі з антигіпертензивною терапією еналаприлом 
у дітей з ПАГ сприяє покращанню загального стану 
і зменшенню показників офісного АТ. Ноофен® потен�
ціює дію еналаприлу, пришвидшуючи строки нормаліза�
ції АТ і зменшуючи, таким чином, термін антигіпертен�
зивної терапії.

2. Ефективність комбінації немедикаментозної терапії,
еналаприлу і Ноофену® щодо зменшення середньодобово�
го САТ у 1,33 разу вища порівняно із застосуванням неме�
дикаментозної терапії та еналаприлу без додавання Ноо�
фену®.

3. Вплив Ноофену® на ГАМК�ергічні структури ЦНС
зменшує активність центральних контурів регуляції сер�
цевого ритму у дітей з ПАГ, зменшує активність стрес�ре�
алізуючих систем за рахунок впливу на рівень кортизолу
в організмі, сприяє ліквідації астено�невротичних про�
явів, зменшенню тривожності і нормалізації нічного сну.

4. Комбінована терапія еналаприлом і Ноофеном®

дітей із ПАГ сприяє зменшенню енергетичних витрат під
час фізичного навантаження і відновленню функціональ�
них резервів міокарда.
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Эффективность применения препарата «Ноофен»® у детей со стабильной первичной артериальной гипертензией

Ю.В. Марушко, Т.В. Гищак
Национальная медицинская академия последипломного образования имени П.Л. Шупика, г. Киев, Украина 
Цель: оценить эффективность и безопасность применения препарата «Ноофен»® (γ%амино%β%фенилмасляной кислоты гидрохлорид) 
в комплексном лечении детей со стабильной первичной артериальной гипертензией (ПАГ).
Материалы и методы. Обследовано 45 детей 12–17 лет со стабильной ПАГ, которые были распределены на две лечебные группы. В основную
лечебную группу вошло 27 детей, получавших немедикаментозное лечение, Ноофен® и эналаприл. 18 детей группы сравнения получали такую же
терапию, как и дети основной группы, но без добавления Ноофена.
Результаты. Применение препарата «Ноофен»® в комплексе с антигипертензивной терапией эналаприлом у детей с ПАГ способствует улучшению
общего состояния и уменьшению показателей офисного АД. Ноофен® потенцирует действие эналаприла, ускоряя сроки нормализации АД 
и уменьшая, таким образом, сроки нормализации АД. Эффективность комбинации немедикаментозной терапии, эналаприла и Ноофена®

по уменьшению среднесуточного САД в 1,33 раза выше по сравнению с применением немедикаментозной терапии и эналаприла без добавления
Ноофена®. Комбинированная терапия эналаприлом и Ноофеном® детей с ПАГ способствует уменьшению энергетических затрат при физической
нагрузке и восстановлению функциональных резервов миокарда. Влияние Ноофена® на ГАМК%эргические структуры ЦНС уменьшает активность
центральных контуров регуляции сердечного ритма у детей с ПАГ, уменьшает активность стресс%реализующих систем за счет влияния на уровень
кортизола в организме, способствует ликвидации астено%невротических проявлений, уменьшению тревожности и нормализации ночного сна.
Выводы. Стабильная ПАГ у детей требует комплексного лечения с применением немедикаментозной терапии, антигипертензивных препаратов 
и коррекции адаптационных процессов в организме.
Ключевые слова: дети, стабильная артериальная гипертензия, антигипертензивная терапия, Ноофен®.

The effectiveness of the Noofen® in children with stable primary arterial hypertension

Yu.V. Marushko, T.V. Hyschak
Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education, Kiev, Ukraine
Objective: to evaluate the efficacy and safety of Noofen® (γ%amino%β%fenil%butyric acid hydrochloride) in treatment of children with stable PH.
Materials and methods. The study involved 45 children 12–17 years old with stable PH, which were divided in two groups. The main therapeutic group includ%
ed 27 children who received non%pharmacological treatment, Noofen® and enalapril. 18 children of comparison group received the same treatment as the chil%
dren of the main group, but without adding Noofen.
Results. It was found that the Noofen® in combination with antihypertensive therapy by enalapril in children with PH improves the general condition and the
reduction of office blood pressure. Noofen® potentiates the effect of enalapril, speeding term normalization of blood pressure and thus reducing the term anti%
hypertensive therapy. The effectiveness of a combination of non%pharmacological therapy, enalapril and Noofen® in reducing average daily systolic BP 
in 1.33 times higher compared with the use of non%pharmacological therapy and enalapril without adding Noofen®. Combination therapy with enalapril 
and Noofen® in children with PH reduces energy expenditure during exercise and restoration of hart's functional reserves. The impact of Noofen® on GABA%
ergic structure reduces influence of central nervous system on regulating heart rhythm in children with PH, reduces the activity of stress%realizing system
through effects on cortisol levels, promotes the elimination of asthenic%neurotic symptoms, anxiety reduction and normalization of the night sleep.
Concludions. The stable primary hypertension (PH) in children requires complex treatment with non%pharmacological therapy, antihypertensive drugs 
and correction of adaptation processes in the body.
Key words: children, stable hypertension, antihypertensive therapy, Noofen®.
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Вступ

Однією з найбільш важливих проблем дитячої
гастроентерології є порушення моторно�евакуа�

торної функції товстої кишки, що проявляється запором,
якому притаманні зміни функції кишечника. Ці зміни
проявляються уповільненням ритму дефекації (відпо�
відно до віку), її ускладненням, відчуттям неповного
випорожнення й щільним або грудкуватим характером
випорожнень [19]. 

Ця недуга на сьогодні є другим за поширеністю розла�
дом травної системи у розвинутих країнах. Систематич�
ний огляд M. Vanden Berg та співавт., у якому були проа�
налізовані дані 18 досліджень у дітей віком від 0 
до 18 років, показав, що це захворювання зустрічається 
у 0,7–29,6% випадків [21]. 

Слід зазначити, що у новорожденного співвідношення
між довжиною тонкої і товстої кишок становить 5,6:1. 
До трьох років обидві частини кишечника ростуть однако�
во інтенсивно, але в наступні періоди товста кишка має
швидші темпи зростання, і відношення між двома відділа�
ми кишечника стає 4,6:1. Сигмовидна кишка у новонаро�
джених має довгу брижу. У перші роки життя кишка роз�
ташовується високо. Після п'яти років вона все більше
опускається в порожнину малого тазу. Брижа в постна�
тальному періоді дещо коротшає, і кишка стає більш фік�
сованою. Пряма кишка новонароджених має відносно
велику довжину, її вигини слабо виражені, стінки тонкі.
Кишка займає майже всю порожнину малого тазу. Протя�
гом першого року формується ампула прямої кишки. Нав�
коло прямої кишки розташовується сполучна тканина, що
грає роль у фіксації органу. У ранньому дитячому віці
вона розвинена слабо, що створює передумови для випа�
діння прямої кишки при підвищенні внутрішньочеревно�

го тиску, напрузі черевного преса при сильному кашлі,
напруженні тощо [3].

Розлади акту дефекації у дітей раннього віку, з неза�
вершеною фіксацією відділів товстої кишки, сприяють
формуванню патологічної рухливості і перегинів товстої
кишки, що призводить до уповільнення пасажу кишково�
го вмісту. Причиною порушення просування калових мас
по товстій кишці може стати і така аномалії розвитку, як
гіперплазія товстої кишки — розширення та подовження
товстої кишки. 

Всесвітня організація охорони здоров'я у Міжнарод�
ній статистичній класифікації хвороб і проблем, пов'яза�
них зі здоров'ям (МКХ�10) відносить запор до хвороб 
(код К59.0). Водночас гастроентерологічні організації,
такі як Всесвітня організація гастроентерологів та Амери�
канська гастроентерологічна асоціація, займають іншу
позицію, підкреслюючи, що запор — це симптом. 

Згідно з Римськими критеріями IV, у пацієнта можна
діагностувати запор, якщо його прояви відбуваються
протягом не менше півроку і в останні три місяці у пацієн�
та мали місце не менше двох з наступних шести ситуацій:
сильне натужування частіше, ніж при чверті дефекацій;
грудкуваті або тверді випорожнення частіше, ніж 
при чверті дефекацій; менше, ніж три дефекації на тиж�
день; відчуття неповного випорожнення кишечника
більше, ніж при чверті дефекацій; відчуття блоку в ано�
ректальній ділянці не менше, ніж при чверті дефекацій;
допомога дефекації маніпуляціями пальцями в ділянці
заднього проходу більше, ніж при чверті дефекацій. 

На сьогодні використовується Бристольська шкала
класифікації консистенції (форми) калових мас, яка
включає 7 типів: тип 1 — тверді грудочки, що нагадують
горіхи; тип 2 — ковбаска, що складається з грудочок; 

Диференційний підхід у лікуванні хронічних запорів 

у дітей із природженими вадами розвитку кишечника
Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика, м. Київ, Україна

УДК 616.34�009.11+616.345�053.1�08

Мета — вивчити клінічну ефективність препарату «Медулак» у комплексній терапії хронічних запорів у дітей, які
виникли на тлі природженої вади розвитку товстого кишечника.  
Пацієнти і методи. Проведено клінічне дослідження 30 дітей із хронічними запорами, які виникли на тлі природженої
вади розвитку кишечника. Середній вік пацієнтів склав 7,5±2,1 року. Діагноз верифіковано на підставі даних анамнезу,
скарг хворого, клінічного огляду, пальцевого дослідження прямої кишки, лабораторних методів, ультразвукового скану!
вання органів черевної порожнини, іригографії. Пацієнти у комплексні терапії отримували препарат «Медулак». Кон!
троль ефективності терапії здійснювався на 15!й та 30!й день лікування.
Результати. За результатами іригографії ознаки доліхоколон виявлено у 10 (33,3%) пацієнтів, мегадоліхоколон — у 6
(20%), мегаколон — у 3 (10%), доліхоколон + синдром Пайра — у 3 (10%), мегаколон + синдром Пайра — у 2 (6,6%),
доліхоколон + мегаректум — у 2 (6,6%), мегадоліхосігми — у однієї дитини. До лікування у дітей поряд із шлунково!киш!
ковими розладами спостерігалися дерматоінтерстиціальні та вегетативні прояви. Під час спостереження у більшості
дітей виявлено порушення кишкової мікробіоти. За результатами копрологічного дослідження у 26 (86,7%) дітей від!
значалося недостатнє перетравлення білків, жирів та вуглеводів. У ході лікуванням Медулаком позитивна клінічна
динаміка спостерігалася у всіх пацієнтів. На 15!й день терапії у половини хворих були відсутні будь!які клінічні сим!
птоми запору. Позитивний клінічний ефект був у переважної більшості (93,3%) дітей. 
Висновки. Включення в комплексну терапію хронічних запорів у дітей із природженими вадами товстого кишечника
препарату «Медулак» має добру терапевтичну ефективність, поліпшує характер випорожнень, сприяє стимулюванню
моторики кишечника, нормалізує його мікробіоценоз та запобігає ускладненням, що дозволяє рекомендувати його
застосування у практичній діяльності педіатрів, лікарів загальної практики — сімейних лікарів та дитячих хірургів.  
Ключові слова: діти, запор, природжена вада товстого кишечника, Медулак.
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тип 3 — ковбаска з потрісканою поверхнею; тип 4 — ковба�
ска або змія; тип 5 — м'які кульки з чіткими межами; тип
6 — м'які грудочки з нерівними межами; тип 7 — водяни�
сті випорожнення. Запор характеризується першим 
і другим типами [9,11]. 

До розвитку запорів може привести низка чинників,
які окремо і в поєднанні можуть викликати запор.

Наразі не існує єдиної загальновизнаної класифікації
запорів. 

А.І. Хавкін і співавт. (1994 р.) запропонували класифі�
кацію запорів у дітей, в якій зроблена спроба відобразити
всі різноманітні чинники, що обумовлюють утруднену
дефекацію: 

1. За перебігом: 
а) гострі; 
б) хронічні (більше 3 міс.). 
2. За механізмом розвитку: 
а) кологенні (з гіпермоторною або гипомоторною
дискінезією); 
б) проктогенні. 
3. За стадією перебігу: 
а) компенсована (тільки дієтична корекція); 
б) субкомпенсована (дієтична і медикаментозна
корекція); 
в) декомпенсована (необхідні очисні клізми). 
4. За етіологічними і патогенетичними ознаками: 
а) аліментарний (тривала щадна дієта); 
б) нейрогенний: 
— дискінетичний (первинна дискінезія кишечника 

на тлі резидуально органічного ураження центральної
нервової системи (ЦНС); 

— звичний (внаслідок придушення фізичних позивів
на дефекацію, психічного перенапруження, недостатніх
гігієнічних навиків, пролонгований акт дефекації у невро�
патів тощо); 

— рефлекторний (вторинна дискінезія при різних
захворюваннях, у тому числі органів травлення); 

— унаслідок органічних захворювань ЦНС (неврити,
мієліт, міопатії); 

в) інфекційний (після перенесеної інфекції — хвороба
Шагаса, дизентерія тощо); 

г) запальний (при хронічному ентериті, коліті, хворобі
Крону і неспецифічному виразковому коліті); 

ґ) психогенний; 
д) гіподинамічний; 
е) механічний (перешкоди на шляху калових мас:

спайки, пухлини, лімфовузли тощо); 
є) унаслідок аномалії розвитку товстої кишки (приро�

джений мегаколон, рухома сліпа кишка, синдром Пайра,
рухома сигмовидна кишка, доліхосигма, спланхоптоз,
гіпо� й агангліоз);

ж) токсичний (дія свинцю, ртуті, талію, нікотину); 
з) ендокринний (гіперпаратиреоїдизм, гіпертиреоз,

адісонова хвороба, гіпофізарні розлади, цукровий діабет,
феохромоцитома, гіпоестрогенемія); 

и) медикаментозний (міорелаксанти, гангліоблокато�
ри, холінолітики, опіати, протисудомні препарати, анта�
циди, сечогінні засоби, барбітурати, препарати заліза 
і кальцію, блокатори кальцієвих каналів); 

і) унаслідок порушень водно�електролітного обміну 
(при втраті великої кількості рідини, дефіциті вітамінів
групи В, холестазі) [6]. 

Запори підрозділяються також на первинні, ідіопатич�
ні й вторинні. Первинні обумовлені у частини дітей орга�
нічними причинами природженого або набутого характе�
ру. До перших належать вади розвитку товстої кишки:

мегаректум, мегадоліхосигма, аноректальні атрезії й сте�
нози, аномалії розвитку інтрамуральної нервової системи
товстої кишки (хвороба Гіршпрунга). Причинами набу�
тих запорів можуть стати поліпи і пухлини товстої кишки,
геморой, спайкова хвороба. До ідіопатичних запорів від�
носять «інертну ободову кишку» (порушення пропульса�
ції) й «інертну пряму кишку» (порушення спорожнення). 

Аномалії розвитку кишки є причинами запорів у 5%
дітей [20]. Хронічні запори у цих випадках розвиваються
поступово, важчають зі зростанням дитини і відобража�
ють декомпенсацію функції кишки. Клінічна картина хро�
нічних запорів у дітей характеризується поліморфізмом,
залежним не тільки від важкості констипаційного синдро�
му, але й від форми запору, стану моторики кишечника,
віку пацієнта та особливостей його нервової системи.
Симптоми запорів можуть бути згруповані в місцеві
(абдомінальні) й системні (загальні) прояви запорів. 

Абдомінальні симптоми запорів: переймоподібний біль
у животі, імперативні, але безрезультатні, позиви на дефе�
кацію. Відчуття важкості, «розпирання» живота, метео�
ризм. Скарги підлітків і дітей старшого віку на відчуття
незадоволеності після дефекації. Еквівалентами абдомі�
нального синдрому у дітей грудного віку є неспокій, плач
при дефекації та інші непрямі ознаки дискомфорту. 

Системні прояви запорів: стомлюваність, нейровегета�
тивные розлади (серцебиття, задишка, головні болі). Дис�
пептичний синдром у вигляді зниження апетиту, відрижки
й аерофагії. Нерідко спостерігаються явища гіповітамінозу,
алергічні і запальні ураження шкірних покривів. 

У табл. 1 наведено диференційну діагностику запорів,
викликаних вадами розвитку товстого кишечника у дітей [6].

Тривалі запори, особливо при вадах розвитку, призво�
дять до органічних змін товстої кишки та розташованих
вище відділів шлунково�кишкового тракту, виникнення
ускладнень, таких як анальні тріщини, геморой, енкопрез
(нетримання калу); змінюють психіку, а відповідно, й
якість життя дитини. Копростаз (ущільнення фекальних
мас) є серйозним ускладненням при запорах. Клінічні
симптоми ускладнення копростазу характеризуються
втратою апетиту; диспептичними розлади (нудота, блю�
вання, метеоризм); абдомінальними болями, спочатку
колікоподібними, потім дифузними; затримкою або
нетриманням сечі внаслідок тиску переповненої ампули
прямої кишки на шийку або сам сечовий міхур. Можлива
ректальна кровотеча, механічна кишкова непрохідність.
Хронічні електролітні порушення та інтоксикація погір�
шують стан шкіри дитини [6].

Особливу увагу слід звертати на так звані симптоми
«червоних прапорів», які вказують на можливість органіч�
ної патології товстої кишки: невмотивоване зниження
маси тіла; підвищена температура тіла; анемія, особливо
залізодефіцитна; ознаки запалення в клінічному аналізі
крові (лейкоцитоз, збільшена ШОЕ, гострофазові реакції);
поява крові й гною в калі [4]. За наявності тривожних сим�
птомів у дітей необхідно проводити диференційну діагно�
стику з низкою захворювань: целіакія, гіпотиреоз, гіпер�
кальціємія, гіпокаліємія, алергія до білків їжі, застосуван�
ня антидепресантів, інтоксикація вітаміном Д, муковісци�
доз, хвороба Гіршпрунга, теноз ануса, аномалії спинного
мозку, травми, аномалії м'язів черевної стінки (гастроши�
зис, синдром Дауна), синдром псевдообструкції [12].

Діагностика та верифікація причин запора ґрунтуєть�
ся на даних аналізу скарг, анамнезу захворювання та
життя, а також методів обстеження. У хворих проводять
огляд періанальної ділянки; пальцеве дослідження прямої
кишки з оцінкою тонусу анального сфінктера у спокої,
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при стисненні і спробі евакуації; загальноклінічні і біохі�
мічні дослідження крові, калу й сечі; дослідження вмісту в
крові електролітів, кальцію, гормонів щитовидної залози;
оцінка кишкового транзиту з використанням рентгенпо�
зитивних маркерів; ультразвукове дослідження органів
черевної порожнини й щитовидної залози; аноректальна
манометрія (за потреби, проводиться тільки в спеціалізо�
ваних центрах); тест на евакуацію балона (за потреби,
проводиться тільки в спеціалізованих центрах). 

Обов'язковим є проведення оглядової рентгенографії
органів черевної порожнини (оцінюють стан кишкових петель
та наявність інших видимих змін), найбільш інформативне
ренгеноконтрастне дослідження кишечника — іригографія.
Якщо не вдалося виключити органічну причину запору, в умо�
вах спеціалізованого гастроентерологічного або хірургічного
стаціонару проводять ендоскопічне дослідження — ректоро�
маноскопію (колоноскопію). Після біопсії проводять нейрогі�
стохімічне дослідження — вивчення активності ацетилхоліне�
стерази (АХЕ) за методом Карновського й Рутса [6].

Лікування запорів залежить від причини, видів пору�
шення моторики товстої кишки, акту дефекації, наявності

ускладнень і супутніх захворювань. Передусім необхідно
нормалізувати режим прийому їжі і дефекації дитини. 

Харчування дітей старшого віку має бути частим 
(п'ять�шість разів на день) і невеликими порціями.
Рекомендують дієту № 3. Важливу роль у профілактиці
запорів у дитини відіграє рухова активність. Дітям стар�
шого віку рекомендують заняття спортом, плавання, ходь�
бу, біг, лижні прогулянки, їзду на велосипеді [6]. 
Але модифікація дієти, гідратація і фізичне навантаження
не знайшли відображення в доказових дослідженнях і
отримали рівень доказовості D (думки експертів, окремі
спостереження або національні звіти) [14].

Також рекомендують лікувальну фізкультуру, масаж
живота та поперекової зони, електростимуляцію товстої
кишки, які сприяють поліпшенню кровопостачання 
в органах черевної порожнини та у кишечнику, стимулю�
ють його рухову активність.

У разі неефективності рекомендують медикаментозну
терапію. Застосування проносних засобів у лікуванні
запорів вимагає диференційованого й індивідуального
підходу до терапії. 

