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Крем «Цинкодерм беби» содержит 15% оксида цинка, экстракты ромашки
и календулы, масло ши. Целебные свойства активных компонентов крема
обеспечивают его противовоспалительное и подсушивающее действие на кожу.
Крем защищает кожу малыша от опрелостей в области подгузников, создает на
коже барьер, который защищает от раздражающих агентов, что является
обязательным условием профилактики и лечения опрелостей кожи и
пеленочного дерматита, уменьшает покраснения и снимает раздражение. 

Крем «Биопантенол беби» содержит 5% D/пантенола, масло ши, экстракты
череды и алое, аллантоин. Благодаря такому составу крем способствует
процессам заживления и восстановления поврежденных участков кожи, хорошо
снимает раздражение, увлажняет, питает и смягчает кожу, улучшает ее
защитные функции. Крем рекомендован для ежедневного ухода за нежной сухой кожей детей любого возраста, начиная с
грудного, для профилактики пеленочного дерматита у новорожденных и для регулярного профилактического ухода за сосками
в период кормления грудью.

«Доктор Биокон» для детской кожи: безопасно, натурально, эффективно

Рождение малыша — самый важный момент в жизни родителей. Вместе с желанием окружить ребенка заботой и дать ему
самое лучшее у каждой мамы возникает немало вопросов относительно правильного ухода за кожей малыша. Вследствие ана/
томо/физиологических особенностей детей первого года жизни — тонкого и чувствительного поверхностного слоя эпидерми/
са, хорошо развитой капиллярной сети, пониженного местного иммунитета — защитная функция кожи, предохраняющая от
неблагоприятных внешних воздействий, у малышей значительно снижена. Поэтому влияние различных повреждающих факто/
ров и неправильное использование средств ухода (кремов, присыпок, мыла, подгузников) может приводить к нарушению
состояния детской кожи и даже развитию пеленочного дерматита. 

Свойства косметических средств от лаборатории «БИОКОН» — ЦИНКОДЕРМ БЕБИ и БИОПАНТЕНОЛ БЕБИ — тестировали
в ходе клинического исследования, проводившегося на базе Ивано/Франковского областного клинического кожно/
венерологического диспансера при участии детей с клинической картиной пеленочного дерматита и взрослых с признаками
кожных заболеваний (ксероз, контактный дерматит).

Крем ЦИНКОДЕРМ БЕБИ использовали в течение 3–21 дня, как самостоятельно, так и в комбинации с основными лечебно/
профилактическими мероприятиями, у 30 детей в возрасте 1–18 месяцев с признаками покраснения и раздражения кожи в складках
и клинической картиной пеленочного дерматита. Во время использования крема все родители отметили отсутствие раздражающих
или аллергических реакций, хорошее распределение средства по поверхности кожи, подсушивающие свойства в участках мацерации,
уменьшение выраженности, а затем и устранение покраснения кожи, защиту от неблагоприятного воздействия кала и мочи.

Крем БИОПАНТЕНОЛ БЕБИ использовали у 24 детей в возрасте 6–16 месяцев с сухой, склонной к раздражению, кожей, для
ухода и профилактики воспалительных процессов и пеленочного дерматита, а также у малышей с ксерозом кожи, царапинами,
посттравматическими состояниями кожи, ограниченным контактным дерматитом. Одновременно кормящим матерям
рекомендовали использовать крем для ухода за кожей груди и сосков.

В испытуемую группу взрослых входили 6 лиц с ксерозом кожи, акариазом, контактным дерматитом. За время
использования крема от 4 до 30 дней раздражающих и аллергических реакций не наблюдали. Все участники исследования
отметили хорошие физико/химические свойства крема, продолжительный смягчающий и увлажняющий эффект, сохранение на
коже защитного слоя. Признаки воспалительных реакций постепенно регрессировали.

Таким образом, результаты проведенных исследований позволяют рекомендовать ЦИНКОДЕРМ БЕБИ и БИОПАНТЕНОЛ

БЕБИ ТМ «Доктор Биокон» для использования в соответствии с инструкцией по применению данных средств в борьбе с
пеленочным дерматитом. Использование ЦИНКОДЕРМА БЕБИ и БИОПАНТЕНОЛА БЕБИ, в том числе в комбинации с лечебно/
профилактическими мероприятиями, позволило врачам/дерматологам достичь хороших результатов — ускорить регресс
клинических проявлений патологических состояний и способствовать предупреждению рецидивов.

ДОСТОИНСТВА СРЕДСТВ ДЛЯ ДЕТЕЙ ТМ «ДОКТОР БИОКОН»

Секрет косметических средств для детей ТМ «Доктор Биокон» заключается в:
• специальной формуле эмульсии (обратная эмульсия), которая:
— позволяет создать на поверхности кожи гидрофобный барьер, устойчивый к специфической агрессивной среде;
— гарантирует длительную экспозицию на коже (защиту кожи);
— подобрана с целью обеспечения дерматологической безопасности (обладает физико/химическим и структурным

сходством с эпидермальными липидами с целью недопущения нарушения защитного слоя кожи, разрушения жиров кожного
секрета и нарушения их функций);

• специально подобранном рН в соответствии с физико/химическими процессами при пеленочном дерматите (рН около
5–5,5);

• приятном запахе, прекрасном распределении по коже;
• клинически тестированных свойствах кремов.

Для борьбы с пеленочным дерматитом в лаборатории медицинского научно�
производственного объединения «Биокон» разработаны специальные средства

«Доктор Биокон», рекомендованные дерматологами для детей от рождения.

Эффективность доказана!

Доктор Биокон: 
бережный уход для

самых любимых
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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 своєча�

сною ініціативою 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 вче�
ного 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.
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Про раціональне використання антибіотиків 
у сучасному світі: фокус на педіатрію

УДК 616�022.7:615.33+616�053.2

31 березня 2017 р., вперше в Україні, Група
компаній «МедЕксперт» провела навчальний
цикл семінарів у форматі телемосту для
медичних працівників м. Києва, Київської,
Львівської, Рівненської, Житомирської, Івано�
Франківської областей. Такі семінари впро�
довж 2017 р. відбудуться по всій Україні. Стра�
тегічною метою даного навчального проекту 
є раціоналізація використання антибіотиків 
(АБ) у стаціонарних і амбулаторних медичних
закладах, що підпорядковані МОЗ України.
Вітаючи учасників семінару, проректор 
з науково�педагогічної роботи НМАПО 
ім. П.Л. Шупика, д.мед.н., проф. Олександр
Толстанов у доповіді «Стратегія боротьби з
антибіотикорезистентністю в Україні» розпо�
вів про заходи боротьби з резистентністю 
до АБ в нашій країні, адже саме зараз розпочи�
нається масштабна робота серед лікарів 
у цьому напрямку. Олександр Толстанов наго�
лосив, що проблема стійкості збудників інфек�
цій до протимікробних препаратів набула 
у сучасному світі настільки важливого значен�
ня, що розглядається розвиненими країнами 
як загроза національній безпеці.

Дана проблема не нова. Іще у 2001 р. ВООЗ
оприлюднила Глобальну стратегію зі стриму�
вання стійкості до антимікробних препаратів,
яка спрямована на забезпечення гарантій ефек�

тивності таких життєво важливих препаратів,
як АБ, не лише для нинішнього, але й для
наступних поколінь. 2011 рік був оголошений
ВООЗ роком боротьби із антибіотикорези�
стентністю, гаслом якого стало: «Якщо сьогодні
не вжити заходів — завтра нічим буде лікувати». 

Основними заходами боротьби із антибіоти�
корезистентністю мікроорганізмів у світі ви�
знано раціональне використання АБ, що
сприятиме уповільненню темпів зростання
резистентності, та впровадження інфекційного
контролю для попередження поширення анти�

На фото (зліва на право):  О.А. Береговий, О.А. Крикунов, Ю.В. Давидова, О.К. Толстанов

Проф. О.К. Толстанов
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біотикостійких мікроорганізмів. В Україні ця
проблема, можливо, ще актуальніша через віль�
ний доступ населення до АБ, широке та не зав�
жди раціональне застосування АБ в аграрно�
промисловому комплексі (призначення при
вірусних інфекціях, «профілактичне» призна�
чення, неправильний вибір АБ і режим його
застосування, неправильне зберігання препара�
ту, недотримання ефективних доз, курсу ліку�
вання тощо). 

Антибіотикорезистентність у дітей розви�
вається частіше, ніж у дорослих. Однією 
з основних причин формування такої стійкості
прийнято вважати нераціональне застосування
АБ, зокрема при гострих респіраторних вірус�
них інфекціях. У 15–40% випадків загострення
хронічного тонзиліту теж не вимагає терапії
АБ. Їх застосування при бронхітах, бронхіолі�
тах не тільки не показано, але й може виклика�
ти різні патологічні стани. Працюючи в стані
постійного психологічного тиску від медичних
адміністрацій, педіатри часто надають перевагу
«перестрахувальній тактиці», тобто використо�
вують антибактеріальну терапію там, де без неї
можна обійтися. Крім цього у дітей є проблеми
у заборі матеріалу для визначення чутливості,
через що АБ призначаються емпірично, що не
завжди раціонально. Часто не витримуються
оптимальна доза препарату, періодичність при�
йому, правила розведення та зберігання. Таким
чином, до вибору АБ і його застосування 
у дітей необхідно підходити дуже скрупу%
льозно, враховуючи багато факторів.

З доповіддю «Профілактика та лікування
інфекційних ускладнень в загальній хірургічній
практиці» виступили д.мед.н. проф. О.Ю. Усенко,
директор ДУ «Національний інститут хірургії 
і трансплантології ім. А.А. Шалімова» та

д.мед.н., с.н.с. А.П. Мазур, керівник відділу
реанімації та інтенсивної терапії. Вони повідо�
мили, що з 14 по 20 листопада 2016 р. увесь світ
відзначав другий щорічний Глобальний тиж�
день правильного використання АБ і особлива
увага приділялася саме ролі медичних праців�
ників. Наголошувалося, що Європейське регіо�
нальне бюро ВООЗ рекомендує працівникам
охорони здоров'я допомогти попередити поши�
рення резистентності до АБ, дотримуючись
п'яти ключових рекомендацій:

1. Чисті руки не поширюють інфекції. Перед
будь�якими маніпуляціями переконайтесь, що
ваші руки, інструменти і все довкола чисті.

2. Призначати АБ відповідно до чинних
рекомендацій доказової медицини і тільки 
в тому випадку, якщо вони дійсно необхідні.

3. Якщо це можливо, провести тест для ви�
значення чутливості АБ.

4. Звертати увагу пацієнта на дозування АБ 
і тривалість лікування.

5. Слідкувати, щоб пацієнти були вакцино�
вані відповідно до актуального календаря
щеплень.

Слід пояснювати пацієнтам, як правильно
приймати АБ і про небезпеку їх неправильного
використання. Важливою складовою профілак�
тики інфекцій є інформування про щеплення,
миття рук, безпечний секс, необхідність прикри�
вати ніс і рот при чиханні. Медичні установи
повинні мати «мікробіологічні» паспорти на
рівні пацієнта, відділення, установи, території
обслуговування та суміжних територій. Це
допоможе визначитися з ідентифікацією мікроб�
ного збудника та призначити АБ відповідно до
чутливості циркулюючих мікроорганізмів.

Через стійкість бактерій до АБ ускладню�
ється боротьба з внутрішньолікарняними
інфекціями. У доповіді ВООЗ «Глобальний
тягар ендемічних інфекцій, пов'язаних з надан�
ням медико�санітарної допомоги» зазначаєть�
ся, що у Європі інфекції, набуті в закладах охо�
рони здоров'я, стають причиною додаткових 
16 мільйонів проведених у лікарні днів, а
щорічні фінансові втрати оцінюються приблиз�
но в 7 мільярдів євро. Слід також знати, що
розвиток стійкості до АБ прискорюється не тіль�
ки через їх неправильне і надмірне використан�
ня, але й через недоліки в організації заходів з
профілактики та контролю. Тут свою роль мають
зіграти клінічні фармакологи та епідеміологи. Їх
місія — на підставі клініко�епідеміологічного
аудиту професійно реагувати на повідомлення
медичних працівників про виявлені випадкиД.мед.н. А.П. Мазур
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інфекційних хвороб, що викликані стійкими до
АБ мікроорганізмами. Тобто на всіх рівнях
повинні бути зроблені кроки, спрямовані на
зменшення впливу та обмеження поширення
стійкості, причому особлива роль у збере%
женні потенціалу АБ належить медикам.

У виступі «Ступенева терапія: одна із тех�
нологій використання антибіотиків» завкафе�
дри терапії ХМАПО д.мед.н., проф. І.Г. Берез�
няков детально ознайомив учасників з тех�
нологією переходу парентеральної терапії на
прийом АБ всередину. Повідомлено, що при
бактеріальній пневмонії, інфекціях кісток 
і суглобів, абсцесах глибоких тканин, флегмоні,
пієлонефриті виникає потреба вводити антимі�
кробні препарати парентерально, щоб пригні�
тити розмноження збудника і, за можливості,
знизити пошкодження тканин. Однак існують
лікарські препарати, які прекрасно адсорбу�
ються зі шлунково�кишкового тракту, забезпе�
чуючи майже такі самі концентрації у ткани�
нах, що і після парентерального введення іден�
тичної дози. Тому після парентеральної терапії
при важких інфекціях можливий перехід на
пероральний АБ з метою досягнення необхід�
ної для вилікування концентрації медикаменту
у тканинах. Після такого переходу слід зберіга�
ти режим прийому препаратів та контролювати
стан здоров'я дитини. Якщо є сумніви, що стан
дитини не поліпшується, необхідно вимірюва�
ти рівні СРБ або прокальцитоніну, щоб бути
впевненим, що препарат і його доза підібрані
правильно. Доповідач також нагадав про деес�
калаційний принцип застосування АБ, суть
якого полягає у призначенні АБ широкого
спектра дії до одержання результату антибіоти�

кограми. Подальше застосування АБ здійсню�
ється за цими даними.

Акушери�гінекологи дуже уважно слухали
емоційний виступ керівника відділу акушер�
ських проблем екстрагенітальної патології 
ДУ «ІПАГ НАМН України» д.мед.н., проф. 
Ю.В. Давидової та заступника головного ліка�
ря Національного інституту серцево�судинної
хірургії ім. М.М. Амосова к.мед.н. О.А. Берего�
вого, «Профілактика тромбогеморагічних та
інфекційних ускладнень у вагітних із захво�
рюваннями крові» та «Особливості анестезіо�
логічного забезпечення у вагітних з кардіоло�
гічною патологією», які поділилися своїм дос�
відом ведення складних для діагностики та
курації клінічних випадків.

Досвідом профілактики інфекційного ендо�
кардиту у кардіологічній практиці поділився
д.мед.н. О.А. Крикунов, спеціаліст вищої
категорії за спеціальністю «Хірургія серця 
і крупних судин» Національного інституту сер�
цево�судинної хірургії ім. М.М. Амосова. Він
розповів, що основними факторами виникнен�
ня інфекційного кардиту є тривале перебуван�
ня у стаціонарах, часто переповнених пацієнта�
ми, тривале перебування зондів, катетерів та
інших інвазивних медичних засобів, попереднє
неадекватне застосування АБ. У профілактиці
захворювання має значення: 

Проф. І.Г. Березняков

Проф. Ю.В. Давидова
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— ретельне застосування заходів асепти�
ки/антисептики; 

— обмежене застосування діагностичних
засобів без їх належної обробки та стерилізації; 

— обмежене застосування медичних та побу�
тових засобів (електровідсмоктувачі, лицеві
маски, засоби для туалету та гоління тощо) без
їх належної обробки та стерилізації;

— запровадження стандартних операційних
процедур з розписаними функціональними
обов'язками персоналу і налагодження системи
контролю якості за їх виконанням; 

— раціональне використання антибіотиків із
запровадженням комплексної програми кон�
тролю/нагляду за їх застосуванням.

Надзвичайно цікавим був виступ керівника
відділу розвитку Інституту мікробіологічних
досліджень Д.В. Гаврилея «Сучасна мікробіо�
логічна діагностика: клінічні випадки, аналіз,
результати», провідною думкою якого став
вислів «не можна лікувати невідому хворобу…».
Інститут обладнаний найсучаснішою апарату�
рою, його співробітники володіють високотех�
нологічними методами бактеріологічних дослі�
джень, що дозволяє установити точну етіологію
інфекційного процесу та визначити чутливість
інфекційного начала до АБ. Це дає можливість,
за висловом доповідача, «за допомогою склад�
них і дороговартісних мікробіологічних аналізів
лікувати пацієнтів дешевими антибіотиками».

На завершення д.мед.н. О.А. Крикунов про�
вів майстер�клас на тему «Раціональна анти�
біотикотерапія і профілактика антибіотикоре�
зистентності в ХХІ ст.», на якому розповів про

поліморфізм розвитку антибіотикорезистент�
ності. Так, у 1940 р. Г. Абрахам і Е. Чайн вияви�
ли фермент пеніціліназу, який руйнував пеніці�
лін. Це був один із перших механізмів захисту,
який мали мікроби в доантибіотичну еру. 
Та найбільш високоспецифічною вважають
інактивацію протимікробних засобів фермен�
тами, що продукуються грампозитивними та
грамнегативними бактеріями. Прикладом
цього механізму розвитку антибіотикорези�
стентності є руйнування пеніціліну або цефа�
лоспоринів β�лактамазами, аміноглікозидів —
групою «модифікуючих» екзимів. Навіть непо�
борний захист карбапенемів починає поступа�
тися під впливом раніше невідомих метало�
β�лактамаз. Інші механізми антибіотикоре�
зистентності — модифікація мішеней АБ, зни�

К.мед.н. О.А. Береговий

Д.мед.н. О.А. Крикунов

Д.В. Гаврилей
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ження концентрації АБ внаслідок зниження
проникності бактеріальної стінки, а також під
впливом бактеріальних насосів (efflux�pump) —
розглядаються як менш специфічні. 

Існує декілька способів подолати антибіоти�
корезистентність завдяки сполукам, які інакти�
вують β�лактамази. Найбільш ефективними
вважають комбіновані β�лактамні антибіотики
з різними інгібіторами β�лактамаз, серед яких
широке клінічне застосування мають клаву�
ланова кислота, сульбактам, тазобактам та
новітні інгібітори — релобактам та авібактам.
Ці речовини, входячи до складу антибакте�
ріальних препаратів, дозволяють розширити
можливості антибіотикотерапії. У виступі про�
фесор ще раз нагадав про особливе значення
мікроорганізмів, які продукують β�лактамази,
та наголосив на необхідності раціонального
призначення АБ на підставі епідеміологічних
даних про поширення і антибіотикорезистент�
ність бактеріальних збудників. Наприкінці
виступу автор проаналізував динаміку антибіо�
тикорезистентності основних збудників важ�
ких інфекцій у клініці Інституту серцево�
судинної хірургії ім. М.М. Амосова. 

Квінтесенцією семінару стали слова, що
«неможливо вирішити проблему, якщо люди
не знають про її існування». Антимікробні

препарати врятували мільйони життів, однак
сьогодні вони втрачають свою ефективність
через вироблення бактеріями резистентності
до їхньої дії. Під антибіотикорезистентністю
розуміють природну здатність мікроорганіз�
мів генетично еволюціонувати, набуваючи
стійкості до дії антибіотиків, тому при широ�
кому використанні антимікробних засобів
антибіотикорезистентність буде наростати.
Однак основна її причина полягає у невиправ�
дано частому та недоцільному застосуванні
АБ. Так, за скромними підрахунками, у поло�
вині випадків застосування антибактеріаль�
них препаратів вони не є необхідними або
навіть показаними. Тому завданням медпра�
цівників вже сьогодні є вжиття відповідних
заходів, щоб мати можливість боротися 
з інфекційними хворобами у майбутньому.

Андрух Володимир Степанович, лікар!
педіатр Долинської міської дитячої лікарні,

вища атестаційна категорія за спеціальністю
«Педіатрія»

Андрух Віра Несторівна, лікар —
підлітковий терапевт Долинської міської

дитячої лікарні, вища атестаційна категорія
за спеціальністю «Підліткова терапія»

Слухачі у м. Київ
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РЕЗОЛЮЦІЯ 

Науково*практичної конференції з міжнародною участю

«Актуальні питання педіатрії. 

Міждисциплінарний підхід у лікуванні 

та реабілітації дітей» 

(23–24 березня 2017 року, м. Київ)

23–24 березня 2017 року в Національній
медичній академії післядипломної освіти
імені П.Л. Шупика відбулася науково�прак�
тична конференція з міжнародною участю
«Актуальні питання педіатрії. Міждисциплі�
нарний підхід в лікуванні та реабілітації
дітей». У роботі конференції взяли участь
понад 350 практикуючих лікарів за спе�
ціальностями «Педіатрія», «Загальна прак�
тика — сімейна медицина», «Дитяча невроло�
гія», «Дитяча психіатрія», «Дитячі інфекційні
хвороби», «Дитяча імунологія», «Дитяча ото�
ларингологія» та ін. 

Із вітальним словом до учасників конфе�
ренції звернулася проректор з науково�педа�
гогічної та лікувальної роботи НМАПО імені
П.Л. Шупика Р.О. Моісеєнко. Однією з цен�
тральних була доповідь Р.О. Моісеєнко, 
В.Ю. Мартинюк, А.В. Терещенко «Діти з обме�
женнями життєдіяльності: питання соціальної
педіатрії». Авторами представлена динаміка
захворюваності та поширеності хвороб серед
дітей 0–17 років в Україні за 2011–2015 рр., 
а також показники інвалідності дітей до 
17 років включно в Україні на 10 тис. відповід�
ного населення. Висвітлена медична та
соціальна модель індивідуального лікування
та інтеграції дітей у суспільстві. Наведена
міжнародна класифікація функціонування,
обмежень життєдіяльності і здоров'я, яка
передбачає можливість об'єднання як медич�
ної, так і соціальної моделі. Названі реабіліта�
ційні заклади та установи в Україні, показана
роль Центрів раннього втручання (0–3 роки),
медико�соціальної, трудової реабілітації. 
Особливий інтерес викликала схема надання
паліативної допомоги дітям, нормативно�пра�
вове забезпечення сталої державної політики
щодо рідкісних (орфанних) захворювань,
збільшення фінансування з держбюджету
ліків та продуктів харчування для них. Висвіт�
лені принципи розбудови паліативної допомо�
ги дітям, трирівнева її градація, мультидис�

циплінарний характер. Показані норматив�
ноправові акти щодо встановлення інвалідно�
сті дітей та неврологічної їм допомоги. Делега�
тів конференції зацікавило повідомлення 
про роботу нового центру реабілітації дітей 
з органічними ураженнями нервової системи 
в м. Києві.

Учасники науково�практичної конференції
зазначили, що одним із головних завдань дер�
жавної політики в охороні здоров'я матері 
і дитини є здійснення зобов'язань, взятих
Україною на виконання завдань Генеральної
Асамблеї ООН, Конвенції ООН про права
дитини: право на життя, захист та охорону здо�
ров'я; фінансове забезпечення державних про�
грам, спрямованих на охорону материнства 
та дитинства; виконання програми імунопро�
філактики дітей; боротьба з ВІЛ/СНІДом,
туберкульозом; покращення антенатальної та
перинатальної допомоги; профілактика соці�
ального сирітства; зменшення інвалідності;
медико�соціальна допомога дітям з особливи�
ми потребами, у тому числі із зони АТО, тощо.

Делегати конференції задоволено сприйня�
ли постанову Кабінету Міністрів України 
№53 від 1 лютого 2017 року щодо відновлення
спеціальності «Педіатрія» (позиція «22 Охо�
рони здоров'я», 228).

Особливе значення у сучасному світі
набувають нутрітивно�асоційовані захворюван�
ня, до числа яких можна віднести ожиріння,
метаболічний синдром, артеріальну гіпертензію,
анемію, зоб, порушення холестеринового обміну
та інші. Цій тематиці присвятили свої доповіді
професор Йоханес Хорн (Німеччина), завідувач
кафедри педіатрії №2 проф. В.В. Бережний,
завідувач кафедри педіатрії № 4 НМУ імені
О.О. Богомольця, академік НАМНУ, проф.
В.Г. Майданник та співавт., завідувач кафедри
педіатрії № 2 Національного медичного 
університету імені О.О. Богомольця, чл.�кор.
НАМН України, д.мед.н., проф. О.П. Волосо�
вець та співавт., завідувач кафедри амбулатор�
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ної педіатрії з курсом неонатології Запорізької
медичної академії післядипломної освіти,
д.мед.н., проф. Л.С. Овчаренко та співавт.,
професор кафедри педіатрії № 2 НМАПО
імені П.Л. Шупика, д.мед.н., проф. М.Є. Ма�
менко та інші доповідачі.

Серед дітей старшого віку найбільш поши�
реними залишаються захворювання респіра�
торного тракту. Питання раціональної терапії
ГРЗ у дітей обговорювали головний спеціаліст
МОЗ України зі спеціальності «Дитяча імуно�
логія» проф. Л.І. Чернишова та співавт., заві�
дувач кафедри факультетської педіатрії з кур�
сом медичної генетики Дніпропетровської
державної медичної академії, д.мед.н., проф.
О.Є. Абатуров, завідувач кафедри педіатрії
ФПО Тернопільського державного медичного
університету імені І.Я. Горбачевского, д.мед.н.,
проф. Н.В. Банадига та інші доповідачі.

Особлива увага на конференції була приді�
лена висвітленню питань епідеміології, пере�
бігу та лікуванню таких соціально значущих
інфекцій, як туберкульоз (О.І. Бєлогорцева,
ДУ «Національний інститут фтізіатрії і пуль�
монології імені Ф.Г. Яновського» НАМН
України; Н.С. Колісник, Дніпропетровський
ДЗ «Дніпропетровська медична академія»),
ВІЛ/СНІД (завідувач кафедри дитячих інфек�
ційних хвороб та дитячої імунології НМАПО
імені П.Л. Шупика, д.мед.н. А.П. Волоха), грип
(завідувач кафедри дитячих інфекційних хвороб
НМУ імені О.О. Богомольця, головний спеціа�
ліст МОЗ зі спеціальності «Дитячі інфекційні
хвороби», проф. С.О. Крамарьов; завідувач
кафедри інфекційних хвороб НМАПО 
імені П.Л. Шупика, д.мед.н., проф. О.К. Дуда;
О.В. Конакова та співавт., Запорізький дер�
жавний медичний університет).

Питання дитячої гастроентерології, корекції
кишкової мікробіоти були висвітлені у допові�
дях проф. В.В. Бережного та співавт. (НМАПО
імені П.Л. Шупика), проф. Т.О. Крючко та спів�
авт. (Українська медична стоматологічна ака�
демія), проф. В.Д. Лукашука (НМУ імені
О.О. Богомольця).

Особливий інтерес аудиторії викликали
мультидисциплінарні доповіді, які торкалися
питань харчування передчасно народжених
дітей (проф. Є.Є. Шунько та співавт., НМАПО
імені П.Л. Шупика), дитячої алергології 
(проф. О.М. Охотнікова, НМАПО імені 
П.Л. Шупика), інфекційних хвороб та імуноло�
гії (доц. Ю.С. Степановський та співавт.,
НМАПО імені П.Л. Шупика), дитячої ендо�

кринології (Ю.В. Гавриленко, НМАПО іме�
ні П.Л. Шупика), дитячої отоларингології 
(проф. А.Л. Косаківський, НМАПО імені 
П.Л. Шупика), дитячої хірургії (проф. В.І. Ри�
бальченко, проф. П.С. Русак, НМАПО імені
П.Л. Шупика) та ін.

У роботі науково�практичної конференції
взяли участь проректор з науково�педа�
гогічної та лікувальної роботи НМАПО 
імені П.Л. Шупика, д.мед., проф. Р.О. Моісеєнко,
завідувач кафедри дитячої неврології та медико�
соціальної реабілітації НМАПО імені П. Л. Шу�
пика В.Ю. Мартинюк, доценти кафедри
дитячої неврології та медико�соціальної реа�
білітації НМАПО імені П.Л. Шупика 
Л.О. Панасюк, Т.В. Коноплянко, В.О. Свис�
тільник. Доповіді були посвячені питанням
соціальної педіатрії та паліативної допомоги
дітям, сучасним поглядам діагностики та ліку�
вання епілепсії у дітей.

Як зазначає професор Р.О. Моісеєнко, 
в Україні недосконала система паліативного
догляду за дітьми: допомога надається в ліку�
вальних установах за профілем захворювання
дитини медиками, які не мають достатніх
навичок і умов для надання паліативної
допомоги. Амбулаторна допомога надається
лікарями загальної практики, які не мають
спеціальної підготовки для консультування
пацієнта і його родини з паліативної допомоги.
Значну частину допомоги надають будинки�
інтернати для дітей�інвалідів. Однак у них від�
сутній підготовлений для надання паліативної
допомоги дітям медичний та інший персонал.

На даний час нормативна база організації
паліативної допомоги дітям відсутня. 
МОЗ України проводиться робота щодо вне�
сення змін з педіатричних аспектів паліатив�
ної допомоги до наказу МОЗ України від
21.01.2013 № 41 «Про організацію паліативної
допомоги в Україні», ведеться робота з опрац�
ювання засад надання паліативної допомоги,
як дорослим так і дітям, а також знеболення
при хронічному больовому синдромі робочою
групою, створеною згідно з наказом 
МОЗ України від 12.05.2016 № 437 «Про
затвердження персонального складу мульт�
идисциплінарних робочих груп з розробки
медичних стандартів (уніфікованих клінічних
протоколів) медичної допомоги на засадах
доказової медицини у 2016 році». 

Досвід країн, що розбудовують паліативну
допомогу дітям, вказує на те, що особливістю
паліативної допомоги є різноманітність орга�
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нізаційних моделей, які можуть бути розді�
лені на:

1) універсальні (центри первинної медико�
санітарної допомоги, поліклініка, швидка
допомога, лікарні загального профілю, фахів�
цям яких достатньо мати базові знання 
з питань паліативної допомоги);

2) основні (центри/відділення, ліжка дитя�
чої паліативної допомоги, програми паліативної
допомоги вдома, респіси, програми горювання);

3) спеціалізовані відділення, лікарні за про�
філем патології.

Створення регіональних Центрів паліатив�
ної допомоги дітям з виїзними бригадами 
в Україні обумовлено структурою захворюва�
ності, інвалідності та смертності дітей. У ціло�
му 0,1% дітей України потребують паліативної
допомоги, насамперед амбулаторної, з впрова�
дженням паліативного підходу в усі ланки
охорони здоров'я.

Вивчення ситуації щодо розвитку паліатив�
ної допомоги дітям в країні виявило також
нагальну необхідність у:

— вивченні потреби у паліативній допомозі
дітям в країні;

— прийнятті внесеного II Національним
Конгресом паліативної допомоги проекту Роз�
порядження Кабінету Міністрів України
«Стратегії розвитку паліативної допомоги на
2016–2025 роки» з планом виконання, який
повинен включати окремі заходи з розвитку
паліативної допомоги дітям;

— розробці та прийнятті відомчих норма�
тивних актів, що затверджують порядок
надання паліативної допомоги дітям;

— реформуванні існуючих будинків дитини
та дитячих інтернатів системи Мінсоцполіти�
ки для дітей з інвалідністю у напрямку впро�
вадження паліативної підтримки для певних
груп дітей�сиріт та позбавлених батьківського
піклування, мінімізації тривалої їх госпіталі�
зації у лікарні і реалізації права на навчання,
повноцінного розвитку, життя без душевних і
фізичних страждань;

— створенні модельного Центру паліатив�
ної допомоги дітям у м. Києві для подальшого
поширення досвіду на територію України;

— розвитку мережі центрів паліативної
допомоги дітям не менше, ніж по одному в
регіоні;

— підтримці існуючих відділень паліатив�
ної допомоги дітям;

— залученні громадськості, фондів, проек�
тів міжнародної технічної допомоги до розбу�
дови системи паліативної допомоги дітям.

Традиційно велика увага під час роботи кон�
ференції приділялася питанням дитячої кардіо�
ревматології. На пленарних засіданнях були об�
говорені питання коморбідних станів у дітей із
ревматичними захворюваннями (проф. Л.Ф. Бог�
мат, ДУ «Інститут охорони здоров'я дітей 
та підлітків НАМН України», м. Харків); сімей�
ної гіперхолестеринемії у дитячій практиці 
(О.І. Мітченко, ДУ АНЦ «Інститут кардіології�
імені академіка М.Д. Стражеска НАМН Украї�
ни»), вторинних кардіоміопатій у дітей ран�
нього віку (проф. Н.І. Токарчук, Вінницький на�
ціональний медичний університет імені М.І. Пи�
рогова); вторинних кардіоміопатій у дітей 
(проф. В.В. Бережний, проф. Т.В. Марушко та ін.,
НМАПО імені П.Л. Шупика); помилок у ліку�
ванні суглобового синдрому (проф. Л.І. Омель�
ченко та співавт., ДУ «ІПАГ НАМН України»). 

Завершилася конференція майстер�класом
«Диференційна діагностика артропатій у дітей»
від співробітників кафедри педіатрії №2
НМАПО імені П.Л. Шупика (проф. В.В. Береж�
ний, проф. Т.В. Марушко, доц. Н.П. Гляделова,
ас. О.Б. Герман), який був проведений у межах
виконання бюджетно�фінансованої прикладної
НДР кафедри педіатрії № 2 НМАПО імені 
П.Л. Шупика «Оптимізація діагностики та
удосконалення лікування ювенільних артритів»
(реєстраційний номер 0115U002152).

У підсумку було проведено обговорення
найактуальніших питань, що були заслухані
протягом двох робочих днів, та прийнято
Резолюцію Конференції.

Учасники науково�практичної конференції вважають за необхідне звернутися до
Верховної Ради України, Кабінету Міністрів України, Міністерства охорони здоров'я
України, Національної академії медичних наук України щодо:

• збереження та посилення системи до� та післядипломного навчання лікарів�педіа�
трів та лікарів�спеціалістів з педіатричних спеціальностей; 

• проведення реформи зі скорочення лікарських спеціальностей виключно 
із залученням та врахуванням думки профільних лікарських асоціацій та гро�
мадськості з метою усунення можливих негативних наслідків;
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• збереження дитячої неврологічної служби в структурі МОЗ України як окремої
спеціальності;

• порушення перед Кабінетом Міністрів України клопотання щодо розробки проек�
ту Закону України «Про Загальнодержавну програму «Національний план дій
щодо реалізації Конвенції ООН про права дитини на період до 2026 року»»;

• забезпечення завершення будівництва нового корпусу Національної дитячої спе�
ціалізованої лікарні «ОХМАТДИТ»;

• здійснення заходів щодо забезпечення виконання Постанови Кабінету Міністрів
України від 17.08.1998 р. № 1303 «Про впорядкування безоплатного та пільгового
відпуску лікарських засобів за рецептами лікарів у разі амбулаторного лікування
окремих груп населення та за певними категоріями захворювань», зокрема перед�
бачити окрему бюджетну програму щодо забезпечення дітей з інвалідністю, яка
пов'язана з епілепсією, протиепілептичними препаратами, а також бюджетну про�
граму «Реабілітаційне обладнання для Центрів медико�соціальної реабілітації дітей
з органічним ураженням нервової системи»;

• виконання статті 1 Закону України «Про державну соціальну допомогу інвалідам
з дитинства та дітям�інвалідам» і пункту 20 Порядку встановлення лікарсько�кон�
сультативними комісіями інвалідності дітям, затвердженого Постановою Кабінету
Міністрів України від 21.11.2013 р. № 917, і затвердження наказу МОЗ України 
«Про затвердження Переліку захворювань та патологічних станів, що дають право
на встановлення інвалідності дітям»;

• розгляду пропозиції при формуванні бюджетів охорони здоров'я всіх рівнів перед�
бачити фінансування служби охорони материнства і дитинства в обсягах не менше
35% від консолідованого місцевого бюджету охорони здоров'я; 

• вжиття заходів з організації та розширення вітчизняного виробництва сучасних
ліків та вакцин для дітей;

• створення умов і вжиття заходів щодо розширення мережі закладів (підрозділів),
які надають комплексну реабілітаційну допомогу дітям різного віку, починаючи 
з Кабінетів катамнезу у системі охорони здоров'я та у рамках децентралізації
регіональної політики створення з урахуванням цілей Центрів раннього втручан�
ня із бюджетів соцзабезпечення та освіти;

• вжиття заходів з удосконалення організації та технологічного забезпечення реалі�
зації сучасних технологій пренатальної діагностики;

• продовження реорганізації мережі будинків дитини у Реабілітаційні центри відкрито�
го типу, респіси для дітей з інвалідністю;

• продовження роботи з удосконалення системи вакцинопрофілактики інфекційних
хвороб у дітей шляхом розширення Національного календаря профілактичних
щеплень за рахунок введення вакцинації проти інфекцій, спричинених пневмоко�
ком, менінгококом, ротавірусом, папіломавірусом, вірусом вітряної віспи, вірусом
гепатиту А, вірусом грипу; 

• продовження розробки та затвердження клінічних настанов та протоколів надан�
ня медичної допомоги дітям; 

• затвердження наказом МОЗ та Мінсоцполітики України переходу на проведення
медико�соціальної експертизи на основі Міжнародної класифікації функціонуван�
ня обмежень життєдіяльності та здоров'я (схвалена 54�ю сесією ВООЗ, травень
2001 р.) зі змінами 2007 року щодо дітей;
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• розробки і затвердження алгоритмів надання допомоги дітям, які постраждали
внаслідок військового конфлікту; 

• створення модельного Центру паліативної допомоги дітям у м. Києві для подаль�
шого поширення досвіду на територію України;

• розвитку мережі центрів паліативної допомоги дітям не менше, як один в регіоні;
• розробки програми викладання соціальної педіатрії на до� і післядипломному ета�

пах педіатричного освіти, у тому числі на робочих місцях у центрах медико�со�
ціальної реабілітації; 

• пропаганди у засобах масової інформації питань формування у дітей та молоді
стійких стереотипів щодо здорового способу життя, у тому числі статевого вихо�
вання та відповідального батьківства;

• широкого впровадження сучасних принципів харчування дітей усіх вікових груп,
у тому числі раннього віку, сприяння поширенню практики грудного вигодовуван�
ня, активізації роботи з відновлення системи харчування дітей у закладах освіти; 

• усілякого сприяння розширенню фундаментальних і прикладних досліджень 
з клінічної та профілактичної педіатрії;

• подальшого проведення національних семінарів «Проблемні питання профілакти�
ки, лікування та реабілітації інфекційних та соматичних захворювань» та «Меди�
ко�соціальна реабілітація дітей з особливими потребами та паліативна допомога»
у виїзному режимі та у форматі телемосту;

• забезпечити впровадження міждисциплінарного підходу в лікуванні та реабіліта�
ції дітей.

Резолюція має рекомендаційний характер.
Матеріали конференції будуть опубліковані в журналах «Современная педиатрия» 

та «Міжнародний журнал «Реабілітація та паліативна медицина».

Подписку (с курьерской доставкой) можно оформить на сайте подписного агентства 

«АС�Медиа» web: www.smartpress.com.ua/ или по тел. 044�353�88�16, 044�500�05�06  — отдел продаж.

Подписной индекс журнала «СОВРЕМЕННАЯ ПЕДИАТРИЯ» — 09850

ВНИМАНИЕ!
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Вплив сапліментації йоду на адаптаційні

можливості та активність стрес*лімітуючої 

системи дітей раннього віку, позбавлених

батьківського піклування
1Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика, м. Київ, Україна 

2Харківьска медична академія післядипломної освіти, Україна

УДК 616.441�008.921.5�053.36:347.64

Йодний дефіцит негативно впливає на обмін речовин та енергії, соматичний ріст дитини, процеси закладки та формування структур ЦНС, її
функціональну активність.
Мета: вивчити стан йодного забезпечення дітей раннього віку, позбавлених батьківського піклування, та вплив сапліментації йоду на їх адаптаційні
можливості та активність стрес$лімітуючої системи. 
Пацієнти і методи. Обстежено 118 дітей віком 2,5–3,5 місяця, які прибули на виховання в будинок дитини. Усім дітям було проведено оцінку фізичного,
нервово$психічного розвитку, визначення рівнів ТТГ, Т4, Т3, серотоніну, кортизолу в сироватці крові та визначення концентрації йоду в сечі.
Результати. Обстежені діти мали недостатнє йодне забезпечення, діапазон добової екскреції йоду: Ме=56,48 мкг [QR: 37,7; 80,5]. Оптимальний рівень
ТТГ (0,3–2,0 мОд/л) був лише у 28,8% вихованців. Підвищення ТТГ мало прямий кореляційний зв'язок із рівнем кортизолу (ρ=0,189; p<0,05) та
серотоніну (ρ=+0,772, р<0,05). Застосування препаратів калію йодиду у дозі 50 мкг протягом шести місяців дозволило знизити рівень ТТГ із 3,21
мОд/л до 1,96 мОд/л (pu=0,000), що сприяло нормалізації показників фізичного та нервово$психічного розвитку, зменшенню продукції кортизолу до
267,0 нмоль/л та серотоніну до 186,5 нмоль/мл.
Висновки. Сапліментація йоду призводить до нормалізації тиреоїдного статусу дітей з обтяженим перинатальним анамнезом, сприяє покращенню їх
адаптаційних можливостей та знижує рівень стресового стану.
Ключові слова: йод, гіпофізарно$тиреоїдна система, кортизол, серотонін, діти раннього віку.

Effects of Iodine Supplementation on Adaptation and Activity of Stress�limiting System 
in Infants without Parental Custody
M.E. Mamenko1, G.O. Shleyenkova2

1Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education, Kyiv, Ukraine 
2Kharkiv Medical Academy of Postgraduate Education, Kharkiv, Ukraine

Iodine deficiency has a negative impact on metabolism and energy, somatic growth and the formation of the nervous system structures. 
Objectives. To evaluate iodine status in infants without parental care and effects of iodine supplementation on adaptation and activity of the stress$limiting system. 
Material and methods. There were examined 123 children from orphanage aged from two to 3.5 months during the survey. Physical and neuropsychological
development, as well as the levels of TSH, T4, T3 , serotonin, cortisol in blood serum, and urinary iodine concentration were estimated. 
Results. The scanning showed that all examined children had iodine insufficiency. Median urinary iodine excretion was 56.5 μg per day [QR: 37.7; 80.5]. The
optimal level of TSH (0.3$2.0 mU/L) was only in 28.8% of children. Positive linear correlation by PPMCC between TSH levels and cortisol was detected
(ρ=0,189; p<0,05), as well as between TSH levels and serotonin (ρ=+0,772, р<0,05). Iodine supplementation (50 mg per day during 6 months) reduced the
TSH level from 3.21 mU/L to 1.96 mU/l (pu=0,000) that normalized physical and neuropsychological development, decreased the cortisol and serotonin pro$
duction to 267.0 nmol/l and 186.5 nmol/ml respectively. 
Conclusions. Iodine supplementation normalizes the thyroid status in children with aggravated perinatal history, improves their adaptive capabilities and reduces
the stress. 
Key words: iodine, pituitary$thyroid system, serotonin, cortisol, infants.

Влияние саплиментации йода на адаптационные возможности и активность 
стресс�лимитирующей системы детей раннего возраста, лишенных родительской опеки 
М.Е. Маменко1, А.А. Шлеенкова2

1Национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика, г. Киев, Украина 
2Харьковская медицинская академия последипломного образования, г. Харьков, Украина

Йодный дефицит негативно влияет на обмен веществ и энергии, соматический рост ребенка, процессы закладки и формирования структур ЦНС, ее
функциональную активность. 
Цель: изучить состояние йодного обеспечения детей раннего возраста, лишенных родительской опеки, и влияние саплиментации йода на их
адаптационные возможности и активность стресс$лимитирующей системы. 
Пациенты и методы. Обследовано 118 детей в возрасте 2,5–3,5 месяцев, поступивших на воспитание в дом ребенка. Всем детям была проведена
оценка физического, нервно$психического развития, определение уровней ТТГ, Т4, Т3, серотонина, кортизола в сыворотке крови, определения
концентрации йода в моче. 
Результаты. Обследованные дети имели недостаточное йодное обеспечение, диапазон суточной экскреции йода: Ме=56,48 мкг [QR: 37,7; 80,5].
Оптимальный уровень ТТГ (0,3–2,0 мЕд/л) был у 28,8% обследованных. Повышение ТТГ имело прямую корреляционную связь с уровнем кортизола
(ρ=0,189; p<0,05) и серотонина (ρ=+0,772, р<0,05). Применение препаратов калия йодида в дозе 50 мкг в течение шести месяцев позволило снизить
уровень ТТГ с 3,21 мЕд/л до 1,96 мЕд/л (pu=0,000), что способствовало нормализации показателей физического и нервно$психического развития,
уменьшению продукции кортизола до 267,0 нмоль/л и серотонина до 186,5 нмоль/мл. 
Выводы. Саплиментация йода приводит к нормализации тиреоидного статуса детей с отягощенным перинатальным анамнезом, способствует
улучшению их адаптационных возможностей и снижает уровень стрессового состояния. 
Ключевые слова: йод, гипофизарно$тиреоидная система, кортизол, серотонин, дети раннего возраста.
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Вступ

Формування здоров'я та адаптаційних
можливостей дитини починається на

ранніх етапах внутрішньоутробного розвитку
та визначається багатьма факторами. Зокрема
станом репродуктивного здоров'я батьків, 
їх усвідомленим ставленням до народження
дитини, соціально�економічним розвитком сус�
пільства, особливостями перебігу вагітності 
та пологів [1,2,4,6].

Під час перебування в утробі матері дитина
вже відчуває її емоційний стан, тому хронічне
занепокоєння, суперечливе ставлення до май�
бутнього материнства можуть чинити негатив�
ний вплив на дитину ще до її народження. 
На організм майбутньої дитини впливає спосіб
життя матері, культура її харчування,
відсутність або наявність шкідливих звичок.
Негативне мислення і поведінка матері, її
надмірні емоційні реакції на стресові чинники 
є причиною таких післяпологових захворю�
вань, як неврози, тривожні та фобічні стани 
у дітей. Позитивні материнські емоції впро�
довж періоду вагітності, навпаки, сприяють
гармонійному розвитку особистості у майбут�
ньому [2,4,17]. 

