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Багатоканальна електроенцефалографія (ЕЕГ) у новонароджених дітей є «золотим стандартом» діагностики та дозволяє провести оцінку зрілості
центральної нервової системи; ідентифікувати напади та епілептичні стани новонароджених; оцінити ступінь важкості неонатальної енцефалопатії,
вогнищевого ураження, відповідь на лікування; прогнозувати неврологічний розвиток.
Мета: визначити особливості фонової активності (ФА) головного мозку (ГМ) за результатами ЕЕГ у передчасно народжених дітей (ПНД) з перина-
тальною патологією з урахуванням гестаційного віку (ГВ) при народженні та постменструального віку (ПМВ) дитини у динаміці клінічного спосте-
реження. 
Матеріали і методи. Проведено комплексне клінічне та електроенцефалографічне обстеження 90 ПНД. І групу склали 29 дітей ГВ 24–28 тижнів,
ІІ групу — 45 дітей ГВ 29–32 тижні, ІІІ групу — 16 дітей ГВ 33–36 тижнів. 
Результати. ПНД І групи притаманне поступове дозрівання ФА ГМ з превалюванням частоти переривчастого патерну (ПП) на першому місяці життя
із поступовою заміною безперервним патерном (БП) та змішаним патерном (ЗП) ФА впродовж першого півріччя життя. Низьковольтажно-супресив-
ний патерн (НСП) виявлявся до досягнення ПМВ 40 тижнів, що може свідчити про порушення електрофізіологічних характеристик незрілого пошко-
дженого ГМ ПНД.
Для ПНД ІІ групи характерне поступове дозрівання електрофізіологічних характеристик зі зміною переважання частоти ПП та ЗП на першому місяці
на домінування БП ФА ГМ при досягненні ПМВ 40 тижнів та впродовж перших трьох місяців життя. НСП виявлений зі значно меншою частотою порів-
няно з дітьми І групи. 
У ПНД ІІІ групи відмічалося поступове дозрівання ФА ГМ впродовж першого місяця, іноді зі збереженням НСП до третього місяця життя.
Висновки. Багатоканальна ЕЕГ є однією з важливих складових комплексного нейромоніторингу ПНД з проявами перинатальної патології, яка дає
можливість встановити особливості ФА ГМ з урахуванням терміну гестації при народженні та терміну постнатального життя. Виявлення патологічно-
го НСП після 29 тижня гестації свідчить про порушення ФА ГМ у дітей усіх вікових груп, що потребує дообстеження дітей та корекції лікувального
комплексу. 
Діти обстежені після отримання письмової згоди батьків з дотриманням основних етичних принципів проведення наукових медичних досліджень
та схвалення програми дослідження Комісією з питань біомедичної етики НМАПО імені П.Л. Шупика.
Автор заявляє про відсутність конфлікту інтересів.
Ключові слова: електроенцефалографія, передчасно народжені діти, фонова активність, безперервна активність, переривчаста активність, низько-
вольтажно-супресивна активність.

The features of background bioelectric activity of the brain in preterm infants
of different gestational groups
Dariia Kostiukova
National Children's Specialized Hospital «OKHMATDYT», Kyiv, Ukraine
Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education, Kyiv, Ukraine

Multichannel electroencephalography (ЕEG) in newborn infants is the gold standard of diagnosis and allows to examinate maturity of central nervous system;
to identify seizures and epileptic conditions of newborns; evaluate the severity of neonatal encephalopathy, focal lesions, response to treatment; to predict neu-
rological development.
The aim of the study. To determine peculiarities of the background brain activity (BBA) according to the results of multichannel EEG in preterm infants (PI) with
perinatal pathology, taking into account gestational age (GA) at birth and postmenstrual age (PMA) of the child in the dynamics of clinical observation.
Materials and methods. A comprehensive clinical and electroencephalographic study was conducted of 90 PI. The group I consisted of 29 children
with GA 24–28 weeks, group II consist of 45 children with GA 29–32 weeks, group III — of 16 children with GA 33–36 weeks. 
Results. For PI group I there is a gradual maturation of BBA with a prevalence of discontinuous pattern (DP) in the first month of life with a gradual replace-
ment of continuous pattern (CP) and mixed pattern (MP) during the first six months of life. The low voltage suppressed activity (LVSA) in children of this cohort
was detected before reaching the PMA of 40 weeks, which may indicate a violation of the electrophysiological characteristics of the immature damaged brain.
PI group II is characterized by the gradual maturation of electrophysiological characteristics with a change in the prevalence of DP and MP in the first month
to dominance of CP when the PMA is reached for 40 weeks and during the first three months. LVSA was detected at a much lower frequency compared to
group I children.
For PI group III was a gradual maturation of BBA during the first month, sometimes with the preservation of a LVSA until the third month of life.
Conclusions. Multichannel EEG is one of the important components of complex neuromonitoring of PI with manifestations of perinatal pathology, which gives
an opportunity to establish peculiarities of BBA taking into account gestation period at birth and term postnatal life. Detection of a pathological pattern of LVSA
after 29 weeks of gestation indicates a violation of BBA in children of all ages requiring additional examination and correction of the treatment complex.
The children were examined after obtaining the written consent of the parents, following the basic ethical principles of scientific medical research and approval
of the research program by the Commission on Biomedical Ethics of the Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education.
The author declares that there is no conflict of interest.
Key words: electroencephalography, preterm infants, background activity, continuity activity, discontinuous activity, low voltage suppressed activity.
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Вступ

За даними науковців та клініцистів, існу�
ють різні клінічні рекомендації щодо

методики запису та інтерпретації отриманих
результатів стандартної електроенцефалогра�
фії (ЕЕГ) у новонароджених дітей [7,8,14]. Для
інтерпретації ЕЕГ новонароджених важливим
є урахування постменструального віку (ПМВ)
та клінічного стану пацієнта [2,5,11].

Стандартна (багатоканальна) ЕЕГ у новона�
роджених дітей є «золотим стандартом» діагно�
стики та дозволяє провести оцінку віку та зрі�
лості; ідентифікувати напади та епілептичні
стани новонароджених; оцінити ступінь важко�
сті неонатальної енцефалопатії, вогнищевого
ураження, відповідь на лікування; прогнозу�
вати неврологічний розвиток [13,15]. Чутли�
вість ЕЕГ, як діагностичного методу, сягає
96,8%, а специфічність — 100%, особливо при
використанні неонатального монтажу за між�
народною системою 10–20 [2,9,6]. 

Американське клінічне нейрофізіологічне
товариство уклало керівництво з проведення
стандартної ЕЕГ, розробило термінологію, мето�
дологію та критерії оцінки біоелектричної актив�
ності головного мозку у новонароджених дітей,
у тому числі народжених передчасно [10,17,19]. 

Згідно з оновленими Мінімальними стан�
дартами для електроенцефалографії у Канаді:

огляд Канадського товариства клінічних нейро�
фізіологів, усі неонатальні (до 8 тижнів після
народження) та педіатричні (8 або більше тижнів
після народження) записи ЕЕГ мають відпові�
дати вимогам Канадської асоціації електроней�
рофізіологічних технологів (Canadian Assosia�
tion of Electroneurophysiology Technologist,
CAET) з обов'язковою оцінкою реактивності
ЕЕГ (реакція на слухові, зорові, больові
та сомато�сенсорні подразники). Наголошуєть�
ся, що ЕЕГ новонароджених допомагає визна�
чити рівень дозрівання мозку. Зі збільшенням
кількості передчасно народжених дітей (ПНД),
особливо народжених раніше 27 тижнів геста�
ційного віку (ГВ), EEГ стала корисним інстру�
ментом для діагностики та визначення прогнозу
при ураженнях головного мозку. Неонатальні
напади слід діагностувати за допомогою ознак
іктальної ЕЕГ. Дослідження також корисне для
визначення періоду та різновиду уражень мозку
у передчасно народжених дітей. Незалежно від
етіології, ефективність лікування слід оцінюва�
ти за допомогою моніторингу ЕЕГ у гострих
стадіях порушення мозкового кровообігу [4]. 

Але на даний момент залишаються відкрити�
ми питання особливостей ЕЕГ у передчасно
народжених дітей з патологією та значення від�
хилень відповідно до терміну гестації, перебіг
патологічних ЕЕГ�змін [6,18,20]. 

Особенности фоновой биоэлектрической активности головного мозга
у преждевременно рожденных детей разных гестационных групп
Д.Н. Костюкова 
Национальная детская специализированная больница «ОХМАТДЕТ», г. Киев, Украина
Национальная медицинская академия последипломного образования имени П.Л. Шупика, г. Киев, Украина

Многоканальная электроэнцефалография (ЭЭГ) у новорожденных детей является «золотым стандартом» диагностики и позволяет провести оценку
зрелости центральной нервной системы; идентифицировать приступы и эпилептические состояния новорожденных; оценить степень тяжести
неонатальной энцефалопатии, очагового поражения, эффективность лечения; прогнозировать неврологическое развитие.
Цель: определить особенности фоновой активности (ФА) головного мозга (ГМ) по результатам многоканальной ЭЭГ у преждевременно рожденных
детей (ПРД) с перинатальной патологией с учетом гестационного возраста (ГВ) при рождении и постменструального возраста (ПМВ) ребенка
в динамике клинического наблюдения.
Материалы и методы. Проведено комплексное клиническое и электроэнцефалографическое обследование 90 ПРД. І группу составили 29 детей
ГВ 24–28 недель, II группу — 45 детей ГВ 29–32 недели, III группу — 16 детей ГВ 33–36 недель. 
Результаты. ПРД I группы присуще постепенное созревание ФА ГМ с превалированием частоты прерывистого паттерна (ПП) на первом месяце жизни
с постепенной заменой непрерывным паттерном (НП) и смешанным паттернами (СП) ФА в течение первого полугодия жизни. Низьковольтажно-
супрессивный паттерн (НСП) сохранялся к достижению ПМВ 40 недель, что может свидетельствовать о нарушении электрофизиологических
характеристик незрелого поврежденного ГМ ПРД.
Для ПРД II группы характерно постепенное созревание электрофизиологических характеристик с изменением преобладание частоты ПП и СП
на первом месяце на доминирование БП ФА ГМ при достижении ПМО 40 недель и в течение первых трех месяцев жизни. НСП обнаружен
со значительно меньшей частотой по сравнению с детьми I группы.
В ПНД III группы отмечалось постепенное созревание ФА ГМ в течение первого месяца, иногда с сохранением НСП к третьему месяцу жизни.
Выводы. Многоканальная ЭЭГ является одной из важных составляющих комплексного нейромониторинга ПРД с проявлениями перинатальной
патологии, которая дает возможность установить особенности ФА ГМ с учетом срока гестации при рождении и срока постнатальной жизни.
Выявление патологического НСП после 29 недели гестации свидетельствует о нарушении ФА ГМ у детей всех возрастных групп, что требует
дообследования и коррекции лечебного комплекса.
Дети обследованы после получения письменного согласия родителей с соблюдением основных этических принципов проведения научных
медицинских исследований и одобрения программы исследования Комиссией по вопросам биомедицинской этики НМАПО имени П.Л. Шупика.
Автор заявляет об отсутствии конфликта интересов.
Ключевые слова: электроэнцефалография; преждевременно рожденные дети; фоновая активность; непрерывная активность; прерывистая
активность; низковольтажно-супрессивная активность.
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Подібно до ЕЕГ у дорослих, для ефективного
тлумачення ЕЕГ у новонароджених необхідний
упорядкований підхід до візуального аналізу.
Основна оцінка організації фонового ритму
(активності) ЕЕГ повинна включати визначення
безперервності та переривчастості ЕЕГ, симе�
трії, синхронності, амплітуди, реактивності й
морфології та складу графоелементів [8,11,16].

Фонова активність є основною характери�
стикою біоелектричної активності головного
мозку, що реєструється протягом запису ЕЕГ.
Аналіз даного показника у ПНД різного термі�
ну гестації проводився з визначенням наступ�
них патернів: переривчастий, безперервний,
змішаний (періодично безперервний та пере�
ривчастий) та низьковольтажно�супресивний.

За даними літератури, ПНД з ПМВ
до 29 тижнів притаманна ЕЕГ, яка має цілком
плоску або плоску із середньо� або високоам�
плітудними щітками (50–300 мкВ) криву.
У ПМВ 29–32 тижні міжспалахові проміжки
(МСП) тривають 6–8 секунд, іноді досягаючи
35 секунд, з амплітудою менше 25 мкВ.
Цей патерн має назву trace discontinu (TD), або
переривчастий. У ПМВ 32–35 тижнів МСП
стають коротшими та тривають не більше 10
секунд. Саме у цей час з'являється безперервна
активність під час неспання та активного сну.
Після 35 тижнів ПМВ переривчаста активність
переходить у менш переривчастий патерн під
назвою trac alternant (TA), або альтернуюча
активність, яка має короткі МСП тривалістю
4–6 секунд з більш високою амплітудою (понад
25 мкВ). Характер ЕЕГ виглядає як trace alter�

nant у глибоку фазу сну та як безперервна
активність під час неспання та активного сну.
У ПМВ 37–44 тижні ЕЕГ стає безперервною,
окрім фази глибокого сну, під час якої можлива
альтернуюча активність. Після 44 тижнів ПМВ
ЕЕГ стає повністю безперервною. Таким
чином, еволюція фонової активності головного
мозку за даними ЕЕГ починається зі стійко
переривчастої у ПНД з подальшою трансфор�
мацією до безперервної у повністю зрілих дітей
[3,11,17,19]. Патологічною ознакою виразних
функціональних порушень головного мозку
ПНД після 29 тижнів ПМВ є ЕЕГ�крива
у вигляді низьковольтажно�супресивного
патерна, що свідчить про важку неврологічну
травму з дифузною смертю або дисфункцією
кіркових нейронних генераторів активності
ЕЕГ та потребує подальшого моніторингу зал�
ежно від клінічної ситуації [12,17,19]. Низько�
вольтажно�супресивний патерн характери�
зується стабільно низькою активністю напруги
без нормальних фонових особливостей. Основ�
на амплітуда базової лінії від 2 до 10 мВ, фон
може перемежовуватися з перехідною активні�
стю більш високої напруги (>10 mV pp) трива�
лістю <2 секунд [19]. Крім того, ЕЕГ�запис є
інваріантним, йому не притаманна лабільність та
відсутня реактивність на зовнішні стимули. Дані
особливості наведені в табл. 1 та на рис. 1.

У даній науковій публікації, що є фрагмен�
том наукової роботи з оптимізації комплексної
клініко�електрофізіологічної діагностики та
лікування пароксизмальних станів у ПНД,

e'

Пост4

менстру4

альний вік

Неспання

(очі відкриті)

Активний сон

(очі закриті)

Спокійний

сон сон

(очі закриті)

24–29 тижні

30–34 тижні

35–36 тижні

37–40 тижні

40–44 тижні

44–46 тижні

Таблиця 1
Еволюція фонової активності

під час різних поведінкових станів

у новонароджених за J.W. Britton та співавт. [2]

Примітка: TD (trac discontinu) — переривчаста активність;
ТА (trac alternant) — альтернуюча активність; CSWS (continu�
ous slow wave sleep) — безперервний повільнохвильовий сон;
S (spindles) — веретена сну.

Джерело: ®American Epilepsy Society.
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Примітка. У здорової доношеної дитини стан неспання визначаєть�
ся, коли очі відкриті і фонова активність має вигляд від безперер�
вної низької до середньої напруги (25–50 мкВ) змішаною частотою
активності з переважанням тета� і дельти� і бета�активності. Тради�
ційно його назва activit moyenne, що приблизно означає «близьку
до середньої» фонову активність ЕЕГ. Дана активність виявляється
у доношених дітей під час неспання, що супроводжується нерегу�
лярним диханням, мимовільними рухами кінцівок і тіла.

Рис.1. Приклади класифікації фонової активності головного
мозку передчасно народжених дітей за вольтажем за Tammy N.
Tsuchida та співавт. [19]

e

‘
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описуються особливості фонового ритму ЕЕГ
у ПНД різних гестаційних груп з перинаталь�
ною патологією. 

Мета дослідження: визначити особливості
фонової активності головного мозку за резуль�
татами багатоканальної ЕЕГ у ПНД із перина�
тальною патологією з урахуванням ГВ при
народженні та ПМВ у динаміці клінічного спо�
стереження.  

Матеріал і методи дослідження

У ході наукової роботи проведено одноцен�
трове когортне проспективне дослідження,
яке передбачало комплексне клінічне та інстру�
ментальне обстеження 90 ПНД, що виходжува�
лися та отримували лікування у відділенні
інтенсивного виходжування глибоко недо�
ношених дітей Національної дитячої спеціалі�
зованої лікарні «ОХМАТДИТ» (м. Київ, 
Україна) протягом 2016–2018 рр. 

Критерії включення: термін гестації при
народженні від 24 тижнів до 36 тижнів, наяв�
ність проявів перинатальної патології, що зумо�
вили необхідність стаціонарного лікування.

Критерії виключення: термін гестації дітей
при народженні менше 24 тижнів та більше
37 тижнів; маса тіла при народженні менше
500 г та більше 2500 г.

Розподіл ПНД на групи дослідження прове�
дений відповідно до терміну гестації, при якому
діти народилися. І групу склали 29 дітей,
які народилися у терміні гестації 24–28 тижнів,
ІІ групу дослідження — 45 дітей, які народили�
ся у терміні гестації 29–32 тижні, ІІІ групу до�
слідження — 16 дітей, які народилися у терміні
гестації 33–36 тижнів.

Стандартна ЕЕГ проводилась біля ліжка
хворої дитини електроенцефалографічним
комп'ютерним комплексом BRAINTEST (ТУ
У 33.1�30428373�2002, DX�системи (м. Хар�
ків); свідоцтво про державну реєстрацію
№7065/2007) згідно з міжнародною системою
розміщення електродів «10–20» у кількості 12
електродів з референтним електродом А1�А2,
з використанням монополярного монтажу

(Fp1�A1, F3�A1,F7�A1, T5�A1, C3�A1, O1�A1,
Fp2�A2, F4�A2, F8�A2, T6�A2, C4�A2, O2�A2) та
додатково біполярного (Fp1�F7, Fp1�F3, T5�O1,
F3�C3, C3�O1, Fp2�F8, Fp2�F4, T6�O2, F4�C4,
C4�O2). Тривалість дослідження коливалась
від 40 хвилин до 6 годин, а кількість — від 3
до 5, відповідно до клінічних особливостей
пароксизмальних станів. При проведенні дослі�
дження враховувалась індивідуалізована про�
грама догляду та оцінки розвитку для новона�
роджених (NIDCAP) з доглядом за методом
«Кенгуру» [1]. 

Діти обстежені після отримання письмової
згоди батьків з дотриманням основних етичних
принципів проведення наукових медичних
досліджень та схвалення програми досліджен�
ня Комісією з питань біомедичної етики Націо�
нальної медичної академії післядипломної
освіти імені П.Л. Шупика.

Для статистичного аналізу результатів вико�
ристано програму Statistica (StatSoft Inc., USA,
2010). За умов нормального розподілу величин
(критерій Шапіро—Вілка >0,05) застосовано
параметричні методи статистики з розрахун�
ком середньої арифметичної величини (М)
та похибки репрезентативності середньої вели�
чини (m). Порівняння відносних величин про�
водилося за допомогою точного критерію
Фішера, кількісних показників з нормальним
розподілом — з використанням t�критерію
Стьюдента. Статистично значущі відмінності
надано з урахуванням поправки Бонферроні.
Рівень статистичної значущості при множин�
ному порівнянні показників І, ІІ та ІІІ груп
дослідження становив р<0,017, при парному
порівнянні показників у межах однієї групи —
р<0,05. Критичний рівень значущості розра�
ховано за формулою: р=1–0,95n, де n — кіль�
кість порівнянь.

Результати досліджень та їх обговорення

Характеристика груп дослідження за серед�
німи значеннями ГВ, маси та довжини тіла
дітей при народженні, гендерною належністю
наведена у табл. 2.

Таблиця 2
Характеристика груп дослідження

Показник I група (n=29) II група (n=45) III група (n=16)

ГВ, тиждень 26,8±0,21 30,3±0,16° 34,3±0,31 #

Маса тіла при народженні, г 1015,1±32,5 1439,4±49,4° 2048,3±138,4 #

Довжина тіла при народженні, см 36,2±0,5 39,4±0,51° 44,3±1,4 #

Стать чоловіча, n (%) 17 (58,6) 22 (48,9) 8 (50,0)

Примітки: ° — статистично значущі відмінності між І та ІІ групами, p<0,017; — статистично значущі відмінності між І та ІІІ
групами, р<0,017; # — статистично значущі відмінності між ІІ та ІІІ групами, р<0,017.
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Структура основної перинатальної патології
у новонароджених І групи дослідження
(ГВ 24–28 тижнів) була представлена перина�
тальним пошкодженням центральної нервової
системи (ЦНС) у 7 (24,1%) дітей, бактеріаль�
ним сепсисом новонароджених — у 4 (13,9%),
ретинопатією ПНД — у 4 (13,8%), бронхолеге�
невою дисплазією (БЛД) — у 3 (10,3%), постге�
морагічною гідроцефалією — у 3 (10,3%),
некротичним ентероколітом — у 2 (6,9%), вну�
трішньошлуночковим (нетравматичним) кро�
вовиливом (ВШК) — у 2 (6,9%), інфекцією,
специфічною для перинатального періоду, —
у 2 (6,9%). Основним захворюванням, яке
спричинило необхідність призначення діагно�
стично�лікувального комплексу у стаціонарі,
у 2 (6,9%) дітей були вроджені вади розвитку
верхньої частини травного каналу (синдром
Сандіфера). 

Супутня патологія у ПНД І групи дослі�
дження включала БЛД, яку було діагностовано
у 14 (48,3%) дітей, вроджену пневмонію —
у 9 (31,0%), респіраторний дистрес�синдром —
у 8 (27,6%), некротичний ентероколіт —
у 6 (20,7%), затримку внутрішньоутробного
розвитку — у 1 (3,4%).

Перебіг основного захворювання усклад�
нився розвитком анемії ПНД у 17 (58,6%) ново�
народжених даної групи, ретинопатії ПГД —
у 16 (55,2%), транзиторної лактазної недостат�
ності — у 3 (10,3%), вторинного гіпотиреозу —
у 2 (6,9%).

У І групі дослідження патологічна невроло�
гічна та соматична симптоматика спостерігали�
ся на фоні розвитку перивентрикулярної лей�
комаляції у 3 (10,3%) дітей, субепендімальних
крововиливів — у 3 (10,3%), ВШК — у 2 (6,9%).
Патологічні процеси у ЦНС ускладнилися
розвитком вентрикуліту у 3 (10,3%), вентрику�
лодилатації — у 5 (17,2%), постгеморагічної
гідроцефалії — у 1 (3,4%) дитини.

У 22 (75,8%) дітей, які народилися при тер�
міні гестації 24–28 тижнів, відмічалися судоми,
у 8 (27,6%) — прояви синдрому вегетативних
дисфункцій. У 2 (6,9%) дітей даної групи дослі�
дження діагностовано структурну епілепсію.

Основними нозологічними одиницями, які
зумовили патологічний перебіг постнатального
життя у ПНД ІІ групи дослідження (ГВ 29–32 тиж�
ні), були перинатальне пошкодження ЦНС —
у 15 (33,4%) дітей, бактеріальний сепсис ново�
народжених — у 9 (20%), вроджена пневмонія —
у 4 (8,9%), некротичний ентероколіт —
у 4 (8,9%), синдром дихальних розладів —

у 3 (6,7%), ВШК — у 3 (6,7%). У 2 (4,4%) дітей
даної групи основною патологією були мно�
жинні вроджені вади розвитку, у 1 (2,2%) дити�
ни — вроджена гідроцефалія.

Супутня патологія у дітей, які народилися
при терміні гестації 29–32 тижні, була предста�
влена вродженою пневмонією у 8 (17,8%) ново�
народжених, некротичним ентероколітом —
у 7 (15,6%), респіраторним дистрес�синдромом
— у 6 (13,3%), затримкою внутрішньоутробного
розвитку — у 4 (8,9%). У ІІ групі дослідження,
порівняно з попередньою групою, встановлено
статистично значущу меншу частоту розвитку
БЛД (відповідно 13,3% та 58,6%, рІІ�І<0,0001).
Слід зазначити, що у 12 (26,7%) дітей даної
групи спостерігалися клініко�лабораторні про�
яви патологічної жовтяниці, які потребували
відповідного лікування. 

У ІІ групі дослідження основна патологія
ускладнилася розвитком анемії ПНД у 19
(42,2%) новонароджених, ретинопатії ПНД — у
12 (26,7%), вторинного гіпотиреозу —
у 3 (6,7%), транзиторної лактазної недостатно�
сті — у 1 (2,2%). 

Патологічні зміни неврологічного статусу
у новонароджених ІІ групи дослідження вста�
новлені на фоні формування перивентрикуляр�
ної лейкомаляції у 7 (15,6%) дітей, субепенді�
мальних крововиливів — у 4 (8,9%), ВШК —
у 3 (6,7%), гіпоплазії мозолистого тіла та мигда�
ликів мозочку — у 1 (2,2%). Вентрикулодилята�
ція, як ускладнення патологічного пошкоджен�
ня головного мозку, розвинулася у 6 (13,3%)
дітей даної групи, постгеморагічна гідроцефа�
лія — у 1 (2,2%) дитини. На відміну від попе�
редньої групи дослідження, у новонароджених
з ГВ 29–32 тижні не було ознак вентрикуліту.

Прояви судомного синдрому відмічено
у 30 (66,7%) дітей ІІ групи дослідження, син�
дрому вегетативних дисфункцій — у 15 (33,3%)
дітей. Зауважимо, що у 4 (8,9%) дітей, які наро�
дилися при терміні гестації 29–32 тижні,
виявлено ознаки пароксизмальних станів епі�
лептичного та неепілептичного ґенезу (опсо�
клонуси, десатурація з брадикардією, доброя�
кісний міоклонус сну, апное уві сні). Структур�
на епілепсія встановлена у 2 (4,4%) дітей цієї
групи дослідження. 

Основним захворюванням, яке діагностова�
но у 6 (37,5%) дітей ІІІ групи дослідження
з ГВ 33–36 тижнів, було перинатальне пошко�
дження ЦНС; у 2 (12,5%) дітей — некротичний
ентероколіт; у 1 (6,3%) — вроджена пневмонія.
Судоми новонароджених, ретинопатія ПНД,
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кон'югаційна жовтяниця, бактеріальний сепсис
новонароджених, як основні причини поруше�
ного стану ПНД даної групи, встановлено
по 6,3% випадків (по 1 дитині). Множинні вади
розвитку, вроджена вада серця та незбалансо�
вана хромосомна патологія стали основними
причинами перебування дітей у стаціонарі
також по 6,3% випадків (по 1 дитині). 

Супутня патологія у дітей з ГВ 33–36 тижнів
включала гіпербілірубінемію — 6 (37,5%) дітей,
затримку внутрішньоутробного розвитку —
3 (18,1%), вроджену пневмонію — 1 (6,3%)
дитина.

У ІІІ групі дослідження, порівняно з І гру�
пою, була статистично меншою частота форму�
вання анемії ПНД (18,8% та 58,6% відповідно,
рІІІ�І=0,0110) та ретинопатії ПНД (6,3%
та 55,2% відповідно, рІІІ�І=0,0014). Прояви вто�
ринного гіпотиреозу, як ускладнення основної
патології, було діагностовано у 1 (6,3%) дитини.

У більшості ПНД, які народилися при термі�
ні гестації 33–36 тижнів, не відмічено грубої
структурної патології головного мозку, але
у 1 (6,3%) дитини встановлено перивентрику�
лярну лейкомаляцію, у 1 (6,3%) дитини — субе�
піндемальний крововилив та у 1 (6,3%) дитини —
гіпоплазію мозолистого тіла та мигдаликів
мозочку. Проте у 9 (56,3%) новонароджених
даної групи дослідження спостерігалися про�
яви судомного синдрому, у 5 (31,2%) — синдро�
му вегетативних дисфункцій. У 3 (18,8%) дітей
діагностовано прояви пароксизмальних станів
епілептичного та неепілептичного ґенезу.  

Як складова комплексного нейромоніторин�
гу у ПНД груп дослідження проводилась бага�
токанальна ЕЕГ, тривалість та кратність якої
визначалася особливостями та важкістю клі�
нічних ознак пароксизму та оцінкою невроло�
гічного статусу в динаміці. 

Частота реєстрації патернів фонової актив�
ності у ПНД І групи дослідження, які народи�
лися у ГВ 24–28 тижнів, наведена у табл. 3.

У І групі дослідження при середньому ПМВ
31,8±0,5 тижня відмічалося абсолютне прева�

лювання переривчастої фонової активності голов�
ного мозку (60,5%) за повної відсутності безпе�
рервного патерна. У 13,8% випадків встановлено
змішаний переривчасто�безперервний тип ЕЕГ.
Слід зазначити, що приблизно у 1/5 дітей (20,7%)
діагностовано патологічний тип ЕЕГ активності —
низьковольтажно�супресивний патерн. 

Порівняно з першим обстеженням, при про�
веденні другого ЕЕГ�моніторингу при
середньому ПМВ 34,9±0,5 тижня у ПНД даної
групи відмічено статистично значуще змен�
шення частоти переривчастого патерна (65,5%
та 20,7% відповідно, р=0,0006), збільшення
частоти змішаного патерна (13,8% та 44,8%,
р=0,0101) на тлі появи безперервного патерна
(20,7%) фонової активності головного мозку.
При цьому спостерігалося незначне зменшення
частоти патологічного низьковольтажно�
супресивного патерна (20,7% та 13,8%, р>0,05).

При середньому ПМВ 37,3±0,5 тижня (третє
обстеження) у ПНД І групи дослідження вста�
новлено статистично значуще зменшення
частоти переривчастого патерна ЕЕГ порівняно
з першим обстеженням (5,0% та 65,5%,
р<0,0001) та виразні тенденції до зменшення
частоти даного патерна порівняно з другим
обстеженням (5,0% та 20,7%, р>0,05). Частота
виявлення безперервного та змішаного патер�
нів ЕЕГ незначно перевищувала частоту даних
показників при попередньому обстеженні дітей
І групи. У 15,0% випадків даної групи дослі�
дження зберігалися ЕЕГ�ознаки патологічної
активності головного мозку у вигляді низько�
вольтажно�супресивного патерна.

Аналіз результатів четвертого комплексного
обстеження дітей при ПМВ 40,7±0,7 тижня
засвідчив абсолютне превалювання безпе�
рервного типу ЕЕГ�кривої (53,3%) при зни�
кненні переривчастого патерна фонової актив�
ності головного мозку. Незважаючи на дося�
гнення концептуального віку 40 тижнів, у 1/3
дітей зберігалися ознаки змішаного патерна,
а у 13,3% випадків — низьковольтажно�супре�
сивного патерна ЕЕГ�активності.

Таблиця 3
Частота патернів фонової активності головного мозку у дітей І групи дослідження, n (%)

ПМВ,

тижні
N

Патерн фонової активності головного мозку

переривчастий безперервний змішаний
низьковольтажно4

супресивний 

31,8±0,5 29 19 (65,5) 0 (0) 4 (13,8) 6 (20,7)

34,9±0,5 29 6 (20,7) 6 (20,7) 13 (44,8) 4 (13,8)

37,3±0,5 20 1 (5,0) 6 (30,0) 10 (50,0) 3 (15,0)

40,7±0,7 15 0 (0) 8 (53,3) 5 (33,4) 2 (13,3)

51,2±5,7 10 0 (0) 6 (60,0) 4 (40,0) 0 (0)
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При проведенні п'ятого ЕЕГ�обстеження,
коли діти І групи дослідження досягли
середнього ПМВ 51,2±5,7 тижня, фонова
активність головного мозку була представлена
у 60,0% випадків безперервним патерном,
у 40,0% випадків — змішаним переривчастим
та безперервним патернами. Слід зазначити
відсутність ЕЕГ�ознак ізольованого переривча�
стого та патологічного низьковольтажно�
супресивного патернів у найменших ПНД,
середня тривалість життя яких після наро�
дження склала приблизно 6 місяців.  

Таким чином, ПНД з різноманітною перина�
тальною патологією, які народилися у терміні
гестації 24–28 тижнів, притаманне поступове
дозрівання ЕЕГ�активності головного мозку
з превалюванням частоти переривчастого
патерна на першому місяці життя із поступо�
вою заміною домінантного місця безперервним
та змішаним патернами фонової активності
впродовж першого півріччя життя. Патологіч�
ний фоновий низьковольтажно�супресивний
патерн у дітей даної когорти виявлявся до досяг�
нення постменструального віку 40 тижнів,
що може свідчити про порушення електрофі�
зіологічних характеристик незрілого пошко�
дженого головного мозку найменших ПНД.

Частота реєстрації патернів фонової актив�
ності головного мозку у ПНД ІІ групи дослі�
дження, які народилися у ГВ 29–32 тижні,
наведена у табл. 4.

При проведенні першого ЕЕГ�обстеження
у середньому ПМВ 33,9±0,3 тижня у дітей
ІІ групи дослідження встановлено рівномірне
переважання частоти переривчастого та зміша�
ного патернів (по 42,2%) з мінімальною часто�
тою виявлення безперервного типу ЕЕГ�
кривої. Слід зазначити відсутність дітей з пато�

логічним низьковольтажно�супресивним па�
терном фонової активності головного мозку
при даному терміні ПМВ.

У динаміці спостереження результати дру�
гого ЕЕГ�моніторингу при середньому ПМВ
36,5±0,5 тижня у дітей даної групи відмічено
тенденції до зменшення частоти переривчасто�
го патерна та тенденції до збільшення частоти
безперервного патерна без суттєвої зміни
частоти змішаного патерна, порівняно з пер�
шим обстеженням. У 11,1% випадків даної
групи у представленому терміні ПМВ спостері�
галися ознаки патологічного низьковольтажно�
супресивного патерна. 

Порівняно з першим обстеженням, при
досягненні ПМВ, який відповідає терміну
«доношеності» (41,4±1,1 тижня), у дітей
ІІ групи дослідження діагностовано статистич�
но значуще зниження частоти переривчастого
патерна (42,2% та 5,0%, р=0,0029) та статистич�
но значуще збільшення частоти безперервного
патерна (15,6% та 55,0%, р=0,0012). Частота
виявлення змішаного патерна фонової активно�
сті головного мозку залишалася на рівні 40,0%.
Ознаки патологічного низьковольтажно�супре�
сивного патерна не виявлені у жодної дитини. 

Четверте комплексне ЕЕГ�обстеження дітей
ІІ групи дослідження, які досягли ПМВ
48,4±3,1 тижня, встановило звуження характе�
ристик фонової активності головного мозку
до абсолютного домінування безперервного
патерна у 81,3% випадків при збереженні змі�
шаного переривчастого та безперервного патер�
на у 18,2% випадків. При даному терміні ПМВ
також не було ознак патологічного низьковоль�
тажно�супресивного патерна ЕЕГ.

Загальний аналіз фонової активності голов�
ного мозку у ПНД, які народилися при терміні

ПМВ, тижні N
Патерн фонової активності головного мозку

переривчастий безперервний змішаний низьковольтажно4супресивний 

33,9±0,3 45 20 (42,2) 7 (15,6) 20 (42,2) 0 (0)

36,5±0,5 36 8 (25,0) 8 (25,0) 16 (44,4) 4 (11,1)

41,4±1,1 20 1 (5,0) 11 (55,0) 8 (40,0) 0 (0)

48,4±3,1 16 0 (0) 13 (81,3) 3 (18,2) 0 (0)

Таблиця 4
Частота патернів фонової активності головного мозку у дітей ІІ групи дослідження, n (%)

Таблиця 5
Частота патернів фонової активності головного мозку у дітей ІІІ групи дослідження, n (%)

ПМВ,

тижні
N

Патерн фонової активності головного мозку

переривчастий безперервний змішаний низьковольтажно4супресивний 

36,4±0,6 16 3 (18,8) 7 (43,8) 5 (31,2) 2 (12,5)

38,4±1,7 14 0 (0) 7 (50,0) 6 (42,9) 1 (7,1)

48,7±3,5 8 0 (0) 8 (100,0) 0 (0) 0 (0)
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Рис. 2. Патерн ЕЕГ дитини Л., ГВ 28 тижнів, ПМВ 31 тиждень. Реєструється переривчастий патерн з міжспалаховими
проміжками 7–8 секунд

Рис.3. Патерн ЕЕГ дитини Л., ГВ 28 тижнів, ПМВ 35 тижнів. Реєструється переривчастий патерн з міжспалаховими проміжками
3–4 секунди під час глибокої фази сну (nREM)

Рис.4. Патерн ЕЕГ дитини Л., ГВ 28 тижнів, ПМВ 35 тижнів. Реєструється безперервний патерн фонової активності під час
поверхневого сну (REM)

Рис.5. Патерн ЕЕГ дитини Л., ГВ 28 тижнів, ПМВ 47 тижнів. Реєструється суцільно безперервний патерн фонової активності з
включеннями загострених хвиль
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гестації 29–32 тижні та мали прояви перина�
тальної патології, засвідчив також поступове
дозрівання електрофізіологічних характери�
стик зі зміною переважання частоти переривча�
стого та змішаного патернів на першому місяці
постнатального життя на домінування безпе�
рервного патерна головного мозку при досяг�
ненні терміну «доношеності» упродовж перших
трьох місяців постнатального життя. Незрілий
головний мозок дітей даної гестаційної когорти
може продукувати патологічну картину у виг�
ляді низьковольтажно�супресивної активності
електроенцефалографічної кривої, але зі значно
меншою частотою порівняно з дітьми, які наро�
дилися у 24–28 тижнів гестації. 

Частота реєстрації патернів фонової ак�
тивності у ПНД ІІІ групи дослідження, які
народилися у ГВ 33–36 тижнів, наведена
у табл. 5. 

При проведенні аналізу першого ЕЕГ�обсте�
ження у дітей ІІІ групи дослідження при
середньому ПМВ 36,4±0,6 тижня встановлено
переважання частоти формування безпе�
рервного патерна (43,8%) над частотою змі�
шаного (31,2%) та переривчастого (18,8%)
патернів. Слід зазначити, що, незважаючи
на відносно «зрілий» вік, у 12,5% дітей даної
групи було діагностовано ознаки патологічного
низьковольтажно�супресивного патерна ЕЕГ. 

У динаміці ЕЕГ�моніторингу друге обстежен�
ня ПНД при середньому ПМВ 38,4±1,7 тижня
також виявило домінування частоти безперер�
вного (50,0%) та змішаного (42,9%) патернів
фонової активності головного мозку при абсо�
лютному зникненні переривчастого патерна.
У 1 (7,1%) дитини відмічено формування пато�
логічного патерна низьковольтажно�супресив�
ної активності ЕЕГ�кривої. 

Третє комплексне обстеження дітей ІІІ гру�
пи дослідження встановило 100% домінування
безперервного патерна фонової активності
головного мозку при досягненні середнього
ПМВ 48,7±3,5 тижня за відсутності ознак пато�
логічного патерна.

Отримані результати засвідчили, що у когорті
«пізніх» ПНД відмічається поступове дозрівання
електрофізіологічної активності головного мозку
впродовж першого місяця постнатального життя,
іноді з формуванням патологічного низьковоль�
тажно�супресивного патерна, з його завершенням
наприкінці третього місяця життя.

На рис. 2–5 наведено динамічний запис
ЕЕГ�дослідження пацієнта Л., який народився
у 28 тижнів гестації, з демонстрацією різних

патернів фонової активності у динаміці ліку�
вання.

Таким чином, багатоканальна ЕЕГ є однією
з важливих складових комплексного нейромо�
ніторингу ПНД з проявами перинатальної
патології, яка дає змогу встановити особливості
фонової активності головного мозку дітей з
урахуванням терміну гестації при народженні
та терміну постнатального життя. При інтер�
претації результатів ЕЕГ у даної когорти
пацієнтів необхідно враховувати ПМВ дитини
для достовірної інтерпретації електричної
активності головного мозку з превалюванням
переривчастого та змішаного патернів на ран�
ніх термінах гестації з поступовою зміною домі�
нування безперервного патерна при досягненні
ПМВ 40 тижнів. Виявлення патологічного
низьковольтажно�супресивного патерна після
29 тижня гестації свідчить про порушення
електрофізіологічної активності головного
мозку у ПНД, що визначає необхідність дооб�
стеження та корекції лікувального комплексу.  

Висновки

1. Фонова активність є основною характеристи�
кою біоелектричної активності головного мозку,
що реєструється протягом запису ЕЕГ у ПНД.

2. ПНД характеризуються значною частотою
розвитку перинатальної патології з формуван�
ням функціональної та органічної патології
ЦНС, що потребує проведення комплексного
нейромоніторингу, включаючи багатоканальну
ЕЕГ з визначенням фонової активності головно�
го мозку у динаміці виходжування та лікування.

3. ПНД, які народилися у терміні гестації
24–28 тижнів, притаманне поступове дозріван�
ня ЕЕГ�активності головного мозку з превалю�
ванням частоти переривчастого патерна на пер�
шому місяці життя та поступовою заміною
домінантного місця безперервним та змішаним
патернами фонової активності впродовж пер�
шого півріччя життя. 