Симптом
Доліхо:

сигма

Мегадоліхо:

сигма

Хвороба

Гіршпрунга
Доліхоколон

Мегадолі:

хоколон
Мегаколон

Первинний

мегаректум

Час появи
запорів

Часто після
введення
прикорму

На перших
місяцях життя

3 перших днів
життя

На перших
місяцях життя

3 перших днів
життя

3 перших днів
життя

3 перших днів
життя

Затримка 
газів

Тільки при
тривалому запорі

Рідко
Самостійно

відходять рідко
Рідко Рідко Рідко Рідко

Блювання При тривалій затримці випорожнення

Біль у животі
Часто після
прийому їжі

При тривалій 
затримці випо)

рожнення

Тільки при
тривалому 

запорі
Часто

При тривалому
запорі

При тривалому
запорі

Рідко, 
при тривалому

запорі

Знижений 
апетит

Дуже рідко
Виражений 

рідко
Часто

Відмічається 
рідко

При тривалому
запорі

При тривалому
запорі

Рідко

Слабкість Дуже рідко Рідко
Виражена у

більшості хворих
Рідко Часто Часто Рідко

Підвищення
температури

Рідко Рідко Часто Рідко
Часто 

при тривалому
запорі

Часто 
при тривалому

запорі
Рідко

Дефіцит 
ваги

Часто нормальна Рідко
У більшості

хворих
Рідко

У більшості
хворих

У більшості
хворих

Рідко

Збільшення
живота

Часто
нормальний

Рідко
У більшості

хворих
Рідко

У більшості
хворих

У більшості
хворих

Рідко

Бурчання 
в животі

Дуже рідко
При тривалому

запорі
Завжди

Тільки при трива)
лому запорі

Особливо часто
при тривалому

запорі

Особливо часто
при тривалому

запорі
Рідко

Видима
перистальтика

Дуже рідко Рідко Завжди
При тривалому

запорі
У більшості

хворих
У більшості

хворих

При тривалому
запорі

у дітей >5 років

Каломазання Не буває Не буває Дуже рідко Не буває
Рідко 

при тривалому
запорі

Рідко 
і при тривалому

запорі
Дуже часто

Результати
ректального
дослідження

Ампула
нормальних

розмірів,
шматочки

щільного калу

Помірно
розширена

ампула,
тістоподібний кал

Гіпоплазована
ампула, пуста

Нормальних
розмірів ампула,

залишки щільного
калу

Помірно
розширена

ампула, 
яка наповнена

калом глинистої
консистенції

Помірно
розширена

ампула, 
яка наповнена

калом глинистої
консистенції

Різко 
розширена

ампула

Дані 
іригографії

Подовжена sigma
нормального

діаметру

Розширена та
подовжена sigma

Звуження в
ректосигмоідній

зоні і різке
розширення

вищележачих
відділів товстої

кишки

Багато
додаткових

петель товстої
кишки

нормального
діаметру

Розширена 
та подовжена 

вся товста 
кишка

Значне
розширення

товстої кишки 
при нормальній

довжині

Різко розширена
пряма кишка, 
а інші відрізки

частіше 
нормальні

Таблиця 1
Диференційна діагностика запорів, викликаних вадами розвитку товстого кишечника у дітей 

(М.Л. Кущ, 1976)
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Препарати, які рекомендують для лікування запору,
поділяються на наступні групи:

І. Препарати, які гальмують абсорбцію рідини і стиму�
люють секрецію (подразнення стінки кишки — виклика�
ють подразнення рецепторів слизової оболонки товстої
кишки):

1. Антраглікозиди (сена, крушина, ревень).
2. Деривати дифенілметану (ізафенін, бісакодил,

пікосульфат натрію).
3. Сурфактанти (натрій� і кальцій діоктилсукцинат).
ІІ. Засоби, що збільшують об'єм кишкового вмісту 

(їх дія сприяє збільшенню об'єму кишкового вмісту, роз�
рідженню консистенції калових мас, зменшенню часу па�
сажу вмісту по кишечнику):

1. Сольові проносні (глауберова сіль, карловарська
сіль тощо).

2. Макрогелі (макрогол).
3. Рослинні проносні (морська капуста, висівки, агар�

агар, лляне насіння, лушпиння насіння подорожника).
4. Цукри та їх похідні (сорбітол).
5. Лактулоза (медулак).
ІІІ. Засоби, що змащують слизову оболонку кишечни�

ка (вазелінове масло, мигдалева олія тощо) [6].
Протипоказанням для призначення проносних засобів

є кишкова непрохідність, гостра хірургічна патологія,
виразна дегідратація, гострі та хронічні запальні захворю�
вання товстої кишки.

У Німеччині з 1996 р. антроглікозиди заборонені 
до застосування більше 1–2 тижнів. Також не рекоменду�
ють їх дітям віком до 10 років, оскільки вони можуть
викликати нападоподібний біль, меланоз товстого кишеч�
ника, синдром «ледачого кишечника», синдром «пронос�
ної кишки», електролітний дисбаланс [6].

Похідні дифенілметану найбільш ефективні при гіпо�
тонічних запорах; запорах, пов'язаних із запальною пато�
логією шлунково�кишкового тракту, у хворих, що знахо�
дяться на ліжковому режимі. Побічною дією їх є кишкові
кольки, диспептичні явища, діарея. У разі тривалого
застосування можуть виникнути: водно�сольові порушен�
ня з вторинним гіперальдестеронізмом; порушення
всмоктування жиророзчинних вітамінів; рідко псевдоме�
ланоз товстої кишки. 

Наразі використання препаратів, які пом'якшують
калові маси, обмежене, тому що вони викликають нудоту,
можуть виділятися із заднього проходу (вазелінове
масло), істотно збільшують ризик розвитку злоякісних
новоутворень шлунково�кишкового тракту, можуть част�
ково всмоктуватися [6].

Сольові проносні діють на протязі усього кишечника,
що дозволяє використовувати їх у лікуванні харчових

отруєнь з метою виведення токсинів. Їх недоліки: викли�
кають нудоту; всмоктуються в системний кровотік, 
що може призводити до системних побічних ефектів; про�
носний ефект некерований, у зв'язку з чим існує високий
ризик дегідратації; протипоказані у дітей і при ХНН; при
парентеральному введенні пригнічують ЦНС, мають
залежно від дози седативний, снодійний, наркотичний
ефекти. Є кілька повідомлень про випадки важкої
гіпермагнезіємії після використання проносних на основі
магнію у хворих з нирковою недостатністю [10].
Застосування солей магнію не рекомендується за наявно�
сті синдрому подразненого кишечника [5].

Американська асоціація дієтологів рекомендує вжива�
ти харчові волокна дорослим до 20–35 г/добу, дітям ран�
нього віку — не більше 5 г на день. Адекватну дозу харчо�
вих волокон можна визначити за формулою: вік дитини 
(у роках) + 5 (у грамах). Вживання великої кількості висі�
вок призводить до зниження засвоєння жирів на 5–7%,
білків — на 8–15%, переважання в кишечнику протеолі�
тичної фекальної мікрофлори над сахаролітичною [6]. 

Низка досліджень показала, що на відміну від запорів
з нормальним кишковим транзитом, пацієнти з лікарсько�
індукованим запором або зниженим кишковим транзитом
навряд чи будуть реагувати на клітковину [5,7].

У табл. 2 показано ефективність різних методів ліку�
вання хворих з хронічним запором, засновані на результа�
тах досліджень [16–18], висновках робочої групи з вив�
чення хронічного запору Американського Коледжу
гастроентерології (American College of Gastroenterology,
ACG) [8], висновках Американського товариства хірур�
гів�колопроктологів (American Society of Colon and Rectal
Surgeons, ASCRS) (2007) [15] і рекомендаціях Всесвітньої
організації гастроентерологів (WGO) [22]. 

У педіатричній практиці в якості ефективних і безпеч�
них проносних найчастіше використовуються препарати
лактулози. Перше медичне застосування лактулози
(1957) відносять до відкриття австрійського педіатра 
F. Petuelly, який встановив коригуючу її дію на мікробіо�
ценоз кишечника новонароджених, що перебувають на
штучному вигодовуванні, коли вдалося підняти популя�
ційний рівень біфідобактерій з майже нульового значення
до 80–100% [1]. У 1959 р. F. Mayerhofer і F. Petuely визна�
ли проносний ефект лактулози і назвали її «ідеальним
проносним засобом для дітей молодшого віку». 

Лактулоза — це синтетичне похідне лактози. Вона не
розщеплюється, не всмоктується в тонкій кишці. У товсту
кишку препарат надходить у майже незмінному вигляді,
де в процесі бактеріального розкладання розпадається на
коротколанцюгові жирні кислоти (молочну, оцтову, про�
піонову, масляну). Кислоти спричиняють зниження рН 

Таблиця 2
Рівень доказовості ефективності різних методів лікування хворих із хронічним запором

Метод лікування

D. Ramcumar

& S. Rao

(2001)

ACG

(2005)

ASCRS

(2007)

WGO

(2010)

Singh & S. Rao 

(2010)

Дієтичні рекомендації 
(рослинні волокна і псиліум)

1С В (псиліум)
В (рослинні 

волокна і псиліум)
2B (псиліум)
3С (висівки)

2B (псиліум)

Осмотичні проносні 
(поліетиленгліколь і лактулоза)

1В
А (поліетиленгліколь

та лактулоза)
А (поліетиленгліколь)

В (лактулоза)
1A (поліетиленгліколь)

2B (лактулоза)
1A

Дифенілметани (бісакодил, 
пікосульфат натрію)

2B B C 3C
3C (бісакодил)

2А (пікосульфат натрію)

Антрахінони (сена та ін.) 2В B С 3С 3C

Хірургічне лікування (при важких
формах інертної товстої кишки)

2В – В 2B –
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та збільшення осмотичного тиску в просвіті кишки, що
призводить до збільшення об'єму та нормалізації конси�
стенції калових мас та стимулювання перистальтики тов�
стої кишки. Це сприяє усуненню запорів та відновленню
фізіологічного ритму вивільнення кишечнику. Під дією
лактулози з організму виводяться жовчні кислоти [6].

У дослідах in vitro показано біфідогенний ефект лакту�
лози та інгібуючу дію біфідобактерій на потенційно пато�
генні мікроорганізми — клостридії, протеї, клебсієли.
Доведено також протимікробний ефект на шигели [1]. 
У 1980 г. M. Kist повідомив про успішне застосування
лактулози у хворих на сальмонельозний ентерит. З цього
часу лактулоза стала стандартною терапією при носійстві
сальмонел [13].

За даними низки авторів, застосування лактулози не
впливає на електролітний склад крові й не призводить до
втрати електролітів через шлунково�кишковий тракт
[1,5,6]. Тривалість прийому не обмежена, тому що звикан�
ня до лактулози не спостерігається. Спеціальна комісія
Американської колегії гастроентерологів за результатами
систематичного огляду засобів, що застосовуються при
хронічних запорах, віднесла лактулозу до препаратів 
із високим ступенем доказовості (grade A) [6].  

Безпека та ефективність лактулози підтверджена
численними рандомізованими клінічними випробування�
ми [1,5,6]. 

Одним із препаратів лактулози на українському фар�
макологічному ринку є препарат «Медулак» («ABC Фар�
мачеутічі С.п.А.», Італія). Він виготовлений за євро�
пейськими стандартами якості і застосовується в країнах
Євросоюзу. Особливістю препарату є розфасовка в скляні
упаковки, що виключає негативні ефекти тривалого збері�
гання в поліетиленовій тарі та запобігає розвитку алергіч�
них реакцій. Скляна упаковка дозволяє більш тривало
зберігати препарат.

Мета дослідження — вивчити клінічну ефективність 
і безпеку препарату «Медулак» у комплексній терапії хро�
нічних запорів у дітей на тлі природженої вади розвитку
товстого кишечника.  

Матеріал і методи дослідження

Клінічне дослідження проведено на базі педіатрично�
го відділення КДКЛ №1 і кафедри педіатрії №2 НМАПО
імені П.Л. Шупика (завкафедри — професор В.В. Береж�
ний). За період з 2015 по 2016 рр. було обстежено 30 дітей
із хронічним запором на тлі природженої вади розвитку
кишечника у віком від 5 до 12 років. Середній вік склав
7,5±2,1 року. Діагноз верифіковано на підставі даних
анамнезу, скарг хворого, клінічного огляду, пальцевого
дослідження, лабораторних методів, ультразвукового ска�
нування органів черевної порожнини, іригографії. Усі діти
оглянуті дитячим хірургом, за необхідності — неврологом.

У ході лікування пацієнти отримували препарат
«Медулак» на тлі дієти №3, збагаченої клітковиною 
та продуктами, що мають послаблюючу дію, фізіотера�
певтичних методів лікування (електростимуляція кишеч�
ника), масажу живота та поперекової зони. 

Згідно з інструкцією, Медулак дітям 3–6 років приз�
начали по 5–10 мл, 7–14 років — по 15 мл 1 раз на добу
вранці, під час їжі. 

Критеріями ефективності терапії було достовірне
зменшення симптомів запору, нормалізація лабораторних
показників.

Контроль ефективності терапії здійснювався на 15�й
та 30�й день лікування. Ефект від проведеної терапії оці�
нювали як добрий, задовільний і без змін. Безпека прове�

деного лікування визначалася за частотою виникнення
побічних ефектів. Статистичну обробку отриманих даних
виконували за допомогою пакету прикладних програм
Microsoft Excel 2010, Statistica 10 на ПК із процесором
Pentium. Достовірність відмінностей оцінювали за t�кри�
терієм Стьюдента при відомому числі спостережень (n).
Відмінності вважалися достовірними у разі p<0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення

На момент включення в дослідження діти скаржилися
на запор (100%), біль у животі (93,3%), здуття живота
(93,3%), метеоризм (93,3%), бурчання (83,%), нудоту
(33%), відрижку (33%), болючу дефекацію (50%), блюван�
ня (3,3%). Дефекація, як правило, відбувалася у всіх хво�
рих з напруженням. У 20 (66,6%) дітей випорожнення
були після прийому проносних препаратів і у 10 (33,3%)
— очисних клізм. Бурчання по ходу кишечника спостері�
галося у 10 (33,3%) пацієнтів. Каломазання (енкопрез)
виявлено у 9 (30) хворих. Домішки крові в калі були 
у 6 (20%) дітей. Усі хворі відзначали зниження апетиту
(100%); скаржилися на швидку втомлюваність 28 (93,3%)
осіб. У переважної більшості дітей були дерматоінтерсти�
ціальні прояви: сухість шкіри — у 26 (86,7%), лущення —
у 16 (53,3%), заїди — у 6 (20%) пацієнтів.

Під час пальпації живота помірна болючість відзначе�
на в проекції сигмовидної кишки у 25 (83,3%) дітей.

При пальцевому обстеженні per rectum у однієї дитини
відмічено помірно розширену ампулу та у 29 (96,6%) осіб —
помірно розширену ампулу, наповнену калом. 
У 3 (10%) хворих виявлено геморой та у 2 (6,6%) осіб —
анальну тріщину.

Лабораторні показники клінічного аналізу крові 
та сечі у досліджуваних пацієнтів не відрізнялися від
показників у здорових дітей.

За результатами копрологічного дослідження 
у 26 (86,7%) дітей виявлено недостатнє перетравлення
білків, жирів та вуглеводів, про що свідчила наявність сте�
атореї у 11 (36,7%), креатореї — у 8 (26,7%) та амілореї —
у 7 (23,3%) обстежених. 

Під час мікробіологічного дослідження калу 
у 14 (46,7%) дітей виявлено пригнічення росту облігатної
мікрофлори (лакто�, біфідобактерії), зниження рівня
росту кишкової палички. У 12 (40%) дітей відмічено
збільшення кількості умовно�патогенних мікроорганізмів
(K. pneumoniae, Proteus spp., E. aerogenes, гемолітичної 
Е. соli) на тлі виразного зниження біфідо� і лактобактерій.

При проведенні ультразвукового сканування органів
черевної порожнини у 25 (83,3%) дітей виявлено неднорід�
ність паренхіми печінки, у 28 (93,3%) — ущільнення стінок
жовчного міхура. Ознаки холестазу були у всіх хворих.

Усім дітям з хронічним запором проводилася іригогра�
фія. За результатами дослідження ознаки мегадоліхосиг�
ми виявлено у однієї дитини, доліхоколон — у 10 (33,3%),
мегадоліхоколон — у 6 (20%), мегаколон — у 3 (10%),
доліхоколон + синдром Пайра — у 3 (10%), мегаколон +
синдром Пайра — у 2 (6,6%), доліхоколон + мегаректум —
у 2 (6,6%) обстежених.

У ході лікування позитивна клінічна динаміка спосте�
рігалася в усіх учасників дослідження. Поліпшення кон�
систенції випорожнень спостерігалося на 4–5�у добу при�
йому Медулака. На тлі проведеної терапії на 15�й день
спостереження у половини хворих були відсутні будь�які
клінічні симптоми запору (рис.).  

На останній день лікування тільки у 2 (6,6%) хворих 
з мегаколоном та синдромом Пайра випорожнення були
рідше трьох разів на тиждень.  
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У 28 (93,3%) пацієнтів відзначалася статистично
достовірна нормалізація вмісту лакто� і біфідобактерій, 
у 25 (83,3%) пацієнтів — загальної кількості типової киш�
кової палички та статистично достовірне (p<0,05) зни�
ження умовно�патогенних мікроорганізмів (K. pneumoni!
ae, Proteus spp., E. aerogenes, гемолітична Е. соli).

За даними копрологічного дослідження в ході ліку�
вання у 2 (6,6%) дітей ще спостерігалася стеаторея та 

в однієї — креаторея, що свідчило про покращання фер�
ментативних процесів у кишечнику дітей із хронічним
запором. Потреби в хірургічному лікуванні хворих із при�
родженими вадами кишечника не було.

Упродовж усього періоду спостереження у дітей, що
отримували Медулак, не було зафіксовано ускладнень, не
відмічалось побічних явищ лікування. Терапевтичний
ефект комбінованої терапії з включенням препарату
«Медулак» у переважної кількості (93,3%) дітей оцінено
як добрий.  

Висновки

1. Результатами клінічного дослідження встановлено,
що хронічний запор на тлі природжених вад товстого
кишечника у дітей супроводжується значними шлунково�
кишковими розладами, інтоксикаційним та диспептич�
ним синдромами, що обґрунтовує необхідність диферен�
ційного підходу до його лікування.

2. Включення в комплексну терапію хронічних запорів
у дітей з природженою вадою товстого кишечника препа�
рату «Медулак» має добру терапевтичну ефективність,
поліпшує характер випорожнень, сприяє стимулюванню
моторики кишечника, нормалізує його мікробіоценоз та
запобігає ускладненням.

3. Використання препарату «Медулак» у комплексній
терапії хронічних запорів у дітей з природженою вадою
товстого кишечника є безпечним та ефективним, що
дозволяє широко рекомендувати його у практичній діяль�
ності педіатрів, лікарів загальної практики — сімейних
лікарів та дитячих хірургів.
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Дифференциальный подход в лечении хронических запоров у детей 

с врожденными пороками развития кишечника

В.В. Бережной, В.Г. Козачук, В.Ф. Рибальченко
Национальная медицинская академия последипломного образования имени П.Л. Шупика, г. Киев, Украина
Цель — изучить клиническую эффективность препарата «Медулак» в комплексной терапии хронических запоров у детей, возникших на фоне врож%
денного порока развития толстого кишечника.  
Пациенты и методы. Проведено клиническое исследование 30 детей с хроническими запорами, возникшими на фоне врожденного порока развития тол%
стого кишечника. Средний возраст пациентов составил 7,5±2,1 года. Диагноз верифицирован на основании данных анамнеза, жалоб больного, клиниче%
ского осмотра, пальцевого исследования прямой кишки, лабораторных методов, ультразвукового сканирования органов брюшной полости, ирригогра%
фии. Пациенты в комплексе терапии получали препарат «Медулак». Контроль эффективности терапии осуществлялся на 15%й и 30%й день лечения.
Результаты. По результатам ирригографии признаки долиоколон выявлены у 10 (33,3%) пациентов, мегадолихоколон — у 6 (20%), мегаколон —
у 3 (10%), долихоколон + синдром Пайра — у 3 (10%), мегаколон + синдром Пайра — у 2 (6,6%), долихоколон + мегаректум — у 2 (6,6%), мегадо%
лихосигмы — у одного ребенка. До лечения у детей наряду с желудочно%кишечными расстройствами наблюдались дерматоинтерстициальные и
вегетативные проявления. Во время наблюдения у большинства детей выявлено нарушение кишечной микробиоты. По результатам копрологиче%
ского исследования у 26 (86,7%) детей определялось недостаточное переваривание белков, жиров и углеводов. В ходе лечения Медулаком пози%
тивная клиническая динамика наблюдалась у всех пациентов. На 15%й день терапии у половины больных отсутствовали любые клинические сим%
птомы запора. Положительный клинический эффект был у большинства детей (93,3%). 
Выводы. Включение в комплексную терапию хронических запоров у детей с врожденными пороками толстого кишечника препарата «Медулак»
имеет хорошую терапевтическую эффективность, улучшает характер стула, способствует стимулированию моторики кишечника, нормализует его
микробиоценоз и предотвращает осложнения, что позволяет рекомендовать его использование в практической деятельности педиатров, врачей
общей практики — семейных врачей и детских хирургов.  
Ключевые слова: дети, запор, врожденный порок толстого кишечника, Медулак.