Разом із тим, надзвичайно важливе значен�
ня мають перші хвилини і години життя
новонародженого, які суттєво впливають на
адаптацію, формування здоров'я та подальшій
психоемоційний розвиток дитини. Фізіологіч�
ний початок життя з раннім необмеженим кон�
тактом із матір'ю та виключно грудним вигодо�
вуванням забезпечують адекватне пристос�
ування до позаутробного існування. Як відомо,
саме у цей час відбувається інтенсивний ріст 
та розвиток органів та систем, у тому числі 
і нервової: продовжуються процеси нейрогене�
зу, міграції нейронів, дозрівання аксонів та ріст
дендритів [2,6,14,17].

Доведено, що розлука з матір'ю, неуважне
ставлення до дитини в перші дні після наро�
дження призводять до порушення епігенетич�
ної регуляції та зниження адаптаційних
можливостей організму не тільки у період
дитинства, але й у дорослому житті [14]. 
За даними Van den Bergh та Silverstein (2011),
діти, які пережили у ранньому постнатальному
періоді розлуку з матір'ю, у дорослому житті
частіше мають розлади нервової системи,
схильні до депресивних станів, страждають на
кардіо�васкулярні захворювання [18]. Відсут�
ність зв'язку «мати—дитя», яка є генетично

детермінованою системою, що відповідає за
адаптацію малюка, знижує можливість аде�
кватного пристосування до оточуючого середо�
вища [2,18]. Тривалий вплив стресових факто�
рів, таких як розлука з матір'ю, соціальна
депривація дитини, неадекватне вигодовуван�
ня, спочатку призводять до активації алоста�
тичної системи, а потім до її виснаження [2,17].

В Україні досі існує проблема сирітства та
соціально дезадаптованих сімей. Захворюва�
ність вихованців інтернатних закладів для сиріт
значно перевищує аналогічні показники дітей із
соціально здорових сімей [6,10]. Провідне місце
у структурі патологічних станів займають хво�
роби нервової системи та ендокринні захворю�
вання. Одним із вагомих чинників дезадаптації
є дисбаланс ендокринної регуляції на ранніх
етапах розвитку дитини. Відомо, що провідну
роль у регуляції фізичного та нервово�психіч�
ного розвитку дитини відіграє гіпофізарно�ти�
реоїдна система [11,15,16,19]. Її гармонійне
функціонування у будь�якому віці може відбу�
ватися лише за умов адекватного надходження
йоду з продуктами харчування.

Мета: вивчити стан йодного забезпечення
дітей раннього віку, позбавлених батьківського
піклування, та вплив сапліментації йоду на їхні
адаптаційні можливості та активність стрес�
лімітуючої системи. 

Матеріал і методи дослідження

Дослідження здійснювалося після одержан�
ня висновку етичної комісії при ДЗ «Лугансь�
кий державний медичний університет». У пер�
винному обстеженні взяли участь 123 дитини
віком від 2,5 до 3,5 місяців, які прибули 
на виховання до будинку дитини як діти, поз�
бавлені батьківського піклування (суцільна
безперервна вибірка). Після виключення дітей
із вродженими аномаліями розвитку (5/123,
4,1±1,7%) під спостереженням залишилось 118
вихованців будинку дитини: 56 (47,5±4,6%)
дівчаток та 62 (52,5±4,6%) хлопчики.

Обсяг первинного дослідження був стандар�
тизований для кожної дитини та включав: ана�
ліз наявної медичної документації; огляд та
об'єктивне обстеження дітей із метою виявлен�
ня ознак порушень функціонування органів та
систем, у тому числі ендокринної та нервової;
антропометрію дітей; оцінку їх фізичного та
нервово�психічного розвитку; визначення
рівня йодурії у зразках сечі; вивчення функціо�
нального рівня гіпофізарно�тиреоїдної та стрес�
лімітуючої систем.
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Концентрацію йоду в сечі визначали мікро�
планшетним методом (модифікація методу
Санделла—Кольтхоффа) із подальшим розра�
хунком медіани. Враховуючи, що із сечею виво�
диться близько 92% спожитого напередодні
йоду (Institute of Medicine, 2001), а щоденний
об'єм виділеної сечі у дітей раннього віку ста�
новить близько 0,045 л/кг/добу (М. Ерман,
2010), кількість спожитого йоду було розрахо�
вано за допомогою наступної формули:

І=UI х 0,92 х m х 0,045,
де І — кількість спожитого йоду (мкг/добу);
UI — концентрація йоду в сечі (мкг/л);
m — маса тіла (кг).
Для оцінки функціонального стану гіпофі�

зарно�тиреоїдної системи визначали рівні ТТГ,
Т4 та Т3 методом конкурентного твердофазово�
го хемілюмінесцентного імуноферментного
аналізу з використанням стандартних тест�на�
борів Immulite 1000 Rapid TSN, Immulite 2000.
Для оцінки активності стрес�лімітуючої систе�
ми визначали концентрації серотоніну та корти�
золу в сироватці крові методом конкурентного
твердофазного хемілюмінесцентного імунофер�
ментного аналізу за допомогою набору тест�си�
стем Serotonin ELISA (IBL Hamburg, Німеччи�
на) та IФА кортизол («НВО Імунотек»).

Вихованці будинку дитини отримували
адаптовані суміші, що відповідали віку. Усім
дітям було застосовано комплекс реабілітацій�
них заходів: профілактичний масаж курсами
один раз на три місяці (10 сеансів), заняття 
з метою розвитку пізнавальної активності,
сенсорної інтеграції та дрібної моторики з
використанням «сухих» басейнів, розвиваючих
іграшок за методикою Монтесорі, сенсорних
м'ячів, дидактичних наборів (постійно).

Під час дослідження було сформовано дві
групи спостереження, ідентичні за статтю,
віком, вихідними показниками фізичного 
та нервово�психічного розвитку: І група (n=61) —
діти, які поряд із комплексом реабілітаційних
заходів одержували препарати калію йодиду
(50 мкг/добу у вигляді препарату «Йодомарин
100» 1/2 таблетки 1 раз на добу протягом 
6 міс.); ІІ група (n=57) — група контролю. Кон�
трольні дослідження здійснювали у віці дітей 6,
9 та 12 місяців. Частина дітей (n=32) була
обстежена в катамнезі у віці 24 та 36 місяців.

Статистичну обробку отриманих даних про�
водили з розрахунком параметричних і непара�
метричних критеріїв за допомогою стандарти�
зованих засобів Microsoft Excel 2007 та пакету
прикладних програм Statistica 10.0. У статті

отримані дані наведені у вигляді відносних
величин та їх похибок (M±m), абсолютних
величин, з яких розраховані відносні, у форма�
ті n/N, де n — кількість випадків, а N — розмір
відповідної групи. Оскільки кількісні показни�
ки мали переважно непараметричний характер
розподілу, вони представлені у форматі Ме 
[QR: 25%; 75%], де Ме — медіана, QR — квар�
тильний розмах. 

Результати дослідження та їх обговорення

За даними проведеного аналізу наявної доку�
ментації у 100% випадків обстежені діти були наро�
джені від незапланованої вагітності, 61,9±4,4%
матерів зловживали алкоголем, 70,3±4,1% мали
тютюнову залежність, 5,9±2,2% страждали на пси�
хічні захворювання, 16,1±3,4% під час вагітно�
сті перенесли анемію, 6,7±2,2% мали хвороби
нирок. Усі жінки були із соціально дезадапто�
ваних родин та не отримували під час вагітно�
сті достатньої кількості макро� та мікронутрі�
єнтів [11,15,32,46]. У 97,5±1,3 % обстежених
дітей мало місце перинатально обумовлене
гіпоксично�ішемічне ураження нервової
системи, наявність загрози реалізації внутріш�
ньоутробного інфікування спостерігалася 
у 22,0±3,7% вихованців. Затримка внутрішньо�
утробного розвитку (ЗВУР) мала місце 
у 22,8±3,8%. Серед вихованців будинку дитини
13,5±3,1% мали після народження пролонгова�
ну неонатальну жовтяницю. Асфіксія при
пологах була у 4,2±1,7%, оцінку за шкалою
Апгар на першій хвилині життя <7 балів отри�
мали 33,1±4,2% немовлят.

При надходженні у будинок дитини всім
дітям проводилося вивчення стану йодного
забезпечення. Йод — есенціальний мікроеле�
мент, який є базисною складовою тиреоїдного
синтезу. Його надходження відбувається із про�
дуктами харчування. Дитина, що знаходиться
на природному вигодовуванні, отримує цей
мікроелемент із молока матері, вміст йоду 
в якому значно залежить від харчування матері
та проведенні йодної профілактики [13]. Дити�
на, що перебуває на штучному вигодовуванні,
за умов використання сучасних адаптованих
сумішей, має отримувати достатню кількість
йоду, оскільки всі неонатальні формули на
теперішній час містять адекватну кількість
цього мікроелемента. Однак існують певні
індивідуальні обмеження.

У будинку дитини всі обстежені діти
отримували штучне вигодовування адаптова�
ними сумішами («Малиш», «Нестожен» або 
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«Белакт») із вмістом йоду 100 мкг в 1 л готово�
го продукту. Рекомендованою нормою спожи�
вання йоду для здорової дитини цього віку 
є 90 мкг на добу [8]. Під час дослідження було
встановлено, що медіана йодурії (концентрації
йоду в добовій сечі) у обстежених дітей знахо�
дилась на рівні 260,7 мкг/л (QR: 170,0; 380,4;
min — 58,6 мкг/л, max — 481,2 мкг/л). З урах�
уванням антропометричних показників, діти,
що прибули на виховання в будинок дитини,
виділяли із сечею в середньому 53,7 мкг йоду на
добу. Виходячи із розрахованих індивідуальних
значень добового діурезу та індивідуальних
значень медіани йодурії, було визначено діапа�
зон добової екскреції йоду Ме=56,48 мкг 
[QR: 37,7; 80,5], що вказує на наявність дефіци�
ту йоду. Отже, отримані показники добової
екскреції йоду із сечею об'єктивізують недо�
статнє надходження цього мікроелементу 
в організм дитини із відставанням у фізичному
розвитку за умов використання адаптованих
сумішей при відповідності їх паспортному віку
дитини, оскільки дитина з низькими показника�
ми маси тіла не отримує 900 мл суміші, які здат�
ні повністю забезпечити добову потребу у йоді.

Вивчення функціонального стану гіпофізар�
но�тиреоїдної вісі дозволило встановити, що
оптимальний (на думку F. Delange [11] та C.
Freire [16]) для формування структур ЦНС
рівень ТТГ у сироватці крові (0,3–2,0 мОд/л),
визначався лише у 28,8±4,1% обстежених дітей.
Найчастіше показники ТТГ знаходились в
інтервалі 2,0–4,0 мОд/л — у 44,1±4,5 % обстеже�
них. Рівень тиреотропіну в сироватці крові пере�
вищував позначку 4,0 мод/л у 27,1±4,1% дітей.

При показниках ТТГ понад 4,0 мОд/л стати�
стично частіше, ніж у вихованців із рівнем
тиреотропіну в межах 2,0–4,0 мОд/л та у дітей
з оптимальним функціональним станом ГТС
(0,3–2,0 мОд/л), спостерігалися клінічні сим�
птоми ураження ЦНС: мармуровість шкірних
покровів (70,4±8,7 %), неспокійний сон
(50,0±6,7%), м'язова дистонія (73,8±9,1%), зни�
ження сухожильних рефлексів (65,4±8,7%),
тремор підборіддя та кінцівок (40,5±5,8%),
збіжна косоокість (73,8±10,0%), зниження об'є�
му активних та пасивних рухів (76,8±11,6%),
позитивний симптом Грефе (66,6±13,5%), спон�
танний рефлекс Моро (68,4±10,6%), періодич�
не зригування (57,9±11,2%), ністагм
(75,0±21,5%) (pχ2<0,001). Підвищення рівня
ТТГ>4,0 мОд/л статистично частіше спостері�
галося у дітей із клінічними проявами синдро�
му затримки статокінетичного та передмовлен�

нєвого розвитку — у 39,6±6,3% випадків 
(p<2<0,05). Такі знахідки є очікуваними з огля�
ду на відомий негативний вплив йодного дефі�
циту на формування та дозрівання структур
головного мозку [19].

Більша частина обстежених дітей мала показ�
ники кортизолу в межах зазначених референт�
них значень: Ме 279,5 нмоль/л [QR: 194,0;
496,0]. Рівні кортизолу були достовірно вищими
у пацієнтів із напруженим функціонуванням
гіпофізарно�тиреоїдної системи: при показниках
ТТГ понад 4,0 мОд/л медіана кортизолу склада�
ла 310,7 нмоль/л [QR: 211,5; 469,0] проти 320,0
нмоль/л [QR: 235,0; 439,0] у дітей із рівнем ТТГ
від 2,0–4,0 мОд/л (рk�w=1,0) та 236,0 нмоль/л 
[QR: 111,0; 328,0] — у дітей із рівнем ТТГ менше
2,0 мОд/л (рk�w=0,025) (рис. 1). При проведенні
кореляційного аналізу за Спірменом між рівнем
ТТГ та рівнем кортизолу у сироватці крові було
виявлено слабкий позитивний зв'язок (ρ=0,189;
p<0,05). Підвищення рівня кортизолу у дітей 
із напруженим функціонуванням ГТС та з озна�
ками ураження ЦНС вказує на активацію
стресових механізмів та збігається з даними
літератури [7,14]. 

Медіана серотоніну у обстежених дітей
склала 201,5 нмоль/мл [QR: 196,6; 203,4]. 
При проведенні кореляційного аналізу за Спір�
меном між рівнем серотоніну та масою при
народженні було встановлено слабкий зворот�
ній зв'язок (ρ=�0,28, р<0,05). Рівень серотоніну
у дітей із порушеннями функціонування нерво�
вої системи, а саме з клінічними проявами син�
дрому затримки статокінетичного, психічного
та передмовленнєвого розвитку, був статистич�
но вищим, ніж у дітей без ознак ураження
ЦНС: 202,1 нмоль/мл [QR: 199,7; 204,3] 
та 198,1 нмоль/мл [QR 175,9; 200,3] відповідно
(рk�w=0,050).

Рис.1. Рівень кортизолу в обстежених дітей залежно від рівня ТТГ
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У дітей із напруженим функціонуванням
ГТС рівень серотоніну був вищим, ніж у дітей 
з оптимальним функціональним станом ГТС.
Так, у дітей з рівнем ТТГ більше 4 мОд/л медіа�
на серотоніну склала 204,1 нмоль/мл [QR:
202,1; 206,1] проти 201,7 нмоль/мл [QR: 199,9;
202,9] (pk�w=0,000) у дітей із рівнем ТТГ 
у діапазоні від 2,0–4,0 мОд/л та 185,1 нмоль/мл
[QR: 177,7; 189,7] — у дітей з оптимальними
значеннями ТТГ (pk�w=0,000) (рис. 2). Кореля�
ційний аналіз за Спірменом також вказував на
виразний лінійний позитивний зв'язок між рів�
нем серотоніну та ТТГ (ρ=+0,772, р<0,05).
Таким чином, на відміну від дорослих та дітей
старшого віку, у яких гіпотиреоз супроводжу�
ється зниженням продукції серотоніну, у дітей
раннього віку з несприятливим перебігом пери�
натального періоду, відставанням у фізичному
та нервово�психічному розвитку, перинатально
зумовленими ураженнями ЦНС при напру�
женні функціонування ГТС мало місце підви�
щення його вмісту в сироватці крові 
(pk�w=0,011). Можливо, в умовах високого
стресового стану та за неможливості адекватної
стрес�лімітації при зниженні функціональної
активності щитоподібної залози, підвищення
продукції цього нейромедіатора відбувається за
рахунок активації серотонінергічної системи
головного мозку.

Відомо, що тиреоїдні гормони володіють
широким спектром метаболічних ефектів, 
до яких належать збільшення швидкості
базального метаболізму і теплопродукції; поси�
лення глюконеогенезу, глікогенолізису і стиму�
ляція інсулін�опосередкованого засвоєння
глюкози; посилення ліполізу та окислення
жирних кислот; стимуляція зв'язування адре�
нергічних рецепторів [11,15]. Вони впливають

на ріст та розвиток дитини, як за рахунок пря�
мих ефектів, так і за рахунок стимуляції про�
дукції і секреції гормону росту гіпофізом, сти�
муляції синтезу і дії інсуліноподібного фактору
росту, збільшення синтезу білка і посилення
м'язового зростання, підвищення ефектів інсу�
ліноподібного фактору росту на кісткову і хря�
щову тканину. Крім того, від тиреоїдного стату�
су залежать розвиток і функціонування ЦНС
[11,16,19]. Тироксин стимулює дозрівання 
і міграцію нервових клітин, утворення мієліну,
розгалуження дендритів і утворення синапсів,
впливає на інші нейротрансмітери, ферменти 
і клітинні протеїни [11].

Для того, щоб підвищити продукцію
тиреоїдних гормонів, було запропоновано
використати у дітей найбільш фізіологічний 
і безпечний засіб корекції — препарати калію
йодиду. Механізм позитивного впливу дотації
йоду у вигляді препаратів калію йодиду поля�
гає у постачанні в організм «будівельного мате�
ріалу» для гормонів щитоподібної залози. 

Під впливом дотації калію йодиду у дітей 
I групи спостереження поступово відбувалася
нормалізація тиреоїдного статусу (рис. 3). 
Водночас показники функціонального стану
ГТС у пацієнтів II групи залишались без пози�
тивних змін. Так, медіана ТТГ у дітей I групи у
віці 6 місяців становила 2,23 мОд/л [QR: 1,87;
2,54] проти 3,21 мОд/л [QR: 2,31; 4,19] 
до початку лікування (pu=0,000). У дітей II
групи спостереження у віці 6 місяців рівень
ТТГ достовірно не змінився та був вищим, ніж у
I групі — 2,89 мОд/л [QR: 2,16; 3,78] (pu=0,021).

Медіана ТТГ у дітей I групи спостереження
у віці 9 місяців продовжувала поступово зни�
жуватися та склала 1,98 мОд/л [QR: 1,78; 2,16]
проти 2,98 мОд/л [QR: 2,24; 3,78] у дітей ІІ
групи спостереження (pu=0,000). У 12 місяців
рівень ТТГ в I групі спостереження був опти�

Рис. 2. Рівень серотоніну у дітей залежно від рівня ТТГ

Рис. 3. Вікова динаміка вмісту ТТГ у сироватці крові дітей
залежно від проведення дотації калію йодиду
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мальним. Медіана тиреотропіну у цих дітей
дорівнювала 1,96 мОд/л [QR: 1,77; 2,01], у той
час як в групі дітей без дотації калію йодиду
медіана ТТГ була статистично більшою 
та складала 2,99 мОд/л [QR: 2,43; 3,98] 
(pu=0,000).

Нормалізація тиреоїдного гормоногенезу 
у дітей, що отримували дотацію калію йодиду,
супроводжувалася зниженням продукції кор�
тизолу (рис. 4). У віці 9 місяців у дітей основної
групи медіана кортизолу була статистично
нижчою, ніж до лікування — 285,0 нмоль/л 
[QR: 231,0; 335,0] (pu=0,000) та у віці 6 місяців
(pu=0,007). Статистичної значущості у віці 
9 місяців набула і різниця показників дітей I та
II груп спостереження: 285,0 нмоль/л 
[QR: 231,0; 335,0] та 321,0 нмоль/л [QR: 270,0;
394,0] відповідно (pu=0,040). У той час як у
дітей першої групи спостереження відбувалося
поступове зниження рівня кортизолу, у дітей
другої групи, навпаки, рівень кортизолу посту�
пово зростав із 297,5 нмоль/л [QR: 231,0; 398,0]
до 346,0 нмоль/л [QR: 284,0; 389,0] (pu=0,000).
Таким чином, підвищений рівень кортизолу 
в сироватці крові, як маркер хронічної стресо�
вої реакції в організмі, достовірно частіше мав
місце у дітей, які не отримували йодної профі�
лактики.

При першому контрольному дослідженні 
у віці 6 місяців в основній групі спостерігалося
статистичне зниження продукції серотоніну 
(рис. 4), у той час як у групі контролю рівень
серотоніну в сироватці крові залишався майже
стабільним: 196,8 нмоль/мл [QR: 181,6; 199,7]
проти 201,7 нмоль/мл [QR: 196,6; 203,1] 
до початку лікування (pu=0,032) в основній 
та 199,6 нмоль/мл [QR: 194,8; 202,5] проти
200,7 нмоль/мл [QR: 198,1; 203,7] у групі кон�
тролю (pu=0,759). Різниця між показниками

груп спостереження була статистично значу�
щою (pu=0,043). У 9 місяців медіана рівня серо�
тоніну в I групі продовжувала поступово зни�
жуватися та склала 194,9 нмоль/мл [QR: 185,7;
198,7] проти 201,7 нмоль/мл [QR: 196,6; 203,1;
pu=0,003] до початку лікування (pu=0,003) та
проти 199,4 нмоль/мл [QR: 195,4; 201,3] у дітей
II групи (pu=0,018). У віці 12 місяців рівень
серотоніну в групі дітей, що отримували дота�
цію калію йодиду, продовжував поступово зни�
жуватися: медіана серотоніну в I групі спосте�
реження становила 185,4 нмоль/мл [QR: 176,9;
189,5] проти 201,7 нмоль/мл [QR: 196,6; 203,1]
на початку лікування (pu=0,000). Продукція
серотоніну залежала від функціонального
стану гіпофізарно�тиреоїдної системи. Кореля�
ційний аналіз показав наявність зворотного
зв'язку між рівнями ТТГ та серотоніну в обсте�
жених дітей у віці 12 місяців (ρ=�0,296, р<0,05). 

Поліноміальний аналіз довів прогностично
високу статистичну значущість зниження рівня
серотоніну в обох групах спостереження. Однак
в групі дітей, які отримували дотацію йоду 
в профілактичній дозі 50 мкг/добу, стабілізація
продукції серотоніну починалася раніше та від�
бувалася на стабільній основі, у той час як 
у групі порівняння суттєві зміни в продукції
серотоніну відбулися лише у віці 12 місяців.

На початку дослідження були виявлені
односпрямовані зміни ТТГ та серотоніну у бік
підвищення у дітей раннього віку із пору�
шеннями неврологічного статусу та нервово�
психічного розвитку. Підвищення рівня ТТГ
відображає напружений функціональний стан
гіпофізарно�тиреоїдної системи та, як відомо, є
наслідком періодів гіпотироксинемії. Останню, 
на думку багатьох дослідників, слід вважати
одним з головних чинників порушень форму�
вання структур нервової системи [11,15,16].
Підвищення концентрації серотоніну в сиро�
ватці крові дітей із клінічними проявами пери�
натального ураження нервової системи вказує
на активацію адаптаційних систем організму,
спрямованих на запуск дендритного розгалу�
ження, активацію синаптогенезу та продовжен�
ня формування нейрональних зв'язків [5,18].
Можливо, саме таким чином організм дитини
намагається компенсувати недостатність
тиреоїдної регуляції вказаних процесів. 
На користь цієї думки свідчить той факт, що
рівні серотоніну в дітей із порушеним невроло�
гічним статусом є вищими за аналогічний
показник дітей без ознак неврологічної патоло�
гії. Після того, як за рахунок прийому калію

Рис. 4. Динаміка вмісту кортизолу в сироватці крові дітей під
впливом дотації калію йодиду
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йодиду в обстежених дітей вдалося нормалізу�
вати тиреоїдний гормоногенез, покращувався
функціональний стан ЦНС, знижувалася про�
дукція кортизолу та, водночас, зменшувалася
продукція серотоніну. Співвідношення між рів�
нями ТТГ та серотоніну набувало характеру
такого для дорослої людини.

Висновки

Таким чином, дослідження продемонструва�
ло високу частоту та виразність порушень
фізичного, нервово�психічного розвитку та
процесів адаптації дітей раннього віку, позбав�
лених батьківського піклування. Одним із сут�
тєвих факторів розвитку таких порушень була
мінімальна тиреоїдна дисфункція. Тривалий
прийом калію йодиду сприяв нормалізації

функціонального стану ГТС, що проявляється
статистично достовірним зниженням медіани
ТТГ у дітей першої групи із досягненням опти�
мальних для функціонування нервової системи
значень у віці 12 місяців.

Завдяки нормалізації функціонального
стану ГТС у I групі спостереження поступово
відбувалося покращення адаптаційних можли�
востей, що відображалося у зниженні продукції
кортизолу та серотоніну.

Отримані під час дослідження дані свідчать
про доцільність додаткового прийому препара�
тів калію йодиду дітьми раннього віку за наяв�
ності обтяженого перинатального анамнезу, із
відставанням у фізичному та нервово�психіч�
ному розвитку, порушеннями неврологічного
статусу та процесів адаптації.
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Poliomyelitis: new challenges on the way to eradication 

SI «L.V.Gromashevsky Institute of Infectious Diseases and Immunology» of the National Academy of Sciences of Ukraine, Kyiv

UDK 616.988.23“477”

Purpose. To assess the poliomyelitis epidemic situation in Ukraine and determine ways to maintain the status of a country as free from poliomyelitis. 
Materials and methods. Findings of the epidemiological surveillance on acute flaccid paralyses (AFP)/ poliomyelitis, and statistical reports of the Ministry of
Healthcare of Ukraine «Performance of Annual Immunization  Plan» (Form 5) (from 2008 to 2015) were analyzed.
Findings and discussion. Since 2008 there has been a decrease of immunization coverage in Ukraine, as well as against poliomyelitis. Consequently, in 2012 pur$
suant to the conclusions of 7th Meeting of the  Independent Monitoring Board of the Global Polio Eradication Initiative (October 29–31, 2012 London) Ukraine was
listed as country at high risk of wild poliovirus transmission (alongside with the Horn of Africa, Kenya, Libya, Somalia, Uganda and Yemen). Despite the fact that
polio immune prevention conditions in Ukraine were was rated as critical and the fact that this issue has been raised by the scientific community and up to the
government levels, immunization coverage rates still remain extremely low (2008 — >98%, 2008 — 90.9%, 2009 — 80.6%, 2010 — 57.3%, 2011— 54.3%,
2012 — 73.7%, 2013 — 72.0 %). Considering the required rate of 95%, the situation became particularly critical in 2014 (44.7%) and in the following year (as at
01.08.2015 — 17.3%). This resulted in vaccine$derived poliovirus (VDPV). Three strains of VDPV$2 were discovered in 2014, and in 2015 two polio outbreaks 
(2 cases) caused by circulating VDPV$1 were registered. Responding to the outbreak from October 2015 to February 2016 three immunization rounds to vaccinate
children with oral polio vaccine (2 rounds for age groups from 2 months to 6 years; 3rd round — from 2 months to 10 years) with the respective coverage rates
of 64.4%, 71.7% and 80.7%.  This was followed by mop$up immunization campaign till 17.04.2016. Measures taken enabled some improvement of the immu$
nization coverage conditions, namely in children under the age of 1 year had 3 vaccinations (inactivated + oral vaccine) the rate was 90.1%. At the same time,
these figures were below 90% in 10 administrative areas. If immunization covers less than 90% the main goal of prophylactic immunization well not be accom$
plished, namely the formation of specific population immunity. 
Conclusions. The following conditions are necessary for the preservation and maintenance in Ukraine of status as a polio$free territory:  the routine immunization
coverage should remain at 95%; mop$up immunization should be provided for children till the age of 10 years that missed scheduled vaccinations; proper epi$
demiological surveillance of AFP/ poliomyelitis and other enteroviral infections should be conducted; virological control of wastewater should be enhanced.
Key words: children, poliomyelitis, acute flaccid paralyses, eradication, immunization.
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Introduction 

Problem of poliomyelitis as the contagious
infection disease is known to mankind since

the times of Egyptian Pharaohs. This medical pro�
blem hasn't been overcome over twenty centuries.
Decisively successful separation of three main
immunological types of viruses gave the grounds
for American Yones Salk to patent killed injection
vaccine in 1955 and the scientist A. Sebin paten�
ted live vaccine for oral administration. Further
implementations of this vaccine into medical prac�
tice by the scientists M.P.Chumakov and
O.O.Smorodintsev became fundamental in the
battle against poliomyelitis [4].

In 1988 the World Health Assembly adopted 
a resolution on the implementation of the Global
Initiative on Eradication of Poliomyelitis, name�
ly circulation suspension of «wild» poliovirus 
in the global scale. Thus, at the time of Resolu�
tion adoption there were 125 endemic countries,
350 thousands cases of annual morbidity (appro�
ximately 1000 cases were registered daily) and
16–20 mln persons with the residual effects of
poliomyelitis. An ambitious target has been defi�

ned to provide eradication of wild poliovirus till
the end of 2000 [6]. 

The time has elapsed since the start of the
Poliomyelitis Eradication Program, four out of six
WHO regions have been certified as free from the
«wild» poliovirus circulation — The American
(1994), the Western Pacific (2000), European one
starting from 2002, and the South�East Asia as of
2014 respectively [9,10,12–14]. 

Poliomyelitis (disease of Heine—Medine) 
is the acute infectious disease of humans caused by
the polioviruses that is characterised by prevailing
impairment of the nervous system followed by the
development of the flaccid paralysis. 

Polioviruses are the tiniest representative 
of the intestine viruses; science knows 3 their
types: Serotype I Brunhilde (the widest spread
and the most virulent), serotype II Lancing, sero�
type III Leon. However, the frequency of paralytic
forms is negligible (1 case per 100–1000 asympto�
matic forms). All pathogens remain for long period
of time in the environment: in milk, water, pati�
ent's excrements. Poliovirus is highly resistant to
low temperatures, endures freezing, impact of 70°
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alcohol that's why it is assigned to the most resis�
tant viruses. 

Infection occurs through the faecal�oral route
via the contaminated water, food, hands 
from the source of infection, i.e. a patient or a car�
rier. Incubation period makes from 3 to 35 days,
most commonly 7–14 days. However, the sym�
ptoms signs develop only in 5% of cases, 
the majority of cases are free from symptoms.
People fall ill suddenly, they suffer from nausea,
vomiting, general weaknesses, muscle weakness
in their limbs, headache. The most dangerous 
clinical forms are the ones accompanied by para�
lysis of limb muscles (pathogenically related 
to the impairment of motor neurons of the spinal
cord), diaphragm muscles, breathing disorders
and cardiovascular activity (paralytic and bulbar
clinical forms). 

All cases of acute (those that occurred sudden�
ly) flaccid paralysis (AFP), which is the suspect 
of the poliomyelitis are liable to mandatory regis�
tration and immediate investigation during 
48 hours [5]. 

Specific antiviral treatment, unfortunately,
does not exist; timely clinical and laboratory 
examination and pathogen symptomatic treat�
ment can help to avoid complications. 

Vaccination is the main preventive method for
poliomyelitis. Inactivated poliovirus vaccine 
(IPV) and oral poliovirus vaccine (OPV) are
used. OPV is more reliable because it ensures both
local (on the intestine mucous coat) and general
immunity. Inactivated vaccine is used for the first
two vaccinations (at the age of 3 and 4 months) 
in Ukraine. OPV vaccination is done at the age 
of 5 months and re�vaccination at the age 
of 18 months, 6 years and 14 years. 

Global medical community considers as success
the termination of global circulation of «wild»
poliovirus Type 2 (since 1999 and in September
2015 it was declared about its eradication). It was
reported about the termination of «wild» poliovi�
rus circulation Type 3, the last «wild» P3 strain
was isolated on November 10, 2012 [2,3]. Unfortu�
nately, events of 2015 in Ukraine prove certain
objective obstacles on this way.

Objective of the study. The objective of the
study is to analyse current epidemic situation with
regard to poliomyelitis viruses circulation in
Ukraine (according to the data of own supervi�
sions) and in the works (based on the data of sci�
entific sources), morbidity of the disease and esta�
blishing the most effective ways of coping with the
current epidemic situation. 

Materials and methods of studies 
It was used the method of retrospective 

and operative epidemic analysis with the statistic
data processing of basic reports, namely epidemic
examinations of infectious disease, urgent 
case reports on acute infectious disease, food 
or professional poisoning or unusual reactions 
to vaccination; hospital patient cards of infectious
departments of the city of Kyiv.

Results of the studies 

Nowadays morbidity in the world fell by more
than 99% due to vaccination — from 350000 
to 74 cases reported in 2015. 

On June 21, 2002 Ukraine as the part 
of the WHO of European Region was certified as
the territory free from circulation of «wild» polio�
virus. This significant event was preceded by a
long period of scientific researches, organizational
and practical activities aimed at creating sufficient
specific immune population, high�performance
system of epidemiological surveillance and algo�
rithms for  operational actions in case of unforeseen
situations. According to the definition of WHO
experts, elimination (eradication) of infection
involves morbidity reduction to zero and asym�
ptomatic cases of infection caused by a specific
agent, in a certain geographical area as a result 
of thoughtful efforts. This requires a further exten�
sion of measures to prevent the spread of infection
in case the diseases occurrence due to their impor�
tation from other territories [3,7].

It's worth studying dynamics of circulation 
and isolation of «wild» poliovirus strains 
in the risk territories during last years (surveillan�
ce period 1980–2016). Thus, in 1980, India recor�
ded 18 975 cases of polio caused by «wild» strain
of poliovirus, in Pakistan — 2 980, Afghanistan
and Nigeria — about 800. 12 years later after 
the active vaccination campaign, the numbers of
cases in India have fallen to 265, and from 2012 up
till now morbidity caused by «wild» poliomyelitis
is absent altogether. Over the past 3 years, it was
noted that «wild» strains were still circulating 
in Afghanistan and Pakistan, fluctuating at the
level of 50–200 cases annually; while in the terri�
tories of Nigeria above mentioned strain was prac�
tically absent (it was not isolated in 2015 and 
2 cases in the current year), indicating a successful
eradication program in conjunction with anti�
epidemic activities and vaccination of the popula�
tion of this African country. Summing up we
should mention that the world dynamics in isola�
tion of «wild» poliovirus is positively directed 
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to the reduction of quantity of cases from 52 795
in 1980 up to 23 in 2016. 

Since most clinical cases of acute poliomyelitis
are asymptomatic in immunocompetent individu�
als, experts recommend to investigate thoroughly
every case of manifestation in the form of acute
flaccid paralysis (AFP) in terms of poliovirus labo�
ratory studies. Based on the surveillance results,
experts of WHO report on the annual statistical
indicators of AFP morbidity among populations of
major surveillance regions. As of September 9,
2016,  67,105 cases of acute flaccid paralysis have
been registered, at this the index of cancelled non�
poliomyelitis AFP constitutes 5.25; on African
continent, in 2016 two strains of «wild» virus 
(wild poliovirus, wPV) were identified from polio�
myelitis patients, at the same time in 2015 there
were 18 strains of vaccine�derived poliomyelitis
viruses (circulated vaccine poliovirus, cVDPV).
In total during 2016, 23 WPV strains and 
3 cVDPV strains   were officially isolated; for com�
parison, in 2015 there were 74 WPV and 32
cVDPV strains. Thus, there is a positive dynamics
towards circulation intensity reduction of «wild»
as well as vaccine�derived strains of poliovirus 
in the world [8,12,13]. 

According to the weekly monitoring data, 
situation in Ukraine during the period from Janu�
ary 2015 till May 2016 is as follows: 124 cases 
of AFP, level of cancelled non�poliomyelitis cases
makes 03.05, vaccine�derived strain is confirmed
in two cases, «wild» poliovirus is not separated.
For comparison, during the stated period AFP
outbreak also occurred in Guinea, Myanmar and
People's Democratic Republic of Laos. 

On the recommendation of WHO experts 
(July, 2015) in order to increase the sensitivity of
epidemiologic surveillance system in detecting
circulating vaccine�related polioviruses  (cVRPV)
now  it is needed to use the following new stan�
dard definition of the latter:

— Genetically related poliovirus strains separa�
ted from: 

1) not less than two persons (not mandatory
ill) who don't have family relations;

2) from one person out of one or more samples
of the environment's objects within the limits of
epidemiologic surveillance depending on his con�
dition;

3) from two or more samples from environment
if the sampling was carried out in more than one
separately located sampling area (in the event 
of absence of partially overlapping areas covered
by the epidemiologic area) or in the same area 

if the sampling was carried out with the interval
more than two months; 

4) from one VRPV isolate with genetic charac�
teristics that indicate the persistent circulation 
(i.e. when the quantity of nucleotide shuffling pro�
ves the autonomous circulation during 1.5 years
and longer).

The materials of the 7th meeting of the Inde�
pendent Monitoring Board, Ukraine is the only
country in the European region having  a high risk
status along  with the countries of  the Horn 
of Africa, Kenya, Libya, Somalia, Uganda and
Yemen.

It is recommended in the shortest possible term
to rectify the situation regarding the level of cove�
rage with three vaccinations and carry out «addit�
ional» immunization of those children in Ukraine
who have not received age vaccination complex.

Monitoring of polio� and other entero viruses
circulation in water samples was investigated 
in Ukraine by I.V. Demchyshyna for the period
from 2010 to 2014 (Table 1). 

Thus, only in 2012, 3 373 samples were exami�
ned and the share of enteroviruses was 2.1% and in
2013 — 3 063 samples with the enteroviruses share
of 3.3%. Polioviruses circulation level in the water
samples has increased from 18% in 2011 up to 35%
in 2013.

Let's study three vaccination coverage of 1�
year old children from 2007 to 2015: we noted a

Year AFP VAPP Isolation PV from VAPP patients

2010 130 1  PV291 case (2 samples)

2011 127 2  PV392 cases (4 samples)

2012  121 1  PV291 case (2 samples)

2013 121 0 —

2014 135 1 PV291 case (2 samples) DPV2!!!

Table 1 
Characteristics of polioviruses monitoring 

in water samples in Ukraine for the period 

from 2010 to 2014 (By I.V. Demchyshyna)
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Fig. 1. Dynamics of AFP cases related in time to OPV and VAPP
(1999–2012)
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strong tendency in decline of vaccination covera�
ge level from 98% in 2007 to 57% in 2010, 42% 
in 2014 and critically low index — about 18% 
in the first 7 months of 2015. Thus, the  of vaccina�
tion level  in first year infants was gradually  dec�
lining due to anti�vaccination campaign in the
mass media, distrust in the health care system,
reduction of social and economic welfare of popu�
lation and others. It's necessary to establish 
the cause and effect relation between this and
AFP morbidity (fig. 1).

In Ukraine the injection of the first IPV dose to
children with counterindications to OPV correla�
tes with the epidemic situation starting from year
2000; that is to say AFP morbidity decreased
almost twice, and compulsory injection of two first
doses of IPV for all children led to even bigger
decrease of AFP up to level 5 (in extensive indi�
ces) during 2007–2009.  

Thus, AFP related to the circulating vaccine�
derived poliovirus according to the opinion 
of WHO experts [10] was of Ukrainian origin
(Transcarpathian Region). The decision was made
to abandon the trivalent vaccine and introduce 
a bivalent inactivated vaccine to a vaccination
calendar that did not contain killed poliovirus
component Type II, which could cause more frequ�
ent impairment of the nervous system. Ukraine
came under special risk of poliovirus expansion
due to the extremely low level of vaccination —
only 50% of children were vaccinated in 2014. 

Thus, the Ministry of Health of Ukraine initiated
additional immunisation rounds on the request of
the European Bureau of WHO as the response to
the outbreak of cVRPV1 caused by tOPV. For the
period from October 2015 to February 2016, 64.4%
of children at the age from 2 months to 6 years were
vaccinated; in the second round (11.30.15 —
19.12.15) — 71.7% of children of a similar age group,
and the third round of additional immunization was
conducted from 01.25.16 to 26.02.16 engaging
80.7% of children under the age of 10 years. 

Epidemiological analysis of the situation at
that time allowed formulation of certain conclu�
sions on the fulfilled mass vaccination, i.e. Immu�
nisation days (on WHO request) against poliomy�
elitis.

1. Only the principle of collective protection
was taken into consideration. Individual protec�
tion was not considered.

2. Children aged from 2 months up to 10 years
had to be the target population in the first round.

3. Autumn definitely decreased the effectiven�
ess of the measures. It was initially planned to

finalise all three rounds till the end of the year 
but the third round had to be shifted till the end 
of January 2016.

4. The start of the third round coincided with
the announcement of flu epidemic when all collec�
tive activities had to be cancelled. Earlier, during
such period all even planned vaccinations were
cancelled as the child could be in the flue incuba�
tion period or fell ill in post vaccination period. It
can have negative effect on the individual protec�
tion level, the course of the flue, increase the risk
of post vaccination complications, promote nega�
tive attitude to vaccination and decrease 
in the vaccine coverage level.

5. There were a lot of problems with mass
media.

6. Agitation campaign did not work.
7. Loyalty of medical specialists was not

enough.
8. A lot of issues occurred with regard to the

outbreak classification caused by the vaccine�rela�
ted viruses.

9. Recommendations of WHO representatives
sometimes were insistent without taking into consi�
deration certain aspects (legal, social, medical, etc.).

10. It was not always that scientifically substan�
tiated  point of view was taken into consideration.

Results of mass children immunisation in
Ukraine in 1996 proved that during two vaccina�
tion rounds against poliomyelitis (during one
week in September and one week in October)
approximately 2 mln. children in the age up to 
3 years 11 months and 29 days received two doses 
of OPV (in total 3 939 596 vaccinations) at the
coverage level of almost 99%.

In 1998 there were two rounds of mop�up vac�
cination against poliomyelitis (during 1 week 
of April and one week of May) with vaccination 
of more than 500 thousand children in the age up
to 2 years 11 months and 29 days in eight regions
of Ukraine and they received 2 doses of OPV 
(in total 1 037 942 doses) also at the level of 
almost 99%.

As a result of studying the state of population
immunity to 3 types of polioviruses effectiveness
of Immunization Days was significantly lower
than the mop�up immunization.

Among the most significant reasons we would
like to emphasize the following: wrong choice of
the season for Immunisation Days (the highest
level of non�poliomyelitis enteroviruses circula�
tion, formation of new children collectives, and
morbidity increase of acute respiratory and intes�
tine infections).
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At the same time mop�up immunisation was
carried out based on the scientific grounds: prior
seasonal increase of enteroviruses circulation,
which contributed to the widespread expansion of
vaccine polioviruses among the population and
increase in the indices of specific population
immunity, it was postponed for one month later
due to continued rise in influenza  epidemic.

Conclusions

1. Due to difficult epidemic situation in Ukra�
ine Recommendations of European Certification
Committee on Poliomyelitis Eradication as of
June 2, 2016 contain following stipulations:

• Take the necessary actions to speed up deli�
very of bivalent OPV to the country and
ensure high coverage with IPV bOPV as part
of routine immunization.

• Consider fulfilment of mop�up immunisation
(additional rounds) for the regions with low
coverage of round immunisation.

• Continue trainings on OPV and surveillance
on the poliomyelitis and ensure achievement
of the target index non�polio AFP not less
than 3 per 100 thousand of population by
means of increasing surveillance sensitivity.

• Strengthen supervision over environment,
standardize requirements for all regions and
monitor supervision effectiveness, primarily
with regard to polioviruses identification.

• Update the country plan and allocate funds
from the State Budget for its execution.

• Carry out 12 month evaluation (preparation
of country report in September 2016) to
determine the status of 6 month evaluation
recommendations.

2. Risk of poliomyelitis caused by the vaccine�
related poliovirus (VRPV) requires termination
of OPV administration in several stages:

• First stage — the synchronous termination 
of tOPV administration (April 18 — 
May 1, 2016) 

• Second stage — the substitution of tOPV by
bivalent OPV (bOPV) containing only
polioviruses of Type 1 and 3; as of August 31,
2016 already 173 (89%) out of 194 member
countries of WHO use IPV. However, 20
countries managed to postpone introduction
of IPV till the time when more adequate
deliveries will become available, most 
probably up to 4th quarter of 2017. Beside
this, 29 countries that introduced IPV earli�
er will receive next IPV delivery only 
at the end of 2017. 

3. Termination of tOPV administration is the
important step for finalisation of global efforts in
poliomyelitis eradication.

4. However, monitoring of poliovirus and res�
ponse to outbreaks must be permanent, so that to
create a world free from this disease.

1. Demchyshyna I. V. Circulation of vaccine/derived polioviruses in the con/
ditions of poliomyelitis eradication: Thies.Candid.of Medic.Sciences:
14.02.02/Demchyshyna Iryna Viktorivna — Kyiv, 2008. — 175 p.

2. Zadorozhna I. V. Vaccine/associated paralytic poliomyelitis in Ukraine
and methods of its decrease / V.I. Zadorozhna, N.L.Zubkova, 
I.V. Demchyshyna, S.I. Doan // Problems of military health protection:
Scientific research journal of Medical Military Academy. — 
Kyiv, 2007. —Edit. 19. —p. 208—217.

3. Zadorozhna V.I. Current morbidity state of actual infections controlled 
by the means of immunologic prophylaxis (measles, rubella,
poliomyelitis) / V. I. Zadorozhna, L. M. Chudna, I. L. Marychev, 
L. S. Krasyuk, S. I. Bryzhata, V. M. Svita, I. V. Demchyshyna //
Preventative medicine. — 2014. — No. 1—2. /p. 50—56. — 
[Access mode: http://nbuv.gov.ua/UJRN/Pmed_2014_1—2_11].

4. History of poliomyelitis in Ukraine and perspectives for future / 
V.I. Zadorozhna, S.I. Doan, I.V. Demchyshyna, V.I. Bondarenko, 
N.L. Zubkova, T.O. Bura // Modern infections. — 2005. — No.1. — P. 4—10.

5. Evaluation of inactive vaccine in the immunological prophylaxis of
poliomyelitis in Ukraine / A.F. Frolov, V.I. Zadorozhnaya, O.P. Selnikova,
A.V. Moiseeva, N.L. Zubkova, I.V. Demchyshyna, V.I. Bondarenko, S.I.
Doan, T.A. Buraya // Journ. of Microbiol. epidemiol. and immune biol. —
2005. — No.1. — P. 49—57.

6. Shlyakhtenko L.I., Lyalina L.V., Tretyakova V.I., Yasynskii A.A.
Epidemiologic surveillance on poliomyelitis at the stage of its eradica/
tion: Manual for doctors. —SPb., 2000. — 32 p.