4. Загальний аналіз фонової активності
головного мозку у ПНД, які народилися у тер�
міні гестації 29–32 тижні та мали прояви
перинатальної патології, засвідчив поступове
дозрівання електрофізіологічних характе�
ристик зі зміною переважання частоти
переривчастого та змішаного патернів на пер�
шому місяці постнатального життя на доміну�
вання безперервного патерна головного мозку
при досягненні концептуального віку 40 тиж�
нів впродовж перших трьох місяців постна�
тального життя. 
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5. У когорті «пізніх» ПНД, які народилися
у терміні гестації 33–36 тижнів, відмічалося посту�
пове дозрівання електрофізіологічної активності
головного мозку впродовж першого місяця постна�
тального життя, іноді з формуванням патологічно�
го низьковольтажно�супресивного патерна, з його
завершенням наприкінці третього місяця життя.

6. Виявлення патологічного низьковольтаж�
но�супресивного патерна за даними ЕЕГ після
29 тижня гестації свідчить про порушення елек�
трофізіологічної активності головного мозку
у дітей усіх вікових груп, що потребує їх дооб�
стеження та корекції лікувального комплексу. 

Перспективи подальших досліджень перед�
бачають проведення багатоцентрових мульти�
національних досліджень із залученням
численної когорти пацієнтів неонатальної
групи, які народилися передчасно, з визначен�
ням особливостей показників комплексного
ЕЕГ�моніторингу (синхронності, диференціації
пробудження/сон, транзиторних графоелемен�
тів, біоелектричної активності головного мозку
тощо) з урахуванням ГВ та ПМВ.

Автор заявляє про відсутність конфлікту
інтересів.

Подяка
Шунько Є.Є. — науковому керівникові

дисертації, член�кор. НАМН України, проф.,
д.мед.н., зав. кафедри неонатології НМАПО
імені П.Л. Шупика за проведення аналізу
та узагальнення отриманих результатів.

Бабінцевій А.Г. — д.мед.н., доценту кафедри
педіатрії, неонатології та перинатальної меди�
цини ВДНЗУ «Буковинський державний
медичний університет» за проведення стати�
стичної обробки отриманих результатів.

Орловій Т.О. — заслуженому лікарю
України, зав. відділення інтенсивного вихо�
джування глибоко недоношених дітей НДСЛ
«ОХМАТДИТ» за плідну співпрацю та чуйне
керівництво.

Івановій Т.П. — к.мед.н., заступнику
головного лікаря НДСЛ «ОХМАТДИТ» за
організацію та підтримку у втіленні проекту
комплексної діагностики передчасно наро�
джених дітей.

Бєловій О.О. — к.мед.н., асистенту кафедри
неонатології НМАПО імені П.Л. Шупика
за редакцію та допомогу в підготовці статті
до друку.

1. Als H, McAnulty BG. (2011). The Newborn Individualized Developmental
Care and Assessment Program (NIDCAP) with Kangaroo Mother Care
(KMC): Comprehensive Care for Preterm Infants. Curr Womens Health
Rev. 7(3): 288*301. doi:10.2174/157340411796355216

2. Britton JW, Frey LC, Hopp JL et al. (2016). Electroencephalography
(EEG): An Introductory Text and Atlas of Normal and Abnormal Findings
in Adults, Children, and Infants. Сhicago: American Epilepsy Society.
http://dx.doi.org/10.5698/978*0*9979756*0*4

3. Castro Conde JR, Barrios DG, Campo CG et al. (2017). Visual and quan*
titative EEG analysis in healthy term neonates within the first 6 hours and
the third day of birth. Pediatric Neurology. doi:10.1016/j.pediat*
rneurol.2017.04.024

4. Dash D, Dash C, Primrose S et al. (2017). Update on minimal standards
for electroencephalography in Canada: a review by the Canadian Socie*
ty of Clinical Neurophysiologists. Canadian Journal of Neurological Sci*
ences. 44(6): 631*642. doi:10.1017/cjn.2017.217 

5. Feng J, Ruan Y, Cao Q et al. (2017). General movements and electroen*
cephalogram as a predictive tool of high*risk neonatal neurodevelop*
mental outcome. Biomedical Research. 28(18): 7810—7814. 

6. Fogtmann EP, Plomgaard AM, Greisen G et al. (2017). Prognostic accu*
racy of electroencephalograms in preterm infants: a systematic review.
Pediatrics. 139(2). Available from: https://pediatrics.aappublica*
tions.org/content/139/2/e20161951

7. Guyer C, Werner H, Wehrle F et al. (2019). Brain maturation in the first 3
months of life, measured by electroencephalogram: a comparison

between preterm and term*born infants. Clinical Neurophysiology.
130(10): 1859*1868. https://doi.org/10.1016/j.clinph.2019.06.230

8. Hellstrom*Westas L. (2018). Neonatal electroencephalography.
Neonatology. Springer, Cham: 2081–2090. https://doi.
org/10.1007/978*3*319*29489*6_268

9. Kuratani J, Pearl PL, Sullivan LR et al. (2016). American Clinical
Neurophysiology Society Guideline 5: Minimum Technical Standards for
Pediatric Electroencephalography. The Neurodiagnostic Journal. 56(4):
266*275. https://doi.org/10.1080/21646821.2016.1245568

10. Lloyd RO, Goulding RM, Filan PM et al. (2014). Overcoming
the practical challenges of electroencephalography
for very preterm infants in the neonatal intensive care unit. Acta Paediat*
rica. 104: 152–157. 

11. Marcuse LV, Fields MC, Yoo JJ. (2016). Roman's Primer of EEG.
Elsiver: 216. 

12. Mastrangelo M, Scelsa B, Pisani F. (2019). Abnormal Neonatal Patterns.
In: Mecarelli O. (eds) Clinical Electroencephalography. Springer,
Cham. https://doi.org/10.1007/978*3*030*04573*9_19

13. Norsalla MON, Silva DF, Botelho RV. (2009). Significance of background
activity and positive sharp waves in neonatal electroencephalogram
as prognostic of cerebral palsy. Arq. Neuro*Psiquiatr. http://www.scie*
lo.br/scielo.php?pid=S0004*282X2009000400007&script=sci_arttext

14. O'Toole JM, Boylan GB. (2019). Quantitaive preterm EEG analysis: the
need for caution in using modern data science techniques. Front Pediatr.
https://www.frontiersin.org/articles/10.3389/fped.2019.00174/full

REFERENCES/ЛІТЕРАТУРА



ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

17ISSN 2663�7553   Modern pediatrics. Ukraine  7(103)/2019

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

15. Pisani F, Pavlidis E. (2018). The role of electroencephalogram in neona*
tal seizure detection. Expert review of Neurotherapeutics. 18: 95–100.
https://doi.org/10.1080/14737175.2018.1413352

16. Schang D, Chauvet P, Nguyen S et al. (2018). Automatic abnormal elec*
troencephalograms detection of preterm infants. Journal of Data Analy*
sis and Information Processing. 6(4): 141–145. 

17. Shellhaas RA. (2015). Continuous long*term electroencephalography:
the gold standard for neonatal seizure diagnosis. Seminars in Fetal
and Neonatal Medicine. 20(3): 149–153. 

18. Suppiej A, Cainelli E, Cppellari A et al. (2017). Spectral analysis highlight
developmental EEG changes in preterm infants without overt brain dama*

ge. Neuroscience Letters. 649(10): 112–115. https://doi.
org/10.1016/j.neulet.2017.04.021

19. Tsuchida T, Wusthoff CJ, Shellhaas RA et al. (2013). ACNS standardized
EEG terminology and categorization for the description of continuous
EEG monitoring in neonates: report of the American Clinical Neurophys*
iology Society Critical Care Monitoring Committee. J Clin Neurophys.
30(2): 161–173. doi:10.1097/WNP.0b013e3182872b24  

20. Weeke LC, van Ooijen IM, Groenendaal F et al. (2017). Rhyttmic EEG pat*
terns in extremely preterm infants: classification and association with
brain injury and outcome. Clinical Neurophysiology. 128(12): 2428—
2435. https://doi.org/10.1016/j.clinph.2017.08.035

Костюкова Дарія Миколаївна — заочний аспірант каф. неонатології НМАПО імені П.Л. Шупика, зав. кабінету «Комплексного нейромоніторингу з дитячою лабораторією сну»
відділення інтенсивного виходжування глибоко недоношених дітей НДСЛ «ОХМАТДИТ». Адреса: м. Київ, вул. В. Чорновола, 28/1. https://orcid.org/0000*0002*8648*1225 

Стаття надійшла до редакції 13.07.2019 р., прийнята до друку 11.11.2019 р.

Відомості про авторів:

АЛГОРИТМ РЕЄСТРАЦІЇ ORCID
Open Researcher and Contributor ID (ORCID) — міжнародний ідентифікатор науковця
Створення єдиного реєстру науковців та дослідників на міжнародному рівні є найбільш прогресивною та своєчасною іні�

ціативою світового наукового товариства. Ця ініціатива була реалізована через створення в 2012 році проекту Open Researcher
and Contributor ID (ORCID). ORCID — це реєстр унікальних ідентифікаторів вчених та дослідників, авторів наукових праць
та наукових організацій, який забезпечує ефективний зв'язок між науковцями та результатами їх дослідницької діяльності,
вирішуючи при цьому проблему отримання повної і достовірної інформації про особу вченого в науковій комунікації. 

Для того щоб зареєструватися в ORCID через посилання https://orcid.org/ необхідно зайти у розділ «For researchers»
і там натиснути на посилання «Register for an ORCID iD». 

В реєстраційній формі послідовно заповнюються обов'язкові поля: «First name», «Last name», «E�mail», 
«Re�enter E�mail», «Password» (Пароль), «Confirm password» 

В перше поле вводиться ім'я, яке надане при народженні, по�батькові не вводиться. Персональна електронна адре�
са вводиться двічі для підтвердження. Вона буде використовуватися як Login або ім'я користувача. Якщо раніше вже
була використана електронна адреса, яка пропонується для реєстрації, з'явиться попередження червоного кольору.
Неможливе створення нового профілю з тією ж самою електронною адресою. Пароль повинен мати не менше 8 зна�
ків, при цьому містити як цифри, так і літери або символи. Пароль, який визначається словами «Good» або 
«Strong» приймається системою..  

Нижче визначається «Default privacy for new works», тобто налаштування конфіденційності або доступності 
до персональних даних, серед яких «Public», «Limited», «Private». 

Далі визначається частота повідомлень, які надсилає ORCID на персональну електронну адресу, а саме, новини 
або події, які можуть представляти інтерес, зміни в обліковому записі, тощо: «Daily summery», «Weekly summery»,
«Quaterly summery», «Never». Необхідно поставити позначку в полі «I'm not a robot» (Я не робот).  

Останньою дією процесу реєстрації є узгодження з політикою конфіденційності та умовами користування. Для реє�
страції необхідно прийняти умови використання, натиснувши на позначку «I consent to the privacy policy and condit�
ions of use, including public access and use of all my data that are marked Public».

Заповнивши поля реєстраційної форми, необхідно натиснути кнопку «Register», після цього відкривається сторін�
ка профілю учасника в ORCID з особистим ідентифікатором ORCID ID. Номер ORCID ідентифікатора знаходиться 
в лівій панелі під ім'ям учасника ORCID.

Структура ідентифікатора ORCID являє собою номер з 16 цифр. Ідентифікатор ORCID — це URL, тому запис
виглядає як http://orcid.org/xxxx�xxxx�xxxxxxxx.

Наприклад: http://orcid.org/0000�0001�7855�1679. 
Інформацію про ідентифікатор ORCID необхідно додавати при подачі публікацій, документів на гранти і в інших

науково�дослідницьких процесах, вносити його в різні пошукові системи, наукометричні бази даних та соціальні мережі.
Подальша робота в ORCID полягає в заповненні персонального профілю згідно із інформацією, яку необхідно надавати.

ДО УВАГИ АВТОРІВ!



ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

18 ISSN 2663�7553   Сучасна педіатрія. Україна 7(103)/2019

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

Вплив патологічних змін евентрованих органів

на ступінь вісцеро4абдомінальної диспропорції

при неускладненому гастрошизисі

For citation: Sliepov O, Migur M, Ponomarenko O, Hrasyukova N, Soroka V. (2019). The influence of the eventrated viscera injuries

on viscero�abdominal disproportion degree in simple gastroschisis. Modern Pediatrics. Ukraine. 7(103): 18�22. doi 10.15574/SP.2019.103.18

УДК 616.34�007.274�089�06

Патологічні зміни евентрованих органів при гастрошизисі (ГШ) призводять до порушення функціонування шлунково-кишкового тракту в післяопера-
ційному періоді, збільшують тривалість перебування у стаціонарі та летальність, проте їх вплив на ступінь розвитку вісцеро-абдомінальної диспро-
порції (ВАД) досліджено недостатньо.
Мета: дослідити вплив патологічних змін евентрованих органів на ступінь ВАД при неускладненому ГШ.
Матеріали і методи. У дослідження було включено 107 новонароджених дітей з неускладненим ГШ, яким проведено хірургічну корекцію вади в умо-
вах ДУ «ІПАГ імені академіка О.М. Лук'янової НАМН України» (n=84) та Миколаївської обласної дитячої клінічної лікарні (n=23), за період з 1987 по
2019 рр. До 1-ї групи зараховані пацієнти, у яких евентровані органи були не змінені (17,8%; n=19). До 2-ї групи увійшли новонароджені, у яких ви-
явлено помірні зміни евентрованих петель кишечника (33,6%; n=36). У дітей 3-ї групи спостерігалися виразні зміни евентрованих органів (48,6%;
n=52).
Результати. У пацієнтів без патологічних змін евентрованих органів достовірної різниці у частоті відсутності ВАД та ВАД помірного ступеня не виявле-
но (31,5% проти 68,4%; р=0,12). Виразної ВАД серед пацієнтів цієї групи не діагностовано. За наявності помірних патологічних змін відсутність ВАД
та її виразний ступінь спостерігались з однаковою частотою (13,9%), проте достовірно частіше діагностовано помірний ступінь ВАД (13,9% проти
72,2%; р=0,001). У всіх дітей з виразними змінами евентрованих органів діагностовано ВАД, а достовірних відмінностей щодо частоти помірної та
виразної ВАД не виявлено (40,4% проти 59,6%; р=0,15).
Висновки. Виразність патологічних змін евентрованих органів при неускладненому ГШ має вирішальний вплив на розвиток ВАД та її ступінь.
Рівень доказовості. Рівень ІІІ.
Дослідження виконані відповідно до принципів Гельсінської Декларації. Протокол дослідження ухвалений Локальним етичним комітетом (ЛЕК) всіх
зазначених установ. На проведення досліджень було отримано поінформовану згоду батьків дітей (або їхніх опікунів).
Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів.
Ключові слова: гастрошизис, патологічні зміни евентрованих органів, вісцеро-абдомінальна диспропорція, хірургічне лікування.

The influence of the eventrated viscera injuries on viscero4abdominal
disproportion degree in simple gastroschisis
O. Sliepov1, M. Migur1, O. Ponomarenko1, N. Hrasyukova2, V. Soroka1

1SI «Institute of Pediatrics, Obstetrics and Gynecology named after academician O. Lukyanova of the National Academy of Medical Sciences of Ukraine», Kyiv
2Mykolaiv Regional Children's Clinical Hospital, Ukraine

Eventrated viscera injuries in gastroschisis (GS) lead to postoperative motility disturbance, increase the length of hospital stay and mortality, however, their
influence on the degree of viscero-abdominal disproportion (VAD) has not been sufficiently studied.
Aim of the study. To investigate the effect of eventrated viscera injuries on the degree of VAD in simple gastroschisis.
Materials and methods. This study enrolled 107 infants with simple GS that underwent surgical management at SI  «Institute of Pediatrics, Obstetrics and Gyn-
ecology named after academician O. Lukyanova of the National Academy of Medical Sciences of Ukraine (n=84) and Mykolaiv Regional Children's Clinical Hos-
pital (n=23) for the period from 1987 to 2019. Group 1 enrolled the patients without bowel damage (17.8%; n=19). Group 2 included the newborns with mode-
rate bowel injuries (33.6%; n=36). The children from group 3 showed severe affected eventrated viscera (48.6%; n=52).
Results. No significant difference in the incidence of absent and moderate VAD was found (31.5% vs. 68.4%; p=0.12) among the patients without bowel dama-
ge. A severe VAD was not diagnosed among the patients of this group. The absence of VAD and its severe degree were observed with the same rate (13.9%)
among the newborns with moderate bowel injuries, however, a moderate VAD  was diagnosed significantly more often (13.9% vs. 72.2%; p=0.001). The absen-
ce of VAD wasn't observed among the children who had severe affected eventrated viscera, and no significant difference in the frequency of moderate and
severe VAD was found (40.4% versus 59.6%; p=0.15).
Conclusion. The severity of eventrated viscera injuries in simple gastroschisis has a decisive influence on the development of viscero-abdominal disproportion
and its degree.
Level of evidence. Level III.
The research was carried out in accordance with the principles of the Helsinki Declaration. The study protocol was approved by the Local Ethics Committee
(LEC) of all participating institution. The informed consent of the patient was obtained for conducting the studies.
No conflict of interest was declared by the authors.
Key words: gastroschisis, eventrated viscera injuries, viscero-abdominal disproportion, surgical treatment.

Влияние патологических изменений эвентрированных органов на степень
висцеро4абдоминальной диспропорции при неосложненном гастрошизисе
А.К. Слепов1, М.Ю. Мигур1, А.П. Пономаренко1, Н.И. Грасюкова2, В.П. Сорока1

1ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии имени академика Е.М. Лукьяновой НАМН Украины», г. Киев
2Николаевская областная детская клиническая больница, Украина

Патологические изменения эвентрированных органов при гастрошизисе (ГШ) приводят к нарушению функционирования желудочно-кишечного
тракта в послеоперационном периоде, увеличивают продолжительность пребывания в стационаре и летальность, однако их влияние на степень
развития висцеро-абдоминальной диспропорции (ВАД) исследовано недостаточно.
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2Миколаївська обласна дитяча клінічна лікарня, Україна
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Вступ

Незважаючи на останні досягнення
в дитячій хірургії, гастрошизис (ГШ)

і досі залишається однією з найважчих вад
розвитку, яка потребує проведення опера�
тивного лікування дитини одразу після наро�
дження та пов'язана із значним рівнем
летальності [12]. Хірургічна корекція вади
може бути проведена одномоментно або
шляхом етапних оперативних втручань,
із застосуванням власних тканин передньої
черевної стінки (ПЧС), штучних заплат, пупо�
вини або з використанням мішка Шустера
[9,12]. Відомою причиною етапного хірургічно�
го лікування ГШ є вісцеро�абдомінальна дис�
пропорція (ВАД) [3,9]. Проте, навіть за відсут�
ності ВАД, первинна пластика дефекту ПЧС
може призвести до розвитку компартмент�син�
дрому у післяопераційному періоді через наяв�
ність запальних змін евентрованих органів [3].
Патологічні зміни евентрованих органів при
ГШ є предметом сучасних світових досліджень,
оскільки останні призводять до ускладнень
перебігу післяопераційного періоду, зростання
летальності та впливають на тактику оператив�
ного лікування цих пацієнтів [1].

Мета дослідження: дослідити вплив пато�
логічних змін евентрованих органів на сту�
пінь ВАД при неускладненому ГШ.

Матеріал і методи дослідження

У дослідження було залучено 107 новона�
роджених дітей з неускладненим ГШ, яким
проведено хірургічну корекцію вади в умовах
ДУ «Інститут педіатрії, акушерства та гінеко�
логії імені академіка О.М. Лук'янової НАМН
України» (n=84) та Миколаївської обласної

дитячої клінічної лікарні (n=23), за період
з 1987 по 2019 рр. Середня вага новонародже�
них становила 2525,25±63,8 г, гестаційний вік
— 36,8±0,2 тижні. У новонароджених дітей,
які були включені у дослідження, вивчались
наявність та ступінь виразності патологічних
змін евентрованих органів та вісцеро�абдомі�
нальної диспропорції. 

Дослідження виконані відповідно до прин�
ципів Гельсінської Декларації. Протокол до�
слідження ухвалений Локальним етичним
комітетом (ЛЕК) всіх зазначених установ.
На проведення досліджень було отримано
поінформовану згоду батьків дітей (або їхніх
опікунів).

Для проведення дослідження впливу пато�
логічних змін евентрованих органів на сту�
пінь ВАД при неускладненому ГШ усі пацієн�
ти були розподілені на три групи. До 1�ї групи
зараховані пацієнти, у яких евентровані орга�
ни були не змінені (17,8%; n=19), при цьому
петлі кишечника еластичні, рожеві, блискучі,
без нашарування фібрину (рис. 1).

До 2�ї групи увійшли новонароджені, у яких
було виявлено помірні зміни евентрованих петель
кишечника (33,6%; n=36). Останні мали помірний
набряк та потовщання кишкової стінки, матовість
серозної оболонки, відсутність фібрину або поо�
динокі його нашарування, збережену еластичність
та рожевий колір кишки (рис. 2).

У дітей 3�ї групи спостерігалися виразні
зміни евентрованих петель (48,6%; n=52).
У них мали місце поширені нашарування фібри�
ну, хрящоподібна консистенція кишки (набряк
і потовщання) та її багряний колір (рис. 3).

Оцінку статистичної значущості різниці між
порівнюваними групами проводили за критері�

Цель: исследовать влияние патологических изменений эвентрированных органов на степень ВАД при неосложненном ГШ.
Материалы и методы. В исследование были включены 107 новорожденных детей с неосложненным ГШ, которым проведена хирургическая коррек-
ция порока в условиях ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии имени академика Е.М. Лукьяновой НАМН Украины» (n=84) и Николаев-
ской областной детской клинической больницы (n=23), за период с 1987 по 2019 гг. Все пациенты были разделены на три группы. К 1-й группе отне-
сены пациенты, у которых эвентрированные органы были без изменений (17,8%; n=19). Во 2-ю группу вошли новорожденные, у которых обнаруже-
ны умеренные изменения эвентрированных петель кишечника (33,6%; n=36). У детей 3-й группы наблюдались выраженные изменения эвентриро-
ванных органов (48,6%; n=52).
Результаты. У пациентов без патологических изменений эвентрированных органов достоверных различий в отсутствии ВАД и умеренной ВАД не
обнаружено (31,5% против 68,4%; р=0,12). Выраженная степень ВАД среди пациентов этой группы не диагностирована. При наличии умеренных
патологических изменений отсутствие ВАД и ее выраженная степень наблюдались с одинаковой частотой (13,9%), однако достоверно чаще встре-
чалась умеренная степень ВАД (13,9% против 72,2%; р=0,001). Среди детей, имевших выраженные изменения эвентрированных органов, случаи
отсутствия ВАД не диагностированы, а достоверных различий относительно частоты умеренной и выраженной ВАД не установлено (40,4% против
59,6%; р=0,15).
Выводы. Выраженность патологических изменений эвентрированных органов при неосложненном ГШ оказывает решающее влияние на развитие
ВАД и ее степени.
Уровень доказательности. Уровень ІІІ.
Исследование было выполнено в соответствии с принципами Хельсинкской Декларации. Протокол исследования был одобрен Локальным этическим
комитетом (ЛЭК) всех участвующих учреждений. На проведение исследований было получено информированное согласие родителей детей (или их
опекунов).
Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
Ключевые слова: гастрошизис, патологические изменения эвентрированных органов, висцеро-абдоминальная диспропорция, хирургическое лечение.
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єм хі�квадрат (Chi�squared test). Значення Р,
менші за 0,05, вважали достовірними.

Результати досліджень 

Вісцеро�абдомінальну диспропорцію ви�
явлено у 89,7% новонароджених, з них помір�
ний ступінь ВАД установлено у 56,1% (n=60),
а виразний — у 33,6% (n=36) малюків. У 10,3%
дітей (n=11) ВАД не було. 

Серед новонароджених з неускладненим
ГШ 1�ї групи (17,8%; n=19) не виявлено ВАД
у 6 (31,5%) випадках, ВАД помірного ступеня
виявлено у 13 (68,4%) дітей (табл.). Серед
малюків 2�ї групи (33,6%; n=36) не виявлено
ВАД у 5 (13,9%), ВАД помірного ступеня ви�
явлено у 26 (72,2%), виразного — у 5 (13,9%)
новонароджених дітей. У дітей 3�ї групи
(48,6%; n=52) помірна ВАД виявлена у 21
(40,4%) випадку, а виразна ВАД — у 31 (59,6%).
Тобто ВАД була у всіх пацієнтів із виразними
змінами евентрованих органів.

Проведено оцінку статистичної значущості
різниці частоти виявлення ВАД між порівню�
ваними групами. У пацієнтів без патологічних
змін евентрованих органів достовірної різниці
у частоті відсутності та помірної ВАД не ви�
явлено (31,5% проти 68,4%; р=0,12). Виразний
ступінь ВАД серед пацієнтів цієї групи не діаг�
ностовано. За наявності помірних патологічних
змін відсутність ВАД та її виразний ступінь
спостерігались з однаковою частотою (13,9%),
проте достовірно частіше діагностовано помір�
ний ступінь ВАД (13,9% проти 72,2%; р=0,001).
Серед дітей, які мали виразні зміни евентрова�
них органів, у жодному випадку не діагностова�
но відсутності ВАД, а достовірних відмінно�
стей частоти помірної та виразної ВАД не вста�
новлено (40,4% проти 59,6%; р=0,15).

Дискусія

За даними літератури, ураження кишечника
при ГШ підвищують захворюваність та леталь�
ність таких пацієнтів [1,2,4]. Іншою причиною,
яка призводить до несприятливих результатів
лікування ГШ та викликає потребу у проведен�
ні етапного хірургічного лікування, є ВАД [12].
При спробі проведення первинної радикальної
пластики ПЧС у дитини з ВАД розвивається
абдомінальний компартмент�синдром вна�
слідок вторинного підвищення внутрішньо�
черевного тиску [5,11]. Для уникнення цього
хірургами розроблено різні тактики етапних
оперативних втручань: із застосуванням влас�
них тканин ПЧС, штучних заплат, пуповини

Рис. 1. Незмінені евентровані органи при гастрошизисі

Рис. 2. Помірно змінені евентровані органи

Рис. 3. Виразні зміни евентрованих органів
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або з використанням мішка Шустера [9,12].
Незважаючи на те, що патологічні зміни евен�
трованих органів та ВАД вважаються основни�
ми складовими, які впливають на результати
лікування ГШ, останні переважно вивчаються
окремо. Ми провели дослідження впливу
виразності патологічних змін евентрованих
органів на ступінь розвитку ВАД у пацієнтів
з неускладненим ГШ.

Відсутність запальних змін евентрованих
органів спостерігається рідко і, за нашими
даними, становить 17,8%. У переважної більшо�
сті цих пацієнтів діагностується помірний сту�
пінь ВАД (68,4%) або її відсутність (31,5%).
Також серед дітей цієї групи спостерігається
найнижчий рівень летальності [1]. Найбільша
варіабельність ступенів ВАД виявляється
у малюків із помірними змінами евентрованих
органів (33,6%). Так, відсутність ВАД та вираз�
ний її ступінь виявляються з однаковою часто�
тою (13,9%), проте достовірно частіше має
місце помірна ВАД (72,2%). Виразні запальні
зміни виявлено у більшості пацієнтів з ГШ
(48,6%). На тлі таких патологічних змін евентро�
ваних органів новонароджені мали виразну
(59,6%) та помірну (40,4%) ВАД. Це свідчить, що
зі збільшенням виразності запальних змін евен�
трованих органів спостерігається збільшення
ступеня ВАД. За наявності у пацієнта комбінації
запальних змін та виразної ВАД встановлено
зростання летальності (від 10,3% до 64,3%) [1].

Експериментальними дослідженнями було
показано, що кишкові ураження, які спостеріга�
ються при ГШ у людини, можуть бути відтво�
рені на тваринних моделях (плодах пацюків,
зайців тощо) [6,7]. У цих дослідженнях було
показано, що внаслідок внутрішньоутробного
впливу ферментів меконію на евентрований
кишечник в останньому розвивається асептич�
ний запальний процес, що призводить до
розвитку набряку усіх шарів середньої кишки,
яка при ГШ розвивається поза межами черев�
ної порожнини — в амніотичній рідині [4].
За рахунок цього евентровані органи збільшу�
ються у розмірах, що призводить до розвитку
ВАД. Такий механізм розвитку ВАД пояснює,

чому у жодного пацієнта без запальних змін
середньої кишки не було діагностовано вираз�
ної ВАД, а серед дітей із виразними її змінами
не спостерігалося випадків відсутності ВАД,
але переважав виразний ступінь останньої.

Вісцеро�абдомінальна диспропорція у пацієн�
тів з ГШ значно збільшує тривалість перебуван�
ня у стаціонарі, витрати на лікування та є вто�
ринним ускладненням, оскільки ВАД є наслід�
ком внутрішньоутробно набутих запальних змін
евентрованих органів. Тому для профілактики
останніх дослідниками розробляються різні екс�
периментальні тактики фетальної терапії
[2,4,7,10]. Серед описаних у літературі найбільш
ефективними виявились: замісне переливання
амніотичної рідини, інтраамніотичне введення
дексаметазону, індукція фетального діурезу за
допомогою інтраамніотичного введення фуросе�
міду (для прискорення кліренсу інтраамніотич�
них субстанцій), терапія мезенхімальними стов�
буровими клітинами (TRASCET) [2,4,6,7,10]. 

Сьогодні найбільша увага науковців прику�
та до методу TRASCET [6–8]. Останні дослі�
дження ГШ, які були проведені на моделі
плодів зайців, показали, що інтраамніотичне
введення мезенхімальних стовбурових клітин
(МСК) призводило до достовірного уникнення
запальних змін евентерованих органів порівня�
но з плодами, яким вводили фізіологічний роз�
чин натрію хлориду, та тими, які не отримували
фетальної терапії після штучного створення
ГШ [6,7]. Незважаючи на те, що введення МСК
в амніотичну рідину може бути проведене шля�
хом звичайного амніоцентезу, TRASCET і досі
не застосовується для лікування плодів із ГШ у
людей. Це пов'язано з недостатнім вивченням
питання безпечності терапії, дозування та
періодичності введення МСК, терміну гестації
початку лікування та показань щодо їх застос�
ування у кожному окремому випадку.

Висновки

Вісцеро�абдомінальна диспропорція у пацієн�
тів з неускладненим ГШ є наслідком внутріш�
ньоутробно набутих запальних змін евентрова�
них органів. Ступінь виразності патологічних

Таблиця
Залежність ступеня вісцеро4абдомінальної диспропорції від виразності запальних

змін евентрованих органів при неускладненому гастрошизисі

Група порівняння
Ступінь ВАД

Немає Помірний Виразний

1 група (17,8%; n=19) 6 (31,5%) 13 (68,4%) 0

2 група (33,6%; n=36) 5 (13,9%) 26 (72,2%) 5 (13,9%)

3 група (48,6%; n=52) 0 21 (40,4%) 31 (59,6%)
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змін евентрованих органів має прямий вплив на
ступінь ВАД, збільшуючи його. Для покращення
лікування пацієнтів із ГШ майбутні дослідження
мають бути спрямовані на розробку тактик

фетальної терапії з метою внутрішньоутробного
попередження розвитку цих патологічних змін.
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Особливості перебігу бронхіальної астми на тлі

коморбідної патології у дітей дошкільного віку 

For citation: Sharikadze OV. (2019). The features of bronchial asthma in depend on the comorbid pathology in preschool children.
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УДК 616.248�071.2�07

Мета: аналіз поширеності бронхіальної астми (БА), її структури за наявності коморбідної патології для визначення ймовірних предикторів формування
БА у дітей дошкільного віку.
Матеріали і методи. За період 2014–2019 рр. обстежено 1500 пацієнтів від народження до семи років з атопічною патологією. Залежно від віку діти
були розподілені на три групи: 1-а група — 0–1 рік (47 осіб), 2-а група — 1–3 роки (297 осіб) і 3-я група — 3–7 років (1156 осіб). На першому етапі
проведений аналіз поширеності та особливостей формування алергопатології у 501 дитини. На другому етапі проведений детальний аналіз
катамнестичних і анамнестичних показників у дітей, що досягли віку 7 років (6 років 11 місяців 30 днів), які були розподілені на три групи.
Результати. Найпоширенішою патологією у дітей від народження і протягом першого року життя є ізольований рецидивний синдром бронхіальної
обструкції (РСБО), який спостерігався у 24,5% пацієнтів, друге місце посіла харчова алергія (ХА), що складала 17,96% і формувалася переважно
за рахунок алергії до білків коров'ячого молока (74,44%), третє місце між собою розділили персистуючий алергічний риніт (ПАР) і поєднання ХА
з атопічним дерматитом (АД) — по 12,97%. Ізольована БА та БА із коморбідними станами з високою частотою формується під впливом наступних
факторів: тютюнопаління обох батьків, скрутне матеріальне становище, приймання у період вагітності препаратів дидрогестерону та естрадіолу, часті
респіраторні захворювання та антибіотикотерапія у дітей на першому році життя. 
Висновки. БА найчастіше маніфестує у віці 3–7 років (35,32%) і корелює з наявністю у дітей першого року життя поєднання РСБО+АР+АД (71,42%).
Найбільш поширеним коморбідним станом у дітей раннього віку з БА є алергічний риніт (АР), і ця тенденція зберігається і надалі — 27,75% дітей 3–7
років. Предикторами розвитку БА у дітей дошкільного віку є наявність атопії в обох батьків (p=0,043), тютюнопаління обох батьків (p=0,038), скрутний
матеріальний стан (p=0,031), гормональний супровід під час вагітності (p=0,027), антибіотикотерапія (p=0,015) і часті респіраторні захворювання
(p=0,029) на першому році життя. 
Дослідження виконані відповідно до принципів Гельсінської Декларації. Протокол дослідження ухвалений Локальним етичним комітетом установи.
На проведення досліджень було отримано поінформовану згоду батьків дітей (або їхніх опікунів).
Автор заявляє про відсутність конфлікту інтересів.
Ключові слова: діти, бронхіальна астма, коморбідність, предиктори.

The features of bronchial asthma in depend on the comorbid pathology
in preschool children
O.V. Sharikadze
Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education, Kyiv, Ukraine

Goal. Analysis of the prevalence and structure of asthma in preschool children with the comorbid pathology and determine the probable predictors of asthma
formation. 
Materials and methods. For the period 2014–2019, 1500 patients from birth to 7 years with atopic pathology were examined. Depending on their age, the chil-
dren were divided into groups: 1st group — 0–1 year (47 people), 2nd group — 1–3 years (297 people) and 3rd group — 3–7 years (1156 people). In the first
stage, in order to fulfill this goal, we conducted an analysis of the prevalence and features of allergopathology formation in 501 children. In order to further
accomplish this goal, a detailed analysis of the follow-up and anamnestic parameters was performed in children who reached the age of 7 years (6 years,
11 months, 30 days), which were divided into 3 groups.
Results. The most common pathology for children between the ages of 1 and 1 years is isolated recurrence wheezing (RW), which was observed in 24.5%
of patients, followed by food allergy (FA), which was 17.96% and was mainly due to allergy to cow milk proteins (CMP) (74.44%), the third place was shared
by persistent allergic rhinitis (PAR) and combination of FA with atopic dermatitis (AtD) by 12.97%. Isolated asthma and asthma with high-frequency comorbid
conditions are formed under the influence of the following factors: smoking in parents, difficult financial situation, intake of dydrogesterone and estradiol
during pregnancy, frequent respiratory diseases and antibiotic year.
Conclusions. BA most often manifests at the age of 3–7 years (35.32%) and correlates with the presence in children of the first year of life the combination
of RW+AR+AtD (71.42%). The most common comorbid condition in young children with BA is AR, this tendency persists in the future — 27.75% of children
3–7 years. Predictors of the development of asthma in preschool children are the presence of atopy in both parents (p=0.043), smoking of both parents
(p=0.038), distress (p=0.031), hormonal support during pregnancy (p=0.027), antibiotic therapy (p=0.015) and frequent respiratory diseases (p=0.029)
in the first year of life.
The research was carried out in accordance with the principles of the Helsinki Declaration. The study protocol was approved by the Local Ethics Committee
(LEC) of an participating institution. The informed consent of the patient was obtained for conducting the studies.
No conflict of interest was declared by the author.
Key words: children, bronchial asthma, comorbidity, predictors.

Особенности течения бронхиальной астмы на фоне коморбидной патологии
у детей дошкольного возраста
Е.В. Шарикадзе
Национальная медицинская академия последипломного образования имени П.Л. Шупика, м. Киев, Украина

Цель: анализ распространенности бронхиальной астмы (БА), ее структуры при наличии коморбидной патологии для определения вероятных
предикторов формирования БА у детей дошкольного возраста.
Материалы и методы. За период 2014–2019 гг. обследовано 1500 пациентов от рождения до 7-и лет с атопической патологией. В зависимости
от возраста дети были разделены на три группы: 1-я группа — 0–1 год (47 человек), 2-я группа — 1–3 года (297 человек) и 3-я группа — 3–7 лет
(1156 человек). На первом этапе проведен анализ распространенности и особенностей формирования аллергопатологии у 501 ребенка. На втором
этапе был проведен детальный анализ катамнестических и анамнестических показателей у детей, достигших возраста 7 лет (6 лет 11 месяцев
30 дней), которые были распределены на три группы.

О.В. Шарікадзе

Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика, м. Київ, Україна

Modern Pediatrics.Ukraine.2019.7(103):23�28; doi 10.15574/SP.2019.103.23
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Вступ

Незважаючи на очевидний прогрес
у діагностиці та лікуванні бронхіальної

астми (БА) у дітей, в Україні зберігаються
проблеми гіподіагностики та раціонального
вибору терапії цього досить поширеного
та складного захворювання. За даними сві�
тової статистики, БА, яка маніфестувала
у дитячому віці, є найчастішою причиною
інвалідизації дорослого населення. У 40–50%
дорослих інвалідів з БА захворювання почало�
ся у дитячому віці [1,15,16]. 

Високий рівень інвалідизації дітей в Україні
(4�місце загальної інвалідності дітей віком
10–14 років) [2] обумовлений неконтрольова�
ним перебігом БА у зв'язку з некваліфіковани�
ми підходами до діагностики і відсутністю
специфічного лікування або низькою ефектив�
ністю стандартних схем лікування. Наявність
коморбідної патології розглядається у сучасній
літературі як одна з причин резистентності до
протизапальної терапії, що погіршує прогноз
хвороби. За даними наукової літератури і влас�

ними спостереженнями виявлено, що кількість
дітей з ізольованою БА — невелика. З часом
БА поєднується з різними фоновими і супутні�
ми захворюваннями, причому найчастіше —
з атопічною патологією. Незважаючи на досить
велику кількість досліджень, які розглядають
проблему БА у поєднанні із коморбідною
патологією, більшість з них присвячені пробле�
мі астми у дорослих [3,5,7,10,11]. Крім того,
останнім часом науковці звертають увагу
на значні зміни та особливості перебігу попе�
редньо добре вивчених захворювань, що безпо�
середньо пов'язано з епігенетичним впливом
(зміни екології, харчування, якості питної води,
мутації вірусів тощо) [13,14,17]. Тому вивчення
особливостей розвитку та перебігу БА у дітей
із коморбідною атопічною патологією має
велике значення.

Мета — аналіз поширеності БА, її структу�
ри за наявності коморбідної патології для
визначення ймовірних предикторів формуван�
ня БА у дітей дошкільного віку.

Матеріал і методи дослідження

За період 2014–2019 рр. на кафедрі педіат�
рії №1 НМАПО імені П.Л. Шупика було
проведено ретроспективно�перспективне
когортне дослідження 1500 пацієнтів
(615 (41%) дівчаток, 885 (59%) хлопчиків)
віком від народження до семи років (середній
вік 4,01±0,9 року). Діагнози БА, алергічного
риніту (АР), атопічного дерматиту (АД), хар�
чової алергії (ХА) виставляли відповідно
до чинних протоколів МОЗ України та/або
міжнародних протоколів діагностики і ліку�
вання; діагноз рецидивного синдрому бронхі�
альної обструкції (РСБО) встановлювався
за наявності розвитку комплексу клінічних
симптомів: подовження видиху, поява експі�
раторного шуму (свистяче дихання), нападів
ядухи, участь допоміжної мускулатури в акті

Результаты. Самой распространенной патологией у детей в возрасте от рождения до года является изолированный рецидивирующий синдром
бронхиальной обструкции (РСБУ), который наблюдался у 24,5% пациентов. Второе место заняла пищевая аллергия — 17,96%, формировавшаяся
преимущественно за счет аллергии к белкам коровьего молока (74,44%), третье место между собой разделили персистирующий аллергический
ринит (ПАР) и сочетание БА с атопическим дерматитом (АД) — по 12,97%. Изолированная БА и БА с коморбидными состояниями с высокой частотой
формируется под влиянием следующих факторов: курение обоих родителей, тяжелое материальное положение, прием в период беременности
препаратов дидрогестерона и эстрадиола, частые респираторные заболевания и антибиотикотерапия у детей на первом году жизни.
Выводы. БА чаще всего манифестирует в возрасте 3–7 лет (35,32%) и коррелирует с наличием у детей первого года жизни сочетание РСБO+АР+АД
(71,42%). Наиболее распространенным коморбидным состоянием у детей раннего возраста с диагнозом БА является АР. Данная тенденция
сохраняется и в дальнейшем у детей 3–7 лет (27,75%). Предикторами развития БА у детей дошкольного возраста является наличие атопии у обоих
родителей (p=0,043), курение обоих родителей (p=0,038), трудное материальное положение (p=0,031), гормональное сопровождение во время
беременности (p=0,027), антибиотикотерапия (p=0,015) и частые респираторные заболевания (p=0,029) на первом году жизни.
Исследование было выполнено в соответствии с принципами Хельсинкской Декларации. Протокол исследования был одобрен Локальным этическим
комитетом учреждения. На проведение исследований было получено информированное согласие родителей детей (или их опекунов).
Автор заявляет об отсутствии конфликта интересов.
Ключевые слова: дети, бронхиальная астма, коморбидность, предикторы.