The differential approach in the treatment of chronic constipation in children with congenital intestinal development

V.V. Berezhnoi, V.G. Kozachuk, V.F. Ribalchenko
Shupik National Medical Academy of Postgraduate Education, Kiev, Ukraine
Objective. To examine clinical efficacy of the «Medulak» preparation in the complex treatment of chronic constipation in children occurred due to the congen%
ital colon abnormality.
Patients and methods. A clinical study included 30 children with chronic constipation occurred due to the congenital colon abnormality. The average age of
the patients was 7,5 ± 2,1 years. The diagnosis was verified according to the basis of medical history, patient complaints, clinical examination, digital exam%
ination of the rectum, laboratory methods, ultrasound scan of the abdominal cavity and ergography. In addition to the complex therapy patients had received
«Medulak» preparation. Monitoring of the effectiveness of the therapy was carried out on the 15th and 30th day of treatment.
Results. According to the results of ergography the signs of dolichocolon were detected in 10 (33.3%) patients, megadolichocolon — in 6 (20%), megacolon —
in 3 (10%), dolichocolon + Payra syndrome — in 3 (10%), megacolon + Payra syndrome — in 2 (6.6%), dolichocolon + megarectum — in 2 (6.6%),
megadolichosigmoids — in one child. Before the treatment in children, along with gastrointestinal disorders were observed dermatointerstitial and vegetative
manifestations. During the follow%up in most children was found a violation of the intestinal microbiota. According to the results of coprological research in
26 (86.7%) children was determined insufficient digestion of proteins, fats and carbohydrates. During the treatment by Medulak the positive clinical dynam%
ics was observed in all patients. On the 15th day of the treatment in half of the patients were absent any clinical symptoms of constipation. The positive clin%
ical effect was found in most of children (93.3%).
Conclusions. The use of «Medulak» in the complex therapy of chronic constipation in children with congenital colon abnormality resulted to the good thera%
peutic efficacy. Preparation improves the character of discharge, helps to stimulate bowel motility, normalizes its microbiocenosis and prevents complica%
tions, that allows to recommend it in the practice of pediatricians, general practitioners — family doctors and pediatric surgeons.
Key words: children, constipation, congenital colon Medulak.

Бережной Вячеслав Владимирович — д.мед.н., проф., зав. каф. педиатрии №2 НМАПО имени П.Л. Шупика. 
Адрес: г. Киев, ул. Богатырская, 30; тел. (+38044) 412M16M70.
Козачук Валентина Григорьевна — к.мед.н., доц. каф. педиатрии №2 НМАПО имени П.Л. Шупика. 
Адрес: г. Киев, ул. Богатырская, 30. 
Рыбальченко Василий Федорович — д.мед.н., проф. каф. детской хирургии НМАПО имени П.Л. Шупика. 
Адрес: г. Киев, ул. Дорогожицкая, 
Статья поступила в редакцию 27.11.2016 г.

Сведения об авторах:



ГАСТРОЭНТЕРОЛОГИЯ И ГЕПАТОЛОГИЯ

111ISSN 1992�5913   Современная педиатрия  8(80)/2016

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

Вступ

Поширеність дисфункції жовчного міхура і сфінк�
тера Одді (ДЖМіСО) на сьогодні є значною серед

дітей в Україні та становить до 85% патології жовчних
шляхів [4]. Латентний дефіцит заліза (ЛДЗ), за даними
досліджень, проведених в Україні, охоплює до 47,12%
дітей [5]. Залізодефіцитні стани мають негативний вплив
на ріст і розвиток дітей та перебіг багатьох захворювань
[6,7], зокрема гастроентерологічної патології. Відомо, 
що належний рівень заліза в організмі дитини забезпечує
нормальний перебіг широкого спектра фізіологічних про�
цесів, порушення яких має місце вже на доклінічній стадії
залізодефіциту, якою є ЛДЗ [6,8,9]. Терапевтична дія
пероральних препаратів заліза залежить від функціональ�
ної здатності ШКТ. Порушення травлення і всмоктування
в кишечнику, що має місце при ДЖМіСО, може стати
причиною недостатньої ефективності та поганої пере�
носимості феротерапії у дітей [2,6,8,10]. У даному до�
слідженні для корекції порушеної моторики ШКТ і
жовчних ходів, оптимізації обмінних процесів слизової
кишечника і покращення процесів кишкового пристінко�
вого травлення нами було застосовано синглетно�кисневу
терапію (СКТ) із жовчогінними травами [1].

Мета дослідження: вивчити ефективність комплекс�
ного лікування із застосуванням СКТ із жовчогінними
травами і корекцією залізодефіцитного статусу при поєд�
нанні ДЖМіСО і ЛДЗ у дітей шкільного віку.

Матеріал і методи дослідження

У дослідження було включено 91 пацієнта (50 дівчат 
і 41 хлопця), який проходив лікування з приводу заго�
стрення ДЖМіСО у дитячій клінічній лікарні №8 Шев�
ченківської РДА в м. Києві. Критерії включення пацієнтів
у дослідження: вік 9–17 років; клінічні і ультрасоногра�
фічні (за даними динамічної ультразвукової сонографії)

ознаки ДЖМіСО; клінічні ознаки ЛДЗ (слабкість, стом�
люваність, сухість і блідість шкіри і слизових, ангулярний
стоматит, тонке, посічене волосся, стоншені нігті, сим�
птом «синіх склер» Ослера, серцебиття, задишка при
фізичному навантаженні, глухість серцевих тонів тощо);
лабораторні ознаки ЛДЗ (гемоглобін вище 115 г/л для
дітей до 12 років та вище 120 г/л для дітей 12–17 років,
еритроцити вище 3,8x1012, зниження рівня СЗ нижче 
10,6 мкмоль/л, підвищення ЗЗЗСК понад 71,7 мкмоль/л,
КНТ (СЗ/ЗЗЗСКx100%) нижче 17%); тривалість за�
хворювання на ДЖМіСО 12 місяців і більше від вперше
встановленого діагнозу; письмова інформована згода
батьків або законних представників пацієнтів та самих
пацієнтів. Критерії виключення: клініко�лабораторні
ознаки і/або дані ендоскопічного обстеження, які вказува�
ли на супутню патологію органів ШКТ (гастрит, гастро�
дуоденіт, панкреатит, холецистит, ентерит, коліт); ожирін�
ня; виразна дисплазія сполучної тканини (оцінено 
за методикою Л.М. Фоміної); алергопатологія;
дотримання особливої дієти (вегетаріанство, веганство,
дотримання релігійних постів тощо); відмова від участі 
у дослідженні.

Відповідно до застосованого лікування, пацієнти були
розподілені на три групи (І, ІІ і ІІІ), порівнянні за віком,
статтю і тривалістю захворювання на ДЖМіСО. Хворі
усіх груп отримували лікування відповідно до чинного
Уніфікованого клінічного протоколу медичної допомоги
дітям із захворюваннями органів травлення (наказ МОЗ
України від 29.01.2013 р. №59). Пацієнти групи І, 
31 особа, отримували комплексне лікування, яке окрім
терапії за протоколом, включало комбінований препарат
заліза, міді і марганцю і СКТ із жовчогінним збором.
Застосований комбінований препарат заліза (рідка лікар�
ська форма для перорального застосування в ампулах 
по 10 мл, що містить заліза (у вигляді заліза глюконату) 50 мг,

Лікування дітей з дисфункцією жовчного міхура 

і сфінктера Одді та залізодефіцитом 

Національний медичний університет ім. О.О. Богомольця, м. Київ, Україна

УДК 616.361�053�085+616.155.194.8�053�085

Значна поширеність дисфункції жовчного міхура і сфінктера Одді (ДЖМіСО), як і латентного дефіциту заліза (ЛДЗ),
у дітей в Україні, а також невизначеність терапевтичної тактики при поєднанні цих станів робить їх актуальною про!
блемою сучасної педіатрії. 
Мета: вивчити ефективність комплексного лікування із застосуванням СКТ із жовчогінними травами і корекцією залі!
зодефіцитного статусу при поєднанні ДЖМіСО і ЛДЗ у дітей шкільного віку. 
Пацієнти і методи. Проведене проспективне дослідження у 91 дитини віком 9–17 років, що мала загострення ДЖМіСО і
ЛДЗ. Діти були розподілені на групи: 31 (І група) дитинадодатково до традиційного лікування отримувала досліджуваний
лікувальний комплекс, 30 дітей (ІІ група) додатково отримували комбінований препарат заліза і 30 дітей (ІІІ група) отри!
мували тільки традиційне лікування. Методи дослідження включали: вивчення анамнезу, клінічне обстеження, показники
ЗАК, СЗ, ЗЗЗСК, обчислення КНТ, динамічну ультразвукову холецистографію, катамнестичне спостереження протягом 12
місяців. 
Результати. Встановлено, що досліджуваний лікувальний комплекс був найбільш ефективним у дітей з ДЖМіСО 
і ЛДЗ порівняно із застосуванням комбінованого препарату заліза і традиційної терапії та забезпечував швидкий регрес
клінічної симптоматики, нормалізацію моторної функції жовчних шляхів і тривалу клінічну ремісію ДЖМіСО. 
Висновки. При комплексній терапії із застосуванням комбінованого препарату заліза та СКТ з жовчогінними травами у
дітей з ДЖМіСО і ЛДЗ має місце швидкий регрес клінічних проявів захворювання у фазі загострення, нормалізація мотор!
но!евакуаторної функції жовчних ходів у 82,4–87,75% пацієнтів і зниження частоти загострень протягом року на 65%.
Ключові слова: діти, дисфункція жовчного міхура і сфінктера Одді, латентний дефіцит заліза, синглетно!киснева
терапія.
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марганцю (у вигляді марганцю глюконату) 1,33 мг, міді 
(у вигляді міді глюконату) 0,7 мг). Препарат призначався 
з пятого дня перебування в стаціонарі. Застосована доза:
перші 5 діб по 50 мг/добу по елементарному залізу 
(1 ампула препарату), надалі 120 діб по 2 мг/кг маси тіла,
але не більше 100 мг/добу. Синглетно�киснева терапія
застосована у вигляді коктейлю з жовчогінним збором 
(цмину піщаного квітів 0,4 г, деревію трави 0,2 г, м'яти пер�
цевої листя 0,2 г, коріандру плодів 0,2 г) з другого дня ліку�
вання по 100 мл 2 рази на день за 40 хв. до їжі протягом 
10 діб. 30 дітей, що увійшли до групи ІІ, додатково до про�
токольного лікування отримували комбінований препарат
заліза, міді і марганцю за схемою, аналогічною застосова�
ній у групі І. Пацієнтів груп І і ІІ в обов’язковому порядку
інформували про правила прийому препарату і можливі
побічні ефекти. Група ІІІ включала 30 дітей, які отримува�
ли лікування відповідно до чинного протоколу, без вклю�
чення додаткових лікувально�профілактичних заходів.

З усіма дітьми та їхніми батьками проведена роз'ясню�
вальна бесіда про залізодефіцитні стани, а також надані
докладні рекомендації щодо раціонального харчування 
з включенням продуктів, багатих на залізо. 

Проводилося спостереження хворих протягом 12 мі�
сяців після курсу лікування.

Дослідження за дизайном проспективне: диференці�
йовано вивчали клінічні прояви ДЖМіСО і ЛДЗ 
у пацієнтів до і після застосування комплексного лікуван�
ня із включенням СКТ і комбінованого препарату заліза 
і порівнювали з відповідними показниками на тлі тради�
ційного лікування, а також традиційного лікування та
застосування додатково комбінованого препарату заліза.

Статистичну обробку даних виконано за допомогою
Microsoft Excel 2010.

Результати дослідження та їх обговорення

Динаміка клінічного стану пацієнтів у ході лікування
реєструвалась щоденно на основі суб'єктивної оцінки
стану самими хворими та даних об'єктивного обстеження
лікарем. Як видно з рис. 1, найбільш швидка позитивна
динаміка больової, диспептичної і астено�вегетативної
симптоматики спостерігалася у групі І, на тлі комплекс�
ного лікування із застосуванням СКТ з жовчогінними
травами і комбінованого препарату заліза. Хворі І групи
відзначали покращення самопочуття та апетиту. У пацієн�
тів груп ІІ і ІІІ у ході лікування довше зберігалися клініч�
ні ознаки ДЖМіСО. 

Динаміку ехохолецистографічних показників у хво�
рих на ДЖМіСО і ЛДЗ було досліджено при проведенні
динамічної ультразвукової холецистографії (ДУХ) із
жовчогінним сніданком на 11–13 день лікування. Встано�
влено, що після проведеної терапії частота нормалізації
моторики жовчних шляхів була статистично достовірно
вищою (р<0,05) у групі І, де додатково до лікування за
протоколом застосовували СКТ із жовчогінними травами
і комбінований препарат заліза. Застосування додатково
комбінованого препарату заліза на вказаному етапі дослі�
дження (група ІІ) не впливало на частоту випадків норма�
лізації показників ДУХ після курсу лікування (рис. 2, 3).

Переносимість застосованого лікування була задо�
вільною, побічних реакцій не виявлено.

Наприкінці лікування у стаціонарі було досягнуто лік�
відації клінічних симптомів ДЖМіСО у всіх пацієнтів. 
З метою з'ясування стійкості досягнутого клінічного
ефекту проводилося катамнестичне спостереження
пацієнтів протягом року після виписки зі стаціонару. 

На 21–23 добу від початку лікування в групах І і ІІ кон�
статовано зменшення блідості шкірних покривів і слизових,
відсутність скарг на млявість, слабкість, зниження і спотво�
рення апетиту, зниження толерантності до фізичних наван�
тажень. У пацієнтів групи ІІІ, які отримали рекомендації
щодо корекції дієти і не застосовували феротерапію, вказані
скарги зберігалися. Показники периферійної крові на 21
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Примітка: *— різниця достовірна при порівнянні з показниками 
в групі IІІ, р<0,05.
Рис.1. Середня тривалість (у днях) клінічної симптоматики 
у дітей з ДЖМіСО і ЛДЗ (М±m)

Примітка: *— різниця достовірна при порівнянні з показниками
в групі IІІ, р<0,05
Рис.2. Частота нормалізації функції жовчного міхура в групах
дітей з функціональним розладом біліарного тракту під
впливом лікування

Примітка: *— різниця достовірна при порівнянні показниками в
групі IІІ, р<0,05
Рис.3. Частота нормалізації функції сфінктера Одді в групах
дітей з функціональним розладом біліарного тракту під
впливом лікування
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добу у 85 обстежених дітей з ФРБТ і ЛДЗ під впливом
застосованого лікування наведені в табл. 1.

Як видно з табл.1, у хворих груп І і ІІ мала місце стати�
стично достовірна (р<0,05) позитивна динаміка показни�
ків гемоглобіну, еритроцитів, середнього вмісту гемогло�
біну в еритроцитах та кольорового показника (КП) 
і середньої концентрації гемоглобіну в еритроциті. У групі
IІІ показники периферійної крові на 21–23 добу стати�
стично достовірно не відрізнялися (р>0,05) від таких до
лікування. Оскільки нормальні показники периферійної
крові не є ознакою остаточного усунення дефіциту заліза,
для повного відновлення депо заліза в організмі фероте�
рапію було продовжено за наведеною схемою.

При обстеженні через 3 і 6 місяців після лікування
мала місце повторна поява клінічних симптомів захворю�
вання у частини хворих. 

Як видно з табл. 2, у пацієнтів І групи протягом 6 міся�
ців після лікування зберігався позитивний ефект терапії,
що проявлявся у відсутності больової абдомінальної сим�
птоматики, а також диспептичних, астено�вегетативних
проявів та клінічних ознак сидеропенії. 

У групі ІІ через 3 місяці спостерігалася статистично
достовірно вища (р<0,05) частота спонтанних і пов'яза�
них з психоемоційним навантаженням абдомінальних
болів, а також диспептичних і астено�вегетативних сим�
птомів порівняно з групою І. При огляді у 2�х із 30 пацієн�
тів групи ІІ виявлено сухість шкіри, посмугованість нігтів
та виразну тьмяність і посіченість волосся. 

Після 6 місяців під спостереженням залишилось: 
у групі І — 24 пацієнти, у групі ІІ — 25, у групі ІІІ — 
23 дитини. В групі ІІ виявлено стійкі легкі або середнього
прояву основні клінічні прояви захворювання (больова,
диспептична та астено�вегетативна симптоматика) 
у 12,0–28,0% випадків. Група ІІІ демонструвала нестійкий
клінічний ефект лікування з відновленням різних патоло�
гічних проявів у 16,7–75% пацієнтів протягом шести міся�
ців після проведеного лікування.

Одержані результати дають підставу вважати, що
застосування комплексу загальноприйнятого лікування,
комбінованого препарату заліза і СКТ дає найбільш стій�
кий клінічний ефект у хворих на ДЖМіСО і ЛДЗ протя�
гом наступних шести місяців після загострення
ДЖМіСО. Пероральна терапія рідкою формою глюкона�
ту заліза у вказаних пацієнтів (група ІІ) також сприяє
позитивній динаміці перебігу хронічної патології ЖВШ 
і є щадною для ШКТ. 

Аналіз даних про частоту загострень ДЖМіСО 
у досліджуваних пацієнтів протягом року катамнестично�
го спостереження показав, що при комплексному лікуван�
ні із застосуванням СКТ із жовчогінними травами і комбі�
нованого препарату заліза у дітей з ДЖМіСО і встановле�
ним на початку лікування ЛДЗ (група І) вдалося знизити
частоту загострень ДЖМіСО протягом року у 2,52 разу 
(рис. 4). У групі ІІІл, де пацієнтам проведено курс фероте�

Показник
До лікування (n=91), 

М±m

На 21:й день лікування 

Група I, (n=29)

На 21:й день лікування 

Група II, (n=28)

На 21:й день лікування 

Група III, (n=27)

Еритроцити, х 1012 3,91±0,02 4,14±0,03* 4,06±0,02* 3,92±0,04

Hb, г/л 121,20±0,9 130,82±1,1* 125,60±1,2* 123,10±1,0

КП 0,92±0,01 0,97±0,02* 0,94±0,01 0,92±0,02

MCH, пг 30,13±0,2 31,61±0,2* 31,32±0,4* 30,19±0,3

MCV, фл. 94,62±0,7 95,80±0,4 95,36±0,5 94,81±0,6

MCHC, г/дл 32,32±0,1 34,06±0,3* 33,50±0,4* 32,34±0,3

Таблиця 1
Лабораторні показники периферійної крові в групах дітей з функціональними розладами біліарного тракту 

і латентним дефіцитом заліза на тлі прийому препарату заліза

Примітка: * — різниця достовірна р<0,05 при порівнянні показників до і після лікування.

Таблиця 2
Частота клінічної симптоматики в групах дітей із функціональним розладом біліарного тракту 

і латентним дефіцитом заліза через 3 та 6 місяців після лікування

Примітка. * — різниця достовірна в згрупованих даних через 3 місяці і через 6 місяців відповідно при порівнянні з показниками в
групі IІІ, р<0,05.