7. CDC. Tracking progress toward global polio eradication, 2010—2011.
MMWR 2012. —Vol. 61. — P. 265—269.

8. Emergence of vaccine/derived polioviruses, Democratic Republic of
Congo, 2004—2011. / N. Gumede, O. Lentsoane, C.C. Burns [et al.] //
Emerg. Infect. Dis. — 2013. —Vol. 19. — P. 1583—1589.

9. Global polio eradication initiative strategic plan: 2004—2008. — WHO:
Switzerland, 2003. — 40 p.

10. Global Polio Eradication Initiative. Polio eradication and 
endgame strategic plan (2013—2018). Geneva, Switzerland: 
World Health Organization, Global Polio Eradication Initiative; 
2013. [Accessmodehttp://www.polioeradication.org/portals/0/
document/resources/strategywork/endgamestratplan_20130414_
eng.pdf].

11. Identification of vaccine/derived polioviruses using dual/stage 
real/time RT/PCR. / D.R. Kilpatrick, K. Ching, J. Iber [et al.] // 
J. Virol. Meth. — 2014. —Vol. 197. — P. 25—28.

12. Multiple independent emergences of type 2 vaccine/
derived polioviruses during a large outbreak in northern Nigeria. / 
C. Burns, J. Shaw, J. Jorba, [et al.] // J. Virol. — 2013. —
Vol. 87. — P. 4907—4922.

13. Poliomyelitis outbreak spreads across Yemen; case confirmed 
in Indonesia // Weekly epidemiology record. — 2005. — Vol. 80, № 18. —
Р. 157—158.

14. Poliomyelitis, Indonesia // Weekly epidemiology record. — 2005. —
Vol. 80, № 23. — P. 201—202.

References



ОБЗОРЫ И ЛЕКЦИИ

32 ISSN 1992�5913   Современная педиатрия  3(83)/2017

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

Поліомієліт: нові виклики на шляху до ерадикації 

ДУ «Інститут інфекційних хвороб та епідеміології ім. Л.В. Громашевського», НАМН України, м. Київ

УДК 616.988.23“477”

Мета. Оцінити епідситуацію з поліомієліту в Україні та визначити шляхи підтримки статусу вільної від поліомієліту території.
Матеріали та методи. Проаналізовано результати епідеміологічного нагляду за гострими в'ялими паралічами (ГВП)/поліомієлітом; статистичні звіти МОЗ
України. 
Результати та обговорення. Починаючи з 2008 р., в Україні почали знижуватися показники охоплення щепленнями, зокрема й проти поліомієліту. 
У зв'язку з цим у 2012 р. за висновками 7$го засідання Незалежної ради по моніторингу щодо виконання Програми глобальної ерадикації поліомієліту
(29–31 жовтня 2012 р.,  Лондон), Україну було віднесено до країн високого ризику циркуляції «дикого» поліовірусу в разі його завозу (поряд із країна$
ми Африканського Рогу, Кенією, Лівією, Сомалі, Угандою, Єменом). Незважаючи на те, що ситуація з імунопрофілактики поліомієліту в Україні була оці$
нена як критична, та той факт, що це питання неодноразово піднімалося, починаючи від наукової спільноти до управлінських рівнів, показники охоплен$
ня 3 дозами поліомієлітної вакцини і надалі залишалися вкрай низькими (2007 р. — >98%, 2008 р. — 90,9%, 2009 р. — 80,6%, 2010 р. — 57,3%, 
2011 р. — 54,3%, 2012 р. — 73,7%, 2013р. — 72,0 %). При необхідному рівні не менше 95% особливо критичного значення вони набули в 2014 (44,7%)
та наступному роках (на 01.08.2015 р. — 17,3%). Наслідком стало формування вакциноспоріднених варіантів поліовірусу (ВСПВ). 3 штами ВСПВ2 
виявлено в 2014 р., а в 2015 р. було зареєстровано спалах поліомієліту (2 випадки), викликаний циркулюючим ВСПВ1. У відповідь на спалах протягом
жовтня 2015 р. — лютого 2016 р. проведено 3 тури вакцинації дітей оральною поліомієлітною вакциною (2 тури — вікова група 2 міс. — 6 років; 3$й тур —
2 міс. — 10 років) із рівнями охоплення відповідно 64,4%, 71,7% та 80,7%. Надалі до 17.04.2016 р. тривала «підчищаюча» імунізація. Проведені заходи
дали змогу дещо покращити стан охоплення щепленнями, а саме частка дітей віком до 1 року, що отримали 3 щеплення (інактивована + оральна вак$
цина), склала 90,1%. У той же час, у 10 адміністративних регіонах ці показники були нижче 90%. При охопленні щепленнями нижче 90% втрачається
основна функція вакцинопрофілактики — формування колективного захисту. 
Висновки. Для збереження Україною статусу території, вільної від поліомієліту, необхідним є постійне підтримання 95% рівня рутинної імунізації; прове$
дення доохоплення імунізацією дітей вікової групи до 10 років, хто не отримав необхідні щеплення за віком; здійснення належного епідеміологічного
нагляду за ГВП/поліомієлітом та іншими ентеровірусними інфекціями; посилення вірусологічного моніторингу стічних вод.
Ключові слова: діти, поліомієліт, гострий в'ялий параліч, ерадикація, імунізація.

Полиомиелит: новые вызовы на пути к эрадикации
О.М. Цыганчук 
ГУ «Институт эпидемиологии и инфекционных болезней им. Л.В. Громашевского» НАМН Украины, г. Киев

Цель: оценить эпидситуации по полиомиелиту в Украине и определить пути поддержания статуса свободной от полиомиелита территории.
Материалы и методы. Проанализированы результаты эпидемиологического надзора за острыми вялыми параличами (ОВП) / полиомиелитом; стати$
стические отчеты Минздрава Украины.
Результаты и обсуждение. Начиная с 2008 г., в Украине начали снижаться показатели охвата прививками, в частности и против полиомиелита. 
В связи с этим в 2012 г. по выводам 7$го заседания Независимого совета по мониторингу о выполнении Программы глобальной эрадикации полио$
миелита (29–31 октября 2012 г., Лондон), Украина была отнесена к странам высокого риска циркуляции «дикого» полиовируса в случае его завоза
(наряду со странами Африканского Рога, Кенией, Ливией, Сомали, Угандой, Йеменом). Несмотря на то, что ситуация с иммунопрофилактикой полио$
миелита в Украине была оценена как критическая, и тот факт, что этот вопрос неоднократно поднимался, начиная от научного сообщества 
до управленческих уровней, показатели охвата 3 дозами полиомиелитной вакцины и в дальнейшем оставались крайне низкими (2007 г. — >98%,
2008 г. — 90,9%, 2009 г. — 80,6%, 2010 г. — 57,3%, 2011 г. — 54,3%, 2012 г. — 73,7%, 2013 г. — 72,0%). При необходимом уровне не менее 95%
особо критического значения они приобрели в 2014 г. (44,7%) и следущем году (на 01.08.2015 г. — 17,3%). Следствием стало формирование 
вакцинородственных вариантов полиовируса (ВРПВ). 3 штамма ВРПВ2 обнаружено в 2014 г., а в 2015 г. была зарегистрирована вспышка полиоми$
елита (2 случая), вызванная циркулирующим ВРПВ1. В ответ на вспышку в течение октября 2015 г. — февраля 2016 года проведено 3 тура 
вакцинации детей оральной полиомиелитной вакциной (2 тура — возрастная группа 2 мес. — 6 лет, 3$й тур — 2 мес. — 10 лет) с уровнями охвата
соответственно 64,4%, 71,7% и 80,7%. В дальнейшем к 17.04.2016 г. продолжалась «подчищающая» иммунизация. Проведенные мероприятия
позволили несколько улучшить состояние охвата прививками (часть детей в возрасте до 1 года получили 3 прививки — инактивированная + ораль$
ная вакцина), составившее 90,1%. В то же время, в 10 административных регионах эти показатели были ниже 90%. При охвате прививками ниже 
90% теряется основная функция вакцинопрофилактики — формирование коллективной защиты.
Выводы. Для сохранения Украиной статуса территории, свободной от полиомиелита, необходимо постоянное поддержание 95% уровня рутинной
иммунизации; проведение доохвата иммунизацией детей возрастной группы до 10 лет, не получивших необходимые прививки по возрасту; осущест$
вление надлежащего эпидемиологического надзора за ОВП/полиомиелитом и другими энтеровирусными инфекциями; усиление вирусологического
мониторинга сточных вод.
Ключевые слова: дети, полиомиелит, острый вялый паралич, эрадикация, иммунизация.
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Вступ

Проблема поліомієліту як контагіозної
інфекційної хвороби відома людству з

часів єгипетських фараонів. Упродовж двадцяти
сторіч цю медичну проблему остаточно подолати
не вдалося. Переконливо успішним стало виді�
лення трьох основних імунологічних типів вірусу,

завдяки чому вже в 1955 р. американець Йонес
Солк запатентував вбиту ін'єкційну вакцину, а
науковець А. Себін — живу вакцину для пер�
орального прийому. Подальше впровадження
даної вакцини в практичну медицину вченими
М.П. Чумаковим та О.О. Смородинцевим стало
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фундаментальним заходом у боротьбі з поліоміє�
літом [4].

У 1988 р. Всесвітня асамблея охорони здо�
ров'я прийняла резолюцію з реалізації Глобаль�
ної ініціативи ерадикації поліомієліту, а саме
припинення циркуляції «дикого» поліовірусу в
масштабах світу. Так, на момент прийняття резо�
люції, у світі налічували 125 ендемічних країн,
350 тис. випадків щорічної захворюваності
(близько 1000 випадків реєструвалися щоден�
но) та 16–20 млн осіб із залишковими явищами
поліомієліту. Поставлено амбітну задачу —
забезпечити ерадикацію дикого поліовірусу до
кінця 2000 року [6]. 

За час, що минув з початку реалізації програми
ерадикації поліомієліту, чотири з шести регіонів
ВООЗ сертифіковані як вільні від циркуляції
«дикого» поліовірусу — Американський (1994 р.),
Західно�Тихоокеанський (2000 р.), Європейсь�
кий, починаючи з 2002 р., та Південно�Східний
Азіатський від 2014 р. відповідно [9,10,12–14]. 

Поліомієліт (хвороба Гейне—Медіна) — гостра
інфекційна хвороба людини, викликана поліові�
русами, яка характеризується переважним ура�
женням нервової системи з наступним розвитком
в'ялих паралічів. 

Поліовіруси є найдрібнішими представника�
ми кишкових вірусів; науці відомі три серотипи: 
I серотип Брунгінда (найбільш розповсюджений
і вірулентний), II серотип Лансінг, III серотип
Леон. Однак частота паралітичних форм
незначна (1 випадок на 100–1000 безсимптомних
форм). Усі збудники тривало зберігаються 
в довкіллі: у молоці, воді, випорожненнях хво�
рого. Поліовірус має високу стійкість до низьких
температур, витримує заморожування, дію 
70° спирту, тому його відносять до найстійкіших
вірусів. 

Зараження відбувається фекально�оральним
шляхом через забруднену воду, їжу, руки від дже�
рела інфекції — хворого або носія. Інкубаційний
період становить від 3 до 35 днів, найчастіше —
7–14 діб. Однак симптоми розвиваються лише 
у 5% випадків. Людина занедужує раптово, тур�
бують нудота, блювота, загальна слабкість, м'язо�
ва слабкість у ногах та руках, біль голови. 
Найбільш небезпечні клінічні форми, які супро�
воджуються паралічами м'язів кінцівок (що пато�
генетично пов'язане з ураженням мотонейронів
спинного мозку), м'язів діафрагми, розладами
дихання та серцево�судинної діяльності (паралі�
тична і бульбарна клінічні форми). 

Усі випадки гострих (тих, що розпочалися 
раптово) в'ялих паралічів (ГВП), що є підозрою

на поліомієліт, підлягають обов'язковій реєстра�
ції та негайному розслідуванню упродовж 
48 годин [5]. 

Специфічного противірусного лікування, 
на жаль, не існує; своєчасне клініко�лабораторне
обстеження та патогенетичне симптоматичне
лікування допоможе уникнути ускладнень. 

Головний профілактичний захід при поліоміє�
літі — це вакцинація. Використовують інактиво�
вану поліомієлітну вакцину (ІПВ) та оральну
поліомієлітну вакцину (ОПВ). Остання надійні�
ша, оскільки забезпечує і місцевий (на слизових
кишечника), і загальний імунітет. В Україні інак�
тивована вакцина застосовується для перших
двох щеплень (у 3 і 4 місяці). У 5 місяців прово�
диться вакцинація ОПВ, ревакцинація — у 18
місяців, 6 і 14 років. 

Успіхом світова медична спільнота вважає
припинення глобальної циркуляції «дикого»
поліовірусу типу 2 (починаючи з 1999 р., 
а у вересні 2015 р. декларовано його ерадикацію.
Оголошено про припинення циркуляції у світі
«дикого» поліовірусу типу 3, останній «дикий»
Р3 штам ізольовано 10 листопада 2012 року [2,3].
Події 2015 р. в Україні, на жаль, свідчать про певні
об'єктивні перешкоди на цьому шляху.

Мета: проаналізувати сучасну епідемічну
ситуацію стосовно циркуляції вірусів поліомієлі�
ту в Україні (за даними власних спостережень) 
та світі (за даними наукових джерел), захворю�
ваності на нього та встановити найбільш ефек�
тивні шляхи подолання епідемічної ситуації, 
що склалася. 

Матеріал і методи дослідження

Використано методологію ретроспективного
та оперативного епіданалізів зі статистичною
обробкою цифрових даних основних звітних
форм — карт епідемічного обстеження осередків
інфекційної хвороби, термінових повідомлень про
випадок гострого інфекційного захворювання,
харчового чи професійного отруєння чи незвичної
реакції на щеплення; карти стаціонарних хворих
інфекційних відділень м. Києва.

Результати дослідження та їх обговорення

Сьогодні захворюваність у світовому масштабі
знизилася на понад 99% завдяки вакцинації — 
від 350 000 до 74 випадків, зареєстрованих 
у 2015 році. 

21 червня 2002 р. Україна у складі Європейсь�
кого регіону ВООЗ була сертифікована як тери�
торія, вільна від циркуляції «дикого» поліовіру�
су. Цій знаменній події передував тривалий
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період наукових розробок, організаційних і прак�
тичних заходів, спрямованих на створення
достатнього рівня специфічного імунітету попу�
ляції, високоефективної системи епідеміологіч�
ного нагляду та алгоритмів оперативних дій на
випадок виникнення непередбачених ситуацій.
За визначенням фахівців ВООЗ, ліквідація 
(елімінація) інфекції передбачає зниження до
нуля захворювань і безсимптомних випадків
інфекції, викликаних специфічним агентом, на
певній географічній території як результат про�
думаних зусиль. При цьому потрібне подальше
продовження заходів щодо запобігання поши�
ренню інфекції у разі появи захворювань у зв'яз�
ку з їх завезенням з інших територій [3,7]. 

Варто розглянути динаміку циркуляції та ізо�
ляції «дикого» штаму поліовірусу на територіях
ризику за останні роки (період спостереження
1980–2016 рр.). Так, у 1980 р. в Індії зареєструва�
ли 18 975 випадків поліомієліту, спричиненого 
«диким» штамом поліовірусу, в Пакистані —
2980, в Афганістані та Нігерії — біля 800. Вже 
за 12 років активної вакцинальної кампанії кіль�
кість випадків в Індії знизилася до 265, а почи�
наючи з 2012 р. і дотепер захворюваність на 
«дикий» поліомієліт відсутня взагалі. За останні
три роки відмічено, що «дикий» штам досі цирку�
лює на території Афганістану і Пакистану, коли�
ваючись на рівні приблизно 50–200 випадків
щорічно; водночас на територіях Нігерії вищезга�
даний штам майже не зустрічається (зовсім не
ізолювали у 2015 р. та два випадки у поточному
році), що свідчить про успішну ерадикаційну про�
граму спільно з протиепідемічними заходами та
вакцинацією населення цієї африканської країни.
Підсумовуючи, зазначимо, що світова динаміка
ізоляції «дикого» поліовірусу є позитивною,
спрямована у бік зниження кількості випадків 
з 52 795 у 1980 р. до 23 у 2016 році. 

Оскільки клінічно більшість випадків гостро�
го поліомієліту є безсимптомними в імунокомпе�
тентних осіб, фахівці рекомендують ретельно
розслідувати кожен випадок маніфестації 
у вигляді ГВП на предмет лабораторного дослі�
дження на поліовіруси. За результатами спосте�
режень фахівці ВООЗ повідомляють про стати�
стичні показники щорічного рівня захворювано�
сті на ГВП серед популяцій основних регіонів
спостереження. Cтаном на 9 вересня 2016 року
зареєстровано 67 105 випадків ГВП, причому
показник анульованих не�поліомієлітних ГВП
становить 5,25: на африканському континенті 
у 2016 р. від хворих на поліомієліт виділено два
штами «дикого» поліовірусу (wild poliovirus,

wPV), а у 2015 р. — аж 18 штамів вакцин�асоційо�
ваного вірусу поліомієліту (circulated vaccine
poliovirus, cVDPV). Загалом за 2016 р. офіційно
ізольовано 23 штами wPV і 3 штами cVDPV. 
Для порівняння: у 2015 р. — 74 wPV та аж 32
штами cVDPV. Таким чином, є позитивна динамі�
ка в бік зменшення інтенсивності циркуляції 
як «дикого», так і вакцин�асоційованого штамів
поліовірусу у світі [8,12,13]. 

За даними щотижневого моніторингу,
ситуація в Україні за період із січня 2015 р. 
по травень 2016 р. є наступною: 124 випадки
ГВП, рівень анульованих не�поліомієлітних
випадків становить 03.05, вакциноспоріднений
штам підтверджено у двох випадках, «дикий»
поліовірус не виділено. Для порівняння: 
за вказаний період спалахи ГВП також трапля�
лися в Гвінеї, М'янмі та Народній Демократич�
ній Республіці Лао. 

За рекомендацією експертів ВООЗ (липень,
2015 р.), з метою підвищення чутливості системи
епіднагляду при виявленні циркулюючого вак�
цин�спорідненого вірусу поліомієліту (цВСВП) 
в даний час необхідно користуватися наступним
новим стандартним визначенням останнього:

— генетично зв'язані штами вірусу поліомієлі�
ту, виділені: 

1) від не менше, ніж двох осіб (необов'язко�
во від хворих), які не є родинними контактами;

2) від однієї особи з однієї або більше проб
від об'єктів довкілля в межах епіднагляду за 
її станом;

3) з двох або більше проб з довкілля, якщо їх
забір здійснювався на більш ніж одній окремо
розташованій ділянці відбору проб (за відсутно�
сті частково співпадаючих за площею територій,
охоплених епіднаглядом) або на одній і тій самій
ділянці, якщо забір проб проводився з інтервалом
у понад два місяці; 

4) з єдиного ізоляту ВСВП з генетичними
характеристиками, які вказують на тривалу цир�
куляцію (тобто коли кількість перестановок
нуклеотидів свідчить про автономну циркуляцію
впродовж 1,5 року і більше).

У матеріалах 7�го засідання Незалежної ради з
моніторингу Україна є єдиною країною Євро�
пейського регіону, яка має статус високого ризи�
ку разом з країнами Африканського Рогу, Кенією,
Лівією, Сомалі, Угандою, Єменом.

Рекомендовано в найкоротший термін випра�
вити ситуацію щодо рівня охоплення трьома
щепленнями і провести «додаткову» імунізацію
тих дітей України, які не отримали за віком вак�
цинальний комплекс. 
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Моніторинг циркуляції поліо� та інших енте�
ровірусів у пробах води в Україні був дослідже�
ний І.В. Демчишиною за 2010–2014 рр. (табл.). 

Так, з року в рік в Україні проводились дос�
лідження циркуляції поліовірусів у пробах води
[1]. Всього, наприклад, за 2012 р. досліджено 
3373 проби, частка ентеровірусів становила 2,1%, 
а у 2013 р. — 3063 проби з часткою ентеровірусів
3,3%. Рівень циркуляції поліовірусів у пробах
води підвищився від 18% у 2011 р. до 35% 
у 2013 р. 

З 2010 р. відмічається тенденція до зро�
стання кількості зареєстрованих випадків гос�
трих в'ялих паралічів (ГВП). Відповідно у
2014 р. кількість ГВП становила 135, з них
ВАПП — 1 випадок.

Розглянемо охоплення трьома щепленнями
дітей першого року життя за період з 2007 р. 
по 2015 р.: відмічено стійку тенденцію до знижен�
ня рівня охоплення вакцинацією від 98% у 2007 р. 
до 57% у 2010 р., 42% у 2014 р. та критично низь�
кий показник — біля 18% за перші 7 місяців 2015
року. Таким чином, рівень вакцинації дітей пер�
шого року життя поступово знижувався у зв'язку
з антивакцинальною кампанією в засобах масової
інформації, недовірою до системи охорони здо�
ров'я, зниженням рівня соціально�економічного
благополуччя населення тощо. Необхідно встано�
вити причинно�наслідковий зв'язок між цим 
та захворюваністю на ГВП (рис.).

Введення першої дози ІПВ для дітей з проти�
показаннями до ОПВ корелює з епідситуацією 
в Україні, починаючи з 2000 р. — тобто зниження
захворюваності на ГВП майже удвічі, а запро�
вадження двох перших доз ІПВ для всіх дітей
призвело до ще більшого зниження ГВП до рівня
5 (в екстенсивних показниках) упродовж
2007–2009 років. 

Таким чином, ГВП, пов'язані з цВСВП, 
на думку експертів ВООЗ [10], мав походження 
з України (Закарпатська область). Прийнято
рішення відмовитися від трьохвалентної вакцини
і включити до календаря щеплень двохвалентну
інактивовану вакцину, яка не містить компонент
вбитого поліовірусу II типу, здатний частіше
викликати ураження нервової системи.

Україна підпала під особливий ризик поши�
рення поліовірусу через вкрай низький рівень
вакцинації — у 2014 р. щеплено лише 50% дітей.
Тому в МОЗ України ініціювали додаткові тури
імунізації на вимогу Європейського бюро ВООЗ
у відповідь на спалах цВСПВ1 вакциною тОПВ:
так, за період від жовтня 2015 р. по лютий 2016 р.
охоплено 64,4% дітей від 2 міс. до 6 років; у друго�
му турі (30.11.15–19.12.15) — 71,7% дітей анало�
гічної вікової групи; третій тур додаткової імуні�
зації, проведеної з 25.01.16 р. по 26.02.16 р., охо�
пив 80,7% дітей віком до 10 років. 

Епідеміологічний аналіз ситуації, яка 
склалася на той час, дозволив сформулювати
певні висновки щодо проведеної масової імуні�
зації — Днів імунізації (на вимогу ВООЗ)
проти поліомієліту:

1. Враховувався лише принцип колективного
захисту. Не враховувався принцип індивідуаль�
ного захисту.

2. У першому турі цільовою групою повинні
були бути діти віком 2 міс. — 10 років.

3. Осінній період року однозначно знижував
ефективність заходу. Планувалося закінчити всі
три тури до кінця року, але третій тур було пере�
несено аж на кінець січня 2016 року.

4. Початок ртетього туру співпав з оголо�
шенням епідемії грипу, коли, навпаки, усі
колективні заходи повинні скасовуватися.
Раніше на такий період скасовувалися навіть
планові щеплення, оскільки дитина могла бути
в інкубаційному періоді грипу або захворіти на
грип у післявакцинальному періоді. Це може
негативно вплинути на рівні індивідуального
захисту, перебіг грипу, підвищувати ризик
післявакцинальних ускладнень, сприяти фор�
муванню негативного ставлення до вакцинації
та зниженню рівня охоплення щепленнями.
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Рис. Динаміка випадків ГВП, пов'язаних у часі з вакцинацією
ОПВ і ВАПП (1999–2012 рр.)

ВГП

ВАПП

Таблиця 
Характеристика моніторингу поліовірусів 

у пробах води України за період з 2010 по 2014 рр.

(за І.В. Демчишиною)

Рік ГВП ВАПП Виділення PV від хворих на ВАПП

2010 130 1  PV2 — 1 випадок (2 проби)

2011 127 2  PV3 — 2 випадок (4 проби)

2012  121 1  PV2 — 1 випадок (2 проби)

2013 121 0 —

2014 135 1 PV2 — 1 випадок (2 проби) DPV2 !!!
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5. Багато проблем було зі ЗМІ.
6. Агітаційна кампанія не спрацювала.
7. Вкрай недостатньою була прихильність

медичних працівників.
8. Багато питань виникало щодо класифікації

спалаху, викликаного вакциноспорідненими
вірусами.

9. Рекомендації представників ВООЗ іноді
були наполегливими без урахування певних
нюансів (нормативно�правових, суспільних,
медичних тощо).

10. Не завжди враховували думку, засновану
на наукових даних.

Результати масової імунізації дитячого насе�
лення України у 1996 р. свідчать про те, що
всього за два тури щеплень проти поліомієліту
(протягом 1 тижня вересня та 1 тижня жовтня)
близько 2 млн дітей віком до 3 років 11 місяців
29 днів отримали по 2 дози ОПВ (всього 3 939
596 щеплень), охоплення вакцинацією на рівні
близько 99%.

У 1998 р. проведено два тури «підчищаючої»
імунізації проти поліомієліту (протягом 
1 тижня квітня та 1 тижня травня) — біля 
500 тис. дітей віком до 2 років 11 місяців 29 днів
із 8 регіонів України отримали по 2 дози ОПВ
(всього 1 037 942 доз), охоплення вакцинацією
також на рівні близько 99%.

За результатами вивчення стану популяцій�
ного імунітету до поліовірусів трьох типів
ефективність Днів імунізації виявилася значно
нижчою, ніж «підчищаючої» імунізації.

Серед найбільш важливих причин відмітимо
наступні: невірний вибір сезону для Днів імуні�
зації (найвищий рівень циркуляції не�поліомі�
єлітних ентеровірусів, формування нових дитя�
чих колективів, зростання захворюваності на
гострі респіраторні та кишкові інфекції).

Водночас «підчищаюча» імунізація була
науково обґрунтована: проводилася напередод�
ні сезонного підйому циркуляції ентеровірусів,
що сприяло поширенню вакцинних поліовіру�
сів серед населення і зростанню показників
специфічного популяційного імунітету; її було
перенесено на місяць пізніше, ніж планувалося,
у зв'язку з тривалим епідемічним підйомом
грипу.

Висновки

1. З огляду на складну епідемічну ситуацію,
що склалася в Україні, Рекомендації Євро�

пейського сертифікаційного комітету з ліквіда�
ції поліомієліту від 2 червня 2016 р. містять
наступні положення:

• Вжити необхідні заходи для прискорення
надходження в країну бівалентної ОПВ 
і забезпечити високий рівень охоплення
ІПВ і бОПВ в рамках планової імунізації.

• Розглянути проведення «підчищаючої»
імунізації (додаткових турів) для обла�
стей з низьким охопленням туровою
імунізацією.

• Продовжити тренінги по ОВП і нагляду 
за поліомієлітом та забезпечити досягнен�
ня цільового показника неполіо�ГВП 
не менше 3 на 100 тис. населення шляхом
підвищення чутливості нагляду.

• Посилити нагляд за навколишнім середо�
вищем, уніфікувати вимоги для всіх обла�
стей і моніторувати ефективність нагляду,
передусім щодо виявлення поліовірусів.

• Оновити план країни і виділити кошти 
з державного бюджету для його вико�
нання.

• Проведення 12�місячної оцінки (напи�
сання звіту країни у вересні 2016 р.) для
визначення статусу виконання рекоменда�
цій 6�місячної оцінки.

2. Ризик поліомієліту, викликаного ВСПВ,
вимагає припинення використання ОПВ 
у декілька етапів:

• перший етап — синхронне припинення
використання тОПВ (18 квітня — 1 травня
2016 р.); 

• другий етап — заміна тОПВ на двохва�
лентну ОПВ (bOPV), що містить лише
поліовіруси типів 1 і 3; станом на 31 сер�
пня 2016 р. вже 173 (89%) із 194 держав�
членів ВООЗ використовують ІПВ. Проте
20 країнам довелося відкласти введення
ІПВ, поки адекватні поставки не стануть
доступними, найбільш ймовірно, до 4�го
кварталу 2017 року. Крім того, 29 країн,
які раніше ввели ІПВ, отримають наступ�
ну поставку ІПВ лише в кінці 2017 року. 

3. Припинення використання тОПВ 
є важливим кроком у завершенні глобальних
зусиль з ерадикації поліомієліту.

4. Спостереження за поліовірусом та реагу�
вання на спалахи повинні бути постійними, як 
і раніше, щоб створити світ, вільний від цієї
хвороби.
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Ученые измерили боль у младенцев 
с помощью электрода

Электрод, прикрепленный к голове новорожденно�
го рядом с родничком, может показать, когда младенец
чувствует боль.

Определение болевых ощущений у маленьких детей
затруднено — младенец не может сказать, что у него
болит и как сильно. Так что докторам приходится ориен�
тироваться на косвенные признаки: плач, гримасы, ерза�
нье и т.п. Однако младенцы могут плакать не только от
боли. Проведенный на 18 детях 2–5 дней от роду экспери�
мент показал, что наличие боли можно определить с
помощью электроэнцефалограммы. Электроды показали
всплеск активности нервных клеток, когда исследователи
брали у младенцев кровь из пятки. При простых прикос�
новениях, вспышках света, громких звуках такого вспле�

ска не наблюдалось. А эксперимент с другой группой
детей, которым на место укола предварительно нанесли
обезболивающий гель, показал, что мозг после использо�
вания анестетика реагирует на боль заметно слабее.

Однако метод пока нельзя назвать стопроцентно
точным, отмечают авторы исследования. Так, у нес�
кольких детей реакция мозга на боль не была выявлена.
Некоторые же, несмотря на активность нервных кле�
ток, внешне не проявляли при этом никакого беспокой�
ства. Поэтому перед использованием в клинической
практике такой подход требует доработки и более тща�
тельных исследований.

Новый метод был описан в журнале Science Transla�
tional Medicine.

Источник: med%expert.com.ua

НОВОСТИ
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Хвороба Кавасакі у дітей. Особливості діагностики

та лікування (лекція)
Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика, м. Київ, Україна

УДК 616.131.14�002�053.2�07�08

Наведено сучасні уявлення про епідеміологію, етіопатогенез, клініку, діагностику та лікування хвороби Кавасакі. Хвороба Кавасакі — це системне
захворювання з гострим перебігом, що зустрічається переважно у дітей віком до 5 років. Клінічна картина захворювання нагадує інфекційний процес,
але на основі морфологічних змін її відносять до судинних васкулітів, з переважним ураженням судин середнього калібру, найчастіше це коронарні
судини. Хвороба Кавасакі — це клінічний діагноз. Для лікування використовують інфузію внутрішньовенного імуноглобуліну людського.
Ключові слова: хвороба Кавасакі, діти, підлітки, епідеміологія, патогенез,  клініка, діагностика, лікування.

Kawasaki disease in children. Peculiarities of diagnosis and treatment (lecture)
V.V. Bereghnoy, K.M. Sovtus, Y.I. Bondarets
Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education, Kiev, Ukraine 
The article describes the modern views on the epidemiology, etiopathogenesis, clinical picture, diagnosis and treatment of Kawasaki disease. Kawasaki disease
is a systemic disease with an acute course, which occurs mainly in children up to 5 years. The clinical pattern of disease resembles an infectious process, but
on the basis of morphological changes it is referred to vasculitides, mainly affecting the blood vessels of medium caliber, and most often the coronary vessels.
Kawasaki disease is a clinical diagnosis. The infusion of intravenous human immunoglobulin is using in treatment of the pathology.
Key words: Kawasaki Disease, children, adolescents, epidemiology, pathogenesis, clinic, diagnostics, treatment.

Болезнь Кавасаки. Особенности диагностики и лечения (лекция)
В.В. Бережной Х.М. Совтус, Ю.И. Бондарец
Национальная медицинская академия последипломного образования имени П.Л. Шупика, г. Киев, Украина 
Изложены современные представления об эпидемиологии, этиопатогенезе, клинике, диагностике и лечении болезни Кавасаки. Болезнь Кавасаки —
это системное заболевание с острым течением, встречается преимущественно у детей в возрасте до 5 лет. Клиническая картина заболевания
напоминает инфекционный процесс, но на основе морфологических изменений ее относят к сосудистым васкулитам с преимущественным
поражением сосудов среднего калибра, чаще всего это коронарные сосуды. Болезнь Кавасаки — это клинический диагноз. Для лечения используют
инфузию внутривенного иммуноглобулина человеческого.
Ключевые слова: болезнь Кавасаки, дети, эпидемиология, патогенез, клиника, диагностика, лечение.

SOVREMENNAYA PEDIATRIYA.2017.3(83):38944; doi 10.15574/SP.2017.83.38

В.В. Бережний, Х.М. Совтус, Ю.І. Бондарець

Системні васкуліти відносять до числа
найважчих форм хронічної патології

людини. За даними епідеміологічних до�
сліджень, на сучасному етапі спостерігається
чітка тенденція до зростання захворюваності 
на системні васкуліти. Системні васкуліти — 
це гетерогенна група захворювань, основною
морфологічною ознакою яких є запалення
судинної стінки, а клінічні прояви надзвичайно
різноманітні, не мають чітко окресленої сим�
птоматики, залежать від типу, розміру (вели�
кий, середній, малий калібр) та локалізації ура�
жених судин. Саме переважне ураження судин
різних ділянок тіла, органів та тканин організ�
му створює своєрідне поєднання синдромів, що
дозволяє виділяти ряд нозологічних форм при
системній судинній патології [1].

Хвороба Кавасакі (ХК) — один з найпошире�
ніших видів васкулітів у дітей, що може викли�
кати важкі ускладнення, значно збільшує показ�
ник захворюваності та ризик смертності. Своє�
часне лікування попереджає дані ускладнення,
що свідчить про важливість ранньої діагностики
та правильності постановки діагнозу [3]. 

Хвороба Кавасакі — це системне захворю�
вання з гострим перебігом, що зустрічається

переважно у дітей віком до 5 років. Клінічна
картина та перебіг захворювання нагадують
інфекційний процес, але на основі морфологіч�
них змін її відносять до васкулітів з переважним
ураженням судин середнього калібру, найчасті�
ше це коронарні артерії. Також уражаються
шкіра, слизові оболонки та лімфатичні вузли,
виникає тривала лихоманка. Припускають, 
що пошкодження коронарних судин внаслідок
ХК є підґрунтям для формування ішемічної
хвороби серця (ІХС) та основною причиною
інфаркту міокарда в дитячому та молодому віці.

У літературі можна зустріти кілька назв дано�
го симптомокомплексу, найпоширенішими є
«хвороба Кавасакі», «синдром Кавасакі», «син�
дром слизово�шкірних лімфатичних вузлів». 
В Україні використовують терміни «хвороба Кава�
сакі» та «синдром слизово�шкірних лімфатичних
вузлів» (шифр М30.3 за МКХ�10) (табл. 1).

Перший випадок захворювання був описа�
ний у Японії у 1961 р. лікарем Tomisaku Kavasa�
ki у лікарні Товариства Червоного Хреста 
у передмісті Токіо. У січні 1961 р. він оглядав 
4�річного хлопчика з тривалою лихоманкою
невідомої етіології. У пацієнта були збільшені
шийні лімфовузли, тріщини губ з незначною
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кровоточивістю, ін'єкції кон'юнктиви, екзанте�
ма, гіперемія та набряк долонь і стоп. Також
була скарлатиноподібна висипка. Згодом з'яви�
лося лущення шкіри на кінцівках. Дитина
отримувала лікування пеніцилінами та глюко�
кортикоїдами. Тільки через два тижні темпера�
тура почала зменшуватися, згодом зникли 
й інші симптоми. У 1962 р. вчений спостерігав
уже 22 пацієнтів з подібною клінічною карти�
ною. У 1964 р. при презентації 22 хворих 
T. Kawasaki використав термін «шкірно�слизо�
во�очний синдром». В інтерв'ю у 2012 р. 
Т. Kawasaki сказав, що спочатку він класифіку�
вав дане захворювання, як GOK — God only
knows, тобто «Бог його знає» [4].

До 1967 р. Т. Kawasaki описав 50 випадків за�
хворювання, що супроводжувалися лихоман�
кою, неексудативним кон'юнктивітом, еритемою
долонь та стоп, лімфо�аденопатією ділянки шиї.
Тільки після комплексного описання симптомів
хвороби, публікації серії робіт та створення
загальнонаціонального реєстру під назвою «Істо�
рія хвороби Кавасакі» у 1970 р. вчені та практи�
куючі лікарі змогли об'єднати набуті знання в
єдину нозологічну одиницю. З того часу почали
використовувати термін «хвороба Кавасакі».

Епідеміологія
Випадки захворювання на ХК зареєстровані 

в багатьох країнах на всіх континентах. Найбільш
поширене дане захворювання в Японії. Щорічно
там реєструється від 90 до 100 випадків на 100 тис.
дитячого населення у віці до 5 років, що 
в 10–20 разів більше, ніж в країнах Європи. Епіде�
міологічні дані свідчать, що ХК спостерігається 
у всіх расових та етнічних групах, переважно у віці
до 5 років (80–85%), а пік захворюваності припа�
дає на 1–2 роки життя. Захворюваність серед
хлопчиків у 1,5 разів більша, ніж серед дівчаток.

Етіологія
Досі вченим не вдалося чітко сформулювати

етіологію даного захворювання. Існує багато

теорій, які припускають роль певних факторів
у розвитку ХК. Найбільш поширеними є теорія
про взаємодію з токсином з навколишнього
середовища, теорія про автоімунний процес 
та теорія про інфекційну природу захворюван�
ня. Проведено багато епідеміологічних та клі�
нічних досліджень, які свідчать про інфекційну
природу захворювання, але конкретний етіоло�
гічний агент ХК не встановлений. Тому не існує
специфічних тестів, діагноз доводиться встано�
влювати методом виключення відомих ін�
фекцій та на основі клінічного обстеження.

Патоморфологія
Васкуліт перебігає у чотири стадії. У перші

два тижні захворювання запальний процес
локалізується в мікросудинах (артеріоли�капі�
ляри�венули), дрібних артеріях та венулах.
Згодом поширюється на інтиму, адвентицію 
і периваскулярний простір артерій дрібного 
та великого калібру. Спостерігаються набряки
та інфільтрація стінок судин нейтрофілами 
та лімфоцитами. Друга стадія триває з 2�го по
4�й тиждень та характеризується зменшенням
інтенсивності запалення в мікросудинах, дріб�
них артеріях та венах. Згодом розвивається
вогнищевий панваскуліт артерій середнього
калібру, передусім коронарних, формуються
аневризми, стеноз та пристінкові тромби. 
У великих судинах виявляється мононуклеар�
на інфільтрація стінок судин і починають фор�
муватися гранульоми. Панваскуліт спостеріга�
ється рідко. У третій стадії (з 5�го до 7�го
тижня) морфологічні змін характеризуються
формуванням гранульом в артеріях середнього
калібру. Через 7–8 тижнів (четверта стадія) від
моменту початку захворювання запалення 
в артеріях середнього калібру призводить до
формування аневризм або стенозу, потовщання
інтими судини та тромбування останньої [4].
На секції аневризми в коронарних артеріях
виявляються у 90% хворих.

Клінічні прояви
Через відсутність специфічних діагностич�

них тестів чи патогномонічних для ХК клініч�
них симптомів, розроблені клінічні критерії,
які допомагають практикуючим лікарям встано�
вити правильний діагноз. Хвороба Кавасакі —
це клінічний діагноз.

Згідно з п'ятим виданням настанов Японсь�
кого комітету з дослідження хвороби Кавасакі,
для встановлення діагнозу необхідна наявність
у хворого 5 із 6 наступних ознак:

1) характерної лихоманки; 
2) білатерального кон'юнктивіту; 

Шифр Нозологія
М009М99 Хвороби кістково9м'язової системи

М309М36 Системні хвороби сполучної тканини

М30 Поліартеріїт вузлуватий та пов'язані стани

М3090 Вузлуватий поліатеріїт

М30.1 Поліартеріїт з залученням легень (Черг9Страусс)

М30.2 Ювенільний полі артеріїт

М30.3 Синдром слизово9шкірних 
лімфатичних вузлів (Кавасакі)

М30.8 Інший стан, пов'язаний 
з вузлуватим поліартеріїтом

Таблиця 1
Деякі хвороби кістково*м'язової системи 

та сполучної тканини за МКХ 10 перегляду 

(Женева, 1995)
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3) зміни губ і ротової порожнини; 
4) поліморфна екзантема;
5) змін у дистальних відділах кінцівок; 
6) шийної лімфаденопатії. 
Відповідно до рекомендацій з діагностики

Американської асоціації серця, для встановлен�
ня діагнозу потрібна наявність лихоманки
плюс 4 із 5 ознак.

Саме цей перелік було покладено в основу
нової класифікації. Згідно з наведеними джере�
лами, у дітей з лихоманкою і типовими Ехо�кар�
діографічними змінами, що свідчать про залу�
чення в процес коронарних судин, може бути
діагностовано ХК, навіть без наявності чотирьох
вищезазначених критеріїв. До критерію змін 
у нижніх кінцівках додано наявність лущення 
в промежині, оскільки ця ознака дуже часто спо�

стерігається у дітей. Дуже рідко пацієнти з ХК
не мають лихоманки, тому цю особливість також
слід мати на увазі. За наявності залучення в про�
цес коронарних артерій (виявлене за допомогою
Ехо�кардіографії) і лихоманки, достатньо не
менше 4 із 5 критеріїв (точну кількість критеріїв
буде визначено на етапі валідації) (табл. 2).

Диференційна діагностика проводиться з:
• стрептококова інфекція (скарлатина, син�

дром токсичного шоку);
• стафілококова інфекція (синдром токсич�

ного шоку, синдром ошпареної шкіри);
• вірусні інфекції: кір, краснуха, розеола,

інфекційний мононуклеоз, аденовірусна
інфекція, грип А і Б;

• мікоплазменна інфекція;
• синдром Стівенса—Джонсона;
• ювенільний ідіопатичний артрит;
• реакції медикаментозної гіперчутливості.

Лікування
У гострій стадії захворювання призначають

ацетилсаліцилову кислоту у комбінації 
з в/в імуноглобуліном. Високі дози ацетилсалі�
цилової кислоти (80–100 мг/кг/добу) пацієнти
отримують до 14�го дня від початку захворю�
вання, або через 48–72 години після нормаліза�
ції температури тіла, надалі дозу препарату
зменшують до 3–5 мг/кг/добу, розподілених на
4 прийоми, курс триває до 6–8 тижнів за відсут�
ності змін з боку коронарних судин. 

Внутрішньовенний імуноглобулін (ВВІГ)
призначають пацієнтам з ХК в дозі 2 г/кг 
за одну інфузію, тривалість інфузії повинна
становити 10–12 годин. Оптимальним термі�
ном уведення препарату вважають 7–10�й день
від початку захворювання.

Дітям, яким діагноз ХК встановлено несвоє�
часно (пізніше 10�го дня від початку захворю�
вання), вводити імуноглобулін рекомендують 
у разі утримання лихоманки. За відсутності
відповіді на введення імуноглобуліну, що оці�
нюють у разі утримання лихоманки понад 
36 годин або повторне її виникнення, рекоменду�
ють повторне введення ВВІГ у дозі 2 г/кг/добу.

Деякі експерти рекомендують кортикосте�
роїди за відсутності відповіді на лікування
ВВІГ: пульс�терапія метилпреднізолоном у дозі
600 мг/м2 два рази на добу протягом трьох днів
або преднізолон у дозі 2 мг/кг/добу одноразово
протягом 6 тижнів [2].

Тільки введення ВВІГ у схему терапії ХК 
у 1984 р. дало лікарям реальну можливість
впливати на перебіг захворювання. Введення

Таблиця 2 
Клінічні прояви хвороби Кавасакі 

(за T. Kawasaki, 1967; J.W. Newburger et al., 

2004; J.R. Cox, R.E. Sallis, 2009)

Діагностичні критерії для підтвердження 
класичної хвороби Кавасакі

Гарячка протягом, як мінімум, 5 днів та наявність, як
мінімум, 4 із 5 основних клінічних симптомів:

Клінічний симптом Частота (%)

Зміни ротової порожнини і губ: потріскані 
та гіперемовані губи, «полуничний» язик

96,5

Поліморфна висипка: макулопапулярна, типу
мультиформної еритеми або скарлатиноподіб9
на, включаючи кінцівки, тулуб та перианальні
ділянки

96,0

Двосторонній негнійний кон'юнктивіт 89,0

Зміни на кінцівках (еритема долонь та стоп, злу9
щення долонь та пальців ніг на 2–3 тиждень)

75,6

Шийна лімфаденопатія (>1,5 см у діаметрі),
зазвичай одностороння

62,7

Альтернативні діагностичні критерії 
для класичної хвороби Кавасакі

Гарячка протягом, як мінімум, 5 днів та два або три основні
симптоми; виявлення патології коронарних артерій 
за допомогою трансторакальної ЕхоКГ

Додаткові лабораторні критерії 
(не потрібні для встановлення діагнозу)

•  Анемія
•  Плеоцитоз спинномозкової рідини
•  Підвищення рівня С9реактивного білка та ШОЕ
•  Підвищення рівня печінкових ферментів
•  Гіпоальбумінемія >30 г/л
•  Гіпонатріємія
•  Рівень тромбоцитів >450x109/л через 1 тиждень
•  Стерильна піурія
•  Лейкоцитоз >15,0x109/л

Інші клінічні симптоми 
(не потрібні для встановлення діагнозу)

•  З боку серцево9судинної системи: патологія коронарних
артерій, зниження функції лівого шлуночка, регургітація
мітрального клапана, випіт у перикарді.

•  З боку ШКК: біль у животі, діарея, нудота, блювання.
•  З боку опорно9рухового апарату: артрит, артралгія
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імуноглюбуліну призводило до швидкого зни�
ження температури тіла, покращання самопо�
чуття і прискорювало нормалізацію клініко�ла�
бораторних показників. Ризик формування
аневризми коронарних артерій (АКА) змен�
шився з 25 до 5–3,8%. Та, на жаль, клініцисти
стикнулися з фактором формування резистент�
ності до терапії ВВІГ. Частота ураження коро�
нарних артерій у групі резистентних хворих
значно вища (досягає 30–80%). Пацієнти, які
не відповіли на першу інфузію ВВІГ, відповіда�

ють на друге введення препарату в тій самій
дозі (табл. 3).