РБОС

ХА

ПАР

ХА+АД

РБОС+АР

АД

РБОС+АР+АД

Здорові

ІАР

2%

25%

18%

13%13%

10%

7%

7%

5%

Примітка до рис. 1–3: ІАР — інтермітуючий алергічний риніт.
Рис.1. Розподіл алергопатології у дітей на першому році життя
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Рис.2. Розподіл алергопатології у дітей віком від одного до
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Рис.3. Розподіл алергопатології у дітей віком від трьох до семи
років

Таблиця 1
Порівняльний аналіз анамнестичних і катамнестичних показників у дітей 7 років з алергопатологією

Показник (%)

Діти

з ізольованою

БА (n=61)

Діти з БА та

коморбідними

станами (n=164)

Діти з іншою

алергопатологією

(n=276)

Атопія в родині:
– в одного з батьків
– в обох батьків
– у братів/сестер

15 (24,6%)
9 (14,7%)

10 (16,4%)

38 (23,2%)
30 (18,3%)1
28 (17,0%)

51 (18,4%)
28 (10,1%)
43 (15,5%)

Тварини у помешканні 21 (34,4%) 56 (34,1%) 97 (35,1%)

Тютюнопаління:
– з боку матері
– з боку батька
– обоє батьків палять

8 (13,1%)
15 (24,6%)
11 (18,0%)

21 (12,8%)
38 (23,2%)
29 (17,6%)

32 (11,5%)
65 (23,5%)

29 (10,5%)2,3

Матеріальний стан родини
– задовільний
– скрутний

40 (65,5%)
21 (34,5%)

109 (66,4%)
55 (33,6%)

221 (80,1%)2,3

55 (19,9%)2,3

Загроза переривання вагітності 8 (13,1%) 20 (12,1%) 34 (12,3%)

Гормональний супровід під час вагітності (дидрогестерон) 14 (22,9%) 35 (21,3%) 35 (12,7%)2,3

Передчасні пологи 6 (9,8%) 18 (10,9%) 28 (10,1%)

Характер пологів:
– кесарів розтин 8 (13,1%) 23 (14,0%) 39 (14,1%)

Стать дитини:
– жіноча
– чоловіча

25 (41,0%)
36 (59,0%)

85 (51,8%)
79 (48,2%)1

135 (48,9%)
141 (51,1%)2

Грудне вигодовування:
– до 3 міс.
– до 6 міс.
– >6 міс.

13 (21,3%)
21 (34,3%%)
27 (44,4%)

37 (22,6%)
65 (39,6%)
62 (37,8%)

60 (21,7%)
95 (34,4%)

121 (43,9%)

Антибіотикотерапія на першому році життя 18 (29,5%) 51 (31,1%) 35 (12,7%)2,3

Прояви ХА на першому році до:
– БКМ
– яйця
– інше

5 (8,2%)
5 (8,2%)
2 (3,3%)

15 (9,1%)
11 (7,5%)
5 (3,4%)

34 (12,3%)2,3

23 (8,3%)
15 (5,4%)

Часті респіраторні захворювання на першому році життя 25 (41,0%) 65 (39,6%) 59 (21,4%)2,3

Сухість шкіри 7 (11,4%) 17 (10,3%) 33 (11,9%)

Примітки: 1 — р<0,05 — достовірна різниця показників між пацієнтами з ізольованою БА та БА з коморбідною патологією;
2 — р<0,05 — достовірна різниця показників між пацієнтами з ізольованою БА та з іншою алергопатологією; 3 — р<0,05 — достовірна
різниця показників між пацієнтами з БА з коморбідною патологією та іншою алергопатологією.
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дихання, малопродуктивний кашель, збіль�
шення частоти дихання, розвиток втоми
дихальних м'язів та зниження парціальної
напруги кисню крові з частотою три або біль�
ше епізодів протягом року.

Залежно від віку діти були розподілені
на групи: 1�я група — 0–1 рік (47 осіб),
2�а група — 1–3 роки (297 осіб) і 3�я група —
3–7 років (1156 осіб). Дослідження включало
декілька етапів. На першому етапі для виконан�
ня поставленої мети нами проведений аналіз
поширеності та особливостей формування
алергопатології у 501 дитини у трьох визначе�
них вище групах.

Дослідження виконані відповідно до прин�
ципів Гельсінської Декларації. Протокол
дослідження ухвалений Локальним етичним
комітетом (ЛЕК) установи. На проведення до�
сліджень було отримано поінформовану згоду
батьків дітей (або їхніх опікунів).

Для проведення статистичного аналізу
використовувався пакет SPSS (version 23)
та процедура svy:logit була використана для
оцінки логістичної регресії. 

Результати дослідження та їх обговорення

Отримані результати показали, що у дітей
від народження до року найпоширенішою пато�

логією став ізольований РСБО, який спостері�
гався у 24,5% пацієнтів, друге місце посіла ХА,
що складала 17,96% і формувалася переважно
за рахунок алергії до білків коров'ячого молока
(БКМ) (74,44%), третє місце між собою розді�
лили персистуючий алергічний риніт (ПАР)
і поєднання ХА з АД (по 12,97%) (рис. 1).

У подальшому, в періоди від року до трьох
та від трьох до семи років, змінюються як
розподіл, так і характер алергічної патології
(рис. 2–3).

Так, у дітей 2�ї групи найчастіше, у 17,96%
випадків, визначався РСБО, у 11,77% дітей —
ізольований ПАР та у 11,17% випадків —
поєднання БА з АР. Водночас у дітей 3�ї дослі�
джуваної групи домінувало поєднання БА
з АР (27,75%), на другому місці — ізольований
ПАР (19,56%) і на третьому — ізольована
БА (12,17%).

Для подальшого виконання поставленої
мети і виявлення ймовірних предикторів
формування БА та коморбідних станів викори�
стовувався наступний дизайн дослідження:
був проведений детальний аналіз катамнестич�
них і анамнестичних показників у дітей,
які досягли віку 7 років (6 років 11 місяців 30
днів) та були розподілені на три групи:
1�а група — діти з ізольованою БА (n=10),

Таблиця 2
Логістичний регресійний аналіз анамнестичних і катамнестичних показників

Фактор OR S CI P

Атопія в одного з батьків 1,35 0,221 0,88–2,09 0,341

Атопія в обох батьків 1,85 0,266 1,10–3,12 0,043

Атопія у сестри/брата 1,1 0,243 0,68–1,77 0,309

Тварини 0,96 0,189 0,66–1,39 0,301

Тютюнопаління лише матері 1,12 0,274 0,66–1,92 0,415

Тютюнопаління лише батька 1,00 0,212 0,66–1,51 0,271

Тютюнопаління обох батьків 1,84 0,263 1,10–3,08 0,038

Скрутне матеріальне становище 2,05 0,206 1,36–3,07 0,031

Загроза переривання вагітності 1,01 0,273 0,59–1,72 0,201

Гормони під час вагітності 1,91 0,243 1,19–3,08 0,027

Передчасні пологи 1,05 0,294 0,59–1,88 0,312

Кесарів розтин 0,97 0,259 0,58–1,61 0,521

Жіноча стать 0,99 0,18 0,70–1,42 0,311

Грудне вигодовування >6 міс. 0,83 0,182 0,58–1,19 0,231

Антибіотики на 1�му році життя 3,04 0,232 1,93–4,75 0,015

ХА до БКМ 0,69 0,297 0,38–1,24 0,192

ХА до яйця 0,84 0,339 0,43–1,63 0,317

ХА до інших продуктів 0,55 0,467 0,22–1,39 0,167

Часті респіраторні захворювання на першому році життя 2,45 0,2 1,66–3,63 0,029

Сухість шкіри 0,88 0,285 0,50–1,53 0,097 
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2�а група — діти з БА та коморбідними станами
(n=41), 3�я група — діти з іншою алергопатоло�
гією (n=46).

Аналіз наведених у табл. 1 даних не показав
достовірної різниці у трьох групах дослідження
за наступними показниками: наявність у матері
загрози переривання вагітності, передчасні
пологи, характер пологів, наявність тварин
у помешканні та стать дитини. Проте було
встановлено, що ізольована БА частіше відмі�
чається серед осіб чоловічої статі (р<0,05).
За наявності атопічних захворювань в обох
батьків і раннього відлучення від грудей
(до шести місяців) достовірно (р<0,05) частіше
порівняно з дітьми з ізольованою БА та іншими
атопічними захворюваннями формується БА
із коморбідними станами. Визначена більш
висока частота (р<0,05) формування ізольова�
ної БА та БА із коморбідними станами порівня�
но з дітьми 3�ї групи під впливом наступних
факторів: тютюнопаління обох батьків, скрутне
матеріальне становище, приймання у період
вагітності препаратів дидрогестерону та естра�
діолу, часті респіраторні захворювання та анти�
біотикотерапія у дітей на першому році життя.

За допомогою логістичного регресійного
аналізу встановлено, що предикторами розвит�
ку БА у пацієнтів виступали наявність атопії
в обох батьків (OR 1,85; CI:1,10–3,12, p=0,043),
тютюнопаління обох батьків (OR 1,84;
CI:1,10–3,08, p=0,038), скрутний матеріальний
стан (OR 2,05; CI:1,36–3,07, p=0,031), гормо�
нальний супровід під час вагітності (OR 1,91;
CI:1,19–3,08, p=0,027), антибіотикотерапія
на першому році життя (OR 3,04; CI:1,93–4,75,
p=0,015) і часті респіраторні захворювання на
першому році життя (OR 2,45; CI:1,66–3,63,
p=0,029) (табл. 2).

Висновки

Аналіз отриманих даних дозволяє зробити
висновок про сучасні особливості формування
та перебігу астми у дітей. 

Визначено, що маніфестація БА найчастіше
припадала на вік від 3�х до 7�ми років (35,32%)

і корелювала з наявністю у дітей першого року
життя поєднання РСБО+АР+АД (71,42%),
поєднання РСБО та АР (54,00%) і ХА+АД
(53,85%). Найбільш поширеним коморбідним
станом у дітей раннього віку з БА є АР —
у 11,17% дітей віком від 1�х до 3�х років,
і ця тенденція у подальшому зберігається —
27,75% дітей віком від 3�х до 7�ми років. 

За результатами дослідження за допомогою
логістичного регресійного аналізу визначені
предиктори розвитку БА у дітей дошкільного
віку: наявність атопії в обох батьків (p=0,043),
тютюнопаління обох батьків (p=0,038), скрутне
матеріальне становище (p=0,031), гормональ�
ний супровід під час вагітності (p=0,027),
антибіотикотерапія (p=0,015) і часті респіра�
торні захворювання (p=0,029) на першому
році життя. 

Перспективи подальших досліджень
Слід зазначити, що у дослідженнях, які

проводилися у європейських країнах та Китаї,
теж вказується на значну роль таких чинників,
як матеріальний та соціальний стан родини,
тютюнопаління, наявність атопії та респіра�
торних захворювань [3,4,9–13,16]. Водночас
існує обмежена кількість робіт, які присвячені
впливу естрогенів та прогестеронів на перебіг
вагітності та розвиток астми [6,8]. А розвиток
алергічною патології в майбутньому у дітей
вивчався та описаний в одиничних [18]. Тому
отримані дані щодо зв'язку між розвитком БА
та коморбідності із призначенням дидрогесте�
ронів під час вагітності потребують подаль�
ших досліджень. 
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Обмін заліза у дітей, хворих на бронхіальну

астму, залежно від наявності чи відсутності

контроля над захворюванням

For citation: Dudnyk VM, Zhmurchuk VM, Khromykh KV. (2019). Iron metabolism in children with bronchial asthma, depending

on the presence or absence of disease control. Modern Pediatrics. Ukraine. 7(103): 29�32. doi 10.15574/SP.2019.103.29

УДК 616.233�008.41;616�008.64

Залізо відіграє значну роль у патогенезі бронхіальної астми (БА). Залізовмісні білки (феропротеїни) безпосередньо задіяні у процесах транспорту-
вання та обміну кисню та вуглекислого газу (гемоглобін, міоглобін), забезпечують транспорт і депонування заліза (феритин, трансферин, гемоси-
дерин, сидерохроми). 
Мета: визначити зміни показників обміну заліза у дітей з БА залежно від наявності чи відсутності контролю над захворюванням.
Матеріали і методи. Обстежено 144 дитини, хворі на БА, віком від 6 до 17 років. Проводилося визначення показників заліза, загальної та латентної
залізо-зв'язувальної здатності сироватки крові, коефіцієнта насичення трансферину, рівня феритину у сироватці крові. Розраховували індекс sTfR/log
феритину. Визначали вміст розчинних рецепторів до трансферину (sTfR) у сироватці крові.
Результати. У дітей, хворих на БА, виявлено достовірне (р<0,01) підвищення загальної залізозв'язувальної здатності сироватки на 6,52% за наявно-
сті латентного дефіциту заліза та на 6,38% — дефіциту заліза порівняно із здоровими дітьми. Залежно від рівня індексу sTfR/log феритину та ступе-
ня важкості захворювання встановлено, що у дітей із персистуючим важким перебігом БА латентний дефіцит заліза виявлявся на 16% частіше,
ніж у дітей із середньотяжким, та на 25% частіше, ніж у дітей із легким перебігом захворювання.
Висновки. У дітей із неконтрольованим перебігом БА латентний дефіцит заліза виявлявся утричі частіше порівняно з дітьми з контрольованим пере-
бігом хвороби, що може свідчити про виснаження тканинних та транспортних форм заліза у дітей із важким перебігом БА та є одним із факторів, що
погіршують контроль над захворюванням.  
Дослідження виконані відповідно до принципів Гельсінської Декларації. Протокол дослідження ухвалений Локальним етичним комітетом (ЛЕК) уста-
нови. На проведення досліджень було отримано поінформовану згоду батьків дітей (або їхніх опікунів).
Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів.
Ключові слова: бронхіальна астма, діти, сироваткове залізо, рецептори.

Iron metabolism in children with bronchial asthma, depending
on the presence or absence of disease control
V.M. Dudnyk, V.M. Zhmurchuk, K.V. Khromykh
National Pirogov Memorial Medical University, Vinnytsia, Ukraine

Iron plays a significant role in the pathogenesis of bronchial asthma (BA). Iron-containing proteins (ferroproteins) are direct participants in the processes
of transport and exchange of oxygen and carbon dioxide (hemoglobin, myoglobin), provide transport and deposition of iron (ferritin, transferrin, hemosiderin,
siderchromes). 
The aim of the study. Determine changes in the parameters of iron metabolism in children with bronchial asthma, depending on the presence or absence
of disease control.
Materials and methods. In accordance with the goal, we examined 144 children with asthma, aged 6 to 17 years. The definition of iron, total and latent iron
binding ability of serum, saturation coefficient of transferrin, and the level of ferritin in serum carried out. The sTfR / log index was calculated using ferritin.
The content of soluble receptor-to-transferrin (sTfR) in serum was determined.
Results. The conducted research revealed that in the examined children with asthma patients, there was a significant (p<0.01) increase in the total iron binding capa-
city of the serum in the group with a latent iron deficiency of 6.52% and 6.38% in the deficiency group iron in relation to healthy children. Depending on the level of
the sTfR / log index of ferritin and severity of the disease, it has been established that in children with asthma with persistent severe trachea, latent iron deficiency
was detected by 16% more often compared with the group of children of middle aged and 25% more often in comparable to a group of children of the lung.
Conclusions. In children with uncontrolled BA, latent iron deficiency was found to be three times more frequent than in children with controlled disease. This
fact may indicate the depletion of tissue and transport form of iron in children with severe BA, and is the one of factors which exacerbate BA disease.
The research was carried out in accordance with the principles of the Helsinki Declaration. The study protocol was approved by the Local Ethics Committee
(LEC) of a participating institution. The informed consent of the patient was obtained for conducting the studies.
No conflict of interest was declared by the authors.
Key words: asthma, children, serum iron, receptors.

Обмен железа у детей, больных бронхиальной астмой, в зависимости
от наличия или отсутствия контроля над заболеванием 
В.М. Дудник, В.М. Жмурчук, К.В. Хромых 
Винницкий национальный медицинский университет имени Н.И. Пирогова, Украина

Железо играет значительную роль в патогенезе бронхиальной астмы (БА). Железосодержащие белки (феропротеины) непосредственно участвуют
в процессах транспортировки и обмена кислорода и углекислого газа (гемоглобин, миоглобин), обеспечивают транспорт и депонирование железа
(ферритин, трансферрин, гемосидерин, сидерохромы). 
Цель: определить изменения показателей обмена железа у детей, больных БА, в зависимости от наличия или отсутствия контроля над заболеванием.
Материалы и методы. Обследовано 144 ребенка с БА в возрасте от 6 до 17 лет. Определяли показатели железа, общей и латентной железосвязы-
вающей способности сыворотки крови, коэффициента насыщения трансферрина, уровня ферритина в сыворотке крови. Рассчитывали индекс
sTfR/log ферритина. Определяли содержание растворимых рецепторов к трансферрину (sTfR) в сыворотке крови.
Результаты. У детей с БА выявлено достоверное (р<0,01) повышение общей железосвязывающей способности сыворотки на 6,52% при наличии
латентного дефицита железа и на 6,38% — дефицита железа по сравнению со здоровыми детьми. В зависимости от уровня индекса sTfR/log фер-

В.М. Дудник, В.М. Жмурчук, К.В. Хромих

Вінницький національний медичний університет імені М.І. Пирогова, Україна
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Вступ

Залізо відіграє значну роль у патогенезі
бронхіальної астми (БА), у тому числі

завдяки своєму впливу на регуляцію дихальної
функції. З одного боку, залізо сироватки крові
сприяє вільнорадикальному окисленню і є по�
тенційно токсичним, послаблює функцію леге�
нів та потенціює астму [3,4]. З іншого боку,
залізо є складовою клітинних ферментів
з дихальною функцією, гемоглобіну і міоглобі�
ну; його дефіцит може погіршити дихальні
функції та асоціювати розвиток астми [2].
У деяких дослідженнях описано протиалергіч�
ну роль заліза на експериментальних тваринах.
Дефіцит заліза ідентифікований як тригер для
активації опасистих клітин, пов'язаний з вироб�
ленням IL�10 в експерименті на мишах [3].
Maazi H. та співавт. (2011) виявили, що застос�
ування заліза зменшує гіперреактивність
дихальних шляхів та еозинофілію у моделі
алергічної астми мишей [9]. У дослідженні Hale
та співавт. (2012) було встановлено, що залізо,
яке додавалося до дієти, зменшувало важкість
алергічного запалення в легенях мишей [6]. 

Але дефіцит заліза, латентний (виснаження
тканинних запасів заліза та транспортних його
форм) або виразний — залізодефіцитна анемія
(ЗДА), на відміну від більшості інших анемій,
може не супроводжуватись зменшенням кіль�
кості еритроцитів. Вважається, що анемія
є фактором ризику загострення астматичних
нападів, оскільки Hb полегшує транспортуван�
ня кисню та двоокису вуглецю, здійснює інак�
тивацію оксиду азоту, а також відіграє роль
буфера [8]. Виявити латентний дефіцит заліза
можливо при визначенні рівня сироваткового
заліза, загальної та латентної залізозв'язуваль�
ної здатності сироватки (ЗЗЗЗ та ЛЗЗЗ), рівня
насичення трансферину залізом, феритину,
розчинних рецепторів трансферину (РТФ),
відношення РТФ до феритину у дітей.

Метою дослідження було визначити зміни
показників обміну заліза у дітей, хворих на БА,
залежно від наявності чи відсутності контролю
над захворюванням. 

Матеріал і методи дослідження

Відповідно до поставленої мети було обсте�
жено 144 дитини з БА віком від 6 до 17 років.
У якості групи контролю було обстежено 40
практично здорових дітей. Верифікацію діагно�
зу БА проводили згідно з наказом МОЗ Украї�
ни №868 від 08.10.2013 р. та відповідно до кри�
теріїв Глобальної ініціативи що до бронхіальної
астми (Global Initiative for Asthma, GINA, 2018). 

Визначення заліза, ЗЗЗЗ та ЛЗЗЗ сиро�
ватки крові проводили колориметричним та
розрахунковим методами. Кількість заліза
у сироватці крові визначали колориметричним
методом за реакцією з ферозином із викори�
станням набору реактивів «Железо» (REF
№ HP012.01, ТOB�НВП «Філісіт�Діагности�
ка», Україна) відповідно до інструкції фірми�
виробника. Загальну залізозв'язувальну
здатність визначають після насичення транс�
ферину сироватки іонами Fе3+ за допомогою
ферозину. Для насичення трансферину сиро�
ватку обробляють надлишковою кількістю
іонів Fе3+, від незв'язаних іонів заліза розчин
звільняють за допомогою іонів магнію. Концен�
трацію заліза в насиченій сироватці визначають
за реакцією з ферозином. Латентну залізозв'я�
зувальну здатність або ненасичену залізозв'я�
зувальну здатність (НЗЗЗ) визначають як різ�
ницю між ЗЗЗЗ та рівнем заліза у сироватці
крові (ЛЗЗЗ=ЗЗЗЗ�ЗС). Коефіцієнт наси�
чення трансферину (КНТ) визначали за форму�
лою: КНТ=(ЗСx100/ЗЗЗЗ)%. Визначення
рівня феритину в сироватці крові проводили
імуноферментним методом (ELISA) за набором
Ferritin (ORGENTEC Diagnostika, Німеччина)
відповідно до інструкції фірми�виробника. Роз�
раховували індекс sTfR/log феритину (>1,5 —
латентний дефіцит заліза) [7]. Вміст розчинних
рецепторів до трансферину (sTfR) у сироватці
крові визначали методом ELISA з використан�
ням стандартного набору HumansTfR ELISA
(BioVendor, Німеччина) відповідно до інструк�
ції фірми�виробника.

Роботу розпочинали після отримання згоди
хворого та його батьків на участь у дослідженні

ритина и степени тяжести заболевания установлено, что у детей с персистирующим тяжелым течением БА латентный дефицит железа выявлялся на
16% чаще, чем со среднетяжелым, и на 25% чаще, чем с легким течением заболевания.
Выводы. У детей с неконтролируемым течением БА латентный дефицит железа выявлялся в три раза чаще по сравнению с детьми с контролируе-
мым течением болезни, что может свидетельствовать об истощении тканевых и транспортных форм железа у детей с тяжелым течением БА и явля-
ется одним из факторов, ухудшающих контроль над заболеванием.
Исследование было выполнено в соответствии с принципами Хельсинкской Декларации. Протокол исследования был одобрен Локальным этическим
комитетом (ЛЭК) учреждения. На проведение исследований было получено информированное согласие родителей детей (или их опекунов).
Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
Ключевые слова: бронхиальная астма, дети, сывороточное железо, рецепторы.
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з дотриманням положень конвенції ООН про
права дитини. Матеріали статті вивчені на засі�
данні комітету з питань біоетики ВНМУ імені
М.І. Пирогова. У результаті проведеної експер�
тизи встановлено, що матеріали дослідження
не суперечать основним біоетичним нормам
Гельсінської декларації, прийнятої Генераль�
ною асамблеєю Всесвітньої медичної асоціації,
Конвенції Ради Європи про права людини
та біомедицину (1977 р.), відповідним поло�
женням ВООЗ, Міжнародної ради медичних
наукових товариств, Міжнародному кодексу
медичної етики (1983 р.) та законам України. 

Результати дослідження та їх обговорення

Серед обстежених дітей, хворих на БА,
за статтю переважали хлопчики — 61,1%. Біль�
шість дітей мали легкий персистуючий перебіг
хвороби — 59% хворих, середньоважкий пере�
біг діагностувався у 31%, а важкий — лише
у 10% дітей.

У хворих на БА дітей було виявлено досто�
вірне (р<0,01) підвищення ЗЗЗЗ сироватки

в групі, що мали латентний дефіцит заліза, на
6,52% та в групі з явним дефіцитом заліза по від�
ношенню до здорових дітей — на 6,38%. Крім
того, було виявлено підвищення ЛЗЗЗ сироват�
ки в групі дітей, що мали латентний дефіцит залі�
за, на 14,41% та на 18,83% у групі з явним дефіци�
том заліза по відношенню до здорових дітей.
Також рівні сироваткового заліза були достовір�
но вищими (р<0,01) у дітей із латентним дефіци�
том заліза на 22,31% по відношенню до дітей
з БА та виразним дефіцитом заліза (табл. 1).

Розрахунковий показник залізообміну,
такий як коефіцієнт насичення трансферину
залізом, був нижчим на 30,8% (р<0,01) у дітей
з БА, які мали виразний дефіцит заліза, порів�
няно з дітьми контрольної групи. Водночас від�
ношення розчинних рецепторів трансферину
до феритину у дітей з БА та виразним дефіци�
том заліза було в 2,6 разу вищим по відношен�
ню до здорових дітей (табл. 2).

При обстеженні дітей із різним вмістом залі�
за у сироватці крові було виявлено, що коефіці�
єнт насичення трансферину залізом у групі

Таблиця 1
Рівень сироваткового заліза, ЗЗЗЗ та ЛЗЗЗ у дітей з БА залежно від вмісту заліза у сироватці крові

Група дітей Залізо, мкмоль/л ЗЗЗЗ, мкмоль/л ЛЗЗЗ, мкмоль/л

Нормальний вміст заліза (n=57) 14,55±0,41 59,81±1,64 45,26±1,59

Латентний дефіцит заліза (n=70) 12,64±0,91*,** 63,01±2,28* 50,36±2,85*

Виразний дефіцит заліза (ЗДА) (n=17) 9,82±0,42* 62,92±1,54* 53,1±1,48*

Здорові діти (n=40) 15,8±0,40 58,9±0,89 43,1±0,77

Примітки: *р<0,01 різниця достовірна по відношенню до здорових дітей; **р<0,01 різниця достовірна по відношенню до групи
пацієнтів з виразним дефіцитом заліза.

Таблиця 2
Рівень насичення трансферину залізом, феритину, розчинні рецептори трансферину (РТФ),

відношення РТФ до феритину у дітей з БА залежно від наявності чи відсутності дефіциту заліза 

Група дітей
Коефіцієнт насичення

трансферину залізом, %

Феритин,

мкг/л

Рецептори

трансферину, мг/л

Рецептори

трансферину/феритин, мг/мг

Обстежені діти, хворі на БА (n=144) 21,56±3,12 26,8±5,24 2,49±1,09 2,19±0,89

– без дефіциту заліза (n=78) 23,59±1,76 27,96±4,14 1,82±0,19 1,48±0,12

– з виразним дефіцитом заліза (n=66) 18,74±2,29* 25,2±6,16 3,44±1,12 3,31±0,97*

Здорові (n=40) 27,1±0,90 23,6±1,69 1,79±0,10 1,28±0,14

Примітка: *p<0,01 різниця достовірна по відношенню до здорових дітей.

Таблиця 3
Рівень насичення трансферину залізом, феритину, РТФ, відношення РТФ до феритину

у дітей з БА залежно від наявності чи відсутності дефіциту заліза сироватки крові

Група дітей
Коефіцієнт насичення

трансферину залізом, %

Феритин,

мкг/л

Рецептори

трансферину, мг/л

Рецептори

трансферину/феритин,

мг/мг

Нормальний вміст заліза (n=57) 24,34±0,83*,** 27,28±3,72** 1,81±0,2** 1,26±0,13**

Латентний дефіцит заліза (n=70) 20,12±1,94*,** 27,28±5,87 2,63±0,77 1,87±0,62

Виразний дефіцит заліза (ЗДА)
(n=17)

15,61±0,66* 18,97±0,85* 4,61±1,12* 3,61±0,87*

Здорові (n=40) 27,1±0,90 23,6±1,69 1,79±0,10 1,28±0,14

Примітки: *р<0,01 різниця достовірна по відношенню до здорових дітей; **р<0,05 різниця достовірна по відношенню до групи
пацієнтів із виразним дефіцитом заліза.
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з виразним дефіцитом заліза нижчий на 42%,
у групі з латентним дефіцитом заліза нижчий
на 25,7%, у групі з нормальним вмістом заліза
нижчий на 10% у дітей, хворих на БА, порівня�
но із здоровими дітьми. Рівень феритину був
на 19,6% нижчим, а РТФ — у 2,5 разу та відно�
шення РТФ до феритину у 2,8 разу були вищи�
ми в групі дітей з БА та виразним дефіцитом
заліза порівняно із здоровими дітьми (р<0,01).
При цьому коефіцієнт насичення трансферину
залізом у 1,5 разу та рівень феритину у 1,4 разу
були достовірно (р<0,05) вищими, а розчинні
рецептори трансферину в 2,5 разу та відношен�
ня РТФ до феритину в 2,8 разу нижчими у гру�
пах з нормальним вмістом заліза по відношен�
ню до групи із виразним дефіцитом заліза
(табл. 3).

Розраховували індекс sTfR/log Феритин.
Усіх обстежених дітей поділили на дві групи,
залежно від рівня індексу sTfR/log Феритин
(де sTfR/log Феритин > 1,5 — латентний дефі�
цит заліза). Встановлено, що в групі із некон�

трольованим перебігом БА латентний дефіцит
заліза зустрічався у 84,78±0,42% випадків,
а у дітей із контрольованим перебігом БА —
у 27,55±1,62% (табл. 4).

Залежно від рівня індексу sTfR/log Феритин
(де sTfR/log Феритин >1,5 — латентний дефіцит
заліза) та ступенів важкості БА встановлено
латентний дефіцит заліза у 61,54±0,79% дітей із
персистуючим важким перебігом захворювання,
у 51,67±0,96% дітей із середньоважким перебі�
гом та у 45,61±1,09% дітей із легким перебігом.

Висновки

1. Встановлено, що у дітей з БА відбувається
достовірне (р<0,01) підвищення ЗЗЗЗ сиро�
ватки за латентного та виразного дефіциту залі�
за (ЗДА) порівняно із здоровими дітьми на
6,52% та 6,38% відповідно.

2. Залежно від рівня індексу sTfR/log Фери�
тин та ступеня важкості БА у дітей із перси�
стуючим важким перебігом виявлявся латент�
ний дефіцит заліза на (16–25)% частіше порів�
няно з групою із середньоважким та легким
перебігом. 

3. Латентний дефіцит заліза утричі частіше
(р<0,01) виявлявся у дітей з неконтрольованим
порівняно з контрольованим перебігом хворо�
би, що може свідчити про виснаження тканин�
них та транспортних форм заліза у дітей із важ�
ким перебігом БА та є одним із факторів, що
погіршують контроль над захворюванням.  

Автори заявляють про відсутність конфлік"
ту інтересів.

Таблиця 4
Рівні індексу sTfR /log Феритин у дітей з БА залежно

від рівня контролю над захворюванням

Показники sTfR /log

Феритин, мг/мг

Рівень контролю БА

контрольована

(n=98)

неконтрольована

(n=46)

sTfR /log Феритин >1,5 27 (1,80±0,25) 39 (2,97±0,93)

% 27,55±1,62 84,78±0,42*

sTfR /log Феритин <1,5 71 (1,26±0,12) 7 (1,24±0,11)

% 72,45±0,6 15,22±2,36*

Примітка: *р<0,05 різниця вірогідна по відношенню до групи
пацієнтів із контрольованою БА.
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За даними співробітників кафедри педіатрії №1 НМАПО, в останні 20 років спостерігається зростання кількості госпіталізацій дітей із запальними
захворюваннями кишечника (ЗЗК). Однак в Україні немає єдиного центру спостереження за дітьми із ЗЗК, тому збір статистичних даних є досить
складною проблемою. Цьому сприяла й відсутність єдиного підходу до діагностики. 
У статті викладено оновлені рекомендації ECCO та ESPGHAN (2018) щодо класифікації ЗЗК у дітей, алгоритму їх діагностики з використанням
критеріїв PIBD-класів. Надано статистичні дані щодо реєстрації ЗЗК у дітей у педіатричному відділенні НДСЛ «ОХМАТДИТ». У якості прикладу
застосування критеріїв диференціальної діагностики різних форм ЗЗК у дітей, оцінки важкості хвороби наведено клінічний випадок та надано схему
ведення пацієнтів з цією патологією.
Висновки. Оновлені рекомендації ECCO та ESPGHAN полегшують проведення диференціальної діагностики різних варіантів ЗЗК, надають чітку схему
спостереження за дітьми з цією патологією, що покращує результати лікування та якість життя маленьких пацієнтів. 
Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів.
Ключові слова: запальні захворювання кишечника, клінічні рекомендації, схема ведення пацієнтів, PIBD-класи, педіатричний індекс активності
виразкового коліту, діти.

Modern algorithm foa the diagnosis of ulcerative colitis in children according
to the latest recommendations of the European Crohn's and Colitis Organization
and European Society of Paediatric Gastroenterology, Hepatology and Nutrition 
O.M. Okhotnikova1, T.M. Tkacheva1, A.A. Romanchuk2, O.M. Grishchenko2, D.S. Voronyak2

1Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education, Kyiv, Ukraine
2National Children's Specialized Hospital «OKHMATDYT», Kyiv, Ukraine

According to the staff of the Department of Pediatrics No. 1 of Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education (NMAPO) over the past 20 years,
there has been an increase in the number of hospitalizations of children with inflammatory bowel diseases (IBD). However, in Ukraine there is no single cen-
ter for monitoring children with IBD, so the collection of statistical data is a rather difficult problem. This was facilitated by the lack of a unified approach to
diagnosis. The article provides updated recommendations of the ECCO and ESPGHAN (2018) on the classification of IBD in children, their diagnosis algorithm
using the criteria of PIBD classes. Statistical data on registration of IBD in children at the pediatric department of National Children's Specialized Hospital
«OKHMATDYT» are provided. The given clinical case is an example of applying the criteria for differential diagnosis of various forms of IBD in children, assess-
ing severity and provides a management scheme for patients with this pathology.
Conclusions: Updated recommendations of the ECCO and ESPGHAN facilitate the differential diagnosis of various types of IBD, provide a clear monitoring
scheme for children with this pathology, improve treatment outcomes and the quality of life of small patients.
No conflict of interest was declared by the authors.
Key words: inflammatory bowel diseases, clinical recommendations, patient management scheme, PIBD-classes, pediatric ulcerative colitis activity index,
children.

Современный алгоритм диагностики язвенного колита у детей
согласно последним рекомендациям Европейской организации по изучению
болезни Крона и колита и Европейского общества детских гастроэнтерологов,
гепатологов и нутрициологов
Е.Н. Охотникова1, Т.Н. Ткачева1, А.А. Романчук2, О.Н. Грищенко2, Д.І. Вороняк2

1Национальная медицинская академия последипломного образования имени П.Л. Шупика, г. Киев, Украина
2Национальная детская специализированная больница «ОХМАТДЕТ», г. Киев, Украина

По данным сотрудников кафедры педиатрии №1 НМАПО, за последние 20 лет отмечается рост количества госпитализаций детей с воспалительными
заболеваниями кишечника (ВЗК). Однако в Украине нет единого центра наблюдения за детьми с ВЗК, поэтому сбор статистических данных является
достаточно сложной проблемой. Этому способствовало и отсутствие единого подхода к диагностике. В статье изложены обновленные рекомендации
ECCO и ESPGHAN (2018) по классификации ВЗК у детей, алгоритма их диагностики с использованием критериев PIBD-классов. Представлены

О.М. Охотнікова1, Т.М. Ткачова1, А.А. Романчук2,
О.М. Грищенко2, Д.І. Вороняк2

1Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика, м. Київ, Україна
2Національна дитяча спеціалізована лікарня «ОХМАТДИТ», м. Київ, Україна
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Виразковий коліт (ВК) є хронічним реци�
дивним запальним захворюванням товстої

кишки, яке без належного лікування може безпе�
рервно поширюватися від прямої кишки в прок�
симальному напрямку. На сьогодні не існує жод�
ного єдиного критерію, який може точно діагно�
стувати ВК. Як правило, ВК підозрюється
у пацієнта з кривавою діареєю, тенезмами, болем
у животі та у випадку посилення симптомів із
втратою маси тіла, слабкістю і блюванням.

Виразковий коліт становить близько
15–20% від усіх запальних захворювань кишеч�
ника (ЗЗК), його поширеність коливається
в межах 1–4 на 100 000 дитячого населення на
рік у більшості північноамериканських та євро�
пейських регіонів [3]. Оскільки в Україні немає
єдиного центру спостереження за дітьми
із ЗЗК, то збір статистичних даних є досить
складною проблемою. Цьому сприяє й відсут�
ність єдиного підходу до діагностики хвороби. 

За даними спостережень співробітників
кафедри педіатрії №1 НМАПО імені П.Л. Шу�
пика, клінічна база якої розташована у Націо�
нальній дитячій спеціалізованій лікарні
(НДСЛ) «ОХМАТДИТ», за останні 20 років
значно почастішали випадки госпіталізації дітей
із ЗЗК. Особливо зросла частка дітей з ВК
(у 6–7 разів) за останні чотири роки (рис. 1).

Це може бути пов'язане як з покращанням
діагностики завдяки впровадженню Уніфіко�
ваного клінічного протоколу медичної допомо�
ги при запальних захворюваннях кишечника
(хвороба Крона, виразковий коліт) МОЗ України
№90 від 11.02.2016 р., так і з абсолютним зро�
станням захворюваності на цю патологію.

Віковий розподіл дітей із ЗЗК свідчить про
те, що перші випадки реєстрації хвороби Крона
(ХК) у дітей зростають з віком і досягають мак�
симуму серед підлітків, при ВК така тенденція
не спостерігалась. Серед дітей із ЗЗК віком
до семи років переважали дівчатка, а серед хво�
рих старше семи років більшу питому вагу
склали хлопчики (рис. 2).

За даними світової статистики, поширена
форма ураження кишечника при ВК у дітей
зустрічається у 60–80% випадків, що удвічі
частіше, ніж у дорослих [34]. Більш важкий
перебіг коліту у дітей обумовлений віковими
особливостями росту, гормональною перебу�
довою, зміною харчування, набуттям шкідли�
вих звичок (паління, алкоголь, наркотики), а
також різними психосоціальними потребами.
Діти з ВК частіше потребують госпіталізації
з приводу важкого загострення (25–30%
за 3–4 роки перебігу хвороби) [11,33] і прове�
дення колектомії у випадках медикаментозно
рефрактерних форм захворювання (до 30–40%
протягом 10�річного перебігу хвороби [14,34],
хоча повідомлялося і про більш низькі показ�
ники колектомії [2,15,18]).

Ведення пацієнтів із ВК залишається склад�
ним завданням, про що свідчить високий відсо�
ток дітей, які потребують колектомії. З метою
покращення та стандартизування терапії ЗЗК
у дітей була створена робоча група із 43 експер�
тів Європейської організації з вивчення хворо�
би Крона та коліту (ECCO) та Європейського
товариства дитячих гастроентерологів, гепато�
логів та нутриціологів (ESPGHAN). На основі
доказового аналізу літератури та результатів
досліджень різного масштабу були створені
рекомендації, які осучаснили більш ранні
їх варіанти (2012 року) [10]. Робоча група
ESPGHAN із ЗЗК переглянула критерії Porto
[19] та ввела поняття «PIBD�класів» (Pediatric

статистические данные по регистрации ВЗК у детей в педиатрическом отделении НДСБ «ОХМАТДЕТ». В качестве примера применения критериев
дифференциальной диагностики различных форм ВЗК у детей, оценки тяжести заболевания приведен клинический случай и представлена схема
ведения пациентов с этой патологией.
Выводы. Обновленные рекомендации ECCO и ESPGHAN облегчают проведение дифференциальной диагностики различных типов ВЗК, предлагают
четкую схему наблюдения за детьми с язвенным колитом, что улучшает результаты лечения и качество жизни маленьких пациентов.
Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
Ключевые слова: воспалительные заболевания кишечника, клинические рекомендации, схема ведения пациентов, PIBD-классы, педиатрический
индекс активности язвенного колита, дети.
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Рис. 1. Кількість вперше зареєстрованих випадків ЗЗК
у дітей за останні 20 років у педіатричному відділенні НДСЛ
«ОХМАТДИТ»
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Inflammatory Bowel Disease), які стандарти�
зували диференціацію ЗЗК у дітей за п'ятьма
типами: ВК, атиповий ВК, ЗЗК некласифіко�
ване (ЗЗКН), ХК товстої кишки і ХК [6] та
надали алгоритм їх діагностики. Поновлені
рекомендації полегшили прийняття терапев�
тичних рішень на основі клінічної оцінки
та педіатричного індексу активності ВК
(PUCAI); запропонували підходи до лікування,
включаючи і хірургічне втручання; висвітлили
аспекти ведення дітей з паучитом (запальним
процесом у створеному оперативним шляхом
резервуарі під час проктоколектомії), позакиш�
ковими проявами; звернули увагу на харчуван�
ня, проблеми росту та психологічних порушень
у дітей.