Примітка: *— різниця достовірна при порівнянні показників до
і після лікування, р<0,05.
Рис.4. Вплив лікування на частоту загострень функціональних
розладів біліарного тракту у дітей із дефіцитом заліза

Основні 

клінічні симптоми

До лікування Через 3 місяці Через 6 місяців

Група І, 

n=31

Група ІІ, 

n=30

Група ІІІ, 

n=30

Група І, 

n=31

Група ІІ, 

n=30

Група ІІІ, 

n=30

Група І, 

n=24

Група ІІ, 

n=25

Група ІІІ, 

n=28

n % n % n % n % n % n % n % n % n %

Спонтанний абдомінальний біль 31 100 30 100 30 100 — — 3 10,0* 5 16,7 2 8,3* 3 12,0* 14 50,0

Болі, пов'язані з фізичним навантаженням 11 35,5 11 36,7 10 33,3 1 3,2* 1 3,3* 6 20,0 2 8,3* 3 12,0* 11 39,3

Болі, пов'язані з психоемоційним навантаженням 7 22,6 6 20,0 6 20,0 1 3,2* 3 10,0* 9 30,0 3 12,5* 4 16,0* 8 28,6

Болі ниючі неінтенсивні 26 83,9 24 80,0 22 73,3 2 6,5* 4 13,3* 11 36,7 2 8,3* 5 20,0* 14 50,0

Диспептичні симптоми 27 87,0 26 86,7 27 90,0 — — 5 16,7 8 26,7 4 16,7* 7 28,0* 21 75,0

Астено)вегетативні симптоми 24 77,4 23 76,7 23 76,7 — — 4 13,3* 21 70,0 3 12,5* 4 16,0* 24 85,7

Ознаки сидеропенії 31 100 30 100 30 100 — — 2 6,7* 25 83,3 2 8,3* 5 20,0* 26 92,9
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Лечение детей с дисфункцией желчного пузыря и сфинктера Одди и железодефицитом

Ю.В. Марушко, Е.И. Нагорная
Национальный медицинский университет им. А.А. Богомольца, г. Киев, Украина
Значительная распространенность дисфункции желчного пузыря и сфинктера Одди (ДЖМиСО), как и латентного дефицита железа (ЛДЖ), у
детей в Украине, а также неразработанная терапевтическая тактика при сочетании этих состояний делает их актуальной проблемой современ%
ной педиатрии. 
Цель: изучить эффективность комплексного лечения с применением синглетно%кислородной терапии (СКТ) с желчегонными травами и коррекцией
железодефицитного статуса при сочетании ДЖМиСО и ЛДЖ у детей школьного возраста. 
Пациенты и методы. Проведено проспективное исследование у 91 ребенка в возрасте 9–17 лет с обострением ДЖМиСО и ЛДЖ. Дети были распре%
делены на группы: 31 (І группа) ребенок дополнительно к традиционному лечения получал исследуемый лечебный комплекс, 30 детей (ІІ группа)
дополнительно получали комбинированный препарат железа и 30 детей (ІІІ группа) получали только традиционное лечение. Методы исследования
включали: изучение анамнеза, клиническое обследование, показатели ОАК, СЖ, ОЖСССК, расчет КНТ, динамическую ультразвуковую холецистогра%
фию, катамнестическое наблюдение в течение 12 месяцев. 
Результаты. Установлено, что исследуемый лечебный комплекс был наиболее эффективным у детей с ДЖМиСО и ЛДЖ по сравнению с примене%
нием комбинированного препарата железа и традиционной терапией и обеспечивал быстрый регресс клинической симптоматики, нормализацию
моторной функции желчных путей и длительную клиническую ремиссию ДЖМиСО.
Выводы. При комплексной терапии с применением комбинированного препарата железа и СКТ с желчегонными травами у детей с ДЖМиСО и ЛДЖ
имеют место быстрый регресс клинических проявлений заболевания в фазе обострения, нормализация моторно%эвакуаторной функции желчных
ходов у 82,4–87,75% пациентов и снижение частоты обострений в течение года на 65%.
Ключевые слова: дети, дисфункция желчного пузыря и сфинктера Одди, латентный дефицит железа, синглетно%кислородная терапия.
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ЛІТЕРАТУРА

рапії, також досягнуто статистично достовірного знижен�
ня (р<0,05) частоти загострень. У пацієнтів групи ІІІ
частота загострень ДЖМіСО залишилася сталою.

Висновки

1. При поєднанні ДЖМіСО і ЛДЗ у дітей корекція
існуючого у них дефіциту заліза за допомогою дієти з
підвищеним вмістом продуктів, багатих на залізо, є
недостатньо ефективною.

2. Корекція дефіциту заліза у дітей з ДЖМіСО 
і ЛДЗ за допомогою комбінованого препарату заліза,
міді і марганцю не лише компенсує у них дефіцит за�
ліза і пов'язані з ним патологічні прояви, але 
й сприяє більш легкому перебігу захворювання

ДЖМіСО, зі зниженням частоти загострень протягом
року у 1,5 разу.

3. При комплексній терапії із застосуванням
комбінованого препарату заліза, міді і марганцю та СКТ із
жовчогінними травами у дітей з ДЖМіСО і ЛДЗ має
місце швидкий регрес клінічних проявів захворювання у
фазі загострення, нормалізація моторно�евакуаторної
функції жовчного міхура у 82,4–87,75% пацієнтів, а також
стійка клінічна ремісія ДЖМіСО протягом наступних
шести місяців після лікування і зниження частоти
загострень протягом року на 65%.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про від�
сутність необхідності розкриття фінансової підтримки
або конфлікту інтересів щодо даної публікації.
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Therapeutic intervention in children with gallbladder and sphincter of oddi dysfunction combined with iron deficiency 

U.V. Marushko, K.I. Nagorna
Bogomolets National Medical University, Kiev, Ukraine
Background: The significant prevalence rate of gallbladder and sphincter of Oddi dysfunction (GSOD) as well as latent iron deficiency (LID) in children 
in Ukraine, and undeveloped therapeutic tactics in combination of these conditions makes them an actual problem of modern pediatrics. Objectives: to study
the efficiency of complex treatment including singlet%oxygen therapy (SOT) with choleretic herbs and combined iron supplementation a prospective study was
conducted in 91 children of 9–17 years age with GSOD exacerbation and LID. Among them, 31 in addition to the conventional treatment used medical com%
plex under study, 30 received combined iron supplementation, and 30 received conventional treatment. Methods the study of anamnesis, clinical examina%
tion, CBC, serum iron, TIBC indexes, percent transferrin saturation calculation, dynamic ultrasound cholecystography, follow%up for period of 12 months.
Results: the study found that the medical complex under study was the most effective in children with GSOD and LID as compared to using a combined iron
supplementation and traditional therapy. It provided a rapid regression of clinical symptoms, a normalization of biliary tract motor function, and a long%term
clinical remission of GSOD.
Conclusion: Use of complex therapy including a combined iron supplementation, and SOT with choleretic herbs in children with GSOD and LID contributes 
to a rapid regression of disease acute phase clinical manifestations, a bile ducts motor%evacuation function normalization in 82.4%–87.75% of patients and
reduces the frequency of relapse within a year at 65%.
Key words: children, gallbladder and sphincter of Oddi dysfunction, latent iron deficiency, singlet%oxygen therapy.
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Сведения об авторах:

Магниты справятся с сепсисом

Ученые  собираются удалять вредные микроорга�
низмы с помощью магнитной терапии, соединяя их
предварительно с железосодержащими антителами.

Сепсис, или заражение крови — это инфекционное
заболевание, при котором патогенные бактерии попада�
ют в кровь. Воспалительный процесс происходит во
всем организме, и вероятность летального исхода доста�
точно высока. Обычно при сепсисе назначают большие
дозы антибиотиков, однако возбудители заболевания
могут быть к ним резистентны. Ученые из Швейцарской
Федеральной лаборатории технологий и материалове�
дения (Empa), Института Адольфа Мерке (Adolphe
Merkle Institute) и Гарвардского университета (Harvard
University) собираются удалять вредные микроорганиз�
мы с помощью магнитной терапии, соединяя их предва�
рительно с железосодержащими антителами.

Ранее такие способы уже разрабатывались, но суще�
ствовало ограничение — для того, чтобы связать бакте�
рии, вызвавшие сепсис, с антителами, нужно было
знать, что это за бактерии. С каждым типом бактерий

соединялся только один вид антител, поэтому необхо�
димо было провести анализ крови, прежде чем начать
магнитное лечение, а это приводило к потере драгоцен�
ного времени. Сейчас специалистам удалось создать
новые антитела, которые могут прикрепляться к боль�
шинству бактерий�возбудителей заражения крови — 
а это открывает новые горизонты для очищения крови 
с помощью магнитов.

Такую терапию пока еще нельзя применять на прак�
тике — сперва необходимо проверить, насколько она
безопасна для человека, не остаются ли железосодержа�
щие элементы в его крови. Специалисты, впрочем, сооб�
щили, что элементы специально сделаны так, чтобы их
можно было объединить в группы и вывести из организ�
ма с помощью магнита. Тесты показали, что антитела
распадаются полностью за 5 дней. На следующем этапе
исследования ученые планируют протестировать, как на
самом деле ведут себя эти антитела и действительно ли
они «прицепляют» к себе нужные бактерии.

Источник: med?expert.com.ua
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Функціональні розлади шлунково�кишкового
тракту (ФР ШКТ) є одними з найпоширеніших

клінічних проявів у дітей перших місяців життя [6]. 
На сьогодні функціональні розлади ШКТ розглядаються
як розлади взаємодії між кишечником і головним мозком —
disorders of gut�brain interaction (Drossman, 2016) [11].
Функціональними захворюваннями травного тракту 
у дітей першого року життя вважаються захворювання, 
в основі яких лежить недосконалість моторної функції
(фізіологічний гастроезофагеальний рефлюкс (ГЕР),
порушення акомодації шлунка та антропілоричної мото�
рики, дискінезії тонкої і товстої кишки), секреції (значна
варіабельність активності шлункової, панкреатичної 
і кишкової ліпази, низька активність пепсину, незрілість
дисахаридаз, зокрема лактази).

Презентація Римських критеріїв IV відбулася 22 трав�
ня 2016 р. на симпозіумі в рамках 52�го Американського
гастроентерологічного тижня (м. Сан�Дієго, США). 
В оновлених рекомендаціях, окрім змін у діагностичних
критеріях, представлені нові підходи до оптимізації ліку�
вання й взаємодії між лікарем і пацієнтом з функціональ�
ними розладами.

Відповідно до Римських критеріїв IV, діагностики
виділяють дві групи ФР ШКТ — G і H. Група G — 
ФР ШКТ у новонароджених і дітей раннього віку; група
H — ФР ШКТ у дітей і підлітків. До групи G внесені: 
G1 — регургітація у немовлят, G2 — синдром румінації 
у немовлят, G3 — синдром циклічної блювоти, G4 — дитя�
чі кишкові коліки, G5 — функціональна діарея, G6 — дис�
хезія немовлят, G7 — функціональний запор. До групи 
Н включили: Н1— функціональні нудотні й блювальні
розлади (Н1а — циклічний блювотний синдром, Н1b —
функціональна нудота, функціональна блювота, Н1с —
румінаційний синдром, Н1d — аерофагія); Н2 — функціо�
нальні абдомінальні больові розлади (Н2а — функціо�
нальна диспепсія (Н2а1 — синдром постпрандіального
дистресу Н2а2 — епігастральний больовий синдром), 
Н2b — синдром подразненого кишечника, Н2 с — абдомі�
нальна мігрень, Н2 d — функціональний абдомінальний
біль без додаткових уточнень; Н3 — функціональні 
розлади дефекації (Н3 а — функціональний запор, 
Н3 b — неутримання калу) [11].

До найбільш поширених функціональних розладів
ШКТ у дітей першого року життя належать дитячі кишко�
ві кольки, які спостерігаються у перші п'ять місяців життя
у понад 19% немовлят (Benninga et al., 2016) [11].

Дитячі кишкові кольки, згідно з Римськими критерія�
ми діагностики, — це пароксизми дратівливості, неспокою

або крику, які починаються й припиняються без очевидної
причини; відсутні ознаки прогресування [6,12]. 

Зазвичай кольки вперше проявляються на 3–4�му
тижні життя дитини. Напади болю в животі виникають
раптово, під час або відразу після годування, повторюють�
ся багато разів протягом доби, посилюючись до вечора.
При цьому тривалий плач може супроводжуватися почер�
вонінням обличчя або блідістю носо�губного трикутника.
При огляді дитини відзначається здуття живота та вираз�
ний тимпанічний відтінок звуку при легкій його перкусії.
Біль зменшується після відходження газів або акту дефе�
кації. Так звані «пароксизми» можуть тривати довго.
Виразність і частота кишкових кольок зменшуються 
з віком: у 1–3 міс. — 29%, у 4–6 міс. — 7–11% [6,12].

Основна відмінність функціональної кишкової кольки
від патологічних станів, що супроводжуються виснаж�
ливим больовим криком дитини та вимагають негайного
втручання (хірургічна патологія, важка неврологічна
патологія, гострі інфекції), — це регулярний зв'язок 
із прийомом їжі і спокійний стан дитини між нападами,
відсутність клінічних ознак і соматичної або неврологіч�
ної патології, задовільний апетит і збільшення маси тіла
[6]. Про патологічний стан свідчать «червоні прапорці»
при кольках: часта регургітація, блювання й кашель,
клінічні симптоми атопії у дитини, гастроінтестинальна
кровотеча, затримка розвитку, здуття живота і метеоризм,
прогресуюче погіршення стану дитини [13].

Висока частота кишкових кольок у дітей обумовлена
низкою чинників (рис.), насамперед анатомо�фізіологіч�
ними особливостями ШКТ [12]. Так, у новонароджених 
і дітей перших місяців життя сповільнена моторика шлун�
ка, перистальтика млява, кишечник порівняно довший,
ніж у дорослих, краще розвинута циркулярна мускулату�
ра, що провокує виникнення спазму кишечника й кишко�
ві кольки. Секреторний апарат кишечника до моменту
народження дитини загалом сформований, у кишковому
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соку є ті самі ферменти, що й у дорослих (ентерокіназа,
лужна фосфатаза, ліпаза, амілаза, мальтаза, лактаза тощо),
але активність їх низька. Низка гормоноподібних речовин
(гастрин, секретин, холецистокінін, мотилін тощо) 
має регулюючий вплив на моторну й секреторну функції
ШКТ. Дослідження рівня гастроінтестинальних гормонів
у крові дітей з кишковими кольками показало, що,
незалежно від виду вигодовування, у них підвищена
концентрація мотиліну, рівень же гастрину та вазоак�
тивного інтестинального пептиду не відрізняється від
норми. Підвищення рівня мотиліну з народження та 
до трьох місяців відзначається саме в тих дітей, які страж�
дають кольками [6,12,13]. 

У ґенезі розвитку кишкових кольок у малюків доведена
роль холецистокініну, який має седативну дію, а також
впливає на скорочення жовчного міхура й секрецію
панкреатичних ферментів. Виникнення кишкових кольок
пов'язують з дефіцитом холецистокініну в немовлят, 
а також порушенням функції жовчного міхура. Вчені вважа�
ють, що знижена концентрація холецистокініну може зумов�
лювати вищу збудливість дітей із кольками [4,6,12,13].

Однією з причин кишкових кольок у дітей є неперено�
симість лактози. Перетравлювання вуглеводів відбуваєть�
ся в тонкому кишечнику під впливом амілази підшлунко�
вої залози й дисахаридаз кишкового соку. Функціональна,
транзиторна лактазна недостатність найчастіше трап�
ляється у дітей раннього віку, особливо в немовлят 
із низьким терміном гестації. Лактаза максимально про�
дукується у плода/новонародженого до 38–40 тижня
гестації. У дітей, народжених із нижчим терміном гестації
або з морфофункціональною незрілістю, фермент при�
сутній у меншій кількості, тому причиною малюкових
кишкових кольок може бути непереносимість лактози
внаслідок незрілості кишкового епітелію й транзиторної
лактазної недостатності [7,13]. Діти, які отримують груд�
не молоко, можуть мати прояви транзиторної лактазної
недостатності у разі надлишку цільного коров'ячого моло�
ка в раціоні матері [12]. У цьому випадку лактоза не роз�
падається на більш прості елементи й не абсорбується
кишечником, замість цього вона ферментується мікро�
флорою кишечника з утворенням вуглекислого газу, який
викликає цілий ряд шлунково�кишкових розладів, таких
як метеоризм і здуття живота. 

Дитячі кольки зумовлені також порушенням мото�
рики ШКТ у малюків внаслідок незрілості нервової
регуляції діяльності кишечника, при цьому перистальтич�
на хвиля охоплює не весь кишечник, а тільки деякі його
відділи. На окремих ділянках тонкого кишечника може
виникати інтенсивний спазм, що проявляється больовим
синдромом у вигляді кольок [7,12]. 

Водночас частина дослідників вважає, що маніфестація
кишкових кольок може бути типовим клінічним проявом
ІgЕ�незалежної харчової алергії, пов'язаної з особливостя�
ми харчування дитини та/або матері�годувальниці [13].

Причиною виникнення кишкових кольок є перехід
малюка з природного вигодовування на штучне, особливо з
використанням сумішей, що не містять пребіотичних ком�
понентів, та включення в раціон харчових добавок [3,4].

Останніми роками велике значення у вивченні питан�
ня розвитку кишкових кольок у дітей приділяється ролі
інтестинальної мікрофлори дитини. Для нормального
функціонування орган повинен сформуватися, тому про�
блема становлення мікробіоценозу кишечника у дитини
вкрай важлива. Впровадження нових методів досліджен�
ня мікрофлори дозволило отримати принципово нові дані
про її чисельність, видовий склад та функціональне зна�

чення. Так, завдяки методу секвенування гена 16S рибосо�
мальної РНК встановлено, що нормальна кишкова
мікрофлора включає 395 філогенетичних груп, 244 (62%) 
з яких раніше не були відомі. Більше того, 195 груп пред�
ставлені некультивованими на даний момент мікроорга�
нізмами. Найбільша мікробна популяція мешкає у товстій
кишці, менша — у тонкій [3].

На сьогодні відомо, що пробіотичні бактерії можуть
коригувати імунну відповідь, впливати на активність ден�
дритних клітин, клітинний баланс Т�хелперів 1�го та 
2�го типів і продукцію цитокінів у кишковому епітелії,
зменшуючи вісцеральну реакцію гіперчутливості через
дію на нервові закінчення кишок, призводити до підви�
щеного збудження сприймаючих центральних нейронів.
При цьому розтягнення кишок, перистальтика, яка 
в нормі не викликає неприємних відчуттів, при вісцераль�
ній реакції гіперчутливості викликає біль і дискомфорт.
Доти, доки не встановиться рівновага між інгібуючою 
та збуджуючою системами, дитина зберігає підвищену
чутливість навіть на фізіологічні стимули [3,7,8].

Порушення мікробіоти може бути причиною зриву
адаптації і розвитку запалення в слизовій оболонці кишок,
як безпосередньо, так і через медіатори запалення,
впливаючи на ентеральні сенсорні нейрони. У результаті
порушується моторика кишок. У процесі запалення
посилюється проникність слизової оболонки, що сприяє
сенсибілізації, зниженню функціональних можливостей
кишкового епітелію, порушенню травлення, посиленню
клінічної симптоматики. Внаслідок вікових особливостей
сприйняття болю і переважання активності ноцицептивної
системи у дитини формується домінантне вогнище подраз�
нення, яке закріплюється у вигляді гіпералгезії [3,7,17].

У перші місяці життя дитини в кишечнику відбуваєть�
ся формування кишкової мікробіоти. У процесі її станов�
лення можливі дисбіотичні відхилення, які можуть відоб�
ражатися на функціональному стані ШКТ, тобто брати
участь у формуванні ФГР ШКТ Її якісний склад залежить
від низки чинників: мікроекологічної ситуації зовнішнього
середовища, родових шляхів матері, способу розродження,
часу прикладання до грудей, характеру вигодовування,
призначення антибактеріальних препаратів і вагінальних
антисептиків у пологах, оточення дитини [3,8].

Розродження шляхом кесаревого розтину викликає
значну затримку в розвитку кишкової мікрофлори. 
У мікрофлорі таких дітей переважають стафілококи 
і майже відсутні біфідобактерії [3].

Нині відомо, що у недоношених дітей до шостого дня
життя в кишковій мікробіоті переважають E. coli, Bacteroi!
des, Clostridia. Відзначається рання стабільна колонізація
бактероїдами, більш тривала порівняно з дітьми, народже�
ними в строк, заселення біфідо� та лактобактеріями [3].

Незамінним для забезпечення повноцінного розвитку
та росту дитини є грудне вигодовування. Грудне молоко
містить безліч біологічно активних речовин, що вплива�
ють на ріст бактерій та інгібіцію колонізації патогенних
бактерій [7,17]. Доведено, що біфідогенними речовинами
є олігосахариди (галактоолігосахариди) грудного молока.
У жіночому молоці їх концентрація досягає 1 г/100 мілі�
літрів. Олігосахариди грудного молока стимулюють 
у кишечнику дитини ріст корисних мікроорганізмів,
таких як біфідобактерії та лактобактерії. У разі пізнього
прикладання до грудей (після двох годин життя) та при
штучному вигодовуванні, введенні прикорму порушу�
ється мікробна колонізація кишечника, сповільнюється
формування нормальної мікрофлори, переважають умов�
но�патогенні мікроорганізми [17]. 
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У дітей перших місяців життя які знаходяться на груд�
ному вигодуванні, домінують біфідобактерії, складаючи
60–91% усієї бактеріальної популяції кишечника малюка.
При цьому переважають B. longum, B. bifidum, B. breve, 
B. infantis, B. animalis. У разі штучного вигодування дітей
біфідобактерії виявляють у меншій кількості.  