Клінічний випадок 1. Хлопчик, 1 р. 8 міс.,
переведений у КМДКЛ №1 7.11.2016 р. з однієї
із столичних дитячих лікарень, де знаходився
на стаціонараному лікування з 1–7.11.2016 р.
Діагноз: «Лихоманка неясного генезу. Сепсис?
Хвороба Кавасакі. Атопічний дерматит».

З анамнезу відомо, що при госпіталізації
скарги батьків на підвищення температури
тіла до 39°С, почервоніння очей, закисання

Рівень ризику Фармакотерапія Фізична активність
Диспансеризація 
та діагностичне

обстеження

Інвазивні
візуалізаційні

методи обстеження
I На будь9якій стадії хво9

роби немає змін з боку
коронарних артерій

Відмінити після пер9
ших 6–8 тижнів ліку9
вання

Немає обмежень після
перших 6–8 тижнів
лікування

Оцінка серцево9судин9
ного ризику, консуль9
тації кожні 5 років

Не рекомендовані

II Транзиторна ектазія
коронарних артерій,
яка зникає протягом
перших 6–8 тижнів

Відмінити після перших
6–8 тижнів лікування

Немає обмежень після
перших 6–8 тижнів лі9
кування

Оцінка серцево9судин9
ного ризику, консуль9
тації кожні 5 років

Не рекомендовані

III 1 аневризма коронар9
ної артерії невеликого
або середнього калі9
бру / основної коро9
нарної артерії

Аспірин у низьких до9
зах (3–5 мг/кг/день), як
мінімум, до підтвердже9
ної регресії хвороби

Для пацієнтів віком 
<11 років — немає
обмежень після пер9
ших 6–8 тижнів ліку9
вання; для пацієнтів
віком 11–20 років
обсяг фізичної актив9
ності залежить від
результатів 29річного
стрес9тесту, радіоізо9
топної сцинтиграфії
перфузії міокарда; па9
цієнтам, які приймають
антитромбоцитарні
препарати, контактні
або високотравматичні
види спорту не реко9
мендуються

Щорічна консультація
кардіолога з ЕхоКГ +
ЕКГ, оцінка серцево9
судинного ризику;
кожні 2 роки — стрес9
тест, радіоізотопна
сцинтиграфія перфузії
міокарда

Якщо результати неін9
вазивних тестів вказу9
ють на ішемію, ангіо9
графія

IV >1 великої або
гігантської аневризми
коронарної артерії або
множинні чи складні
аневризми в тій самій
коронарній артерії, без
обструкції

При гігантських ане9
вризмах слід комбіну9
вати довготривале
лікування антитромбо9
цитарними препарата9
ми з варфарином
(цільовий МНІ на рівні
2,0–2,5) або НМГ
(цільовий рівень анти9
фактору Xa в межах
0,5–1,0 Од/мл)

Враховуючи ризик
розвитку кровотечі,
слід уникати контакт9
них або високотравма9
тичних видів спорту;
обсяг іншої фізичної
активності залежить
від результатів стрес9
тесту, радіоізотопної
сцинтиграфії перфузії
міокарда

Кожні 2 роки обсте9
ження з ЕхоКГ + ЕКГ;
щорічно — стрес9тест
/ радіоізотопна сцинти9
графія перфузії міо9
карда

Перша ангіографія
через 6–12 місяців або
раніше, якщо є клінічні
показання; повторна
ангіографія, якщо на
підставі неінвазивного
тесту, лабораторного
обстеження або клініки
запідозрено наявність
ішемії; планова пов9
торна ангіографія при
певних обставинах

V Обструкція коронарної
артерії

Довготривало аспірин
у невеликих дозах; за
наявності гігантської
аневризми — варфа9
рин або НМГ; для
зменшення споживан9
ня O2 міокардом
можна призначити 
β9блокатори

Враховуючи ризик
розвитку кровотечі, слід
уникати контактних або
високотравматичних
видів спорту; обсяг
іншої фізичної активно9
сті залежить від резуль9
татів стрес9тесту, радіо9
ізотопної сцинтиграфії
перфузії міокарда

Кожні 2 роки обсте9
ження з ЕхоКГ + ЕКГ;
щорічно — стрес9тест
/ радіоізотопна сцинти9
графія перфузії міо9
карда

Для вибору лікуваль9
ної тактики рекомен9
дується виконати
ангіографію

Таблиця 3
Оцінка ризику та довготермінове лікування пацієнтів з хворобою Кавасакі

за J.W. Newburger et al. (2004) та Jamieson, Singh*Grewal (2013)
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очей, збільшення підщелепних лімфовузлів,
більше справа; висипка геморагічного
характеру по всьому тілу з'явилася на 
5�ту добу (розцінена як алергічна на фоні при�
йому азитроміцину); на другому тижні захво�
рювання виникли набряки на кистях та сто�
пах, згодом — широкопластинчасте лущення
на пальцях, хейліт.

Дані клінічних та лабораторних методів
обстеження.

У загальному аналізі крові показник лейко�
цитів коливався від 20,3 до 43,6x109/л, показ�
ник ШОЕ — 33–54 мм/год, п/ядерні — 
від 21–33%, підвищення показника тромбоци�
тів до 560 Г/л.

У загальному аналізі сечі без патологічних
змін.

IgM до EBV, CMV — негативні, ПЦР 
до Herpes virus 6 типу негативні.

УЗД органів черевної порожнини патології
не виявило.

ЕхоКГ без патологічних змін.
ЕКГ серця: «Синусова тахікардія. Неповна

блокада правої ніжки пучка Гісса».

Дитина отримувала лікування: дієта, ораль�
на регідратація, сорбенти, в/в інфузія глюко�
зо�сольових розчинів з метою дезінтоксикації,
жарознижувальні, дексаметазон та преднізо�
лон, судинозвужувальні краплі в ніс, антигі�
стамінні препарати, антибіотикотерапія: цеф�
тріаксон, фортум, амікацин та меронем. На тлі
терапії стан дитини не покращився, у зв'язку з
чим дитина переведена в багатопрофільну клі�
ніку для подальшого дообстеження та ліку�
вання.

При госпіталізації в КМДКЛ №1 стан дити�
ни середньої важкості за рахунок інтоксикації,
гіпертермії. Хворіє 14 добу. Об'єктивно: дитина
в свідомості, на огляд реагує адекватно. Шкіра
чиста, суха, на долонях лущення, відмічався
склерит, губи сухі, потріскані, язик обкладений
білим нальотом, зів гіперемований, без нашару�
вань. Лімфатичні вузли 1–1,5 см, не болючі. 
У легенях дихання пуерильне, перкуторно
ясний легеневий звук, серцеві тони звучні та
ритмічні, над верхівкою легкий систолічний
шум. Живіт м'який, доступний глибокій паль�
пації, не болючий, печінка та селезінка не збіль�

Гарячка > 5 днів та наявність 2–3 клінічних критеріїв

Оцінити характеристики пацієнта

Не відповідають критеріям ХК Відповідають критеріям ХК

Проаналізувати результати лабораторних обстежень

СРБ > 3,0 мг/дл і/або ШОЕ > мм/год.

> 3 додаткових 
лабораторних критеріїв

ЕхоКГ 

ЕхоКГ 

Розпочати лікування
та виконати ЕхоКГ  

Результати ЕхоКГ
негативні

Результати ЕхоКГ
позитивні

Розпочати лікуання

Гарячка зменшується Гарячка персистує

Наявність ХК 
малоймовірна

 Повторити ЕхоКГ
Консультація експерта з ХК

> 3 додаткових 
лабораторних критеріїв

Наявність ХК малоймовірна

Постійна гарячка

Повернутися до п.

Повернутися до п.

СРБ < 3,0 мг/дл ШОЕ < 40 мм/год. 

Щоденне спостереження

Гарячка минула

Злущення шкіри
немає

Типове
злущення шкіри

Подальшого спостереження 
не потрібно

Гарячка триває 
протягом двох днів

Рис. Обстеження з приводу підозри на хворобу Кавасакі (за J.W. Newburger et al., 2004)
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шені. Випорожнення послаблені, без патологіч�
них домішок, до п'яти разів на добу.

З анамнезу відомо, що дитина від І вагітності,
І фізіологічних пологів, вакцинована за календа�
рем, росте і розвивається відповідно віку.

Діагноз клінічний: «Хвороба Кавасакі».

Електроліти крові від 11.11.2016 р.: 
К 4,4 ммол/л, Nа 136 ммол/л, Са 1,16 ммол/л.
СРБ+++, АЛТ 34 Од/л, АСТ 48 Од/л.

Загальний аналіз сечі без патології.
ЕКГ від 08.11.2016 р.: ЕКГ�графіка нормальна.
ЕхоКГ від 8.11.2016 р.: «Порожнини серця

не розширені, ФВ 65%, скоротливість міокарда
задовільна. Аберантна хорда в порожнині ліво�
го шлуночка. Проявів легеневої гіпертензії не
виявлено. Коронарні артерії на ділянках візуа�
лізації не розширені».

Дитина отримувала лікування: Біовен�моно —
2 г/кг в/в одноразово, аспірин — 50 мг/кг/добу,
розподілені на 4 прийоми протягом трьох днів,
оральна регідратація.

На тлі терапії стан дитини нормалізувався,
дитина перестала лихоманити, всі симптоми,
які були на момент госпіталізації, поступово
регресували. У задовільному стані дитина
виписана зі стаціонару на амбулаторне доліко�
вування. Рекомендовано подальший прийом
аспірину у дозі 5 мг/кг/добу протягом 8 тижнів
та консультацію в Науково�практичному цен�
трі дитячої кардіології та кардіохірургії.

Клінічний випадок 2. Хлопчик, 1 р. 6 м. Скар�
ги на момент звернення на підвищення темпе�
ратури до 38,5–39,9°С, блювоту та послаблені
випорожнення. Хворіє третій день. Дитина 
від І вагітності, І пологів, вага при народженні
3150 г, на грудному вигодовуванні знаходився 
8 місяців. Дитина росте та розвивається згідно
віку. Сімейний та алергологічний анамнез 
не обтяжені. При госпіталізації загальний стан
дитини середньої важкості за рахунок дис�
функції ШКТ, лихоманки та інтоксикації. 
Температура 38,2°С, ЧСС 120 уд/хв, ЧД 30 хв.
Шкіра чиста, без висипань, зів гіперемований,
лімфовузли не збільшені, менінгеальні симпто�
ми негативні. Тони серця ритмічні, звучні, межі
серця згідно з віком. У легенях пуерильне
дихання, перкуторно ясний легеневий звук.
Живіт м'який, доступний глибокій пальпації.
Печінка та селезінка не збільшені. Випорож�

нення послаблені, з частотою до 10 разів на
день, без патологічних домішок. Сечопуск віль�
ний, діурез достатній. Попередній діагноз: 
«ГРВІ. Інтестинальний синдром».

Лікування: дієтичне харчування, оральна
регідратація, Ондасетрон, пробіотик, жарозни�
жувальні препарати, інфузія глюкозо�сольових
розчинів.

Біохімічний аналіз крові від 21.12.2016 р.:
заг. білок 62 г/л, креатинін 39 ммоль/л, сечови�
на 1,9 ммол/л, заг. білірубін 8 мкмоль/л 
за рахунок непрямого, АЛТ 24 МЕ/л, 
АСТ 32 МЕ/л, К 4,9 ммоль/л, Nа 134 ммол/л,
Са 1,19 ммоль/л.

26.12.2016 р.: СРБ 2+, прокальцитонін 
0,80 нг/мл, залізо 1,27 мкмоль/л.

26.12.2016 р.: Ab EBV (VCA) IgM, Ab EBV 
(VCA) IgG, Ab EBV (NA) IgG — негативні.

Загальний аналіз сечі від 20.12 та 26.12 без
особливостей.

Бакпосів на Д�групу негативний. 
Консультація ЛОРа від 20.12.2016: даних за

ЛОР�патологію на момент огляду не виявлено.
УЗД ОЧП від 20.12.2016: печінка збільшена,

контур рівний; ж/міхур овальної форми, вміст
ехо�негативний; підшлункова залоза не візуалі�
зується; селезінка 8,2x2,7 см, без особливостей;
СМ без особливостей; нирки: права 7,6x3,1 см,
збільшена, ліва 5,4x3,1 см в в/сегменті, 5,4x1,9 см
в н/сегменті; ЧЛС не розширена, не ущільнена.

Консультація уролога від 20.12.2016: «Под�
воєння лівої нирки внизу за УЗД, збільшена
права нирка. Рекомендовано А/Б терапія 
згідно локальних протоколів КМДКЛ №1».

З 20.12 2016 р. дитина почала отримувати
цефтріаксои 1 г в/в 1 р/д. 

На тлі проведеної терапії стан дитини не
покращився, її лихоманить, зберігаються озна�
ки інтоксикації. 26.12 дитина відмовилась
ходити, стала млявою.

Консультація невролога від 26.12.2016 р. —
даних за неврологічну патологію не виявлено.

26.12.2016 р. Рентгенографія ОГК — патоло�
гічних змін не виявлено.

26.12.2016 р. Консультація дитячого імуно�
лога, висновок: «Провести заміну антибіотика
на ципрофлоксацин 20 мг/кг/добу, у разі від�

Дата
Нв, 
г/л

Ер
Т/л

ШОЕ
мм/год

Тр
Г/л

Л
Т/л

п/я,
%

с/я,
%

е,
%

б,
%

лімф.,
%

м,
%

08.11 101 3,47 50 549 17,3 9 60 3 0 26 3

11.11 98 3,5 42 525 11,2 4 48 2 0 45 1

Дата
Нв, 
г/л

Ер,
Т/л

ШОЕ,
мм/год

Тр,
Г/л

Л,
Т/л

п/я,
%

с/я,
%

е,
%

б,
%

лімф.,
%

м, 
%

16.12 100 3,7 25 185 10,0 3 53 3 0 40 1

20.12 104 3,5 7 185 9,4 4 72 3 0 21 10

24.12 86 3,5 24 204 12,7 22 53 0 0 21 4

29.12 102 4,93 4 680 16,7 25 51 0 0 2 22

29.12 89 4,40 47 864 14,4 2 44 2 0 1 51
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сутності ефекту ВВЛІГ в дозі 2 г/кг/добу,
оскільки не можна остаточно виключити син�
дром Кавасакі (неповний варіант)».

27.12.2016 р. стан дитини не покращується, 
її лихоманить, млява, сонна. Беручи до уваги
об'єктивний стан дитини, лихоманку протягом
10 діб, відсутність ефекту на А/Б терапію, яка
тривала 8 днів (цефтріаксон 1 г/добу 
з 20–25.12.2016  та ципрофлоксацин 100 мг 
2 р/добу в/в з 26–27.12.2016), рівень тромбоци�
тів більше 600 Г/л, підвищення ШОЕ, був вста�
новлений діагноз «Хвороба Кавасакі» та прий�
нято рішення провести інфузію ВВЛІГ у дозі 
2 г/кг та призначити ацетилсаліцилову кислоту
в дозі 30 мг/кг/добу, розподілені на 4 прийоми.

Станом на 28.12.2016 р. загальний стан дити�
ни покращився, лихоманки немає, апетит відно�
вився, дитина активна. При огляді шкіра чиста,

зів рожевий, аускультативно пуерильне дихання,
серцеві тони звучні та ритмічні, живіт м'який при
пальпації, фізіологічні відправлення в нормі.  

29.12.2016 р. консультація гематолога, вис�
новок: «ЗДА І ст.», призначено лікування.

30.12.2016 р. у задовільному стані дитину
виписано зі стаціонару з відповідними реко�
мендаціями. 

Особливості описаних випадків ХК в тому,
що у першої дитини були наявні всі симптоми —
тривала лихоманка, двосторонній кон'юнк�
тивіт, хейліт, поліморфна екзантема, шийна
лімфаденопатія та зміни в дистальних відділах
кінцівок. Друга дитина не мала всіх симптомів,
притаманних цій патології, але на основі
клінічних даних та клініко�лабораторних
показників було прийнято рішення встановити
їй діагноз «Хвороба Кавасакі».

1. Бережний В. В. Хвороба Такаясу / В. В. Бережний, О. Б. Герман //
Современная педиатрия. — 2015. — № 8 (72). — С. 34—40.

2. Дитяча імунологія: підручник / Л. І. Чернишова, 
А. П. Волоха, Л. В. Костюченко [та ін.]; за ред. проф. 
Л. І. Чернишової, А. П. Волохи. — Київ : ВСВ «Медицина», 
2013. — С. 657—660.

3. Майданник В. Г. Болезнь Кавасаки в детском возрасте. Научное
издание / В. Г. Майданник, И. А. Митюраева/Корнейко. — Киев :
Логос, 2015. 

4. Майданник В. Г. Современные представления о болезни Кавасаки 
у детей / В. Г. Майданник // Международный журн. педиатрии, аку/
шерства и гинекол. —2015. — № 7. — С. 46—56.

ЛІТЕРАТУРА

Бережной Вячеслав Владимирович — д.мед.н., проф., зав. каф. педиатрии №2 НМАПО имени П.Л. Шупика. Адрес: г. Киев, ул. Богатырская, 30; тел. (044) 412/16/70.
Совтус Кристина Николаевна — клин. ординатор каф. педиатрии №2 НМАПО имени П.Л. Шупика. Адрес: г. Киев, ул. Богатырская, 30; тел.: (044) 201/32/17
Бондарец Юлия Ивановна — лаборант каф. педиатрии №2 НМАПО имени П.Л. Шупика. Адрес: г. Киев, ул. Богатырская, 30; тел.: (044) 201/32/17.
Статья поступила в редакцию 15.02.2017 г.

Сведения об авторах:

Корейские ученые сделали из мидий клей 
для ран, предотвращающий шрамы

Корейские ученые создали средство от шрамов на
основе клейкого белка, обнаруженного у мидий.

Клейкие вещества нередко используются в медици�
не, чтобы стянуть края раны во избежание появления
заметных рубцов. Однако они не спасают рану от пере�
сыхания, могут вызывать раздражение и не влияют на
то, как выстраиваются нити коллагена при заживлении.
На последний аспект влияет белок декорин, который
обеспечивает формирование хорошо организованных
однородных волокон и предотвращает формирование
избыточной рубцовой ткани. Но его использование
обходится довольно дорого.

Ученые обратили внимание, что выделяемое мидия�
ми клейкое вещество позволяет им прикрепляться к
скалам в океане, а, значит, влажная среда для него не
помеха. Для создания нового клея они использовали
это вещество и пептид, который с коллагеном.

Средство было протестировано на крысах. Ученые
оставляли на их теле глубокие, до восьми мм, порезы и
наносили на них клей, а затем накрывали пластиком.
Раны контрольной группы были накрыты пластиком
без применения клея. Спустя 11 дней раны подопытной
группы затянулись, на 28 день — полностью зажили,
оставив лишь небольшие следы. Раны контрольной
группы заживали дольше, после них на коже крыс оста�
лись заметные фиолетовые шрамы. Кроме того, у подо�
пытной группы восстановились фолликулы и сосуды,
чего не произошло у контрольной.

Результаты на людях не были бы настолько впечат�
ляющими, считают исследователи. Человеческая кожа
плотнее и заживает в целом хуже, чем крысиная. Одна�
ко ученые планируют продолжить эксперименты, сле�
дующим их шагом будут опыты на свиньях, кожа кото�
рых по структуре намного ближе к человеческой.

О результатах исследования они рассказали в жур�
нале Biomaterials.

Источник: med%expert.com.ua
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Роль лікаря загальної практики — сімейного лікаря 

у діагностиці та профілактиці вродженої 

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

УДК 616�053.1�056.7�07�084�039.57:614.2:362.121

Мета: дослідити можливості лікаря загальної практики — сімейного лікаря у діагностиці та профілактиці вродженої та спадкової патології.
Матеріали і методи. Вивчалися дані електронних реєстрів вроджених вад розвитку (ВВР), самовільних викиднів, безплідних шлюбів і здорових ново$
народжених, створені вДУ «Інститут громадського здоров’я імені О.М. Марзєєва НАМН України» при проведенні генетичного моніторингу за даними
спеціальних карт реєстрації. Проаналізовано 4334 випадки народження дітей з ВВР серед 147318 випадків живо$, мертвонароджень та абортів при
виявленні ВВР у плода в Житомирській області за 2000–2010 рр. Розглянуто випадки ВВР, самовільних викиднів, безплідності та народження здо$
рової дитини в Івано$Франківській (3511), Чернівецькій (2806), Київській (5410) областях, м. Києві (6008) за 1999–2003 рр. та Запорізькій області
3514 випадків протягом 2005–2009 рр. Ризик від вживання фармакологічних препаратів та спектр цих ліків досліджено у Київській області за реє$
страми 2009–2012 рр. (1910 випадків). 
Результати та висновки. Сімейний лікар у рамках своєї кваліфікаційної характеристики може системно та ефективно впроваджувати в сім'ї заходи
первинної профілактики ВВР. Запропоновані система профілактики вродженої патології в Україні з оптимізованими елементами включно та схема
реалізації оптимізованої системи профілактики вродженої патології.
Ключові слова: вроджені вади розвитку, лікар загальної практики — сімейний лікар, профілактика вродженої патології.

General Practitioner Possibilities to Diagnose and Prevent Inborn 
and Congenital Pathology
N.G. Gojda, O.V. Protsiuk
Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education, Kyiv, Ukraine 

Object: to investigate the general practitioner possibilities on diagnosis and prevention of inborn and congenital pathology.
Material and Methods. The electronic registers of birth defects, spontaneous abortions, infertile marriages and healthy newborns were created at the State
Institution «O.M. Marzeev Institute for Public Health, NAMSU» in the frame of the genetic monitoring programme. There were analyzed 4334 cases of children
with birth defects among 147318 cases of born alive, stillborn and aborted fetuses due to birth defect in Zhytomyrska Oblast during the period 2000–2010.
We studied cases of birth defects, spontaneous abortions, infertility and healthy children birth in Ivano$Frankivska (3511 cases), Chernivetska (2806 cases),
Kyivska (6008 cases) Oblast during 1999–2003 period and Zaporizka Oblast (3514 cases) during 2005–2009 period. The risk of medicine usage and their spec$
trum was calculated according to the Kyivska Oblast registers (1910 cases).
Conclusions. General practitioner is able to provide birth defects primary prophylaxis in patients' families according to their qualification description. The sys$
tem of inborn pathology prophylaxis, including the improved elements of prophylaxis, were suggested. The scheme of improved system realization was offered.
Key words: birth defects, general practitioner, congenital pathology prophylaxis.

Роль врача общей практики — семейного врача в диагностике и профилактике
врожденной и наследственной патологии
Н.Г. Гойда, О.В. Процюк
Национальная медицинская академия последипломного образования имени П.Л. Шупика, г. Киев, Украина

Цель: исследовать возможности врача общей практики — семейного врача в диагностике и профилактике врожденной и наследственной патологии.
Материалы и методы. Изучены данные электронных реестров врожденных пороков развития (ВПР), самопроизвольных абортов, бесплодных бра$
ков и здоровых новорожденных, созданных в ГУ «Институт общественного здоровья имени О.М. Марзеева НАМН Украины» при проведении генети$
ческого мониторинга в соответствии с данными специальных карт регистрации. Проанализованы 4334 случая рождения ребенка с ВПР среди 147318
случаев живо$, мертвороджений и абортов в случае диагностики ВПР плода в Житомирской области за 2000–2010 гг. Рассмотрены случаи ВПР, сам$
опроизвольных абортов, бесплодия и рождения здорового доношенного ребенка в Ивано$Франковской (3511), Черновицкой (2806), Киевской (5410)
областях, г. Киеве (6008) за 1999–2003 гг. и Запорожской области (3514) за 2005–2009 гг. Риск при употреблении фармакологических препаратов
и спектр препаратов исследованы в Киевской области по реестрам 2009–2012 гг. (1910 случаев). 
Результаты и выводы. Семейный врач, в соответствии со своей квалификационной характеристикой, может системно и эффективно внедрять 
в семьях методы первичной профилактики ВПР. Предложены система профилактики врожденной патологии в Украине с учетом оптимизированных
элементов, а также схема реализации оптимизированной системы профилактики врожденной патологии. 
Ключевые слова: врожденные пороки развития, врач общей практики — семейный врач, профилактика врожденной патологии.

SOVREMENNAYA PEDIATRIYA.2017.3(83):45952; doi 10.15574/SP.2017.83.45

Н.Г. Гойда, О.В. Процюк

Вступ

Зменшення розмірів обтяженості населен�
ня генетично обумовленими хворобами 

в Україні може здійснюватися різними шляхами
на різних рівнях організації медичної допомоги
населенню, що дозволяє в багатьох випадках
попередити виникнення патології і/або суттєво
зменшити соціальні та економічні її наслідки [4].

Підґрунтя для удосконалення профілактики
вродженої патології в рамках державних спе�
ціальних цільових програм при теперішньому
стані економіки в Україні майже відсутнє. Вод�
ночас на індивідуальному рівні при виконанні
професійних обов'язків лікаря загальної прак�
тики — сімейного лікаря (ЛЗПСЛ) та конкре�
тизації первинних профілактичних заходів
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щодо зменшення тягаря вродженої патології
можна досягти певних успіхів.

Мета: дослідити можливості лікаря загаль�
ної практики — сімейного лікаря у діагностиці та
профілактиці вродженої та спадкової патології. 

Матеріал і методи дослідження

Проаналізовані дані електронних реєстрів
вроджених вад розвитку (ВВР), самовільних
викиднів, безплідних шлюбів і здорових новона�
роджених, створені в ДУ «Інститут громадсько�
го здоров’я імені О.М. Марзєєва НАМН Украї�
ни», при проведенні генетичного моніторингу за
даними спеціальних карт реєстрації. При визна�
ченні частоти цукрового діабету та хвороб щито�
подібної залози у жінок, що народили дитину 
з ВВР і проживали на територіях, забруднених
радіонуклідами, проаналізовано 4334 випадки
народження дітей з ВВР серед 147318 випадків
живо�, мертвонароджень та абортів при вия�
вленні ВВР у плода в Житомирській області за
2000–2010 роки.

Застосування фармакологічних препаратів
та гормональних контрацептивів вивчали 
за результатами епідеміологічного дослідження
«випадок�контроль». Розглянуто випадки ВВР,
самовільних викиднів, безплідності та наро�
дження здорової дитини в Івано�Франківській
(3511 випадків), Чернівецькій (2806), Київській
(5410) областях, м. Києві (6008) за 1999–2003 рр.
та Запорізькій області 3514 випадків протягом
2005–2009 років. Визначали також ризик від
вживання фармакологічних препаратів та спектр
цих ліків у Київській області за реєстрами
2009–2012 рр. (1910 випадків). 

Результати дослідження та їх обговорення

В Україні надання медичної допомоги
пацієнтам з вродженою та спадковою патологі�
єю, головним чином, забезпечується виконан�
ням наказів МОЗ України № 641/84 
«Про удосконалення медико�генетичної допо�
моги в Україні» та № 417 від 17.07.11 «Про
організацію амбулаторної і акушерсько�гінеко�
логічної допомоги». Згідно з цими документа�
ми формуються когорти пацієнтів, які підляга�
ють консультуванню лікаря�генетика. Перша
когорта — живонароджені з підозрою на вро�
джену або спадкову патологію, що перебувають
у пологовому стаціонарі. Друга — сім'ї, які
мають дітей із діагностованою вродженою або
спадковою патологією або підозрою на неї, 
а також дітей із затримкою психофізичного
розвитку невстановленої етіології чи/та пору�

шеннями статевого розвитку. Третю когорту
становлять пацієнтки з репродуктивними роз�
ладами (первинною аменореєю, неплідністю та
невиношуванням вагітності); жінки, у яких
народжувалися діти з вродженими аномаліями
та/або в сімейному анамнезі зустрічалася спад�
кова патологія; пацієнтки, у яких є діти з від�
ставанням психічного і соматичного розвитку,
вагітні старіше 35 і молодше 20 років; жінки,
які особисто контактували з мутагенними 
і тератогенними чинниками до і під час вагітно�
сті або ж їхні чоловіки зазнали такого впливу.

Заходи первинної профілактики на рівні
первинної медичної допомоги (ПМД) переваж�
но здійснювали серед пацієнтів третьої когор�
ти, хоча вони рекомендувалися і пацієнтам 
з двох перших груп з метою попередження
народження у сім'ї другої хворої дитини. У про�
цесі були задіяні переважно акушери�гінеколо�
ги жіночих консультацій і медичні генетики.
Реформа ПМД лише протягом останніх років
набула такого розвитку, що лікарі закладів 
первинної ланки можуть взяти на себе левову
частку заходів первинної профілактики. 
Причому ці заходи ЗПСМ можуть здійснюва�
тися не тільки в групах ризику, але й серед усіх
сімей репродуктивного віку. Це відповідає
рекомендаціям ВООЗ, експерти якої вважають,
що впровадження заходів профілактики тільки
в групах ризику менш ефективне, ніж поши�
рення профілактичних заходів серед усього
населення [12].

Як зазначено у Довіднику кваліфікаційних
характеристик професій працівників (вип. 78
«Охорона здоров'я», 2013 р.), сімейний лікар 
у своїй діяльності «керується чинним законо�
давством України про охорону здоров'я та нор�
мативно�правовими актами, що визначають
діяльність органів управління та закладів охо�
рони здоров'я, організацію медико�санітарної
допомоги, орієнтується на міжнародні вимоги
щодо основних компетенцій лікаря загальної
практики — сімейного лікаря», зокрема, воло�
діє основами медичної генетики. Він враховує
взаємодії лікарських засобів та пріоритетність
проблем зі здоров'ям; забезпечує дотримання
принципів раціональної фармакотерапії; веде
роботу щодо поширення медичних знань серед
населення, зокрема, щодо запобігання захворю�
ванням та їхнім ускладненням; пропагує здоро�
вий спосіб життя».

На підвищену увагу сімейного лікаря 
і подальше цілеспрямоване застосування мето�
дів санітарної просвіти заслуговує виявлення
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випадків вродженої та спадкової патології 
у сім'ях. 

Питання щодо випадків захворювання 
в сім'ї є складовою анамнезу. Навіть якщо
яскраво видно, що причина захворювання є
екзогенною, збір сімейного анамнезу часто
містить дані, які допомагають попередити
ускладнення. Так, важливою є інформація
щодо випадків захворювань зі значною алер�
гічною компонентою, перед будь�яким опера�
тивним втручанням необхідні дані відносно
схильності пацієнта і найближчих родичів 
до кровотеч тощо. Порушення поведінки
пацієнта можуть бути пояснені відомостями
про випадки психічних захворювань у сім'ї
тощо. Мультифакторні хвороби є настільки
частим явищем, що практично в кожній родині
є один або кілька її членів, які відрізняються
своєю спадковою схильністю від інших, а від
того постають і відмінності між ними в змісті
санітарно�освітніх рекомендацій [11].

Незамінною є роль сімейного лікаря у тому,
щоб запідозрити наявність т.з. «сирітських»
(рідкісних) хвороб та спрямувати сім'ї з ними
на медико�генетичне консультування. European
Commissionon Public Health надає цим за�
хворюванням таке визначення: «Рідкісні хво�
роби, включно з тими, що мають генетичне
походження, це ті захворювання, що загрожу�
ють життю або приводять до інвалідності,
мають низьку поширеність (нижчу за 1:2000) і
потребують спеціальних поєднаних зусиль для 
їх виявлення» (2009). Хвороби, які є статистич�
но рідкісними, але не загрожують життю і не
викликають інвалідності, виключені із дефіні�
ції «рідкісні захворювання». Вважають, що 
до 80% рідкісних хвороб мають суто генетичне
походження, але є й набуті — інфекційні хворо�
би, деякі форми раку, алергій тощо. Обов'язок
сімейного лікаря — запідозрити вроджений чи
спадковий характер захворювання; вчасно
спрямувати пацієнта для отримання медико�
генетичного консультування, що розглядається
як захід первинної профілактики вродженої 
та спадкової патології при плануванні вагітно�
сті в сім'ї. Медико�генетичне консультування
можна розглядати як пошук відповіді на питан�
ня відносно можливого успадкування тієї 
чи іншої хвороби майбутнім членом родини.

У результаті медико�генетичного консульту�
вання в рамках первинної профілактики
пацієнти з ризиком виникнення спадкового
захворювання одержують відомості щодо ймо�
вірності його розвитку, методів попередження

та лікування. Це ефективний вид профілакти�
ки вродженої та спадкової патології, оскільки
ризик народження хворої дитини визначається
до настання вагітності або на її ранніх термінах. 

Увага сімейного лікаря також повинна бути
привернута до жінок репродуктивного віку,
хворих на фенілкетонурію (ФКУ) або інші
спадкові хвороби обміну речовин та носіїв
рецесивних генів такої патології, яка належить
до групи ризику [2]. 

При плануванні вагітності слід пам'ятати, що 
у плодів жінок, які страждають на ФКУ, може
розвиватися фенілаланінова ембріо� і/або фето�
патія, яка проявляється спонтанними викиднями
або — при доношуванні вагітності — мікроцефалі�
єю, пренатальною гіпоплазією, вродженими вада�
ми серця та іншими аномаліями. У більш зрілому
віці можуть мати місце затримка росту, а також
такі неврологічні порушення, як судоми або спа�
стичні паралічі, у таких дітей часто розвивається
розумова відсталість [2].

Сімейний лікар повинен знати, що жінкам 
з ФКУ необхідно планувати вагітність 
з обов'язковою консультацією лікаря�генетика.
Для попередження впливу захворювання мате�
рі на плід щонайменше за рік до зачаття і на
ранніх термінах вагітності призначають дієту 
з низьким вмістом фенілаланіну. Звичайно,
лікування в першому і навіть у другому три�
местрі вагітності призводить до позитивного
ефекту, але перевагу слід надавати преконцеп�
ційній профілактиці. Початок дієтотерапії 
у першому триместрі призводить до зменшення
в подальшому розумової відсталості дитини, 
а на частоту мікроцефалії і вроджених вад
серця це не впливає. Вилучення з дієти за рік до
планованої вагітності продуктів, багатих на
фенілаланін, підвищує шанси народження здо�
рової дитини [2].

Сімейний лікар повинен приділяти увагу
санітарній просвіті населення щодо джерел
генетичного ризику і шляхів його зменшення;
при цьому санітарну просвіту слід розглядати
як «цілеспрямовану дію на свідомість і поведін�
ку людини з метою формування у неї певних
понять, принципів, ціннісних орієнтацій, які
забезпечують необхідні умови для збереження 
і відновлення здоров'я»; кінцева мета санітар�
ної просвіти полягає у покращанні якості
життя і попередженні передчасної смерті, про�
міжна — у формуванні поведінки, яка б сприя�
ла зміцненню здоров'я, найближча — засто�
суванні навчальних стратегій для полегшення
дій, що ведуть до збереження здоров'я [2].



Особлива роль належить сімейному лікарю
у санітарній просвіті щодо попередження вини�
кнення вродженої патології. Роль сімейного
лікаря у формуванні здорового способу життя,
компоненти якого (паління, вживання алкого�
лю, здорове харчування, адекватне сприйняття
стресових ситуацій і запобігання їхнім наслід�
кам) відображаються на величині ймовірності
народження дитини з мультифакторною вро�
дженою патологією [3,4,8], може стати неоцінен�
ною, як і його поради щодо санації відносно хро�
нічних інфекційних та основних соматичних
захворювань при плануванні вагітності [2,8]. 

Важливе значення має профілактика, раннє
виявлення та лікування хвороб щитоподібної
залози, оскільки тиреоїдна патологія може
негативно впливати на розвиток плода [9]. 
В експерименті доведено, що гормонам щито�
подібної залози при їх застосуванні в реальних
концентраціях притаманна цитогенетична
активність, яка, в залежності від дози та трива�
лості використання, може бути спрямована як
мутагенно, так і антимутагенно [5]. Згідно 
з результатами власних досліджень, у жінок, 
що народили дитину з ВВР і проживали на
території, забрудненій радіонуклідами, порів�
няно з тими, хто проживав на радіоактивно 
«чистій», виявилася підвищеною частота
дифузного нетоксичного зоба — (15,86±1,07)%
та (11,01±0,56)% відповідно, р�0,001; оцінка за
Байєсом становила 0,0032 (табл.1).

Встановлена частота ендокринної патології 
у жінок, що народили дитину з ВВР, у тому числі
за окремими нозологіями ВВР. Підтверджена
різниця в частоті ендокринних хвороб між 
забрудненими і «чистими» територіями для
усієї групи з ВВР — (17,65±1,11)% і
(12,27±0,58)% відповідно, при р�0,001; оцінка за
Байєсом дорівнювала 0,001. Різниця у частоті
ендокринних хвороб також виявлена для мате�
рів, що народили дитину із синдактилією —
(25,00±8,84)% і (7,02±3,38)%, р=0,06, оцінка 
за Байєсом дорівнювала 0,4; або множинною 
ВВР — (27,69±5,55)% і (13,57±2,30)%, при р=0,01;
оцінка за Байєсом становила 0,21 (табл. 2).

Власними дослідженнями встановлено, що
частота захворювань щитоподібної залози на
1000 вагітних, що спостерігалися у жіночий
консультації протягом 2002–2012 рр. станови�
ла в цілому по країні (65,16±0,09)‰, а у вагіт�
них Житомирської області — (95,36±0,60)‰,
при цьому ризик таких хвороб в області порів�
няно з Україною був підвищеним (ВШ=1,56;
ДI=1,53–1,58).

Найпоширенішою причиною дифузного
зобу вважається дефіцит йоду [7], однак варто
пам'ятати і про інші чинники, що можуть
викликати розлади діяльності щитоподібної
залози [6]. Так, вказують, що більше половини
вагітних (53,1%), які були обстежені у Черкась�
кій обласній лікарні, мали нормальний вміст
йоду в сечі, у 26,5% відмічено збільшення спо�
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Таблиця 1
Частота окремих захворювань ендокринної системи у жінок, що народили дитину 

з вродженою вадою розвитку, Житомирська область, 2000—2010 рр., %

Ендокринна патологія
Ендокринна патологія, %

Вся територія Радіоактивно чиста Радіоактивно забруднена Р*

Дифузний нетоксичний зоб 12,32±0,50 11,01±0,56 15,86±1,07 ‹0,001

Гіперплазія щитоподібної залози 1,11±0,16 1,01±0,18 1,36±0,34 0,41

Аутоімунний тиреоїдит 0,09±0,05 0,03±0,03 0,26±0,15 0,10

Цукровий діабет 0,18±0,07 0,19±0,08 0,17±0,12 0,79

Інші 0,02±0,02 0,03±0,03 0,00±0,00 0,57

Усього 13,72±0,52 12,27±0,58 17,65±1,11 ‹0,001

*Примітка: р — різниця між радіоактивно чистою і забрудненою територією.

Таблиця 2
Частота ендокринної патології у жінок, що народили дитину 

з вродженою вадою розвитку, Житомирська область, 2000–2010 рр., %

Примітка: * — ендокринна патологія представлена хворобами щитовидної залози на 97%.

Вроджені вади розвитку
Ендокринна патологія*, %

Вся територія Радіоактивно чиста Радіоактивно забруднена Р

Усі вади 13,72±0,52 12,27±0,58 17,65±1,11 ‹0,001

Синдактилія 12,35±3,66 7,02±3,38 25,00±8,84 0,06

Полідактилія 13,86±2,68 11,02±2,78 23,08±6,75 0,10

Синдром Дауна 17,27±3,21 14,14±3,50 25,00±6,85 0,20

Множинна вроджена вада розвитку 17,48±2,25 13,57±2,30 27,69±5,55 0,01
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Рис. 1. Поширеність вживання ліків у преконцепційний період
серед жінок з репродуктивними невдачами 

Рис. 2. Поширеність вживання ліків під час перших 12 тижнів
вагітності серед жінок із репродуктивними невдачами 

Таблиця 3
Порівняння заходів існуючої та оптимізованої системи первинної профілактики

Існуюча система профілактики Оптимізовані риси Нові елементи

У рамках кваліфікаційної характеристики лікаря загальної практики — сімейного лікаря:

–  лікар ЗПСМ повинен знати основи
медичної генетики;

–  лікар ЗПСМ враховує взаємодії
лікарських засобів та пріоритетність
проблем зі здоров'ям; забезпечує
дотримання принципів раціональної
фармакотерапії; веде роботу щодо
поширення медичних знань серед
населення, зокрема щодо запобіган9
ня захворюванням та їх ускладнен9
ням; пропагує здоровий спосіб життя

–  лікар ЗПСМ повинен знати способи
профілактики вродженої патології та
перелік показань для направлення
до лікаря9генетика

–  лікар ЗПСМ повинен здійснювати
заходи щодо профілактики захворю9
вань щитоподібної залози серед
жінок репродуктивного віку; контро9
лювати застосування гормональних
контрацептивів у молодих жінок, які
ще не народжували дітей; застеріга9
ти пацієнтів від самостійного засто9
сування лікарських засобів, особли9
во на етапі планування вагітності та
у першому триместрі вагітності

Відповідно до наказу МОЗ України № 417 від 15.07.2011р.:

–  лікар ЗПСМ здійснює профілактичну
та інформаційно9просвітницьку робо9
ту серед вагітних;

–  у розділі «преконцепційна підготовка
вагітної до народження дитини»
наведені рекомендації щодо харчу9
вання та фізичних навантажень під
час вагітності, застосування фолієвої
кислоти, поєднання вітаміну А, рибо9
флавіну, цинку, магнію, кальцію,
йоду в перинатальному періоді, оздо9
ровлення жінки

–  лікар ЗПСМ проводить профілактич9
ну та інформаційно9просвітницьку
роботу серед підлітків та осіб репро9
дуктивного віку;

–  розділ «преконцепційна підготовка
вагітної до народження дитини» пови9
нен складатися з таких частин, як «пре9
концепційна підготовка» та «підготовка
вагітної до народження дитини», кожен
з яких містить поради щодо раціональ9
ного харчування, режиму праці та відпо9
чинку, фізичних навантажень та засто9
сування вітамінів і мікроелементів з
метою профілактики ВВР плода, ком9
пенсації хронічних захворювань, що
контролює сімейних лікар

–  раціональне харчування та засто9
сування в харчовому раціоні антиок9
сидантів

3. Відповідно до наказу МОЗ України № 641/84 «Про удосконалення медико9генетичної допомоги в Україні»:

Організація виявлення осіб з підозрою
на спадкову і вроджену патологію і
встановлення генетичного діагнозу:
–  виявлення осіб з підозрою на спадко9

ву і вроджену патологію здійснюєть9
ся переважно у первинних закладах
медико9санітарної допомоги лікаря9
ми загального профілю та фахівцями
різних спеціальностей;

–  підставою для скерування в медико9
генетичні заклади різного рівня є
спадковий характер захворювання у
пацієнта та наявність відхилень у
здоров'ї пацієнта (у наказі наведений
перелік таких відхилень)

Створення анкети для виявлення в
родині спадкової та вродженої патології



АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ ПЕДИАТРИИ

50 ISSN 1992�5913   Современная педиатрия  3(83)/2017

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

живання мікроелемента. 78,6% обстежених
мали гіперплазію щитоподібної І–ІІ ступеня. 
Її мали 80% жінок з нормальним вмістом йоду 
в сечі, що може свідчити про дію на вагітних
інших зобогенних чинників [1].

Сімейний лікар повинен зосередитися 
на санітарно�освітній роботі серед населення 
та індивідуальній профілактиці захворювань
щитоподібної залози. Щитоподібна залоза 
є ендокринним органом, який безпосередньо
включається в адаптаційно�компенсаторні про�
цеси, викликані впливом на організм різних за
етіологією антропогенних чинників довкілля
[10], що змушує у список заходів з профілакти�
ки захворювань щитоподібної залози включати
не тільки ті, які призводять до зменшення
тиску чинників хімічного та фізичного похо�
дження, але й профілактику наслідків психо�
емоційних перевантажень. 

Раціональне застосування фармакологічних
препаратів під час планування вагітності та на
її ранніх термінах також виступає суттєвим
чинником зниження ризику виникнення вро�
дженої патології. Як з'ясувалося, частка жінок,
що приймали ліки до та під час вагітності, 
є досить великою (рис. 1,2).

Питання компетентності лікарів у сфері
застосування ліків при плануванні вагітності 
та у вагітних є одним із пріоритетних у попере�
дженні формування ВВР. Кваліфікаційна
характеристика професії сімейного лікаря 
(наказ МОЗ України № 686 від 05.08.2013 р.)

передбачає, що він повинен забезпечувати дот�
имання принципів раціональної фармакотера�
пії. Зменшення навантаження вагітної ліками
цілком можливе за умови розуміння сімейними
лікарями цього питання та цілеспрямованої
роботи інших медичних служб.  

Завдання сімейного лікаря в цій сфері
полягають у тому, щоб, по�перше, самому не
призначати велику кількість різноманітних
лікарських препаратів, по�друге, уважно ста�
витися до кількості та якості призначень
пацієнту, що здійснюються лікарями при
наданні спеціалізованої допомоги. Знаючи
анамнез сім'ї вагітної та її родичів, принаймні
першого ступеня спорідненості, можна уник�
нути, наприклад, мутагенних, алергічних
ускладнень та побічних реакцій, обумовлених
поліморфізмами генів детоксикації, які можуть
проявлятися при застосуванні фармаколо�
гічних препаратів.

Таким чином, питанням первинної профі�
лактики ВВР в країні приділяється певна увага.
Водночас система первинної профілактики не
містить деякі напрями, робота в яких могла 
б суттєво підвищити її ефективність. Слід за�
значити, що існуюча на сьогодні організація
первинної профілактики ВВР не забезпечує
етапності у наданні медичної допомоги сім'ям 
із порушеннями репродукції. 

Представлені пропозиції стосуються опти�
мізації вже існуючих заходів та введення 
у систему нових елементів (табл. 3).