Перегляд критеріїв Porto дав можливість
запровадити атипову форму ВК як нової кате�
горії ЗЗК. Виділяють п'ять різних ендоскопіч�
но�гістологічних варіантів атипового ВК:

1. При ендоскопічному дослідженні немає
запалення прямої кишки (за типового ВК запа�
лення прямої кишки найбільше виражене
порівняно з іншими відділами товстої кишки,
оскільки поширюється проксимально). Згідно
з Паризькою класифікацією, для діагностики
ВК необхідно мати принаймні мікроскопічне
запалення слизової оболонки прямої кишки.

2. На початковій стадії хвороби, коли клінічні
симптоми нетривалі і періодичні, при гістологіч�
ному дослідженні може бути виявлений фокаль�
ний активний коліт, але водночас макроскопіч�
но запалення слизової оболонки прямої кишки
є безперервним і може бути помірним.

3. Гістологічно доведене фокальне ураження
сліпої кишки (що є особливістю лівосторон�
нього ВК) або ізольоване запалення сліпої
кишки (зазвичай періапендикулярне) при
ендоскопічно нормальній слизовій оболонці. 

4. Залучення верхнього відділу шлунково�
кишкового тракту (ШКТ), що не властиве типо�
вому ВК (реєстр EUROKIDS описує шлункові
ерозії або малі виразки у 4,2% дітей з ВК). 

5. Трансмуральне запалення, що більш прита�
манне ХК, з/без глибоких виразок може спосте�
рігатися при гострому важкому ВК. Виразки
можуть бути у вигляді тріщини або V�подібної
форми, а лімфоїдних скупчень може не бути.
Пацієнтам з такими ознаками швидше за все
буде встановлений діагноз ЗЗКН, але з часом
можуть з'явитися ознаки хвороби, властиві ВК.

Якщо основний діагноз ВК або ХК не може
бути уточнений, робоча група рекомендує
використати термін «ЗЗКН» (Монреаль, 2005),

а термін «невизначений коліт» залишити для
використання тільки у випадку проведення
колектомії і гістологічного дослідження, коли
поєднуються ознаки і ХК, і ВК.

Пацієнти із ЗЗКН становлять приблизно від
5% до 10% ЗЗК у дітей, з вищою частотою при
дуже ранньому початку захворювання. ЗЗКН —
це не помилкова нозологічна категорія: вона
перекриває спектр фенотипів між ВК і ХК [6].
Історично без детальних діагностичних кри�
теріїв пацієнти з ЗЗКН часто залишалися
не класифікованими.

Критерії PIBD�класів були перевірені чле�
нами робочої групи Porto щодо ЗЗК у дітей
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Рис.2. Віково-статевий розподіл дітей із ЗЗК, які вперше були
госпіталізовані у педіатричне відділення НДСЛ «ОХМАТДИТ»
у 2000–2018 рр.
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спільноти ESPGHAN у великому мульти�
центровому дослідженні, до якого увійшли
749 пацієнтів із запальними захворюваннями
товстої кишки [6].

Система PIBD�класів ґрунтується на 23�х
типових для ХК ознаках, які були згруповані у
три класи (табл.1):

1. Ознаки, які повністю несумісні з ВК і,
таким чином, повинні бути діагностовані як ХК
(I клас).

2. Ознаки, які зрідка (<5% випадків) зустрі�
чаються при ВК( клас II).

3. Ознаки, які можуть спостерігатися при
ВК у 5–10% випадків (клас III).

Згрупування за класами різних клінічних,
морфологічних та ендоскопічних ознак від�
носно можливого розвитку ВК дозволило
стандартизували діагностику ЗЗК у дітей.
Робоча група запропонувала алгоритм

диференціальної діагностики між типами ЗЗК
(рис. 3) [6].

Ендоскопія залишається «золотим стандар�
том» для діагностики запалення слизової обо�
лонки та оцінки важкості перебігу захворюван�
ня. Існує декілька ендоскопічних індексів. Най�

Клас Ознаки

Клас І 1 Щонайменше 1 добре сформована гранульома в будь�якій точці ШКТ, віддалена від крипт
2 Щонайменше одне з: глибокі виразки, слизова у вигляді «бруківки» або стеноз в будь�якому місці тонкої

кишки або верхнього відділу ШКТ (виключаючи шлунок)1

3 Нориці (внутрішні або періанальні)
4 Розповсюджене запалення шкіри періанальної зони
5 Потовщені петлі порожнистої або клубової кишки на рентгенограмі або інші докази значного запалення

тонкої кишки на капсульній ендоскопії, несумісні з ретроградним ілеїтом
6 Будь�яке запалення клубової кишки за наявності нормальної сліпої кишки

(тобто несумісне з ретроградним ілеїтом)2

Клас ІІ 7 Чергування макроскопічно та мікроскопічно нормальних ділянок слизової з ураженими у нелікованих
пацієнтів (за винятком прямої і сліпої кишки)

8 Повна (макроскопічна та мікроскопічна) відсутність ураження слизової прямої кишки
9 Макроскопічно між запаленою слизовою оболонкою товстої кишки є ділянки нормальної слизової,

але з мікроскопічним запаленням (тобто відносна плямистість)
10 Значна затримка росту (швидкість росту <�2 SD), яка не пояснюється іншими причинами

(наприклад, целіакія, тривале лікування стероїдами або дефіцит гормону росту)
11 Трансмуральне запалення товстої кишки за відсутності важкого коліту
12 Дрібні неглибокі виразки (включаючи афтозні виразки), у будь�якій ділянці тонкої кишки,

дванадцятипалої кишки і стравоходу (крім шлунка і товстої кишки), які не пояснюються іншими
причинами (наприклад, Helicobacter pylori, НПЗП і целіакією)3

13 Множинні (>5) дрібні неглибокі виразки (включаючи афтозні виразки) в шлунку або товстій кишці
(на тлі нормальної слизової оболонки), які не пояснюються іншими причинами (наприклад, H. pylori і НПЗП)

14 Ілеїт, схожий з ретроградним ілеїтом4, але за наявності лише легкого запалення сліпої кишки
15 Позитивний ASCA за наявності негативного pANCA
16 Зворотний градієнт запалення слизової оболонки (ураження проксимального відділу ШКТ більш виразне,

ніж дистального, за винятком прямої кишки)
17 Важкі «тріснуті» складки шлунка або дванадцятипалої кишки, які не пояснюються іншими причинами

(наприклад, целіакією та Н. pylori)
18 Глибокі виразки (>1) або виразна «бруківка» слизової шлунка, що не пояснюються іншими причинами

(наприклад, H. pylori, НПЗП, целіакією)

Клас ІІІ 19 Вогнищевий хронічний дуоденіт за даними гістології
20 Вогнищевий активний коліт за даними гістології у понад одній біопсії
21 Кілька (<5) афтозних виразок у товстій кишці або шлунку
22 Некривава діарея
23 Вогнищевий посилений гастрит за даними гістології

Таблиця 1
Ознаки PIBD4класів

Примітки: 1. Глибокі виразки або виразний синдром «бруківки» шлунка оцінюється як пункт №18; якщо є виразки в
дванадцятипалій кишці або стравоході, які є малими і неглибокими, оцінюється як пункт №12. 
2. Якщо сліпа кишка з помірним запаленням, оцінюється як пункт №14.
3. Якщо виразки глибокі, оцінюється як пункт №2.
4. Ретроградний ілеїт: тонкий сегмент нестенотичної еритеми або набряку за наявності панколіту, включаючи ілеоцекальний клапан,
без гранульом або глибоких виразок.

Рис. 3. Алгоритм діагностики різних типів дитячих ЗЗК,
заснований на використанні PIBD-класів [6]: 0–12 — кількість
ознак кожного класу
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частіше клініцисти використовують шкалу
Mayo, за якою відсутність запалення слизової
оболонки оцінюється як 0 балів, легкий ступінь — 1
бал (нечіткий судинний малюнок, незначна рих�
лість, еритема слизової оболонки), середній сту�
пінь — 2 бали (судинний малюнок відсутній,
виразна еритема, рихлість, ерозії на слизовій обо�
лонці), важкий — 3 бали (спонтанна кровоточи�
вість, великі виразки). Модифікована ендоско�
пічна система шкали Mayo включає ще й число
залучених сегментів товстої кишки (пряма
кишка, сигмоподібна і низхідна, поперечна і вис�
хідна ободова кишки), яка може з успіхом вико�
ристовуватися для оцінки важкості перебігу ВК
у дітей [20]. Також досить широко застосовується
ендоскопічний індекс важкості перебігу ВК
(UCEIS), який включає судинний малюнок, кро�
воточивість та виразки в найбільш ураженій
частині кишечника [29,30]. Ці індекси описані
в Керівництві Porto групи ESPGHAN з викори�
стання ендоскопії при ЗЗК (JPGN 2018).

У дитячій практиці для оцінки важкості
перебігу захворювання також застосовують
клінічний індекс PUCAI (Pediatric Ulcerative
Colitis Activity Index) (табл. 2).

Сучасні рекомендації пропонують більш
конкретизований алгоритм спостереження за
пацієнтами з ВК під час фази підтримання
ремісії (рис. 4).

За допомогою алгоритму моніторингу важ�
кості захворювання можливо класифікувати
дітей, які мають підвищений ризик більш
складного перебігу хвороби, а також тих, які
потребують тільки контролю і спостереження.

Робоча група експертів ECCO та ESPGHAN
у керівництві надала оцінку використанню дея�
ких біомаркерів при ЗЗК у дітей.

Рутинні лабораторні показники (тромбоци�
ти, СРБ, ШОЕ, альбумін, гемоглобін) частіше
бувають в нормі при легких і помірних
загостреннях ВК, ніж при ХК [21,35]. На відмі�
ну від дорослих із ВК, високочутливий показ�
ник СРБ не підходить для диференціації між
ремісією і рецидивами у дітей, які можуть мати
нормальні значення СРБ в обох випадках [27].
При ВК у дітей повинні вимірюватися як
ШОЕ, так і СРБ, оскільки іноді тільки один
з цих показників буває підвищеним [31]. Зни�
ження початкового рівня альбуміну — це єдина
лабораторна ознака, яка виявилася прогно�
стично значущою для гострого тяжкого коліту.
В одному пролонгованому дослідженні низь�
кий рівень (HR 6,05, 99% ДІ 2,15–17,04) сиро�
ваткового альбуміну спостерігався у 57 дітей,

які в подальшому потребували колектомії
(середній час до хірургічного втручання —
3,8 року) [16]. В іншому дослідженні підвище�
ний рівень лейкоцитів і низький вміст гемато�
криту, які були виміряні в період діагностики
захворювання, були пов'язані з необхідністю
колектомії через три роки [23].

Деякі фекальні біомаркери можуть відобра�
жати гістологічну активність хвороби [7,8,12].
Висока кореляція вмісту кальпротектину з клі�
нічною активністю захворювання, ендоскопічни�
ми та гістологічними показниками була описана
в дослідженнях когортних груп, як дорослих,
так і дітей [8,1,17,25,26,28]. 

Приблизно 60% дітей з ВК є pANCA�пози�
тивними під час проведення діагностики цієї

Таблиця 2 
PUCAI4індекс — Педіатричний

індекс активності виразкового коліту [32]

Критерій Бал

1. Біль у животі  

Немає болю
Біль може ігноруватись
Біль не може ігноруватись

0
5

10

2. Ректальна кровотеча

Немає 
Невелика кількість, у <50% випорожнень
Невелика кількість у більшості випорожнень
Велика кількість (>50% вмісту калу)

0
10
20
30

3. Консистенція калу

Сформований
Частково сформований
Повністю несформований

0
5

10

4. Кількість випорожнень на добу

0–2
3–5
6–8
>8

0
5

10
15

5. Нічні випорожнення (будь�який епізод діареї,
що викликає пробудження)

Немає
Є

0
10

6. Рівень рухової активності

Немає обмеження активності
Часткове обмеження активності
Важке обмеження активності

0
5

10

Оцінка PUCAI (0–85) 

Пояснення:
• Ремісія: загальний бал менше 10 балів.
• Легка активність захворювання: загальна оцінка 10–30 балів

включно.
• Помірна активність захворювання: загальна оцінка 35–60

балів включно.
• Важка активність захворювання: загальна оцінка 65 і більше

балів.
• Відповідь на терапію (мінімальна клінічно значуща зміна

результату): >20.
Період часу для оцінки:
• Відповіді повинні відображати середньодобові показники за

останні два дні.
• Однак, якщо клінічні умови швидко змінюються (наприклад,

під час інтенсивної внутрішньовенної терапії), слід розглянути
попередні 24 години. 

• Для пацієнтів, які проходять колоноскопію, відповіді повинні
відображати два дні до початку очищення кишечника.
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хвороби [5]. Аналіз тільки одного педіатрич�
ного дослідження [36] показав, що pANCA�
позитивність не була пов'язана з активністю
захворювання або з раннім рецидивом [22].
У багатоцентровому ретроспективному дослі�
дженні групи Porto (801 дитина із ЗЗК товстої
кишки) pANCA�позитивність передбачала
потребу у призначенні імунобіологічних засо�
бів при лікуванні ВК (р=0,026) [5]. У популяції
дорослих ВК pANCA�позитивний статус був
пов'язаний з більш високим ризиком паучиту
після колектомії [13].

Діти із ЗЗК є групою ризику щодо виникнен�
ня колоректального раку. Шведське загальнона�
ціональне когортне дослідження ЗЗК у дітей під�
твердило, що ризику колоректального раку
майже не існувало протягом перших п'яти років
спостереження, але захворюваність була вищою
після 10 років від старту хвороби [24]. Цікаво,
що захворюваність на колоректальний рак у
перші 20 років спостереження значно нижча у
разі початку хвороби у дитячому віці, ніж у доро�
слому.

Рекомендації керівництва щодо оцінки та
прогнозування захворювання [9]:

1. Під час кожного візиту дитини слід кон�
тролювати активність хвороби, використовую�
чи індекс активності ВК у дітей (PUCAI),
і лікування повинно бути повторно перегляну�
те, якщо PUCAI >10 балів (93% консенсусна
згода) (рис. 4).

2. Колоноскопічне дослідження рекоменду�
ється проводити під час діагностики, перед
основними терапевтичними змінами, для спо�
стереження за раком, коли не зрозуміло,
чи пов'язані клінічні симптоми з хворобою,
особливо при підвищенні кальпротектину;
воно не завжди показано при рецидивах, які
не є важкими (100% консенсусна згода).

3. Якщо батьки матеріально спроможні,
то кальпротектин слід досліджувати і протягом
стійкої клінічної ремісії, а також при високому
рівні кальпротектину слід враховувати
ендоскопічну оцінку, як зазначено на рис. 4
(88% консенсусна згода).

Практичні рекомендації
1. Оцінка важкості за PUCAI: клінічна ремі�

сія — <10 балів, легка форма — 10–34 балів,
помірна форма — 35–64 балів, важка
форма — >65 балів. Клінічно значущою відпо�
віддю на терапію є визначення зміни PUCAI
щонайменше на 20 пунктів або ремісія
(95% консенсусна згода).

2. Довгостроковий прогноз кращий у пацієн�
тів, які досягли повної клінічної ремісії (тобто
PUCAI <10 балів) протягом перших трьох
місяців після встановлення діагнозу (95% кон�
сенсусна згода).

3. На даний час немає доказів того, що вимірю�
вання кальпротектину у дитини, яка перебуває
в стані ремісії за визначенням PUCAI�індексу,
має додаткову цінність для прогнозування

Примітки: 1 � Оцінка раніше ніж через 3 місяці потрібна при будь�яких значних захворюваннях або погіршенні стану, коли необхідне
більш раннє втручання. 
2� Рішення про розширення терапії, засновані на ендоскопічному висновку за шкалою Mayo «0» або «1», повинні бути індивідуалізова�
ні, на основі поточного лікування (легше збільшити дозу мезаламіну або додати ректальну терапію, ніж почати тіопурини), симптомів і
ступеня (короткий епізод коліту з оцінкою за шкалою Mayo «1» може бути під ретельним спостереженням, тоді як загострення захво�
рювання можуть вимагати розширення терапії). 
3� Перехід до колоноскопії повинен ґрунтуватися, принаймні, на двох незалежних дослідженнях кальпротектину. 
4� Дослідження кальпротектину може бути відкладено до 4–6 місяців у зв'язку з відставанням гістологічної ремісії від ендоскопічного
поліпшення.

Рис.4. Алгоритм моніторингу дітей з виразковим колітом під час фази підтримання ремісії
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перебігу хвороби. Враховуючи той факт, що
значні ендоскопічні прояви захворювання
можуть бути у 20% дітей з PUCAI <10 балів,
доцільно після досягнення стійкої клінічної
ремісії вимірювати кальпротектин для підтвер�
дження загоєння слизової оболонки та вибору
тих хворих, кому потрібна ендоскопічна оцінка.
Інші фекальні маркери (наприклад, лактофе�
рин) можуть мати порівнянну діагностичну
цінність, але вони менше висвітлені у дослід�
ницьких роботах (93% консенсусна згода).

4. Не існує ідеального порогового значення
фекального кальпротектину для відображення
запалення слизової оболонки та прогнозування
результату захворювання. Його значення істот�
но відрізняються у різних дослідженнях з вико�
ристанням різних еталонних стандартів.
Граничне значення <100 мг/г відображає ремі�
сію, тоді як >250 мг/г — прогнозує запалення
слизової оболонки. Рівень фекального каль�
протектину, який вимагає ендоскопічного до�
слідження або зміни в лікуванні, повинен бути
індивідуалізований у кожному конкретному
випадку, виходячи з даних показників, особли�
во у разі збільшення його рівня з плином часу
(98% консенсусна згода).

5. Епізод гострого важкого коліту (тобто
PUCAI >65 балів) є фактором ризику для
більш агресивного перебігу захворювання,
і тому його слід включити до схеми моніторин�
гу (100% консенсусна згода).

6. Аналізи крові з дослідженням загального
аналізу крові, альбуміну, трансаміназ, гаммаглута�
мілтрансферази, СРБ і ШОЕ повинні виконува�
тися регулярно залежно від наявності симптомів
і терапії, а також кожні 3 місяці при застосуванні
імуносупресивних препаратів і принаймні кожні

6–12 місяців надалі. Загальноприйнятою прак�
тикою є тестування функції нирок у пацієнтів,
які приймають мезаламін, однак немає жодних
доказів того, що це запобігає негативним наслідкам
(98% консенсусна згода).

7. Перед зміною схеми лікування важливо
враховувати інші клінічні ситуації, такі як від�
сутність прихильності до лікування, синдром
подразненої кишки, целіакія, побічні ефекти
препаратів, та інфекції (особливо Clostridium
difficile), які повинні бути виключені при будь�
якому загостренні (95% консенсусна згода).

8. Під час колоноскопічних досліджень слід
застосовувати стандартизований індекс ендо�
скопічної активності: індекси Mayo або UCEIS
(95% консенсусна згода).

9. Ендоскопічний контроль виникнення
колоректального раку рекомендується прово�
дити після 8–10 років тривалості захворюван�
ня; термін визначається такими факторами
ризику, як ступінь важкості хвороби та сімей�
ний анамнез. 

З метою висвітлення застосування критеріїв
диференціальної діагностики різних форм ЗЗК
у дітей, оцінки важкості та впливу перерахова�
них факторів на схему ведення пацієнтів з цією
патологією наводимо клінічний випадок, який
спостерігався у НДСЛ «ОХМАТДИТ».

У педіатричне відділення згаданої лікарні
в 2017 році був госпіталізований хлопчик А., 16
років, з метою уточнення діагнозу та лікування,
зі скаргами на помірний біль у животі (5 балів
за PUCAI), неоформлені випорожнення
(10 балів) з домішками крові (20 балів) до 9–12 ра�
зів на добу (15 балів).

Дослідження виконані відповідно до прин�
ципів Гельсінської Декларації. Протокол дос�

Таблиця 3 
Результати колоноскопії з оцінкою важкості за Mayo та визначенням PIBD4класу

Відділ кишечника Результати ендоскопічного дослідження Індекс Mayo PIBD4клас

Пряма кишка

Слизова оболонка яскраво гіперемована, набрякла, з поодинок�
ими крововиливами, контактна кровоточивість, судинний малюн�
ок виражений слабо; наявні лінійні виразкові дефекти, вкриті
фібрином 

2 бали —
середній ступінь 

ІІ клас №13

Сигмоподібна
кишка

Слизова помірно набрякла, вогнищево гіперемована з наявністю
петехій, місцями зливних, крововиливами; наявні виразкові
дефекти, вкриті фібрином

2 бали —
середній ступінь 

ІІ клас №13

Низхідний і попереково�
ободовий відділи

Слизова незначно набрякла, вогнищево гіперемована, судинний
малюнок збережений

1 бал —
легкий ступінь

—

Висхідний
відділ

Слизова гіперемована, набрякла, складки згладжені, судинний
малюнок нечіткий, контактна кровоточивість

1 бал —
легкий ступінь

—

Ілеоцекальний
клапан

Набряклий, гіперемований
1 бал —

легкий ступінь

Термінальний відділ
клубової кишки

Не оглянутий — —
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лідження ухвалений Локальним етичним
комітетом (ЛЕК) установи. На проведення
досліджень було отримано поінформовану
згоду батьків дитини.

Анамнез хвороби. Хворіє із серпня 2016 р.
Початок захворювання гострий з появи діареї
із домішками свіжої крові до 12 разів на добу,
значної слабкості (10 балів за PUCAI), в подаль�
шому спостерігалося припинення додавання
маси тіла. (Оцінка за PUCAI 60 балів, що відпо"
відає помірній активності хвороби). Дитина
була госпіталізована та обстежена у стаціонарі
дитячої обласної лікарні за місцем проживання
(30.08 — 05.09.16), де проведено аналіз крові
(гемоглобін — 121 г/л, ШОЕ — 23 мм/год).
Виявлено підвищення фекального кальпротек�
тину і лактоферину. Було виключено інфіку�
вання H. pylori і целіакію. Проведено (02.09.16)
ілеоколоноскопію (табл. 3), при якій отримано
біопсійний матеріал (табл. 4).

В обласній лікарні дитині був встановлений
діагноз: «Виразковий коліт».

За сучасним алгоритмом діагностики
(рис. 3), наявність 1"ї ознаки ІІ класу та 1"ї
ознаки ІІІ класу за PIBD"класів відповідає
діагнозу: «Запальне захворювання кишечника
некласифіковане».

Лікування, що проведено з вересня 2016 року:
— салофальк 3 г/добу per os і 1 г/добу

per rectum в свічках з поступовим зниженням
дози; до 13.12 доза салофальку знижена
до 1 г/добу;

— супутня терапія: модулен, креон, енте�
рол, укрлів, смекта.

Лікування призначено відповідно до протоко"
лу, але зниження дози салофальку передчасне,
оскільки зберігався нестабільний загальний
стан, періодично з'являлася кров у випорожнен�

нях. У гемограмі від 10.11.16 відмічалося зни�
ження гемоглобіну (Hb — 124–116–108 г/л),
деяке прискорення ШОЕ — 15 мм/год.

У січні 2017 р. дитина госпіталізована
у зв'язку із загостренням захворювання: реци�
див гемоколіту. Знаходилася на лікуванні
з 30.01 по 15.02.17. Обстежена: гемограма: Hb
117 г/л, ШОЕ 24 мм/год, СРБ ++; протеїногра�
ма: γ�глобулін 26,2%; ЕФГДС: ГЕР, видимих
запальних змін слизової оболонки в стравоході
і шлунку немає. Оглянута хірургом: гіпер�
трофія анальних сосочків. Ректосигмоскопія:
слизова прямої кишки вогнищево гіперемова�
на, набрякла; у ділянці ректосигмоїдного кута
поздовжні лінійні дефекти слизової з нашару�
ванням фібрину, краї дефектів гіперемовані,
набряклі з грануляціями; слизова сигмоподіб�
ної кишки по всій довжині гіперемована, на�
брякла з лінійними виразковими дефектами
з вогнищевими нашаруваннями фібрину в дні
виразок, вогнищами грануляцій за типом псев�
дополіпів. 

Враховуючи виявлення візуальних клініч�
них та гістологічних ознак запалення прямої
кишки діагноз переглянутий у бік ХК.

Лікування: салофальк 4 г/добу per os у 2
прийоми і 1 г/добу per rectum у свічках; гідро�
кортизон per rectum 125 мг/добу — 2 тижні;
посилене ентеральне харчування модуленом. 

Стан з позитивною динамікою: випорожнен�
ня 1–2 рази на добу без патологічних домішок,
додав 1 кг ваги за місяць. Але в контрольних
аналізах крові зберігалась активність процесу:
підвищення СРБ ++, прискорення ШОЕ
до 20 мм/год.

У травні 2017 р. дитина перенесла ГКІ неу�
точненої етіології (хворіла вся сім'я). Після
цього виникло загострення у вигляді розрідже�

Таблиця 4
Результати гістологічного дослідження біоптатів із визначенням PIBD4класу

Відділ кишечника Гістологічні ознаки PIBD4клас

Пряма кишка дрібні фокуси ураження поверхневого епітелію ІІІ клас №20 

Сигмоподібна розповсюджене ураження поверхневого епітелію —

Низхідний відділ
ободової кишки

фокуси ураження поверхневого епітелію ІІІ клас №20

Попереково�
ободова 

немає уражень поверхневого епітелію —

Висхідний відділ
ободової кишки

одиничні дрібні фокуси ураження поверхневого епітелію ІІІ клас №20

Сліпа кишка дрібні фокуси ураження поверхневого епітелію ІІІ клас №20

У всіх відділах 

дифузний помірний інфільтрат з вогнищевими густими скупченнями, що складається з лім�
фоцитів, сегментоядерних лейкоцитів, еозинофілів, плазмоцитів аж до власної м'язової
пластинки з одиничними крипт�абсцесами*; епітелій залоз без ознак дисплазії; кількість
келихоподібних клітин достатня; гранульомоподібних утворень немає; делімфотизація у
лімфоїдних фолікулах або гіперплазія попереково�ободової і сліпої кишки

—
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них випорожнень 2 рази/добу, з'явився біль
у суглобах. У ЗАК (17.05.17): прискорення
ШОЕ 29 мм/год, підвищення СРБ — 13,66 мг/л.
Протеїнограма: диспротеїнемія (γ�глобуліни —
23%). Кальпротектин — 573,87 мг/кг.

Лікування: салофальк 1,5 г/добу, з 05.17 аза�
тіоприн 50 мг/добу, гідрокортизон ректально
125 мг/добу. 

Через місяць стан дитини без позитивної
клінічної динаміки: зберігається гемоколіт,
негативна динаміка маси тіла, зберігається
підвищене ШОЕ до 34 мм/год та ознаки анемії
Hb 115 г/л (14.06.17). До лікування 17.06.17
доданий метипред 32 мг/добу для індукції
ремісії та салофальк у клізмі 1 г/добу. 20.06.17
дитина була госпіталізована у педіатричне
відділення НДСЛ «ОХМАТДИТ» для уточ�
нення діагнозу і корекції лікування.

У даному клінічному випадку не було чітко�
го контролю за перебігом захворювання
та лікуванням на поліклінічному етапі спосте�
реження, внаслідок чого відбувалися повторні
загострення на тлі передчасного зниження дози
протизапальних препаратів.

Скарги при госпіталізації в НДСЛ
«ОХМАТДИТ» на помірний біль у животі

(5 балів за PUCAI), частково розріджені випо�
рожнення (5 балів) з домішками крові (20 балів)
до 3 разів/добу (5 балів), незначну слабкість
(5 балів). 

Оцінка за PUCAI склала 40 балів, що відпові"
дає помірній активності хвороби.

Об'єктивний стан при госпіталізації. Загаль�
ний стан дитини середнього ступеня важкості
за рахунок больового і дискінетичного синдро�
мів. Хлопчик нормостенічної тілобудови.
Активний. Шкіра і видимі слизові бліді,
сухі, юнацькі акне. Серцево�судинна і дихальна
системи у межах норми. Живіт м'який, неболю�
чий, доступний пальпації. Печінка по краю
реберної дуги, селезінка не збільшена. Випо�
рожнення кашкоподібної консистенції,
тричі на день з домішками крові у більшості
випорожнень.

Була проведена (21.06.17) ФЕГДС та коло�
носкопія (табл. 5, 6).

Згідно із сучасним алгоритмом діагностики
(рис. 3), наявність 1�ї ознаки II класу і 3�х ознак
III класу PIBD�класів відповідає діагнозу
«Хвороба Крона товстої кишки».

Лікувальна тактика на момент госпіталізації
здійснювалася відповідно до клінічного прото�
колу медичної допомоги при ЗЗК (ХК,ВК)

Таблиця 5
Результати ендоскопічного дослідження ШКТ з оцінкою важкості за Mayo та визначенням PIBD4класу

Відділ ШКТ Ендоскопічно Mayo PIBD клас

Шлунок
множинні ерозії 0,1–0,2 см з підслизовими точковими крововиливами,

ділянками атрофії. Натщесерце помірна кількість секрету
без патологічних домішок

— ІІ клас №13

Дуоденум натщесерце вогнищева гіперемія слизової — —

Пряма кишка вогнищево гіперемована, з чітким судинним малюнком 1 бал —

Сигмовидна
кишка

виражено набрякла, гіперемована з множинними мікроабсцесами
і поздовжніми виразками довжиною 5–7 см, і виразками неправильної

форми, що займають півокружність кишки. Спостерігається
виразна травматизація і кровоточивість слизової

3 бали
важкий
ступінь

Ділянка ануса множинні фібропапіломи — —

Таблиця 6 
Результати гістологічного дослідження біоптатів різних відділів ШКТ з визначенням PIBD4класу

Відділ

ШКТ
Гістологічно

PIBD

клас

Шлунок
Збережена архітектоніка і нерівномірний проміжний набряк. У власній пластинці слизової оболонки від�
мічається розсіяна незначна інфільтрація клітинами лімфоїдного ряду з вогнищами скупчення і наявні�
стю еозинофільних лейкоцитів

III клас
№23 

Дуоденум

Проміжний набряк і зменшення кількості келихо�подібних клітин. У власній пластинці слизової оболон�
ки помірна, нерівномірної щільності, інфільтрація клітинами лімфоїдного ряду, переважно плазматич�
ними клітинами з наявністю еозинофільних лейкоцитів. Визначаються вогнища псевдобагатошаровості
ентеро�епітелію на поверхні з щільним, оксифільним секретом

III клас
№19

Товстий
кишечник

На окремих ділянках архітектоніка порушена, ділянки крововиливів, в окремих залозах ознаки дисплазії
легкого ступеня, ерозування та ділянки виразкування, на поверхні виразок фібрин, скупчення нейтрофіль�
них лейкоцитів, лімфоцитів, вогнищево крипт�абсцесів, в окремих препаратах щілиноподібні виразки,
ділянки розростання грануляційної тканини, на окремих ділянках ознаки криптиту, у всіх відділах виразна
лімфогістоцитарна з домішкою нейтрофільних лейкоцитів та плазматичних клітин інфільтрація, гіперпла�
зія лімфоїдних фолікулів, ознаки васкуліту та склероз частини судин; PAS�реакція — секреція слизу пере�
важно збережена, в окремих ділянках знижена, вогнищево зменшення кількості келихоподібних клітин

III клас
№20
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МОЗ України №90 від 11.02.16. Враховуючи
безперервно рецидивний перебіг захворювання
на тлі постійного посилення базисної терапії,
показано проведення імунобіологічної терапії
препаратом адалімумаб. З метою виключення
станів, які є протипоказаннями для призначен�
ня біологічної терапії, дитина була оглянута
фтизіатром (виключено інфікування туберку�
льозом) та проведене імунологічне виключен�
ня вірусних гепатитів.

До терапії (азатіоприн 75 мг, салофальк
0,5 per os і 1,5 per rectum (піна), метипред 32 мг,
модулен) був доданий адалімумаб, починаючи
з 160 мг, через 2 тижні знизити до 80 мг, а ще
через 2 тижні 40 мг регулярно 1 раз на 2 тижні.

На тлі лікування стан протягом чотирьох
місяців покращився: частота випорожнень
2–3 рази/добу, кал оформлений, без домішок,
вага стабільна, суглоби інтактні, болю в животі
немає, у біохімічному аналіз СРБ+.

Відповідно до протоколу, рекомендовано
візит до гастроентеролога з метою оцінки
клінічного стану дитини (PUCAI) через три
місяці (рис.4). Метою лікування при активно�

му ВК повинно бути досягнення повної
клінічної ремісії (PUCAI <10 балів), і зазви�
чай це можна оцінити без необхідності
ендоскопічної верифікації. Однак 20% дітей
у клінічній ремісії можуть все ще мати ендо�
скопічне запалення, і, таким чином, визначен�
ня рівня кальпротектину може допомогти
у виборі тих, кому потрібна ендоскопічна
оцінка для досягнення загоєння слизової
оболонки. Тому при досягненні клінічної
ремісії (PUCAI <10 балів) через три місяці
для більшої впевненості в стійкій позитивній
динаміці необхідно визначити рівень каль�
протектину.

Висновки

Оновлені рекомендації ECCO та ESPGHAN
полегшують проведення диференціальної діаг�
ностики різних типів ЗЗК, надають чітку схему
спостереження за дітьми з цією патологією, що
покращує результати лікування та якість
життя маленьких пацієнтів.
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Йодний дефіцит під час лактації:

чому так важлива сапліментація?

For citation: Mamenko MYe, Belykh NA. (2019). Iodine deficiency during lactation: why supplementation is so important?
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Йодний дефіцит має ряд негативних наслідків для організму, які об'єднані під загальним терміном «йододефіцитні захворювання» (ЙДЗ).
Йододефіцитні захворювання належать до найбільш поширених аліментарно-залежних захворювань людини. Адекватне йодне забезпечення під час
внутрішньоутробного розвитку і в ранньому віці сприяє дозріванню головного мозку, формуванню асоціативних зв'язків і мієлінізації нервових
волокон, позитивно впливає на когнітивні функції дитини. Вживання йодованої солі (масова йодна профілактика) є ефективним методом
профілактики у дітей і дорослих, але має обмеження у вагітних, матерів-годувальниць та дітей раннього віку. У цих категорій населення доцільно
застосовувати сапліментацію препаратами калію йодиду: матері під час вагітності та лактації додатково до раціону 200 мкг у перерахунку на йод
щодня. У другому півріччі, враховуючи зменшення частки грудного молока в раціоні дитини, рекомендоване збагачення продуктів прикорму
препаратами калію йодиду у дозі 50 мкг у перерахунку на йод. 
Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів.
Ключові слова: йододефіцитні захворювання, інтелект, сапліментація, мати-годувальниця, дитина грудного віку.

Iodine deficiency during lactation: why supplementation is so important?
M.Ye. Mamenko1, N.A. Belykh2

1Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education, Kyiv, Ukraine
2Ryazan State Medical University, Russia

Iodine deficiency has multiply of adverse effectes in the human organism, which are termed «iodine deficiency disorders» (IDD). Iodine deficiency disorders
are one of the most prevalent alimentary-dependent diseases in population. Adequate iodine consumption during fetal development and in early childhood con-
tribute to the brain maturation, development of associative connections and myelination of nerve fibers; improve cognitive functions of the child. The iodized
salt usage is the effective approach in children and adults, but has limitations in pregnant, lactating mothers and young children. In these groups of popula-
tion, the supplementation with potassium iodide drugs is recommended: pregnant and lactating women have to supply in addition to the diet 200 μg of iodine
every day. In the second half of the 1-st year of life the total volume of breast milk in baby's diet decreases, so the fortification of complementary foods with
potassium iodide recommended: 50 μg of iodine can be added to any meal.
No conflict of interest was declared by the authors.
Key words: iodine deficiency diseases, brain maturation, supplementation, lactating mother, infant.

Йодный дефицит во время лактации: почему так важна саплиментация?
М.Е. Маменко1, Н.А. Белых2
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Йодный дефицит имеет ряд негативных последствий для организма, которые объединены под общим термином «йоддефицитные заболевания»
(ЙДЗ). Йоддефицитные заболевания относятся к наиболее распространенным алиментарно-зависимым заболеваниям человека. Адекватное йодное
обеспечение во время внутриутробного развития и в раннем возрасте способствует дозреванию головного мозга, формированию ассоциативных
связей и миелинизации нервных волокон, положительно влияет на когнитивные функции ребенка. Употребление йодированной соли (массовая
йодная профилактика) является эффективным методом у детей и взрослых, но имеет ограничения у беременных, кормящих матерей и детей раннего
возраста. У этих категорий населения целесообразно применять саплементацию препаратами калия йодида: матери во время беременности
и лактации дополнительно к рациону 200 мкг в пересчете на йод каждый день. Во втором полугодии, учитывая уменьшение доли грудного молока
в рационе ребенка, рекомендовано обогащение продуктов прикорма препаратами калия йодида в дозе 50 мкг в пересчете на йод.
Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
Ключевые слова: йоддефицитные заболевания, интеллект, саплементация, кормящая мать, ребенок грудного возраста.
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Харчування у будь�якому віці є запору�
кою адекватного росту та розвитку

дитини, основою для реалізації її генетичного
потенціалу. Найбільш критичними та чутливи�
ми до зовнішніх впливів залишаються етап
внутрішньоутробного розвитку та ранній
вік дитини. Саме у цей період обмін енергії та
речовин відбувається найбільш інтенсивно та
є особливо пластичним. Для забезпечення
дитини мікро� та макронутрієнтами важливе

значення має раціональне харчування матері
під час вагітності та лактації, на першому році
життя — тривале грудне вигодовування і своє�
часне введення прикорму з використанням
якісних продуктів [13].

Результати багатьох популяційних дослі�
джень у Європейському регіоні свідчать про
незадовільний стан харчування населення в
більшості країн континенту. Особливе занепо�
коєння викликає низька поширеність виключ�
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но грудного вигодовування, надмірне вживан�
ня дітьми жирів і вуглеводів поряд із дефіци�
том вітамінів і мікроелементів [2,6].

За поширеністю серед захворювань, що
пов'язані з незбалансованим харчуванням, як
і раніше, перші позиції займають ожиріння,
йододефіцитні захворювання (ЙДЗ) і залізоде�
фіцитна анемія [13].

Недостатнє надходження йоду в організм
призводить до зниження рівня продукції
тиреоїдних гормонів та формування низки
патологічних станів, які у 1983 р. були об'єд�
нані терміном «йододефіцитні захворювання»
(IDD — Iodine Deficiency Disorders). Класифі�
кація ЙДЗ відображає вплив йодного дефіциту
на інтелектуальне і фізичне здоров'я населення
різних вікових груп [13].

Йод є есенціальним мікроелементом, єди�
ною відомою функцією якого в організмі люди�
ни є участь у тиреоїдному гормоногенезі. Гор�
мони щитоподібної залози (ЩЗ), у свою чергу,
регулюють процеси обміну енергії та речовин,
а відтак відіграють надзвичайно важливу роль
у процесах росту та розвитку людини [2,5,14].

На внутрішньоутробному етапі тиреоїдні
гормони (ТГ) беруть участь у диференціюванні
тканин і формуванні найбільш значущих
структур головного мозку плода (кори, підкір�
кових ядер, мозолистого тіла, субарахноїдаль�
них шляхів), равликів слухового аналізатора,
очей, лицевого скелета, легеневої тканини
тощо. Даний ефект опосередковується через
контроль специфічних генів у клітинах різного
типу з боку ТГ і регуляцію процесів диферен�
ціювання у суворо синхронізованій послідов�
ності. Це зумовило уявлення про ТГ як про
своєрідні «таймери» у процесі формування,
дозрівання і функціонування головного мозку
[14]. Вони підвищують експресію генів,
що кодують синтез основних білків мієліну,
мієлінзв'язуючого глікопротеїну, протеїнів клі�
тин Пуркіньє, факторів росту нервів, RC3/ней�
рограніну, синапсину тощо [9].

За дефіциту ТГ у плода спостерігається
зменшення маси головного мозку, порушення
росту аксонів і дендритів нейронів, що транс�
формується в проблеми інтелектуального
і моторного розвитку дитини різного ступеня
важкості: від легких психомоторних розладів
у вигляді порушення дрібної моторики і мовлен�
ня, незграбності до ендемічного кретинізму.