Іншим компонентом біоценозу товстої кишки є лак�
тобацили — облігатно або факультативно анаеробні
молочнокислі бактерії. Лактобацили виявляються у всіх
біотопах травного тракту, починаючи з ротової порожни�
ни й завершуючи прямою кишкою. У товстій кишці
концентрація лактобацил досягає 1010 КУО/г. 

Більшість дітей з підозрою на кишкові кольки 
не потребує специфічного обстеження [3,4,6,12,13].

На сьогодні основними напрямами ведення дітей 
з малюковими кишковими кольками є:

• підтримка грудного вигодовування;
• раціональне харчування матері при грудному

вигодовуванні (виключенню підлягають індивіду�
ально значущі для дитини й годувальниці алергени,
незбиране коров'яче молоко, продукти рослинного
походження, що підсилюють газоутворення,
екстрактивні речовини);

• підтримка психоемоційного стану матері та оточую�
чих родичів;

• поступальні (механічні) методи (після годування
необхідно потримати дитину в нахиленому поло�
женні (під кутом 45 градусів, животиком вниз) про�
тягом 10–15 хв.;

• харчування малими порціями: збільшення частоти
годування зі зменшенням разового об'єму;

• підбір суміші за необхідності змішаного чи штучно�
го вигодовування;

• фітотерапія;
• фармакотерапія (піногасники, спазмолітики, про�

біотики) [4,6,12,13,15].
Згідно з рекомендаціями уніфікованого клінічного

протоколу медичної допомоги дітям із функціональними
гастроінтестинальними розладами (наказ МОЗ України
№59 від 29.01.2013 р.), для корекції функціонального
стану кишечника доцільно використовувати фітопрепара�
ти з вітрогонною та м'якою спазмолітичною дією (С). 
При розвитку кишкових кольок на тлі дисбіотичних
порушень рекомендовано виявлення причини, а в подаль�
шому — застосування пробіотичних препаратів (С) [15]. 

За сучасними вимогами пробіотики мають містити
мікроорганізми, пробіотичий ефект яких доведений у ран�
домізованих контрольованих дослідженнях; бути непато�
генним і нетоксичним, не викликати побічних ефектів
при тривалому вживанні; володіти стабільною клінічною
ефективністю; мати позитивний ефект на організм госпо�
даря; володіти потенціалом колонізації, тобто зберігатися
в травному тракті до досягнення максимально позитив�
ного ефекту (бути стійким до високої кислотності, орга�
нічних і жовчних кислот, антимікробних токсинів і фер�
ментів, продукованих патогенними мікроорганізмами);
бути стабільним і зберігати життєздатні бактерії протягом
тривалого терміну зберігання [7,17].

Принципові вимоги ставляться й до штамів бактерій,
на основі яких створюються пробіотіки: вони мають бути
виділені від здорових людей та ідентифіковані до вигляду
за фено� та генотиповими ознаками, у них має бути
генетичний паспорт; мають володіти широким спектром
антагоністичної активності щодо патогенних і умовно�
патогенних мікроорганізмів; не володіти здатністю
пригнічувати нормальний мікробіоценоз; мають бути без�

печними для людей, включаючи імунологічну безпеку;
мають бути стабільними щодо біологічної активності 
й відповідати технологічним вимогам [7,17].

Встановлено, що пробіотики, до складу яких входить
відразу кілька штамів, за умови їх збалансованого співвід�
ношення мають виразніший ефект порівняно з одно�
компонентними препаратами. Однак кислотостійкість
для бактерій у складі пробіотичних препаратів має більше
значення, ніж їхня кількість [3]. У разі застосування
пробіотиків для підвищення їх ефективності можливе
додаткове призначення пребіотиків — препаратів, що
створюють умови для виживання нормальної мікрофлори
кишечника [7]. 

В Україні на фармакологічному ринку є новий ком�
бінований симбіотик «Ротабіотик Бебі», який містить 
у своєму складі пробіотики (Bifidobacterium spp. 
2,5x108 КУО — B. bifidum, B. longum, B. infantis, B. lactis
та Lactobacillus acidophilus — 0,5x108 КУО), пребіотики
(інулін — 150 мг), екстракт плодів фенхелю звичайного
(Foeniculum vulgare) — 200 мг та екстракт квіток ромашки
аптечної (Matricaria chamomilla L. — 150 мг).

Пробіотичні штами L. acidophilus, B. bifidum, B. lactis, 
B. longum, B. infantis ретельно перевірені у клінічних та
лабораторних дослідженнях.

Найбільш адекватним підходом до корекції мікрофло�
ри дітей, особливо грудного віку, повинен бути підбір пре�
паратів на основі штамів, максимально наближених 
до природного біоценозу. Так, серед пробіотичних штамів
у дітей рекомендується використовувати певні штами
біфідобактерій.

У дітей перших місяців життя, які знаходяться на груд�
ному вигодуванні, B. longum заселяє кишечник, починаючи
з 5–20 дні після народження. На сьогодні відомо, що 
у кишечнику дітей, які знаходяться на грудному вигодуванні,
переважають B. longum, B. bifidum, B. infantis. B. lactis (BВ 12),
що мають виразну функціональну активність та стійкість у
шлунково�кишковому тракті. Штам B. lactis (BВ 12) на
даний час є одним з найбільш вивчених та офіційно визна�
ний «бактерією з абсолютно доведеною безпекою». З літера�
тури відомо, що цей пробіотичний штам здатен зберігати
життєздатність у разі проходження верхніх відділів ШКТ,
бере участь у процесах перетравлювання, сприяє підвищен�
ню IgG в ШКТ у дітей [7]. Також є дані, що B. lactis покра�
щує клінічний перебіг атопічного дерматиту та гастроінте�
стинальних проявів алергії на білки коров'ячого молока [7]. 

Під час аналізу результатів рандомізованих кон�
трольованих досліджень ефективності B. lactis відмічене
достовірне збільшення вмісту в калі біфідобактерій,
зменшення кількості представників умовно�патогенної
флори, рівня кальпротектину і рН калу, а також
підвищення концентрації секреторного IgA та коротко�
ланцюгових жирних кислот [20].

Також наявні дані, що пробіотичні штами B. breve і 
B. longum є перспективними при лікуванні кишкових
кольок у дітей [19]. 

Слід зазначити, що B. infantis виявляються тільки 
у дітей грудного віку і відзначаються як переважаючий
вид [9]. За даними Е.Л. Корнієнко, B. infantis зменшує
симптоми подразненого кишечника, сприяє нормалізації
та підтримці нормальної мікрофлори кишечника. B. infan!
tis 35623 послаблює інтенсивність запалення у пацієнтів 
із запальними хворобами кишечника, стійкість до жовч�
них кислот [7,14].   

При виборі пробіотика для лікування дітей раннього
віку перевагу необхідно віддавати B. longum, B. bifidum та,
особливо, B. infantis [14].    
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Низка клінічних досліджень показала, що біфідобакте�
рії ферментують вуглеводи з утворенням коротколанцю�
гових жирних кислот (ацетат, лактат), молочну, мурашину,
бурштинову й оцтову кислоти, які створюють кисле сере�
довище в кишечнику, попереджають зростання патогенів.

Сучасні наукові дослідження свідчать, що L. acidophi!
lus, які входять до складу мультипробіотика «Ротабіотик
Бебі», володіють антиінфекційними властивостями сто�
совно наступних патогенів: Shigella, Escherichia coli, 
Salmonella typhimurium, Rotavirus, H. pylori, метицилін�ре�
зистентний Staphylococcus aureus (MRSA ) і Clostridium dif!
ficile [2,7,32]. У дослідах in vitro показано, що L. acidophilus
інгібують ріст аеробних бактерій шляхом секреції
молочної кислоти [25]. За даним звіту об'єднаного коміте�
ту експертів ФАО/ВООЗ (2001), L. acidophilus є ефектив�
ними при запальних захворюваннях кишечника [7]. 
У низці праць було встановлено, що введення живих лак�
тозопродукуючих бактерій покращує перетравлювання 
та всмоктування лактози, вони утворюють молочну, оцто�
ву, пропіонову кислоти, перекис водню, лізоцим, антибіо�
тикоподібні компоненти, бактеріоцини (перешкоджають
росту патогенів). L. acidophilus виживає у більш кислому
середовищі, ніж багато інших штамів пробіотиків 
(pH 4–5 і нижче), витримує високі температури. Також 
L. acidophilus потенціює ефекти B. infantis [26]. 

Пребіотик інулін, що входить до складу препарату
«Ротабіотик Бебі», підсилює ефективність пробіотичних
штамів. Інулін — це рослинний полісахарид, полімер 
D�фруктози, який транзитом проходить у товстий
кишечник, де гідролізується мікробними ферментами 
до моносахаридів, надалі розщеплюється з утворенням
коротколанцюгових жирних кислот (ацетат, пропіонат,
бутират). Коротколанцюгові жирні кислоти є додатковим
джерелом енергії для епітеліальних клітин слизової
оболонки товстого кишечника, володіють трофічним
ефектом [7]. Молоко матері містить велику кількість олі�
госахаридів, які стимулюють ріст біфідобактерій. Дода�
вання інуліну в харчування дитини сприяє аналогічному
ефекту. Також інулін нормалізує обмін вуглеводів і ліпі�
дів, покращує утилізацію глюкози клітинами, має ком�
плексний вплив на функцію печінки.

Kianifar H. та співавт. надали дані про те, що комбіна�
ція пробіотиків з фруктоолігосахаридами статистично
достовірно покращує перебіг кишкових кольок порівняно
з використанням плацебо [36].

До комбінованого препарату «Ротабіотик Бебі»
включено також екстракт плодів фенхелю звичайного

(Foeniculum vulgare), який містить органічні кислоти,
ефірні олії, флавоноїди та ін., що мають вітрогонні та
спазмолітичні властивості (особливо відносно гладкої
мускулатури кишечника). Екстракт плодів фенхелю сти�
мулює процес травлення, зменшує газоутворення 
у кишечнику, поліпшує відходження газів, усуває спазми
кишечника.

Біоактивні компоненти квітів ромашки, що входять до
складу Ротабіотик Бебі, чинять спазмолітичну, протиза�
пальну, помірну антисептичну, жовчогінну та знеболюючу
дії. Так, хамазулен має виразний протизапальний ефект,
підсилює регенеративні процеси, послаблює алергічні
реакції. Апигенін, апіїн і герніарин мають спазмолітичні
властивості. Ефірна олія дезінфікує шлунково�кишковий
тракт, зменшує газоутворення в кишечнику, знижує біль 
і послаблює запалення. Азулен і бісаболол мають ефек�
тивну протизапальну, протиалергічну та дезодоруючу дію,
прискорюють процеси регенерації шкіри. Наявність ефір�
них олій, флавоноїдів, рослинних полісахаридів, макро� та
мікроелементів регулює діяльність мікрофлори ШКТ 
і поліпшує травлення.

Унікальний склад Ротабіотик Бебі дозволяє рекомен�
дувати його дітям раннього віку (від народження) у разі
ФП ШКТ, таких як кишкові кольки [7], при введенні при�
корму, переході на штучне вигодовування, порушеннях
травлення в період прорізування зубів. 

На відміну від більшості препаратів, які використову�
ються при кишкових кольках, Ротабіотик Бебі має ком�
плексну дію на причини їх виникнення: покращує трав�
лення, зменшує утворення газів та полегшує їх виведення,
усуває спазми кишечника.

Синбіотик Ротабіотик Бебі з перших днів життя 
і дітям до 6 місяців рекомендується застосовувати 
по 1 пакету на добу; від 6 місяців до року — 2 рази на
добу; дітям 1 року та старшим — тричі на добу. Для дітей
грудного віку вміст пакетика потрібно розчинити 
в 50–100 мл грудного молока, теплої питної води або
дитячої суміші. Для дітей раннього віку та дітей віком
від трьох років і старше вміст пакетика розчиняють у 100 мл
теплої питної води або молока. 

Таким чином, синбіотик нового покоління Ротабіотик
Бебі нормалізує кишкову мікрофлору та корегує 
ФП ШКТ, які супроводжуються кольками та здуттям у
малюків, що дозволяє рекомендувати його для широкого
використання у педіатричній практиці з метою профілак�
тики, корекції дисбіозу при різних патологічних станах 
та ФП ШКТ у дітей. 
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Новый подход в лечении детей раннего возраста с функциональными расстройствами желудочно:кишечного тракта

В.В. Бережной, В.Г. Козачук
Национальная медицинская академия последипломного образования имени П.Л. Шупика, г. Киев, Украина 
В статье представлен современный взгляд на патогенез функциональных расстройств желудочно%кишечного тракта у детей, сопровождающихся
коликами и метеоризмом. На основании данных исследований последних лет установлено, что одним из ведущих механизмов развития колик
является нарушение микробиоты кишечника. Основное требование к пробиотикам, которые используются у детей раннего возраста, — это
максимальное приближение к естественному биоценозу с доказанной эффективностью и безопасностью. Уникальный состав синбиотика
«Ротабиотик Бэби» позволяет нормализовать кишечную микрофлору и корректировать функциональные расстройства желудочно%кишечного тракта.
Ключевые слова: микробиота, дети, колики, Ротабиотик Бэби.
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A new approach in the treatment of infants with functional disorders of the gastrointestinal tract

V.V. Berezhnoi, V.G. Kozachuk
Shupik National Medical Academy of Postgraduate Education, Kiev, Ukraine
In the article the modern view on the pathogenesis of functional disorders of the gastrointestinal tract in children, accompanied by colic and flatulence is
shown. According to the present studies for the last year was found that one of the major mechanisms of colic is a violation of intestinal microbiota. The main
requirement for use of probiotics to infants is close to natural biocenosis with proven efficacy and safety. The unique composition of "Rotabiotik Baby" sym%
biotic allows to normalize intestinal microflora and to correct functional disorders of the gastrointestinal tract.
Key words: microbiota, children, colic, Rotabiotik Baby.

Дефицит витамина Д признали пандемией

По статистике, 95% населения Украины страдают 
от недостатка витамина D

Большинство жителей Украины абсолютно уверено,
что 15 минут нахождения на солнце абсолютно доста�
точно для того, чтобы обеспечить организм витамином
Д. А сам витамин нужен, только младенцам, только
зимой и только для профилактики рахита.

Поэтому визит ведущих специалистов в области
изучения витамина Д в Украину, который состоялся 
1 декабря, разумеется был приурочен к началу зимы
неспроста. Ведь по статистике, 95% населения нашей
страны страдают от недостатка витамина.

Почему такая статистка:
На широте, к которой относится Украина, в период

с октября по апрель витамин Д вообще не может обра�
зовываться исходя из количества солнечных лучей.

Продукты питания, которые могли бы компенсиро�
вать такой дефицит из�за различных факторов мы не
получаем в нужном количестве. Только морская рыба
жирных сортов способна исправить такой недостаток,
при условии ее ежедневного и большого по своему
количеству потреблению.

Особенно явно выражен дефицит витамина Д из�за
особенностей метаболизма у людей пожилого возраста

Людям с избыточной массой тела, витамина 
Д нужно в 2 раза больше (из�за накопления его в жиро�
вой ткани)

Симптомы дефицита витамина Д практически неза�
метны. И самый частый из них — боль в мышцах, кото�
рые часто списывают на фибромиалгию. Ведь для того,
чтобы поставить диагноз дефицита витамина Д нужно
сделать анализ крови на соответствующий показатель.

Помимо того, что нарушает известный для всех
обмен веществ в костях, который связывают с витами�
ном Д, при его недостатке развиваются нарушения,
которые так или иначе затрагивают практически все
аспекты жизнедеятельности организма.

Это и сердечно�сосудистые заболевания, и сахар�
ный диабет второго типа, и онкологическая патология,
и рассеянный склероз, и патология иммунной системы.

Поэтому невероятно важно заботиться о том, чтобы
в организм ежедневно поступала необходимая доза
витамина Д. В том случае, если нет возможности все
лето проводить в южных широтах или ежедневно съе�
дать сотни граммов рыбы и десятки желтков. 

Профессор Майкл Ф. Холик (Бостон, США), д. мед.
наук, профессор медицины, физиологии, биофизики,
директор Гелиотерапевтичного исследовательского
цента Бостонского университета, особо отметил, 
что в соответствии с рекомендациями Американской
ассоциации эндокринологов, дети до года должны при�
нимать 400–1000 МО, от 1– 18 — 1000 МО, взрослые
1500–2000 МО каждый день. 

Профессор Павел Плудовськи (Варшава, Польша),
глава Европейской ассоциации витамина Д (EVIDAS)
озвучил, что это очень серьезная проблема, которая
касается не только Украины, а и всей Европы. И что 
в ряде стран эта проблема выведена в разряд общегосу�
дарственной (при которой витаминизируются продук�
ты питания). И, тем не менее, до 70% людей имеют
дефицит витамина Д. Поэтому без витаминных препара�
тов не обойтись — дневная дозировка — 2 000 единиц!!! 

Источник: med?expert.com.ua
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Вступ

Антибіотикотерапія докорінно змінила лікування
бактеріальних інфекцій та врятувала значну

кількість людських життів. Проте останні роки харак�
теризуються зростанням питомої ваги небажаних ефектів
антибіотикотерапії. Серед них — антибіотикоасоційована
діарея, дисбіози та інші ураження кишечника. Це вимагає
застосування у комплексній терапії пацієнтів, які
отримують антибіотики, пробіотичних препаратів 
з метою профілактики і лікування дисбіотичних по�
рушень [18,31,38,47].  

Мета роботи — узагальнити дані літератури та
власний досвід щодо можливостей застосування про�
біотичних бактерій у профілактиці та комплексній терапії
уражень кишечника, що виникли на тлі застосування
антибактеріальних препаратів.

Основним потенційно загрозливим ефектом анти�
бактеріальної терапії є діарея, яку прийнято називати
антибіотикоасоційованою (ААД).

Під терміном ААД розуміють діарею, яка виникла 
на тлі застосування антибіотиків через кілька днів після
початку їх вживання і аж до 4�тижневого строку після
його припинення (за відсутності інших причин 
для розвитку діарейного синдрому) [18]. За даними
Експертного комітету ВООЗ (2010), до 30% усіх побічних
реакцій антибіотикотерапії — це ААД. 

Частота реєстрації ААД серед дітей, які отримували
пероральні антибактеріальні препарати, за даними
зарубіжних авторів, становить від 5 до 62% [31,38,47]. 
У дослідженнях, що були проведені в Україні, частота
ААД у дітей, які отримували антибактеріальну терапію 
в амбулаторно�поліклінічних умовах, становить 15,5%
[12], в умовах палат інтенсивної терапії педіатричних 
стаціонарів — 21% [8].

Слід зазначити, що частота ААД повсюдно зростає. 
Клінічні її прояви стають важчими, що відбивається на від�
чутному зростанні частоти летальних випадків при цьому
захворюванні. Тривожною тенденцією формування захво�
рюваності ААД стали періодичні епідемічні спалахи ААД 
у лікарняних закладах, які спостерігали в Канаді і Швейца�
рії, з особливо тяжким перебігом діареї і високою летальні�
стю. Слід зазначити, що ААД найчастіше спостерігається 
у новонароджених і дітей віком до 5 років, що пов'язують 
із процесом становлення мікрофлори кишечника [5].

Механізми розвитку ААД у дітей можуть бути пов'я�
зані з впливом інфекційних та неінфекційних факторів.

Практично будь�який антибактеріальний препарат
може викликати ААД, але найчастіше вона виникає 
у пацієнтів при лікуванні ампіциліном, амоксициліном
клавуланатом, кліндоміцином, лінкоміцином, цефік�
симом та іншими цефалоспоринами, що пов'язано з впли�
вом препаратів на мікрофлору кишечника, фармакологіч�
ними, алергічними та токсичними впливами [11,19,54].

Прийом деяких антибактеріальних засобів може
викликати розвиток гіпермоторної діареї. Зокрема 
14�членні макроліди можуть чинити мотиліноподібний
вплив на шлунково�кишковий тракт, підвищуючи тиск 
у стравохідному сфінктері, прискорюючи шлункову ева�
куацію та посилюючи перистальтику проксимального
відділу товстого кишечника, що збільшує частоту дефека�
ції до 3–5 разів на добу [16,41]. Послаблюючим впливом
володіє клавуланова кислота. Бета�лактамні антибіотики
(переважно цефалоспорини) можуть стимулювати
моторику кишечника, впливаючи на постсинаптичні
рецептори гамма�аміномасляної кислоти у мезентеріаль�
них сплетіннях [24].