Підхід

Медичний

Міжсекто9

ральний

Первинна

медико9

санітарна

допомога

Популяційний

Індивідуальний

та сімейний

Груповий

Лікарі ЗПСМ

Населення,

що перебуває

під спостере9

женням СЛ

Первинна

та вто9

ринна

профілак9

тика ВВР

та спад9

кових

захворю9

вань

Лікар ЗПСМ:

—  проводить інформаційно9просвітницьку ро9

боту серед населення;

—  знає способи профілактики та перелік пока9

зань для направлення до лікаря9генетика;

—  проводить преконцепційну підготовку серед

сімей репродуктивного віку

—  здійснює заходи щодо профілактики захво9

рювань щитовидної залози серед жінок

репродуктивного віку;

—  контролює застосування гормональних кон9

трацептивів;

—  застерігає пацієнтів від самостійного зас9

тосування лікарських засобів, особливо на

етапі планування вагітності та у І триместрі

вагітності;

—  дає поради щодо раціонального харчування

та застосування в харчовому раціоні антиок9

сидантів;

—  використовує анкету для вивчення в родині

спадковості та вродженої патології;

—  розробляє маршрут пацієнта із вродженою

та спадковою патологією.
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Рис.3. Схема реалізації оптимізованої системи профілактики вродженої патології
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Якщо існують довірливі відносини між
лікарем і сім'єю, сімейний лікар у рамках своєї
кваліфікаційної характеристики може систем�
но та ефективно впроваджувати в сім'ї заходи
первинної профілактики ВВР:

• спрямовувати увагу членів сім'ї до умов
праці і побуту; необґрунтованого засто�
сування ліків і оральних контрацептивів;

• інформувати сім'ю щодо зовнішніх джерел
генетичного ризику, наприклад забрудне�
ного повітря, питної води; 

• надавати відомості стосовно шкідливості
для здоров'я, у т.ч. репродуктивного,
таких звичок, як куріння, споживання
наркотиків, зловживання алкоголем; 

• наголошувати на важливості санації чле�
нів сім'ї (особливо репродуктивного віку)
щодо інфекційних та екстрагенітальних
хвороб та ін.; 

• надавати поради відносно харчування, 
у т.ч. залежно від віку або фізіологічного
стану членів сім'ї, зокрема вагітності або
наявності у них тих чи інших хронічних
захворювань. 

Слід наголосити на тому, що харчування
вагітних є чинником, котрий здатний сприяти
перебігу вагітності або виступати фактором
ризику різноманітних ускладнень з боку матері
або плода. Можна констатувати, що проблемам
здорового харчування вагітних в Україні нині
приділяється недостатня увага, що також може
бути частково компенсовано в рамках кваліфі�
каційної характеристики сімейного лікаря.

Висновки

Відповідно до рекомендацій ВООЗ [11],
працівники закладів первинної медико�сані�
тарної допомоги і служби сімейної медицини,
зокрема, повинні надати пацієнту правильну
інформацію щодо джерел генетичного ризику 
і шляхів його зменшення; мати дані відносно
найбільш поширених генетичних хвороб; знати
про функціонування закладів генетичної служ�
би та скеровувати пацієнтів до цих установ;
вміти оцінити генетичний сімейний анамнез
для виявлення осіб, які потребують консульта�
ції лікаря�генетика; забезпечити консультуван�
ня носіїв патологічних генів моногенних та
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—  ДУ «ІПАГ НАМН України», 

м. Київ Інститут молекулярної 

біології і генетики НАН України
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— преконцепційна підготовка серед сімей репродуктивного віку;

— профілактика захворювань щитоподібної залози серед жінок репродуктивного віку;

— контроль застосування гормональних контрацептивів у молодих жінок, які ще не

народжували дітей;

— застереження пацієнтів від самостійного застосування лікарських засобів, особливо на

етапі планування вагітності та у І триместрі вагітності;

— раціональне харчування та застосування в харчовому раціоні антиоксидантів;

— використання анкети для виявлення в родині спадковості та вродженої патології;

— розробка маршруту пацієнта із вродженою та спадковою патологією.
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Рис. 4. Система профілактики вродженої патології в Україні з оптимізованими елементами включно
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мультифакторних хвороб, вчасно спрямовуючи
пацієнтів на медико�генетичне консультуван�
ня. Також працівники закладів ПМД зобов'яза�
ні інформувати родичів про ризик, який вини�
кає при носійстві патологічних генів для них
або їхніх нащадків; надати поради щодо змен�
шення ризику хвороб з генетичною схильністю;
дотримуватися основних етичних принципів і
правил генетичного консультування [11].

Ефективність профілактики вродженої патоло�
гії можна суттєво підвищити, якщо залучити до
неї представників місцевих органів влади, осві�
тян тощо (рис. 3).

У системі надання медичної допомоги пер�
винній профілактиці вродженої патології нале�
жить вагоме місце (рис. 4). 
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Сучасний погляд на проблему токсокарозної інвазії 

у дітей (огляд літератури)
Запорізький державний медичний університет, Україна

УДК 616.995.132�053.2

Сьогодні токсокарозна інвазія у дітей є серйозною проблемою у практиці лікарів різних спеціальностей, тому що присутність личинок токсокар тривалий
час може ніяк себе не виявляти або мати мінімальні прояви. Відсутність типової клінічної картини призводить до пізньої діагностики та лікування. У статті
наведено узагальнені літературні дані щодо сучасних аспектів епідеміології, клініки, діагностики та лікування цього паразитозу у дітей.
Ключові слова: токсокарозна інвазія, діти, діагностика, лікування.

The modern view on the problem of toxocariasis infestations in children
(literature review)
A.A. Dralova, O.V. Usachova, E.A.Silina, O.V. Konakova
Zaporozhye State Medical University, Ukraine

Children toxocariasis infestation is a serious problem in practice of physicians of different specialties  today. Mainly this fact is caused by the long stay of the
larvae toxocara in a child's body, besides, the clinical symptoms of disease may be absent or have minimal intensity. In addition, toxocariasis has no typical
clinical picture that results late diagnosis and treatment. The article summarizes published literature concerning the modern aspects of the epidemiology, clin$
ical picture, diagnosis and treatment of this parasitosis in children.
Key words: toxocariasis infestation, children, diagnosis and treatment.

Современный взгляд на проблему токсокарозной инвазии у детей (обзор
литературы)
А.А. Дралова, О.В. Усачова, Е.А. Силина, О.В. Конакова
Запорожский государственный медицинский университет, Украина

Сегодня токсокарозная инвазия у детей представляет серьёзную проблему в практике врачей разных специальностей, потому что присутствие
личинки токсокар долгое время может никак себя не проявлять или иметь минимальные проявления. Отсутствие типичной клинической картины
приводит к поздней диагностике и лечению. В статье приведены обобщенные литературные данные относительно современных аспектов
эпидемиологии, клиники, диагностики и лечения этого паразитоза у детей. 
Ключевые слова: токсокарозная инвазия, дети, диагностика, лечение.

SOVREMENNAYA PEDIATRIYA.2017.3(83):53961; doi 10.15574/SP.2017.83.53

О.А. Дралова, О.В. Усачова, Є.А. Сіліна, О.В. Конакова

Особливості етіології та епідеміології ток�
сокарозу

Паразитарні захворювання людини займа�
ють одне з перших місць за поширеністю 
у світі. За даними ВООЗ (2005), щорічно від
інфекційних та паразитарних інвазій помирає
15–16 млн людей [15]. Паразитарні інвазії 
є однією з ймовірних причин інвалідизації 
та смертності у світі. За даними професора 
С.О. Крамарьова, щорічний показник захворю�
ваності гельмінтозами в Україні перевищує
тисячу випадків на 100 тис. населення [26].
Нині відомо близько 300 видів гельмінтів, які
можуть спричинювати захворювання у люди�
ни. В Україні реєструється приблизно 30 таких
видів [54]. З числа виявлених гельмінтозів 90%
випадків припадає на дитяче населення [11].
Існує багато зоонозних паразитів, котрі уража�
ють людину лише випадково. Деякі з цих гель�
мінтів зустрічаються рідко або тільки на окре�
мих територіях, інші мають велике значення як
збудники захворювань людини. Вони поділя�
ються на дві групи. Першу групу становлять
гельмінти, які не здатні завершувати свій цикл
розвитку в організмі людини, тому що людина

для них — факультативний господар. Другу
групу — гельмінти, нормальний цикл яких
забезпечується канібалізмом. В організмі люди�
ни їх розвиток може продовжуватися до утворю�
вання інвазивної форми, проте завершуватися
не може, тому що інвазована людина не з’їдаєть�
ся іншими господарями паразита [4,12,23]. 

Інвазії, що викликані цими гельмінтами, 
у людини важко діагностувати, оскільки цих пара�
зитів неможливо виявити при мікроскопічному
дослідженні екскрементів або крові. Такий діагноз
ґрунтується на результатах дослідження біоптова�
них тканин та даних серологічних реакцій [16,23].
Крім того, велике діагностичне значення має еози�
нофілія периферичної крові. До таких паразитів
належать нематоди. Однією з найбільш пошире�
них зоонозних нематод тварин, що уражають
людину, є аскарида собаки (Toxocara canis). 

Збудник токсокарозу — нематода родини
Anisakidae (Skrjabin et Korokhin, 1945) роду
Toxocara (Stiles, 1905). Відомі декілька видів
токсокар, проте найбільш поширеними є Toxo�
cara canis (Werner, 1782) — гельмінт, котрий
уражає головним чином представників родини
псових (собак, вовків, лисиць, песців та ін.), та
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Toxocara mystas (Zeder, 1800) — гельмінт роди�
ни котячих, якого іноді в англомовних країнах
називають Toxocara cati.

Токсокароз — поширене, але не достатньо
вивчене паразитарне захворювання людини.
Найбільш уразливими до токсокарозу є діти
[45]. Паразитоз частіше зустрічається у
сільській місцевості; у дітей до 14 років [30]. 
За сучасними літературними даними, показник
поширеності токсокарозу серед дитячого насе�
лення (зокрема у західному регіоні України)
становить 19,3% [5]. У Росії, за деякими дани�
ми, кількість заражених токсокарами дітей ста�
новить 40–60%, а в США Центром по боротьбі
з хворобами щорічно реєструється 
700–1000 випадків токсокарозу [5]. Досліджен�
ня, проведене в Нідерландах, показало, 
що серед дітей з бронхіальною астмою токсока�
роз виявлявся з частотою 19,2% (у контрольній
групі — 9,9%) [5]. Також у світі продовжують
вивчати ураженість тварин токсокарами 
як основне джерело інфекції для людини. 

Про зростаючу загрозу токсокарозу у світі,
як для тварин, і для людей, свідчить проведе�
ний міжнародний паразитологічний форум
«Toxocara�2012» (м. Будапешт, Угорщина), 
на якому фахівці різних спеціальностей огово�
рювали біологічні, медичні та ветеринарні
аспекти цього паразиту та захворювання, що
ним викликається [38]. 

Яйцями токсокар значно засіяні території
дитячих майданчиків, парків Північної та Пів�
денної Америки, Європи, Азії, де вони виявлені
у 14,3–52,8% відібраних на аналіз проб ґрунту.
Встановлено, що в деяких країнах (США,
Франція) господарі собак вражаються токсока�
розом дещо частіше, ніж ті, що не тримають
собак. Проте в інших країнах (Великобританія,
Нідерланди) на першому місці, як фактор пере�
дачі цієї інвазії, є ґрунт [19]. За даними різних
авторів, ступінь забрудненості ґрунту яйцями
токсокар коливається від 14% у Закарпатті до
92% у Японії і не залежить від рівня економіч�
ного та соціального розвитку країни [31]. 
За останні роки науковцями було показано, що
ураженість токсокарами собак та котів у розви�
нутих країнах коливається від 4,3% (Японія) 
до 17% (Австрія) і навіть до 66% у США. У краї�
нах Європи серопозитивними до токсокарозу 
є 2–5% мешканців міст та 14–37% сіл, а серед
мешканців США токсокароз реєструється 
у 12% дітей віком 2–10 років [24]. В Україні, 
за даними офіційної статистики, з 2010 р.
поступово зростав рівень захворюваності на

токсокароз серед населення з 214 (0,49 
на 100 тис. нас.) осіб, досягнувши 442 
(0,97 на 100 тис. нас.) у 2013 р., проте з 2014 р.
відмічалося помірне зниження рівня захворю�
ваності до 403 (0,89 на 100 тис. нас.) осіб та до
393 (0,92 на 100 тис. нас.) у 2015 році. 

Незважаючи на значну поширеність токсо�
карозу серед дітей, зберігається досить низький
рівень діагностики цієї патології, тому що 
токсокароз не має специфічних симптомів,
перебігає під «маскою» різних, а в деяких
випадках — на тлі вже існуючих захворювань.
Отже, лікарі та батьки не мають досить повної
інформації стосовно цього паразита. Прогноз
при цьому захворюванні загалом сприятливий,
але при важких ураженнях органів можливий
летальний випадок. 

У статевозрілому стані токсокари досягають
довжини 4–18 см та паразитують у тонкому
кишечнику кінцевого господаря — собаки. 
У тварин личинки токсокар виконують повну
міграцію з досягненням статевозрілих форм та
виділенням яєць у зовнішнє середовище.
Самка гельмінта відкладає за добу до 200 тисяч
яєць [12]. Вони виділяються з фекаліями у зов�
нішнє середовище незрілими та неінвазивни�
ми. У ґрунті за 15–20 діб яйця досягають інва�
зивного стану, проте в умовах квартири вони
можуть розвинутися та зберігати життєздат�
ність цілий рік. Інвазивні яйця можуть знахо�
дитися на шерсті хатніх і бездомних котів та
собак. Людина може заразитися при ковтанні
яєць токсокар. Не виключено зараження при
вживанні у їжу недостатньо термічно обробле�
них тканин резервуарних господарів — свиней,
ягнят, курчат [12]. Також допускається транспла�
центарна та трансмаммарна передача личинок
гельмінтів вагітною або жінкою, що годує грудь�
ми [48,56], проте ці шляхи не доведені [22,64].

Найбільш уразливі до зараження токсокара�
ми діти віком від одного до шести років [30,43].
Заразитися токсокарозом можливо і протягом
року, але літом та восени реєструються найвищі
рівні захворюваності, тому що у ці пори року
кількість яєць паразитів у ґрунті та контакт 
з ними максимальні [17]. Головна небезпека
для дітей у пісочниці — це фекалії котів та
собак, які можуть вміщувати личинки токсокар
або котячих чи собачих гельмінтів [16]. 

Токсокароз — це досить поширена інвазія,
яка реєструється у багатьох країнах. Показни�
ки ураження хижих тварин високі у всіх краї�
нах світу. Поширеність інвазії у різних регіонах
напевно невідома, оскільки токсокароз не під�
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лягає обов’язковій реєстрації. Цілком очевид�
но, що токсокароз має широку географію поши�
рення, а кількість хворих значно вища за дані
офіційної статистики [28].

T.canis паразитує у тонкому кишечнику 
та шлунку собак, вовків, лисиць, песців — облі�
гатних господарів. Середня тривалість життя
гельмінтів становить 4–6 місяців.

Самка гельмінтів за добу відкладає 
200 000 яєць та більше. При дуже великій
інтенсивності інвазії у кишечнику можуть зна�
ходитися десятки й сотні особин. Інвазовані
тварини щодня забруднюють зовнішнє середо�
вище мільйонами яєць.

Яйця виділяються на стадії одного бласто�
мера, вони неінвазивні та дозрівають у грунті.
Тривалість дозрівання яєць залежить від тем�
ператури та вологості, у результаті вони досяга�
ють інвазивності, усередині утворюється
личинка. У грунті яйця тривалий час зберіга�
ють життєздатність та інвазивність [16,30].

Життєвий цикл, розвиток збудника у облі�
гатного господаря — тварини — визначається
різноманітними механізмами передачі. Так,
зараження токсокарозом собак відбувається
декількома шляхами:

• прямим;
• внутрішньоутробним;
• трансмаммарним;
• через паратеничних (резервуарних) госпо�

дарів.
Прямий шлях зараження пов’язаний із ков�

танням яєць токсокар безпосередньо з грунтом
або забрудненим грунтом кормом. У шлунку
або у тонкому кишечнику собаки із яєць вихо�
дять личинки, котрі здійснюють міграцію.
Через слизову оболонку кишечника личинки
проникають у венозні судини, систему порталь�
ної вени та заносяться у печінку, звідти — 
у нижню порожнисту вену, далі — у праву поло�
вину серця, через легеневу артерію у капілярну
сітку легень, де виходять у просвіт альвеол 
та бронхіол. Із бронхіол личинки потрапляють
у бронхи, далі — у трахею, глотку, звідти, при
ковтанні, у шлунок та кишечник. Тут через 
4–5 тижнів після зараження паразит досягає
статевої зрілості. Такий шлях міграції реалізу�
ється частіше у цуценят до 5 тижнів від наро�
дження [49].

Частина личинок, досягнувши легень, пене�
трує легеневу вену, потрапляє у велике коло
кровообігу, через артеріальну систему зано�
сяться у різні органи і тканини (переважно 
у легені, печінку, нирки, м’язи), де інцистують�

ся. Цей шлях міграції притаманний для зара�
ження дорослих тварин. 

У соматичних тканинах цих тварин личинки
можуть зберігати життєздатність протягом
кількох років. У період вагітності таких тварин
відбувається ексцистування личинок, котрі
через плаценту потрапляють у плод (внутріш�
ньоутробне зараження). У результаті у новона�
роджених цуценят на 3–4 тижні життя утворю�
ються статевозрілі особи гельмінтів.

Годуючі суки можуть передавати личинки з
молоком (трансмаммарно), що починається
відразу після пологів та досягає максимуму на
другому тижні лактації [49,58].

У тканинах грунтових черв’яків, мишей,
щурів, а також курчат, голубів, свиней після
ковтання яєць токсокар також відбувається
процес міграції личинок, котрі осідають у тка�
нинах, інцистуються та тривалий час зберіга�
ються. Собаки при поїданні тканин паратеніч�
них господарів заражаються токсокарами.

Людина для T.canis — факультативний
хазяїн, тому гельмінт паразитує тільки у стадії
личинки [62].

Зараження людини токсокарозом відбу�
вається при потраплянні інвазивних яєць ток�
сокар у шлунково�кишковий тракт. Яйця
можуть бути занесені у рот забрудненими ґрун�
том руками, овочами, ягодами. 

Особливості клінічної картини токсокароз�
ної інвазії у дітей

Клінічні прояви токсокарозу визначаються
інтенсивністю інвазії, розподілом личинок в
органах та тканинах, частотою реінвазії та особ�
ливостями імунної відповіді людини [33]. 

Виділяють кілька клінічних форм токсокарозу:
1. Вісцеральна.
2. Шкірна.
3. Очна.
Вісцеральній формі токсокарозу притаман�

не ураження багатьох органів�мішеней. Серед
них ураження нервової системи, пошкодження
печінки, легень тощо. У гострій фазі невроло�
гічної форми токсокарозу хворих турбують
головні болі, безсоння, у деяких відмічається
судомний синдром різної виразності [63,50]. 
У важких випадках інвазії може розвинутися
менінгоенцефаліт, арахноїдит, рецидивний міє�
літ, парези та паралічі, генералізовані та
фокальні судоми, різні порушення психіки.
Описані випадки визначення личинок токсо�
кар у спинномозковій рідині [28,61]. 

Частим проявом токсокарозу є абдоміналь�
ний синдром, який може бути й основним син�
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дромом захворювання. У хворих з’являються
болі у животі, іноді переймоподібного характе�
ру, котрі виникають після вживання їжі [16].
Може бути здуття живота, нудота, іноді має місце
блювота, діарея [49]. Різко знижується апетит,
маса тіла. При об’єктивному дослідженні виявля�
ються обкладення язика, болючість при пальпації
без чіткої локалізації, збільшення печінки на 
2–4 см, іноді виявляється значна гепатомегалія
[49,60]. Збільшення селезінки визначається у
20–40% хворих [28,49]. У важких випадках може
розвинутися гепатит, який супроводжується
гепатоспленомегалією, підвищенням рівня аміно�
трансфераз, рідше — ознаками холестазу [4]. 

Майже у 70% випадків вісцерального токсо�
карозу може відмічатися збільшення перифе�
ричних лімфатичних вузлів, навіть спостеріга�
ються системні лімфаденопатії. Лімфатичні
вузли невеликого розміру, безболісні та не
спаяні зі шкірою [44].

Значну проблему також становить очна
форма токсокарозу, яка, хоча й вивчається
багатьма науковцями протягом тривалого часу,
проте залишається маловивченою. Розвиток цієї
форми токсокарозу пов’язують із зараженням
людини мінімальною кількістю личинок.
Пацієнти з цією формою часто старші за хворих
на вісцеральний токсокароз, імунна відповідь на
зараження у них не така яскрава, титри специ�
фічних протитоксокарних антитіл зазвичай
невисокі. Клінічні ознаки у дітей: косоокість,
зниження зору, лейкокорія. Личинки можуть
бути визначені при офтальмологічному дослі�
дженні, наприклад у ділянці зорового нерва або
жовтої плями [35]. Майже завжди токсокарозом
вражається тільки одне око. При цьому визнача�
ється, як правило, не більше однієї личинки.

Серед найбільш серйозних проявів вісце�
ральної форми токсокарозу — легеневий син�
дром (відмічається у 65% хворих). Синдром
ураження легень також характеризується різ�
номаніттям клінічних діагнозів — катари, брон�
хіти, бронхопневмонії, астмоїдні стани [11]. 
У своєму класичному варіанті патологія дихаль�
ної системи перебігає як синдром Леффлера I:
гіперлейкоцитоз (до 70x109 л), гіпереозинофілія
крові (до 90%), стійкий кашель, «летючі»
інфільтрати у легенях. Особливо важко перебі�
гає легеневий синдром у дітей молодшого віку
[12,30]. Хворих турбує сухий малопродуктив�
ний кашель, котрий з’являється та посилюєть�
ся вночі. Нерідко бувають напади задухи з важ�
кою ядухою, ціанозом [2]. При аускультації
легень вислуховують сухі свистячі хрипи —

поодинокі або над всією поверхнею, іноді —
вогнища вологих хрипів. При рентгенологічно�
му дослідженні визначаються поодинокі або
множинні «летючі» інфільтрати [32], пневмо�
нія, посилення легеневого рисунка, іноді з
характерними просоподібними вогнищами —
так званий «симптом снігової завірюхи», інтер�
стиціальні зміни, ателектази. При дослідженні
функції зовнішнього дихання у хворих виявля�
ють ознаки бронхообструкції, зниження
ОФВ1, індексу Тиффно, МОШ на рівні вели�
ких, середніх та дрібних бронхів. У дітей, хво�
рих на токсокароз, температура тіла звичайно
підвищується  опівдні або увечері та супрово�
джується лихоманкою, частіше — субфебриль�
на, рідше — фебрильна [30]. 

Досить актуальною проблемою, пов’язаною з
токсокарозом, є його взаємозв’язок із бронхіаль�
ною астмою [36,40]. При сероепідеміологічних
дослідженнях встановлено, що у 1/4 хворих на
бронхіальну астму виявляються антитіла до
антигенів T.canis, що достовірно вище, ніж у клі�
нічно здорових осіб (8–9%). Залежно від гостро�
ти паразитарного процесу, його тривалості та
тривалості клінічних проявів бронхіальної
астми, превалює той або інший клас імуноглобу�
лінів. Ряд клінічних спостережень свідчить про
покращання перебігу бронхіальної астми або
одужання після ліквідації токсокарозної інвазії.
Деякі автори зазначають, що при токсокарозній
інвазії часто зустрічається алергія на шерсть
собак [19]. У всіх хворих на токсокароз встано�
влено гіперреактивність бронхів до метахоліну,
однак лише у хворих з легеневим синдромом клі�
нічно виражена та інструментально підтвердже�
на обструкція бронхів, а гіперреактивність брон�
хів зберігається і після закінчення протипарази�
тарної терапії. Це дає змогу віднести таких
пацієнтів до групи ризику розвитку БА [5].

Шкірна форма токсокарозу може супрово�
джувати інші клінічні прояви хвороби або бути
єдиним чи провідним проявом інвазії. У гос�
трій або хронічній стадії токсокарозу визнача�
ється вузлувата еритема, дрібнопапульозна
висипка, кропив'янка, рецидивні болючі утво�
рення під шкірою в ділянці попереку, кінцівок.
При пальпації у місцях висипу можуть бути
виявлені невеликі ущільнення [49]. Мають
місце суттєві труднощі при діагностиці токсо�
карозу. Заключний паразитологічний діагноз
встановлюється тільки при виявленні личинок
у біоптатах тканин. Проте виявити їх дуже
складно, ідентифікувати їх по гістологічним
зрізам майже неможливо [49].
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На підставі аналізу численних спостережень
за хворими, опублікованих світовою літературою,
запропонована таблиця діагностичних цінностей
клінічних та лабораторних показників при токсо�
карозі (за L.Т. Glickman, P.M. Schantz, 1979 р.) 
у балах (табл.) [13,46]. Діагноз токсокарозу вва�
жається обґрунтованим, якщо поєднання симпто�
мів та показників перевищує 12 балів. При отри�
манні суми балів більше 12 хворі повинні бути
обстежені серологічними методами. Допоміжни�
ми критеріями, що свідчать про імовірність зара�
ження токсокарами, можуть бути дані епіданам�
незу: геофагія мешкання, наявність вдома собаки,
наявність городів, відсутність навичок з миття
рук перед їжею, вживання в їжу немитих овочів,
ягід, фруктів тощо [9]. 

Імунологічні аспекти впливу личинок ток�
сокар на організм

При пероральному зараженні людини інва�
зивні яйця токсокар проходять шлунок, 
і в проксимальному відділі тонкої кишки з них
виходять личинки. Вони проникають через
слизову оболонку кишки у кровообіг, заносять�
ся у печінку, звідти — у праву половину серця.
Потрапивши у легеневу артерію, личинки про�
никають із легеневих капілярів у легеневу вену,
досягають лівої половини серця і далі по вели�
кому колу кровообігу, потрапивши у вузькі по
діаметру капіляри (0,02 мм), застрягають 
у паренхімі органів (печінка, легені, підшлун�
кова залоза, скелетні м’язи, мозок, очі та інші
органи та тканини), де осідають [9,37,52]. Вони
не ростуть, не змінюються, але тривалий час —
місяці, роки — зберігають життєдіяльність [11].
Не виключається при цьому можливість 

їх активізації і продовження міграції при
послабленні захисних сил організму. Поступо�
во частина личинок інкапсулюється [3], певна
кількість їх може загинути [9].

У період міграції личинки травмують крово�
носні судини та тканини, спричиняючи гемор�
рагії, некроз, запальні зміни [39,49]. 

Головну роль у патогенезі токсокарозу віді�
грають імунологічні та імунопатологічні реак�
ції організму у відповідь на інвазію. Формуван�
ня імунної відповіді є головним механізмом
патогенезу гельмінтозів загалом і токсокарозу
зокрема. Імунологічні реакції, переходячи межі
адекватної імунної відповіді, стають імунопато�
логічними і спричинюють формування патоло�
гічного процесу [7].

Патогенез токсокарозу складається із декіль�
кох ланок, обумовлених комплексною взаємоді�
єю сочленів системи «паразит�хазяїн». Головна
роль у розвитку імунологічних реакцій нале�
жить сенсибілізації організму екскреторно�се�
креторними антигенами, а також соматичними
антигенами токсокар [27,39], які потрапляють в
організм при руйнуванні. Личинки T.canis
довше мігрують в організмі людини та, порівня�
но з личинками інших гельмінтів, є найбільш
імуногенними. У результаті сенсибілізації мета�
болічними і соматичними антигенами токсокар
розвиваються реакції гіперчутливості негайно�
го та уповільненого типу, що визначає клінічні
прояви захворювання [49]. В алергічних реакці�
ях при токсокарозній інвазії беруть участь глад�
кі клітини, базофіли, нейтрофіли, проте основ�
ну роль відіграють еозинофіли. Механізм залу�
чення еозинофілів — складний та багато разів
дублюється [49]. Проліферація еозинофілів
регулюється Т�лімфоцитами за участі медіато�
рів запальної реакції, що виділяють сенсибілізо�
вані лімфоцити, нейтрофіли, базофіли. Тканин�
ні базофіли у людини знаходяться у слизових
оболонках, шкірі, легенях. При міграції личинка
токсокари стикається з цими або іншими кліти�
нами постійно. Кількість тканинних базофілів
залежить від рівня сенсибілізації організму
антигенами. Тканинні базофіли виділяють біо�
логічно активні речовини (гепарин, гістамін),
які перешкоджають згортанню крові, розширю�
ють судини, сприяють міграції у вогнище запа�
лення клітин. Разом з лейкотриєнами та інши�
ми медіаторами вони викликають основні сим�
птоми алергії: гіперемію, кропив'янку, свербіж
шкіри, бронхоспазм, що притаманне токсокаро�
зу [49]. CD4�клітинна відповідь на личинки виз�
начається Th2 та виробленням ІЛ 4, ІЛ 5 [52].

Таблиця
Діагностична цінність клінічних 

та лабораторних ознак при токсокарозі 

за L.Т. Glickman, P.M. Schantz, 1979 р.

Показник Бал

Еозинофілія периферичної крові 5

Лейкоцитоз 4

ШОЕ підвищена 4

Гіпергаммаглобулінемія 3

Гіпоальбумінемія 3

Анемія 2

Рецидивна лихоманка 3,5

Легеневий синдром 3,5

Рентгенологічні дослідження легень 2

Збільшення розмірів печінки 4

Шлунково9кишкові розлади 2

Неврологічні розлади 1,5

Ураження шкіри 1

Лімфаденопатія 1
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Імунні комплекси, що утворюються, залучують 
у вогнище еозинофіли. Істотна еозинофілія
периферичної крові досягає максимальних
показників на 14 день після зараження та довго
зберігається [52]. Навколо личинок токсокар
кумулюються сенсибілізовані Т�лімфоцити,
залучаються макрофаги та інші клітини — 
формується паразитарна гранульома. Провідну
роль у механізмі протипаразитарного імунітету
відіграють еозинофіли, імуноглобулін Е (його
рівень підвищується), а також тканинні базофі�
ли та макрофаги. Процес звільнення активних
амінів відбувається при з’єднанні IgE з антиген�
ними детермінантами клітин, активації компле�
менту, агрегації тромбоцитів або активації кіні�
нової системи, що призводить до тромбоцитопе�
нії при токсокарозі. На тлі цього процесу полі�
нуклеари пошкоджують дрібні кровоносні
судини. При цьому виділяються ендогенні піро�
гени, котрі викликають підвищення температу�
ри тіла [49]. 

Імунні комплекси залучають еозинофіли у
вогнище ураження, що призводить до утворен�
ня еозинофільних інфільтратів. Еозинофіли
частково руйнують імунні комплекси, що
сприяє пом'якшенню важкості патологічних
реакцій у тканинах [49]. Реакція імунних ком�
плексів проявляється лихоманкою, кропив'ян�
кою та генералізованою лімфаденопатією [49].

Сенсибілізовані Т�лімфоцити, сконцентрова�
ні біля личинки, виділяють лімфокіни, залуча�
ють та активують макрофаги та інші клітини,
котрі включаються у процес формування грану�
льом. Гранульоми при токсокарозі формуються
за рахунок механізмів реакції негайного типу та
можуть утворюватися у будь�якому органі та
тканині: печінці, легенях, а також у підшлунко�
вій залозі, міокарді, мезентеріальних лімфатич�
них вузлах, головному мозку [33,34,53]. 

Реакція сповільненого типу розвивається
внаслідок впливу антигенів на сенсибілізовані
клітини лімфоїдно�макрофагіальної системи.
Вони мають переважно проліферативний
характер та проявляються у формі інфільтра�
тів, тканинної еозинофілії, фіброзних змін, які
можуть бути в багатьох органах та тканинах
організму [52].

Личинка в організмі людини може жити до
10 років. Це начебто суперечить виразній імун�
ній відповіді хазяїна, проте життєздатність
личинки пов’язана з виділенням нею маскую�
чої субстанції, здатної захистити її від агресії
еозинофілів та антитіл хазяїна за допомогою
складної реакції, у результаті якої не відбу�

вається контакт з епікутикулою личинки [41].
Фактор впливу збудника на імунну систему

хазяїна продовжує грати значну роль і в хро�
нічній фазі інвазії. Однією з важливих причин
органних системних уражень є утворення
імунних комплексів, які активують медиатор�
ні системи (комплементу, цитокінів та ін.).
Поряд зі стимуляцією імунної відповіді гель�
мінти здійснюють імуносупресивну дію, що
сприяє їх виживанню в організмі хазяїна. 
Стан імунодефіциту при гельмінтозах нега�
тивно впливає на резистентність людини до
бактеріальних, вірусних та інших інфекцій,
сприяє затяжному їх перебігу та формуванню
носійства, знижує ефективність профілактич�
них щеплень [7,21]. 

Здатність збудника пригнічувати, спотворю�
вати імунну відповідь потрібно віднести до
факторів патогенності, тому що ступінь важко�
сті імунодефіцитного стану, що формується,
корелює з вірулентністю збудника. Імунітет
при гельмінтозах визначається слабкою напру�
женістю та низькою специфічністю [10].

Діагностика токсокарозу
Діагностика вісцерального токсокарозу

досить складна через варіабільність клінічної
симптоматики [15]. Найбільш характерним
лабораторним показником є підвищений вміст
еозинофілів у периферичній крові. Відносний
рівень еозинофілії може коливатися у широких
межах, досягаючи іноді 70–80% та більше [15,57].
Підвищується вміст лейкоцитів (від 20x109

до 80x109 на 1 л) [20,42]. Зрушення цих клітин
може навіть призвести до еозинофільно�лейкем�
оїдної реакції крові [49,54]. Деякі вчені відміча�
ють пряму кореляцію між важкістю клінічних
проявів інвазії та рівнем еозинофілії, гіперлейко�
цитозом периферичної крові [1,20,49]. Характер�
ною лабораторною ознакою є прискорене
ШОЕ, гіпергаммаглобулінемія. У випадках
ураження печінки відмічається збільшення
білірубіну, гіперферментемія [39,49]. 

У хронічній стадії хвороби гострі клінічні
та лабораторні ознаки не виявляються. Най�
більш стабільною лабораторною ознакою
залишається гіпереозинофілія периферичної
крові [53]. Може бути так звана безсимптомна
еозинофілія крові, коли клінічні прояви інва�
зії відсутні, але поряд з гіпереозинофілією
виявляються антитіла до антигенів T.canis
[34,53,59]. При тривалому перебігу хвороби
можливий розвиток анемії [54]. Рівень загаль�
ного білка сироватки крові підвищений за
рахунок гаммаглобулінів. Відмічається висо�
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кий титр IgE, рівень якого у деяких хворих
перевищує норму в 25–30 разів [11].

Важливе значення для діагностики токсо�
карозу мають імунологічні методи, перш за все
серологічні реакції — ІФА [15,51]. Сучасні
імуноферментні методи дозволяють визначи�
ти вміст антитіл до токсокар у сироватці крові
та визначити динаміку його змін. Досліджен�
ня, проведені вітчизняними науковцями [16],
показали, що має місце кореляція між виразні�
стю клінічних проявів, важкістю процесу та
титрами антитіл [16]. Зниження титру специ�
фічних антитіл до 1:800 та нижче паралельно з
нівелюванням клінічних та лабораторних
показників може свідчити про ефективність
лікування [13].

Лікування токсокарозу у дітей
Лікування токсокарозу залишається досить

серйозною проблемою. Визнаної схеми
лікування токсокарозу не існує. Лікування
призначається індивідуально. На практиці
використовують різні схеми призначення про�
типаразитарних засобів, а також симптома�
тичну та патогенетичну терапію [52]. 

Деякі автори вважають, що у більшості
випадків токсокароз не потребує лікування,
якщо симптоми слабко виражені [59]. Проте це
суперечлива позиція, оскільки токсокароз має
поліморфізм клінічних проявів та може мати
рецидиви [49].

Сьогодні для лікування глистяної інвазії
застосовуються антигельмінтні препарати від�
повідно до Державного формуляра лікарських
засобів (наказ МОЗ України від 23.03.2011
№159 [18,6,29]. За цим формуляром для ліку�
вання токсокарозу застосовується мебендазол
та альбендазол.

Мебендазол — антигельмінтний препарат,
механізм дії якого обумовлений порушенням
синтезу клітинного тубуліну, утилізації глюкози і
гальмуванням утворення АТФ [8,14]. Згідно з
інструкцією до цього препарату, найбільшу ефек�
тивність мебендазол виявляє відносно кишкових
нематод, проте ефективний і при деяких інших
гельмінтах. Метаболіти мебендазолу не мають
специфічної активності. Чинить кращий терапев�
тичний ефект при поліінвазіях після альбендазо�
лу [8]. Проте достеменно невідомо та в інструкції
не зазначена ефективність цього препарату при
лікуванні різних форм розвитку паразитів.

Альбендазол — протипаразитарний препа�
рат широкого спектра дії. Системна дія аль�
бендазолу пов’язана з його активним метабо�
літом — сульфоксидом альбендазолу, який

утворюється у печінці. Ця сполука активна
щодо різних видів паразитів. Препарат інгібує
полімеризацію бета�глобуліну, що призводить
до порушення утворення цитоплазматичних
мікротубул клітин гельмінта, також його дія
спрямована на пригнічення біологічних реак�
цій у тілі гельмінта — тканинного дихання та
синтезу білка. Важливим ефектом альбендазо�
лу є здатність кумулюватися в органах та тка�
нинах гельмінта, що сприяє швидкій його
загибелі [25]. Експериментальні дані свідчать
про те, що альбендазол діє не тільки на дорослі
кишкові особини, але і на яйця та личинки.
Висока терапевтична активність сполуки
обумовлена тим, що вона має найбільшу серед
антигельмінтних препаратів біодоступність —
до 30%. Альбендазол не має вікових обмежень,
випускається у зручній формі (таблетки та
суспензія). Використання цього препарату у
дітей має багато переваг, насамперед це висока
протипаразитарна активність, практично
повна відсутність побічних симптомів та
добра переносимість [28]. 

За даними українських науковців [26], 
а також дослідження, що було проведено 
у Німеччині, альбендазол є препаратом вибору
при лікуванні не тільки кишкових, але й лар�
вальних гельмінтозів, які можуть викликають
мігруючі личинки гельмінтів тварин, таких як
токсокароз [26].

Критерієм ефективності лікування вважа�
ється зниження еозинофілії, регресування клі�
нічних проявів, зниження титрів специфічних
антитіл до 1:800 та нижче. За умов повільного
покращення клініко�лабораторних показників
курси специфічної терапії повторюють через
3–4 місяці [49].

Згідно з рекомендаціями професора С.О. Кра�
марьова [26], лікування гельмінтозів слід про�
водити етапами, разом із застосуванням антигі�
стамінних препаратів та ентеросорбентів. Після
закінчення лікування до схеми залучаються
пробіотики.

Призначення етіотропних препаратів для
лікування токсокарозу може призвести до
підвищення інтоксикації та сенсибілізації
організму, що спричиняється масовою заги�
беллю паразита та потраплянням продуктів
розпаду у кров [55]. Оскільки личинки токсо�
кар чинять патогенну дію на весь організм,
запускаючи цілий каскад клінічних проявів
«алергічного» і «запального» ґенезу, які про�
являються підвищенням температури тіла,
виразним бронхообструктивним синдромом,



АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ ПЕДИАТРИИ

60 ISSN 1992�5913   Современная педиатрия  3(83)/2017

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

алергічними проявами з боку шкіри та інших
органів і систем, виникає необхідність приз�
начення патогенетичної терапії. Патогенетич�
на терапія токсокарозу може включати нас�
тупні заходи:

• при значному підвищенні температури
показані жарознижувальні препарати;

• у разі виразної бронхообструкції призна�
чають бронходилятатори;

• для усунення алергічних проявів призна�
чають антигістамінні препарати (переваж�
но Н1�антигістамінні протизапальні пре�
парати), оскільки розпад гельмінтів підси�
лює алергічні реакції [11];

• за важкого перебігу інвазії з поліорганни�
ми ураженнями призначають глюкокорти�
костероїди (преднізолон);

• за наявності піогенних абсцесів у печін�
ці та/або інших бактеріальних усклад�
нень додатково до протипаразитарної
терапії призначають антибактеріальні
препарати. 

При діагностуванні токсокарозу у хворих 
на БА потрібна корекція базисної терапії (приз�
начення адекватного дозування інгаляційних

глюкокортикостероїдів та пролонгованих 
β2�агоністів) та індивідуальна робота з пацієнтом.

Висновки

Аналіз даних літератури щодо особливостей
перебігу токсокарозної інвазії у дітей показав
наступне:

— поширеність інфікування T.canis у різних
регіонах світу висока (хоча дані різняться за�
лежно від економічного стану країни) і має тен�
денцію до зростання;

— у дітей, інфікованих T.canis, відсутні спе�
цифічні клінічні ознаки захворювання та воно
може перебігати під «маскою» різних захворю�
вань, що ускладнює діагностику;

— на сьогодні не існує єдиної стратегії веден�
ня дітей з ураженням органів та систем на тлі
токсокарозної інвазії (мають місце різні погля�
ди науковців на проведення етіотропної 
та патогенетичної терапії).

Отже, вивчення впливу токсокарозної інва�
зії на організм дитини залишається актуальним
проблемою, попри зростаючу кількість науко�
вих робіт. Ряд питань потребують подальшого
вивчення та обговорення.
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Досвід використання пробіотичного комплексу

«Пробіз» у педіатричній практиці з метою

профілактики антибіотикоасоційованої діареї

Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, м. Київ, Україна 

УДК 616.34�0002�036.2�053.2

Використання антибактеріальних препаратів для лікування гострої респіраторної патології спричиняє розвиток у частини пацієнтів дисбіозів,
негативно впливає на стан кишечника. Застосування мультипробіотичного комплексу «Пробіз», що містить у своєму складі Saccharomyces boulardii,
лакто$ та біфідобактерії, з перших днів терапії антибактеріальними препаратами значно зменшує прояви антибіотикоасоційованої діареї у дітей та
позитивно впливає на стан кишкової мікробіоти.
Ключові слова: діарея, Пробіз, діти.

Use of a multi*species probiotic Probiz for the prevention 
of antibiotic*associated diarrhea
Yu.V. Marushko, A.O. Asonov
Bogomolets National Medical University, Kyiv, Ukraine

The use of antibacterial drugs for the treatment of acute respiratory pathology promotes the development of dysbiosis in some patients, negatively affects
the state of the intestine. The use of the probiotic complex Probiz, which contains Saccharomyces boulardii, lacto$ and bifidobacteria, from the first days of
therapy with antibacterial drugs, significantly reduces the manifestations of antibiotic$associated diarrhea in children and positively effects on the intestinal
microbiota.
Key words: diarrhea, Probiz, children

Опыт использования пробиотического комплекса «Пробиз» в педиатрической
практике с целью профилактики антибиотикоассоциированной диареи
Ю.В. Марушко, А.А. Асонов
Национальный медицинский университет имени А.А. Богомольца, г. Киев, Украина

Использование антибактериальных препаратов для лечения острой респираторной патологии является причиной развития у части пациентов дис$
биоза, негативно влияет на состояние кишечника. Применение мультипробиотического комплекса «Пробиз», содержащего в своем составе Saccha�
romyces boulardii, лакто$ и бифидобактерии, с первых дней терапии антибактериальными препаратами значительно уменьшает проявления антибио$
тикоассоциированной диареи у детей и положительно влияет на состояние кишечной микробиоты.
Ключевые слова: диарея, Пробиз, дети.
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Ю.В. Марушко, А.О. Асонов

Вступ

Застосування антибіотиків значно зміни�
ло результати лікування бактеріальних

інфекцій та врятувало значну кількість
людських життів. Проте останні роки характе�
ризуються зростанням питомої ваги небажаних
ефектів антибіотикотерапії, її негативного
впливу, перш за все на кишечник. Серед них —
діарея, дисбіози та інші ураження кишечника.
Такий стан вимагає розробки профілактичних
заходів, застосування у комплексній терапії
пацієнтів, що отримують антибіотики, різних
пробіотиків — лакто�, біфідобактерій 
тощо [10,13,15,16].  

Основним потенційно загрозливим ефектом
антибактеріальної терапії є діарея, яку прийня�
то називати антибіотикоасоційованою (ААД).
Під терміном ААД розуміють діарею, яка виник�
ла на тлі застосування антибіотиків через
кілька днів після початку їх вживання 
і до чотирьох тижнів після припинення (за від�
сутності інших причин для розвитку діарейно�

го синдрому) [10].  За даними Експертного
комітету ВООЗ (2010), ААД становить до 30%
всіх побічних реакцій на прийом антибіотиків. 

Частота реєстрації ААД серед дітей, які
отримували пероральні антибактеріальні пре�
парати, за даними зарубіжних авторів, стано�
вить від 5% до 62% [13,15,16]. 

Механізми розвитку ААД у дітей можуть
бути пов'язані з впливом інфекційних та неін�
фекційних факторів.

Практично будь�який антибактеріальний
препарат може викликати ААД [6,11,20]. Щодо
інфекційного механізму, то антибіотики порушу�
ють якісний та кількісний склад мікрофлори
кишечника, що може призводити до розмножен�
ня у ньому таких мікроорганізмів, як Clostridium
difficile, та розвитку діареї. Інфекція, що викли�
кається токсигенними штамами Clostridium diffi!
cile, визнана причиною ААД у 10–30% дітей на
високому доказовому рівні в усьому світі [9]. 

Антибіотикоасоційована діарея етіологічно
може бути пов'язана з впливом й інших мікро�
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організмів — Clostridium perfringens, Pseudomonas
aeruginosa, Klebsiella oxytoca, Staphylococcus aureus,
а також грибів роду Candida. У такому випадку
говорять про ідіопатичну ААД, коли зазвичай не
вдається виявити конкретного збудника. 

Сьогодні з метою профілактики ААД у дітей
загальноприйнятим є використання у схемах
терапії пробіотиків після відміни антибакте�
ріального засобу або починаючи з першого дня
прийому антибіотика пацієнтом. Вибір пробіо�
тика для використання в лікувальній практиці
має ґрунтуватися на його відповідності вимо�
гам FAO/WHO: містити живі клітини, які
володіють значною антагоністичною активні�
стю по відношенню до патогенних та умовно�
патогенних бактерій; зберігати стабільність
складу протягом усього строку зберігання; не
пригнічувати власну мікрофлору кишечника;
бути непатогенним та нетоксичним; виживати
в кишечнику; не викликати побічних ефектів;
мати генетичний паспорт як доказ генетичної
стабільності [1,3,5].