Головний мозок дитини залишається чутли�
вим до дефіциту ТГ протягом усього раннього
віку, а за даними деяких джерел — і значно

довше [2,10,14]. Гормони ЩЗ підвищують
рівень обмінних процесів у головному мозку,
посилюють енергетичний обмін і пресорний
катехоламіновий ефект, активізують функціо�
нальну активність ЦНС, інтелектуальну
працездатність людини, здатність до запам'ято�
вування і навчання. Тому зниження рівня ТГ
у період дитинства і раннього віку також нега�
тивно впливає на когнітивний потенціал дити�
ни [15]. Ментальні порушення у дітей часто
стають помітними лише в шкільному віці, що
знижує їхні можливості в майбутньому опану�
вати інтелектуальні професії. Численними до�
слідженнями доведено, що в більшості йододе�
фіцитних регіонів інтелектуальний потенціал
населення знижений на 10–15% і залежить від
ступеня йодної недостатності. Понад 2/3 дітей,
що мешкають у йододефіцитних регіонах,
мають відхилення за різними показникам
інтелектуального розвитку, порушення мото�
рики, слуху та мовлення, демонструють низьку
успішність у школі, незадовільно виконують
психомоторні тести [15].

Не менш значущим для зростаючого орга�
нізму є анаболічний ефект: ТГ стимулюють
обмін енергії та підвищують потребу тканин
у кисні, тим самим активізують синтез білка
і сприяють процесам росту, підсилюють гліко�
ліз, підвищують метаболізм вуглеводів [9].
До трирічного віку саме ТГ забезпечують ліній�
ний ріст і диференціювання тканин. Гормони
ЩЗ стимулюють синтез соматотропного
гормону, впливають на диференціювання кіст�
кової системи, дозрівання епіфізарних хрящів
та їх окостеніння [8]. Такий багатогранний
вплив ТГ здійснюють за рахунок геномних
і негеномних ефектів [9].

Експертні організації дієтологів та ендокри�
нологів світу намагаються визначити щоденну
потребу в йоді для різних вікових груп населен�
ня, виходячи із потреб ЩЗ для забезпечення
адекватної продукції ТГ. Для дітей раннього
віку наразі не створено єдиних рекомендацій.
У деяких країнах існують власні затверджені
нормативи споживання мікроелемента немов�
лятами, які варіюють від 35–40 мкг/добу
у Франції та Іспанії до 110–130 мкг/добу
у Німеччині і США [2,6,13]. ВООЗ вважає, що
діти у віці 0–5 років потребують щоденного
надходження 90 мкг йоду [2]. У будь�якому
випадку саме у період новонародженості потре�
ба в йоді є максимальною через фізіологічно
низький його інтратиреоїдний запас та високі
темпи обміну: у середньому 15–20 мкг/кг для
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немовляти порівняно з 1–2 мкг/кг для дорос�
лого. 

Надмірне надходження йоду, як і його дефіцит,
негативно впливає на тиреоїдний гормоногенез.
У результаті надлишкового надходження йоду з
молоком матері у новонароджених виникає вто�
ринний гіпотиреоз внаслідок пригнічення
функції тиреопероксидаз і подальшої органіфі�
кації йоду, блокади протеолізу тиреоглобуліну
та пригнічення вивільнення ТГ (ефект Вольфа�
Чайкова) [9]. Однак верхня безпечна межа вжи�
вання йоду, згідно з рекомендаціями ВООЗ,
достатньо висока та перевищує добову фізіоло�
гічну потребу у 3–4 рази [15].

Доросле населення отримує йод із продукта�
ми харчування та питною водою. Найбільш
надійним його джерелом вважаються морепро�
дукти. Також відносно висока кількість йоду
міститься в молоці та молокопродуктах, але
це джерело важко вважати надійним, оскільки
концентрація мікроелемента коливається
в досить широких межах залежно від збагачен�
ня кормів та інших зовнішніх чинників. Про�
дукти рослинного та тваринного походження
зазвичай містять недостатню кількість йоду
для покриття фізіологічних потреб організму
людини при їх виключному вживанні. Тому
в країнах, населення яких не має в своєму
раціоні значної кількості риби та морепродук�
тів, для профілактики ЙДЗ використовуються
стратегії фортифікації продуктів, перш за все
збагачення кухонної солі. 

Сіль є універсальним продуктом для форти�
фікації та подальшої йодної профілактики,
оскільки її вживає щодня майже все населення
Землі. Причому кожна людина в залежності від
звичок або стану здоров'я формує свій власний
стереотип щодо ступеня підсолювання продук�
тів, але зазвичай щоденне споживання солі
варіює незначно. Це дає можливість забезпечи�
ти стале надходження мікроелемента. До того
ж йод легко наноситься на сіль, добре всмокту�
ється з неї в шлунково�кишковому тракті,
технології йодування є відпрацьованими та

дешевими. За умов прийняття відповідного зако�
нодавства, загальне обов'язкове йодування солі
стає ефективним механізмом масової профілак�
тики ЙДЗ в країні. Наразі такого законодавства в
Україні не існує, а рівень добровільного викори�
стання даного профілактичного продукту є най�
нижчим в Європі та не забезпечує значущого
профілактичного ефекту. Крім того, йодована
сіль (ЙС) має обмеження для використання у
певних категорій населення — вагітні, діти ран�
нього віку, пацієнти з артеріальною гіпертензією,
захворюваннями нирок тощо.

Єдиним джерелом надходження йоду в орга�
нізм новонародженої дитини, що знаходиться
на природному вигодовуванні, є грудне молоко.
А відтак, йодне забезпечення дитини безпосе�
редньо залежить від харчування матері�году�
вальниці. 

Як відомо, добова потреба в йоді значно
зростає під час вагітності. Для матерів�году�
вальниць вона залишається на рівні вагітної
та суттєво перевищує потребу для невагітних
жінок — 250 мкг/добу за рекомендаціями
ВООЗ [2–5] та навіть вище в рекомендаціях
окремих країн (табл.) [4–6]. Верхня межа
безпечного вживання йоду для матерів�году�
вальниць, за даними ВООЗ, становить
600 мкг/добу [13].

Дитина, що знаходиться на виключно груд�
ному вигодовуванні, протягом першого
півріччя життя отримує щоденно у середньому
біля 854±118 мл молока, з якого всмоктується
95% йоду. Провідними експертами ВООЗ
з питань йодного дефіциту встановлено,
що втрати йоду при лактації становлять
у середньому 75–200 мкг/добу, залежно від
продукції грудного молока, об'єм якого може
коливатися від 0,6 до 1,1 л на добу. Таким
чином, на підставі рекомендацій ВООЗ щодо
вживання йоду дитиною першого року життя
(90 мкг/добу), материнське молоко повинне
містити мінімум 111 мкг/л йоду [13].

Реальний вміст йоду у грудному молоці
може коливатися в широких межах та залежить
виключно від йодної забезпеченості матері під
час лактації [5,6,8]. Як і для вагітної, для мате�
рі�годувальниці підвищити надходження йоду
із продуктами харчування є досить складним
завданням, оскільки рекомендувати вживати
більшу кількість ЙС неможливо, а морепро�
дукти цій особливій категорії населення не
можна споживати частіше 3–4 разів на тиждень
з огляду на високий вміст важких металів.
Тому навіть у країнах із достатнім йодним

Таблиця
Рекомендована норма споживання йоду

матерями під час лактації у різних країнах світу

Країна
Норма споживання йоду

(мкг/добу)

Німеччина, Австрія 260

Швейцарія 200

США (IОМ) 290

Країни Європи 160

Скандинавські країни 200
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забезпеченням вміст йоду в грудному молоці
коливається від 78 мкг/л у Швейцарії до 892
мкг/л у Кореї; на територіях із легким
і помірним йодним дефіцитом — від 43 мкг/л
в Італії до 150 мкг/л у деяких регіонах Німеч�
чини. Найнижчі показники — у країнах з важ�
ким ступенем йодного дефіциту: Конго —
15 мкг/л, Ефіопія — 5–64 мкг/л, Марокко —
38 мкг/л [4,7]. У країнах, де ефективно впрова�
джена масова йодна профілактика (ЙП), кон�
центрація йоду в жіночому молозиві коливаєть�
ся в межах 117–155 мкг/л, але зменшується
на подальших етапах лактації [11].

Системний аналіз досліджень різних років
переконливо доводить зв'язок між запрова�
дженням програм загальної обов'язкової йоди�
зації солі в країні та вмістом йоду в грудному
молоці. Так F. Delange (2004) узагальнив дослі�
дження, що проводилися за період з 1926 р.
до 1999 р., і показав, що концентрація йоду в
молозиві жінок, які проживали в йоддефіцит�
них регіонах, була у 5–10 разів нижчою показ�
ника в країнах, де ефективно впроваджена про�
грама масової ЙП (9–32 мкг/л проти
90–150 мкг/л відповідно) [7]. Опублікований
F. Azizi та P. Smyth (2009) огляд досліджень
також показав високу ефективність впливу ЙП
на вміст йоду в молозиві і перехідному грудно�
му молоці (117–155 мкг/л) [4]. За результата�
ми цих досліджень найнижчий рівень визна�
чався у Новій Зеландії (22 мкг/л), найвищий —
у Китаї, де йодне забезпечення населення є аде�
кватним (163 мкг/л). У країнах, які ВООЗ ви�
значає як території з нормальним йодним
забезпеченням (Швейцарія, Німеччина, Іспа�
нія, США, Іран, Австралія), концентрація йоду
в молозиві і перехідному грудному молоці
коливалася від 43 до 163 мкг/л, а в йододефі�
цитних регіонах (Бельгія, Данія) показник був
у межах 78–168 мкг/л [4]. 

Власні дослідження, проведені на сході
України, який за висновками міжнародних та
вітчизняних експертів належить до територій
із легким йодним дефіцитом, продемонструва�
ли медіану йоду у грудному молоці на рівні
68,0 мкг/л, при цьому тільки у 21,6% ви�
падків концентрація йоду відповідала нормі
(>100 мкг/л), а у 22,7% зразків грудного моло�
ка вміст йоду був критично низьким [1]. 

Неможливість компенсувати зростаючу
потребу у надходженні йоду в організм вагітної
та жінки�годувальниці призвела до необхідно�
сті напрацювання альтернативних підходів.
Найбільш ефективною та водночас безпечною

виявилась сапліментація — додатковий прийом
йоду, зазвичай у формі калію йодиду (КІ),
у дозі, яка дозволяє гарантувати рекомендований
рівень добового надходження мікроелемента.

У власних дослідженнях отримані дані свід�
чать про вищу ефективність такого підходу
порівняно із застосуванням ЙС як засобу інди�
відуальної ЙП за відсутності запровадженої
програми загального обов'язкового йодування
солі в країні (рис. 1). Медіана йоду у молоці
матерів, які щоденно приймали препарати КІ із
вмістом йоду 200 мкг один раз на добу, склала
115,3 мкг/л і статистично значуще перевищува�
ла показник концентрації даного мікроелемен�
та в молоці матерів, які не використовували
сапліментів, але користувалися в домогоспо�
дарстві ЙС (Ме=59,2 мкг/л), або взагалі
не проводили ЙП (Ме=56,1 мкг/л, р=0,0001).
При цьому концентрація йоду у молоці матерів,
що користувалися ЙС, та тих, що не отримува�
ли ЙП, статистично не відрізнялася [1].

Проведений аналіз також продемонстрував
підвищення йодного надходження в організм
дитини, що знаходиться на грудному вигодову�
ванні, за умов застосування матір'ю сапліментів
із достатнім вмістом КІ. Як відомо, об'єк�
тивним показником йодної забезпеченості пев�
них категорій населення йодом є медіана
екскреції даного мікроелемента із сечею.
Проведені авторами даної статті дослідження
довели наявність прямого кореляційного зв'яз�
ку між концентрацією йоду у грудному молоці
матері та йодурією дитини, що знаходиться на
природному вигодовуванні, р<0,0001 (рис. 2).
Медіана йодурії дітей на грудному вигодову�
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Примітка: І (КІ) — концентрація йоду у молоці матерів, які
приймали під час лактації препарати калію йодиду (200
мкг/добу); І (ЙС) — концентрація йоду у молоці матерів, що
вживали йодовану сіль; І (без ЙП) — концентрація йоду у молоці
матерів, які не отримували йодної профілактики

Рис. 1. Вміст йоду у грудному молоці залежно від виду йодної
профілактики
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ванні, матері яких приймали сапліменти КІ із
вмістом йоду 200 мкг, становила 177,1 мкг/л,
що достовірно вище показника дітей, матері
яких вживали ЙС та не проводили саплімента�
ції (88,3 мкг/л), та немовлят, матері яких взага�
лі не проводили ЙП (81,5 мкг/л) (р=0,0001). 

Отримані дані свідчать про те, що викори�
стання ЙС для приготування їжі в домогоспо�
дарстві за відсутності програми обов'язкової
йодизації солі, яка використовується харчовою
промисловістю та закладами громадського хар�
чування, не дозволяє гарантувати вагітній
жінці адекватного йодного надходження. Крім
того, рівень йодування солі, який застосовуєть�
ся в Україні (40±15 мг/кг), розрахований
на доросле населення та дітей дошкільного
і шкільного віку, що мешкають в умовах легко�
го йодного дефіциту, та не відповідає потребам
вагітної та жінки�годувальниці. Тому ця кате�
горія населення потребує обов'язкової індиві�
дуальної ЙП шляхом вживання сапліментів,
які, за рекомендаціями міжнародних експертів,
мають містити щонайменше 150 мкг йоду
[2,8,11–14]. Вважається, що збільшити йодне
надходження необхідно ще на етапі преграві�
дарної підготовки за три місяці до заплановано�
го зачаття, продовжувати сапліментацію весь
період вагітності та годування грудьми.

Найбільш надійним та зручним засобом
сапліментації залишаються монопрепарати КІ,
які дозволяють забезпечити гарантоване над�
ходження йоду відповідно до вікових і фізіо�
логічних потреб. Препарати KI мають ней�
тральний смак, вміст йоду у препараті дозволяє

приймати його один раз на добу. Єдиним, але
суттєвим, недоліком цього методу є низька
комплаєнтність через необхідність проведення
тривалої сапліментації. Для формування стій�
кої мотивації до тривалого прийому медика�
ментозного препарату лікар має усвідомлювати
сам та інформувати жінку про несприятливі
наслідків дефіциту йоду для матері і плода,
можливість їх попередження [2,5,13]. 

Якщо мати�годувальниця не отримує саплі�
ментації, її можна призначити безпосередньо
дитині шляхом розчинення препарату КІ у дозі
50 мкг у перерахунку на йод у грудному молоці
або іншій рідині для пиття і давати дитині per os, але
проведення ЙП безпосередньо матері�годуваль�
ниці є технічно більш простим та ефективним.

Якщо жінка під час лактації отримує йодо�
вмісні вітамінно�мінеральні комплекси (ВМК),
то слід враховувати вміст йоду у цих препара�
тах. За відсутності йоду у складі ВМК слід
застосовувати додатково профілактичну дозу
йоду (200 мкг/добу), а якщо у комплексі
міститься 100–150 мкг йоду, необхідно
рекомендувати щодня додатково приймати ще
100 мкг йоду у вигляді монопрепаратів КІ.

У другому півріччі життя дитині вже вво�
диться прикорм, а вживання грудного молока
зменшується. Дітям першого року життя не
рекомендують підсолювати їжу. Це зумовлено
тим, що у дітей раннього віку потреба у натрію
цілком забезпечується за рахунок раціону,
а потреби у йоді дорівнюють таким у дітей стар�
шого віку і дорослих (90 мкг/добу). У зв'язку
з цим при підсолюванні страв прикорму збіль�
шується загроза перевантаження організму
дитини натрієм, а отримана кількість йоду буде
недостатньою. 

Слід пам'ятати, що носійство антитіл до
тиреоїдної пероксидази не є протипоказанням
до призначення препаратів йоду, хоча і вимагає
динамічного контролю функції ЩЗ під час лак�
тації. Протипоказаннями до призначення інди�
відуальної ЙП під час вагітності і лактації
є лише патологічний тиреотоксикоз (хвороба
Грейвса, тиреотоксична аденома).

Таким чином, достатнє надходження йоду
є обов'язковою умовою нормального розвитку
дитини, особливо дозрівання структур ЦНС
та формування когнітивних функцій. Оскіль�
ки Україна належить до країн із йодним дефі�
цитом, вживання ЙС має бути основою профі�
лактики ЙДЗ у дітей і дорослих. Але це джерело
надходження йоду не може задовольнити
фізіологічні потреби вагітних, матерів�году�
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Рис. 2. Кореляційний зв'язок між вмістом йоду у грудному
молоці (мкг/л) та рівнем йодурії дитини (мкг/л) (ρ=0,80,
р<0,001)
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вальниць і дітей раннього віку, що зумовлює
необхідність проведення сапліментації —
вживання додатково до основного раціону
препаратів, які містять достатню для відпо�

відних груп населення кількість даного мікро�
елемента.  
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УДК 616�053.2�007.213:577.161.2

Ріст людини — це складний механізм, який залежить від генетичних, екологічних, харчових і гормональних чинників. Основним гормоном, залуче-
ним у ріст на кожній стадії розвитку, є гормон росту (ГР) і його медіатор — інсуліноподібний фактор росту 1 (IФР-1). Вітамін D бере участь у проце-
сах росту і мінералізації кісток за допомогою регуляції метаболізму кальцію і фосфору. У статті розглянуто та проаналізовано клінічні дослідження,
у яких показаний зв'язок між вітаміном D і віссю ГР/IФР-1 у педіатричній популяції. Виявлено наявність дефіциту вітаміну D у пацієнтів з дефіцитом
ГР та зв'язок між сироватковими метаболітами вітаміну D та IФР-1. На підставі аналізу літератури зроблено припущення, що в осіб, які страждають
на соматотропну недостатність, у більшості випадків є гіповітаміноз D, що потрібно враховувати при лікуванні рекомбінантним гормоном росту.
Рівні ГР та IФР-1 швидше стабілізуються при додатковому лікуванні вітаміном D.
Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів.
Ключові слова: вітамін D, ріст, гормон росту, інсуліноподібний фактор росту 1, соматотропна недостатність.

Vitamin D metabolism in children with stunted growth
O.V.Bolshova1, M.O. Riznychuk2 , D.A. Kvachenuk1

1SI «V.P. Komisarenko Institute of Endocrinology and Metabolism NAMS of Ukraine », Kyiv
2Higher State Educational Establishment of Ukraine «Bukovinian State Medical University», Chernivtsi

Human growth is a complex interaction depending on genetic, environmental, nutritional and hormonal factors. The main hormone involved in growth at each
developmental stage is growh hormone (GH) and its mediator, somatomedin, insulin-like growth factor 1 (IGF-1). Vitamin D is involved in the processes
of bone growth and mineralization by regulating the metabolism of calcium and phosphorus. The article reviewed and analyzed clinical studies that show the
relationship between vitamin D and the axis of GH/IGF-1 in the pediatric population. Vitamin D deficiency has been assessed in patients with GH deficiency,
and a relationship between serum metabolites of vitamin D and IGF-1 has been identified. Based on the analysis of the literature, it can be assumed that
in subjects suffering from somatotropic insufficiency, in most cases, vitamin D deficiency, which must be taken into account in therapy with recombinant
growth hormone. Levels of GH and IGF-1 are more likely to be stabilized by additional treatment with vitamin D.
Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
Key words: vitamin D, growth, growth hormone, insulin-like growth factor 1, growth hormone deficiency.

Метаболизм витамина D у детей с задержкой роста
Е.В. Большова1, М.А. Ризничук2, Д.А. Кваченюк1
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2ВГУЗ Украины «Буковинский государственный медицинский университет», г. Черновцы

Рост человека — это сложный механизм, который зависит от генетических, экологических, пищевых и гормональных факторов. Основным гормо-
ном, вовлеченным в рост на каждой стадии развития, является гормон роста (ГР) и его медиатор — инсулиноподобный фактор роста 1 (IФР-1). Вита-
мин D участвует в процессах роста и минерализации костей с помощью регуляции метаболизма кальция и фосфора. В статье рассмотрены и про-
анализированы клинические исследования, в которых показана связь между витамином D и осью ГР/IФР-1 в педиатрической популяции. Выявлено
наличие дефицита витамина D у пациентов с дефицитом ГР и связь между сывороточными метаболитами витамина D и IФР-1. На основании анали-
за литературы сделано предположение, что у лиц с соматотропной недостаточностью в большинстве случаев присутствует гиповитаминоз D,
что нужно учитывать при лечении рекомбинантным ГР. Уровни ГР и IФР-1 быстрее стабилизируются при дополнительном лечении витамином D.
Conflict of Interest: No conflict of interest was declared by the authors.
Ключевые слова: витамин D, рост, гормон роста, инсулиноподобный фактор роста 1, соматотропная недостаточность.
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Метаболізм вітаміну D в організмі людини
Більша частина (80%) вітаміну D (віт.D)

синтезується у шкірі під дією утрафіолетово�
го спектра сонячного випромінювання і
близько 20% віт.D надходить в організм із
продуктами харчування. У шкірі із 7�дегідро�
холестерину утворюється вітамін D3, який
піддається двом ферментативним реакціям
гідроксилювання [1].

Перша стадія гідроксилювання відбувається
за участю ферменту 25�гідроксилази міто�
хондрій (CYP27A1) і мікросом (CYP2R1) та
перетворення віт.D у його прогормональну

форму — 25(ОН)D (синонім: кальцидіол
(25�гідроксивітамін D3, 25(ОН)D3) та ерго�
кальцидол (синонім: 25�гідроксивітамін D2,
25(ОН)D2).

Кальцидіол та ергокальцидол — це основні
форми віт.D, які потрапляють у кровотік
та циркулюють там у вигляді комплексу
з віт.D�зв'язуючим білком (DBP) / альбумі�
ном, з кров'ю ці сполуки надходять у нирки.
У клітинах проксимальних відділів канальців
нирок відбувається другий етап гідроксилю�
вання, який каталізується мітохондріальним
ферментом сімейства цитохрому P450 —
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1�α�гідроксилазою (CYP27B1) з утворенням
активних форм віт.D — 1,25(OH)2D (синонім:
кальцій D3) та ергокальцитріолу (1,25�дигідро�
вітамін D2) [17]. 

Утворення активних форм віт.D безпосе�
редньо залежить від рівня віт.D�зв'язуючого
білка/альбуміну, які здійснюють транспорт
прогормональних форм віт.D до нирок.
Концентрації ж, відповідно, віт.D�зв'язуючого
білка та альбуміну прямо залежать від функції
печінки, де вони синтезуються, надходження
амінокислот із кишечника та функції нирок.
Тобто при хворобах печінки, ентеропатіях
або нефротичному синдромі, які призводять
до зниження синтезу білка або сприяють його
виведенню, може траплятися також і дефіцит
активних форм віт.D при нормальному рівні
віт.D [19].

Гідроксилювання віт.D у нирках жорстко
контролюється. Активність 1�α�гідроксилази
(CYP27B1) і, як наслідок, інтенсивність
утворення 1,25(OH)2D обернено залежать від
концентрацій у сироватці крові кальцію та фос�
фору і регулюються низкою чинників.

Так, рівень експресії CYP27B1 та синтез
1,25(OH)2D знаходиться під контролем
паратиреоїдного гормону (ПТГ) та інсулі�
ноподібного фактора росту�1 (IФР�I).
Крім того, за типом зворотного зв'язку
1,25(OH)2D регулює свою власну продукцію,
а також секрецію ПТГ в прищитоподібних
залозах [19].

Наразі все більша увага приділяється вив�
ченню механізмів взаємодії компонентів систе�
ми віт.D�FGF23�Klotho при регуляції обміну
фосфору в організмі, а не тільки у кістковому
метаболізмі. Це легко пояснити тим, що фосфа�
ти беруть участь у багатьох фізіологічних
процесах, таких як клітинна сигналізація, енер�
гетичний обмін, синтез нуклеїнових кислот
та підтримання кислотно�лужної рівноваги,
а найважливіше, вони відіграють важливу роль
у формуванні кісток. Фактор роста у фібробла�
стів (FGF23) здійснює контроль ниркової
екскреції фосфатів шляхом регулювання ак�
тивності ниркових натрій�залежних котранс�
портерів фосфатів NaPi2a та NaPi2c.

Klotho — білок, який експресується
переважно у дистальних канальцях нирок
і є обов'язковим кофактором для стимуляції
рецепторів FGF23. Встановлено, що віт.D має
здатність підсилювати синтез остеоцитами
та остеобластами фактора росту фібробластів
(FGF23), а також утворення в ниркових

канальцях білка Klotho. За наявності Klotho,
як корецептора, FGF23 пригнічує синтез
NAPI�2a та NAPI�2с. Це призводить до підви�
щення екскреції фосфатів нирками та зни�
ження їх концентрації у сироватці. Крім того,
кальцитріол сприяє збільшенню кишкової
абсорбції фосфатів, наслідком чого є підвищен�
ня їх рівня у сироватці крові [21].

За типом зворотного зв'язку FGF23, пригні�
чуючи експресію CYP27B1 та збільшуючи
експресію CYP24A1, відповідно знижує інтен�
сивність синтезу 1,25(OH)2D та збільшує ката�
болізм віт.D. Таким чином, FGF23 — це фактор,
який протидіє підвищенню активності віт.D.

У зв'язку з цим, надлишок надходження
і/або утворення віт.D індукує синтез FGF23,
який, у свою чергу, знижує рівень 1,25(OH)2D.

Крім основного механізму утворення
1,25(OH)2D у канальцях нирок виявлені й інші
джерела його синтезу. Екстраренальне утво�
рення 1,25(OH)2D можливе в кератиноцитах,
макрофагах, клітинах прищитоподібної залози,
епітелію слизової кишечника, кісткової ткани�
ни, які містять фермент 1�альфа�гідроксилазу
(CYP27B1) [19]. 

З вищевказаних клітин особливу увагу
привертають остеобласти, для яких дове�
дена здатність до автономного виробництва
1,25(OH)2D. Для цього вони володіють усіма
необхідними властивостями, маючи крім
ферменту 1�α�гідроксилази також мегалін
і кубілін, які виконують роль рецепторів для
віт.D�зв'язуючого білка [25]. Слід зазначити,
що продукція 1,25(OH)2D остеобластами,
на відміну від клітин ниркових канальців,
в основному регулюється цитокінами, такими,
як фактор некрозу пухлини β, інтерферон γ
й інтерлейкін 1β [33].

1,25(OH)2D3 також контролює власну кон�
центрацію у сироватці крові. При підвищенні
рівня 1,25(OH)2D3 відбувається пригнічення
активності 1α�гідроксилази і підвищення
активності 24�гідроксилази, яка призводить
до утворення з 25(ОН)D метаболіту
24,25(OH)2D3, що не володіє біологічною
активністю. Синтез 1,25(OH)2D3 залежить від
рівня ПТГ, кальцію і фосфору крові, фактора
росту фібробластів 23 (FGF�23) [8]. Підвищен�
ня рівня ПТГ і гіпофосфатемія стимулюють
синтез ферменту 1α�гідроксилази і, відповідно,
1,25(OH)2D3, FGF�23 (виробляється остеоци�
тами і остеобластами), пригнічує синтез
1,25(OH)2D3, зменшує експресію ниркових
натрій�фосфорних транспортерів і стимулює
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перехід у неактивну форму 24,25(OH)2D3.
Виводиться з організму віт.D через жовч і,
частково, через нирки. 

Для кількісної оцінки віт.D у крові рекомен�
дується визначати вміст його метаболіту
25(ОН)D, оскільки його напіврозпад становить
2–3 тижні, напіврозпад 1,25(OH)2D3 становить
приблизно 4 години. Крім того, концентрація
1,25(OH)2D3 у крові у 1000 разів менше порів�
няно з 25(ОН)D, вона не відображає запаси
віт.D в організмі і не підходить для моніторин�
гу рівня віт.D. Кількісна оцінка 25(ОН)D
у крові відображає наявність двох основних
форм: кальцидіолу — D3 та ергокальциферолу —
D2. Визначення 1,25(OH)2D3 має значення
в діагностиці спадкової або набутої патології
метаболізму 25(ОН)D і фосфатів, онкогенної
остеомаляції, віт.D�резистентного рахіту, гра�
нулематозних захворювань (саркоїдоз), деяких
форм лімфом [12].

Біологічні ефекти віт.D
Ефекти віт.D багатогранні. Регулюючи

експресію приблизно 3% геному, віт.D впли�
ває на функції більшості типів клітин.
Це зумовлено тим, що рецептори до віт.D
(VDR) виявлено у понад 40 тканинах організ�
му людини [42]. Лише деякі клітини, такі як
еритроцити, клітини гладеньких м'язів матки,
клітини Пуркіньє головного мозку, не мають
VDR [6]. Цим і зумовлена множинність точок
докладання кальцитріолу. За рахунок рецеп�
торного впливу віт.D впливає на біологічні
реакції організму через транскрипцію генів
(геномний механізм) і швидкі реакції позаге�
номного генезу.

При взаємодії 1,25(ОН)2D3 із рецептором
останній змінює свою конфігурацію, проходить
через цитоплазматичну мембрану, вибірково
зв'язується з регуляторними ділянками відпо�
відних генів, результатом чого є їх експресія
з подальшим синтезом специфічних білків
(Са�зв'язуючий білок, остеокальцин, спермін�
зв'я зуючий білок, орнітинкарбоксилаза, лужна
фосфатаза та ін.) [24].

Віт.D є основним регулятором кальцій�фос�
форного метаболізму, підтримуючи нормаль�
ний рівень цих елементів для адекватного осте�
огенезу. Кальцитріол підсилює абсорбцію каль�
цію в тонкій кишці, в нирках стимулює реаб�
сорбцію кальцію і фосфору за рахунок взаємо�
дії зі специфічними VDR, що в сукупності
призводить до підвищення вмісту кальцію
і фосфору в сироватці до рівня, що забезпечує
адекватну мінералізацію остеоїду.

При взаємодії з рецепторами на остеобла�
стах стимулює експресію ліганда рецептора
активатора фактора транскрипції каппа�бета
(кB), який, у свою чергу, призводить до взаємо�
дії з рецептором активатора ядерного фактора
кB і перетворення незрілих моноцитів у зрілі
остеокласти. При гіпокальціємії віт.D впливає
на кістку подібно паратгормону, тобто підси�
лює резорбцію кісткової тканини та одночасно
підвищує всмоктування кальцію з кишечника.
При дефіциті віт.D у кишечнику абсорбується
лише 10–15% кальцію і 60% фосфору,
що надійшов з їжею [21].

Крім цього, отримані докази наявності
у віт.D анаболічного ефекту: він стимулює
експресію трансформуючого фактора росту β
й інсуліноподібного фактора росту 2 (ІФР�2), а
також підвищує щільність рецепторів до сома�
томедину С, що зумовлює проліферацію остео�
бластів та їх диференціювання. Одночасно від�
бувається прискорення синтезу колагену I типу
та білків кісткового матриксу (остеокальцину
і остеопонтіну), які необхідні для повноцінної
мінералізації скелету та метаболізму кісткової
тканини. Поряд з цим синтез мінорного актив�
ного метаболіту віт.D — 24,25�дигідрокси�
кальциферолу — має велике значення для при�
скорення формування кісткових мозолів при
переломах та підвищує щільність кісток. Також
кальцитріол — один із ключових ендокринних
чинників регуляції утворення ПТГ, який
має прямий супресивний вплив на синтез
і вивільнення останнього, а також пригнічує
його ефекти на кістку. Є дані, що віт.D
підвищує рівень матричної РНК кальцитоніну
і знижує утворення попередника ПТГ. При зна�
ченнях 25(ОН)D менше 30 нг/мл достовірно
знижується абсорбція кальцію в кишечнику,
що супроводжується підвищенням секреції
ПТГ. При цьому ПТГ збільшує канальцеву
реабсорбцію кальцію і підвищує утворення
в нирках кальцитріолу із кальцидіолу, а також
стимулює остеобласти, які активують
трансформацію преостеокластів в остеокласти,
що, в свою чергу, призводить до остеопенії
та підвищення ризику переломів. Таким чином,
під дією кальцитріолу в кістковій тканині
відбуваються два взаємопов'язані процеси.
Остеокласти здійснюють резорбцію кістки,
забезпечуючи підвищення сироваткового
рівня кальцію і фосфору з подальшим утво�
ренням гідроксиапатиту. Водночас при акти�
вації остеобластів кальцитріол підсилює син�
тез остеокальцину, остеопонтіну, колагену,
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необхідних для мінералізації і формування
кістки [4].

VDR виявлені в м'язових поперечно�сму�
гастих і гладких волокнах. Дія гормону, опосе�
редкована даними рецепторами, спрямована на
регуляцію процесів росту і диференціювання
клітин у м'язових волокнах, а також метаболіз�
му кальцію в м'язовій тканині, контролюючи
тим самим акт скорочення і розслаблення
м'язів [2]. 

Доведено, що значення віт.D для організму
людини полягає не тільки в його впливі на
процеси формування кісткової системи, але
й у багатьох позакісткових ефектах холекаль�
циферолу.

Крім геномної, кальцитріол володіє і неге�
номною дією на мембранні рецептори, які
опосередковуються синтезом вторинних ме�
сенджерів (цАМФ, інозитолтрифосфат, арахі�
донова кислота). Рецептори до кальцитріолу
виявлені в більшості тканин організму,
пояснюючи багатогранну роль 1,25(ОН)2D3

у регуляції внутрішньоклітинного метаболізму
Са, росту та диференціації клітин [39].

Позаскелетні ефекти включають регуляцію
клітинної проліферації і диференціювання клі�
тин, інгібування ангіогенезу, стимуляцію вироб�
лення інсуліну, інгібування синтезу реніну,
стимуляцію утворення макрофагів. Віт.D бере
участь у транскрипції близько 200 генів
та сприяє експресії понад 1250 генів [24].

Деякі дослідження показали зв'язок між
дефіцитом віт.D і такими захворюваннями, як
рак [28], підвищений серцево�судинний ризик
[37], автоімунні [9], інфекційні [28] або респі�
раторні захворювання [3,13].

Дефіцит віт.D визначається рівнем у сироват�
ці 25(OH)D нижче 30 нмоль/л (<12 нг/мл),
а недостатність віт.D визначається рівнем
25(OH) між 30 і 50 нмоль/л (12–20 нг/мл),
відповідно до рекомендацій Глобального кон�
сенсусу щодо профілактики та регулювання
раціонів харчування [21].

Згідно Endocrine Society clinical practice
guideline (2011), профілактика дефіциту
віт.D може бути досягнута шляхом збільшення
сонячного опромінення, вживання продук�
тів, багатих віт.D, і щоденного прийому віта�
міну D3 в дозі 400 або 600 МО/день залежно
від віку дитини (менше або старше 1 року).
Що стосується терапії дефіциту віт.D (25(OH)D
<20 нг/дл), рекомендована доза для пацієн�
тів у віці від 0 до 18 років становить
2000 МО/день протягом 6 тижнів із подальшим

прийомом профілактичної дози [23]. У якос�
ті альтернативи, кумулятивна доза віт.D3

50000 МО/тиждень може призначатися дітям до
6 років без будь�якого ризику токсичності [36].

Фізіологічні особливості росту
Ріст людини — це складний механізм, який,

починаючись внутрішньоутробно, закінчується
закриттям зон росту в постпубертатному віці
та залежить від багатьох чинників — генетич�
них, екологічних, харчових і гормональних. 

Процес росту можна поділити на чотири
основні періоди: пренатальний, період дитин�
ства (неонатальний і малюковий періоди),
дитинство (ранній дитячий і дошкільний вік)
і пубертатний період.

Внутрішньоутробний період безпосередньо
залежить від здоров'я вагітної, способу її
життя та функції плаценти і контролюється
ІФР�1, IФР�2 та материнським інсуліном [34].
По мірі дорослішання дитини гормональні
фактори набувають усе більшого значення.
Крім гормону росту (ГР) починають набувати
значення гормони щитоподібної залози. До
2–3 років соматотропний гормон недостатньо
активний, пік його активності припадає на
період 3–11 років. Надалі відбувається акти�
вація вісі гіпоталамус�гіпофіз�гонади та вісі
гіпоталамус�гіпофіз�наднирники, а отже, й
підвищення синтезу андрогенів й естрогенів,
що призводить до значного збільшення секре�
ції ГР і концентрації IФР�1 у сироватці [34].
Таким чином, на всіх етапах росту людини
ГР більшою чи меншою мірою бере участь у
зростанні.

Гормон росту секретується гіпофізом
хвилеподібно, із максимумом виділення
його у нічний період доби та під час фізичних
навантажень. Регуляція секреції ГР здій�
снюється гіпоталамусом (соматоліберином
і соматостатином) [27]. Молекула ГР, потра�
пляючи до кров'яного русла, зв'язується
зі специфічним білком та після вивільнення
взаємодіє зі специфічними рецепторами
ГР (GHR), які розташовані на поверхні клі�
тин�мішеней.

ІФР�1 (соматомедин�С) є найважливішим
посередником дії ГР. ІФР�1 належить до білків
сімейства інсуліноподібних факторів росту,
виконує різні метаболічні функції, є регулято�
ром клітинної проліферації, диференціації,
апоптозу та розвитку організму, має інсуліно�
подібний метаболічний ефект [8].

Повністю сформований ІФР�1 структурно
гомологічний ІФР�2 й інсуліну. В організмі
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ІФР�1 виконує мітогенну й метаболічну місце�
ву дію за паракринним механізмом. Є докази
важливої ролі ІФР�1 у регуляції процесів ремо�
делювання кісткової тканини [34].

Циркулюючий ІФР�1 впливає на ріст і про�
ліферацію тканин і клітин in vivo та in vitro [8].
ІФР�1 виявлено у багатьох типах клітин, він
продукується більшістю тканин організму.
Синтез ІФР�1 відбувається в кістках, хрящах,
мозку, м'язах й інших тканинах. Хоча його
утворення у клітинах печінки та інших кліти�
нах (наприклад, у фібробластах) залежить
від таких чинників, як харчування, фізичне
навантаження, функції печінки, рівня у крові
статевих гормонів й інсуліну. Секреція цього
білка переважно регулюється ГР, а через систе�
му зворотного зв'язку ІФР�1 впливає на
гіпофіз і пригнічує його секрецію. У крові
ІФР�1 знаходиться більш тривалий час порів�
няно з ГР. Рівень сироваткового ІФР�1 досягає
піку в пубертатному періоді і знижується
з віком [41].

IФР�1 відіграє важливу роль у розвитку
плода, рості дитини в дитячому і підлітковому
віці і гомеостазі тканин дорослих. Крім того,
IФР�1, мабуть, володіє атеропротекторним,
інсуліноподібним та нейропротекторним ефек�
тами (у високих концентраціях), регулює
кістковий метаболізм і регенерацію м'язів.

Однак під дією ГР IФР�1 продукується
також і хрящовими клітинами ростових пла�
стинок довгих трубчастих кісток та діє локаль�
но [10]. Вважають, що для росту більш важли�
вий IФР�1, який продукується паракринним
шляхом у кістках, ніж печінковий [30].

IФР�1 — це основний медіатор дії ГР,
особливо при лінійному рості. Він циркулює
у крові у зв'язаному з інсуліноподібним факто�
ром росту стані за допомогою зв'язуючого
білка�3 (IФР�ЗБ�3) та, зв'язуючись зі специ�
фічними рецепторами, виконує свої системні
функції. Зв'язок із IФР�ЗБ�3 забезпечує біль�
шу стійкість у кровотоку і, отже, тривалішу
взаємодію з клітинами�мішенями. Гормон
росту і IФР�1 стимулюють ріст тканин інтегро�
ваним чином. Гормон росту сприяє проліфера�
ції і диференціації прехондроцитів й остеобла�
стів, у той час як IФР�1 стимулює клітини
на більш пізній стадії дозрівання, знижує
апоптоз остеобластів і сприяє остеобластогене�
зу [31].

Крім того, ГР впливає на метаболізм ліпідів
та глюкози. Гормон росту діє як контрінсуляр�
ний гормон, та призводить до ліполізу й окис�

нення ліпідів, пригнічуючи стимульоване інсу�
ліном поглинання глюкози як у м'язах, так і
в печінці [38].

Дефіцит ГР — це захворювання, що характе�
ризується зниженням або повною відсутністю
вироблення ГР. Причиною цього є вади розвит�
ку або захворювання гіпоталамуса чи гіпофіза.
Найбільш поширеною формою захворювання
є ідіопатична недостатність ГР, частота якої
становить від 1:4000 до 1:10000. Клінічними
проявами дефіциту ГР у неонатальному періоді
є гіпоглікемія і жовтяниця; після трирічного
віку виникає затримка зросту, може виявляти�
ся надлишкова маса або ожиріння. Діагноз
ґрунтується на результатах стимуляційних
тестів (визначення піку викиду ГР при введен�
ні інсуліну/клонідіну/аргініну), визначенні
кісткового віку та МРТ гіпофіза [5]. Виявлено,
що в пацієнтів, які страждають на дефіцит ГР,
порушений метаболізм кісток, це, в свою чергу,
також призводить до порушення росту кісток
і зменшення їх мінеральної щільності. Терапія
препаратами рекомбінантного ГР (рГР) у таких
пацієнтів призводить до покращання кістково�
го обміну [15].