Деякі антибіотики (наприклад, неоміцин, канаміцин,
тетрациклін) чинять прямий токсичний вплив на слизову
оболонку кишечника, що спричиняє мальабсорбцію 
та діарею [1]. Такі препарати, як ампіцилін, кліндаміцин,
нетилміцин, еритроміцин, метронідазол, можуть приз�
водити до зниження кількості анаеробів у просвіті товсто�
го кишечника, що веде до зниженого розщеплення вугле�
водів, підвищення осмотичного тиску в просвіті кишки 
та розвитку діареї. Також осмотична діарея може розвива�
тися через неповне всмоктування деяких антибіотиків або
їх метаболітів (наприклад, цефіксиму і цефоперазону).

На тлі прийому деяких антибіотиків (наприклад, клін�
даміцину, ампіциліну) знижується кількість 7a�дегідрок�
сілюючих лактобактерій, що призводить до накопичення
первинних жовчних кислот (хенодезоксіхолевої), які стиму�
люють секрецію хлору і води в порожнину товстого кишеч�
ника [16,41], що спричиняє розвиток секреторної діареї.

Щодо інфекційного механізму, то антибіотики по�
рушують якісний та кількісний склад мікрофлори кишеч�
ника, що може призводити до розмноження у ньому 
Clostridium difficile та розвитку діареї. Наразі інфекція, що
викликається токсигенними штамами Clostridium difficile,
є визнаною причиною ААД у 10–30% дітей на високому
доказовому рівні в усьому світі [42]. 

Антибіотикоасоційована діарея етіологічно може бути
пов'язана з впливом й інших мікроорганізмів: Clostridium

Клінічні можливості застосування комплексного

пробіотика «Пробіз» з метою профілактики та

лікування антибіотикоасоційованої діареї та інших

запальних уражень кишечника (огляд літератури)
Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, м. Київ, Україна

УДК: 616.34�0002�036.2�053.2

Основним потенційно загрозливим ефектом антибактеріальної терапії є діарея, яку прийнято називати
антибіотикоасоційованою. Застосування комплексного пробіотика, що містить у своєму складі Saccharomyces boulardii,
лакто! та біфідобактерії, є ефективним методом профілактики та лікування антибіотикоасоційованої діареї та інших
запальних уражень кишечника у дітей.
Ключові слова: діарея, Пробіз, діти.
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perfringens, Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella oxytoca,
Staphylococcus aureus, а також грибів роду Candida. У тако�
му випадку говорять про ідіопатичну ААД, коли зазвичай
не вдається виявити конкретного збудника. Серед голов�
них принципів лікування ідіопатичної ААД є відміна
антибактеріального препарату або зниження його дози. 
За необхідності призначають антидіарейні засоби, регі�
дратаційну терапію та препарати�пробіотики, що сприя�
ють відновленню нормальної мікрофлори кишечника.

Однак найбільш важкі форми ААД та псевдомембра�
нозного коліту обумовлені наявністю C. difficile.

C. difficile — грампозитивний споротвірний анаероб,
стійкий до алкогольвмісних антисептиків, чутливий 
до кислого середовища шлунка (при рН нижче 3,5) [43].
Особливістю життєвого циклу C. difficile є розвиток двох
форм — вегетативної та спор. Спори надзвичайно стійкі
до різноманітних зовнішніх впливів та можуть залиша�
тись життєздатними протягом багатьох років у зовніш�
ньому середовищі [10]. Вегетативні форми C. difficile
мають властивість продукувати екзотоксини, серед яких
ідентифіковані ентеротоксин (токсин, А) та цитотоксин
(токсин В), що пошкоджують стінку кишечника та рези�
стентні до більшості антибіотиків (природних та напів�
синтетичних пеніцилінів, інгібітор�захищених пеніцилі�
нів, цефалоспоринів, лінкозамідів тощо) [32,43]. 

На сьогодні доведено, що токсин А підвищує секрецію
рідини у просвіт кишечника, що сприяє розвитку діареї.
Токсин В інгібує процеси синтезу білка в ентероцитах 
та колоноцитах, чинить виразну цитопатогенну дію, пору�
шуючи функції клітинних мембран та призводячи 
до втрати калію і розвитку виразних електролітних
порушень. Токсин В чинить свою дію лише за присутності
токсину А. Ентеротоксичність C. difficile реалізується
двома шляхами: прямий ефект від безпосередньої дії
токсинів на ентероцити та нервовий апарат кишкової
стінки; непрямий забезпечується за рахунок активації
макрофагів, тучних клітин та підвищення продукції про�
запальних цитокінів [3].

У дослідженнях, які були проведені у Чехії, Польші 
та інших країнах Європи та у США, відмічається, що
токсигенні штами C. difficile є причиною генералізації
інфекцій та пов'язані зі спалахами внутрішньолікарняних
інфекцій [20,21,52]. 

Інфікування C. difficile відбувається фекально�
оральним шляхом, резервуаром можуть бути бактеріо�
носії, пацієнти та медпрацівники, а також контаміновані
поверхні в стаціонарах та амбулаторіях. Контактно�
побутовий шлях передачі C. difficile створює значний
ризик розвитку внутрішньолікарняної інфекції. Окрім
того, встановлено, що групою ризику щодо розвитку діа�
реї та коліту, обумовлених інфекцією C. difficile, в амбула�
торних умовах є діти раннього віку, що використовували 
у лікуванні антибіотики широкого спектра дії [2,46].

Клінічні прояви інфекції C. difficile у дітей можуть
варіювати від асимптомного носійства, легкої діареї до
загрозливих життю станів, таких як псевдомембранозний
коліт чи блискавичний коліт [6,11,25]. 

Легкий перебіг характеризується клінічними проявами
неускладненого коліту (ентероколіту) без лихоманки та
інтоксикації. Відбувається збільшення кількості дефекацій
за добу, що здебільшого не призводить до водно�електроліт�
них порушень [46]. Іноді, за відсутності адекватної терапії,
відмічається посилення болю в животі, наростання інток�
сикації, діареї та прогресування процесу [6].

Клінічні прояви псевдомембранозного коліту (ПМК)
у дітей різноманітні та розвиваються гостро. Дітям молод�

шого віку притаманні лихоманка, відмова від їжі,
наростання інтоксикації, зригування, діарея з водно�елек�
тролітними порушеннями, здуття, болісність при паль�
пації живота за ходом товстого кишечника [6,46]. Випо�
рожнення часті, у калових масах — домішки слизу, рідше
— крові. Іноді більшість випорожнень являє собою густий
білуватий слиз та уривки фібринозних нашарувань.
Можливий розвиток ексикозу та порушення кровообігу.
Перебіг ПМК може ускладнюватись кишковою крово�
течею, перфорацією кишечника з розвитком перитоніту.
Таким пацієнтам обов'язково необхідний сумісний огляд
педіатра та хірурга [2,22,46].

При бактеріоносійстві C. difficile та легких варіантах
перебігу ААД змін у клінічному аналізі крові, як правило,
не спостерігається. При маніфестних формах інфекції
зміни в крові характеризуються нейтрофільним лейкоци�
тозом, зсувом лейкоцитарної формули вліво та приско�
ренням ШОЕ [15].

Лікування дітей, хворих на різноманітні клінічні
форми інфекції C. difficile, включає такі основні напрям�
ки: етіотропну терапію (метронідазол, ванкоміцин), вико�
ристання сорбентів, відновлення мікробної екосистеми
кишечника, а також усунення дегідратації та корекцію
водно�електролітних порушень [12,23].

У здорових дітей безсимптомне носійство C. difficile
не потребує проведення лікувальних заходів. Маніфестні
форми інфекції C. difficile, незалежно від важкості 
клінічних проявів, потребують негайної відміни засто�
совуваних антибактеріальних засобів та відновлення
водноелектролітного балансу. Етіотропна терапія повин�
на призначатися в кожному випадку індивідуально, 
з урахуванням віку дитини, ступеня важкості та фонових
станів [2].

У дітей раннього віку, у пацієнтів з нейтропенією, важ�
кими хронічними захворюваннями та вадами розвитку
навіть за розвитку легких форм інфекції, призначення
етіотропної терапії вважається обґрунтованим [3]. 

Таким чином, у лікуванні та профілактиці ААД інфек�
ційного і неінфекційного характеру важливе місце посіда�
ють заходи, спрямовані на нормалізацію кишкової мікро�
флори шляхом застосування пробіотиків. 

Термін «пробіотики» вперше був використаний 
у 1965 р. D.M. Lilly і R.H. Stilwell для означення мікроб�
них субстратів, які стимулюють ріст інших мікроорганіз�
мів [37]. На сьогодні, згідно з висновком експертної групи
ВООЗ, пробіотиками є живі мікроорганізми, які при
використанні у адекватній кількості чинять позитивну
дію на здоров'я хазяїна [29].

Згідно з рекомендаціями Всесвітньої організації
гастроентерологів (WGO 2008), пробіотики — це живі
мікроорганізми, які можуть бути представлені у вигляді
різноманітних типів продуктів, включаючи харчову про�
дукцію, лікарські засоби та дієтичні добавки. Найширше 
у якості пробіотиків використовуються види Lactobacillus
і Bifidobacterium, а також дріжджі Saccharomyces сerevisiae
(boulardii) і деякі види E. coli та Bacillus.

Вибір пробіотика для використання в лікувальній
практиці має ґрунтуватися на його відповідності вимогам
FAO/WHO: містити живі клітини, які володіють значною
антагоністичною активністю по відношенню до
патогенних та умовно�патогенних бактерій; зберігати
стабільність складу протягом усього терміну зберігання; 
не пригнічувати власну мікрофлору кишечника; бути
непатогенним та нетоксичним; виживати в кишечнику; 
не викликати побічних ефектів; мати генетичний паспорт
як доказ генетичної стабільності [4,7,9].
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У 2015 р. були опубліковані результати Кокранівсько�
го огляду «Пробіотики для профілактики антибіотик�асо�
ційованої діареї», у якому розглянуті 23 дослідження, 
які надають найкращу доказову базу. В усі обстеження в
цілому були включені 3938 дітей (віком від 2 тижнів 
до 17 років), що отримували пробіотики одночасно з анти�
біотиками для профілактики ААД. Учасники отримували
пробіотики (Lactobacilli spp., Bifidobacterium spp., Strepto!
coccus spp., Saccharomyces boulardii окремо або в комбіна�
ції), плацебо (таблетки, які не містили пробіотиків), інші
види лікування, що запобігають ААД (наприклад, діосмек�
тит або дитяче харчування) або не отримували нічого
(відсутність лікування). Аналіз досліджень показав, 
що пробіотики можуть бути ефективними для профілак�
тики ААД. Захворюваність на ААД у групі дітей, що отри�
мували пробіотики, була 8% (163/1992), а у контрольній
групі — 19% (364/1906). Пробіотики, як правило, добре
переносилися, незначні побічні ефекти виникали рідко,
без суттєвих відмінностей між групами пробіотиків 
та контролю. Серед пробіотиків, які вивчалися, саме
прийом Lactobacillus rhamnosus або Saccharomyces boulardii
у дозах від 5 до 40х109 КУО на день може бути доцільним для
профілактики ААД у дітей, які отримують атибіотики [48].

Ефективність пробіотиків у профілактиці ААД пов'я�
зана з безпосереднім впливом на патогени та їх токсини, 
з імуномодулюючою активністю та з посиленням бар'єр�
ної функції кишечника. При цьому тільки у Saccharomyces
boulardii виявлена здатність продукувати 54�kDa протеазу,
яка безпосередньо інактивує токсини Cl. difficile та блокує
епітеліальні рецептори для фіксації Cl. difficile. Також
Saccharomyces boulardii стимулюють вироблення імунної
відповіді до токсинів А і В Cl. difficile [40]. Виявлено, 
що Saccharomyces boulardii здатні захищати клітини
кишечника і печінки від токсичного впливу антибіотиків
(наприклад, кліндаміцину), що проявлялося в зниженні
рівня перекисного окислення ліпідів, зменшенні інфільт�
рації нейтрофілів. Крім того, застосування Saccharomyces
boulardii на тлі прийому кліндаміцину попереджало підви�
щення часу транзиту по кишечнику, викликаного цим
антибіотиком [50].

S. boulardii — це аскоміцети, які володіють генетично
детермінованою стійкістю практично до всіх антибакте�
ріальних препаратів, що принципово відрізняє S. boulardii
від інших мікробних пробіотиків і використовується як
перевага, оскільки даний пробіотик можна призначати
одночасно з курсом антибактеріальної терапії. Ці дріж�
джові гриби для людини є транзиторною флорою, тому
через кілька днів після закінчення прийому препарату
повністю виводяться з організму без побічних явищ [26].

Натепер існує вагома доказова база, яка підтверджує
ефективність і безпеку S. boulardii у профілактиці 
і лікуванні не тільки ААД, але й у лікуванні інфекційної
діареї та «діареї мандрівників». Можливі механізми дії
при даних станах — пряме конкурентне витіснення пато�
генних мікроорганізмів з кишечника, антисекреторний
ефект, антитоксична дія, а також посилення і модуляція
імунної відповіді [36].

За результатами метааналізу, присвяченого застосу�
ванню S. boulardii при різноманітних патологічних 
станах у дорослих, встановлено, що з 31 рандомізованого
плацебо�контрольованого дослідження у 84% випадків
пробіотик продемонстрував статистично достовірно
вищу, ніж плацебо, ефективність та безпечність [40].

У 2014 р. був виконаний систематичний огляд, у ході
якого оцінювалася ефективність S. boulardii при гострій
діареї у дітей. Пошук досліджень для включення в систе�

матичний огляд здійснювався в базах даних Medline,
Embase, CINAHL, Scopus і Кокранівської бібліотеки 
(Cochrane Library) до вересня 2013 року включно, без
мовних обмежень. Об'єднані дані досліджень показали,
що S. boulardii статистично достовірно скорочує трива�
лість діареї (середнє розходження — 19,7 год, 95% ДІ від 
�26,05 до �13,34), зменшує частоту випорожнень 
на другий день захворювання (середнє розходження —
0,74, 95% ДІ від �1,38 до �0,10) і на третій день захворюван�
ня (середнє розходження �1,24, 95% ДІ від �2,13 
до �0,35), а також знижує ризик збереження діареї до
третього дня (відношення ризиків 0,41, 95% ДІ 0,27–0,60)
та до четвертого дня захворювання (відношення ризиків
0,38, 95% ДІ 0,24–0,59) порівняно з контрольною групою.
Таким чином, результати систематичного огляду чітко
продемонстрували ефективність і безпеку застосування 
S. boulardii для лікування дітей з гострою діареєю [30].

Згідно з позицією робочої групи Європейського това�
риства педіатричної гастроентерології, гепатології 
та харчування (European Society for Paediatric Gastroente�
rology, Hepatology, and Nutrition — ESPGHAN) щодо про�
і пребіотиків, S. boulardii включений до переліку пробіо�
тиків з високим рівнем рекомендацій до використання
для лікування дітей із гострим гастроентеритом у якості
доповнення до регідратації [51].

За результатами метааналізу 12 рандомізованих кон�
трольованих клінічних досліджень встановлено, що
застосування S. boulardii статистично достовірно попе�
реджує виникнення «діареї мандрівників» [39].

Бактерії роду Lactobacillus (L. rhamnosus, штам GG, 
L. casei, L. acidophilus) були успішно застосовані для ліку�
вання пацієнтів з діареєю, пов'язаною з C. difficile. 
Слід підкреслити, що сьогодні лактобацили входять до
складу більшості найефективніших пробіотиків. Прийом
цих пробіотиків призводить до значного скорочення 
клінічних симптомів ААД [49]. 

Механізм дії пробіотиків, що містять мікроорганізми
роду Lactobacillus, при лікуванні і профілактиці ААД
полягає у стимуляції місцевого імунітету слизової кишеч�
ника (синтез IgA і IgG, вивільнення інтерферону), у виро�
бленні сполук з антимікробною активністю та пере�
шкоджанні адгезії ентеропатогена до епітеліоцитів [28].

Із фізіологічної точки зору важливою є присутність 
у кишечнику біфідобактерій. Більша частина біфідобакте�
рій розташовується в товстій кишці та є її основною
мікрофлорою. У дітей така флора становить понад 
90% усіх мікроорганізмів кишечника, залежно від віку, та
домінує в мікробному пейзажі у здорових новонародже�
них, які перебувають на природному вигодовуванні.
Біфідобактерії сприяють утилізації харчових інгредієнтів,
синтезують вітаміни К та Е, деякі вітаміни групи В,
сприяють всмоктуванню вітаміну D, заліза та кальцію
[12]. Тому відновлення та підтримка нормальної кількості
захисної мікрофлори кишечника є однією з головних
задач при лікуванні ААД у дітей.

Окрім того, лакто� та біфідобактерії чинять імуномоду�
люючий вплив на імунну систему, зміщуючи баланс Th1/Th2
у бік Th1, сприяючи збільшенню синтезу інтерферону�g [34].
L. plantarum при пероральному прийомі сприяють посиленню
синтезу IgA як в кишечнику, так і в легенях [44].

За даними N. Phavichitr та співавт. (2013), викори�
стання L. acidophilus та B. bifidum у терапії дітей, госпіталі�
зованих з приводу гострої діареї, скорочує строки перебу�
вання пацієнтів у стаціонарі [45].

Останніми роками збільшилась кількість досліджень,
які вказують на можливість використання лактобактерій
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у профілактиці алергічних захворювань у дітей. У мета�
аналізі 2012 року продемонстровано, що прийом лактоба�
цил під час вагітності попереджує появу атопічної екземи
у дітей віком від 2 до 7 років [35]. Встановлена ефектив�
ність L. rhamnosus при боротьбі з екземою протягом пер�
ших двох років життя [17].

Відомі позитивні ефекти від використання лакто� 
та біфідобактерій у профілактиці та лікуванні синдрому
подразненого кишечника, кишкових кольок немовлят,
інфекцій дихальних шляхів тощо [13].

Обговорення результатів огляду літератури. Таким
чином, у комплексній терапії запальних захворювань
кишечника, дисбіозів та ААД з метою корекції мікрофлори
кишечника доцільно використовувати комбінації пробіо�
тиків — лакто�, біфідофлору та споротворні — S. boulardii.
Такі комбінації пробіотиків призначаються курсами три�
валістю до одного місяця та більше [14,27,33,53]. 

Одним із нових ефективних сучасних комбінованих
мультиштамових пробітиків, що застосовуються в Украї�
ні, є «Пробіз» (компанія Organosyn, Санітарно�епідеміо�
логічний висновок МОЗ України №05.03.02–03/88940 
від 07.09.2012 р.), який містить вдало підібрану суміш
живих пробіотичних бактерій — Lactobacillus acidophilus

(2х109 КУО), Lactobacillus rhamnosus (1,5х109 КУО), 
Lactobacillus plantarum (1,5х109 КУО), Lactobacillus reuteri
(1х109 КУО), Lactobacillus casei (1х109 КУО), Bifidobacte!
rium bifidum (1х109 КУО), Saccharomyces boulardii
(2х109 КУО). Дані бактерії чинять антагоністичний вплив
на C. difficile та інші патогени, а присутність у складі пре�
парату біфідобактерій сприяє заселенню кишечника
облігатною мікрофлорою. Комплекс пробіотиків можна
застосовувати з народження дитини, проте, враховуючи
дану лікарську форму, її рекомендовано призначати дітям
старше шести років. За необхідності дітям молодше шести
років дозволено відкривати капсулу перед вживанням.

Висновки

Проблема запальних захворювань кишечника, дисбіо�
зів та, особливо, ААД є актуальною у педіатрії. Викори�
стання в якості допоміжної терапії комбінації пробіотиків,
що містять у своєму складі S. boulardii, лакто� та біфідо�
бактерії, є ефективним методом профілактики та лікуван�
ня вищевказаної патології у дітей. Сучасний комбінова�
ний мультиштамовий пробіотик «Пробіз» чинить антаго�
ністичний вплив на C. difficile та інші патогени і сприяє
заселенню кишечника дітей облігатною мікрофлорою.
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Клинические возможности применения комплексного пробиотика «Пробиз» с целью профилактики и лечения

антибиотикоассоциированной диареи и других воспалительных поражений кишечника (обзор литературы)

Ю.В. Марушко, А.А. Асонов
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Основной потенциальной угрозой при назначении антибактериальной терапии является диарея, которую принято называть антибиотико%
ассоциированной. Применение комплексного пробиотика, содержащего Saccharomyces boulardii, лакто% и бифидобактерии, является эффективным
методом профилактики и лечения антибиотикоассоциированной диареи и других воспалительных поражений кишечника у детей.
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Вступ

Відомо, що гострі респіраторні захворювання (ГРЗ)
займають перше місце серед усіх захворювань 

у світі. У структурі захворюваності дітей віком 0–14 років
захворювання органів дихання займають перше місце 
та становлять 62,0–65,0% [6,14,21].

За останні десять років частота патології бронхолеге�
невої системи у дітей збільшилася в 3,6 разу, переважно за
рахунок гострих та рецидивних запальних захворювань
верхніх та нижніх дихальних шляхів [13,22].