У 2015 р. були опубліковані результати
Кокранівського огляду «Пробіотики для про�
філактики антибіотик�асоційованої діареї».
Серед різноманітних пробіотиків, які вивча�
лись, саме прийом Lactobacillus rhamnosus
або Saccharomyces boulardii у дозах від 5 до 
40 млрд колонієутворюючих одиниць на день
може бути доцільним для профілактики ААД 
у дітей, які отримують атибіотики [17].

Бактерії роду Lactobacillus (L. rhamnosus,
штам GG, L. casei, L. acidophilus) були успішно
застосовані для лікування пацієнтів з діареєю,
пов'язаною з C. difficile. Слід зазначити, що сьо�
годні лактобацили входять до складу більшості
найбільш ефективних пробіотиків. Прийом цих
пробіотиків призводить до значного скорочен�
ня клінічних симптомів ААД [18]. 

Дослідження останніх років доводять
ефективність використання комбінації пробіо�
тиків — лакто�, біфідофлори та спороутворюю�
чих (S. boulardii) у комплексній терапії запаль�
них захворювань кишечника, дисбіозах та ААД.
Такі комбінації ефективні, призначаються 
курсами тривалістю до одного місяця та більше
[12,14,19]. 

Хвороби органів дихання, за даними 
ДУ «Український інститут стратегічних дослі�
джень МОЗ України» за 2015 рік, сьогодні зай�
мають перше місце у структурі захворюваності
дітей 0–17 років. Часте призначення антибак�
теріальних препаратів при респіраторній пато�
логії є досить розповсюдженим та погано кон�

трольованим явищем. Це збільшує ризик вини�
кнення ААД у таких пацієнтів і є однією з акту�
альних проблем педіатрії.

Мета роботи: оптимізація профілактики
ААД у дітей із гострою респіраторною патоло�
гією шляхом призначення мультипробіотично�
го комплексу.

Матеріал і методи дослідження

У дослідження було включено 40 дітей
віком 6–17 років, які перебували на стаціонар�
ному лікуванні з приводу гострих захворювань
органів дихання та потребували застосування 
у схемі лікування антибактеріальних засобів.

Критеріями включення дітей у дослідження
були: діти віком старше 6 років із гострою пато�
логією органів дихання, які за показаннями
отримували антибіотики з груп пеніцилінів
(амінопеніциліни, інгібіторзахищені пеніци�
ліни), цефалоспоринів (2–3�ї генерації), макро�
лідів; згода батьків дітей на участь у дослідженні.

Критерії виключення дітей із дослідження:
вік дітей молодше шести років, відмова батьків
від участі у дослідженні.

Об'єм проведених досліджень включав ком�
плексне обстеження: вивчення анамнезу зах�
ворювання та життя; фізикальне обстеження;
проведення загальноклінічних лабораторних
досліджень (загальний аналіз крові, вимірюван�
ня загального білка сироватки крові, загального
білірубіну та його фракцій, аланінамінотран�
сферази, аспартатамінотрансферази, загальний
аналіз сечі); копрограму та дослідження калу на
приховану кров; проведення інструментальних
методів дослідження. 

Також усім пацієнтам з метою визначення
впливу антибактеріальної терапії на стан
кишкової мікробіоти було проведено мікробіо�
логічне дослідження калу одразу після завер�
шення курсу антибактеріальної терапії та 
на 13–14 день після відміни антибіотиків.
Оцінка результатів проводилась згідно з наказом
МОЗ України №59 від 29.01.2013 р. «Уніфікова�
ні клінічні протоколи медичної допомоги дітям із
захворюваннями органів травлення».

Додатково 30 дітям було проведено визна�
чення вмісту фекального кальпротектину 
у калі методом ІФА у лабораторії «Ніколаб»
(ліцензія МОЗ України від 5.02.2015 АЕ
№636133) та «Сінево» (ліцензія МОЗ України
від 26.12.2011 АГ 599651). Обстеження прово�
дилось на першу добу після госпіталізації 
до стаціонару та одразу після завершення курсу
антибактеріальної терапії.
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Результати обстеження заносились до інди�
відуальних карт хворого, що були спеціально
розроблені на кафедрі педіатрії післяди�
пломної освіти Національного медичного уні�
верситету імені О.О. Богомольця.

Усі пацієнти отримували лікування основ�
ного захворювання, що включало курсову
антибактеріальну терапію тривалістю від 5 до
12 днів, відповідно до наказу МОЗ України 
№ 18 від 13.01.2005 р. «Протоколи надання
медичної допомоги дітям за спеціальністю
«Дитяча пульмонологія». 

Додатково дітям призначався пробіотичний
комплекс. Залежно від початку призначення
пробіотичного комплексу всі пацієнти були
розподілені на дві групи по 20 дітей у кожній. 

У І лікувальній групі з метою попередження
розвитку ААД нами використовувався пробіо�
тичний комплекс «Пробіз» по 1 капсулі 1 раз на
день з першого дня лікування антибіотиками
протягом місяця.

У ІІ лікувальній групі з метою попереджен�
ня розвитку ААД у дітей використовувався
пробіотичний комплекс «Пробіз» по 1 капсулі
1 раз на день з першого дня після відміни анти�
бактеріального препарату протягом місяця.

З метою профілактики розвитку ААД нами
було застосовано пробіотичний комплекс
«Пробіз» (Санітарно�епідеміологічний висно�
вок МОЗ України № 05.03.02–03/88940, від
07.09.2012 р.), який містить вдало підібрану
суміш живих пробіотичних бактерій: Lactoba!
cillus acidophilus (2х109 КУО), Lactobacillus rham!
nosus (1,5х109 КУО), Lactobacillus plantarum (1,5�
х109 КУО), Lactobacillus reuteri (1х109 КУО),
Lactobacillus casei (1х109 КУО), Bifidobacterium
bifidum (1х109 КУО), Saccharomyces boulardii (2�
х109 КУО). При лікуванні антибактеріальним
засобом проміжок між прийомом Пробізу 
і антибактеріального препарату становив міні�
мум три години.

Статистична обробка отриманих даних про�
ведена із застосуванням загальноприйнятих
методів варіаційної статистики. Оцінку досто�
вірності відмінностей у порівнюваних групах
проводили з використанням стандартних непа�
раметричних методів. 

Результати дослідження та їх обговорення

Серед обстежуваних дітей було 19 (47,5%)
хлопчиків та 21 (52,5%) дівчинка віком 6–17 років.

Гострі пневмонії були у 60,0% включених у
дослідження дітей, бронхіти встановленої бак�
теріальної етіології — у 40,0% дітей.

Вивчення анамнезу показало, що кожна третя
дитина на момент госпіталізації у стаціонар
отримувала антибактеріальну терапію (пере�
важно амінопеніциліни), тому у більшості обсте�
жених препаратом вибору в стаціонарі були
цефалоспорини ІІ–ІІІ генерації (45,0%). Напів�
синтетичні пеніциліни отримували 20,0% госпі�
талізованих дітей, макроліди — 15,0%, комбіно�
вану антибактеріальну терапію — 20,0% хворих.

Факторний аналіз предикторів ризику
розвитку ААД показав, що майже половина
хворих дітей мала супутню патологію органів
шлунково�кишкового тракту, переважно пред�
ставлену функціональними розладами (функ�
ціональна диспепсія, синдром подразненого
кишечника, функціональні розлади біліарного
тракту тощо); у 20,0% пацієнтів діагностувала�
ся органічна патологія (гастроезофагеальна
рефлюксна хвороба, хронічний гастрит/гастро�
дуоденіт). Частий прийом антибактеріальних
препаратів, обумовлений загостреннями 
ЛОР�патології, відзначала кожна третя дитина;
32,5% обстежених приймали антибактеріальні
препарати 1–2 рази на рік, 20,0% — 3–4 рази на
рік. Кожна четверта дитина мала алергічні за�
хворювання (переважна більшість — алергіч�
ний риніт, п'ять дітей — атопічний дерматит).

На тлі проведеної за протоколом терапії пере�
біг основного захворювання (пневмонія, бронхіт)
у дітей обох груп був сприятливим. Спостеріга�
лась позитивна клініко�лабораторна динаміка, усі
діти були виписані з одужанням. Завершення
антибактеріальної терапії, залежно від нозологіч�
ної форми, відбувалось на 5–12 день, у середньо�
му на 9,8±0,4 дня від початку лікування.  

За даними клінічних спостережень, у 25,0%
дітей під час проведення антибактеріальної
терапії спостерігались клінічні прояви ААД 
у вигляді розрідження випорожнень та почасті�
шання актів дефекації, що не призводило до
водно�електролітних порушень. За результата�
ми клінічного спостереження встановлено, 
що прояви ААД у дітей І лікувальної групи, 
які отримували пробіотик з першого дня при�
йому антибактеріального засобу, виникали 
у 5,0% пацієнтів на 6�й день терапії. Тоді як 
у ІІ групі дітей клінічні прояви ААД статистич�
но достовірно (р<0,05) були виявлені у більшої
кількості дітей (20,0%) та виникали на 6–11�й
день терапії антибактеріальними засобами. 

За результатами мікробіологічного дослі�
дження калу прояви дисбіозу кишечника І та 
ІІ ступеня серед дітей І групи після відміни
прийому антибіотиків були верифіковані у ста�
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тистично достовірно (р<0,05) меншої кількості
пацієнтів — 10,0%, ніж серед дітей ІІ групи, 
де прояви дисбіозу виявлено у 45,0% обстежених. 

Нами було проведено контрольне визначен�
ня стану кишкової мікробіоти у дітей обох груп
через 13–14 днів після відміни антибактеріаль�
них засобів. За результатами мікробіологічного
дослідження калу у І групі пацієнтів не виявле�
но ознак дисбіозу кишечника, тоді як у 15,0%
дітей ІІ групи встановлено І ступінь дисбіозу 
(рис.). Слід зазначити, що всі діти, у яких було
встановлено дисбіоз кишечника через 14 днів
після відміни антибактеріального препарату,
мали супутню патологію органів травлення
(гастроезофагеальна рефлюксна хвороба, хро�
нічний гастрит/гастродуоденіт).

Типовими проявами дисбіоценозу кишечни�
ка були: зменшення вмісту біфідофлори — 
у 63,6% хворих, лактобацил — 54,5%, кишкової
палички – 81,8%, наявність золотистого стафі�
локока — у 27,3%, умовно�патогенних бактерій
(клебсієла — 27,3%, протей — 18,2%) та дріж�
джоподібних грибів — у 33,3% хворих.

Через 14 днів після відміни антибактеріаль�
ного препарату на тлі прийому пробіотичного
комплексу «Пробіз» спостерігалася виразна
тенденція до відновлення мікробного пейзажу
кишечника у пацієнтів обох груп та його повна

нормалізація за результатами мікробіологічно�
го дослідження калу у 81,2% дітей.

Нами було проведено визначення рівня
фекального кальпротектину у калі дітей 
обох груп. Аналіз отриманих результатів
показав, що у першу добу перебування у стаціо�
нарі рівень фекального кальпротектину 
був нижчим за 50 мкг/г в усіх обстежених дітей
та достовірно не відрізнявся у дітей обох груп —
36,2±4,3 мкг/г у пацієнтів І групи та 
38,7±5,1 мкг/г у дітей ІІ групи. 

Після відміни антибактеріального препарату
нами не виявлено статистично достовірної різ�
ниці у рівні фекального кальпротектину у калі
серед обстежених дітей — 42,4±2,3 мкг/г 
у пацієнтів І групи та 49,8±3,2 мкг/г у дітей 
ІІ групи. Водночас у групі дітей, яким призна�
чався пробіотичний комплекс після відміни
антибактеріального препарату, 20,0% дітей мали
рівень фекального кальпротектину вище за 
50 мкг/г, а у всіх пацієнтів, які приймали пробіо�
тичний комплекс «Пробіз» з першого дня тера�
пії, рівень фекального кальпротектину був 
у межах референтних значень (нижче 50 мкг/г).
Підвищення рівня фекального кальпротектину
у дітей, які отримували антибактеріальну тера�
пію без одночасного застосування пробіотично�
го комплексу, на нашу думку, вказує на розвиток
запального процесу шлунково�кишкового трак�
ту у таких пацієнтів шляхом негативного впливу
антибіотиків на стан кишкової мікробіоти.

Таким чином, дослідження показало, що вико�
ристання антибактеріальних препаратів для ліку�
вання гострої респіраторної патології сприяє
розвитку у частини пацієнтів дисбіозів та негатив�
но впливає на стан кишечника загалом. Застосу�
вання мультипробіотичного комплексу «Пробіз»
із перших днів терапії антибактеріальними препа�
ратами значно зменшує прояви ААД у дітей та
позитивно впливає на стан кишкової мікробіоти.

Висновки:

1. Антибактеріальна терапія респіраторних
захворювань у дітей та розвиток ААД є акту�
альною проблемою сучасної педіатрії.

2. Використання комплексного пробіотика
«Пробіз» з першого дня лікування антибакте�
ріальними препаратами у дітей із гострою пато�
логією органів дихання є ефективним методом
профілактики ААД. 
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Примітка: * — різниця достовірна (р<0,05) порівняно з дітьми
ІІ групи.
Рис. Результати мікробіологічного дослідження калу дітей на
тлі прийому антибактеріальних засобів з приводу гострого
захворювання органів дихання
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Влияние этиологического полиморфизма 

на клинические проявления и терапию

инфекционного мононуклеоза у детей 

Одесский национальный медицинский университет, Украина

Одесская городская клиническая инфекционная больница, Украина

УДК 616.98:578.825.11/.13�07�08

Цель: определить этиологическую структуру и клинико$лабораторные проявления инфекционного мононуклеоза, вызванного различными возбуди$
телями, у детей; повысить эффективность лечения.
Пациенты и методы. Проведено клинико$лабораторное обследование 370 детей с инфекционным мононуклеозом в возрасте от 1 до 12 лет, из них
67, начиная с трехлетнего возраста, получали противовирусный медицинский препарат «Эребра» в течение трех недель.
Результаты. В формировании инфекционного мононуклеоза в 52,9±2,6% случаев принимают участие ассоциации герпесвирусов, и только 
у 34,1% больных ВЭБ является единственным возбудителем. Выраженность и продолжительность клинико$лабораторных проявлений зависят от
этиологического фактора. ВЭБ$инфекция проявляется типичной клинической картиной средней тяжести с лимфоцитозом и моноцитозом. Тяжелое
течение с нейтрофильным лейкоцитозом, лимфопенией и атипичными мононуклеарами чаще встречается у больных с инфекционным моно$
нуклеозом ЦМВ$этиологии. Для заболевания, вызванного ассоциациями герпесвирусов, более характерны высокая лихорадка, тонзиллит, гепатос$
пленомегалия с лимфоцитозом и нейтропенией в периферической крови. Включение противовирусного медицинского препарата «Эребра» в тера$
пию инфекционного мононуклеоза различной этиологии и степени тяжести способствует снижению выраженности и продолжительности клиниче$
ских симптомов в среднем на 1,5–2 дня.
Выводы. Выраженность и продолжительность проявлений инфекционного мононуклеоза у детей зависят от этиологических факторов. Противови$
русный медицинский препарат «Эребра» одинаково эффективен при инфекционном мононуклеозе разной этиологии у детей.
Ключевые слова: инфекционный мононуклеоз, герпесвирусы, дети, лечение, Эребра.

The influence of etiological polymorphism on clinical manifestations and treatment 
of infectious mononucleosis in children
Yu.P. Kharchenko, A.V. Zaretskaia, V.A. Hudz, L.M. Slobodnichenko, V.A. Tselukh
Odessa National Medical University, Ukraine
Odessa Municipal Clinical Infectious Hospital, Ukraine

Objectives. To determine the etiological structure, clinical and laboratory manifestations of infectious mononucleosis caused by
various pathogens in children; to improve the effectiveness of treatment.
Material and methods. The clinical and laboratory examination of 370 children with infectious mononucleosis aged one to 12 years was performed, 67 of them,
starting from the three year of age, received the antiretroviral medication Erebra for 3 weeks.
Results. The infectious mononucleosis in 52.9±2.6% of cases was caused by the herpes virus associations and only in 34.1% of patients was detected the
solely EBV agent. The severity and duration of clinical and laboratory manifestations depend upon the etiologic factor. The EBV infection is manifested by the
typical clinical picture of moderate severity with lymphocytosis and monocytosis. The severe course with neutrophilic leukocytosis, lymphopenia and atypical
mononuclears is more common in patients with infectious mononucleosis of CMV etiology. The disease caused by herpes viruses associations is character$
ized by such signs as high fever, tonsillitis, hepatosplenomegaly with lymphocytosis and neutropenia in CBC. The administration of the antiviral medicine
Erebra in the therapy of infectious mononucleosis of different etiology and severity leads to decreased severity and shortened duration of clinical symptoms
on average by 1.5 to 2 days.
Conclusion. The severity and duration of infectious mononucleosis manifestations in children depend on etiological factors. The antiviral medication Erebra is
equally effective in infectious mononucleosis of different etiology in children.
Key words: infectious mononucleosis, herpes viruses, children, antiviral drug Erebra.

Вплив етіологічного поліморфізму на клінічні прояви і терапію інфекційного моно*
нуклеозу у дітей 
Ю.П. Харченко, А.В. Зарецкая, В.А. Гудзь, Л.М. Слободниченко, В.А. Целух 
Одеський національний медичний університет, Україна
Одеська міська клінічна інфекційна лікарня, Україна

Мета: визначити етіологічну структуру та клініко$лабораторні прояви інфекційного мононуклеозу, спричиненого різними збудниками, у дітей; підви$
щити ефективність лікування.
Пацієнти і методи. Проведено клініко$лабораторне обстеження 370 дітей віком від 1 до 12 років з інфекційним мононуклеозом, з них 67, починаючи
з трирічного віку, отримували противірусний медичний препарат «Еребра» протягом трьох тижнів.
Результати. У формуванні інфекційного мононуклеозу в 52,9±2,6% випадків беруть участь асоціації герпесвірусів, і тільки у 34,1% хворих ВЕБ є єди$
ним збудником. Виразність та тривалість клініко$лабораторних проявів залежать від етіологічного фактора. ВЕБ$інфекція проявляється типовою клі$
нічною картиною середньої важкості з лімфоцитозом і моноцитозом. Важкий перебіг з нейтрофільним лейкоцитозом, лімфопенією та атиповими
мононуклеарами частіше зустрічається у хворих з інфекційним мононуклеозом ЦМВ$етіології. Захворюванню, викликаному асоціаціями герпесвіру$
сів, більш властиві лихоманка, тонзиліт, гепатоспленомегалія з лімфоцитозом і нейтропенією в периферичній крові. Включення противірусного
медичного препарату «Еребра» в терапію інфекційного мононуклеозу різної етіології та ступеня важкості сприяє зниженню виразності та тривалості
клінічних симптомів у середньому на 1,5–2 доби.
Висновки. Виразність і тривалість проявів інфекційного мононуклеозу у дітей залежать від етіологічних факторів. Противірусний медичний препарат
«Еребра» однаково ефективний при інфекційному мононуклеозі різної етіології у дітей.
Ключові слова: інфекційний мононуклеоз, герпесвіруси, діти, лікування, Еребра.
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Введение
В 1887 г. Нил Федорович Филатов открыл

миру новое инфекционное заболевание у детей,
в последствии названное его именем. На протя�
жении всех прошедших 130 лет многие ученые 
в мире искали и находили все новые и новые
проявления этого заболевания, отчего менялись
и его названия — от инфекционного мононукле�
оза (ИМ), Эпштейна—Барр вирусной инфек�
ции (ВЭБ) до поцелуйной болезни и прочих. 

Начиная с 1964 г. и до настоящего времени,
большинство авторов связывают ИМ с
Эпштейна—Барр вирусной инфекцией. Под�
тверждением этого может также служить и
широкая распространенность ВЭБ. Так, к пяти
годам у 50% детей, а к 25 годам у 95% жителей
земного шара определяются антитела к ВЭБ
[4,8,11,26,27,29]. 

По данным Всемирной организации здраво�
охранения (ВОЗ), к 18 годам более 90% жите�
лей земного шара инфицируются одним или
несколькими представителями клинически
значимых герпесвирусов (1, 2, 6 и 8 типов,
варицеллы зостер, цитомегаловирусов (ЦМВ),
ВЭБ) [2,15,22]. 

Антитела к ЦМВ выявляются к пяти годам у
60% детей и у 90% взрослого населения
[2,11,21]. Кроме того, Европейское бюро ВОЗ
причислило ЦМВ к возбудителям, определяю�
щим будущее инфекционной патологии [15]. 

Инфицированность герпесвирусом 6�го
типа (ВГЧ 6) детей до трех лет достигает 60%, 
а взрослого населения — 90% [1,18,22].

Однако в последнее время в мировой лите�
ратуре появились единичные сообщения о
типичных клинических проявлениях ИМ,
вызванного другими возбудителями, при отсут�
ствии маркеров активности ВЭБ [1,4,5,8, 7,13,
15,24,27]. По мнению этих авторов, этиологиче�
скими факторами возникновения ИМ могут быть
и другие разновидности герпесвирусов, вирусы
гриппа, аденовирусы, токсоплазма и прочие.

Как видно из таблицы 1, ВЭБ играет боль�
шую, но не решающую, роль в возникновении
ИМ у детей. Кроме того, по мнению А. Ahmed,
мононуклеоз может быть вызван как ВЭБ, ЦМВ,
ВГЧ 6�го типа, так и их ассоциациями [7,21]. 

Также нет единого мнения среди исследова�
телей об особенностях клинических проявле�
ний ИМ, вызванного различными возбудите�
лями. Так, J. Bennett, Р. Lennon и др. не видят
отличий в клинике ИМ, вызванного ВЭБ,
ЦМВ, ВГЧ 6�го типа, ВИЧ и др. [4,20,21,26,27].
В то же время В.П. Борак и Л.Б. Романюк ука�

зывают на весомые различия в разнообразии и
выраженности клинических проявлений ИМ —
от простых кожно�слизистых до угрожающих
жизни висцеральных поражений, вызываемых
различными герпесвирусами [2,12].

Одни авторы утверждают, что ИМ, вызван�
ный ВГЧ 6 типа, может вызывать клинические
проявления только у детей старшего возраста, а
в раннем возрасте протекает исключительно
латентно [1,4,5,15].

По данным других (Yan Wang, Jun Li и др.) —
заболеваемость ИМ не имеет ни выраженного
сезонного характера, ни предрасположенности
к какому�то одному полу. Однако выделяют два
возрастных пика заболеваемости: у детей до�
школьного возраста (с 4 до 6 лет) и у подро�
стков (от 15 лет до 21) [23,30].

По мнению большинства авторов, типичными
проявлениями ИМ у детей являются: недомо�
гание, головная боль, лихорадка, тонзиллит,
гиперплазия носоглоточных миндалин, лимфа�
денопатия, атипичный лимфоцитоз, гепатоспле�
номегалия и экзантема [4,8,7,11,15, 21,24, 26,27]. 

Общепризнано, что исход ИМ — благопри�
ятный [8,9,15]. Однако имеются немного�
численные публикации о его осложнениях в
виде различных нарушений сердечно�сосуди�
стой системы, панкреатита, гепатита, острого
холецистита, лейкоплакии языка и слизистых
ротовой полости, аутоимунных заболеваний
(системной красной волчанки (СКВ), васкули�
та, ревматоидного артрита), лимфомы, назофа�
рингеальной карциномы, разрыва селезенки 
и др. [8,9,24,27]. 

Еще более неоднозначной проблемой остается
лечение ИМ у детей. Так, в протоколе №13 прика�
за МЗ Украины №354 от 2004 г. рекомендована

Таблица 1
Зависимость частоты заболеваемости

инфекционным мононуклеозом 

от этиологических факторов

Этиологический фактор Частота

заболеваемости ИМ

Вирус Эпштейна—Барр (ВЭБ) 
Цитомегаловирус
Вирус герпеса человека 6 типа 
Вирус герпеса человека 7 типа
Вирус герпеса человека 1, 2 типа 
ВИЧ
Аденовирус
Токсоплазмоз 
Вирус краснухи
Микоплазма
Палочка Леффлера 
Вирус гепатита А, В, С 
Вирус гриппа А и В 
Хламидиоз

50–65%
10–20%

5%
2–3%
1–3%
1–3%
1–3%
1–3%
1–3%

1%
1%

<1%
<1%
<1%
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лишь симптоматическая терапия ИМ в виде жаро�
понижающих средств, оральных антисептиков,
антигистаминных препаратов и дезинтоксикации. 

Применение глюкокортикостероидов и ан�
тибиотиков предусмотрено только при тяже�
лом течении болезни и наличии бактериальных
осложнений. Противовирусная терапия, интер�
фероны и индукторы интерферонов в протокол
не включены.

Не добавляют оптимизма в выборе терапев�
тической тактики и выводы независимых
Кокрановских исследований, проведенных 
в 2012, 2015, 2016 годах, которые свидетель�
ствуют о том, что доказательств эффективно�
сти стероидов для контроля симптомов при
ИМ недостаточно [28]. Также остается недока�
занной эффективность противовирусных
препаратов (ацикловир, ганцикловир и валаци�
кловир) при остром ИМ [24,25]. 

В последние годы появились публикации 
об эффективном использовании отечественно�
го противовирусного медицинского препарата
«Эребра» для лечения ОРВИ, ветряной оспы,
энтеровирусной инфекции, возбудители кото�
рых так же могут вызывать ИМ [3,6,10,14].

Таким образом, полиморфизм этиологических
факторов и клинических проявлений, а также
отсутствие специфического лечения, делают ИМ
одной из наиболее актуальных и не до конца изу�
ченных проблем современной педиатрии.

Цель исследования: определить этиологиче�
скую структуру, клинико�лабораторные про�
явления и особенности терапии ИМ у детей,
вызванного различными возбудителями и их
ассоциациями.

Материал и методы исследования

Проведено проспективное и ретроспектив�
ное исследование 370 детей в возрасте от 1�го
года до 12 лет (222 мальчика и 148 девочек),
проходивших стационарное лечение с 2014 по
2017 гг. в городской клинической инфекцион�
ной больнице г. Одессы с диагнозом «Инфек�
ционный мононуклеоз». 

Исследование было выполнено в соответ�
ствии с принципами Хельсинской Декларации.
Протокол исследования был одобрен Локаль�
ным этическим комитетом всех участвующих
учреждений. На проведение исследований
было получено информированное согласие
родителей детей (или их опекунов).

Для верификации диагноза использовались
клинические, лабораторно�инструментальные,
серологические методы исследования. 

Этиологический фактор подтверждался
методом ПЦР (определяли ДНК ВЭБ, ЦМВ и
ВГЧ 6 типа в сыворотке крови). Методом ИФА
определялся профиль антител к ВЭБ: IgM к
капсидному антигену (VCA), IgG к раннему
антигену (EA), а также IgG к ядерному антиге�
ну (NA) с использованием тест�ситем Vitrоtest
EBV VCA�IgM, Vitrotest EBNA�IgG, ВЕБ�EA�
IgG�МБА (производства «Рамінтек», Украи�
на). Для выявления IgM и IgG к ЦМВ исполь�
зовались тест�системы DIA®�CMV�IgM,
DIA®�CMV�IgG, DIA®�CMV�IgG�av (произ�
водства «НВК ДІАПРОФ�МЕД», Украина).

Анализ результатов исследования осу�
ществлялся с применением параметрических и
непараметрических методов с использованием
программ Microsoft Excel и пакета прикладных
программ Statistiса 6.0 (StatSoft Inc.) на персо�
нальном компьютере. Оценка достоверности раз�
личий проводилась по t�критерию Стьюдента.

Результаты исследований и их обсуждение

Возбудителей ИМ удалось идентифициро�
вать у 358 (97,05%) больных, из них маркеры
острых форм ВЭБ�инфекции были обнаруже�
ны у 34,1±2,46%; ЦМВ — у 8,1±1,42%; ВГЧ 6 —
у 1,9±0,7%, их различное сочетание (МИКСТ)
— у 52,9±2,6% детей. Не удалось обнаружить
возбудитель у 11 (2,9%) детей.

Общее состояние 78,9±2,9% детей с ИМ
было расценено как среднетяжелое, 21,1±2,9%
— как тяжелое. При этом тяжелое течение ИМ
ЦМВ и МИКСТ наблюдалось в два раза чаще,
чем при ВЭБ�инфекции (26,7% и 30,1% соот�
ветственно против 14,2%).

Результаты наших клинических наблюдений
свидетельствуют о существенных различиях в
остроте и выраженности симптомов ИМ у детей
в зависимости от этиологического фактора. 

В большинстве случаев 79,9±2,87% ИМ про�
текал остро, с лихорадкой, интоксикацией, тон�
зиллитом, лимфаденопатией и с гепатосплено�
мегалией. В 20,1±2,87% случаев имели место
постепенное начало с продромальными сим�
птомами в виде вялости, снижения аппетита,
субфебрилитета, фарингита, лимфаденопатии. 

Степень выраженности интоксикационного
синдрома зависела от длительности и тяжести
заболевания. У всех детей наблюдались измене�
ния со стороны центральной нервной системы 
(ЦНС) в виде головной боли, миалгии, артрал�
гии, эмоциональной лабильности, плаксивости,
повышенной возбудимости, отрицательной реак�
ции на осмотр, вялости и нарушения сна.
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У 95,4% детей отмечалась лихорадка, дли�
тельность которой варьировала от одного 
до 18 дней (в среднем 5,67±3,65 дня). Повыше�
ние температуры тела до 38°С регистрировали
у 42,26%; 38,1–39°С — у 36,48%; 39–41°С — 
у 18,04% пациентов. 

Лимфаденопатия, как один из характерных
клинических симптомов, выявлялась у всех
больных. Преимущественно поражались под�
челюстные и шейные лимфатические узлы. 

У всех больных отмечали проявления
фарингита, а через 3–4 дня на миндалинах
появлялись налеты желтовато�серого цвета. 

У большинства детей с ВЭБ 85,9±3,43% 
и МИКСТ 92,7±2,63% инфекцией наблюда�
лись признаки острого тонзиллита с налетами. 
У 8,4% больных налетов на миндалинах не
было, у них отмечалась лишь гиперемия и отеч�
ность слизистой оболочки ротоглотки.

С первых дней болезни у всех детей наблю�
далось увеличение носоглоточных миндалин с
заложенностью носа, отеком лица и век, затруд�
ненным носовым дыханием, серозными выде�
лениями из носа и «храпящим» дыханием
открытым ртом. 

Гепатомегалию регистрировали у 85,4%
пациентов. При мононуклеозе ЦМВ�этиологии
увеличение печени было у 57,9±11,3% (р<0,05)
больных, а при ВЭБ и МИКСТ�инфекциях
частота гепатомегалии составила 88,5±4,08% и
84,5±2,62% детей соответственно. 

Спленомегалия отмечалась у 65,1% больных.
При этом течение инфекционного мононуклеоза
ЦМВ�этиологии сопровождалось спленомегали�
ей у 47,4% детей, при ВЭБ — у 64,69%, при
МИКСТ�инфекции — у 67,1±4,64%.

Изменения со стороны кожи в виде бледно�
сти, «синевы» под глазами и акроцианоза реги�
стрировались у всех обследованных детей.
Экзантема встречалась лишь у 10% больных,
принимавших ампициллин или его производ�
ные. Кореподобная обильная сыпь на всей
поверхности тела, склонная к слиянию, появля�
лась на 4–5�й день от начала антибиотикотера�
пии и сохранялась до 6–8�ми дней. У детей с ИМ
ЦМВ�этиологии, находившихся под нашим
наблюдением, сыпи не было (табл. 2).

Таким образом, полученные данные позво�
ляют сделать вывод, что наиболее характерны�
ми проявлениями ИМ ВЭБ�этиологии являет�
ся типичная клиническая картина средней
тяжести, для ЦМВ — острое начало с выражен�
ной интоксикацией и тяжелым течением, а для
МИКСТ�инфекции — высокая лихорадка,

выраженный тонзиллит и гепатоспленомега�
лия.

Еще более контрастные различия были обна�
ружены нами при анализе данных гематологи�
ческого обследования больных ИМ различной
этиологии. Так, лейкоцитоз 12,9±6,7х109/л
отмечен у 190 детей 51,5±3,58%, из них 
у 39,74% ВЭБ�этиологии, у 73,68% ЦМВ�этио�
логии и у 47,15% — МИКСТ�инфекции.

Нейтрофилез наблюдался у 170 45,95±2,5%
больных, причем у детей с ЦМВ он определял�
ся в 66,7±8,6% случаев против 37,3±4,3% 
и 39,79±3,5% ВЭБ и МИКСТ�инфекций. В то
же время у 160 (43,29±3,55%) больных отмеча�
лась нейтропения, причем при МИКСТ�ин�
фекции у 57,73±3,52% больных, что достоверно
чаще (р<0,05), чем при ВЭБ и ЦМВ
(37,17±4,12% и 42,63±9,02% соответственно).

Лимфоцитоз был выявлен у 214
(57,8±2,56%) детей. Из них у 62,82% детей с
ИМ ВЭБ�этиологии, у 42,63% ЦМВ и у 54,63% —
МИКСТ. Лимфопения наблюдалась у 40
(10,82±2,23%) больных, при этом у 11,53±2,84%
детей с ВЭБ, у 15,78±6,65% с ЦМВ и
5,15±1,57% с МИКСТ�инфекцией. 

Моноцитоз определялся у 63 (17,02±2,69%)
детей, но чаще при ВЭБ (20,5±4,57%), чем при
ЦМВ и МИКСТ�инфекциями (10,52% и
15,46% соответственно).

Гипохромная анемия наблюдалась значи�
тельно чаще при инфекционном мононуклеозе
ЦМВ (26,31±8,03%) и МИКСТ�этиологии
(19,58±2,83%) в сравнении с ВЭБ�инфекцией
(2,56±1,9%, р<0,05).

В периферической крови у 177 (47,8±3,58%)
детей выявлены атипичные мононуклеары в
количестве от 10% до 45%. При этом обращает
на себя внимание высокая частота 63,33±8,79%
(р<0,05) обнаружения атипичных мононуклеа�
ров у больных ИМ ЦМВ�этиологии, в то время
как у детей с ВЭБ и МИКСТ�инфекцией ати�

Таблица 2 
Особенности клинических проявлений ИМ 

в зависимости от возбудителя

Симптом ВЭБ % ЦМВ % МИКСТ %

Острое начало 79,5±4,6 89,9±7,0 79,9±2,9

Интоксикация 86,5±3,04 96,6±3,27 88,2±2,3

Лихорадка 97,8±2,49 95,2±7,04 96,9±1,75

Тонзиллит 85,9±3,43 74,5±8,29 92,7±2,63

Лимфаденопатия 100 100 100

Гепатомегалия 88,5±3,61 57,9±11,3* 84,5±3,67

Спленоменалия 64,1±5,36 47,4±11,4 67,1±4,76

Сыпь 8,97±3,23 – 10,3±3,08

Примечание: * — разница между показателями групп
достоверна, р<0,05.
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пичные мононуклеары выявлены только 
в 24,35±3,82% и 48,45±3,56% случаев соответ�
ственно. 

Таким образом, как видно из таблицы 3, наи�
более характерными изменениями гемограммы
у детей с ИМ ВЭБ�этиологии являются лим�
фоцитоз с моноцитозом, для мононуклеоза
ЦМВ�этиологии — нейтрофильный лейкоци�
тоз с атипичными мононуклеарами, а для
МИКСТ — лимфоцитоз с нейтропенией.

Для повышения эффективности лечения
ИМ у детей с 2016 г. в комплекс традиционных
терапевтических средств мы начали включать
отечественный противовирусный медицинский
препарат «Эребра». Наше внимание к препара�
ту было привлечено широким спектром его про�
тивовирусной активности, в том числе к ЦМВ,
ВЭБ и другим  герпесвирусам [3,14,17–19], 
и успешным применением Эребры педиатрами
в Киеве, Полтаве и Львове для лечения ОРВИ,
ветряной оспы, энтеровирусной и других
инфекций из числа возможных возбудителей
ИМ [3,6,10,14]. Кроме того, по данным 
Л.Д. Шипулиной, С.А. Чукаева и др., Эребра обла�
дает антиоксидантным, антибактериальным и
иммуномодулирующим действием [17–19].

Под нашим наблюдением находились 
67 детей в возрасте от 3 до 12 лет, лечившихся 
в городской клинической инфекционной больни�
це г. Одессы по поводу ИМ с 2016 г. по настоящее
время. Все они, независимо от этиологии и тяже�
сти заболевания, с первого дня получали противо�
вирусный медицинский препарат «Эребра». Дети
в возрасте от 3�х до 6�ти лет принимали 
по 1/2 таблетки 4 раза в сутки, а с 6 до 12�ти лет —
по 1 таблетке 4 раза в сутки. Курс приёма препара�
та «Эребра» продолжался до трех недель после
выписки из стационара. 

Контрольную группу составили 40 детей,
получавших лечение ИМ в соответствии с про�
токолом №13 приказа МЗ Украины №354 2004 г.

Эффективность лечения ИМ оценивали по
динамике клинических симптомов в течение
пребывания в стационаре и одного месяца амбу�
латорного наблюдения после выписки (табл. 4).

Результаты клинического наблюдения за
детьми, получавшими противовирусный меди�
цинский препарат «Эребра» в составе комплексно�
го лечения ИМ, позволяют отметить сокращение в
среднем на 1,5–2 дня (р<0,05) продолжительности
синдрома интоксикации, лихорадки, тонзиллита,
лимфаденопатии по сравнению с детьми кон�
трольной группы. Также отмечалась тенденция к
сокращению времени нормализации размеров
печени и селезенки (p>0,05). 

Таким образом, применение противови�
русного медицинского препарата «Эребра» 
у детей с ИМ ВЭБ, ЦМВ, ВГЧ 6 типа и
МИКСТ�этиологии различной степени тяже�
сти способствует снижению продолжительно�
сти основных клинических симптомов заболе�
вания, улучшению общего состояния ребенка и
сокращению времени пребывания в стационаре.

Выводы

1. В формировании клинической картины
ИМ в 52,9±2,6% случаев принимает участие
ассоциация герпетических вирусов, преимуще�
ственно ВЭБ, ЦМВ и ВГЧ 6 типа. При этом
единоличное участие ВЭБ в развитии ИМ
отмечалось только у 34,1±2,4% больных.

2. Инфекционный мононуклеоз ВЭБ�этио�
логии проявляется преимущественно типич�
ной клинической картиной средней тяжести 
с лимфоцитозом и моноцитозом. Для моно�
нуклеоза ЦМВ�этиологии более характерны

Примечание: * — разница между показателями групп достоверна,
р<0,05.

Таблица 3
Гематологические особенности инфекционного

мононуклеоза различной этиологии у детей

Патологические изменения 

гемограммы
ВЭБ, % ЦМВ, % МИКСТ,  %

Лейкоцитоз 39,74 73,68* 47,15

Нейтрофилез 37,3 66,7* 39,79

Нейтропения 37,17 33,33 57,73*

Лимфоцитоз 62,82 42,63 54,63

Лимфопения 11,53 15,78 5,15

Моноцитоз 20,51 10,52 15,46

Анемия 2,56* 26,31 19,58

Ускорение СОЕ 42,3 36,84 45,36

Атипичные мононуклеары 24,35 63,33* 48,45

Таблица 4
Длительность основных клинических проявлений

инфекционного мононуклеоза у детей на разных

схемах терапии

Длительность,

в днях

Клинические 

проявления

n
Основная

группа
n

Контрольная

группа

Интоксикация 67 5,4+0,3* 40 7,2+0,3

Лихорадка 67 5,3+0,2* 40 6,5+0,2

Острый тонзиллит 67 5,6+0,3* 40 6,9+0,3

Лимфаденопатия 67 24,1+0,4* 40 28,4+0,4

Гепатомегалия 64 29,6+0,6 38 30,9+0,6

Спленомегалия 58 27,4+0,5 31 28,1+0,7

Экзантема 6 5,1+0,3 3 5,4+0,3

Примечание: *— разница между показателями основной 
и контрольной группами достоверна, р<0,05.
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острое начало, тяжелое течение, нейтрофиль�
ный лейкоцитоз, лимфопения с атипичными
мононуклеарами и анемией. Высокая лихорад�
ка, выраженный тонзиллит, гепатоспленомега�
лия и лимфоцитоз с нейтропенией чаще всего
присущи ИМ МИКСТ�этиологии.  

3. Включение в комплекс терапии ИМ раз�
личной этиологии (ВЭБ, ЦМВ, ВГЧ 6 типа,
МИКСТ и др.) и разной степени тяжести про�
тивовирусного медицинского препарата «Эре�

бра» способствовало снижению выраженности
основных клинических симптомов и сокраще�
нию их продолжительности в среднем 
на 1,5–2 дня. Во время применения Эребры не
наблюдали побочных эффектов. Препарат удоб�
но дозируется и обладает приятным вкусом.
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Сведения об авторах:

Інформуємо Вас, що традиційні щорічні Сідельниковські читання 
2017 року відбудуться 20–21  вересня у м. Полтава (XIX Всеукраїнська 
науково�практична конференція «Актуальні питання педіатрії».

Під час читань будуть розглянуті питання первинної медичної допомоги
дітям; сучасні підходи до діагностики, лікування та профілактики поширених
захворювань дитячого віку на засадах доказової медицини; пріоритетні завдан�
ня педіатричної науки та практики; актуальні питання імунопрофілактики,
антибіотикорезистентності, запобігання поліпрагмазії та ін. Також буде прове�
дене окреме секційне засідання із обговоренням звітів головних позаштатних
спеціалістів зі спеціальності «дитяча кардіоревматологія». 

У межах роботи XІХ Сідельниковських читань 22.09.2017 відбудеться нау�
ково�методична нарада з актуальних питань викладання педіатрії у вищих
медичних навчальних закладах і закладах післядипломної освіти, яке буде про�
водитись опорними кафедрами педіатрії (Національний медичний університет
ім. О.О. Богомольця, Одеський національний медичний університет, ВДНЗУ
«Українська медична стоматологічна академія», ДЗ «Дніпропетровська медич�
на академія МОЗ України»). 

У відповідності до наказу МОЗ України від 07.07.2009 № 484, зареєстрованого у Міністерстві юстиції України
27.07.2009 № 693/16709, учасники конференції отримають сертифікат МОЗ України, який надає відповідну кількість
балів для атестації на присвоєння (підтвердження) лікарської кваліфікаційної категорії.

До участі у Всеукраїнській науково�практичній конференції запрошуються лікарі�педіатри, лікарі зі спеціальності
«загальна практика — сімейна медицина», лікарі інших педіатричних спеціальностей, організатори охорони здоров'я, спі�
вробітники педіатричних кафедр та кафедр сімейної медицини вищих медичних навчальних закладів та закладів післяди�
пломної освіти, профільних науково�дослідних установ МОЗ України та НАМН України.

Заявки на участь (автори, назва доповіді, установа, місто, прізвище доповідача, телефон, поштова та електронна
адреса) просимо надсилати на адресу: 02125, м. Київ, проспект Алішера Навої, 3, Київська міська дитяча клінічна лікарня
№2, завідувачу кафедри педіатрії №2 Національного медичного університету імені О.О. Богомольця, члену�кореспонден�
ту НАМН України, професору Волосовцю Олександру Петровичу до 1 червня 2017 року або на електронну адресу 
krivopustov@voliacable.com

Іногородніх учасників конференції просимо заздалегідь потурбуватися про місце проживання у м. Полтава та квитки
на проїзд.

З повагою, Оргкомітет

Шановні колеги!



Виробник ПрАТ «Технолог» 20300, Україна, Черкаська обл., м.Умань, вул. Мануїльского, 8;  

РП № UA /12485/01/01, наказ 711 від 10.09.2012

Інформація для професійної діяльності медичних та фармацевтичних працівників.

Перед використанням необхідно ознайомитися з інструкцією для медичного застосування 

та загальними застереженнями. 
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Використання молочних сумішей на основі козячого

молока у вигодовуванні дітей першого року життя
Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, м. Київ, Україна

УДК 613.22+637.144.5/�053.36

Мета роботи — узагальнити дані літератури з використання молочних сумішей — замінників жіночого молока для вигодовування дітей першого року
життя. Наведена порівняльна характеристика властивостей грудного молока та молочних сумішей на основі коров'ячого та козячого молока для
вигодовування дітей грудного віку. Молочні суміші на основі козячого молока максимально наближені до грудного молока за своїм кількісним 
та якісним складом та відповідають фізіологічним потребам дитячого організму. Дитячі адаптовані суміші на основі козячого молока Kabrita® GOLD
є повноцінною альтернативою традиційним сумішам на основі коров'ячого молока для штучного вигодовування дітей раннього віку.
Ключові слова: вигодовування дітей першого року життя, замінники жіночого молока, молочна суміш на основі козячого молока Kabrita® GOLD.

Use of infant formula based on goat for infant nutrition
Y.V. Marushko, E.D.Moskovenko
Bogomolets National Medical University, Kyiv, Ukraine

Purpose — to summarize the literature data on the use of infant formula that are the substitutes for breast milk for infant nutrition. The comparison of breast
milk properties and infant formula based on cow and goat milk for infant nutrition was performed. The milk formula based on goat milk is most closely approx$
imated to breast milk according to its quantitative and qualitative composition and conforms the physiological needs of a child. Kabrita® GOLD goat milk for$
mula is an nutrient$enriched alternative to traditional ones based on cow milk for artificial infant feeding.
Keywords: infant nutrition, breast milk substitutes, milk formula based on goat milk Kabrita® GOLD.

Использование молочных смесей на основе козьего молока для вскармливания
детей первого года жизни
Ю.В. Марушко, О.Д. Московенко
Национальный медицинский университет имени А.А. Богомольца, г. Киев, Украина

Цель работы — обобщить данные литературы по использованию молочных смесей — заменителей женского молока для вскармливания детей
первого года жизни. Приведена сравнительная характеристика свойств грудного молока и молочных смесей на основе коровьего и козьего молока
для вскармливания детей грудного возраста. Молочные смеси на основе козьего молока максимально приближены к грудному молоку по своему
количественному и качественному составу и отвечают физиологическим потребностям детского организма. Детские адаптированные смеси 
на основе козьего молока Kabrita® GOLD являются полноценной альтернативой традиционным смесям на основе коровьего молока 
для искусственного вскармливания детей раннего возраста. 
Ключевые слова: вскармливание детей первого года жизни, заменители женского молока, молочная смесь на основе козьего молока Kabrita® GOLD.