Зв'язок між віт.D, ГР та зростом
Віт.D і вісь ГР/IФР�1 мають базисне значен�

ня для росту скелета людини. Однак взаємодія
їх у нормі та при патології вивчена недостатньо.
Хеннеман і його колеги вперше припустили
про існування взаємозв'язку між віт.D і ГР у
1960 році. При обстеженні пацієнтів із гіпофі�
зарним нанізмом, які отримували замісну тера�
пію ГР, вони виявили збільшення абсорбції
кальцію в кишечнику й екскреції кальцію із
сечею, а також зниження виділення фосфору із
сечею, що відбувається зазвичай при активації
віт.D. Запропонований зв'язок коливався зал�
ежно від пори року, яка впливає як на обмін
віт.D, так і на ГР. Фактично, рівень віт.D
вищий у літній період, коли найбільша кіль�
кість сонячного світла; і навпаки, нижчий взим�
ку. Аналогічно існує залежність лінійного
росту, яка більша в літній період, ніж у зимо�
вий. Ця мінливість, мабуть, тільки частково
пояснюється більшою частотою інфекційних
процесів, яким піддаються діти в більш холодні
місяці [18].

Останніми роками з'явилися роботи, при�
свячені встановленню взаємодії на біохімічно�
му рівні між віт.D і віссю ГР/IФР�1 у людей.
Згідно з цими дослідженнями, рівень віт.D,
ймовірно, впливає на печінкову секрецію
IФР�1 і IФР�ЗБ�3 й експресію рецепторів
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IФР�1 у різних тканинах [7]. Рівні віт.D і ГР
впливають один на одного прямо пропорційно:
з одного боку, підвищення рівня віт.D підви�
щує рівень IФР�1, а з іншого боку, IФР�1
стимулює підвищення активності ферменту
1α�гідроксилази, який, у свою чергу, регулює
ниркове гідроксилювання віт.D з утворенням
активного метаболіту 1,25(OH)2D або кальци�
тріолу. Крім того, сам ГР має пряму стимулюю�
чу дію на вироблення 1,25(OH)2D. Гормон
росту і IФР�1 збільшують активність
CYP27A1, багатофункціонального ферменту
цитохрому P450, який серед своїх складних
функцій каталізує 25�гідроксилювання віт.D
у клітинах печінки [22].

Можливо, мішенями для віт.D у печінці
є зірчасті клітини, клітини Купфера й ендотелі�
альні клітини печінкових синусоїд. Згідно
з дослідженнями in vitro, ці клітини мають най�
більшу кількість рецепторів для 1,25(OH)2D
(VDR). Інша структура, багата на VDR, —
це гіпофіз. Ймовірно, що 1,25(OH)2D впливає
на VDR гіпофізу людини, стимулюючи секрецію
ГР й модулюючи експресію деяких генів. Дослі�
дження на мишах показують наявність стимулюю�
чого впливу 1,25(OH)2D на експресію генів гормо�
ну гіпофізу і дозволяють припустити, що той
самий метаболіт може взаємодіяти безпосередньо
із соматотропними клітинами гіпофізу [40].

Ефект віт.D і ІФР�1 існує як на системному,
так і на локальному рівнях. Нещодавні дослі�
дження показали, що віт.D, ГР і IФР�1 вплива�
ють на кістки і хрящі, а також на епіфізарні
хондроцити. Зокрема дослідження in vitro про�
демонструвало можливу роль віт.D у підви�
щенні чутливості клітин ростової пластинки
до ГР і IФР�1; в іншому дослідженні розглядав�
ся взаємний вплив між 25(OH)2D і IФР�1 на їх
специфічні рецептори епіфізарних хондроци�
тів. Деякі дослідження на мишах із делецією
VDR дозволили краще зрозуміти певні наслідки
дефіциту віт.D на ростову пластинку, зокрема
виявлено, що зниження кількості 1,25(OH)2D
викликає зменшення апоптозу гіпертрофічних
хондроцитів, кальцифікації хряща, а також
кількості та активності хондрокластів/остео�
кластів. Подібні зміни виявляються при рахіті.
Однак у деяких експериментах був виявлений
ефект проліферації епіфізарних хондроцитів,
викликаний 1,25(OH)2D внаслідок локально
синтезованого IФР�1. Пацієнти з дефіцитом
віт.D мають більш низькі рівні IGF�1, і це може
частково пояснити зміни в ростовій пластинці
у дітей з рахітом [8].

Дослідження, які оцінювали вплив ГР на
інші сироваткові маркери функції кістки, на які
також впливає віт.D (рівні Ca2+, P , ПТГ),
у дорослих дали суперечливі результати. Бага�
то вчених відзначають, що підвищення рівнів
1,25(OH)2D або 25(OH)D, що викликане
підвищенням СТГ, не відповідає збільшенню
рівнів ПТГ. Ці дані свідчать про те, що зв'язок
між ГР і віт.D не залежить від рівня ПТГ [11].

Вплив віт.D на IФР�1
Віт.D активує у печінці синтез IФР�1 та

IФР�ЗБ�3, які у подальшому надходять
у кровотік, шляхом прямої індукції тран�
скрипції відповідних генів та/або посиленням
стимуляції ГР. Припускають, що мішенню
віт.D є непаренхімальні печінкові клітини
(зірчасті, Купфера, синусоїдальний ендоте�
лій), а не гепатоцити, оскільки вони сильно
експресують VDR і реагують на віт.D in vitro
[16] та сприяють утворенню в печінці
IФР�1 та IФР�ЗБ�3 [43]. В експерименті
показано, що коактиватор�3 стероїдних ре�
цепторів (SRC�3) підтримує рівень IФР�1
у крові шляхом посилення VDR�регульованої
експресії IФР�ЗБ�3 [29].

Хоча і VDR, і CYP27B1 експресуються
у гіпофізі, виявлено, що віт.D не впливає істот�
но на секрецію ГР. Встановлено, що пацієнти із
вторинним гіперпаратиреозом та дефіцитом
віт.D мають нормальний рівень ГР [35]. 

Нарешті, можливо, що віт.D збільшує
концентрацію IФР�1 внаслідок збільшення
всмоктування кальцію у кишечнику, оскільки
збагачена кальцієм дієта нормалізувала рівень
IФР�1 у мишей та у людини [14]. 

Вплив IФР�1 на віт.D
Вважається, що CYP2R1 є основним фер�

ментом, відповідальним за 25�гідроксилювання
віт.D [22]. Однак інші гідроксилази можуть
каталізувати цю реакцію, наприклад CYP27A1.
Показано, що ГР та IФР�1 підвищують ендо�
генну активність цього ферменту в клітинах
гепатобластоми людини. Однак цей ефект
може бути незначним in vivo, оскільки концен�
трація 25(OH)D не змінюється навіть тоді,
коли рівні ГР та ІФР�I істотно змінюються,
наприклад, після початку лікування у пацієнтів
із дефіцитом ГР або акромегалією [26]. 

Навпаки, надійні експериментальні дані,
що починаються з 1990�х років, свідчать про те,
що IФР�1 індукує синтез та активність нирко�
вої 1α�гідроксилази [32]. ГР також має такий
ефект, але, ймовірно, через локальний та ендо�
кринний IФР�1. Як ГР, так і IФР�1 підвищува�

�
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ли вироблення 1,25(OH)2D культивованими
клітинами нирок, але ефект ГР попереджувався
шляхом інкубації з антитілом проти IФР�1.
Показово, що IФР�1 також стимулював синтез
1,25(OH)2D плацентою, що узгоджується
зі значною позитивною кореляцією між
IФР�1 та 1,25(OH)2D у вагітних. Цей висновок
важливий, оскільки це дозволяє зрозуміти
модуляцію 1α�гідроксилювання 25(OH)D,
що не перебуває під контролем класичних
регуляторів (кальцію, фосфату, ПТГ) під час
вагітності [20]. 

Висновки

Взаємодія між віт.D та IФР�1 — доволі
складний процес та відбувається як на ендо�

кринному, так і на паракринному/автокрин�
ному рівнях. Проведені дослідження свідчать
про наявність тісного патогенетичного зв'язку
між віт.D та віссю гормон росту/ростові фак�
тори; виявлено зв'язок між сироватковими
метаболітами віт.D і IФР�1. На підставі аналізу
літератури можна припустити, що в осіб,
які страждають на соматотропну недостатність,
у більшості випадків є гіповітаміноз D,
що потрібно враховувати при ліку�
ванні рекомбінантним ГР. Необхідні
подальші поглиблені дослідження для розу�
міння взаємозв'язку віт.D та порушеннями
росту у дитячому віці.
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Теоретичні та практичні аспекти

щодо удосконалення інноваційних процесів

у галузі охорони здоров'я дітей та підлітків
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Мета: узагальнення літературних даних з питань трансферу медичних технологій для удосконалення розвитку інноваційних процесів у галузі охорони
здоров'я дітей та підлітків і підвищення науково-інформаційного забезпечення фахівців.
Матеріали і методи. Вивчалися наукові публікації з питань інноваційних процесів у медицині, результати власних досліджень інформаційних та
інноваційних ресурсів, створених за виконанням науково-дослідних та дисертаційних робіт в галузі охорони здоров'я дітей та підлітків (2001-2018 рр.).
Використовувались методи інформаційної аналітики, бібліометричний, семантичний, соціологічні. 
Результати. Проаналізовано проблемні питання розвитку інноваційних процесів у галузі охорони здоров'я дітей та підлітків, обґрунтовано теоретичні
підстави щодо шляхів трансферу наукового результату, втіленого в медичні технології, наведено дані про власний досвід авторів стосовно
удосконалення просування нового знання та його впровадження у практичну діяльність фахівців.
Висновки. Проведення запропонованих організаційно-методичних заходів, застосування маркетингових досліджень щодо використання наукових
розробок фахівцями галузі охорони здоров'я дітей та підлітків, моніторинг трансферу технологій, підтримка зворотного зв'язку зі споживачами з
метою підвищення ефективності впровадження наукового продукту будуть сприяти удосконаленню інноваційних процесів не тільки при медичному
забезпеченні дитячого та підліткового населення, але й в медицині в цілому.
Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів.
Ключові слова: інноваційні процеси в медицині, трансфер, охорона здоров'я дітей та підлітків.

Theoretical and practical aspects of innovative processes improvement
in the health of children and adolescents
M.L. Vodolazhsky1,2, T.P. Sidorenko1,2, T.V. Fomina1, T.V. Koshman1

1State Institution «Institute for Children and Adolescents Health Care of the National Academy of Medical Sciences of Ukraine»
2V.N. Karazin Kharkiv National University, Ukraine 

Objective: generalization of literary data on transfer of medical technologies to improve development of innovative processes in the field of health care of chil-
dren and adolescents and improvement of scientific and information support for professionals.
Materials and methods. Scientific articles on innovative processes in medicine, results of own researches of information and innovative resources, developed
by carrying out research and dissertation works in the field of health care of children and adolescents (2001-2018); information analytics, bibliometric, seman-
tic and sociological methods were used. 
Results. Problems of innovative processes development in the field of health care of children and adolescents are analysed, theoretical bases on methods of
scientific results transfer embodied in medical technologies are substantiated; data on the authors' own experience in improving the advancement of new
knowledge and its implementation in the practical activity of specialists are presented.
Conclusion. Proposed organizational and methodological measures, marketing research on the use of scientific developments by specialists in the field of
health care of children and adolescents, monitoring of transfer technology, feedback with consumers in order to improve the efficiency of scientific product
introduction will help to improve only innovative processes not only for health care of children and adolescents, but also in medicine as a whole.
No conflict of interest was declared by the authors.
Key words: innovative processes in medicine, transfer, healthcare for children and adolescents.

Теоретические и практические аспекты по совершенствованию
инновационных процессов в области охраны здоровья детей и подростков
М.Л. Водолажский1,2, Т.П. Сидоренко1,2, Т.В. Фомина1, Т.В. Кошман1

1ГУ «Институт охраны здоровья детей и подростков Национальной академии медицинских наук Украины», г. Харьков
2Харьковский национальный университет имени В.Н. Каразина, Украина

Цель: обобщение литературных данных по вопросам трансфера медицинских технологий для совершенствования развития инновационных
процессов в области охраны здоровья детей и подростков и повышения научно-информационного обеспечения специалистов.
Материалы и методы. Изучались научные статьи, касающиеся вопросов инновационных процессов в медицине, результаты собственных
исследований информационных и инновационных ресурсов, созданных при выполнении научно-исследовательских и диссертационных работ в
области охраны здоровья детей и подростков (2001-2018 гг.). Использовались методы информационной аналитики, библиометрические,
семантический, социологические.
Результаты. Проанализированы проблемные вопросы развития инновационных процессов в области охраны здоровья детей и подростков,
обоснованы теоретические подходы для оптимизации трансфера научного результата, представленного в медицинских технологиях, приведены
данные на основе собственного опыта авторов по совершенствованию продвижения нового знания и его внедрения в практическую деятельность
специалистов.
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Вступ

Актуальність обраної теми статті обумов�
лена удосконаленням медичного забез�

печення дітей та підлітків, що має прямий
зв'язок з рівнем інноваційного розвитку галузі.
Інформаційна ситуація останніх років в Украї�
ні характеризується новими якісними пере�
твореннями: збільшується число періодичних
медичних видань; формується єдине інформа�
ційне поле на базі використання інформаційно�
комунікаційних технологій; поширюється
доступ користувачів до глобальної мережі
Інтернет; набувають розвитку ринкові відно�
сини у галузі використання об'єктів інтелекту�
альної власності. Необхідність своєчасного
отримання наукової інформації для викори�
стання її у професійній діяльності фахівців
галузі охорони здоров'я дітей шкільного віку
та підлітків не викликає сумніву.

Мета дослідження: узагальнення літера�
турних даних з питань трансферу медичних
технологій для удосконалення розвитку інно�
ваційних процесів у галузі охорони здоров'я
дітей та підлітків і підвищення науково�інфор�
маційного забезпечення фахівців.

Матеріал і методи дослідження

Вивчалися наукові статті з питань інно�
ваційних процесів у медицині, результати
власних досліджень інформаційних та іннова�
ційних ресурсів, створених за виконанням
науково�дослідних та дисертаційних робіт
в галузі охорони здоров'я дітей та підлітків
(2001–2018 рр.). Для аналізу масиву первин�
них наукових документів використовувались
методи інформаційної аналітики, бібліоме�
тричний, семантичний, соціологічні.

Результати дослідження та їх обговорення

За даними літературних джерел, саме роз�
робка конкурентоспроможних технологій
(методів профілактики, діагностики та лікуван�
ня хворих із гострими та хронічними захво�
рюваннями) суттєво перевищує розвиток тех�
нологій у багатьох інших галузях економіки.
Вирішальним чинником для отримання кінце�
вого результату користі від сучасних досягнень

медицини для пацієнтів у вигляді поліпшення
показників здоров'я є перенесення теоретич�
них знань і навичок у практичну охорону здо�
ров'я [4,17,18,20,21].

Цей процес називають «дифузією знань
у практику», він передбачає обмін, синтез й
етично обґрунтоване застосування знань у рам�
ках взаємодії між вченими і лікарями з метою
прискорення отримання медико�соціального
ефекту. У медицині в цілому, у тому числі
в галузі медичного забезпечення дітей та під�
літків, дифузія знань націлена на покращення
здоров'я населення, підвищення ефективності
медичних послуг та удосконалення всієї систе�
ми охорони здоров'я. Процес трансферу
медичних технологій є основою дифузії знань
[6,12,13].

Однією з найважливіших складових діяль�
ності наукових закладів щодо реалізації іннова�
ційної політики держави в галузі охорони здо�
ров'я населення є створення та впровадження
і використання нових способів, методів і техно�
логій діагностики, лікування та профілактики
найбільш розповсюджених захворювань люди�
ни, у т.ч. нових лікарських засобів, медичної
техніки та виробів медичного призначення
(Концепція розвитку Національної академії
наук України на 2014–2023 роки). Проблеми
трансформації наукових розробок в об'єкти
інноваційної діяльності (інноваційний про�
дукт) та їх освоєння фахівцями є надзвичайно
актуальними і в галузі охорони здоров'я дітей
шкільного віку та підлітків [5,9–11,14]. 

У широкому розумінні трансфер медичних
технологій, які розроблено за результатами
дослідницьких робіт, являє собою їх про�
сування у професійний соціум з використан�
ням усіх наукових комунікацій (публікування
у науково�практичних виданнях, презентація
результатів дослідження на наукових форумах,
навчання лікарів у закладах післядипломної
освіти, розміщення інформації на відповідних
сайтах в Інтернеті). У менш вузькому розу�
мінні — використання фахівцями у роботі
результатів досліджень, які втілені у науково�
технічну продукцію (об'єкти інтелектуальної
власності, методичні рекомендації, інформацій�

Выводы. Осуществление предлагаемых организационно-методических мероприятий, применение маркетинговых исследований для использования
научных разработок специалистами охраны здоровья детей и подростков, мониторинг трансфера технологий, поддержка обратной связи с
потребителями с целью повышения эффективности внедрения научного продукта будут способствовать совершенствованию инновационных
процессов в не только в здравоохранении детского и подросткового населения, но и в медицине в целом.
Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
Ключевые слова: инновационные процессы в медицине, трансфер, охрана здоровья детей и подростков.
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ні листи, комп'ютерні програми та бази даних)
і являють собою інноваційний продукт
[1–3,7,8,13–17].

Разом с тим залишаються не визначеними
питання, які стосуються такого вузького аспек�
ту цієї проблеми, як застосування медичних
технологій (результатів наукових досліджень)
у практичній діяльності лікарів. 

Взагалі процес трансферу нових методів
профілактики, діагностики та лікування, орга�
нізаційних технологій від виробників до спо�
живачів включає декілька основних етапів
[1–14, 16–21]: 

I етап — розповсюдження інформації про
нові медичні технології з використанням нау�
кових комунікацій;

II етап — отримання первинної інформації
(знань і технічних навичок) про нові або удос�
коналені технології діагностики, лікування,
реабілітації, диспансерного нагляду за хворими
за допомогою наукових комунікацій; 

III етап — організація впровадження техно�
логій: складання відповідної угоди між вчени�
ми та фахівцями закладів охорони здоров'я,
вирішення матеріально�технічних, юридичних,
фінансових і кадрових питань із застосуванням
технології; 

IV етап — подальша співпраця лікарів
та вчених за угодою щодо використання техно�
логій, авторський контроль з урахуванням зау�
важень користувачів, оцінка медико�соціально�
го ефекту від її впровадження.

На першому та другому етапах споживачі
здобувають первинні знання про інновації,
а також технічні навички, необхідні для впро�
вадження технології через засоби наукової
комунікації (описи патентів, методичні
рекомендації, інформаційні листи), навчання
на семінарах, курсах підвищення кваліфікації,
відвідування наукових заходів.

На організаційному етапі (III) впрова�
дження технології вирішуються юридичні,
фінансові питання, створюється організаційна
структура за відповідною угодою. Якщо нова
технологія може призвести до надання нової
медичної послуги, постає питання щодо роз�
робки медичних протоколів, реєстрації нових
лікарських засобів або придбання (удоскона�
лення) медичного обладнання.

На етапі підтримки впровадженої технології
(IV) проводяться маркетингові дослідження,
можливе забезпечення адекватної компенсації
за використання технології тощо. Дуже важли�
во оцінювати ефективність впровадженої

технології за показниками здоров'я пацієнтів,
показниками складності виконання для персо�
налу, фінансовими показниками. У результаті
оцінки результатів запровадженого методу,
послуги або продукту розробником можуть
бути зроблені заходи щодо її подальшого вдос�
коналення. 

Для удосконалення науково�інформацій�
ного забезпечення фахівців галузі охорони
здоров'я дітей та підлітків співробітниками
ДУ «Інститут охорони здоров'я дітей та підліт�
ків НАМН України» протягом тривалого часу
проводяться наукометричні дослідження не
тільки документальних інформаційних потоків
з проблем охорони здоров'я підростаючого
покоління, але й питань просування наукового
результату у практичну діяльність і викори�
стання його фахівцями.

Підсумками цієї науково�дослідницької
роботи є кваліметрична оцінка різних складо�
вих інформаційних ресурсів, створених
за результатами дослідницьких розробок
(публікацій, науково�дослідних робіт, об'єктів
інтелектуальної власності), визначення те�
матичної спрямованості наукових пошуків
і досліджень, динаміки розвитку, визначення
провідних установ та вчених галузі, які роблять
вагомий внесок у науку та практику, визначен�
ня пріоритетних шляхів та форм передачі
наукового продукту від розробника до спожи�
вача, проведення маркетингових досліджень
серед фахівців практичної охорони здоров'я
тощо [3,11–13].

Важливо зазначити, що в ДУ «ІОЗДП
НАМН» трансфер нових медичних технологій,
які розроблено за результатами наукових
пошуків, супроводжується відповідними від�
носинами між авторами та споживачами, а саме
документом «Договір про передачу іннова�
ційної продукції». Це дозволяє здійснювати
авторський нагляд за процесом впровадження
науково�технічної продукції і надавати аналі�
тичну оцінку інноваційному процесу.

За результатами досліджень співробітників
ДУ «ІОЗДП НАМН», які проводились про�
тягом останніх років (2001–2018 рр.), вста�
новлено бар'єри, які негативно впливають на
процеси впровадження наукових досягнень
та розробок медичної науки у практичну охоро�
ну здоров'я. Основними з них є: недосконалість
правових відносин між авторами та споживача�
ми наукової продукції; відсутність офіційних
документів, які регламентують процес транс�
феру технологій, нерозвиненість інноваційної
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інфраструктури, як загалом у галузі, так і в окре�
мому закладі, брак інформації про нові медичні
технології, відсутність мотивації до їх впрова�
дження в учасників інноваційних процесів.

Для удосконалення використання результа�
тів наукових досліджень у практиці та подаль�
шого інноваційного розвитку галузі охорони
здоров'я дітей шкільного віку та підлітків нами
запропоновано низку наступних організаційно�
методичних заходів:

1. Проводити наукометричний і кваліме�
тричний аналіз дослідницьких робіт на етапах
їх виконання для створення бази даних інфор�
маційних та інноваційних ресурсів та відбору
новацій, які потенційно можуть бути базисом
для створення медичних технологій (об'єкти
інтелектуальної власності, методичні рекомен�
дації, інформаційні листи, стандарти діагности�
ки та лікування; нововведення, що публікують�
ся в Інформаційному бюлетені НАМН України
та в Переліку наукової (науково�технічної)
продукції, призначеної для впровадження
досягнень медичної науки у сферу охорони здо�
ров'я МОЗ України; несекретні завершені
медичні технології) з метою презентування
та ознайомлення фахівців практичної охорони
здоров'я. 

2. Здійснювати передачу знань, відомостей
та інформації про нові медичні технології, ство�
рені за результатами наукової діяльності,
фахівцям галузі охорони здоров'я дітей та
підлітків за відповідною угодою. Застосовувати
різні форми співпраці на договірних засадах
для підвищення ефективності використання
наукових розробок, авторського спостереження
за цим процесом та усунення перешкод.

3. Виконувати дослідження стану та розвит�
ку наукових комунікацій для розповсюдження
отриманих результатів дослідницьких робіт
і використовувати їх в інноваційних процесах,
а саме: публікування у наукових медичних
виданнях (журнали, монографії, книги тощо);
брати участь у наукових форумах, виставкових
заходах; застосовувати різні форми навчаль�
ного процесу; більш широко використовувати
Інтернет для просування наукового результату

у практичну охорону здоров'я; обмінюватися
досвідом при спілкуванні з колегами.

4. Проводити маркетингові дослідження
та соціологічні експрес�опитування фахівців
практичної охорони здоров'я з метою одержан�
ня реальної оцінки потреб споживачів у вико�
ристанні медичної технології та усунення
бар'єрів, які перешкоджають її ефективному
впровадженню.

5. Використовувати новітні інформаційно�
комунікаційні технології для представлення
своїх наукових результатів, практичного досві�
ду та досягнень на сайті установи, а також
дистанційного навчання фахівців.

6. Здійснювати презентації про наукові
результати дослідницьких робіт для широкого
кола медичної громадськості на засіданнях кру�
глих столів, виставках та інших заходах.

7. Популяризувати результати наукових
досліджень, особливо медико�соціального зна�
чення, у засобах масової інформації (Інтернет,
телебачення, радіо, газети).

Висновки

Проведення запропонованих організаційно�
методичних заходів, застосування маркетинго�
вих досліджень щодо використання наукових
розробок фахівців галузі охорони здоров'я
дітей та підлітків, моніторинг процесу трансфе�
ру технологій, підтримка зворотного зв'язку
зі споживачами з метою підвищення ефектив�
ності впровадження наукового продукту
сприятиме удосконаленню інноваційних про�
цесів у галузі охорони здоров'я дітей та підліт�
ків та у медицині в цілому.

Перспективи подальших досліджень. Вва�
жаємо перспективними напрямками подальших
досліджень, як в галузі медичного наукознав�
ства, так і в соціальній педіатрії, обґрунтування
теоретичних засад щодо інноваційних процесів
та визначення оптимальних шляхів трансферу
нових медичних технологій, створених за
результатами дослідницьких робіт, а також роз�
робку методології оцінки їх ефективності.
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Інфекційний мононуклеоз: багатогранність

проявів. Клінічний випадок важкого

перебігу інфекційного мононуклеозу

у дитини раннього віку
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Вірусом Епштейн—Барр інфіковано понад 95% населення планети. Поліморфізм клінічних проявів цього захворювання обумовлює труднощі діагнос-
тики.
Мета: на клінічному прикладі показати багатогранність проявів інфекційного мононуклеозу у дітей.
Матеріали і методи. Проаналізовано клінічні прояви нетипового важкого перебігу інфекційного мононуклеозу у дитини раннього віку на етапі стаціо-
нарного лікування.
Результати та висновки. У дитини з нефропатією в анамнезі інфекційний мононуклеоз перебігав у важкій формі зі значною гепатоспленомегалією
та виразним набряковим синдромом та за відсутності типових симптомів у вигляді тонзиліту, системної запальної реакції та лімфаденопатії.
Це ускладнило діагностику і вимагало проведення додаткових лабораторних досліджень та включення до терапії глюкокортикостероїдів:
Наведений клінічний випадок демонструє поліморфізм клінічних проявів захворювання та труднощі діагностики важких випадків інфекційного моно-
нуклеозу за рахунок виникнення нетипових синдромів — полісерозиту та набрякового синдрому з нівелюванням типових проявів хвороби. 
Дослідження виконані відповідно до принципів Гельсінської Декларації. Протокол дослідження ухвалений Локальним етичним комітетом (ЛЕК) уста-
нови. На проведення досліджень було отримано поінформовану згоду батьків дитини.
Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів.
Ключові слова: інфекційний мононуклеоз, діти раннього віку, діагностика, полісерозит.

Infectious mononucleosis: the multiplicity of manifestations. A clinical case of a severe
course of infectious mononucleosis in an infant
O.A. Dralova, O.V. Usachova, T.M. Pakholchuk, O.V. Konakova, E.A. Silina
Zaporizhzhia State Medical University, Ukraine

Epstein—Barr virus infected more than 95% of the world's population. Difficulties in diagnosing this disease are caused by polymorphism of clinical manifes-
tations.
Aim: on a clinical case, show the versatility of the manifestations of infectious mononucleosis in children.
Materials and methods. The clinical manifestations of an atypical severe course of infectious mononucleosis in a little child at the stage of hospital`s treatment
are analyzed.
Results and conclusions. In a child with a nephropathy in anamnesis, infectious mononucleosis proceeded in a severe form with significant edematous syn-
drome and the absence of typical symptoms in the form of tonsillitis, a systemic inflammatory reaction, and lymphadenopathy. This made diagnosis difficult
and required additional laboratory tests and the appointment of glucocorticosteroids in therapy.
The presented clinical case demonstrates the polymorphism of the clinical manifestations of the disease and the complexity of the diagnosis of severe cases of infec-
tious mononucleosis due to the occurrence of atypical syndromes — polyserositis and edematous syndrome with the leveling of typical manifestations of the disease.
The research was carried out in accordance with the principles of the Helsinki Declaration. The study protocol was approved by the Local Ethics Committee (-
LEC) of an institution.
The informed consent of the patient was obtained for conducting the studies.
No conflict of interest was declared by the authors.
Key words: infectious mononucleosis, infants, diagnosing, polyserosis. 

Инфекционный мононуклеоз: многогранность проявлений. Клинический случай
тяжелого течения инфекционного мононуклеоза у ребенка раннего возраста
А.А. Дралова, Е.В. Усачева, Т.Н. Пахольчук, О.В. Конакова, Е.А. Силина
Запорожский государственный медицинский университет, Украина

Вирусом Эпштейн—Барр инфицировано более 95% населения планеты. Сложности диагностики этого заболевания обусловлены полиморфизмом
клинических проявлений. 
Цель: на клиническом примере показать многогранность проявлений инфекционного мононуклеоза у детей.
Материалы и методы. Проанализированы клинические проявления нетипичного тяжелого течения инфекционного мононуклеоза у ребенка раннего
возраста на этапе стационарного лечения.
Результаты и выводы. У ребенка с нефропатией в анамнезе инфекционный мононуклеоз протекал в тяжелой форме со значительным отечным син-
дромом и отсутствием типичных симптомов в виде тонзиллита, системной воспалительной реакции и лимфоаденопатии. Это затруднило диагности-
ку и требовало проведения дополнительных лабораторных исследований и добавления к терапии глюкокортикостероидов.

О.А. Дралова, О.В. Усачова, Т.М. Пахольчук, О.В. Конакова, Є.А. Сіліна

Запорізький державний медичний університет, Україна
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Вступ

Збудником інфекційного мононуклеозу
є вірус Епштейн—Барр — герпесвірус

4�го типу, яким інфіковано понад 95% населен�
ня [1]. За даними ВООЗ, щороку у світі цим
вірусом інфікується від 16 до 800 осіб на
100 тис. населення [2,6]. Поліморфізм клініч�
них проявів обумовлює труднощі діагностики
цього захворювання та необхідність проведен�
ня диференціальної діагностики з великою
кількістю нозологій [3]. За даними багатьох
науковців, інфекційний мононуклеоз має пере�
важно сприятливий перебіг, проте з'являються
поодинокі публікації, в яких описують важкий
перебіг, що ускладнюється ураженням серце�
восудинної системи, підшлункової залози,
печінки тощо [5]. Серед важких проявів часті�
ше реєструється ураження печінки [6,7].
Вітчизняні науковці відмічають також вплив
герпесвірусної інфекції на нирки, а саме на
розвиток гломерулонефриту [4]. Серед рідкіс�
них ускладнень Епштейн—Барр вірусної
інфекції виділяють міокардит, інтерстиційний
нефрит, міозит, мезентаріальний аденіт [1]. 

Повсюдне поширення, поліморфізм клі�
нічних проявів, імовірність важкого перебігу
та розвитку ускладнень обумовлюють акту�
альність вивчення інфекційного мононуклеозу,
що викликаний Епштейн—Барр вірусом. 

Мета роботи: на клінічному прикладі пока�
зати багатогранність проявів інфекційного
мононуклеозу у дітей.

З метою ілюстрації складності діагностики
інфекційного мононуклеозу у дітей та можливих
важких уражень органів та систем при цьому за�
хворюванні наводимо клінічний випадок. 

Матеріал і методи дослідження

Проаналізовано клінічні прояви нетипового
важкого перебігу інфекційного мононуклеозу
у дитини раннього віку на етапі стаціонарного
лікування.

Дитина Ш., 2015 р.н., була госпіталізована
у КУ «ОІКЛ ЗОР» 21.12.18 р. зі скаргами на
збільшення розмірів живота, млявість, одут�

лість обличчя, закладеність носа. З анамнезу
хвороби відомо, що дитина захворіла гостро
15.12.18 р., коли з'явилися скарги на кашель
та нежить, температура тіла не підвищувалась,
з 16.12.18 р. підвищилась температура тіла
до 38°С. З 17.12.18 р. мати дитини відмітила
посилення нежитю та появу одутлості обличчя.
Мати звернулась до лікаря�отоларинголога,
який встановив діагноз: «Гострий риніт»
та призначив для лікування флемоксин.
З 18.12.18 р. мати почала відмічати збільшення
розмірів живота, розміри якого надалі поступо�
во збільшувалися на тлі нормотермії. 20.12.18 р.
мати з дитиною звернулася до лікаря�педіатра,
який дав направлення на госпіталізацію у дитя�
чу міську клінічну багатопрофільну лікарню
№5 м. Запоріжжя (ДМКБЛ №5). Після огляду
хворий був госпіталізований у відділення
інтенсивної терапії та реанімації. Стан дитини
був розцінений як важкий, за рахунок набряко�
вого синдрому та гепатоспленомегалії. Шкіра
була блідо�рожевого кольору, набряк верхніх
та нижніх кінцівок, припухлість колінних
суглобів, шкіра над суглобами не змінена.
Периферичні лімфатичні вузли — шийні,
пахвові та пахові — до 1 см, безболісні, не спая�
ні з навколишніми тканинами. М'язовий тонус
не змінений. На слизовій оболонці рота — енан�
тема. Дихання спонтанне, компенсоване. Груд�
на клітка підібгана збільшеним животом.
При аускультації легень — жорстке дихання,
яке рівномірно проводилося з обох сторін;
у нижніх відділах по задній поверхні легень —
ослаблене. Гемодинаміка компенсована. Тони
серця приглушені. Серцевий ритм правильний.
Живіт різко збільшений в об'ємі, доступний
пальпації. Печінка виступала на 8 см нижче
краю правої реберної дуги, селезінка — на 5 см
нижче краю лівої реберної дуги. Сеча та випо�
рожнення, зі слів матері, без патологічних змін.

Дитина була обстежена: у загальному аналі�
зі крові (ЗАК) Нb 117 г/л, ер. — 4,4x1012/л,
гематокрит 0,35%, тр. — 250x109/л, Le —
7,3x109/л, ШОЕ — 35 мм/г, е. — 7%, п/я —
13%, с/я — 10%, л. — 37%, атипові мононуклеа�

Представленный клинический случай демонстрирует полиморфизм клинических проявлений заболевания и сложности диагностики тяжелых случа-
ев инфекционного мононуклеоза за счет возникновения нетипичных синдромов — полисерозита и отечного синдрома с нивелированием типичных
проявлений болезни.
Исследование было выполнено в соответствии с принципами Хельсинкской Декларации. Протокол исследования был одобрен Локальным этическим
комитетом (ЛЭК) учреждения. На проведение исследований было получено информированное согласие родителей ребенка.
Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
Ключевые слова: инфекционный мононуклеоз, дети раннего возраста, диагностика, полисерозит.
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ри — 27%. У біохімічному аналізі крові: глюко�
за — 5,9 ммоль/л, загальний білок — 54 г/л, нат�
рій — 138 ммоль/л, калій — 3,9 ммоль/л, хлор —
104 ммоль/л, креатинін — 57 мкмоль/л, сечови�
на — 2,3 ммоль/л, АлАт — 0,54 ммоль/л/год,
АсАт — 0,8 ммоль/л/год.

Дослідження виконані відповідно до прин�
ципів Гельсінської Декларації. Протокол
дослідження ухвалений Локальним етичним
комітетом (ЛЕК) установи. На проведення
досліджень було отримано поінформовану
згоду батьків дитини.

Консультація дитячого оториноларинголога —
«Гострий фарингіт, аденоїдит». При ультразву�
ковому дослідженні гепатобіліарної системи
(УЗД ГБС): гепатоспленомегалія, дифузні
зміни печінки, селезінки, випіт у плевральній
порожнині, випіт у малому тазу. Після кон�
сультації дитячого інфекціоніста був вста�
новлений діагноз: «Інфекційний мононуклеоз,
типова форма на тлі кардіопатії, асциту,
паракостального плевриту з обох боків».
Пацієнт був переведений у КУ «Обласна
інфекційна клінічна лікарня Запорізької обла�
сної ради» (КУ «ОІКЛ ЗОР»). У приймально�
му відділенні був оглянутий спільно з дитячим
реаніматологом. Стан дитини розцінений
як важкий, за рахунок інтоксикації, виразної
гепатоспленомегалії. Температура тіла 36,3°С.
Шкірні покриви бліді, венозна сітка на шкірі
живота, набряки стоп, щиколоток. Губи бліді,
одутлість лиця. Периферичні лімфатичні
вузли: до 1,0 см підщелепні, шийні до 0,5 см,
пахвові — 0,3 см. Слизова ротової порожнини —
помірна розлита гіперемія, мигдалики збільше�
ні до 2 ст., чисті. При аускультації — жорстке
дихання, хрипів немає; глухі та ритмічні тони
серця, систолічний шум у всіх аускультативних
точках. При перкусії межі серця: права —
на 1 см назовні від правої парастернальної лінії,
ліва — на 1 см назовні від лівої серединно�
ключичної лінії, верхня — друге міжребір'я.
Живіт при пальпації м'який, безболісний,
збільшений у розмірах, печінка виступає
на 5–6 см нижче краю правої реберної дуги,
селезінка — на 4 см нижче краю лівої реберної
дуги. Діурез та випорожнення без патологічних
змін. Встановлений попередній діагноз:
«Інфекційний мононуклеоз? тяжкий перебіг.
Полісерозит».

З анамнезу життя стало відомо, що у травні
2018 р. дитина лікувалася з приводу гострого
гломерулонефриту, нефротичного синдрому,
у червні, липні 2018 р. також отримувала ліку�

вання у ДМКБЛ №5 м. Запоріжжя з приводу
токсичного нефриту (мікропротеїнурія) без
порушення функції нирок. 

У КУ «ОІКЛ ЗОР» дитина була обстежена:
у ЗАК (21.12.18 р.) Нb — 89 г/л, ер. —
3,38x1012/л, КП — 0,83%, тр. — 280x109/л,
Le — 8,0x109/л, ШОЕ — 60 мм/г, е. — 2%, п/я —
5%, с/я — 35%, л. — 50%, м. — 5%, плазматичні
клітини — 4:100, атипові мононуклеари —
3%. Загальний аналіз сечі (ЗАС) від 21.12.18 р. —
сеча жовтого кольору, прозора, питома вага
1022, реакція лужна, білок — 0,033 г/л, глюкоза
не виявлена, ер. — 0–1 у п/з, лейкоцити —
2–3 у п/з, еп. — 3–4 у п/з, фосфати 1+, трипель�
фосфати +, бактерії +. Сеча за Нечипоренком
(23.12.18): білок — 0,033 г/л, лейкоцити —
12500 у п/з, еритроцити — 500 у п/з. Біохіміч�
ний аналіз крові (21.12.18 р.): загальний біліру�
бін — 10,0 мкмоль/л, прямий — 2,0 мкмоль/л,
тимолова проба — 3,1 од, АлАт — 10,8 од/л,
загальний білок — 37 г/л, сечовина —
2,2 ммоль/л, креатинін — 42 мкмоль/л, натрій —
138,4 ммоль/л, калій — 3,98 ммоль/л, глюкоза
крові — 6,6 ммоль/л, СРБ — негат. Ренгеногра�
фія органів грудної порожнини (22.12.18 р.) —
картина обструктивного бронхіту.

Виходячи з анамнезу життя, наявного полі�
серозиту та загального набрякового синдрому,
значного прискорення ШОЕ та виразних змін
у сечі, в плані диференціальної діагностики
було виключено захворювання крові та дебют
системного захворювання сполучної тканини.
Було призначено додаткове обстеження.

У динаміці спостереження: у ЗАК від
23.12.18 р. привертали увагу наступні зміни:
ШОЕ — 45 мм/г, лімфоцити — 55%, с/я нейтро�
філи — 40%; від 24.12.18 р. — лейкоцити —
10,3x109/л, ШОЕ — 37 мм/г, лімфоцити — 58%;
від 26.12.18 р.: лейкоцити — 12,6x109/л, ШОЕ —
35 мм/г, лімфоцити — 52%; від 27.12.18 р.: лей�
коцити — 18,6x109/л, ШОЕ — 37 мм/г, мієлоци�
ти — 2%, лімфоцити — 54%; від 28.12.18 р.: Нb —
104 г/л, ер. — 3,7x1012/л, КП — 0,83%, лейкоци�
ти — 9,3x109/л, ШОЕ — 55 мм/г.

Протеїнограма (26.12.18 р.): загальний білок —
56 г/л, альбуміни — 33 г/л, глобуліни: α1 —
5%, α2 — 26%, γ — 22%, β — 14%, А/Г коефіцієнт —
0,49%. Коагулограма (23.12.18 р.): протром�
біновий індекс — 143%, АКТ — 93%, вільний
гепарин — 0,06, фібриноген — 3,53 г/л,
фібриноген Б ++, МНО — 0,77. Кров на марке�
ри вірусних гепатитів В та С (26.12.18 р.):
HbsAg, Anti�HCV Ig сум. — результат негатив�
ний. Консультація дитячого хірурга 21.12.18 р. —
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явища полісерозиту на тлі інфекційного моно�
нуклеозу.

ІФА (24.12.18 р.) сироватки крові — виявле�
ний IgM до капсидного антигену ВЕБ. Обсте�
ження крові методом ПЛР (24.12.18 р.) — ви�
явлена ДНК ВЕБ. Кров методом ІФА та ПЛР
(24.12.18 р.) негативна відносно ЦМВ.

На підставі отриманих даних та в динаміці
спостереження було виключено і захворювання
крові, і дебют системного запального захворю�
вання сполучної тканини. Остаточний діагноз:
«Інфекційний мононуклеоз (ВЕБ+), тяжкий
перебіг, ускладнений набряковим синдромом із
полісерозитом». 