Щорічно на ГРЗ хворіють від 20 до 40 мільйонів 
осіб, з яких 45,0–60,0% — діти. Поряд із високим рівнем
захворюваності на ГРЗ, у дітей, що часто хворіють, наявна
висока частота гострого обструктивного бронхіту (згідно
з класифікацією бронхітів у дітей за О.В. Катіловим),
який, за даними різних авторів, виникає у 10,0–30,0%
дітей, що значно ускладнює їх процес лікування [9,23]. 

Найчастіше обструктивні стани відмічаються у дітей з
обтяженим сімейним алергоанамнезом. Така сама тенденція
простежується і у дітей, що часто хворіють на ГРЗ [7]. Відмі�
чено, що свистяче дихання та задишку хоча б один раз у житті
мали 50,0% дітей, а рецидивний перебіг гострого обструктив�
ного бронхіту (ГОБ) притаманний 25,0% дітей [31]. 

На даний час відомо, що в межах кожної популяції у
індивідуумів існують спадкові варіації в послідовності
ДНК, так звані поліморфізми, які зустрічаються у людсь�
кому геномі з частотою 1 на 1000 пар основ. Попри таку
поширеність, лише невелика частина з них є функціональ�
но значущою, тобто призводить до зміни продукції білків,
зокрема цитокінів, тим самим визначаючи індивідуальну
відповідь організму на пошкоджуючі фактори [1,29].

Ряд авторів припускають, що поліморфізм генів цито�
кінів може впливати на інтенсивність запального процесу
та частоту епізодів захворювання дітей на ГРЗ, а також
частоту розвитку у них бронхообструктивних станів [4]. 

Цитокін, продукт гена IL4 (5q31.1), часто називають
«критичним цитокіном запалення». Це протизапальний

цитокін, який активує гуморальний імунітет, контролює
проліферацію та диференціацію В�клітин і Т�хелперів,
підвищує продукцію імуноглобуліну Е, що може прово�
кувати розвиток алергічних реакцій та підтримувати
запалення в дихальних шляхах. Крім того, він підвищує
цитокінетичну активність макрофагів, сприяє міграції 
у вогнище запалення нейтрофілів, посилює продукцію
колонієстимулюючих факторів [26]. 

Найбільше функціональне значення має поліморфізм
С�590Т IL4 [25]. У низці досліджень показана асоціація
цього поліморфізму з розвитком таких захворювань, як
атопічна бронхіальна астма, хронічне обструктивне захво�
рювання легенів у дорослих [24,35].

Ряд авторів виявили зв'язок між бронхіальною аст�
мою та поліморфізмом С�590Т гена IL4 [16]. Ці дані
говорять про те, що ген IL4 відіграє важливу роль 
у розвитку запальної реакції будь�якого ґенезу, а також
бере безпосередню участь у регуляції імунної відповіді.
Саме тому дослідження алельних варіантів цього гена 
є надзвичайно важливим у дітей із частими ГРЗ 
та повторними епізодами ГОБ.

Білок, що кодується геном CD14 (розташований 
на 5q31.1), являє собою поверхневий антиген, який
експресується переважно на моноцитах/макрофагах [34].
Співпрацюючи з іншими білками, він опосередковує вро�
джену імунну відповідь на бактеріальні ліпополісахариди
[14,15,28,36]. Взаємодія СD14 з лігандами призводить до
активації експресії генів прозапальних цитокінів [18].
Багатьма авторами виявлена асоціація поліморфного
локусу С�159Т гена CD14 з бронхіальною астмою [32],
важкою формою пневмонії [5], розвитком пієлонефриту 
у реципієнтів ренального трансплантату [11,30], туберку�
льозу [19,33], кардіоміопатії [20]. Роль поліморфізмів
гена CD14 у виникненні ГОБ досі не встановлена, хоча
його продукт — глікопротеїн CD14 — вважається важли�
вим модулятором клітинної та гуморальної відповіді 
в системі протизапального ефекту [2].

Алельні поліморфізми С:590Т гена IL4 та С:159Т гена

CD14 як імовірні генетичні маркери підвищеної

схильності до розвитку повторних епізодів гострого

обструктивного бронхіту у дітей
1ДУ «Інститут спадкової патології НАМН України», м. Львів, Україна
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Мета: пошук молекулярно!генетичних маркерів підвищеної схильності дітей до повторних епізодів гострого обструк!
тивного бронхіту (ГОБ).
Пацієнти і методи. Обстежено 31 дитину віком від 2 до 8 років із частими гострими респіраторними захворювання!
ми, які перебігали з повторними епізодами ГОБ. Групу контролю склали 35 дітей такого самого віку, що хворіли на гос!
трий бронхіт не частіше 1–2 разів на рік. Результати молекулярно!генетичного дослідження порівнювали з даними 50
осіб, взятих методом випадкової вибірки, які увійшли до загальнопопуляційної контрольної групи.
Результати. Доведено, що наявність у генотипі дитини поліморфного локусу C!590T гена IL4 утричі підвищує ризик
повторних епізодів ГОБ. Не зареєстровано достовірно вищої частоти генотипів СС, СТ та ТТ поліморфного локусу 
С!159Т гена CD14.
Висновки. З метою прогнозування у дітей генетично детермінованої схильності до повторних епізодів ГОБ рекомендо!
вано проведення молекулярно!генетичного тестування генотипів СТ та СС поліморфного локусу C!590T гена IL4.
Ключові слова: гострі респіраторні захворювання, діти, молекулярно!генетичний аналіз, повторні епізоди гострого
обструктивного бронхіту, поліморфізм генів.
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Таким чином, зростання кількості випадків ГРЗ 
у дітей, формування у них повторних епізодів ГОБ, 
який часто закінчується розвитком бронхіальної астми
та призводить до інвалідизації, відкриває перед
медичною наукою новий пріоритетний напрямок — вста�
новлення молекулярно�генетичних маркерів підвищеної
схильності до певних соціально значущих захворювань.
Проблема є вкрай актуальною, але в Україні досліджу�
ється дуже обмежено. 

Мета дослідження — пошук молекулярно�генетичних
маркерів підвищеної схильності дітей до повторних епізо�
дів ГОБ. 

Задачі:
1. Провести клінічний аналіз стану здоров'я дітей, 

що схильні до розвитку повторних епізодів ГОБ.
2. Провести загальноклінічні лабораторні та інстру�

ментальні дослідження та визначення рівня сатурації 
у дітей з метою оцінки важкості перебігу вищевказаної
патології.

3. Визначити рівень IgE у крові для оцінки рівня алер�
гізації дітей. 

4. Провести дослідження поліморфних локусів 
С�590Т гена IL�4 та С�159Т гена CD14 як молекулярно�
генетичних маркерів схильності дітей до повторних епізо�
дів ГОБ.

Матеріал і методи дослідження

Обстежено 31 дитину віком від 2 до 8 років з частими
ГРЗ, які ускладнювались ГОБ (основна група), що зна�
ходилися на стаціонарному лікуванні у пульмоно�алерго�
логічному відділенні КЗ ЛОР ЛОДКЛ «ОХМАТДИТ» 
з приводу повторного епізоду ГОБ (І�ГОБ). 

Для порівняння отриманих даних дітей з повторними
епізодами ГОБ була відібрана група із 35 дітей віком 
від 2 до 8 років, що хворіли на гострий бронхіт (ГБ) не
частіше 1–2 разів на рік, яка склала групу контролю 
(ІІ�ГБК). Обстеження цієї групи дітей проводилося на
базі пульмоно�алергологічного відділення, де проводили�
ся дослідження дітей основної групи.

Результати молекулярно�генетичного дослідження
порівнювали з даними 50 осіб, взятих методом випадкової
вибірки [12], які, відповідно, увійшли до загальнопопуля�
ційної контрольної групи — ЗГПК (ІІІ�ЗГПК). 

Матеріалом для дослідження служила ДНК, виділена
із лейкоцитів периферійної крові пацієнтів. Згідно з
вимогами біоетики «Про проведення лабораторних дослі�
джень біологічного матеріалу», від батьків кожної дитини
отримана письмова згода на дослідження біоматеріалу.

Виділення та очистка ДНК із лейкоцитів проводилась
набором GenePak DNA PCR test (ООО «Лаборатория
ИзоГен», м. Москва, РФ). На подальших етапах дослі�
дження проводилась ампліфікація послідовностей ДНК
іn vіtro з використанням методів полімеразної ланцюгової
реакції (ПЛР) [10,27,35] та поліморфізму довжин
рестриктних фрагментів (PDRF).

Полімеразна ланцюгова реакція проводилась в авто�
матичному режимі на термоциклері «Терцик» («ДНК�
технология», РФ) з використанням олігонуклеотидних
праймерів (Fermentas, Вільнюс, Литва), специфічних
ендонуклеаз рестрикції, набір реагентів для ампліфікації
GenePak® PCR Core (ООО «Лаборатория ИзоГен», 
м. Москва, РФ). Специфічність продуктів ПЛР та аналіз
рестриктних фрагментів проводилися шляхом електрофорезу. 

Усім дітям крім молекулярно�генетичного тестування
проводилось загальноклінічне обстеження, яке включало
вивчення даних первинної медичної документації, 

збір анамнезу, огляд педіатра, рентгенологічне обстежен�
ня органів грудної клітки, визначення сатурації О2, лабо�
раторні дослідження (клінічний аналіз крові, сечі, біохі�
мічний аналіз крові).

Клінічна частина роботи виконувалась на базі пульмо�
но�алергологічного відділення КЗ ЛОР ЛОДКЛ 
«ОХМАТДИТ», молекулярно�генетичні дослідження
виконані в ДУ «Інститут спадкової патології НАМН
України» (директор — д.мед.н., проф. О.З. Гнатейко).

Статистична обробка результатів дослідження
проводилась за загальноприйнятою методикою [8] 
із застосуванням персонального комп'ютера в пакеті про�
грам Statistica [3].

Результати дослідження та їх обговорення

Розподіл обстежених дітей за віком та статтю наведений
у табл. 1. Аналіз даних таблиці вказує на те, що порівнювані
групи дітей не мали відмінностей у розподілі за віком та
статтю. В обох групах дітей була приблизно однакова кіль�
кість хлопчиків та дівчаток віком від двох до восьми років. 

Порівняльний аналіз стану обстежених дітей із пов�
торними епізодами ГОБ та дітей, що склали групу контро�
лю, за даними клінічного, рентгенологічного огляду 
та лабораторними показниками поданий у табл. 2.

Загальний стан дітей з повторними епізодами ГОБ на
момент огляду оцінено як середньої важкості та важкий.

Таблиця 1
Розподіл обстежених груп дітей за віком і статтю

Група

дітей

Кількість,

абс.

Вік Стать

2–5 

років

6–8 

років

хлоп:

чики

дів:

чатка

абс. % абс. % абс. % абс. %

І)ГОБ 31 21 68,0 10 32,0 16 52,0 15 48,0

ІІ)ГБК 35 22 63,0 13 37,0 19 54,0 16 46,0

Примітка: * достовірна різниця показника між даними дітей
основної та контрольної групи, р<0,01.

Таблиця 2
Порівняльний аналіз стану дітей 2–8 років 

з повторними епізодами гострого обструктивного

бронхіту з даними дітей групи контролю

Примітки: * — достовірна різниця показника між даними дітей із
частими гострими респіраторними захворюваннями і повторни�
ми епізодами гострого обструктивного бронхіту та дітей кон�
трольної групи, р<0,01; ** — достовірна різниця показника між
даними дітей із частими гострими респіраторними захворюван�
нями і повторними епізодами гострого обструктивного бронхіту
та дітей контрольної групи, р<0,05; #q — частота відхилення
параметра від норми чи від референтного значення.

Клінічні 

прояви

Частота клінічних 

та лабораторних проявів у групах

І:ГОБ ІІ:ГБК

n=31 q# n=35 q

Блідість 
шкірних 
покривів

18 0,58* 3 0,09

Зниження 
сатурації

16 0,52* — —

Аускультативні 
зміни

22 0,71* 5 0,14

Коробковий 
перкуторний 
звук

16 0,52* — —

Рентгенологічні 
ознаки бронхіту

17 0,55* 8 0,23

Лейкоцитоз 9 0,29 5 0,14

Еозинофілія 14 0,45* 4 0,11

Лімфоцитоз 13 0,42** 8 0,23
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Стан дітей, що склали контрольну групу, при огляді оцінено
як задовільний. Клінічні прояви гіпооксигенації реєстру�
вали майже у половини дітей з повторними епізодами
ГОБ: блідість шкірних покривів (q=0,58 проти 0,09 у кон�
тролі), зниження сатурації (q=0,52 проти 0,00 у контролі),
частота яких вірогідно різнилась від даних контрольної
групи (табл. 2). Відмічено також достовірно вищу частоту
(q=0,71 проти 0,14 у контролі) аускультативних змін 
у легенях дітей з частими ГРЗ та повторними епізодами
ГОБ (сухі свистячі хрипи, жорстке дихання, ослаблене
дихання тощо) по відношенню до групи дітей контрольної
групи. Високою виявилась і частота коробкового перку�
торного звуку над легенями у дітей основної групи з пов�
торними епізодами ГОБ (q=0,52 проти 0,00 у контролі),
що пов'язано з наявністю у них синдрому бронхіальної
обструкції, який характеризується запальними змінами 
в бронхах та звуженням їх просвіту за рахунок спазму.
Крім того, зареєстровано високу частоту рентгенологіч�
них ознак бронхіту, таких як ущільнення коренів легень та
згущення і посилення легеневого рисунка (q=0,55 проти
0,23 у контролі). Зареєстровано зміни в аналізі крові дітей
основної групи, такі як еозинофілію (q=0,45 проти 
0,11 у контролі) та лімфоцитоз (q=0,42 проти 0,23 у кон�
тролі). Слід зазначити, що випадків зниженої сатурації 
та перкуторних змін над легенями у дітей контрольної
групи взагалі не реєструвалось (табл. 2). 

З метою оцінки рівня алергізації був проведений ана�
ліз вмісту IgE у сироватці крові дітей з повторними епізо�
дами ГОБ, за результатами якого у переважної більшості
дітей групи І�ГОБ виявлено достовірне перевищення
цього показника (у 4 рази), ніж в середньому у дітей групи
контролю (табл. 3).

Відомо, що еозинофілія та підвищений рівень IgE 
у крові трактуються педіатрами як умовно специфічні
маркери алергічного процесу, зокрема локалізованого 
у бронхах. Отримані дані показали достовірне підвищен�
ня частоти еозинофілії (q=0,45 проти 0,11 у контролі), 
а також підвищення рівня IgE у крові (q=0,84 проти 0,16 
у контролі) дітей з повторними епізодами ГОБ порівняно
з контрольною групою. Зареєстровано достовірно підви�
щену частоту лімфоцитозу в крові (q=0,42 проти 0,23 
у контролі) дітей з повторними епізодами ГОБ порівнян�
ні із контрольною групою (табл. 2).

За даними клінічного огляду та параклінічних даних
встановлено, що в анамнезі хворих дітей було не менше
4–5 ГРЗ та 3–4 повторних епізодів ГОБ на рік, їх найчас�
тіше турбували кашель, задишка, підвищення температу�
ри тіла, нежить, дистанційні хрипи. У цих дітей відмічав�
ся достовірно підвищений рівень IgE у сироватці крові,
блідість, аускультативні зміни, рентгенологічні ознаки
бронхіту, коробковий перкуторний звук, зниження сату�
рації О2.

На наступному етапі роботи проводився аналіз моле�
кулярно�гетичного тестування поліморфних локусів 
С�590Т гена IL4 та С�159Т гена CD14.

Проведено молекулярно�генетичне дослідження роз�
поділу генотипів за поліморфним локусом C�590T гена
IL4. На рис. зображено електрофореграму рестрикційних
BsmFI фрагментів продукту ампліфікації поліморфного
локусу IL�4 C�590.

Порівняльний аналіз розподілу генотипів за полі�
морфним локусом C�590T гена IL4 у дітей з повторними
епізодами ГОБ проводили зі здоровими особами, вибра�
ними методом випадкової вибірки, що склали ІІІ групу
загальнопопуляційного контролю (ІІІ�ЗГПК). Зареєстро�
вано достовірно вищу частоту генотипу �590СТ у дітей 
з повторними епізодами ГОБ порівняно з результатами
загальнопопуляційної групи контролю (58,0% проти
38,0% відповідно, р<0,01). Встановлена достовірно вища
частота «дикого» генотипу СС у осіб загальнопопуляцій�
ної контрольної групи порівняно з даними дітей із повтор�
ними епізодами ГОБ (35,5% проти 64,0% у ІІІ�ЗГПК,

Таблиця 3
Рівень IgE у сироватці крові дітей із частими

гострими респіраторними захворюваннями 

і бронхообструктивним синдромом (M±m)

Примітка:* — достовірна різниця показника між двома групами
дітей, р<0,01.

Показник, 

ммоль/л

Група дітей

І:ГОБ (n=31) ІІ:ГБК (n=35)

M±m q M±m q

Рівень IgE у крові 362,74±63,55* 0,84* 90±30,0 0,16

Примітка: 1 — маркер мол. ваги (50 п.н.); 2 — ампліфікований
ПЛР�продукт (252 п.н.); 3 — 8, 10, 11, 16, 17 — генотип �590СС
(192, 60 п.н.); 5, 9, 12 —14 — генотип �590СТ (252, 192, 60 п.н.);
15 — генотип —590ТТ (252 п.н.).
Рис. Електрофореграма рестрикційних BsmFI фрагментів
продукту ампліфікації поліморфного локусу IL%4 C%590T, 
2% агарозний гель

Таблиця 4
Аналіз розподілу генотипів 

за поліморфним локусом C:590T гена IL4

Генотип

І:ГОБ 

(n=40)

ІІІ:ЗГПК 

(n=50) χ2 р OR, 95% CI

абс. % абс. %

CC 11 35,5* 32 64,0 6,25 <0,01 0,31 (0,12–0,39)

CT 18 58,0* 16 38,0 5,34 <0,01 2,94 (1,16–7,45)

TT 2 6,5 2 14,0 0,25 >0,01 1,66 (0,22–12,4)

Примітка: * — достовірна різниця показника між даними дітей із
частими гострими респіраторними захворюваннями і бронхооб�
структивним синдромом та контрольної групи здорових осіб,
р<0,01.
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р<0,01). Доведено, що наявність у дитини генотипу 
�590СТ IL4 утричі збільшує ризик розвитку повторних
епізодів обструктивного бронхіту (OR 2,94, 95% 
CI 1,16–7,45) (табл. 4).

Проведено молекулярно�генетичне дослідження
генотипів поліморфного локусу С�159Т гена CD14.
Порівняльний аналіз розподілу частоти генотипів полі�
морфного локусу С�159Т гена CD14 обстежених дітей 
із повторними епізодами ГОБ проводили зі здоровими
особами, вибраними методом випадкової вибірки (ІІІ�
ЗГПК). Як свідчать дані табл. 5, у дітей з повторними епі�
зодами ГОБ порівняно із загальнопопуляційною кон�
трольною групою не зареєстровано достовірно вищої
частоти генотипів СС, СТ поліморфного локусу С�159Т
гена CD14 (35,5% та 32,25% проти 34,0% та 44,0% в контро�
лі, р>0,05). Також не зареєстровано достовірно вищої часто�
ти генотипу ТТ поліморфного локусу С�159Т гена CD14
(32,25% проти 22,0%) у дітей з повторними епізодами ГОБ
порівняно з групою загальнопопуляційного контролю.

Отже, аналіз молекулярно�генетичного тестування
генотипів СС, СТ, та ТТ поліморфного локусу С�159Т
гена CD14 у дітей з частими ГРЗ та бронхообструктивним

синдромом не виявив статистично значущої вищої часто�
ти жодного із генотипів у дітей основної групи порівняно
з групою контролю.

Проведене дослідження показало, що генотип 
ТТ поліморфного локусу С�159Т гена CD14 частіше
зустрічається в основній досліджуваній групі дітей порів�
няно із групою контролю (32,25% проти 22,0%), хоча
достовірної різниці не зафіксовано, що вимагає подаль�
ших досліджень і збільшення кількості спостережень.

Висновки

1. У дітей з повторними епізодами ГОБ діагностова�
на достовірно підвищена частота таких клінічних про�
явів, як блідість, наявність хрипів при аускультації,
коробковий перкуторний звук, зниження сатурації О2,
спостерігалися еозинофілія та лімфоцитоз, рентгеноло�
гічні ознаки бронхіту.

2. У переважної більшості дітей з повторними епізода�
ми ГОБ (84,0%) рівень IgE у сироватці крові був достовір�
но вищим (у чотири рази), ніж у середньому у дітей групи
контролю.