SOVREMENNAYA PEDIATRIYA.2017.3(83):76982; doi 10.15574/SP.2017.83.76

Ю.В. Марушко, О.Д. Московенко

Вступ

Загальновідомо, що оптимальним спосо�
бом вигодовування дітей на першому

році життя є грудне молоко. Жіноче молоко за
своїм якісним і кількісним складом забезпечує
нормальний ріст та розвиток дитячого орга�
нізму та є «золотим стандартом» для раціо�
нального вигодовування немовлят [15]. Усі
компоненти жіночого молока за своїми біо�
логічними, фізико�хімічними властивостями
відповідають функціональним можливостям
шлунково�кишкового тракту (ШКТ) немовля�
ти, що забезпечує нормальне функціонування
всіх його органів та систем [4,24]. Раціональне
вигодовування немовлят на першому році
життя служить запорукою здоров'я людини
протягом життя. 

Для підтримки та популяризації серед населен�
ня грудного вигодовування в Україні неухильно
впроваджується національна програма з його збе�

реження. Наказ МОЗ України №149 «Про затвер�
дження Клінічного протоколу медичного догляду
за здоровою дитиною віком до 3 років» ґрунтуєть�
ся на ініціативі ВООЗ та Дитячого фонду Органі�
зації Об'єднаних націй (ЮНІСЕФ) по захисту та
підтримці грудного вигодовування [10,30]. Водно�
час, за даними літератури, не більше 45% дітей до
6 місяців життя знаходяться виключно на грудно�
му вигодовуванні [1,7,28,31]. 

За неможливості грудного вигодовування
діти раннього віку вигодовуються замінниками
грудного молока. У зв'язку з цим виникає
необхідність оптимального вибору замінників
жіночого молока. Основним принципом підбо�
ру штучної суміші для немовлят є максимальна
наближеність її інгредієнтів за кількісним та
якісним складом до аналогічних компонентів
жіночого молока [3,12]. 

У якості замінника жіночого молока у біль�
шості країн світу, у тому числі в Україні, часті�
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ше використовують коров'яче молоко. На долю
коров'ячого молока припадає 83% світового
виробництва молока. На основі коров'ячого
молока створено багато сумішей для штучного
вигодовування дітей раннього віку, постійно
вдосконалюється технологія їх виготовлення.
Однак останніми роками суттєво підвищився
інтерес до використання молочних сумішей
для штучного вигодовування на основі козячо�
го молока. Це пов'язано з постійним пошуком
продукту, максимально наближеного до жіно�
чого молока. На сьогодні молоко кіз складає
біля 2,4% світового виробництва молока [12].

Мета роботи — узагальнити дані літератури
щодо використання молочних сумішей на осно�
ві козячого молока для харчування дітей пер�
шого року життя.

Головною вимогою до замінника грудного
молока є його біодоступність та максимальне
засвоєння дитячим організмом. Для того, щоб
наблизити склад штучної суміші до грудного
молока, передусім необхідно досягти такого, як
у жіночому молоці, співвідношення сироватко�
вих білків та казеїнів. Різні за походженням
види молока мають різне їх співвідношення. 
У жіночому молоці превалюють сироваткові
білки над казеїном. 

Сироваткові білки за своїм амінокислотним
складом найбільше наближені до білків тканин
людини. Вони діляться на дві групи — лакто�
альбуміни та лактоглобуліни. Різниця між
ними в тому, що при нагріванні глобуліни згор�
таються, а альбуміни випадають в осад і мають
у своєму складі найбільшу кількість аміно�
кислот із розгалуженим ланцюгом (лейцин, ізо�
лейцин, валін), які відіграють ключову роль 
у побудові м'язової тканини. Лактоальбумін
також містить цінну для забезпечення життє�
діяльності незамінну амінокислоту триптофан
(до 7%), якої не містить жоден інший білок. 
У жіночому молоці відсутній β�лактоглобулін —
один з основних білків, з якими пов'язують
виникнення алергії на коров'яче молоко [11].
Білок β�лактоальбумін сприяє росту біфідобак�
терій, а також засвоєнню кальцію та цинку.

Казеїн містить декілька фракцій, які різ�
няться за своїм амінокислотним складом,
можливістю зв'язуватися з іонами кальцію та
сичужним ферментом. У молоці казеїн знахо�
диться у вигляді міцел, що являють собою
складні комплекси фракцій казеїну з колоїд�
ним фосфатом кальцію, фосфором та магнієм
[11,13]. Казеїн грудного молока має відносно
меншу молекулярну масу порівняно з іншими

видами молока, схожість із білками сироватки
крові, що суттєво сприяє швидкому всмокту�
ванню його у кишечнику немовляти та транс�
порту в кров. 

Коров'яче та козяче молоко належать 
до групи казеїн�предомінантних речовин. 
У коров'ячому молоці співвідношення казеїну
до сироваткових білків становить 80:20, у козя�
чому молоці — 65:35. Фракції казеїну коров'я�
чого молока мають молекулярну масу
19000–25000 Да [11]. У шлунку немовляти
казеїн замінників грудного молока може звур�
джуватись що призводить до погіршення його
перетравлення. Козяче молоко містить менше
казеїну, ніж коров'яче, що сприяє його кращому
засвоєнню на тлі функціональної незрілості
ШКТ дітей грудного віку. 

У козячому молоці відсутні головні антиген�
ні детермінанти коров'ячого молока — αs1�ка�
зеїн, γ�казеїн і β�лактоглобулин [6,14]. Бета�ка�
зеїн легше перетравлюється ферментами ШКТ,
ніж альфа�казеїн.

У козячому молоці, на відміну від коров'ячо�
го, міститься у шість разів більше β�лактоглобу�
лінів сироваткового білка, характерного для
жіночого молока. Відносно високий вміст альбу�
мінів у козячому молоці сприяє формуванню
менших за розміром та м'яких за консистенцією
згустків у шлунку дитини, що полегшує процес
перетравлення молока протеолітичними фер�
ментами, наближаючись до подібного процесу
при перетравленні грудного молока [19,27,29].
Утворені при цьому пептиди мають антибакте�
ріальні та стимулюючі властивості [20,22].

Основним джерелом енергії у жіночому
молоці є жири. Біодоступність жиру грудного
молока дуже висока і становить біля 90%. Жир�
ність жіночого молока становить, у середньому
4%, жирність козячого — 4,2%, коров'ячого —
3,2%. Жир жіночого молока на 98% складається
з тригліцеридів, решта — фосфоліпіди та сте�
арини. Будова тригліцеридів жіночого молока
відрізняється від тригліцеридів іншого похо�
дження великим суттєвим вмістом пальмітино�
вої кислоти, а саме β�пальмітатом (пальмітино�
ва кислота в sn�2 позиції), що забезпечує 
її повне засвоєння організмом дитини. У жіно�
чому молоці поліненасичені жирні кислоти 
(ПНЖК) превалюють над насиченими жир�
ними кислотами, які легше гідролізуються
ліпазою і не потребують для свого перетравлен�
ня жовчі. Особливе значення серед них мають
лінолева та арахідонова кислоти. Уміст цих
двох жирних кислот у жіночому молоці майже
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в чотири рази вищий, ніж у коров'ячому
[30,31]. Поліненасичені жирні кислоти забезпе�
чують структурну та функціональну цілісність
клітинних мембран. Ліпопротеїди в грудному
молоці являють собою складні білки, які здатні
утворювати через гідрофільні та електроста�
тичні взаємодії лецитино�білкові комплекси. 
З цих комплексів побудовані оболонки кульок
молочного жиру. У жіночому молоці жири зна�
ходяться у вигляді мікроскопічних кульок,
менших за розміром, ніж у коров'ячому молоці.
Механізми засвоєння жирів у грудних дітей
незрілі, залежать від кількості ліпоротеїнів та
ліпази. У коров'ячому молоці превалюють
жири підвищеної щільності, що у поєднанні 
з низьким рівнем ліпази створює труднощі для
їх перетравлення. Надлишок жирів у добовому
раціоні немовлят також може пригнічувати й
так недосконалу секрецію залоз ШКТ, зменшу�
вати рівень засвоєння білків, порушувати фос�
форно�кальцієвий обмін [19].

Ключовою відмінністю ліпідів козячого
молока є відносно малий розмір жирових гло�
бул порівняно з коров'ячим молоком, внаслі�
док чого жир козячого молока представляється
у вигляді тонкої емульсії, яка не утворює плів�
ку та важкорозчинні агрегати, що полегшує
його засвоєння порівняно з коров'ячим моло�
ком [21,25]. Менші розміри жирових глобул
козячого молока збільшують їх загальну
поверхню та доступність дії панкреатичної
ліпази. Це обумовлює більше наближення до
грудного молока та краще від коров'ячого
засвоєння жиру. Важливою перевагою жиру
козячого молока порівняно з коров'ячим є його
жирнокислотний склад, який характеризується
значно вищим вмістом коротко� та середньо�
ланцюгових жирних кислот — капроєвої,
каприлової, капрової, лауринової та міристино�
вої. Загальновідомі властивості цих кислот
всмоктуватися в кишечнику без участі жовчі
безпосередньо у венозну сітку (оминаючи лім�
фатичні капіляри) пояснюють кращу засвоюва�
ність козячого молочного жиру порівняно 
з коров'ячим. Козяче молоко має низький вміст
оротової кислоти, що може суттєво запобігати
синдрому жирової дистрофії печінки. Повно�
цінне засвоєння жирів дітьми грудного віку має
велике практичне значення, оскільки недостат�
ність жирів у раціоні дитини може призвести
до затримки росту, зниження імунітету, розвит�
ку патологічних станів шкіри [13].

Грудне молоко містить вуглеводи — лактозу
та олігосахариди. Вони забезпечують до 40%

енергетичних затрат дитячого організму.
Основний вуглевод грудного молока лактоза,
як дисахарид, складається з моносахаридів
глюкози та галактози, які легко всмоктуються 
з кишечника в кров. У молоці лактоза знахо�
диться у вільному стані, дуже невелика її части�
на зв'язана з іншими вуглеводами та білками.
По мірі дозрівання жіночого молока рівень лак�
този в ньому наростає, а активність лактази
стає недостатньою для розщеплення всієї лак�
този. Негідролізована лактоза надходить у тов�
стий кишечник, де стає харчовим субстратом
для біфідобактерій та інших мікроорганізмів,
які ферментують лактозу до молочної та інших
коротколанцюгових жирних кислот [31]. 
Ці кислоти є незамінними для росту та розвит�
ку ентероцитів, нормалізації мікрофлори
кишечника та покращення його перистальтики.
Лактоза відіграє важливу роль в організмі
дитини. Вона сприяє засвоєнню кальцію та
заліза, синтезу мікроорганізмами кишечника
вітамінів групи В, вітаміну К, стимулює утво�
рення колоній кишкових лактобактерій, приг�
нічує ріст кишкової палички. Найвищий рівень
лактози міститься в грудному молоці і стано�
вить біля 6%. У коров'ячому молоці лактози
менше, її вміст становить 4,4–5%. У козячому
молоці лактози на 10–13% менше, ніж 
у коров'ячому. Це обумовлює на тлі фермента�
тивної недостатності замінників жіночого
молока кращу переносимість у немовлят козя�
чого молока порівняно з коров'ячим [13].

Вміст мінеральних речовин у жіночому
молоці значно нижчий, ніж у молоці більшості
ссавців. У жіночому молоці утричі менше солей
порівняно з коров'ячим, у тому числі менше
кальцію, магнію, натрію, у шість разів менше
фосфору, що значно зменшує навантаження на
незрілі нирки грудної дитини [13]. Грудне
молоко містить більше, ніж коров'яче, заліза,
міді, йоду, більше вітамінів А, Е, С, РР, але знач�
но менше вітамінів групи В і біотину. Склад
вітамінів жіночого молока залежить від харчу�
вання матері�годувальниці [6]. Козяче молоко
найбільше наближене за мінеральним та віта�
мінним складом до жіночого. У ньому вміст
кальцію, фосфору, кобальту, заліза, вітамінів В1,
В2 та С є оптимальним для організму грудної
дитини і міститься в легко засвоюваній формі,
що забезпечує високу біодоступність цих
речовин. Козяче молоко містить у 1,5 разу
більше калію, ніж коров'яче. Вміст заліза 
в козячому молоці в 1,5 разу вищий, ніж 
у коров'ячому, та в 2,5 разу вищий, ніж у жіно�
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чому молоці [28]. Залізо козячого молока
засвоюється набагато легше (біля 30% від
загальної кількості), ніж залізо коров'ячого
молока (лише 10% від загальної кількості) [26]. 

Проведений порівняльний аналіз кількісно�
го та якісного складу жіночого молока 
та основних його замінників — коров'ячого 
та козячого молока — показує переваги козячо�
го молока для вигодовування дітей раннього
віку в умовах дефіциту грудного молока. 

Для вигодовування дітей грудного віку 
в сучасних умовах використовують адаптовані
штучні суміші. Висока біологічна та харчова цін�
ність козячого молока дає можливість розгляда�
ти його в якості основи для виробництва адапто�
ваних дитячих молочних сумішей. ВООЗ, як
засновник Codex Commission, рекомендувала
використовувати козяче молоко ще у 1981 році.
На сьогодні у понад 15 країнах світу для вигодо�
вування дітей першого року життя використову�
ються суміші на основі козячого молока [8].
Наукові дослідження, проведені за останні 20
років, підтверджують клінічну безпечність та
харчову адекватність сумішей на основі козячо�
го молока як альтернативу сумішам на основі
коров'ячого молока [8,9]. Адаптовані молочні
суміші на основі козячого молока є високоякіс�
ними замінниками жіночого молока. 

На сьогодні в Україні доля використання
штучних сумішей на основі козячого молока є
невеликою і становить біля 6–8% від загальної
кількості сумішей, які продаються на ринку.
Традиційно більший попит зберігається на
штучні молочні суміші на основі коров'ячого
молока. Однак, враховуючи суттєві переваги
козячого молока, інтерес до сумішей на основі
козячого молока для вигодовування дітей груд�
ного віку від народження останнім часом нев�
пинно зростає, що відображається на рості
попиту цих сумішей.

На ринку України на сьогодні доступна суміш
на основі козячого молока Kabrita® GOLD. 
За вмістом основних інгредієнтів адаптована
молочна суміш на основі козячого молока
Kabrita® GOLD на сьогодні є найбільш набли�
женою за своїм складом до грудного молока. 
Це привертає увагу багатьох дослідників 
до вивчення її властивостей та можливості
використання у дітей грудного віку, які з різних
причин не можуть вигодовуватися жіночим
молоком.

Так, у 2014 р. в Австралії були проведені
подвійні рандомізовані клінічні дослідження 

з оцінки ефективності вигодовування штучною
дитячою сумішшю на основі козячого молока
дітей першого року життя. Усього під спостере�
женням знаходилося 300 дітей, які вигодовува�
лися сумішшю на основі козячого молока [23].
73 дитини отримували суміш на основі
коров'ячого молока, 31 дитина отримувала
грудне молоко. Тривалість спостереження ста�
новила 30–40 діб. Усім дітям проводили оцінку
фізичного розвитку, біохімічних показників
крові (рівень альбуміну, фолатів, заліза, ферити�
ну, амінокислотного профілю) у динаміці. Отри�
мані результати підтвердили безпечність та
ефективність використання у вигодовуванні
дітей першого року життя штучних сумішей на
основі козячого молока. Суміш Kabrita® 1GOLD
добре переносилася дітьми, мала приємні орга�
нолептичні властивості, не викликала сим�
птомів харчової непереносимості, що підтвер�
джувалося клінічно та відсутністю антитіл до
білків козячого молока. Суміш на основі козя�
чого молока повністю забезпечувала потребу
дітей в основних харчових інгредієнтах, сприя�
ла нормальному фізичному розвитку. Проведе�
ні дослідження не виявили суттєвої різниці
показників фізичного розвитку, біохімічних
досліджень крові у дітей, які вигодовувалися
сумішами на основі козячого та коров'ячого
молока. Не було встановлено достовірних роз�
біжностей в обох групах спостереження у вини�
кненні диспептичних розладів (блювота, діа�
рея, закрепи, відмова від їжі). Основний висно�
вок проведених досліджень: дитячі суміші на
основі козячого молока є альтернативою сумі�
шам на основі коров’ячого молока для дітей, які
не можуть отримувати жіноче молоко [23].

Дослідження переносимості молочної сумі�
ші на основі козячого молока Kabrita® 1 GOLD
у дітей періоду новонародженості та раннього
грудного віку (перші три місяці життя), у тому
числі новонароджених із затримкою внутріш�
ньоутробного розвитку, були проведені 
Т.В. Білоусовою [2]. Усього під спостережен�
ням знаходилося 45 дітей, спостереження три�
вало три місяці. Оцінка ефективності виго�
довування дітей сумішшю Kabrita® 1 GOLD
проводилася на основі вивчення показників
фізичного розвитку (середньодобова зміна
маси тіла), функціонального стану ШКТ (наяв�
ність та ступінь виразності зригувань, метео�
ризму, розладів випорожнень та їх характеру),
біохімічних показників крові (рівень загально�
го білка, альбуміну, сечовини). У результаті
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проведених досліджень було встановлено, що
молочна суміш Kabrita® 1 GOLD характери�
зувалася доброю переносимістю при викори�
станні в якості основного продукта харчування
для дітей, починаючи з періоду новонародже�
ності. Дисфункція ШКТ у вигляді метеоризму
відмічалася у 7 (15,5%) дітей до початку прийо�
му суміші Kabrita® 1 GOLD, у динаміці вона
зберігалась до кінця першого тижня прийому
суміші у 5 (11,1%) дітей, але зі значним змен�
шенням ступеня виразності симптомів на тлі
збільшення загального об’єму продукту. 
У всіх дітей не було виявлено порушень харак�
теру випорожнень. До вигодовуванні дітей
сумішшю Kabrita® 1 GOLD у 12 (26,7%) реєс�
трували зригування на 1–2 бали за шкалою
оцінки інтенсивності зригування (Y. Vanden�
plas та співавт., 1993), які швидко зникали на
тлі вигодовування сумішшю. При вивченні біо�
хімічних показників крові відхилень від норма�
тивних показників не виявлено, у тому числі у
21 (46,7%) дитини із затримкою внутрішньоу�
тробного розвитку. Проведені дослідження
встановили, що суміш на основі козячого моло�
ка формує адекватний нутрітивний статус,
забезпечує стабільність прибавки маси тіла та
показників білкового обміну, позитивно впли�
ває на стан ШКТ [2]. 

Подібні результати були отримані Т.Е. Боро�
вик та співавт. [8] при обстеженні 73 практично
здорових дітей від народження до 4 місяців
життя. З них 42 дитини знаходились на штучно�
му вигодовуванні адаптованою молочною суміш�
шю на основі козячого молока Kabrita® 1 GOLD,
а 31 дитина (група порівняння) — на грудному
вигодовуванні. Аналіз фізичного розвитку,
загальноклінічна оцінка стану здоров'я дітей,
оцінка переносимості сумішей на основі козя�
чого молока, стану шкіри, біохімічних показни�
ків крові проводилися в динаміці та у порівнян�
ні з групою дітей, які вигодовувалися виключно
жіночим молоком. У результаті проведених дос�
ліджень було встановлено, що адаптована суміш
на основі козячого молока Kabrita® 1 GOLD
добре засвоювалася дітьми, повністю забезпе�
чувала потреби дітей в основних харчових
інгредієнтах та енергії, сприяла нормальному
фізичному розвитку. Згідно з отриманими
результатами, Z�значення більшості дітей за
всіма показниками відповідали віковій нормі.
Після закінчення обстеження кількість дітей,
які мали Z�score �1+1, збільшилась з 30,9% 
до 57,7% за показником Z�score «маса тіла до
довжини тіла»; з 73,8% до 77,5% — за показни�

ком Z�score «маса тіла до віку»; з 57,1% до
67,5% — за показником Z�score «довжина тіла
до віку»; з 47,6% до 55% — за показником Z�sco�
re «індекс маси тіла до віку». Таким чином, рос�
то�вагові коефіцієнти показали, що показники
фізичного розвитку дітей, які вигодовувалися
штучною сумішшю на основі козячого молока,
та дітей, які вигодовувалися грудним молоком,
не мали достовірних відмінностей. У дітей, які
вигодовувалися сумішшю на основі козячого
молока, на 30 добу відмічалося покращання
консистенції випорожнень (кількість дітей 
із кашкоподібною консистенцією випорожнень
збільшувалася з 70,0% до 76,7%; кількість дітей
зі схильністю до закрепів зменшувалась 
з 22,5% до 15,0%). Зменшення вмісту у фека�
ліях слизу, жирних кислот, нейтрального жиру
свідчить про високу перетравлюваність 
та засвоюваність досліджуваної суміші на осно�
ві козячого молока [8].

Позитивні оцінки переносимості суміші
Kabrita® 1 GOLD також отримали Т.Н. Елкина та
співавт. (2016) у дітей періоду новонародженості
та грудного віку. Так, для оцінки засвоєння
штучної суміші на основі козячого молока було
проведено відкрите клінічне проспективне
медичне спостереження. Основну групу спо�
стереження склали 20 дітей, які протягом
чотирьох тижнів вигодовувалися виключно
штучною молочною сумішшю на основі козя�
чого молока Kabrita® 1 GOLD. Середній вік
дітей склав два місяці, середній термін знахо�
дження на штучному вигодовування — два
тижні, його основною причиною була вторинна
гіпогалактія (85%). Для оцінки ефективності
вигодовування у всіх обстежуваних щоденно
визначали динаміку зміни маси тіла, наявність
диспептичних явищ (зригування, метеоризм,
зміна частоти та консистенції випорожнень,
стан шкіри, ставлення до їжі), показники
загального аналізу крові та загального аналізу
сечі визначали 1 раз в кінці періоду спостере�
ження. У 7 (35%) дітей з групи спостереження,
які до обстеження вигодовувалися сумішшю на
основі коров'ячого молока, відмічали функціо�
нальні розлади ШКТ, з них у 4 (20%) — зригу�
вання, у 2 (10%) — кишкову кольку, у 2 (10%) —
закрепи, у 2 (10%) — виразний метеоризм.
Після переведення дітей на молочну суміш 
на основі козячого молока Kabrita® 1 GOLD
вже на 6�ту добу значно знизилась частота
функціональних порушень ШКТ, а на 11�ту
добу у всіх обстежуваних дітей констатували
зникнення всіх патологічних проявів з боку
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ШКТ. Позитивна динаміка щодо даних симпто�
мів пояснюється адаптованим складом суміші
Kabrita® 1 GOLD, наявністю в її складі пребіо�
тиків і пробіотиків, що мають сприятливий
вплив на дитячий організм у цілому та на ста�
новлення фізіологічного мікробіоценозу
кишечника [5].

Висока переносимість штучної суміші на
основі козячого молока Kabrita® 1 GOLD порів�
няно не лише із сумішами на основі коров'ячо�
го молока, але й з іншими сумішами на основі
козячого молока, обумовлена рядом 
її унікальних особливостей. Перш за все це
співвідношення сироваткових білків/казеїну,
як і в грудному молоці, що становить 60:40.
Білки суміші Kabrita® 1 GOLD не містять as1�ка�
зеїну, що обумовлює їх кращу переносимість та
зменшення загальних алергічних реакцій [16].

Для оптимізації жирового компоненту в
молочну суміш Kabrita® 1 GOLD введений уні�
кальний сучасний ліпідний комплекс DigestX.
На сьогодні Kabrita® 1 GOLD — єдина суміш на
основі козячого молока, яка має запатентова�
ний ліпідний комплекс DigestX, подібний до
жирового профілю грудного молока. DigestX
розроблений спеціально для дитячих сумішей
компанією «Адвансед Ліпідз» на основі ком�
плексу рослинних олій з включенням тригліце�
ридів спеціальної структури. Переваги ліпідно�
го комплексу DigestX визначаються високим
вмістом у ньому пальмітинової кислоти в sn�
2(b)�положенні в молекулі тригліцериду, тобто
аналогічно грудному молоку. Клінічно доведе�
но, що комплекс DigestX полегшує травлення,
сприяє пом'якшенню випорожнень, покращує
засвоєння кальцію, підвищує енергообмін
[5,18]. Діти, які вигодовуються сумішшю
Kabrita® 1 GOLD, отримують безпосередньо 
в суміші поліненасичені жирні омега�кислоти
та можуть синтезувати їх додатково з линоле�
вої та β�линоленової кислоти, які входять до
складу суміші.

Для адаптації вуглеводного обміну у дітей
грудного віку, завдяки сучасним технологіям, 

у суміш Kabrita® 1 GOLD додається лактоза
виключно козячого молока та гідролізований
(модифікований) кукурудзяний крохмаль. 
У результаті цього суміш не потребує додатко�
вих коректорів смаку. До складу суміші
Kabrita® 1 GOLD не входять мальтодекстрин,
глюкоза, фруктоза, сахароза, що вигідно відріз�
няє її від сумішей на основі коров'ячого молока
та більшості сумішей на основі козячого молока. 

Kabrita® 1 GOLD містить пребіотики, які
представлені фруктоолігосахаридами, виділе�
ними з цикорію, та галактоолігосахаридами,
похідними від лактози, у поєднанні з живими
бактеріями Bifidobacterium BB�12. Це покращує
її переносимість та біодоступність для дітей
грудного віку [17,26]. 

Згідно з технологією виробництва, суміш
Kabrita® GOLD виготовляється виключно 
з козячого молока та його сироватки, без дода�
вання білків коров'ячого молока. Рекоменду�
ється для вигодовування дітей від народження
до трьох років. Для дітей від народження 
до 6 місяців життя рекомендована суміш 
на основі козячого молока Kabrita® 1 GOLD, 
для дітей від 6 до 12 місяців — Kabrita® 2 GOLD,
для дітей від 12 місяців життя до 3�х років —
Kabrita® 3 GOLD.

Висновки

Жіноче молоко є «золотим стандартом»
вигодовування дітей раннього віку. Однак 
в умовах дефіциту грудного молока виникає
питання вибору його замінника, максимально
наближеного до жіночого молока за своїм кіль�
кісним та якісним складом, який би відповідав
фізіологічним потребам дитячого організму.
Дитячі адаптовані суміші на основі козячого
молока Kabrita® GOLD, завдяки збалансовано�
му складу, можуть бути рекомендовані в якості
продукту для вигодовування здорових дітей від
народження. Вони є повноцінною альтернати�
вою традиційним сумішам для штучного виго�
довування дітей раннього віку на основі
коров'ячого молока. 
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Аутоімунний полігландулярний синдром І типу (АПС$1) — це рідкісне аутосомно$рецесивне захворювання, пов'язане з мутацією гена аутоімунної
регуляції (AIRE), наслідком чого є аутоімунні атаки з руйнуванням різних органів$мішеней. У статті наведені сучасні уявлення про етіологію і патогенез
АПС$1, а також спектр клінічних проявів синдрому на основі даних літератури і власних спостережень. Описані клінічні випадки ілюструють
фенотипову варіабельність захворювання, у тому числі з можливою відсутністю типових проявів синдрому. Молекулярно$генетичні методи
дозволяють розширити діагностичні критерії і здійснювати ранню діагностику цієї патології, особливо в атипових випадках. 
Ключові слова: первинний імунодефіцит, аутоімунітет, поліендокринопатія, кандидоз, ектодермальна дистрофія.

Autoimmune Polyendocrinopathy with Candidiasis and Ectodermal 
Dystrophy Syndrome (APECED) as Primary Immunodeficiency: 
Spectrum of Clinical Manifestations 
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Autoimmune polyglandular syndrome type I (APS$1) is a rare autosomal recessive disorder caused by mutation in the autoimmune regulation gene (AIRE),
resulting in autoimmune attacks to the various target organs. The article presents the current understanding of the etiology and pathogenesis of APS$1, as well
as the spectrum of clinical manifestations of the syndrome based on literature overview and our own clinical observations. The described clinical cases illus$
trate the phenotypic variability of the disease, including the possible failure of the typical manifestations. Molecular genetic methods allow to extend the diag$
nostic criteria and make the early diagnosis possible, especially in atypical cases.
Key words: primary immunodeficiency, autoimmunity, polyendocrinopathy, candidiasis, ectodermal dystrophy.
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Аутоиммунный полигландулярный синдром I типа (АПС$1) — это редкое аутосомно$рецессивное заболевание, обусловленное мутацией гена
аутоиммунной регуляции (AIRE), следствием чего являются аутоиммунные атаки с разрушением различных органов$мишеней. В статье приведены
современные представления об этиологии и патогенезе АПС$1, а также спектр клинических проявлений синдрома на основе данных литературы и
собственных наблюдений. Описанные клинические случаи иллюстрируют фенотипическую вариабельность заболевания, в том числе с возможным
отсутствием типичных проявлений синдрома. Молекулярно$генетические методы позволяют расширить диагностические критерии и осуществлять
раннюю диагностику этой патологии, особенно в атипичных случаях.
Ключевые слова: первичный иммунодефицит, аутоиммунитет, полиэндокринопатия, кандидоз, эктодермальная дистрофия.
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Вступ

Аутоімунний полігландулярний синдром
І типу (Autoimmune Polyglandular Syn�

drome Type 1, APS�1, АПС�1), або аутоімунна
поліендокринопатія�кандидоз�ектодермальна
дистрофія (auto�immune polyendocrinopathy�
candidiasis�ectodermal dystrophy, APECED) —
це рідкісне аутосомно�рецесивне захворюван�
ня, пов'язане з мутацією гена аутоімунної регу�
ляції (AIRE), розміщеного на хромосомі 
21q22.3 [10]. Ген AIRE складається з 14 екзо�

нів, що охоплюють 11,9 Кб геномної ДНК, 
і кодує білок з 545 амінокислот з молекулярною
масою 58 кДа, який працює як «некласичний
фактор транскрипції в пов'язаних з імунітетом
органах» [3]. AIRE (аутоімунний регулятор) 
є багатодоменним білком, що виконує основну
функцію в тимусі і, можливо, у вторинних лім�
фоїдних органах: регулювання, особливо 
в сенсі активації, процесу транскрипції генів в
клітинних лініях, призначений для презентації
аутоантигенів до дозрівання Т�лімфоцитів.
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Апоптоз клітин, що несуть рецептори 
Т�лімфоцитів з критичною спорідненістю 
до аутоантигенів, запобігає виходу аутореак�
тивних клонів і являє собою простий та ефек�
тивний механізм підтримання імунологічної
толерантності [14]. Імунологічно APECED
характеризується клітинно� і/або антитіло�
опосередкованою аутоатакою з руйнуванням
органів�мішеней [12]. Майже всі тканини 
й органи можуть бути мішенню для аутоімун�
них атак, що призводить до широкого спектра
клінічних ознак [6]. Прояви шкірно�слизового
кандидозу є наслідком вироблення антицито�
кінових антитіл, анти�IL�17A, анти�IL�17F 
або анти�IL�22 [7]. Таким чином, APECED є
антицитокіновим аутоантитіло�асоційованим 
імунодефіцитом, що внесений до класифікації
первинних імунодефіцитів у розділі порушен�
ня імунної регуляції [15]. Серед імунологічних
порушень описані також дефіцит IgG2, дефі�
цит IgA, гіпогаммаглобулінемія [12]. APECED
являє собою парадигму генетично детерміно�
ваного системного аутоімунного ураження [3]
і, по суті, є хворобою «самознищення».

На даний час зареєстровано понад 70 різних
мутацій гена AIRE. Спорадичні випадки
APECED описані в усьому світі, проте віднос�
но висока частота спостерігається в генетично
ізольованих популяціях (іранські євреї, фіни,
сардинці, норвежці, жителі деяких регіонів Іта�
лії) [11]. Широка фенотипова варіабельність,
що характеризує APECED, не корелює з гено�
типом AIRE, за винятком пацієнтів зі шкірно�
слизовим кандидозом [7]. Фенотип захворю�
вання різний навіть у сиблінгів з однаковою
мутацією. Тому, як і для інших моногенних 
захворювань, фенотипова мінливість синдро�
му може бути результатом складної взаємодії
між декількома генетичними (HLA генотип),
епігенетичними (інфекційні тригери тощо),
імунологічними (аутотолерантність, у т.ч.
периферичні її механізми, активність NK�клі�
тин) та/або екологічними факторами.

Зазвичай APECED дебютує у дитячому 
і підлітковому віці, хоча описані випадки
маніфестації у дорослих. Ознаки захворюван�
ня з'являються поступово, інколи між проява�
ми окремих компонентів синдрому минають
роки і десятиліття [6,12]. Послідовності виник�
нення компонентів синдрому не існує. Клініч�
ний діагноз ґрунтується на наявності двох із
трьох класичних компонентів: хронічного
шкірно�слизового кандидозу, гіпопаратиреозу
та хронічної наднирникової недостатності

(хвороба Аддісона) [1,2]. Для діагностики
достатньо наявності хоча б однієї з цих ознак,
якщо є сиблінг зі встановленим аутоімунним
полігландулярним синдромом І типу. 
На додаток до основної тріади, спектр мінор�
них проявів може включати ектодермальну
дистрофію, інші ендокринопатії, такі як гіпер�
гонадотропний гіпогонадизм, інсулін�залеж�
ний діабет, аутоімунний тиреоїдит та пітуї�
тарна дисфункція. Більше того, можуть бути
присутні гастроінтестинальні розлади (хро�
нічний атрофічний гастрит, перніціозна ане�
мія, мальабсорбція, аутоімунний гепатит 
та холелітіаз), шкірні захворювання (вітіліго,
алопеція, оніходистрофія), кератокон'юнкти�
віт, аспленія [5]. Більш рідкісні прояви захво�
рювання включають імуноопосередковане
ураження центральної та периферичної
нервової системи (хронічну запальну демієлі�
нізуючу полінейропатію, синдром зворотної
задньої енцефалопатії) [4], тубулоінтерсти�
ційний нефрит, аутоімунний бронхіоліт, зво�
ротню метафізарну дисплазію, гіпокаліємію
та гіпертензію [9]. У пацієнтів з APECED
також описані такі клінічні знахідки, як цере�
бральна кальцифікація, помутніння рогівки,
катаракта, порушення зору, аутоімунна рети�
нопатія, гіпоплазія зубної емалі, аномалії
церебральних судин [8]. Більшість проявів
APECED корелюють зі специфічними ауто�
антитілами.

Молекулярний аналіз AIRE може допомог�
ти підтвердити клінічний діагноз, зокрема в тих
випадках, коли захворювання має атипові про�
яви [5]. Нейтралізуючі антитіла проти IFN�ω
та IFN�α є біомаркерами, що виявляються 
у більшості пацієнтів у дуже ранній стадії,
часто до настання будь�якого клінічного про�
яву. Нещодавно вони були включені в діагнос�
тичні критерії даного імунодефіциту [5].

Особи з аутоімунним поліендокринним син�
дромом 1 типу є пацієнтами відразу декількох
вузьких спеціалістів залежно від наявних ком�
понентів синдрому: ендокринологів, імуноло�
гів, дерматологів, гематологів, гастроентероло�
гів тощо. Педіатри, дерматологи, імунологи
повинні знати про це захворювання, оскільки
рання діагностика має вирішальне значення 
в запобіганні небезпечних для життя ендокри�
нологічних порушень. Однак у вітчизняній
літературі існують поодинокі описання даного
синдрому. Наводимо власні спостереження
типового й атипового випадків аутоімунного
поліендокринного синдрому І типу.
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Клінічний випадок 1
Дівчинка А., мешканка Донецької області

України, народилася від другої вагітності 
(перша вагітність — спонтанний аборт), пер�
ших фізіологічних пологів у не близькоспорід�
неному шлюбі. З 3�річного віку відмічалась оні�
ходистрофія великих і вказівних пальців обох
рук, при мікологічному дослідженні збудника
не виявлено. До 8 років росла і розвивалась від�
повідно до віку, епізодично хворіла на ГРЗ. 
З 8 років почала непокоїти слабкість, кволість,
зниження апетиту, періодично — лихоманки
неясного ґенезу, що добре купірувалися
призначенням пеніциліну, але відновлювалися
через декілька днів після відміни антибакте�
ріальної терапії. У цей самий період виявлено
підвищення рівня трансаміназ і білірубіну, мар�
кери вірусних гепатитів — негативні. У віці 
8,5 року розвинулась тотальна алопеція, випа�
діння брів та вій, одночасно відмічався гострий
вульвовагініт, при фіброгастродуоденоскопії —
поверхневий гастродуоденіт з ознаками хроніч�
ного запалення. У 9 років при УЗ�дослідженні
виявлено аспленію, що могла б пояснити епізо�
ди лихоманок, ймовірно зумовлених бактеріє�
міями. У зв'язку з аспленією дитячими іму�
нологами були рекомендовані додаткові
щеплення — проти пневмокока та гемофільної
інфекції типу b. Після проведення додаткових
щеплень епізоди лихоманок припинилися. 
З 9�річного віку дівчинка практично зупини�
лась у фізичному розвитку, значно знизився
апетит, з'явились виразна слабкість, відміча�
лось декілька епізодів судомного синдрому 
із втратою свідомості. При лабораторному
обстеженні у зв'язку із втратами свідомості
виявлялась гіпоглікемія, що купірувалась вве�
денням розчинів глюкози. Зрештою у віці 
11 років діагностовано хронічну наднирникову
недостатність. На тлі замісної терапії преднізо�
лоном та кортінефом стан значно покращився:
з'явився апетит, протягом року виросла на 
12 см, відмічено відновлення росту волосся на
голові, вій і брів. З 13�річного віку періодично
відмічається кандидоз язика і статевих органів.
У дівчинки відмічається затримка статевого
дозрівання. При поглибленому обстеженні
виявлено ектодермальну дисплазію рогівки
обох очей, гіперпігментацію шкіри, зменшення
у розмірах щитовидної залози та відсутність
при УЗД лівого наднирника. Результати рутин�
них імунологічних тестів (рівень сироваткових
імуноглобулінів, НСТ�тест, активність фагоци�
тозу, субпопуляції лімфоцитів крові) у дівчин�

ки виявилися нормальними. Поєднання 
хронічної наднирникової недостатності, реци�
дивного шкірно�слизового кандидозу і проявів
ектодермальної дисплазії дозволили запідозри�
ти аутоімунний поліендокринний синдром 
І типу. При молекулярно�генетичному обсте�
женні виявлено гомозиготну мутацію R257X
гена AIRE (Москва, Росія). У даному випадку
захворювання мало типовий перебіг, у дів�
чинки спостерігались два з трьох великих кри�
теріїв синдрому APECED, хоча первинно
захворювання маніфестувало з проявів екто�
дермальної дисплазії (оніходистрофія) у ран�
ньому дитячому віці, згодом доповненої
тотальною алопецією. Прояви шкірно�слизо�
вого кандидозу приєдналися значно пізніше.
Особливістю випадку є природжена аспленія,
яка модифікувала інфекційний синдром.

Клінічний випадок 2
Хлопчик М. народився від І вагітності 

та І пологів у не близькоспоріднених батьків,
які проживали в одному регіоні (Чернівецькій
області України) та мали віддаленими предками
гуцулів з різних частин Карпат. Антропоме�
тричні показники нормальні, за винятком роз�
міру голови, що дорівнював окружності грудної
клітки — 34 см. На другу добу з'явилась жов�
тяниця, розцінена як кон'югаційна (максималь�
ний рівень загального білірубіну 204мкмоль/л),
що утримувалась протягом місяця; дитина
отримувала фототерапію. Грудне вигодовуван�
ня ініційоване на 2 добу; БЦЖ�імунізація на 
7 добу у день виписки. У ранньому неонаталь�
ному періоді дебютував геморагічний синдром
у вигляді носових кровотеч, різкого подовжен�
ня часу згортання крові, протягом першого
місяця життя відмічалось два епізоди шлунко�
вої кровотечі, а у 1,5 місяці — субарахноїдаль�
ний та субдуральний крововиливи лівої геміс�
фери. Дитина потребувала інтенсивної терапії
у відділенні інтенсивної терапії протягом дев'я�
ти днів, а у подальшому тривалої реабілітації 
у відділенні неврології у зв'язку з правобічним
спастичним геміпарезом та затримкою пси�
хомовного розвитку. У віці двох місяців
виявлено цитолітичний синдром, розцінений 
як фетальний гепатит, однак маркери інфекцій�
них збудників були негативними. Паралельно
маніфестував шкірний синдром: розпочалось
активне випадіння волосся, з 6 місяців відмі�
чалися прояви себорейного та атопічного дер�
матиту, а ближче до року помітними стали
порушення пігментації — ділянки депігментації
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чергувались з ділянками пігментації у вигляді
«бризк бруду» (рис. 1). До 4�річного віку 
у дитини діагностовано ангідротичну ектодер�
мальну дисплазію з порушенням терморегуля�
ції та пігментації (строката грифельно�сіра
шкіра з коричневим відтінком), тотальну ало�
пецію з мадарозом, виражений ксероз зі зниже�
ною еластичністю, гіперкератоз долонь 
і підошв з тріщинами, щільні набряки стоп 
та гомілок (рис. 2).

З другого року життя відмічалось ураження
слизових оболонок: рецидивний блефаро�
кон'юнктивіт, дисфагія, ксеростомія, множин�
ний карієс зубів, що призвів до втрати значної
частини молочних зубів до трьох років, хроніч�
ний гнійний пансинусит. Пізніше до вказаних
симптомів приєднався рецидивний гострий
середній отит, кілька епізодів бронхіту, сугло�
бовий синдром у вигляді артропатії правого
кульшового суглоба та гомілкових суглобів. 
У 3,5 року обстежувався у відділенні гнійної
хірургії у зв'язку з рецидивним набряком м'я�
ких тканин правої гомілки, розціненим як
бешиха. У цьому ж віці вперше оглянутий
дитячим імунологом і запідозрено первинний
імунодефіцит, однак при рутинному імуноло�
гічному обстеженні суттєвих відхилень 
у показниках імунограми (сироваткові імуно�
глобуліни, субпопуляції лімфоцитів крові,
НСТ�тест, фагоцитоз) не виявлено. 

За час спостереження у Київському місько�
му дитячому центрі клінічної імунології у
дитини спостерігались підгострий перебіг хро�
нічного пансинуїту з частими рецидивами, хро�

нічний активний гепатит з явищами холестазу,
рецидивний афтозний стоматит, тотальне ура�
ження карієсом молочних зубів на тлі ксеросто�
мії, підслизові абсцеси ясен, рецидивний бле�
фарокон'юнктивіт, синдром мальабсорбції, що
призвів до білково�енергетичної недостатності
ІІІ ступеня. Під час поглибленого дослідження
виявлено: мікроцефалію, кіфотичну поставу,
плосковальгусну стопу, двобічну coxa valga
(ортопедичний огляд), астигматизм, міопію
легкого ступеня (офтальмологічний огляд),
неоднорідність та гіперехогенність паренхіми
печінки, біліарний сладж на тлі деформації 
та гіпотонії жовчного міхура (ультразвукове
обстеження), поліфекалію та стеаторею І типу
(копрограма), зниження рівня еластази калу
(41 мкг/г при нормі не менше 200 мкг/г), пору�
шення співвідношення фракцій білірубіну при
нормальному рівні загального (прямого біліру�
біну 50% від загального), підвищенні лужної
фосфатази та гамма�глютамілтранспептидази,
персистуючий цитолітичний синдром (АлАТ
підвищений до 5 норм, коефіцієнт де Ритіса
>1), періодичне зниження протромбінового
індексу (до 70%), подовження активованого
часткового тромбопластинового та протромбі�
нового часу в 4 та 12 разів, відповідно, постійну
оксалатурію, непостійну гіпокальціємію 
та гіперфосфатемію, позитивні антинуклеарні
антитіла (1:80), зниження рівня С�пептиду
(0,45 нг/мл при нормі 0,9–7,1 нг/мл), розцінене
як доклінічна стадія цукрового діабету І типу,
підвищений рівень вітаміну В12 у сироватці
крові (понад 2 норми), субклінічний гіпотиреоз
(ТТГ 5,79 мкМО/мл, Т4 норма), артеріальну
гіпотензію, ЕКГ�ознаки гіпертрофії правого
шлуночка з помірно порушеною реполяриза�
цією, мінімальну регургітацію на клапані леге�
невої артерії за даними ЕхоКГ. За допомогою
КТ головного мозку з довенним контрастуван�
ням вдалось виявити вроджену патологію моз�
кових судин: гіпоплазію лівої середньої мозко�
вої артерії та її подвоєння контрлатерально,
гіпоплазію правої хребтової артерії (рис.3).

Наступні лабораторні дослідження, прове�
дені хворому, виявились нормальними: марке�
ри вірусних гепатитів, антимітохондріальні,
антифосфоліпідні антитіла, концентрація цир�
кулюючих імунних комплексів, фактори згор�
тання VІІІ та ІХ, добова екскреція кортизолу 
із сечею (44,6 мкг/24 год.).

Через підозру щодо імунодефіциту і наяв�
ність рецидивних інфекцій протягом року хлоп�
чик отримував замісну терапію внутрішньо�
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венними імуноглобуліном, що не вплинуло на
основні синдроми захворювання, у тому числі
інфекційний. Високі дози урсодезоксихолевої
кислоти та адеметіоніну дозволяли утримувати
синдром цитолізу на мінімальному рівні.