Дитина отримувала лікування: глюкокорти�
костероїди (преднізолон) у дозі 3 мг/кг,
з подальшим зниженням дози, спіроналактон
25 мг по 1/2 таб. 2 рази на день, азитроміцин
180 мг/добу, фуросемід одноразово 0,5 мл.

При динамічному спостереженні дитини в
стаціонарі 21.12.18 р. мало місце зниження
рівня загального білка до 37 г/л. За час перебу�
вання дитини в стаціонарі (7 днів) зберігалися
незначне збільшення периферичних лімфатич�
них вузлів, гепатоспленомегалія (без динамі�

ки), проте поступово зменшилися набряки кін�
цівок та об'єм живота. 28.12.18 р. мати кате�
горично наполягає на виписці дитини із ста�
ціонару, і дитина була виписана у стані
середньої важкості.

Отже, у дитини з наявною нефропатією
в анамнезі інфекційний мононуклеоз перебігав
у важкій формі зі значною гепатоспленомега�
лією, виразним набряковим синдромом і за
відсутності типових симптомів у вигляді тон�
зиліту, системної запальної реакції та лімфаде�
нопатії. Це ускладнило діагностику і вимагало
проведення додаткових лабораторних дослі�
джень та включення до терапії глюкокортико�
стероїдів.

Висновки

Наведений клінічний випадок демонструє
труднощі клінічної діагностики важких випад�
ків інфекційного мононуклеозу за рахунок
виникнення нетипових синдромів — полісеро�
зиту та набрякового синдрому із нівелюванням
типових проявів хвороби. 
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У статті розглянуто проблему бронхообструктивного синдрому у дітей з позиції поширеності, складності диференційної діагностики у випадку пов-
торних епізодів. Бронхообструктивний синдром може супроводжувати велику кількість проблем (верхніх відділів травного тракту, серцево-судинну,
спадкову і природжену бронхолегеневу патологію тощо), що вимагає клінічного трактування кожного окремого випадку.
Особлива увага приділена легеневим та позалегеневим причинам бронхообструктивного синдрому. Зроблено акцент на важливості повноцінного
обстеження дитини, ретельного збору анамнезу (хвороби, генетичного, алергологічного), виваженого підходу до вибору необхідних досліджень. Вод-
ночас не зменшується вірогідність діагнозу бронхіальної астми, який включає частоту бронхообструктивного синдрому, наявність обтяженого алер-
гологічного і/або генетичного анамнезу, окремі лабораторні показники (еозинофілія та підвищення рівня IgE у крові). Встановлений високий ризик
бронхіальної астми у дитини є підставою до застосування пробної протизапальної терапії із використанням антилейкотрієнових препаратів та скеру-
вання на консультацію до лікаря-алерголога.
Автор заявляє про відсутність конфлікту інтересів.
Ключові слова: бронхообструктивний синдром, повторні епізоди, діти, диференційна діагностика, бронхіальна астма.

Differential diagnostics and treatment tactics of pediatrician at repeated episodes
of broncho4obstructive syndrome
N.V. Banadyha
I.Ya. Нorbachevsky Ternopil National Medical University Ministry of Health of Ukraine

The article presents the problem of bronchial obstructive syndrome in children due to the prevalence, complexity of differential diagnosis in the case of recur-
rences episodes. Given that bronchial obstructive syndrome may be present with a wide range of problems (upper digestive tract,cardiovascular, hereditary
and congenital bronchopulmonary pathology, etc.), this is differentiates the need for a clinical interpretation of each situation in particular.
Particular attention is paid to the importance of a full examination of the child, detailed anamnesis (disease, genetic, allergic), careful choice of the volume of
necessary examinations. It does not decrease the relevance of a probable diagnosis of bronchial asthma based on taking into account the frequency of bronchi-
al obstructive syndrome, burdensome allergic and/or genetic history, individual laboratory parameters (eosinophilia, elevated Ig E levels in the blood). High
risk of bronchial asthma in a child is the basis for the trial anti-inflammatory therapy using antileukotriene drugs, obvious referral of the patient to the allergist.
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Key words: broncho-obstructive syndrome, recurrent episodes, children, differential diagnostics, bronchial asthma.

Дифференциальная диагностика и лечебная тактика педиатра в случае повторных
эпизодов бронхообструктивного синдрома
Н.В. Банадыга
Тернопольский национальный медицинский университет имени И.Я. Горбачевского МЗ Украины

В статье рассмотрена проблема бронхообструктивного синдрома у детей с позиции распространенности, трудностей дифференциальной диагности-
ки в случае повторных эпизодов. Бронхообструктивный синдром может сопровождать большое количество проблем (верхних отделов пищевари-
тельного канала, сердечно-сосудистую, наследственную и врожденную бронхолегочную патологию и др.), что диктует необходимость клинической
трактовки каждого отдельного случая.
Особое внимание обращено на легочные и внелегочные причины бронхообструктивного синдрома. Сделан акцент на важности полноценного обсле-
дования ребенка, тщательного сбора анамнеза (болезни, генетического, аллергологического), взвешенного подхода к выбору необходимых иcсле-
дований. В то же время не уменьшается вероятность диагноза бронхиальной астмы, который включает частоту бронхообструктивного синдрома,
наличие отягощенного алергологического и/или генетического анамнеза, отдельные лабораторные показатели (эозинофилия и повышение уровня
IgE в крови). Установленный высокий риск бронхиальной астмы у ребенка является основанием к применению пробной противовоспалительной
терапии с использованием антилейкотриеновых препаратов и направлению на консультацию к врачу-аллергологу.
Автор заявляет об отсутствии конфликта интересов.
Ключевые слова: бронхообструктивный синдром, повторные эпизоды, дети, бронхиальная астма, дифференциальная диагностика.
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Вступ

Бронхообструктивний синдром (БОС)
у практиці педіатра став «звичною»

ситуацією. Дійсно, він часто спостерігається
у дітей перших років життя, здебільшого на тлі
гострих респіраторних вірусних інфекцій
(ГРВІ), частота яких теж дуже варіабельна
і залежить від групи факторів [2,5,6]. Безумов�
но, що коли БОС виникає декілька разів, то вже
і в батьків, і в лікаря виникають запитання

щодо його походження. Дитячий лікар за таких
обставин має ретельно оцінити дані анамнезу
життя, у тому числі алергологічний, спадковий,
щоб визначитись щодо обсягу наступних дослі�
джень. Загалом рецидивний БОС (або whee�
zing) спостерігається у 29,3% дітей [4,7].
За даними вітчизняної статистики, у 56% дітей
після першого БОС виникають повторні напа�
ди [1]. У 54% випадків повторні напади БОС
зникають після 4�річного віку, а у 37% — ще піз�



ШКОЛА ЛІКАРЯ�ПРАКТИКА

68 ISSN 2663�7553   Сучасна педіатрія. Україна 7(103)/2019

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

ніше. Результати європейських досліджень теж
звертають увагу на те, що приблизно у 50%
дітей першого року життя був, принаймні, один
епізод БОС [2,8]; при цьому він зустрічається
переважно у перші 5–6 років життя. Однак при
виникненні вже першого епізоду БОС слід
встановити його причину, що визначить склад
і обсяг терапії.

Клінічна картина БОС представлена:
задишкою експіраторного характеру, участю
допоміжної мускулатури в акті дихання, «сви�
стячим» або шумним диханням, ядухою, сухим
(або малопродуктивним вологим) нападопо�
дібним кашлем, патологічними фізикальними
даними (коробковий перкуторний звук, жорстке
дихання з подовженим видихом, сухі свистячі
хрипи) дифузного характеру. Отож, наявне
шумне на відстані дихання потребує диферен
ціації (табл. 1).

Окрім того, лікар пам'ятає про те, що БОС
може бути одним із частих проявів різної
за походженням патології. Найчастіше — це
хвороби органів дихання (гострий обструктив�
ний бронхіт, бронхіоліт, бронхіальна астма
(БА), кашлюк тощо). Однак БОС може маніфе�
стувати патологія серцево�судинної (вроджені
вади серця із гіпертензією в малому колі крово�
обігу, аномалії судин, вроджені кардити, кар�
діоміопатії), нервової (пологова травма, ДЦП,
міопатії), травної (гастроезофагеальний
рефлюкс, діафрагмальна кила, трахеостраво�
хідні нориці, вади розвитку травного каналу)
систем; грудної клітки (пухлини, лімфогра�
нулематоз; травми; туберкульоз внутріш�
ньогруднинних лімфатичних вузлів); спадкові
захворювання (муковісцидоз, мукополісахари�
дози, дефіцит α1�антитрипсину, синдром
Картагенера) (табл. 2).

Беручи до уваги не лише частоту, але й три�
валість перебігу БОС, педіатр визначається

щодо тактики ведення пацієнта, у тому числі
потреби огляду вузьким спеціалістом. Гострий
перебіг БОС (до 10 днів) виникає внаслідок
набряку слизової оболонки бронхів, гіперсе�
креції слизу та бронхоспазму, котрі загалом
добре знімаються інгаляційними бронхолі�
тичними засобами. При затяжному перебігу
БОС (понад 10 днів) розвивається гіперплазія
слизової оболонки. У випадку рецидивного
БОС або хронічного запалення виникає ремо�
дуляція бронхів, в основі якої лежить форму�
вання фіброзу та склерозування (притаманне
БА та бронхолегеневій дисплазії).

Із позицій клінічного досвіду зрозумілим
є те, що БОС частіше спостерігається у пацієн�
тів раннього віку. Це обумовлено морфофунк�
ціональними особливостями органів дихання:
відносно вузький просвіт дихальних шляхів,
недостатня еластичність легень, недостатня
ригідність грудної клітки, м'якість хрящів
бронхів, багата васкуляризація слизової (легко
виникає набряк), гіперсекреція в'язкого
секрету, слабкість гладких м'язів бронхів. Вод�
ночас саме в цьому віці існують труднощі
встановленням причини БОС. Тому насампе�
ред потрібно визначитись із походженням БОС —
інфекційне чи алергічне (табл. 3).

Зважаючи на високу поширеність інфекцій�
ного БОС, слід пригадати, що найбільш вагоми�
ми є збудники ГРВІ [3,8]. Вони викликають
ушкодження епітелію дихальних шляхів,
що сприяє проникненню інших вірусів, алергенів,
іритантів, токсинів, патогенів. Саме представни�
ки групи ГРВІ обумовлюють дисфункцію нерво�
вої регуляції тонусу бронхіальної мускулатури
на користь ваготонії. Віруси потенціюють підви�
щену холінергічну активність нервових воло�
кон, обумовлюють гіперреактивність дихальних
шляхів в умовах підвищеного викиду опасисти�
ми клітинами гістаміну. Серед етіологічних

Таблиця 1
Причини шумного дихання

Патологія    

Симптом

Стенозуючи

й ларингіт

Обструкція верхніх дихальних

шляхів, вроджений стридор

Аспірація їжі Внутрішньогруднинне

утворення

Задишка інспіраторна інспіраторна експіраторна експіраторна

Початок гострий поступовий поступовий поступовий

Порушення ковтання немає може утруднюватись
поперхування,
витікання їжі

через ніс
інколи утруднене

Дихання при зміні положення без змін
покращується у вертикальному

положенні, стридор зникає увісні
не змінюється

змінюється в різних
положеннях

Діагностична тактика
огляд

ЛОР�лікаря
огляд ЛОР�лікаря

проба на
рефлюкс

рентгенографія,
комп'ютерна томографія
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Патологія Типові прояви

Рекурентні РВІ Переважно кашель, виділення з носових ходів, утруднене носове дихання <10 днів, свистяче дихання,
зазвичай легкого ступеня, немає симптомів між епізодами інфекції

Гострий
бронхіоліт

Зустрічається у дітей віком до 2 років, має важкий перебіг у пацієнтів, що народилися недоношеними і з
бронхолегеневою дисплазією, зазвичай розвивається на 2–5�й день гострої інфекції верхніх дихальних
шляхів. Характеризується зростаючими впродовж 3–4 діб кашлем, задишкою експіраторного типу, тахіп�
ное 50–70 за 1 хв. Дрібнопухирчастими хрипами і/або крепітацією у легенях з обох боків, нерідко також
виявляють сухі свистячі хрипи. Ефект від бронхоспазмолітичної терапії у більшості дітей відсутній

Гастроезофагеа
льний рефлюкс

Рецидивні бронхіти, кашель, недостатній ефект від протиастматичної терапії. Може спостерігатися блю�
вання, що легко виникає, печія, особливо після прийому великого об'єму їжі

Аспірація
стороннього тіла

Епізод грубого сильного кашлю під час їжі або гри в анамнезі, сегментарні пневмонії, однобічна емфізема

Трахеостравохід�
на нориця,
дисфагія

Рецидивні бронхіти, затяжні пневмонії і кашель, поперхування під час їжі або пиття, поява або збільшен�
ня кількості хрипів у легенях після їжі або пиття

Вроджені вади
серця

Серцевий шум; ціаноз під час їжі; повільний приріст маси тіла; тахікардія; тахіпное або гепатомегалія;
недостатня ефективність протиастматичної терапії

Трахеомаляція
або

бронхомаляція

Шумне дихання під час плачу, їжі або гострої респіраторної інфекції, грубий кашель, втяжіння піддатли�
вих місць грудної клітки на вдиху або видиху; симптоми часто відзначаються з народження; недостатня
ефективність протиастматичної терапії

Муковісцидоз
(кістозний

фіброз)

Кашель практично з народження; рецидивні респіраторні інфекції; повторні пневмонії з БОС; поганий
приріст маси тіла внаслідок мальабсорбції; рясні, рідкі, жирні випорожнення

Первинна
ціліарна

дискінезія

Кашель і, як правило, неважкі рецидивні респіраторні інфекції: хронічні отити, гнійне виділення з носових
ходів; недостатня ефективність протиастматичної терапії; дзеркальне розташування внутрішніх органів
(situs viscerus inversus) приблизно у 50% дітей із цим захворюванням

Бронхоектази
іншої етіології

Кашель з гнійним або слизово�гнійним мокротинням; недостатня ефективність протиастматичної терапії;
бронхоектази (за даними КТ легень)

Туберкульоз Постійне шумне дихання і кашель; лихоманка, яка не піддається лікуванню звичайними антибіотиками;
збільшення лімфовузлів; недостатня відповідь на терапію бронхолітиками або інгаляційними глюкокорти�
костероїдами; контакт з хворим на туберкульоз

Судинне кільце Часте або постійне шумне дихання, кашель з «металевим» відтінком, дисфагія

Саркоїдоз Неспецифічні загальні симптоми: субфебрильна температура, слабкість,  втрата маси тіла, нічна пітли�
вість, також можливі артралгії. При залученні легеневої тканини і значному збільшенні внутрішньогруд�
них лімфовузлів — кашель, задишка, болі у грудній клітці. Діагностика на підставі оцінки клінічної карти�
ни і результатів гістологічного дослідження біоптату лімфовузла (неказеозні гранульоми)

Об'ємні утворен�
ня у грудній кліт�
ці (збільшені лім�
фовузли, тимус,

пухлина)

Кашель, відсутність ефекту від протиастматичної терапії, характерні зміни на рентгенограмі і/або КТ
органів грудної клітки

Алергічний
бронхолегеневий

аспергільоз

Субфебрилітет, продуктивний кашель з мокротинням коричневого кольору, іноді — кровохаркання, біль
у грудях, свистячі хрипи, центрально розташовані циліндричні бронхоектази. Зустрічається найчастіше
у дітей з муковісцидозом та БА. Визначаються високий рівень загального IgE, значне підвищення специ�
фічних IgE і IgG до Aspergillus fumigatus, можливе шкірне тестування з антигеном Aspergillus fumigatus

Бронхолегенева
дисплазія

Частіше — у недоношених дітей; дуже низька маса тіла при народженні; необхідність у тривалий штучній
вентиляції легень або кисневій терапії; респіраторні порушення з народження

Анафілаксія Симптоми анафілаксії; як правило, розвиваються швидко, можуть спостерігатися гіперемія шкіри, ін'єкція склер
і/або шкіри, кропив'янка, ангіонабряк, запаморочення, слабкість, серцебиття, болі за грудниною. Інші симптоми
(утруднення ковтання, нудота, блювання, абдомінальні болі, діарея), головний біль, нечіткість зору тощо.
Респіраторні симптоми зустрічаються у 68% дітей; закладеність носа, риніт, першіння в горлі, кашель, осиплість
голосу, свистячі хрипи, задишка, утруднене дихання. Симптоми астми як прояв анафілаксії потребують систе�
матичного підходу до лікування, у тому числі призначення епінефрину на додачу до протиастматичної терапії

Первинні
імунодефіцити

Рецидивні лихоманки та інфекції (у тому числі нереспіраторні); поганий приріст маси тіла; прояви з боку
інших внутрішніх органів

Дисфункція
голосових

зв'язок

Симптоми (задишка, свистяче дихання, дисфонія, стридор) часто з'являються раптово і швидко зника�
ють. Бронхоспазмолітична терапія неефективна

Психогенний
кашель

Гучний кашель, відсутність зв'язку з дією алергену, респіраторною інфекцією або фізичним навантажен�
ням. Можливий зв'язок з негативними психоемоційними факторами. Під час сну симптоми відсутні

Таблиця 2
Типові прояви БОС при різній патології у дітей
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чинників гострого обструктивного бронхіту у
дітей перших років життя переважають рино�
синцитіальний, віруси парагрипу, риновірус,
аденовірус, цитомегаловірус.

Встановлено, що перенесена в перші три
роки життя респіраторна вірусна інфекція
(респіраторно�синцитіальні віруси, риновіруси
та, особливо, їх поєднання), що супроводжува�
лася свистячим диханням, підвищує ризик
розвитку дитячої БА надалі. Окрім того, слід
пам'ятати, що діти, народжені від батьків
з алергією, за 1–2 місяці до дебюту алергічного
захворювання, як правило, перенесли інфекцію
верхніх дихальних шляхів. У тих випадках,
коли БА дебютує після респіраторної вірусної
інфекції, можна виділити такі додаткові
сприятливі фактори: паління матері, наявність
у неї БА, підвищений рівень загального IgE
у сироватці крові. Найвищий ризик розвитку
дитячої БА спостерігається при поєднанні
атопії із синдромом свистячого дихання
внаслідок ГРВІ [3]. Водночас часті та важкі рес�
піраторні вірусні інфекції у дитинстві підвищу�
ють ризик розвитку БА і хронічного обструк�
тивного захворювання легень у дорослому віці.

Накопичений чималий досвід про зв'язок
БОС із активною мікоплазмовою інфекцією.
Хламідієасоційований варіант БОС (Chl.
trachomatis, Chl. pneumonia) зустрічається
у дітей першого півріччя життя, супроводжу�
ється кашлюкоподібним кашлем, помірним
токсикозом, відсутністю виразної задишки,
гематологічними змінами (лейкоцитоз, еози�
нофілія), кон'юнктивітом. При цьому БОС
має затяжний перебіг, з тривалими періодами
кашлю, субфебрилітетом.

Мікоплазмова інфекція, як причина БОС,
виявляється здебільшого у дітей, старших
10 років. При цьому у хворого нормальна чи
субфебрильна температура тіла, не характер�
ний виразний інтоксикаційний синдром,

аускультативно часто визначається асиметрія
хрипів. Ідентифікувати збудника можна на під�
ставі проведення полімеразно�ланцюгової
реакції або визначення рівня специфічних
антитіл. У гострому періоді хвороби на 5–7�у
добу визначаються специфічні антитіла класу
IgM; наприкінці 2–3 тижня — класу IgG.

У дитячому віці, на відмінну від дорослих,
туберкульоз бронхів чи трахеї не є поширеною
причиною БОС. Переважно туберкульоз брон�
хів розглядають як ускладнення інших локаль�
них форм хвороби. Тривалий час клінічно ця
форма має малосимптомний характер. Тривогу
лікаря викликатиме посилення кашлю у дити�
ни, кашель надсадного характеру (кашлюко�
подібного), з «металевим» відтінком, інколи
біль за грудниною, кровохаркання, задишка.
За таких обставин важливими є дані про нес�
приятливе епідеміологічне оточення, відсутність
вакцинації (БЦЖ), тривалий інтоксикаційний
синдром, полілімфоденопатія. Для верифікації
діагнозу необхідні: рентгенографія, комп'ютерна
томографія органів грудної клітки, бронхоскопія
з проведенням біопсії. 

Різні судинні аномалії, які стискають
дихальні шляхи, спричиняють бронхіальну
обструкцію і нерідко помилково розцінюються
як БА. Астму можуть симулювати туберкульоз,
а також гіперплазовані тимус, лімфатичні
вузли та пухлини у грудній клітці, задишка
нейрогенного і психогенного ґенезу. Ці псевдо�
астматичні напади можливі у хворих з невроза�
ми і психічними розладами. При дихальному
неврозі діти скаржаться на відчуття «нестачі
повітря», неможливість зробити глибокий
вдих. Дихання періодично стає частішим,
форсованим, тобто наявні виразні клінічні про�
яви гіпервентиляційного синдрому. На відміну
від БА, у хворих немає обструктивних пору�
шень, наявні фізикальні зміни у легенях, а брон�
холітичні препарати неефективні. Дихальні

Таблиця 3
Диференційні ознаки інфекційного та неінфекційного БОС

Симптом Інфекційний БОС Неінфекційний БОС

Початок хвороби гострий поступовий, інколи гострий

Інтоксикаційний синдром,
у тому числі лихоманка

властивий не властивий

Скутість грудної клітки помірна виразна

Аускультативна картина
ослаблене або жорстке дихання, сухі свистячі

та вологі хрипи; зміни постійні
жорстке дихання, подовжений видих, сухі

хрипи; зміни лабільні

Гемограма
лейкопенія або лейкоцитоз, нейтрофільоз;

прискорена ШОЕ
кількість лейкоцитів, ШОЕ — у нормі

Проба з бронхолітиком
швидкої дії

мало ефективна має добру ефективність

Адаптація до БОС достатня адаптація виразна дихальна недостатність
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неврози іноді розвиваються як слідові реакції
після раніше перенесених захворювань органів
дихання.

Іноді за БА приймають вади розвитку бронхо�
легеневої системи, зокрема синдром Вільямса—
Кемпбелла, основним клінічним проявом якого є
експіраторна задишка. Однак, на відміну від
пароксизмів ядухи, що притаманна БА, задишка
при синдромі Вільямса—Кемпбелла має постій�
ний характер, у хворих швидко формується
«легеневе серце», «барабанні палички», відсутні
прояви атопічних захворювань і реакцій.

У групі спадкових захворювань особливе
місце в аспекті БОС рецидивного характеру
належить муковісцидозу. При цьому прояви
респіраторного синдрому припадають на вік від
2�х місяців до 1 року життя у вигляді БОС
чи пневмонії, ускладненої БОС. Генез БОС при
муковісцидозі обумовлений наявними дискри�
нією, дискінезією, набряком та гіперплазією
слизової оболонки, що спричинили суттєві
порушення мукоциліарного кліренсу. Клінічно
БОС представлений малопродуктивним каш�
люкоподібним кашлем, при цьому мокротиння
густе, в'язке, що призводить до виразного
мукостазу. Тому БОС набуває затяжного
чи рецидивного характеру, легко нашаровуєть�
ся інфекція, яка посилює запальні зміни
із наступним розвитком пневмосклерозу та
виникненням бронхоектазів. У випадку муко�
вісцидозу БОС має не лише рецидивний, але
й прогресуючий характер, коли виразна ремо�
дуляція бронхів обумовлює суттєві порушення
функції зовнішнього дихання. Для під�
твердження діагнозу муковісцидозу необхідні
спеціальні методи дослідження — пілокарпіно�
вий тест з наступним молекулярно�генетичним
дослідження.

БОС і досі викликає стурбованість клініцис�
тів, труднощі диференційного діагнозу у дітей
різного віку потребують ретельного аналізу
наявної симптоматики [2,6]. В окремих дослі�
дженнях пропонують [7] брати до уваги трива�
лість візингу. Зокрема ранній перехідний whee�
zing виникає на першому році життя, впродовж
другого, на третьому — зменшується. У цих
пацієнтів рідко буває еозинофілія у крові, обтя�
жений атопічний анамнез, натомість є група
несприятливих чинників (паління, молодий
вік матері, недоношеність, низький соціальний
статус сім'ї, багатодітна сім'я, відвідування
дитячого дошкільного закладу в ранньому
віці), що вирізняють низьку функціональну
спроможність легень.

Проміжний wheezing полягає у задишці
у дітей віком від 18 до 42 місяців, яка пов'язана
з атопією, алергічною сенсибілізацією, гіперре�
активністю бронхів, низькими показниками
функції зовнішнього дихання.

Пізній wheezing здебільшого виникає у віці
старше 42 місяців та утримується до 6 років.
Результати шкірного алерготестування пере�
важно позитивні; часто є супутній алергічний
риносинусит.

Постійного характеру wheezing спостері�
гається у дітей, старших 6 місяців, клінічні
симптоми схожі із БА. Саме тому слід
вирізняти атопічний і неатопічний фенотип.
За неатопічного бронхообструкція викликана
здебільшого вірусами (вірус�асоційований
wheezing): респіраторно�синцитіальний, рино�
вірус, грип, парагрип, коронавіруси, аденові�
руси, а також хламідіями або мікоплазмами.
При цьому у дітей перших двох років причи�
ною постійного wheezing частіше є респіратор�
но�синцитіальний вірус, а у старших — рино�
вірус.

Атопічний фенотип wheezing проявляється
на другому році життя, є IgE�залежним, утри�
мується впродовж дитинства. Факторами, що
визначають важчий перебіг, є: чоловіча стать,
обтяжений генетичний анамнез, еозинофілія
крові на першому році життя, висока сенсибілі�
зація до харчових та інгаляційних алергенів,
особливо до кліщів домашнього пилу.

У дітей із повторними БОС слід звертати
увагу також на наступні клінічні ознаки: три�
валість симптомів на тлі інфекції дихальних
шляхів понад 10 днів, з частотою 2–3 рази на
рік; погіршення стану дитини, у тому числі
вночі; у проміжку між періодами БОС може
турбувати нерегулярний кашель, який прово�
кується емоційним або фізичним навантажен�
ням. Усе це посилює цілеспрямовану увагу
на предмет ймовірної БА. 

Однак навіть при достатньо типовій клі�
нічній симптоматиці у дітей неправомірно
використовується поняття «обструктивний
бронхіт». Особливо неприпустимим є фор�
мулювання «рецидивний обструктивний брон�
хіт», що відволікає лікаря від вчасної діагно�
стики захворювання (спадкових хвороб, ано�
малій магістральних судин, бронхолегеневого
комплексу), що потребує ретельного пошуку
причин рецидивів бронхообструкції. Водночас
слід пам'ятати, що повторні епізоди обструкції
бронхів у дітей при ГРВІ часто є першими про�
явами астми.
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У разі встановленого обтяженого алерголо�
гічного анамнезу у дитини та обтяженого гене�
тичного в родині лікар має підстави думати про
БА (за умови повторних випадків БОС) [4].
Згідно з міжнародними та вітчизняними реко�
мендаціями використовують доступний клініч�
ний індекс (asthma predіctive indeх) [9]. Він
вміщує великі (БА у батьків, атопічний дерма�
тит у дитини) та малі (алергічний риніт, еози�
нофілія крові, БОС поза ГРВІ у дитини) крите�
рії ризику БА. Слід зауважити, що особливу
вагу має наявність БА по материнській лінії. 

У випадку, коли епізоди «свистячих хрипів»
спостерігаються впродовж року тричі або часті�
ше, існує певний ризик виникнення БА. У такій
ситуації лікар первинної ланки керується
наступними положеннями: 

— діагностована лише еозинофілія: ймовір�
ність БА дуже низька, слід виключати інші
причини; 

— поодинокі ізольовані симптоми (атопіч�
ний дерматит, або БА у батьків, або у дитини
алергічний риніт чи прояви харчової алергії,
або «свистяче дихання» спостерігається поза
проявами ГРВІ) — імовірність БА висока;

— поєднання двох або більше симптомів —
імовірність БА висока.

Зручним для практичного лікаря є застосуван�
ня даного клінічного індексу (asthma predіctive
indeх) [9], щоб за його результатами визначитись

із попереднім діагнозом. За наявності трьох і біль�
ше епізодів БОС протягом року у поєднанні з:
одним (із двох) великим або двома (із трьох)
малими факторами лікар (педіатр, загальної
практики) має підстави розпочати пробну проти�
запальну терапію. З цією метою призначають
курс антилейкотрієновими препаратами (монте�
лукаст) у хворих, старших 2�х років, тривалістю
три місяці у вікових дозах. Якщо на тлі прийому
антилейкотрієнових препаратів самопочуття
дитини покращилося, зменшилися або відсутні
симптоми БОС, ймовірність діагнозу БА є висо�
кою та потребує обов'язкового огляду і цілес�
прямованого обстеження у лікаря�алерголога.
За результатами буде встановлений точний діаг�
ноз і визначена подальша лікувальна тактика. 

Висновки

Висока частота БОС у дітей, особливо пер�
ших п'яти років життя, акцентує увагу лікаря
первинної ланки на своєчасність та повноту
необхідних обстежень з метою верифікації
основного діагнозу. Необхідно запровадити
обов'язковий діагностичний алгоритм (клініч�
не, параклінічне обстеження, у тому числі кон�
сультація профільних спеціалістів), що підви�
щить ефективність лікувальних заходів при
БОС у дітей та покращить віддалені наслідки.
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Державний експертний центр Міністерства охорони здоров'я України є членом

Guidelines International Network 
(Міжнародна мережа настанов)

ADAPTE (Франція) 
(Міжнародний проект з адаптації клінічних настанов)

Лободюк Антоніна Олександрівна педіатр, клінічний ординатор кафедри пропедевтики дитячих захворювань ВНМУ
імені М.І. Пирогова, співробітник клініки «Добробут»

Рибакова Тетяна Мар’янівна педіатр клініки «Добробут»

Савонова Наталія Олексіївна  педіатр клініки «Добробут»

Гапонова Станіслава
Олександрівна

завідувач поліклініки «Добробут», педіатр, інфекціоніст дитячий та інфекціоніст
дорослий

Ліщишина Олена Михайлівна директор департаменту стандартизації медичних послуг
ДП «Державний експертний центр МОЗ України», к.мед.н., ст.н.с.

Риков Олексій Аркадійович керівник групи, медичний директор з педіатрії ММ «Добробут»

Перегляд клінічної настанови заплановано на 2021 рік

Список скорочень 
ІМ — інфекційний мононуклеоз
ВІЛ — вірус імунодефіциту людини
ЕБВ — Епштейн—Барр вірус
ПП — печінкові проби
АЛТ — аланінамінотрансфераза
АСТ — аспартатамінотрансфераза
CDC — Center for Disease Control and Prevention
NICE — National Institute for Health and Care Excellence  
CKS — Clinical Knowledge Summaries

Передмова робочої групи з адаптації клінічної настанови. Синтез настанови

За прототип клінічної настанови взято Клінічну настанову:
• NICE CKS «Glandular fever (infectious mononucleosis)» (https://drive.google.com/

open?id=0B09kvZjjue6NS1NOLUdUSXJjdnM), копія з екрану від 20.11.2017
Додаткові докази включені з наступних джерел:
—  CDC «Epstein–Barr Virus and Infectious Mononucleosis» (https://www.cdc.gov/epstein�

barr/index.html), копія з екрану від 20.11.2017
—  Infectious mononucleous. Paul Lennon, Michael Crotty, John E Fenton
(http://www.bmj.com/bmj/section�pdf/895012?path=/bmj/350/8005/Clinical_Review.full.pdf)
• СDC (https://www.cdc.gov/epstein�barr/laboratory�testing.html), копія з екрану від 4.01.18
Переклад здійснено за допомогою ГО «M�Gate»
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Клінічна настанова «Інфекційний мононуклеоз (залозиста лихоманка) у дітей та дорослих» ство�
рена мультидисциплінарною робочою групою співробітників клініки «Добробут» на основі оригіналь�
ної клінічної настанови NICE CKS «Glandular fever (infectious mononucleosis)», яка була попередньо
оцінена групою експертів за допомогою Запитальника AGREE. Результати оцінки задокументовані
та знаходяться в матеріалах робочої групи. Розробка настанови здійснена шляхом адаптації.

Механізм адаптації передбачає внесення в оригінальний текст настанови, який залишається
незмінним, коментарів робочої групи, у яких відбивається можливість виконання тих чи інших
положень клінічної настанови в реальних умовах системи охорони здоров’я України, доступність
медичних втручань, наявність зареєстрованих в Україні ліків.

Запропонована клінічна настанова не повинна розцінюватись як стандарт медичного лікуван�
ня. Остаточне рішення стосовно конкретної діагностичної процедури або методу лікування
повинен приймати лікар з урахуванням клінічного стану пацієнта та можливостей медичного
закладу. Клінічна настанова «Інфекційний мононуклеоз (залозиста лихоманка) у дітей
та дорослих» має на меті допомогти лікарю в прийнятті раціонального рішення в різних клініч�
них ситуаціях, слугує інформаційною підтримкою щодо найкращої клінічної практики на основі
доказів ефективності застосування певних діагностичних процедур та ліків.

NICE CKS «Glandular fever (infectious mononucleosis)»

Цілі:
Підтримати фахівців первинної ланки надання медичної допомоги щодо:
— встановлення точного діагнозу залозистої лихоманки;
— надання порад щодо самоконтролю;
— припущення розвитку серйозних ускладнень.

Визначення
Що таке залозиста лихоманка?
Залозиста лихоманка (також відома як інфекційний мононуклеоз) є інфекційною та, зазвичай,

самовиліковною хворобою, що спричинена вірусом Епштейна—Барра (EBV), який належить
до сімейства вірусу герпесу людини [Johannsen and Kaye, 2009] Вважається, що інкубаційний
період залозистої лихоманки становить від 33 до 49 днів [Richardson et al., 2001].

Залозиста лихоманка не є особливо контагіозною та поширюється через контакт зі слиною,
як правило, від асимптомних носіїв. Наприклад, через поцілунки або шляхом використання спіль�
ного посуду [Charles, 2003; CDC, 2006]. Маленькі діти можуть захворіти через жувальні іграшки,
що заражені вірусом [HPA, 2009].

Infectious mononucleous. Paul Lennon, Michael Crotty, John E Fenton:

Що таке інфекційний мононуклеоз і що його спричиняє?
Було б найбільш точним вважати ІМ неспадковим синдромом із класичною тріадою проявів: лихо�

манка, фарингіт та шийна лімфаденопатія, а також наявністю лімфоцитозу у загальноклінічних аналі�
зах. Для багатьох лікарів терміни ЕБВ та ІМ є синонімами. ЕБВ є збудником приблизно 90% випадків
ІМ, решта випадків зумовлені, значною мірою, цитомегаловірусом, герпесвірусом людини 6 типу, ток�
соплазмою, ВІЛ та аденовірусом. Відповідно до Міжнародної класифікації хвороб 10�го перегляду
(МКХ�10) Всесвітньої організації охорони здоров'я (ВООЗ), існує чотири підтипи ІМ (або B27
в мануалі). Щоб уникнути непорозумінь, наводимо кілька найбільш поширених синонімів ІМ, які
включено до МКХ�9, що використовувалась в Сполучених Штатах до 1 жовтня 2015 року, — залозиста
лихоманка, моноцитарна ангіна, хвороба Пфайфера, хвороба Філатова і навіть «хвороба поцілунків».

ЕБВ є поширеним вірусом герпесу, понад 90% дорослого населення світу інфіковано даним
вірусом. 

CDC «Epstein—Barr Virus and Infectious Mononucleosis»:

ЕБВ є найчастішою причиною ІМ, але цю хворобу можуть викликати й інші віруси — цитоме�
галовірус, токсоплазмоз, ВІЛ, краснуха, гепатити А, В та С, аденовірус.
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ІМ поширений серед підлітків та молодих людей, особливо студентів. Щонайменше в однієї
з чотирьох молодих осіб, які інфікуються ЕБВ, розвинеться ІМ.

Передача інфекції
Найчастішою причиною ІМ є ЕБВ. Цей вірус передається через різні рідини тіла, найчастіше

через слину. Може передаватись також через кров, сперму під час статевого контакту, при перели�
ванні крові та трансплантації органів.

NICE CKS «Glandular fever (infectious mononucleosis)»:

Поширеність
Наскільки поширене дане захворювання?
50% дітей віком до 5 років мають антитіла до ЕБВ, а до 25 років — 90% людей. Більшість із них

перенесли залозисту лихоманку в асимптомному або субклінічному варіанті [Rogers, 2012].
Як правило, найчастіше страждають на гостру залозисту лихоманку люди віком від 15 до

24 років [Rogers, 2012].
У практиці лікаря загальної практики, який надає допомогу 10 000 пацієнтів, можна очікувати

7 випадків ІМ протягом року. Практикуючі лікарі, що переважно ведуть пацієнтів молодого віку,
можуть зустрічати даний стан дещо частіше [Candy et al., 2002].

Коментар робочої групи. Даних про поширеність ІМ в Україні немає.

Ускладнення
Які можуть виникати ускладнення?
Ускладнення залозистої лихоманки зустрічаються досить рідко і включають:
• Обструкцію верхніх дихальних шляхів — через збільшення мигдаликів у розмірах [Charles,

2003] або за наявності перитонзилярного абсцесу (тонзиліт) [Monem et al., 1999].
• Розрив селезінки виникає рідко (менше 1%) та зазвичай спостерігається у перші 3 тижні

після початку гострого періоду захворювання [Lennon et al., 2015]. Близько 50% випадків
розриву селезінки є спонтанними, і 50% виникають після травми (яка може бути незначною)
[Johannsen and Kaye, 2009].

• Неврологічні ускладнення зустрічаються у 1–5% людей, більшість з них (85%) повністю
відновлюються [Johannsen and Kaye, 2009; Lennon et al., 2015]:

— енцефаліт або асептичний менінгіт;
— параліч лицевого нерва;
— поперечний мієліт;
— синдром Гієна–Барре;
— неврит зорового нерва, ретробульбарний неврит, множинний мононеврит;
— невропатія плечового сплетіння;
— геміплегія.

• Гематологічні ускладнення [Johannsen and Kaye, 2009; Lennon et al., 2015]:
— Аутоімунна гемолітична анемія зустрічається у 3% людей. Наявність гемолізу стає клінічно оче�

видною на другому або третьому тижні гострого захворювання і завершується протягом 1–2 місяців.
— Тромбоцитопенія середнього ступеня є доволі поширеним станом (25–50%).
— Помірна нейтропенія зустрічається часто та минає без лікування. Рідко розвивається важка

нейтропенія (кількість нейтрофілів менше 1x109 клітин/л), що може спричинити нейтропенічний
сепсис, пневмонію або смерть.

— Частіше нейтропенія розвивається у маленьких дітей.

• Ускладнення з боку серцево�судинної системи [Ebell, 2004; Johannsen and Kaye,
2009; Lennon et al., 2015]:

— перикардит та міокардит.
— порушення серцевої провідності.
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• Нефрологічні ускладнення, а саме гострий інтерстиціальний нефрит [Ebell, 2004;
Johannsen and Kaye, 2009].

• Порушення функції печінки — ПП виходять за межі референтних значень приблизно у
90% людей, рівні AСT та AЛT у 2–3 рази перевищують верхню межу норми. Зростання ПП, як
правило, досягає пікового значення на другий тиждень хвороби, а потім показники нормалізують�
ся протягом наступних 3–4 тижнів [Johannsen and Kaye, 2009; Lennon et al., 2015].

• Втома, яка триває понад 6 місяців, може розвинутися у небагатьох випадках.
Проспективне дослідження за участю 301 підлітка з ІМ показало, що 13% відповідали критеріям

синдрому хронічної втоми через 6 місяців, а 4% відповідали критеріям через 2 роки [Katz et al., 2009]. 
У людей з ослабленим імунітетом інфікування EБВ може спричинити:
— розвиток злоякісних новоутворень — лімфопроліферативні захворювання, первинну лімфо�

му центральної нервової системи, лімфому Ходжкіна та назофарингеальну карциному [Johannsen
and Kaye, 2009];

— у пацієнтів з ВІЛ�інфекцією ЕБВ також пов'язана з розвитком оральної волосистої лейко�
плакії та дифузним інтерстиціальним пневмонітом [Cohen, 2000].

• Хронічна активна інфекція ЕБВ — це доволі рідкісний стан і може починатися як типовий
ІМ, який з часом прогресує до важкої хвороби [Okano et al., 1991; Cohen, 2000]. Це пов'язано з над�
звичайно високими титрами вірус�специфічних антитіл [Cohen, 2000]. Прогноз поганий, оскільки
більшість людей помирають від прогресуючої панцитопенії, гіпогаммаглобулінемії або назальної
лімфоми [Johannsen and Kaye, 2009].