3. Зареєстровано достовірно вищу частоту генотипів
СС та СТ поліморфного локусу C�590T гена IL4 у дітей із
повторними епізодами ГОБ порівняно з групою загально�
популяційного контролю. 

4. Доведено, що наявність у дитини генотипу СТ полі�
морфного локусу C�590T гена IL4 утричі підвищує ризик
повторних епізодів ГОБ.

5. Не зареєстровано достовірно вищої частоти геноти�
пів СС, СТ та ТТ поліморфного локусу С�159Т гена
CD14.

6. З метою прогнозування у дітей генетично
детермінованої схильності до повторних епізодів ГОБ
рекомендується проведення молекулярно�генетичного
тестування генотипів СТ та СС поліморфного локусу 
C�590T гена IL4.

Таблиця 5
Розподіл частоти генотипів поліморфного 

локусу С:159Т гена CD14

Примітка:* — достовірна різниця показника між даними дітей із
частими гострими респіраторними захворюваннями і бронхооб�
структивним синдромом та контрольної групи здорових осіб,
р<0,01.

Генотип

І:ГОБ 

(n=31)

ІІІ:ЗГПК 

(n=50) χ2 р OR, 95% CI

абс. % абс. %

CC 11 35,5 17 34,0 0,02 > 0,05 1,07 (0,42–2,73)

CT 10 32,25 22 44,0 1,1 >0,05 0,61 (0,24–1,55)

TT 10 32,25 11 22,0 1,05 >0,05 1,69 (0,62–4,62)
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Сведения об авторах:

Аллельные полиморфизмы С:590Т гена IL4 и С:159Т гена CD14 как вероятные генетические маркеры

повышенной склонности к развитию повторных эпизодов острого обструктивного бронхита у детей

Е.В. Кенс1, Г.Р. Акопян1, Н.С. Лукьяненко1, В.И. Бергтравм2

1ГУ «Институт наследственной патологии НАМН Украины», Львов, Украина
2КУ «Областная детская клиническая больница «ОХМАТДЕТ», Львов, Украина
Цель: поиск молекулярно%генетических маркеров повышенной склонности детей к повторным эпизодам острого обструктивного бронхита (ООБ).
Пациенты и методы. Обследован 31 ребенок в возрасте от 2 до 8 лет с частыми острыми респираторными заболеваниями, которые осложнялись
повторными эпизодами ООБ. Группу контроля составили 35 детей аналогичного возраста, болевших острым бронхитом не чаще 1–2 раз в год.
Результаты молекулярно%генетического исследования сравнивали с данными 50 человек, отобранных методом случайной выборки, которые вошли
в общепопуляционную контрольную группу.
Результаты. Доказано, что наличие в генотипе ребенка полиморфного локуса C%590T гена IL4 в 3 раза увеличивает риск повторных эпизодов ООБ.
Не зарегистрирована достоверно более высокая частота генотипов СС, СТ и ТТ полиморфного локуса С%159Т гена CD14.
Выводы. С целью прогнозирования у детей генетически детерминированной склонности к повторным эпизодам ООБ рекомендуется проведение
молекулярно%генетического тестирования генотипов СТ и СС полиморфного локуса C%590T гена IL4.
Ключевые слова: острые респираторные заболевания, дети, молекулярно%генетический анализ, повторные эпизоды острого обструктивного
бронхита, полиморфизм генов.

Allelic polymorphisms C:590T gene IL4 and C:159T gene CD14 as possible genetic markers of increased susceptibility

to recurrent episodes of acute obstructive bronchitis in children

O. Kens1, G. Akopyan1, N. Lukyanenko1, V. Bergtravm2 

1Institute of Hereditary Pathology AMS of Ukraine, Lviv, Ukraine
2Regional Baby Clinical Hospital, Lviv, Ukraine
Objective: to search for molecular genetic markers of increased susceptibility of children to repeated episodes of acute obstructive bronchitis.
Materials and methods: 31 children of primary aged 2 to 8 years, with frequent acute respiratory infections (ARI), which are complicated by repeated episodes
of acute obstructive bronchitis (GOB). For comparison of the data for children with recurrent GOB was selected a group of 35 children aged 2 to 8 years, who
suffered from acute bronchitis (GB) of no more than 1–2 times a year, which was the control group results of molecular genetic studies compared 50 people
with data taken by random sampling, which respectively included in a general population control group
Results: proved that the presence of a polymorphic locus genotype Child C%590T gene IL4 increases the risk of recurrent episodes of acute obstructive bron%
chitis 3 times. Not registered significantly higher frequencies of genotypes CC, CT and TT polymorphic locus C%159T gene CD14.
Conclusion: In order to forecast in children genetically determined predisposition to recurrent episodes of acute obstructive bronchitis recommended to per%
form molecular genetic testing and CT genotypes SS polymorphic locus gene C%590T IL4.
Key words: children, recurrent episodes of acute obstructive bronchitis, acute respiratory diseases, molecular genetic analysis, gene polymorphism.
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Вступ

Соціальні хвороби — хвороби людини, на виник�
нення і розповсюдження яких визначальний

вплив мають поведінкові фактори ризику. Одна з гострих
проблем сьогодення — це поширення серед дітей та під�
літків тютюнокуріння і вживання алкоголю. Успішність
боротьби з цими шкідливими явищами залежить від
багатьох чинників: економічних, соціальних, культурних,
людських [2].

Тютюнокуріння — найпоширеніша у світі шкідлива
звичка, що здійснюється вдиханням різних тліючих рос�
линних продуктів. Залежність від тютюну внесено в Між�
народну класифікацію хвороб. Нікотин є своєрідним сти�
мулятором нервової системи, що має патологічний вплив
на організм, особливо у розвитку ракових хвороб. За ста�
тистикою, щорічно від захворювань, спричинених тютю�
нокурінням, у світі помирає понад 4 мільйони людей, 
в Україні — 110 тисяч [5].

Наслідки куріння пов'язані з арсеналом небезпечних
хвороб. Зокрема ця шкідлива звичка є причиною серце�
вих нападів, інсультів, хронічних бронхітів, онкозахворю�
вань, особливо раку легень, — 11 із 12 хворих, які помира�
ють від раку легень, є курцями. 

Серед людей віком 30–40 років, які палять цигарки,
інфаркти трапляються у п'ять разів частіше, ніж серед тих,
хто не має цієї шкідливої звички. Викурювання однієї
цигарки завдає організмові такої самої шкоди, як і півто�
радобове перебування на загазованій автомагістралі.
Жінки, які палять, у 10 разів частіше залишаються без�
плідними [1,3].

Фахівці стверджують, що діти в 11–13 років найбільш
схильні до куріння. Для них куріння — це форма самови�
значення і самоствердження, претензія на дорослість.
Тому у віці 15–17 років тютюнокуріння виступає як вже
сформована звичка [7].

Останніми роками також відмічається ріст вживання
алкогольних напоїв серед дітей та підлітків. Алкоголізм
серед підлітків є найсерйознішою медичною та соціаль�

ною проблемою для нашої держави. Зловживання алкого�
лем, за даними ВООЗ, є третьою після серцево�судинних
та онкологічних захворювань причиною смертності.
Щорічно у світі 9% усіх випадків смерті молодих людей 
у віці 15–29 років пов'язані зі зловживанням алкоголем.
До 80% дорослих хворих на алкоголізм почали вживати
алкоголь саме в підлітковому віці [4].

Результати дослідження «Європейське опитування
учнівської молоді щодо вживання алкоголю та наркоти�
ків» (ESPFL), проведеного у 1995–2011 рр. у 36 країнах
Європи, показали, що понад 90% 15–17�річної учнівської
молоді Україні має досвід вживання алкоголю, майже
60% молоді кілька разів перебували в стані сп'яніння.
Рівні поширеності вживання алкогольних напоїв серед
хлопців і дівчат є майже однаковими. За даними цього
дослідження, основними причинами, що призводять до
вживання алкогольних напоїв, є проблеми у сім'ї, зокре�
ма неповна сім'я, зловживання алкогольними напоями
батьків, факти насилля [6].

Наслідки регулярного вживання алкоголю підлітками
більш небезпечні, ніж алкоголізм у зрілому віці. Так, за
даними соціологічного опитування, перший сексуальний
досвід 85% підлітків мали після вживання алкогольних
напоїв. Незахищені сексуальні контакти призводять до
раннього материнства, зараження хворобами, які переда�
ються статевим шляхом [8]. Успішність боротьби з цими
шкідливими явищами залежить від багатьох чинників:
економічних, соціальних, культурних, людських. Важли�
ву роль у попередженні тютюнокуріння та вживання
алкогольних напоїв у молодіжному середовищі грають
навчальні заклади, які здійснюють системні просвітниць�
кі заходи щодо формування позитивної мотивації до здо�
рового способу життя: індивідуальні бесіди, спортивні
змагання та конкурси тощо.

Метою дослідження було вивчити поширеність
соціально�економічних та сімейних факторів ризику 
та провести регресійний аналіз на їх достовірний зв'язок
між тютюнокурінням та вживанням алкоголю у підлітків. 

Асоціації між соціально:економічними факторами

ризику та розвитком соціально значущих

захворювань серед підлітків
КУ «Запорізька обласна дитяча клінічна лікарня» ЗОР, Україна 

УДК 614,2 : 616 � 058 � 053.7 

Мета: вивчити поширеність соціально!економічних та сімейних факторів ризику та провести регресійний аналіз на їх
достовірний зв'язок між тютюнокурінням та вживанням алкоголю у підлітків. 
Пацієнти і методи. У соціологічному дослідження взяли участь 1486 підлітків віком 15–17 років — учні перших курсів
ліцею та коледжів. Відібрано 1000 респондентів, які розподілилися порівну: 500 курять та вживають алкогольні напої 
і 500 не курять і не вживають алкоголю. В анкету було включено питання щодо поведінкових та соціальних факторів
ризику, які впливають на виникнення соціально значущих захворювань. Усі фактори були розподілені на особисті, сімейні
та соціальні. 
Результати. У досліджуваній когорті при простому регресійному аналізі осіб виявлено достовірний зв'язок між
залежністю від тютюну та алкоголю і соціально!економічними факторами ризику. Основними причинами поширеності
куріння та вживання алкоголю серед підлітків є соціально!економічні та сімейні фактори ризику. Вирішальну роль 
у формуванні залежності від тютюнокуріння та вживання алкоголю грає приклад батьків.
Висновки. Заходи з профілактики тютюнокуріння та вживання алкоголю серед підлітків повинні включати забезпечення
здорового і психологічно комфортного оточення, освітньо!виховну роботу у закладах охорони здоров'я та освіти.
Ключові слова: підлітки, фактори ризику, паління, вживання алкоголю, асоціації.
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Матеріал і методи дослідження
Було проведено соціологічне дослідження, у якому

взяли участь 1486 підлітків, які навчались у п'яти
навчальних закладах. Усі респонденти були у віці 
15–17 років, тобто були учнями перших курсів ліцею та
коледжів. Відібрано 1000 респондентів, які розподілилися
порівну: 500 курять та вживають алкогольні напої, 
і 500 не курять і не вживають алкоголю.

В анкету було включено питання щодо поведінкових
та соціальних факторів ризику, які впливають на соціаль�
но значущі захворювання. Крім того, всі фактори були
розподілені на особисті, сімейні та соціальні. 

До особистих факторів віднесли наступні:
1. Психологічний дискомфорт — за показник психоло�

гічного дискомфорту приймались дані про постійні кон�
флікти з батьками, вчителями, друзями.

2. Куріння. Респондент вважався як такий, що курить,
якщо він викурював щодня більше однієї сигарети.

3. Вживання алкогольних напоїв. До групи ризику
включали тих молодих людей, які щотижня вживали різні
алкогольні напої (пиво, вино, міцні напої).

4. Небезпечна сексуальна поведінка — наявність сек�
суальних контактів без використання контрацептивних
засобів.

До сімейних факторів віднесли наступні:
1. Неповна сім'я.
2. Наявність факторів ризику у близьких родичів —

алкоголізм, наркоманія.
3. У сім'ї мають місце факти насилля.
4. Респондент проживає із сім'єю.
До соціальних факторів ризику віднесли наступні:
1. Низький рівень життя (на одного члена сім'ї припа�

дає менше 500 гривень загального сукупного доходу).
2. Респондент мешкає у гуртожитку.

Результати дослідження та їх обговорення

У досліджуваній когорті при простому регресійному
аналізі осіб виявлено достовірний зв'язок між курінням 
і факторами ризику (табл. 1).

Найбільший вплив на залучення підлітків до куріння
мали такі фактори ризику, як психологічний дискомфорт

(постійні конфлікти з батьками, вчителями, друзями),
ВШ 2,89 [95% ДІ (2,19–3,84)], куріння і вживання алкого�
лю у сім'ї, ВШ 3,94 [95% ДІ (2,94–5,28)] та низький рівень
життя, ВШ 3,35 [95% ДІ (2,4–4,7)], p=<0,0001. 

На залучення до вживання алкогольних напоїв у під�
літків найбільший вплив мали такі фактори: психологіч�
ний дискомфорт, ВШ 2,26 [95% ДІ (1,65–3,08)]; факти
насилля у сім'ї, ВШ 4,92 [95% ДІ (2,55–10,23)]; куріння та
вживання алкоголю у сім'ї, ВШ 3,94 [95% ДІ (2,94–5,28)];
низький рівень життя, ВШ 3,35[95% ДІ (2,4–4,7)],
р=<0,0001 (табл. 2).

Висновки

1. За даними соціологічного дослідження встановлено,
що основними причинами поширеності куріння та вжи�
вання алкоголю серед підлітків є соціально�економічні та
сімейні фактори ризику.

2. Вирішальну роль у формуванні залежності від
тютюнокуріння та вживання алкоголю має приклад бать�
ків. Асоціації між такими соціально�економічними факто�
рами ризику, як тютюнокуріння та вживання алкоголю
батьками, становлять: ВШ 3,94 [95% ДІ (2,94–5,28)] і ВШ
3,94 [95% ДІ (2,94–5,28)] відповідно, p=<0,0001.

3. Одержано достовірний зв'язок між таким фактором
ризику, як психологічний дискомфорт (конфлікти з
батьками, вчителями та друзями) та палінням і зловжи�
ванням алкоголем: ВШ 2,89 [95% ДІ (2,19–3,84)], ВШ 2,26
[95% ДІ (1,65–3,08)] відповідно, p=<0,0001.

4. Попри те, що біля 30% респондентів мешкали у гур�
тожитку, достовірного зв'язку між тютюнокурінням та
вживанням алкогольних напоїв не встановлено: ВШ 1,46
[95% ДІ (1,09–1,95)], p=<0,0089, та ВШ 1,51 [95% ДІ
(1,16–1,96)], p=<0,0017 відповідно. 

5. З огляду на основні причини формування залеж�
ності від куріння та вживання алкогольних напоїв,
програма профілактики цих захворювань повинна
включати підвищення економічного рівня населення 
в країні, профілактичної роботи соціальних служб 
у сім'ях, освітньо�виховної роботи у закладах охорони
здоров'я та освіти, профілактику конфліктів у сім'ях,
навчальних закладах.

Таблиця 1
Асоціації між соціально:економічними факторами ризику і курінням

Фактор ризику
Підлітки які палять

(n=500)

Підлітки які не палять

(n=500)

ВШ 

(95%ДІ)
p

Психологічний дискомфорт 232 115 2,89 (2,19)3,84) <0,0001

Факти насилля у сім'ї 25 11 2,34 (1,09)5,32) 0,013

У сім'ї курять, вживають алкоголь 245 98 3,94 (2,94)5,28) <0,0001

Неповна сім'я 148 96 1,77 (1,31)2,4) 0,0002

Низький рівень життя 165 64 3,35 (2,4)4,7) <0,0001

Респондент мешкає у гуртожитку 158 120 1,46 (1,09)1,95) 0,0089

Таблиця 2
Асоціації між соціально:економічними факторами ризику і вживанням алкоголю

Фактор ризику
Підлітки, які вживають

алкоголь (n=500)

Підлітки, які не вживають

алкоголь (n=500)

ВШ 

(95%ДІ)
p

Психологічний дискомфорт 158 85 2,26 (1,65)3,08) <0,0001

Факти насилля у сім'ї 54 12 4,92 (2,55)10,23) <0,0001

У сім'ї курять, вживають алкоголь 268 112 4,00 (3,02)5,32) <0,0001

Неповна сім'я 148 86 2,02 (1,48)2,77) <0,0001

Низький рівень життя 186 54 4, 89 (3,46)6,97) <0,0001

Респондент мешкає у гуртожитку 235 185 1,51 (1,16)1,96) 0,0017



СОЦИАЛЬНАЯ ПЕДИАТРИЯ

136 ISSN 1992�5913   Современная педиатрия  8(80)/2016

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

1. Инвестируя в будущее детей: Европейский план действий по предуM
преждению жестокого обращения с детьми, 2015—2020 гг. —
Копенгаген : ЕРБ ВОЗ, 2014. — 12 с.

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

3. Мешкова О. М. Особливості стану здоров'я молоді та шляхи його збеM
реження в умовах клінік, дружніх до молоді / О. М. Мешкова, Л. К. ПарM
хоменко // Современная педиатрия. — 2010. — № 3. — С. 77—80.

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

5. Показники та соціальний контекст формування здоров'я підлітків :
монографія / О. М. Балакірєва, Т. В. Бондар, Д. М. Павлова [та ін.];

наук. ред. О. М. Балакірєва. — Київ : ЮНІСЕФ, Укр. інMт соц. досліM
джень ім. О. Яременка. — Київ, 2014. — 156 с.

6. Стан та чинники здоров'я українських підлітків : монографія / 
О. М. Балакірєва, Т. В. Бондар,О. Р. Артюх [та ін.]; наук. ред. 
О. М. Балакірєва; ЮНІСЕФ, Укр. інMт соц. досліджень ім. О. ЯременM
ка. — Київ : К.І.С., 2011. — 172 с.

7. Сучасні моделі надання медичної допомоги підліткам та молоді 
в різних клінічних ситуаціях (методичні рекомендації). — Київ, 2013.
— 197 с.

8. Yankovych I. Problemy technologii edukacji moralnej i metody laczenia
teorii z praktyka w praktyce wychowania moralnego w Polsce i na UkraiM
nie / I. Yankovych // Forum Pedagogiczne. — Wydawnictwo UniwersyteM
tu Kardynala Stefana Wyszynskiego w Warszawie, 2015. — №. 1. — 
С. 227—233.

ЛІТЕРАТУРА

Ассоциации между социально:экономическими факторами риска 

и развитием социально значимых заболеваний среди подростков

О.В. Бобкова
КУ «Запорожская областная детская клиническая больница» ЗОР, Украина
Цель: изучить распространенность социально%экономических и семейных факторов риска и провести регрессионный анализ на их достоверную
связь между табакокурением и употреблением алкоголя у подростков. 
Пациенты и методы. В социологическом исследовании приняли участие 1486 подростков в возрасте 15–17 лет — ученики первых курсов лицея 
и колледжей. Отобрано 1000 респондентов, которые разделились поровну: 500 курят и употребляют алкогольные напитки и 500 не курят 
и не употребляют алкоголь. В анкету были включены вопросы, касающиеся поведенческих и социальных факторов риска, которые влияют на
социально значимые заболевания. Все факторы были разделены на личные, семейные и социальные. 
Результаты. В исследованной когорте при простом регрессионном анализе лиц обнаружена достоверная связь между зависимостью от табака 
и алкоголя и социально%экономическими факторами риска. Основными причинами распространенности курения у потребления алкоголя среди
подростков являются социально%экономические и семейные факторы риска. Решающую роль в формировании зависимости от табакокурения 
и употребления алкоголя играет пример родителей.
Выводы. Мероприятия по профилактике табакокурения и употребления алкоголя среди подростков должны включать обеспечение здорового 
и психологически комфортного окружения, образовательно%воспитательную работу в учреждениях здравоохранения и образования.
Ключевые слова: подростки, факторы риска, курение, употребление алкоголя, ассоциации.

The association between socio:economic risk factors and the development 

of socially significant diseases among adolescents

O.V. Bobkovа
KU «Zaporozhye Regional Children's Clinical Hospital» ZRC Ukraine
The aim of the study was to investigate the prevalence of socio%economic and family risk factors and their significant association between smoking and alcohol abuse.
To succeed in object sociological study was conducted with the participation of 1000 teenagers who studied in 5 schools. All respondents were between the
ages of 15–17 years that is there were students of the first lyceum courses and colleges. All respondents were divided equally: 500 Smoking and consuming
alcoholic drinks and 500 who do not smoke and do not drink alcohol.
The survey showed that in researched cohort, with a simple regression analysis of individuals, there is a significant association between dependence on tobac%
co and alcohol and onerous risk factors.
Key words: adolescents, risk factors, smoking, alcohol abuse, association.
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