Infectious mononucleous. Paul Lennon, Michael Crotty, John E. Fenton:

Чи може інфекційний мононуклеоз спричинити розвиток розсіяного склерозу?
Існують дані про те, що наявність в анамнезі ІМ значно підвищує ризик розвитку розсіяного

склерозу, і цей зв'язок набагато сильніший, ніж з іншими загальними чи дитячими інфекціями.
За даними метааналізу можна зробити висновок, що ризик виникнення розсіяного склерозу є най�
більшим у тих, хто був заражений ЕБВ у більш пізньому віці (захворюваність починає зростати
у підлітковому віці, зростає у віці від 25 до 30 років і знижується майже до нуля до 60 років)
з помірним ризиком для тих, хто заражається ЕБВ у ранньому дитинстві, і близький до нуля у тих,
хто не був інфікований. Нещодавній метааналіз показав, що ЕБВ наявний у 100% випадків розсія�
ного склерозу, тому було зроблене припущення, що вірус є не лише фактором ризику, але
й необхідною умовою для виникнення розсіяного склерозу. Між розсіяним склерозом та ЕБВ існує
причинно�наслідковий зв'язок, однак це твердження активно обговорюється. Доволі суперечливо,
але якщо прихильники теорії причинно�наслідкового зв'язку «інфекційний мононуклеоз�роз�
сіяний склероз» праві, то вакцина проти ЕБВ теоретично може знищити розсіяний склероз.
У єдиному клінічному дослідженні II фази щодо застосування вакцини проти ЕБВ у людини пока�
зано зменшення частоти виникнення ІМ у дорослих, які були серонегативними для ЕБВ, але вак�
цина не впливала на рівень інфікування ЕБВ. Подальший розвиток та впровадження вакцин
є доволі складним з кількох причин, не тільки через тривалий період між первинним інфікуванням
ЕБВ та розвитком пухлин, пов'язаних з ЕБВ, або розсіяного склерозу. Ще більш суперечливою
є думка, що замість використання вакцини можна було б запобігти меншій, але все ще значній,
кількості випадків розсіяного склерозу, проводячи скринінг дітей на предмет інфікування ЕБВ
до досягнення ними підліткового віку. 

Чи призводить інфекційний мононуклеоз до синдрому хронічної втоми?
Синдром хронічної втоми визначається як виразна стомлюваність, послаблення функцій опор�

но�рухового апарату та когнітивних функцій без іншого пояснення, яке триває щонайменше шість
місяців і призводить до серйозних порушень у повсякденному житті. Існує багато суперечок щодо
причини виникнення цього розладу. Деякі автори вважають, що він викликаний певною гострою
інфекцією, такою як ІМ, оскільки багато пацієнтів відмічали початок свого стану з моменту пер�
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ших проявів ІМ, від якого вони так і не одужали. Проспективні дослідження показали, що на син�
дром хронічної втоми страждають від 7,3% до 12% дорослих протягом шести місяців після пере�
несеного ІМ. Однак зв'язок між синдромом хронічної втоми та ІМ залишається сумнівним.
Дослідження, що включало понад 1300 пацієнтів з діагнозом ІМ, підтвердженим серологічними
дослідженнями, показало, що, хоча 10% пацієнтів відмічали втому, жоден з них не відповідав критеріям
синдрому хронічної втоми [15]. Причина синдрому хронічної втоми, ймовірно, є багатофак торною.

Чи існує підвищений ризик розвитку лімфоми або інших видів раку після перенесеного
інфекційного мононуклеозу?

Зв'язок ЕБВ із злоякісними пухлинами, такими як лімфома Беркіта у дітей та назофарингеаль�
на карцинома, є доволі сильним. Однак цей огляд більше спрямований на пацієнтів із ІМ,
тому важко диференціювати вплив окремо ЕБВ та ІМ на ризик виникнення злоякісних новоутво�
рень у майбутньому. Два великі скандинавські когортні дослідження виявили підвищення ризи�
ку виникнення лімфоми Ходжкіна у 2,55–2,83 разу у пацієнтів з діагнозом ІМ, встановленим
за допомогою тестів на гетерофільні антитіла. Результати були подібними у недавньому британсь�
кому реєстрі, які показали зростання ризику виникнення лімфоми Ходжкіна у когорті ІМ
у 3,44 разу [22]. В огляді злоякісних новоутворень, пов'язаних з ЕБВ (2014 р.) зазначається, що
лімфома Ходжкіна є єдиною злоякісною патологією, що пов'язана з ЕБВ, за винятком назофарин�
геальної карциноми, для якої існує сукупність доказів, накопичених раніше, що встановлюють
даний міцний зв'язок. Велике проспективне дослідження для інших злоякісних новоутворень
не виявило чіткого зв'язку між клінічним ІМ в анамнезі та ризиком інвазивного раку молочної
залози, а в одному з когортних досліджень було встановлено, що рак легенів був значно менш ймо�
вірним у когорті пацієнтів з ІМ.

Чи може інфекційний мононуклеоз викликати якісь ускладнення?
Інфекційний мононуклеоз здебільшого минає протягом кількох тижнів, але іноді можливі заго�

стрення з виникненням різноманітних ускладнень. Список ускладнень можна знайти за поси�
ланням: www.cdc.gov/epstein�barr/hcp.html. Неврологічні розлади можуть виникати у від 1%
до 5% хворих. До них належать енцефаліт, менінгоенцефаліт, судоми, неврит зорового нерва, рап�
това нейросенсорна приглухуватість, ідіопатичний параліч обличчя, синдром Гійєна–Барре та ін.
Найчастішими є гематологічні ускладнення, зокрема гемолітична анемія (3%) і тромбоцитопенія
(25–50%), рідше — апластична анемія, панцитопенія та агранулоцитоз. До інших рідкісних гос�
трих ускладнень належить міокардит, перикардит, панкреатит, інтерстиціальна пневмонія, рабдо�
міоліз та психологічні ускладнення (синдром «Аліса в країні чудес»). Зв'язок ІМ з цими усклад�
неннями ґрунтується на даних багатьох випадків, докази причинно�наслідкового зв'язку часто не
є переконливими.

NICE CKS «Glandular fever (infectious mononucleosis)»:

Прогноз
Яким є прогноз?
У більшості людей хвороба є самовиліковною та триває 2–3 тижні [Johannsen and Kaye, 2009]:
• Дискомфорт та больові відчуття у горлі, зазвичай, досить виражені протягом 3–5 днів,

а потім поступово минають протягом наступних 7–10 днів.
• Більшість симптомів, як правило, минають через 2–4 тижні, однак 20% людей мають постій�

ний біль у горлі і через 4 тижні [Lennon et al., 2015].
• Втома є звичним станом і, як правило, триває кілька тижнів [White et al., 1998].
• Менше людей (до 10%) зазнають стійкої втоми, яка може тривати кілька місяців [Rogers,

2012]. Більшість людей із постійною втомлюваністю відновлюються протягом 2�х років
[White et al., 1998].

• ЕБВ�інфекція призводить до стану латентного носія життєвого циклу (вірус залишається
в організмі протягом усього життя). Періодична реактивація призводить до періодичного
безсимптомного проникнення частинок ЕБВ у слину протягом усього життя носіїв
[CDC, 2006].
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Коли варто підозрювати залозисту лихоманку
Коли мені слід підозрювати залозисту лихоманку?

Слід підозрювати залозисту лихоманку, якщо у людини є:
— лихоманка (наявна у 90% людей);
— лімфаденопатія (до 100%) — як правило, задня шийна лімфаденопатія. Також можуть

бути збільшені передні шийні, підщелепні, підпотиличні, завушні, пахвові та пахові лімфовузли.
Лімфатичні вузли дещо напружені та рухливі при пальпації;

— біль у горлі (до 90%), який зазвичай є сильним і може бути спричиненим:
• збільшенням мигдаликів у розмірах (до 91%). Мигдалики можуть досягати середньої лінії;
• на поверхні мигдаликів, зазвичай, є «вибілений» ексудат;
• петехії на піднебінні (до 60%) — петехії діаметром до 1–2 мм, розміщені групами, залишають�

ся протягом 3–4 днів.
• Також варто запідозрити залозисту лихоманку у людини з болем у горлі, що не минає

або посилюється у наступні кілька днів.
Залозисту лихоманку важко відрізнити від інших причин болю у горлі (особливо при стрепто�

коковому тонзиліті).

Інші клінічні прояви, які допоможуть встановити діагноз залозистої лихоманки:
— Продромальні симптоми (як правило, тривають кілька днів), такі як загальне нездужання,

втома, міалгія, озноб, пітливість, анорексія та ретрорбітальний головний біль.
— Спленомегалія (до 50%). Селезінка досягає максимального розміру на початку другого

тижня хвороби і повертається до нормальних розмірів протягом 7–10 днів.
— Гепатомегалія (7%), частіше відмічається певна напруженість при пальпації у правому підребер'ї.
— Неспецифічна висипка (у 5% випадків), яка може бути макулярною, петехіальною, уртикар�

ною, мультиформною еритемою або макулопапульозною висипкою, яка з'являється після ліку�
вання амоксициліном.

— Жовтяниця (6–8%).

В осіб старше 40 років залозиста лихоманка зустрічається рідко і може мати нетипові прояви:
— без болю в горлі та лімфаденопатії у понад 50% хворих;
— з незрозумілою лихоманкою тривалістю понад 2 тижні;
— із жовтяницею (близько 20% осіб літнього віку).

У дітей (до 3�х років) інфікування ЕБВ, як правило, перебігає безсимптомно або симптоми
не відрізняються від інших дитячих вірусних захворювань.

CDC «Epstein—Barr Virus and Infectious Mononucleosis»:

Симптоми ІМ:
Типові симптоми ІМ звичайно з'являються через 4–6 тижнів після інфікування ЕБВ. Симпто�

ми можуть розвиватись повільно і не з'являтись всі одночасно.
Ці симптоми включають:
— сильну втому;
— лихоманку;
— біль у горлі;
— головний та м'язовий біль;
— збільшення лімфатичних вузлів на шиї та під пахвами;
— збільшення печінки та/або селезінки;
— висип.
Збільшені печінка та селезінка є менш поширеними симптомами. У деяких людей печінка

та/або селезінка залишаються збільшеними, коли вже минає втомлюваність.
Більшість людей почуваються краще через 2–4 тижні. Однак деякі люди можуть відчувати

втому ще кілька тижнів. Іноді симптоми ІМ можуть тривати 6 місяців або довше.
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NICE CKS «Glandular fever (infectious mononucleosis)»:

Основи для рекомендацій:

Клінічні особливості
Інформація про клінічні особливості залозистої лихоманки ґрунтуються на експертній думці в гай�

длайнах про ЕБВ [Isaacs and Jones, 2003; Johannsen and Kaye, Merck, 2013] і на думці експерта в оглядовій
статті «Інфекційний мононуклеоз», опублікованій у British Medical Journal (BMJ) [Lennon et al., 2015].

Прояви у дорослих старше 40 років
Інформація про клінічні особливості залозистої лихоманки у дорослих віком старше 40 років

ґрунтується на думках експертів в наступних оглядах: Аксельрод та Фінстон, 1990; Auwaerter,
1999; Godshall і Kirchner, 2000 та підручник Epstein Barr Johannsen and Kaye, 2009.

Прояви у дітей
Інформація про клінічні особливості залозистої лихоманки у дітей ґрунтується на експертно�

му висновку в статті про ЕБВ та ІМ, опублікованій Центрами з контролю і профілактики захво�
рювань США [CDC, 2006].

Діагностичні процедури
Як слід обстежувати людину з підозрою на залозисту лихоманку?

Щоб підтвердити діагноз залозистої лихоманки:
• У дітей старше 12 років та в імунокомпетентних дорослих:
—  Необхідно виконати розгорнутий загальний аналіз крові з лейкоцитарною формулою та

тестом Monospot (на гетерофільні антитіла) протягом другого тижня хвороби.
—  При ІМ у розгорнутому аналізі крові відмічається понад 20% атипових або «реактивних»

лімфоцитів або понад 10% атипових лімфоцитів, а кількість лімфоцитів становить понад
50% від загального числа білих кров'яних тілець. 

—  Якщо тест Monospot негативний, клінічно показано повторити даний тест через 7 днів, або
якщо потрібна швидка діагностика (наприклад, необхідно термінове повернення до актив�
них видів спорту), дослідити кров серологічно на ЕБВ.

Коментар робочої групи. В Україні є звичайною практикою хворих будь"якого віку з підозрою
на ІМ обстежувати з використанням серологічного аналізу крові, а саме методу ІФА. Починаю"
чи із 7"го дня хвороби, обстеження на наявність IgM до ЕБВ (VCA). При незрозумілій клінічний
ситуації паралельно можна зробити аналіз на IgG до ЕБВ (EA) — ранній антиген,
IgG до ЕБВ (VCA) — капсидний антиген та IgG до EBNA — ядерний або пізній антиген.

СDC пропонує наступну трактовку цих показників:
• Сприйнятливість до інфекції:
—  Пацієнт вважається сприйнятливим до ЕБВ�інфекції, якщо він не має антитіл VCA.
• Первинна інфекція
—  пацієнт має IgM VCA до ЕБВ та не має EBNA;
—  пацієнт має високий або такий, що підвищується, рівень IgG VCA до ЕБВ та не має EBNA

після, як мінімум, 4�х тижнів захворювання.
• Інфекція, що була перенесена (past infection)
—  пацієнт має і VCA IgG, і EBNA протягом тривалого часу.
• Метод парних сироваток для діагностики ЕБВ�інфекції не використовується, оскільки титр

антитіл наростає дуже повільно.
• Метод ПЛР, особливо в слині, малоінформативний.
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NICE CKS «Glandular fever (infectious mononucleosis)»:

У дітей молодше 12 років та у людей зі зниженим імунітетом будь�якого віку:
—  Слід розглянути можливість проведення серологічного аналізу крові на наявність антитіл

до ЕБВ після, щонайменше, 7 днів від початку захворювання.
—  Якщо у людей зі зниженим імунітетом або вагітних два тестування Monospot є негативними,

потрібно розглянути питання про тестування на цитомегаловірус та токсоплазмоз. Також
потрібно розглянути тестування на ВІЛ�інфекцію у людей, котрі належать до групи ризику.

Звернути увагу на функціональний стан печінки (ПП).
—  Як правило, АСТ та АЛТ перевищують у 2–3 рази верхню межу норми.

Основи для рекомендацій:
Ці рекомендації ґрунтуються на експертній думці в підручниках про ЕБВ [Pagana and Pagana,

2002; Johannsen and Kaye, 2009], огляді [Ebell, 2004] та статті про патогістологічні зміни [Smellie
et al., 2007].

Розгорнутий загальний аналіз крові з лейкоцитарною формулою:
—  Класичний лімфоцитоз і максимальні показники протягом другого або третього тижня хво�

роби [Pagana and Pagana, 2002].

Тестування Monospot (на гетерофільні антитіла)
—  Гетерофільні антитіла є у 90% осіб старше 12 років, які страждають на залозисту лихоманку

[Johannsen and Kaye, 2009]. Титри антитіл швидко зменшуються після четвертого тижня хвороби
[CDC, 2006].

Аналіз крові необхідно виконувати на другий або третій тиждень хвороби, оскільки:
—  У більшості дорослих буде позитивним тест на гетерофільні антитіла через 2–5 тижнів після

появи перших симптомів залозистої лихоманки [Godshall and Kirchner, 2000]. Часто виявля�
ються хибнонегативні результати, якщо забір виконано раніше. Хибнонегативні показники
можуть бути у 25% на першому тижні захворювання, зменшуючись приблизно до 5% на
третьому тижні [Ebell, 2004; Smellie et al., 2007]. Повторне тестування рекомендується за
підозри на наявність захворювання, незважаючи на перший негативний результат тесту
[Smellie et al., 2007].

—  Відомо, що рівень хибнонегативних результатів вищий у дітей молодше 12 років, а також
у людей зі зниженим імунітетом, у яких будь�які імунологічні тестування вважаються
потенційно недостовірними [Ebell, 2004; Smellie et al., 2007].

Серологічне дослідження на ЕБВ
—  Визначення вірус�специфічних антитіл до вірусного капсидного антигену Епштейн—Барра рідко

є необхідним, але може бути корисним у людей, які є гетерофільно негативними, у дітей віком до
12 років та у людей зі зниженим імунітетом [Smellie et al., 2007]. Антитілами до вірусного капсид�
ного антигену є IgM або IgG. Вони з'являються через 7 днів після початку захворювання, але анти�
тіла IgG зберігаються протягом усього життя, тоді як антитіла IgM зникають через 3 місяці
(Pagana and Pagana, 2002].

Тестування на цитомегаловірус, токсоплазмоз та ВІЛ
Оскільки цитомегаловірус та токсоплазмоз, як правило, є інфекціями, що самостійно минають,

експертний висновок у даному огляді полягає в тому, що лише людям з ослабленим імунітетом
або вагітним жінкам слід проходити тестування на дані інфекції за наявності двох негативних
моноспот�тестів. Тестування на ВІЛ може бути доцільним в осіб групи ризику, оскільки первин�
на ВІЛ�інфекція може розпочинатись із проявів залозистої лихоманки [Smellie et al., 2007].
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Функція печінки (ПП)
Експертна думка полягає в тому, що ПП є додатковим методом діагностики залозистої лихоман�

ки, який відображає роботу печінки. Якщо наявна дисфункція печінки, то зазвичай вона розвиваєть�
ся на початку захворювання і нормалізується через 20 днів [Johannsen and Kaye, 2009; Lennon et al.].

Infectious mononucleous. Paul Lennon, Michael Crotty, John E Fenton:

Інфекційний мононуклеоз може бути встановленим лише у 1% пацієнтів, які звертаються
до свого лікаря з болем у горлі. При ІМ можуть спостерігатися неспецифічні продромальні симпто�
ми, такі як лихоманка, озноб та загальна слабкість. Ці симптоми також можуть виникати
у випадках вірусного фарингіту, зазвичай викликаного риновірусом, аденовірусом та коронаві�
русом. Оскільки ці віруси, як правило, викликають симптоми застуди, слід підозрювати ІМ
в усіх випадках звернення пацієнтів зі скаргами на лихоманку, фарингіт та шийну лімфаденопатію
(класична тріада). Лімфаденопатія може бути вираженою в проекції і передніх, і задніх трикутників
шиї, що відрізняє ІМ від бактеріального тонзиліту (де лімфаденопатія зазвичай обмежується верх�
ньою передньою шийною зоною). Ці ознаки були виявлені у 98% пацієнтів з діагнозом ІМ [6]. Інші
загальні фізикальні ознаки, які включають петехії на піднебінні (25–50%), спленомегалію (8%),
гепатомегалію (7%) та жовтяницю (6–8%), з транзиторним порушенням функцій печінки (особли�
во АСТ та АЛТ, що повертаються до норми через 20 днів), спостерігаються
у 80–90% хворих [7]. Цікаво, що «висвітлений» ексудат на мигдаликах також може допомогти
відрізнити ІМ від більш забарвленого ексудату при бактеріальному тонзиліті, а еритема при віру�
сному фарингіті зазвичай взагалі позбавлена ексудату. На первинному рівні медичної допомоги для
адекватного ведення пацієнта може бути достатньо клінічно встановленого діагнозу. Однак слід
встановити остаточний діагноз, використовуючи критерії Hoagland, які стверджують, що у пацієн�
тів із клінічною підозрою на ІМ та принаймні 50% лімфоцитозу (10% атипових лімфоцитів) діагноз
повинен бути підтверджений тестом на гетерофільні антитіла (моноспот) [6]. Показано, що лімфо�
цитоз низького рівня дає більшу частоту хибнонегативних результатів (табл.) [8]. Гетерофільний
тест також може бути хибнонегативним у 25% дорослих протягом першого тижня від появи симпто�
мів [1,6]. Не завжди необхідно діагностувати причину ІМ, але існують специфічні тести на антитіла.
Прийнято вважати, що пацієнти мають первинну інфекцію Епштейна—Барра за наявності антивіру�
сного капсидного антигену IgM, але за відсутності антитіл до ядерного антигену ЕБВ, що свідчить
про попереднього перенесену інфекцію. Рівні антивірусного капсидного антигену IgG також збіль�
шуються в гострій фазі і зберігаються протягом усього життя пацієнта, тоді як антивірусний капсид�
ний антиген IgM зникає через 4–6 тижнів. Наявність антивірусного капсидного антигену IgG та
ядерного антигену ЕБВ свідчить про перенесене в минулому захворювання [9].

Тест Чутливість (%) Специфічність (%) Коментар

Інфекційний мононуклеоз

Загальний аналіз крові:
—  Лф/Лц>50%+10% атипових лімфоцитів
—  Лф/Лц>35%

61
84

95
72

Збільшення рівня лімфоцитів
призводить до збільшення специфічності,

але зниження чутливості [8]

Моноспот 71–98 91–99
Результати залежать від доступних

комерційних наборів [w76]

Антитіла до VCA та ЕBNA 97 94
Може замінити Моноспот як стандартне

дослідження в деяких країнах

Бактеріальний тонзиліт

Титр антистрептолізину О
Максимального значення набуває через

3–6 тижнів після зараження і, таким чином,
не має значення при гострій інфекції

Мазок із зіва 78 99
2–3 дні затримки

для отримання результату [w77]

Швидкий тест на визначення
стрептококових антигенів 

84 94 Висока вартість

Таблиця
Діагностичні тести для інфекційного мононуклеозу

Примітки: Лф/Лц — співвідношення рівня лімфоцитів до лейкоцитів; VCA — вірусний капсидний антиген; EBNA — ядерний антиген
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CDC «Epstein—Barr Virus and Infectious Mononucleosis»:

Медичні працівники зазвичай діагностують ІМ, спираючись на симптоми.
Лабораторні тести найчастіше не потрібні для діагностики ІМ. Однак специфічні лабораторні

тести можуть знадобитись для ідентифікації випадків захворювання в осіб, які не мають типової
картини ІМ.

В аналізі крові у пацієнтів з ІМ, спричиненому ЕБВ, можна побачити:
—  більше лімфоцитів, ніж в нормі;
—  атипові лімфоцити;
—  менше, ніж у нормі, нейтрофілів або тромбоцитів;
—  порушення показників печінкової функції.
Швидкий тест на мононуклеоз, також відомий як тест Моноспот (загальноприйнята, некомер"

ційна назва), тест на гетерофільні антитіла.
Навіщо робити тест? Для виявлення та допомоги в діагностуванні ІМ.
Коли робити тест? Коли пацієнт, частіше підліток, має симптоми ІМ, що включають лихоман�

ку, біль у горлі, збільшення лімфовузлів та втомлюваність.
Необхідний зразок? Зразок крові з пальця або з вени.
Чи потрібна спеціальна підготовка перед тестом? Ні. 

NICE CKS «Glandular fever (infectious mononucleosis)»:

Диференціальний діагноз
Що ще треба мати на увазі?

Диференціальний діагноз залозистої лихоманки включає:

Інші причини болю в горлі, особливо стрептококовий тонзиліт — див. тему CKS щодо болю
у горлі (sorethroatacute). При стрептококовому тонзиліті:

Рис.1. Алгоритм діагностування інфекційного мононуклеозу
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—  Лімфаденопатія: як правило, передньо�шийної та підщелепної локалізації («поперечна»
шийна лімфаденопатія найчастіше зустрічається при залозистій лихоманці).

—  Спленомегалія або гепатомегалія не є типовим проявом у дорослих.
—  Втома, зазвичай, менш виражена.

Інші причини лімфаденопатії:
—  Болісна — місцева інфекція або запалення.
—  Безболісна прогресуюча — лімфома або метастатична солідна пухлина.
—  Лейкемія (рідко дебютує лімфаденопатією). Якщо є підозра на лейкемію, негайно перевірте

розгорнутий загальний аналіз крові з лейкоцитарною формулою. 

Інші вірусні інфекції, які клінічно мають прояви залозистої лихоманки з атиповим лімфоци�
тозом:

—  Первинна інфекція цитомегаловірусу — може зустрічатися при спленомегалії, гепатомегалії
та негативному тесті моноспот. Біль у горлі і лімфаденопатія зустрічаються рідко.

—  Гострий токсоплазмоз — помірний лімфоцитоз, але може бути гепатомегалія або спленомегалія.
—  Гострий вірусний гепатит — може бути причиною появи загальної слабкості, підвищення

температури тіла, лімфаденопатії та атипового лімфоцитозу. Зазвичай лімфоцити стано�
влять менше 10% від загального числа білого паростка, а функції печінки (ПП) помітно
підвищені.

—  Первинна ВІЛ�інфекція — може супроводжуватись наявністю фарингіту, гіпертермії та лім�
фаденопатії, висипу, діареї, втрати ваги, нудоти та блювання. 

—  Краснуха — рідко перебігає з лихоманкою, лімфаденопатією та атиповим лімфоцитозом.
—  Розеола (первинна інфекція вірусу герпесу людини�6) — зазвичай помірно важкий перебіг

із незначним атиповим лімфоцитозом.
—  Паротит — як правило, проявляється запаленням привушних слинних залоз з наявністю

нестабільної температури і загальної слабкості. 

Ведення пацієнта

Надайте наступну інформацію та поради:
Порадьте використання парацетамолу або ібупрофену для полегшення симптомів болю та

лихоманки. 

Повідомте очікуваний термін перебігу захворювання та переконайте хворого, що симптоми
зазвичай тривають 2–3 тижні. Втома є достатньо поширеним станом і часто зберігається протя�
гом усього терміну захворювання.

Також слід порадити:
—  Відстрочення виходу на роботу чи до школи не є необхідним.
—  Повернутися до звичайної фізичної активності якомога швидше. Якщо пацієнти відчувають

втому, вони повинні адаптувати свою діяльність. У ліжковому режимі немає потреби.
—  Обмежити розповсюдження захворювання, уникаючи поцілунків та спільного користуван�

ня посудом, а також ретельно очистити всі предмети, які могли б бути забруднені слиною.
—  Слід уникати контактних та активних видів спорту або підйому важких предметів протягом

першого місяця від початку хвороби (щоб зменшити ризик розриву селезінки).

Слід порадити терміново звертатися по медичну допомогу, якщо у пацієнтів:
—  Розвивається стридор або затруднення дихання.
—  Виникають труднощі з ковтанням рідини або з'являються ознаки дегідратації, наприклад,

зменшення об'єму сечі.
—  Постійне загальне нездужання.
—  З'являється біль у животі (може означати розрив селезінки).
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Основи для рекомендацій

Поради та інформація
Рекомендації щодо призначення анальгетиків та жарознижувальних засобів ґрунтуються на

експертній думці у статті клінічного огляду, опублікованому в British Medical Journal (BMJ),
Infectious mononucleosis [Lennon et al., 2015].

• Історія
Інформація про очікуваний перебіг захворювання ґрунтується на експертній думці в підручни�

ку «Вірус Епштейна—Барра» [Johannsen and Kaye, 2009].

• Поради щодо способу життя
Рекомендація про те, що відстрочення виходу на роботу чи до школи не є необхідним, ґрунту�

ється на думці експерта в документі «Здоров'я в Англії» (ЗВА) «Керівництво з контролю над
інфекціями в школах та інших установах по догляду за дітьми» [PHE, 2014]. 

Рекомендації щодо рівня активності ґрунтуються на обмежених доказах невеликого рандо�
мізованого контрольованого дослідження (РКД) у 69 випадках підтвердженої залозистої
лихоманки, яке показало, що дозована помірна фізична активність може допомогти запобігти
розвитку хронічної втоми. Анкетування через 6 місяців показало, що у групі, яка виконувала
дозовану помірну фізичну активність, було менше випадків виникнення втоми [Candy
et al., 2004].

Рекомендація щодо обмеження розповсюдження захворювання, уникаючи поцілунків та спіль�
ного користування посудом, ґрунтується на експертній думці щодо Епштейн—Барр та ІМ, опублі�
ковано Центром контролю та профілактики захворювань [CDC, 2006].

Рекомендація щодо терміну відновлення спортивної діяльності/піднімання важких предметів
ґрунтується на рекомендаціях, викладених у підручнику Epstein—Barr [Johannsen and Kaye, 2009]
та описових оглядах [Ebell, 2004; Putukian et al., 2008].

Частота розриву селезінки є найвищою на другому та третьому тижні хвороби [Putukian et al.,
2008; Johannsen and Kaye, 2009], хоча в деяких випадках розрив відбувався до 7 тижнів після
початку захворювання [Putukian et al., 2008].

Немає конкретних вказівок щодо безпечного відновлення спортивної діяльності без ризику
розриву селезінки. Термін 4 тижні визначається «обережним» періодом та рекомендується фахів�
цями в оглядах [Burroughs, 2000; Ebell, 2004].

Коли звертатись по термінову медичну консультацію
Рекомендації про звернення по термінову медичну допомогу при виникненні проблем з дихан�

ням або ковтанням екстраполюються з експертного висновку в керівництві зі Scottish Intercolle�
giate Guidelines Network (SIGN). Ведення болю в горлі та показання для тонзилектомії [SIGN,
2010] — Рекомендації про звернення по екстрену медичну допомогу при поганому самопочутті
людини виходять з того, що CKS вважає гарною клінічною практикою.

Рекомендація про звернення по термінову медичну допомогу у випадку розвитку гострого
болю у животі ґрунтується на рекомендаціях у підручнику вірус Епштейн—Барра [Johannsen and
Kaye, 2009].

CDC «Epstein—Barr Virus and Infectious Mononucleosis»:
Профілактика та лікування ІМ:
Немає вакцини проти ІМ. Ви можете захистити себе, не цілуючись з особами, що мають ІМ, а

також не користуючись їхніми особистими речами, зубними щітками та не вживаючи з ними їжу
та напої з одного посуду.

Можна полегшити симптоми ІМ, якщо:
• пити рідину, щоб запобігти дегідратації;
• багато відпочивати;
• приймати безрецептурні препарати від болю та лихоманки.
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Якщо ви маєте ІМ, ви не повинні вживати ампіцилін або амоксіцилін. Залежно від серйозності
симптомів лікарі мають рекомендувати симптоматичне лікування.

У зв'язку з тим, що селезінка при ІМ може бути збільшена, треба уникати контактних видів спорту
до повного відновлення. Заняття контактними видами спорту може призвести до розриву селезінки. 

Infectious Mononucleosis 
Paul Lennon, Michael Crotty, John E Fenton:
Як лікувати?
Інфекційний мононуклеоз є вірусним захворюванням, таким чином, основним способом ліку�

вання буде, як і при застуді, відпочинок, достатнє вживання рідини, прийом анальгетиків, а також
жарознижувальних засобів. Хибне лікування ампіциліном показало виникнення тонкої макуляр�
ної висипки у 90% пацієнтів. Даний тип висипки потрібно відрізняти від уртикарної висипки, що
виражена при алергічній реакції (кропив'янці). Дослідження показали, що симптоми, які виника�
ють у пацієнтів, є більш важкими за наявності ІМ, ніж при бактеріальному тонзиліті. Застосуван�
ня противірусної терапії, а саме ацикловіру, суттєво знижує швидкість поширення ЕБВ по рото�
глотці. Деякі ранні клінічні випробування показали значний позитивний ефект застосування аци�
кловіру у випадках ІМ, а особливо його користь у важких випадках, таких як порушення прохідно�
сті дихальних шляхів. Однак метааналіз п'яти досліджень не дав жодних доказів доцільності його
застосування при гострому перебігу: поліпшення відносно орофарингеальних симптомів спостері�
галось у 25 з 59 пацієнтів (42,4%), які отримували ацикловір, і у 18 з 57 (31,6%) пацієнтів контроль�
ної групи (непарне співвідношення 1,6, 95%, довірчий інтервал від 0,7 до 3,6, P=0,23). Інші проти�
вірусні засоби лікування, такі як валацикловір та ганцикловір, продемонстрували деякі обнадійли�
ві результати при лікуванні важкого ІМ та його ускладнень, а також у людей з імунодефіцитом.
У даний час тривають два клінічні випробування, але рутинне застосування обох препаратів при
ІМ так і не підтримується. Призначення протианаеробних антибактеріальних засобів, таких
як метронідазол, було запропоновано для швидшого відновлення після ІМ шляхом пригнічення
ротової анаеробної флори, яка сприяє розвитку запального процесу. Цей висновок був зроблений
на основі деяких клінічних досліджень, з урахуванням нещодавніх результатів рандомізованих
контрольованих досліджень, що також продемонстрували позитивний вплив метронідазолу на
важкий перебіг ІМ за рахунок скорочення тривалості стаціонарного лікування. Ймовірно, перед
використанням метронідазолу в рамках стандартного рекомендованого лікування варто провести
більше клінічних досліджень з більшим охопленням.

Чи використовуються стероїди при лікуванні інфекційного мононуклеозу?
Кілька ранніх статей підтримували застосування кортикостероїдів при лікуванні ІМ. Подаль�

ші випробування показали, що ці ефекти можуть бути недовготривалими, та, у порівнянні з кон�
трольною групою, не виявили суттєвих відмінностей. Тому був проведений Кокранівський огляд,
у якому зроблено висновок, що існує недостатньо доказів, щоб рекомендувати стероїдну терапію
при гарячці, спричиненій мононуклеозом, — клінічних випробувань занадто мало і всі вони
неоднорідні та низької якості. Ще один недавній Кокранівський огляд показав, що кортикостероїди
збільшують вірогідність як усунення, так і посилення місцевих больових відчуттів у пацієнтів із
запальним процесом у горлі, проте цей огляд не містив публікацій щодо пацієнтів з ІМ. Стероїдна
терапія повинна розглядатися у надзвичайних ситуаціях для забезпечення прохідності дихальних
шляхів, щоб спростити чи усунути потребу в інтубації або трахеотомії. Незважаючи на ці вказівки,
використання кортикостероїдів залишається поширеним призначенням у рутинній практиці. У кіль�
кох статтях згадуються несприятливі ефекти застосування кортикостероїдів при ІМ, включно
з випадками перитонзилярного целюліту, гострого цукрового діабету та неврологічних ускладнень.

Коли безпечно повернутися до занять спортом?
Спленомегалія, яка виявляється при ультразвуковому дослідженні, якщо не при пальпації,

спостерігається майже у всіх випадках ІМ, у зв'язку з чим завжди існує певний ризик виникнен�
ня розриву селезінки. Значна кількість людей віком від 15 до 21 років щороку хворіє
на ІМ, і багато хто з цієї популяції залучений до активних видів спорту. Активні або контактні
види спорту (наприклад, футбол, гімнастика, регбі, хокей, лакрос, боротьба, дайвінг
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та баскетбол) або заняття, пов'язані з підвищенням внутрішньочеревного тиску, наприклад, важка
атлетика, можуть підвищити ризик серед спортсменів. Хоча рекомендації щодо того, коли повер�
татися до спорту, варіюють від трьох, чотирьох, восьми і навіть до 24 тижнів, але досі немає клі�
нічних рекомендацій, специфічних для ІМ. Частота виникнення розриву селезінки становить
менше 1%, більшість випадків трапляються протягом перших трьох тижнів захворювання, хоча
деякі випадки описані набагато пізніше. Випадки спонтанного розриву селезінки також були опи�
сані в літературі, тому лікарі повинні звертати особливу увагу на скарги на біль у животі у пацієн�
та з ІМ. Нещодавно було проведено дослідження із застосуванням щотижневого ультразвукового
дослідження органів черевної порожнини до зникнення ознак спленомегалії (рис. 1). Визначено
середнє збільшення довжини селезінки 33,6%, причому пік збільшення в середньому припадає на
12,3 дня від початку перших клінічних симптомів. У більшості випадків спленомегалія завершу�
валась через 4–6 тижнів, прогнозована швидкість зменшення розмірів селезінки становила при�
близно 1% кожного дня після досягнення рівня пікового збільшення [17]. Подібні результати
повідомлялись в іншій статті, де розміри селезінки нормалізуються через один місяць у 84%
випадків. В одному з досліджень спортсменам, які хочуть повернутися до занять активним спор�
том протягом 3–4 тижнів, рекомендовано пройти ультразвукове дослідження для того, щоб виз�
начити, чи розміри селезінки повернулися до норми. Систематичний огляд, опублікований у 2014
році, висував індивідуальні рекомендації для спортсменів [18]; подальші дослідження в цій галу�
зі можуть зосередитись на визначенні об'єму селезінки, що дозволить зробити точнішу оцінку
спленомегалії та ризиків.

NICE CKS «Glandular fever (infectious mononucleosis)»:

Необхідно звернути увагу:
Коли я повинен організувати негайний прийом пацієнту з підозрою або підтвердженою залози�

стою лихоманкою?

Організуйте негайно прийом для людини з підозрою або підтвердженою залозистою лихоман�
кою, якщо у неї:

• стридор;
• дегідратація або затруднене ковтання рідин;
• підозра на розрив селезінки;
• підозра на потенційно серйозне ускладнення. 

Основа для рекомендацій:
Ці рекомендації ґрунтуються на експертній думці керівництва від Scottish Intercollegiate Gui�

delines Network (SIGN). Ведення болю в горлі та показання для тонзилектомії [SIGN, 2010] та
підручнику Epstein—Barr (інфекційний мононуклеоз, Epstein—Barr вірусозалежні злоякісні
захворювання та інші захворювання) [Johannsen and Kaye, 2009].

Висновки:
• Залозиста лихоманка (інфекційний мононуклеоз) — це інфекційна хвороба, спричинена

вірусом Епштейна—Барра (EBV), що є членом сімейства вірусу герпесу людини (ВГЛ).
• Інкубаційний період залозистої лихоманки триває орієнтовно 33–49 днів. 
• Залозиста лихоманка не є особливо контагіозною та поширюється через контакт зі слиною,

як правило, від асимптомних носіїв.
• У більшості людей захворювання минає самостійно, триває протягом 2–3 тижнів.
• Інфікування ЕБВ призводить до стану довічного латентного носійства (вірус залишається

в організмі протягом усього життя).
• Потрібно підозрювати залозисту лихоманку, якщо виникає гіпертермія, лімфаденопатія

та біль у горлі.
• Ускладнення зустрічаються рідко і включають ураження верхніх дихальних шляхів, розрив

селезінки, гематологічні ускладнення (такі як тромбоцитопенія або нейтропенія легкого
ступеня) та втому, що триває понад 6 місяців.
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• У імуноскомпрометованих осіб ЕБВ�інфекція може спричинити злоякісні захворювання,
такі як лімфома Ходжкіна та назофарингеальна карцинома.

• В осіб старше 40 років залозиста лихоманка зустрічається рідко і може мати нетиповий
характер. У дітей інфікування ЕБВ, як правило, безсимптомне.

Обстеження, які допомагають підтвердити діагноз залозистої лихоманки, включають:
— Здоровим дорослим та дітям старше 12 років рекомендовано призначити розгорнутий

загальний аналіз крові з лейкоцитарною формулою (може показати атиповий лімфоцитоз) та тест
Monospot (на гетерофільні антитіла) протягом другого тижня хвороби.

— Дітям молодше 12 років та імуноскомпрометованим особам у будь�якому віці — серологіч�
ний аналіз крові на ЕБВ, який рекомендовано виконати після 7�го дня від початку хвороби.

Диференціальна діагностика залозистої лихоманки включає:
— Інші причини болю в горлі, особливо стрептококовий тонзиліт.
— Інші причини лімфаденопатії, наприклад, лейкемія або лімфома. 
— Інші вірусні інфекції, які можуть мати схожий із залозистою лихоманкою клінічний перебіг,

з атиповим лімфоцитозом, такі як краснуха, гострий токсоплазмоз, паротит та ВІЛ.

Ведення пацієнтів із залозистою лихоманкою включає:
— Симптоматичне лікування парацетамолом чи ібупрофеном.
— Пояснення, що симптоми можуть тривати щонайменше 2–3 тижні, а втома є основним про�

явом даного стану. Відстрочення виходу на роботу чи до школи не є обов'язковим.
— Заохочення пацієнтів повернутися до звичайної діяльності якомога швидше. Проте вони

повинні уникати контактного та активного спорту або підйому важких предметів протягом пер�
шого місяця хвороби (щоб знизити ризик розриву селезінки).

— Надання порад щодо обмеження розповсюдження хвороби (наприклад, уникати поцілунків
та спільного користування посудом).

— Надання порад щодо термінового медичного огляду, якщо у пацієнта виникає стридор або
труднощі з диханням.

— Негайне звернення до медичної установи для осіб з:
• обструкцією верхніх дихальних шляхів; 
• зневодненням або утрудненням при ковтанні рідини; 
• підозрою на розрив селезінки, енцефаліт або асептичний менінгіт.

Infectious Mononucleosis. Paul Lennon, Michael Crotty, John E. Fenton:

Основне
• Інфекційний мононуклеоз є клінічним діагнозом, що спричинений ЕБВ у 90% всіх випадків,

хоча у деяких пацієнтів (під час вагітності, за наявності високого ризику ВІЛ�інфекції)
є обґрунтованими подальші обстеження.

• Лікування має бути симптоматичним та підтримуючим, застосування стероїдів показано
лише у випадку порушення прохідності дихальних шляхів.

• Лікування противірусними препаратами на даний момент ще показує певні переваги.

Коментар робочої групи. На даний момент немає доказової бази щодо ефективності застос"
ування будь"яких противірусних препаратів при ІМ.

• Пацієнти, які хочуть повернутися до активних занять спортом раніше, ніж через місяць після
встановлення діагнозу, повинні пройти ультрасонографію органів черевної порожнини для
виключення спленомегалії.

• Під час ІМ слід запідозрити розрив селезінки при будь�яких болях у животі.
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