Проводилась диференційна діагностика 
з цілим рядом захворювань і синдромів. 
Так, враховуючи наявність у дитини алопеції,
пігментації у вигляді «бризок бруду», швидку
втрату молочних зубів, мікроцефалію, спастич�
ний параліч, судоми та розумову відсталість 
в анамнезі, підозрювався синдром Блоха—
Сульцбергера, але чоловіча стать, відсутність
бульозної та гіпертрофічної фази під час
модифікації шкірного синдрому, відсутність
аномалії постійних зубів та характерних ура�
жень очей змусили відхилити цей діагноз.
Початок шкірного синдрому на першому
півріччі життя за умови нормального стану
шкіри при народженні, маніфестація проявів 
з обличчя та еритеми, подальше формування
аплазії потових і сальних залоз, гіперкератозу
підошв і долонь, порушення пігментації 
з розвитком пойкілодермії, дистрофія волосся,
ураження зубів, кісткові деформації, анемія
змусили проводити диференційну діагностику
із синдромом Ротмана—Томсона. Але під час
регулярних офтальмологічних оглядів не було
виявлено типової для цього захворювання
катаракти та фоточутливості; зріст дитини від�
повідає середнім показникам для відповідних
статі та віку, що не характерно для зазначеного
синдрому. У хлопчика М. також підозрювався
синдром Шегрена: рецидивний блефаро�
кон'юнктивіт розглядався як можливий прояв
ксерофтальмії; стоматит, множинний карієс
зубів, дисфагія — як наслідки ксеростомії;
кірки, контактна кровоточивість, сухий риніт,
синуїт з мінімальними виділеннями, трахеоб�
ронхіти — сухість слизових; також на користь
синдрому свідчили ксеродермія з порушенням
потовиділення і пігментації, гіпокінетичний
варіант біліарної дисфункції, панкреатит 
з екзокринною недостатністю, ревматоїдопо�
дібний суглобовий синдром, аутоімунне ура�
ження печінки. Геморагічний синдром у рамках
синдрому Шегрена міг пояснюватись вітамін�
К�залежним дефіцитом факторів згортання, як
наслідок стеатореї та дефіциту жиророзчинних
вітамінів. Проте ранній дебют захворювання,
негативний тест Ширмера та відсутність мар�
керних аутоантитіл не давали підстав для під�
твердження цього захворювання. Як один 
із можливих діагнозів розглядався первинний

дефект факторів вродженого імунітету — син�
дром NEMO, що поряд із важкими інфекціями
внутрішніх органів супроводжується ангідро�
тичною ектодермальною дисплазією, однак від�
носна легкість інфекційного синдрому (відсут�
ність важких інфекцій, ураження лише слизових
оболонок) не відповідала даному захво�
рюванню. Вроджена ЦМВ�інфекція, що може
дебютувати в неонатальному періоді з гемо�
рагічного синдрому та ураження печінки,
виключена на підставі серологічних до�
сліджень, метаболічні порушення, такі як гліко�
генози, галактоземія, тирозинемія — відсутні�
стю гіпоглікемії в анамнезі та характерних
фенотипових проявів, первинний біліарний
цироз — відсутністю антимітохондріальних
антитіл, хвороба Байлера — підвищеним рівнем
ГГТП та нормальним рівнем холестерину, муко�
вісцидоз — відсутністю мутацій при молекуляр�
ному дослідженні відповідного гена, гемохрома�
тоз — зниженням феритину та заліза сироватки
крові, глютенова ентеропатія — відсутністю
гіпоальбумінемії, відсутністю IgA до гліадину та
IgA до тканнинної трансглутамінази.

На підставі проявів ектодермальної диспла�
зії, численних поліорганних мінорних проявів,
що визначають важкість стану дитини, та опи�
саних у літературі варіантів клінічного перебігу
без великих критеріїв змусили включити 
в перелік диференційної діагностики ауто�
імунний поліендокринний синдром І типу, що
маніфестував з нетипових проявів. Молекуляр�
но�генетичне обстеження (Республіканський
науково�практичний центр дитячої онкології,
гематології та імунології, Мінськ, Білорусь)
методом секвенування виявило гомозиготну
місенс�мутацію S278R в гені AIRE, що дозволи�
ло підтвердити діагноз аутоімунного поліендо�
кринного синдрому І типу у дитини. У дитини
ніколи не відмічалось проявів кандидозу, рівні
гормонів наднирників знаходились в межах
норми. Після отримання результатів генетич�
ного дослідження при прицільному обстеженні
було виявлено мінімальне зниження паратгор�
мону і непостійні відхилення в кальцій�
фосфорному обміні. Таким чином, з головних
критеріїв діагнозу присутній був лише субклі�
нічний гіпопаратиреоз, виявлений лабораторно.

Як видно з наведеного вище опису клінічно�
го випадку, відсутність класичних діагностич�
них критеріїв і велика кількість мінорних про�
явів синдрому значно ускладнили діагностику 
і вимагали довгого диференційного діагнозу. 
З�поміж інших цей випадок вирізняється ще 
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й винятково ранньою та нетиповою маніфеста�
цією — потенційно летальним геморагічним
синдромом у дитини перших місяців життя, що
досі не знайшло логічного пояснення. 
Не виключено, що причиною геморагічного
синдрому є вироблення аутоантитіл до факто�
рів згортання крові, тобто інгібіторна гемо�
філія. Зважаючи на відомий патогенез захво�
рювання і поступовий розвиток симптомів
аутоімунного ураження різних органів, вста�
новлений до розгорнутої клінічної картини
поліендокринопатії діагноз дозволяє здійсню�
вати моніторинг за дитиною в майбутньому для
раннього виявлення наступних порушень 
і своєчасного початку адекватного лікування.

Обговорення

Описані нами клінічні випадки ілюструють
фенотипову варіабельність APECED, у тому
числі з можливою відсутністю типових проявів
синдрому. У першому описаному випадку при�
вертає увагу тривала діагностика наднирнико�
вої недостатності від початку клінічних проявів
недостатності наднирників, що свідчить про
недостатню обізнаність і настороженість 
з цього приводу. В обох пацієнтів кандидоз,
всупереч даним літератури, не виявився пер�
шим клінічним проявом синдрому. В обох
випадках найбільш виразний клінічний прояв —
ектодермальна дисплазія.

Клінічний поліморфізм АПС 1 типу визна�
чає труднощі в діагностиці цього захворюван�
ня, що призводить до пізнього виявлення
загрозливих для життя станів і неадекватного
лікування пацієнтів (як у першому випадку).
Молекулярно�генетичні методи є вирішаль�
ними для діагностики, особливо в атипових
випадках. Також молекулярно�генетичне 
виявлення мутацій гена AIRE дозволяє
розширити діагностичні критерії аутоімунного
полігландулярного синдрому 1�го типу і здій�
снювати ранню діагностику цієї патології. 

Цікавими є молекулярно�генетичні знахід�
ки: в описаних випадках захворювання було
викликане різними мутаціями гена, проте 
у кожної дитини в гомологічних хромосомах

був виявлений лише один її варіант. Виявлена 
в гомозиготному стані в дівчинки з Донецької
області мутація R257X найбільш часто
зустрічається в російській популяції. У хлоп�
чика, батьки якого родом із Західного регіону
України, виявлена інша гомозиготна мутація
S278R. На жаль, уточнення діагнозу на
сьогодні можливе лише за кордоном. Запрова�
дження молекулярно�генетичних методів
діагностики АПС�1 дало б змогу вивчити
генетичне підґрунтя АПС�1 серед пацієнтів 
України і виявити найбільш часті мутації, що
зустрічаються в нашій країні та її регіонах, 
і, відповідно, розробити скринінгові методики
діагностики.

Педіатри, дерматологи, імунологи повинні
знати про АПС�1 (APECED), оскільки рання
діагностика має вирішальне значення в запобі�
ганні небезпечних для життя ендокринологіч�
них порушень.

Висновки

1. В основі розвитку аутоімунного поліендо�
кринного синдрому 1 типу лежить дефект імун�
ної регуляції, наслідком чого є аутоімунні
атаки з руйнуванням різних органів�мішеней,
що призводить до широкого спектра клінічних
ознак.

2. Для ранньої діагностики АПС�1 необхідне
розширення діагностичних критеріїв і впрова�
дження поряд з іншими методами діагностики
молекулярно�генетичних.

3. Молекулярно�генетичні методи дозволя�
ють здійснювати доклінічну діагностику 
АПС�1, діагностувати атипові випадки, вивча�
ти генетичне підґрунтя АПС�1 в окремих попу�
ляціях пацієнтів.

4. Пізня діагностика захворювання може
призводити до розвитку гострих загрозливих
для життя станів. 

5. Пацієнти з діагнозом аутоімунного полі�
ендокринного синдрому 1 типу потребують
постійного спостереження з метою як корекції
вже наявних симптомів захворювання, так 
і ранньої діагностики нових порушень, що має
ключове значення в лікуванні таких пацієнтів. 
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Создан спрей для носа, способный доставить
лекарство прямо в мозг

Ученые создали спрей для носа, который проникает
через гематоэнцефалический барьер и достигает мозга.

Спрей прошел тестирование на саранче, чья обоня�
тельная система и гематоэнцефалический барьер анато�
мически сходны с человеческими. Результаты экспери�
мента показали, что после применения содержащиеся в
спрее золотые наночастицы достигают мозга за 30–60
минут. Они достаточно маленькие, чтобы преодолеть
ГЭБ. При этом никакого вреда подопытным насекомым
такое вмешательство не нанесло.

Далее ученые собираются адаптировать этот способ
для доставки в мозг лекарственных препаратов и проте�
стировать технику на людях. Она может оказаться
очень полезной при борьбе с раковыми опухолями в
мозге. А микроскопический размер частиц позволит
доставлять лекарства к опухолям, не травмируя при
этом здоровые ткани организма.

О разработке рассказывается в журнале Scientific
Reports.

Источник: med%expert.com.ua

НОВОСТИ
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Оптимізація персоналізованої невідкладної терапії

нападів бронхіальної астми фізичної напруги 

у школярів з альтернативними 

ацетиляторними фенотипами
ВДНЗУ «Буковинський державний медичний університет», м. Чернівці

УДК: 616.248�08�057.874:577.1

Мета: дослідити вплив характеру ацетиляторних процесів на особливості невідкладної терапії нападів бронхіальної астми у хворих шкільного віку 
з ознаками фенотипу астми фізичної напруги. 
Пацієнти і методи. Проведено комплексне клінічно$імунологічне обстеження І–ІІ рівня 84 дітей, що страждають на бронхіальну астму. Усім дітям
визначали генетичний маркер — тип ацетилювання за методом В.М. Пребстинг — В.І. Гаврилова у модифікації Тимофеєвої. Сформовано дві клінічні
групи: І група — 41 дитина з ознаками фенотипу бронхіальної астми фізичної напруги (БАФН), ІІ група — 43 хворих без бронхоспазму фізичного
навантаження (БСФН).
Результати. Встановлено, що у хворих із БАФН ризик збереження виразної обструкції бронхів на 3$й день лікування нападу астми був меншим 
у швидких ацетиляторів. При цьому найбільш ефективною була стартова терапія нападу астми, що передбачала комбінацію системних
глюкокортикостероїдів з β2$агоністами швидкої дії та/або похідними теофілінів за наявності швидкого ацетиляторного фенотипу. Натомість у хворих
без ознак БСФН траплялася зворотна тенденція до збереження важкості нападу і необхідності призначення комбінованої терапії нападу за повільного
ацетиляторного фенотипу.
Висновки. У дітей з ознаками БАФН невідкладна терапія нападів астми виявилася ефективнішою у хворих зі швидким ацетиляторним фенотипом,
натомість у пацієнтів із БСФН — за наявності повільного ацетиляторного фенотипу. 
Ключові слова: бронхіальна астма фізичної напруги, діти, швидкодопоміжна терапія, ацетиляторний фенотип.

Оptimization of emergency personalized therapy of exercise*induced asthma attacks 
in schoolchildren with alternative acetylation phenotypes 
O.K. Koloskova, L.O. Bezrukov, T.M. Bilous, S.I. Tarnavska
Higher State Educational Establishment of Ukraine «Bukovinian State Medical University», Chernivtsi

Aim. To investigate the influence of acetylation processes on the emergency treatment peculiarities of asthma attacks in school$aged patients with signs 
of exercise$induced asthma.
Materials and methods. The 1st and 2nd degree comprehensive clinical and immunological examination of 84 children with asthma has been performed. 
The genetic marker, namely the type of acetylation by V.M. Prebsting — V.I. Gavrilova method in Tymofeyeva's modification, was determined in all children.
Two clinical groups were formed: the first group included 41 children with exercise$induced asthma phenotype (EIAP) and the II group was comprised 
of 43 patients with asthma without exercise$induced bronchoconstriction (AWEIB).
Results. In patients with EIAP the risk of preserving severe bronchial obstruction on the third day of asthma attack treatment was lower in the children with
fast acetylation type. Moreover, the most effective was the initial therapy of asthma attack that included a combination of systemic corticosteroids with quick$
relief β2$agonists and / or theophylline derivatives in case of fast acetylation phenotype. In contrast, in the patients with AWEIB the reverse trend has occurred
with preserve of the severity of attack and the need in combination therapy of attack in case of slow acetylation phenotype.
Conclusions. In children with EIAP the emergency treatment of asthma attacks was effective in the patients with fast acetylation phenotype, whereas the effi$
cacy of emergency treatment in the patients with AWEIB was observed in cases of slow acetylators.
Key words: exercise$induced asthma, children, quick$relief therapy, acetylation phenotype. 

Оптимизация персонализированной неотложной терапии приступов 
бронхиальной астмы физического напряжения у школьников с альтернативными
ацетиляторнымы фенотипами
Е.К. Колоскова, Л.А. Безруков, Т.М. Билоус, С.И. Тарнавская
ВГУЗУ «Буковинский государственный медицинский университет», г. Черновцы

Цель: исследовать влияние характера ацетиляторных процессов на особенности неотложной терапии приступов бронхиальной астмы у больных
школьного возраста с признаками фенотипа астмы физического напряжения.
Пациенты и методы. Проведено комплексное клинико$иммунологическое обследование I–II уровня 84 детей, страдающих бронхиальной астмой.
Всем детям определяли генетический маркер — тип ацетилирования по методу В.М. Пребстинг — В.И. Гаврилова в модификации Тимофеевой.
Сформированы две клинические группы: I группа — 41 ребенок с признаками фенотипа бронхиальной астмы физического напряжения (БАФН), 
II группа — 43 больных без бронхоспазма физической нагрузки (БСФН).
Результаты. Установлено, что у больных с БАФН риск сохранения выразительной обструкции бронхов на третий день лечения приступа астмы был
меньше у быстрых ацетиляторов. При этом наиболее эффективной была стартовая терапия приступа астмы, которая предусматривала сочетание
системных ГКС с β2$агонистами короткого действия и/или производными теофиллина при наличии быстрого ацетиляторного фенотипа. 
Зато у больных без признаков БСФН выявлялась обратная тенденция к сохранению тяжести приступа и необходимости назначения комбинированной
терапии приступа при наличии медленного ацетиляторного фенотипа.
Выводы. Среди детей с признаками БАФН неотложная терапия приступов астмы оказалась наиболее эффективной у больных с быстрым
ацетиляторным фенотипом, зато у пациентов с БСФН — при наличии медленного ацетиляторного фенотипа.
Ключевые слова: бронхиальная астма физического напряжения, дети, неотложная терапия, ацетиляторный фенотип.

SOVREMENNAYA PEDIATRIYA.2017.3(83):91994; doi 10.15574/SP.2017.83.91

О.К. Колоскова, Л.О. Безруков, Т.М. Білоус, С.І. Тарнавська
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Вступ

Бронхіальна астма (БА) у дитячому віці 
є однією з найбільш поширених форм

хронічної патології, що має тенденцію до нев�
пинного зростання та становить серйозну
медико�соціальну проблему. Розроблені міжна�
родні стандарти з лікування і профілактики БА
почасти не задовольняють лікарів і пацієнтів,
оскільки вагомою залишається частка хворих 
із недостатнім рівнем контролю захворювання.
Виходячи з цього, остання редакція Глобальної
ініціативи з лікування та профілактики БА 
(GINA�2016) рекомендує розглядати БА як
гетерогенну хворобу із різними фенотипами,
що вимагає розробки й оптимізації персона�
лізованої лікувальної тактики.

Серед окремих фенотипових ознак чільне
місце посідає швидкість ацетиляторних
процесів у хворих, яка визначається швидко 
і неінвазивно [2,6] та, за накопиченими даними,
свідчить, що в європейській популяції співвід�
ношення швидких та повільних ацетиляторів
становить близько 40% та 60% відповідно. 

Важливість визначення даної генотипово
обумовленої фенотипової особливості БА
зумовлена тим, що N�ацетилтрансфераза бере
участь не тільки у реакціях другої фази
біотрансформації ксенобіотиків та метаболізмі
речовин, що містять у своїй молекулі аміно�
групи [1], але й відіграє важливу роль у метабо�
лізмі ендогенних субстратів, які регулюють
процеси бронхоспазму та запускають запальну
реакцію (серотонін, дофамін, лейкотрієн Е4)
[3]. Так, показана асоціація повільного феноти�
пу ацетилювання з атопічними захворювання�
ми є фактором ризику розвитку алергії, що тра�
пляється у 80% хворих на алергійний риніт та 
у 85–91% пацієнтів із алергічною патологією [11].

Отже не можна виключити, що у формуван�
ні алергічної гіперчутливості на тлі низької
активності N�ацетилтрансферази відіграють
роль не лише провокуючі чинники, але й по�
рушення метаболізму медіаторів алергії, пов'я�
зані з особливостями ацетилювання, зокрема
гістаміну, серотоніну тощо [8].

Упродовж останніх десятиліть досягнутий
значний прогрес у розумінні молекулярно�ге�
нетичних механізмів даного феномену, встанов�
лена локалізація гена, який кодує активність 
N�ацетилтрансферази, та відмічено, що фено�
типовий поліморфізм цього ферменту на 95%
обумовлений генотипом [3,7]. Водночас у дея�
ких роботах показано, що даний фермент 
є поліморфним та на рівні фенотипу про�

являється наявністю швидких та повільних
«ацетиляторів» у популяції із широкими
міжетнічними різновидами [10]. 

Попри актуальність і невирішеність питан�
ня, у доступній науковій літературі не знайдено
досліджень, присвячених оптимізації лікуван�
ня окремих фенотипів БА у дітей із альтерна�
тивним характером ацетиляторних механізмів. 

Мета роботи: дослідити вплив характеру аце�
тиляторних процесів на особливості невідклад�
ної терапії нападів БА у хворих шкільного віку 
з ознаками фенотипу астми фізичної напруги. 

Матеріал і методи дослідження

Ефективність лікування БА у перші три дні
нападного періоду оцінена у 41 дитини з озна�
ками фенотипу БА фізичної напруги (БАФН)
(І клінічна група) та 43 хворих без бронхоспаз�
му фізичного навантаження (БСФН) (ІІ клі�
нічна група). У роботі використана класифіка�
ція і менеджемент БА згідно з «Уніфікованим
клінічним протоколом первинної, вторинної
(спеціалізованої) медичної допомоги «Бронхі�
альна астма у дітей» (наказ МОЗ України
№868 (додаток 2) від 8 жовтня 2013 року) [5].
Швидкість ацетилювання визначали фотоелек�
трокалориметричним методом за відсотковим
вмістом ацетильованого сульфадимезину в сечі
[4]. Як тест�препарат використовували сульфа�
димезин у дозі 10 мг/кг перорально, після чого
у добовій сечі визначали вихід ацетильованого
сульфадимезину як різницю між його загаль�
ною та вільною фракціями (у %). Уміст у сечі
ацетильованого сульфадимезину менше 75%
оцінювали як повільний темп ацетилювання, 
а 75% та більше — як швидкий варіант. 

Загальна характеристика обстежених дітей
наведена у таблиці.

Середня тривалість захворювання станови�
ла 6,18±0,45 (95%ДІ 5,3–7,1) року у дітей 
із БАФН та 6,77±0,55 (95%ДІ 5,7–7,9) року у
хворих групи порівняння. Таким чином, за
основними клінічними характеристиками

Таблиця 
Розподіл дітей груп порівняння за віком і статтю

Клінічна

група

Кількість

дітей

Стать Середній вік

пацієнтів, 

роки, 

(95% ДІ)

дівчатка,

%

хлопчики,

%

І клінічна
група

41 20,6±6,8 79,4±5,5
11,8±0,4 

(10,9–12,7)

ІІ клінічна
група

43 18,0±7,8 82,0±6,0
11,7±0,4 

(10,8–12,6)

р >0,05 >0,05 >0,05
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групи порівняння суттєво не відрізнялися, 
а отже були порівнянними.

Оцінка важкості нападів БА та рівня кон�
тролю захворювання були формалізовані 
та здійснювалися відповідно до констеляційної
таблиці оцінки важкості бронхообструктивно�
го синдрому. 

Показники клінічно�епідеміологічного ри�
зику події та ефективності лікування хворих
оцінювалися з позицій клінічної епідеміології
[9]. Зокрема ймовірність реалізації події визна�
чали з урахуванням вірогідності величин відно�
сного (ВР), атрибутивного (АР) ризиків 
та співвідношення шансів події (СШ) із визна�
ченням їх довірчих інтервалів (95% ДІ). Ефек�
тивність проведеного лікування оцінювали 
з урахуванням зниження абсолютного (ЗАР) та
відносного (ЗВР) ризику небажаної події 
з урахуванням мінімального числа хворих 
(МЧХ), яких необхідно пролікувати для отри�
мання одного позитивного результату. 

Результати дослідження та їх обговорення

Результати порівняльного аналізу виразно�
сті бронхообструктивного синдрому на третій
день лікування нападу БА у вигляді констеля�
ції балів важкості, що в сумі дорівнювали чи
перевищували 10 балів, у пацієнтів груп порів�
няння залежно від швидкості ацетиляторних
процесів наведені на рисунку.

Наведені дані демонструють, що важка
обструкція бронхів на третій день лікування
нападу БА у дітей І клінічної групи частіше
траплялася серед хворих із повільними темпа�
ми ацетилювання, а у пацієнтів ІІ групи — при
швидкому варіанті. Так, ризик наведеної важ�
кості обструкції бронхів у хворих на БАФН 
за наявності в них повільного ацетиляторного
фенотипу відносно швидкого варіанту стано�
вив: СШ=2,0 (95%ДІ 1,14–3,5), ВР=1,42 

(95%ДІ 1,07–1,87) і АР = 0,17. При цьому зни�
ження абсолютного ризику (ЗАР) важкого
нападу астми у дітей із БАФН за швидкого аце�
тилювання становив 17,1%, ЗВР=28,6% при
МЧХ=0,06.  Відмічено, що у хворих на БАФН
зі швидким типом ацетиляторних процесів
монотерапія нападу астми за допомогою β2�аго�
ністів короткої та швидкої дії асоціювала 
із ЗАР важкого нападу астми (більше 10 балів)
на третій день лікування становило 5,56%,
ЗВР=10,0% при МЧХ=17. При використанні
комбінованого лікування нападу (за допомо�
гою системних глюкокортикостероїдів (сГКС)
із β2�агоністами та/або теофілінами) ЗАР важ�
кого нападу БА (більше 10 балів) на 3�й день
лікування у хворих на БАФН із швидким аце�
тиляторним фенотипом становило 40,5%,
ЗВР=70,8% при МЧХ=2.

Водночас у групі порівняння за швидкого
характеру ацетиляторних процесів ризик важ�
кості обструкції бронхів, оціненої більше ніж у
10 балів на третій день лікування, становив:
СШ=1,23 (95%ДІ 0,69–2,17), ВР=1,11 (95%ДІ
0,89–1,38) при АР=0,05. Відсутність ознак
БСФН у хворих із повільним ацетиляторним
фенотипом асоціювала із ЗАР наведеної важко�
сті обструкції бронхів на третій день лікування
на рівні 4,8%, ЗВР=7,6% при МЧХ=20,7. 

Отримані дані дають підстави вважати, що 
у дітей з ознаками БАФН невідкладна терапія
нападів астми виявилася ефективнішою у хво�
рих із швидким ацетиляторним фенотипом, а 
у дітей групи порівняння суттєво не залежала
від швидкості ацетиляторних процесів.

У роботі показано, що у хворих І клінічної
групи ЗАР необхідність призначення комплекс�
ної дезобструктивної терапії у вигляді комбіна�
ції сГКС з β2�агоністами швидкої дії та/або
похідними теофілінів у швидких ацетиляторів
становила 10,0%, ЗВР=12,5% при МЧХ=10, 
а ризик збереження важкої обструкції бронхів 
у пацієнтів із повільним типом ацетилювання
відносно швидких сягав: СШ=1,7 (95%ДІ
0,9–3,3), ВР=1,3 (95%ДІ 1,13–1,57) і АР=0,13.

У хворих ІІ клінічної групи ризик необхід�
ності призначення комбінованого лікування
(сГКС+β2�агоністи швидкої дії + похідні теофі�
лінів) був вищим за швидкого характеру ацети�
ляторних процесів і становив відносно повіль�
ного варіанту: СШ=1,5 (95%ДІ 0,7–3,15),
ВР=1,24 (95%ДІ 1,09–1,41) при АР=0,1. 
У дітей із повільним ацетиляторним феноти�
пом ЗАР призначення зазначеної вище тера�
певтичної комбінації відносно фенотипу швид�

Рис. Частота важкого бронхообструктивного синдрому >10
балів на 3$й день лікування у дітей груп порівняння залежно
від ацетиляторного фенотипу



ких ацетиляторів становило 5,7%, ЗВР=6,6%
при МЧХ=17,5.

Висновки

Таким чином, ризик збереження виразної
обструкції бронхів на третій день лікування
нападу БА та необхідність призначення комбі�
нованої невідкладної терапії залежно від швид�
кості ацетилювання у групах порівняння мав
дискордантний характер. У хворих із БАФН
даний ризик був меншим у швидких ацетиля�
торів. При цьому найбільш ефективною була
стартова терапія нападу астми, що передбачала

комбінацію системних глюкокортикостероїдів
з іншими препаратами невідкладної допомоги
за наявності швидкого ацетиляторного феноти�
пу. Натомість у хворих без ознак БСФН трап�
лялася зворотна тенденція до збереження важ�
кості нападу і необхідності призначення комбі�
нованої терапії нападу за повільного ацетиля�
торного фенотипу.  

Перспективи подальших досліджень. Перс�
пективи подальших досліджень полягають 
у вивченні нових методів втримання контролю
над БА фізичної напруги з урахуванням індиві�
дуальних особливостей організму.
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Стоматологический статус у детей, 

страдающих сахарным диабетом
1ФГБОУ ВО «Северо9Западный государственный медицинский университет им. И.И. Мечникова» 

Министерства здравоохранения РФ, Санкт9Петербург 
2ФГБВОУ ВО «Военно9медицинская академия им. С.М. Кирова» Министерства обороны РФ, Санкт9Петербург 

3ГБУЗ «Городская поликлиника № 118», Санкт9Петербург
4ФГБОУ ВО «Первый Санкт9Петербургский государственный медицинский университет имени академика И.П. Павлова»

Министерства здравоохранения РФ

УДК 616.379�008.64�053.2:616.31

На основании динамического наблюдения в течение года за стоматологическим статусом 59 детей (31 мальчик, 28 девочек) в возрасте от 5 до 7 лет,
34 из которых страдали сахарным диабетом, проведена оценка влияния рассматриваемой соматической патологии на состояние твёрдых тканей
зубов, пародонта и уровень индивидуальной гигиены полости рта. Дети использовали для ухода за полостью рта зубные щётки R.O.C.S. Kids с
экстрамягкой щетиной и зубную пасту R.O.C.S. PRO Kids «Лесные ягоды» по завершении санации. Установлено, что дети, страдающие сахарным
диабетом I типа, чаще, чем здоровые дети, имеют воспалительную патологию пародонта, а кариес зубов у них протекает более интенсивно, чем у
детей без соматических заболеваний. Пациентам, страдающим сахарным диабетом, следует ежеквартально проводить профессиональные лечебно$
профилактические мероприятия с использованием средств по уходу за полостью рта в соответствии с их возрастом для поддержания
стоматологического здоровья.
Ключевые слова: дети, гигиена полости рта, сахарный диабет, микрокристаллизация слюны, зубы, стоматологическое здоровье, пародонт, скрытое
воспаление десны, зубная паста.

Dental status of children suffering from diabetes mellitus
A.K. Iordanishvili1, L.N. Soldatova2, V.S. Pereverzev2, M.V. Zhmud2, O.N. Zhmud3, V.S. Soldatov4

1 State Budget Institution of Higher Education «North/Western State Medical University named after I.I Mechnikov» 
under the Ministry of Public Health of the RF, Saint/Petersburg
2 FSBEI of Higher Education «S. M. Kirov Military Medical Academy» of the Ministry of Defence of the RF, Saint/Petersburg
3 State/Funded Health Care Facility «Municipal Outpatient Department No.118», Saint/Petersburg
4 State Budget Institution of Higher Education «Pavlov First Saint Petersburg State Medical University» of the Ministry of Public
Health of the RF

The impact of the somatic disease on the status of hard tissues of teeth, periodontium and the level of individual oral hygiene were evaluated during one$year
follow$up of the dental status in 59 children (31 boys and 28 girls) aged 5 to 7 years, 34 of whom had diabetes mellitus. Upon completion of oral cavity sana$
tion, the children used R.O.C.S. Kids toothbrushes with extra$soft bristles and R.O.C.S. PRO Kids Wild berries toothpaste for oral care. There were established
that the children with type 1 diabetes mellitus more frequently suffered from the inflammatory periodontal abnormality than the healthy children and the den$
tal caries in the former was more severe than in the children without somatic diseases. To maintain their dental health, the children with diabetes should under$
go quarterly professional therapeutic and prophylactic procedures by using oral care products in accordance with the patients' age.
Key words: children, diabetes mellitus, dental health of children, teeth, periodontium, oral hygiene, latent gingival inflammation, toothpaste, salivary microcrys$
tallization.

Стоматологічний статус у дітей, що страждають на цукровий діабет 
1А.К. Іорданішвілі, 2Л.М. Солдатова, 2В.С. Переверзєв, 2М.В. Жмудь, 3О.Н. Жмудь, 4В.С. Солдатов
1ФДБОЗ ВО «Північно/Західний державний медичний університет ім. І.І. Мечнікова» Міністерства охорони здоров'я РФ,
Санкт/Петербург 
2ФДБВОЗ ВО «Військово/медична академія ім. С.М. Кірова» Міністерства оборони РФ, Санкт/Петербург 
3ДБЗОЗ «Міська поліклініка № 118», Санкт/Петербург
4ФДБОЗ ВО «Перший Санкт/Петербурзький державний медичний університет імені академіка І.П. Павлова» Міністерства
охорони здоров'я РФ

На підставі динамічного спостереження протягом року за стоматологічним статусом 59 дітей (31 хлопчик, 28 дівчаток) віком від 5 до 7 років, 34 з
яких страждали на цукровий діабет, проведено оцінку впливу соматичної патології, яка розглядалася, на стан твердих тканин зубів, пародонта та
рівень індивідуальної гігієни порожнини рота. Діти використовували для догляду за порожниною рота зубні щітки R.O.C.S. Kids з екстрам'якою
щетиною та зубну пасту R.O.C.S. PRO Kids «Лісові ягоди» після закінчення санації. Встановлено, що діти, які страждають на цукровий діабет I типу,
частіше, ніж здорові діти, мають запальну патологію пародонта, а карієс зубів у них перебігає більш інтенсивно, ніж у дітей без соматичних
захворювань. Пацієнтам, що страждають на цукровий діабет, слід щоквартально проводити професійні лікувально$профілактичні заходи із
застосуванням засобів по догляду за порожниною рота відповідно до їхнього віку для підтримання стоматологічного здоров'я.
Ключові слова: діти, гігієна порожнини рота, цукровий діабет, мікрокристалізація слини, зуби, стоматологічне здоров'я, пародонт, приховане
запалення ясен, зубна паста.

SOVREMENNAYA PEDIATRIYA.2017.3(83):959100; doi 10.15574/SP.2017.83.95

А.К. Иорданишвили1, Л.Н. Солдатова2, В.С. Переверзев2, 
М.В. Жмудь2, О.Н. Жмудь3, В.С. Солдатов4

Введение

Сахарный диабет является хроническим
заболеванием, в основе которого лежат

сложные нейроэндокринные механизмы, веду�
щие к морфофункциональным изменениям во
многих органах и системах организма человека

[1,5]. Инсулинзависимый (первый) тип сахар�
ного диабета встречается реже [7,9]. Он возни�
кает в результате снижения секреции инсулина
бета�клетками островков Лангерганса подже�
лудочной железы [13]. Тяжелые формы сахар�
ного диабета I типа чаще поражают детей и лиц
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молодого возраста (ювенильный диабет) [3,6].
Среди многочисленных осложнений сахарного
диабета чаще рассматриваются диабетические
макро� и микроангиопатии, нейропатии,
нефропатии, нарушения зрения и другие мор�
фофункциональные изменения, в патогенезе
которых лежат нарушения углеводного,
жирового, белкового и других видов обмена
веществ [14,15]. Учитывая, что сахарный диа�
бет характеризуется различными морфо�
функциональными и метаболическими наруше�
ниями, стоматологические проявления этого
заболевания отмечаются у подавляющего боль�
шинства пациентов, а некоторые специалисты�
стоматологи указывают на 100% поражение
органов и тканей полости рта у больных,
страдающих сахарным диабетом [1,14]. Стома�
тологические проявления сахарного диабета
могут являться непосредственным следствием
ослабления или утраты специфических эффек�
тов инсулина, а также ранее указанных метабо�
лических нарушений [13]. Важно подчеркнуть,
что воспалительные процессы у детей, стра�
дающих сахарным диабетом, обычно протека�
ют с частыми обострениями [3,9]. В литературе
отмечается параллелизм в течении патологии
пародонта и сахарного диабета [10]. Так, при
ухудшении течения эндокринной патологии
усугубляются воспалительные изменения 
в тканях пародонта [1,2]. Компенсированное
течение сахарного диабета положительно ска�
зывается на продолжительности ремиссии
воспалительного процесса в пародонте [7,11]. 
В то же время, следует отметить, что, несмотря
на большое число осложнений сахарного диа�
бета, недостаточно внимания уделяется
повышению стоматологического здоровья
детей, страдающих этим заболеванием, а также
лечебно�профилактическим мероприятиям,
направленным на сохранение зубов и профи�
лактику обострений воспалительного процесса
в тканях пародонта. 

Цель: изучить особенности стоматологиче�
ского статуса у детей, страдающих сахарным
диабетом, улучшить состояние тканей пародон�
та и уровень индивидуальной гигиены полости
рта в процессе их динамического наблюдения 
у детского врача�стоматолога. 

Материал и методы исследования

Под динамическим наблюдением в течение
года находились 59 детей (31 мальчик, 28 дево�
чек) в возрасте от 5 до 7 лет, проживающие 
в Санкт�Петербурге или Ленинградской обла�

сти. Дети были разделены на три группы. 
В 1�ю (контрольную) группу вошли 25 детей
(13 мальчиков и 12 девочек), которые не стра�
дали сахарным диабетом I типа. После проведе�
ния им стоматологических лечебно�профилак�
тических мероприятий родителям были даны
рекомендации по уходу за полостью рта 
у детей, в том числе по использованию зубных
щёток и зубных паст. 

Во 2�ю группу вошли 15 детей (9 мальчиков
и 6 девочек), больных сахарным диабетом 
I типа. Продолжительность заболевания, кото�
рое протекало в лёгкой форме или было сред�
ней степени тяжести, составила в среднем 
25 месяцев. После проведения им профессио�
нальной гигиены полости рта и завершения
лечебно�профилактических мероприятий 
в связи с кариесом зубов и болезнями пародон�
та, родителям также были даны рекомендации
по уходу за зубами и полостью рта детей. Детям
этой группы проводили стоматологические
лечебно�профилактические мероприятия два
раза в год. 

В 3�ю группу вошли 19 детей (9 мальчиков 
и 10 девочек), которые страдали сахарным диа�
бетом I типа. Продолжительность заболевания,
которое, как и у детей 2�й группы, было лёгкой
или средней степени тяжести, составила в сред�
нем 28 месяцев. После проведения им профес�
сиональной гигиены полости рта и завершения
лечебно�профилактических мероприятий 
в связи с кариесом зубов и болезнями пародон�
та, родителям также были даны рекомендации
по уходу за зубами и полостью рта. Детям этой
группы проводили стоматологические лечеб�
но�профилактические мероприятия один раз 
в квартал. 

Дети трех исследуемых групп после
завершении санации полости рта снабжа�
лись, согласно возрасту, зубными щётками 
R.O.C.S. Kids с экстрамягкой щетиной и зубны�
ми пастами R.O.C.S. PRO Kids «Лесные
ягоды», которые, кроме наногидроксиапатита
кальция, обеспечивающего минерализующую
функцию, и ксилита, способствующего замедле�
нию образования налета и нормализации баланса
микрофлоры в полости рта, содержат экстракт
жимолости, обладающий антибактериальными
свойствами и обеспечивающий противовоспали�
тельный эффект. Выданных детям индивидуаль�
ных средств по уходу за полостью рта было доста�
точно для пользования ими в течение года.  

Степень пораженности зубов кариесом
определяли с помощью общепринятых показа�
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телей (распространённость (%) и интенсив�
ность: кпу, кпу+КПУ). Для объективной углуб�
ленной оценки состояния тканей пародонта и
гигиены полости рта при динамическом наблю�
дении за пациентами трех групп использовали
следующие методики: индекс РМА по C. Parma
(1968), пробу Шиллера—Писарева для выявле�
ния скрытого воспаления в тканях пародонта, 
а также индекс гигиены полости рта 
по Ю.А. Федорову — В.В. Володкиной, которые
себя хорошо зарекомендовали при изучении
патологии пародонта у детей [12]. В процессе
динамического наблюдения за детьми у них
исследовали особенности микрокристаллиза�
ции слюны по общепринятой методике [8,9].
Углублённое изучение стоматологического ста�
туса детей в процессе динамического наблюде�
ния осуществляли спустя 6 и 12 месяцев. 

Критерием исключения детей из клиниче�
ского исследования были общесоматические
заболевания, а именно сочетание сахарного диа�
бета с другими эндокринными заболеваниями.

Полученный в результате клинического
исследования цифровой материал обработан на
ПК с использованием специализированного
пакета для статистического анализа Statistica for
Windows v. 6.0. Различия между сравниваемыми
группами считались достоверными при р<0,05.

Результаты исследования и их обсуждение

При осмотре полости рта детей 1�й группы
кариес зубов был диагностирован у 21 ребёнка,
2�й и 3�й групп — у 15 и 18 детей соответствен�
но. Анализ интенсивности течения кариеса
зубов показал, что значение индекса интенсив�
ности кариеса зубов у детей 1�й (контрольной)
группы было ниже (4,02±0,31), чем у детей 2�й
и 3�й групп — 6,78±0,27 и 6,82±0,32 (р<0,05)
соответственно, то есть в контрольной группе

отмечалось компенсированное, а у детей, стра�
дающих сахарным диабетом, — субкомпенсиро�
ванное течение кариозного процесса. У детей 
2�й и 3�й групп чаще встречались воспалитель�
ные заболевания пародонта, катаральный гин�
гивит и пародонтит — соответственно 
у 13 (86,67%) и 2 (13,33%) детей 2�й группы и
17 (89,47%) и 2 (10,53%) детей 3�й группы, в то
время как в контрольной группе у 5 (20%)
детей было выявлено катаральное воспаление
десны (рис. 1). Положительная проба Шилле�
ра—Писарева была выявлена у 7 (28%) детей из
1�й группы, а также у всех детей 2�й и 3�й групп
исследования (рис. 4). При этом отмечено, что
гигиенические показатели также были хуже 
у детей 2�й и 3�й групп, то есть страдающих
сахарным диабетом (рис. 2). Клинические дан�
ные подтверждались показателями индекса
РМА (папиллярно�маргинально�альвеоляр�
ный индекс) (рис. 3).
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Анализ цифрового материала показал, что
половых различий в показателях частоты
встречаемости и интенсивности течения кари�
еса зубов у детей контрольной группы и стра�
дающих сахарным диабетом не выявлено 
(р>0,05). Следует отметить, что у детей кон�
трольной группы и у детей, больных сахарным
диабетом, диагностировали исключительно
острый кариес зубов. Полученные нами данные
о распространённости и интенсивности тече�
ния кариеса зубов, а также особенностях его
клинического течения у детей, страдающих
сахарным диабетом, не совпадают с ранее опуб�
ликованными [7]. Так, в исследовании 
Н.И. Смоляр и Л.В. Годованец [9] у детей ана�
логичного возраста, больных сахарным диабе�
том, распространённость и интенсивность
кариеса постоянных и временных зубов была
ниже, чем у здоровых детей, и составляла, соот�
ветственно, 82,9% и 97,7% (р<0,001); 
4,0±0,1 и 5,36±0,2 (р<0,001). В то же время
авторами указывалось, что при длительном
течении сахарного диабета, в частности более
пяти лет, была отмечена тенденция к снижению
распространённости кариеса зубов до 72,1%
при КПУ 4,0±2,7, а также выявлена прямая
зависимость поражаемости постоянных зубов 
у детей от тяжести течения сахарного диабета.
При этом авторы отмечали вялое, хроническое
течение кариеса, который протекал при пиг�
ментированной и твёрдой эмали зубов [7].

Принципиальных отличий между данными,
полученными нами по патологии пародонта 
у детей, страдающих сахарным диабетом, и дан�
ными ранее проведённых исследований мы не
выявили. Характеризуя особенности течения

воспалительной патологии пародонта у детей
5–7�летнего возраста, больных сахарным диа�
бетом, следует отметить наличие частых
обострений гингивита, которые обычно корре�
лировали с клиническим течением сахарного
диабета, подтверждая наличие параллелизма 
в течение воспалительной патологии пародон�
та и сахарного диабета не только у взрослых, но
и у детей. В клиническом исследовании под�
тверждено существующее мнение, что при
ухудшении течения основного заболевания
усугубляется и патологический процесс в паро�
донте и, наоборот, ремиссии оказывают на него
положительное влияние. Также у детей, стра�
дающих сахарным диабетом, отмечали более
выраженный отёк и застойную гиперемию
десны, часто с синюшным оттенком, которая
сочеталась с её рыхлостью и кровоточивостью,
при отсутствии видимого выраженного налёта
на постоянных и временных зубах, над� и под�
десневых органоминеральных отложений 
в виде мягкого зубного налёта и зубного камня,
а также патологической подвижности зубов.

Изучение стоматологического статуса через
шесть месяцев показало, что стоматологиче�
ское здоровье повысилось у детей всех исследу�
емых групп. Так, в контрольной группе улуч�
шилась индивидуальная гигиена полости рта 
(индекс гигиены 1,52±0,13), число лиц, стра�
дающих гингивитом, уменьшилось до 1 (4%),
что соответствовало положительной динамике
показателей индекса РМА. Спустя год в этой
группе детей гингивит определялся у 2 (8%)
детей, скрытое воспаление десны — у 4 (16,0%)
человек, а показатели индекса РМА несколько
ухудшились по сравнению с предыдущим
обследованием (р>0,05).

Среди детей 2�й группы спустя шесть меся�
цев также было отмечено улучшение гигиены
полости рта (индекс гигиены 1,84±0,14), значи�
тельно уменьшилось число лиц, страдающих
воспалительной патологией пародонта. Диаг�
ностировался только катаральный гингивит —
у 6 (40,0%) детей, а положительная проба Шил�
лера—Писарева отмечена у 9 (60,0%) детей, что
соответствовало положительной динамике
показателей индекса РМА (рис. 1,3,4). Спустя
год в этой группе детей гингивит определялся 
у 8 (53,33%) детей, скрытое воспаление десны —
у 11 (73,33%) человек, а показатели индекса
РМА (р>0,05) несколько ухудшились по срав�
нению с предыдущим обследованием.

У детей 3�й группы спустя 6 месяцев также
было отмечено улучшение гигиены полости рта
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(индекс гигиены 1,63±0,15), значительно уме�
ньшилось число лиц, страдающих воспалитель�
ной патологией пародонта, которая в виде ката�
рального гингивита была выявлена 
у 4 (21,05%) детей, а положительная проба
Шиллера—Писарева — у 6 (31,58%) детей.
Улучшение стоматологического здоровья в
этой группе подтверждалось положительной
динамикой показателей индекса РМА (рис. 3).
Спустя год в 3�й группе детей стоматологиче�
ское здоровье по сравнению с предыдущим
обследованием улучшилось. Так, катаральный
гингивит определялся только у 2 (10,53%)
детей, а скрытое воспаление десны — 
у 5 (26,32%) человек. Отмечена положительная
динамика (рис. 2, 3) индекса гигиены полости
рта (р>0,05), РМА (р<0,05).

При исследовании микрокристаллизации
ротовой жидкости выявлено, что у детей 
1�й группы в подавляющем большинстве слу�
чаев встречался I и IIА типы микрокристалли�
зации слюны (р<0,001), согласно классифика�
ции морфологии твёрдой фазы ротовой жидко�
сти О.Ю. Пузиковой [8]. У детей 2�й и 3�й
групп, не зависимо от степени активности
кариозного процесса (декомпенсированный
кариес), чаще (рис.5) выявлялась картина
микрокристаллизации слюны по IIБ и IIВ типу
(р<0,05), что подтверждает ранее проведённые
исследования, свидетельствующие об измене�
нии картины микрокристаллизации слюны у
лиц со сниженной резистентностью твёрдых

тканей зубов, интенсивным процессом течения
кариеса зубов и соматической патологией [8]. 
В процессе динамического наблюдения за деть�
ми 2�й и 3�й групп достоверного изменения
морфологической картины твёрдой фазы рото�
вой жидкости не произошло (р>0,05). Очевид�
но, это обусловлено хронически протекающей
сопутствующей эндокринной патологией.

Изучение стоматологического статуса в про�
цессе динамического наблюдения за детьми, 
в том числе страдающими сахарным диабетом,
показало, что проведение профилактической
работы с родителями в аспекте повышения
уровня знаний по уходу за зубами и полостью
рта их детей, обеспечение достаточным количе�
ством средств по уходу за полостью рта (зубная
паста, зубная щётка) позволяют существенно
улучшить гигиеническое состояние полости
рта, а также уменьшить воспалительные про�
цессы в десне (рис. 3,4). У детей, страдающих
сахарным диабетом, для достижения оптималь�
ного показателя стоматологического здоровья
было необходимо ежеквартальное проведение
профессиональной гигиены полости рта.

Выводы

Проведённое клиническое исследование 
по изучению особенностей стоматологического
статуса у детей, страдающих сахарным диабе�
том I типа, позволило установить, что они
чаще, чем здоровые дети, страдают воспали�
тельной патологией пародонта (гингивит, паро�
донтит), а кариес зубов у них протекает более
интенсивно, чем у детей, не имеющих сомати�
ческих заболеваний. Для поддержания стома�
тологического здоровья детей, страдающих
сахарным диабетом, следует проводить 
во время стоматологического приёма подроб�
ный инструктаж родителей по правилам ухода
за полостью рта и по оптимальному выбору
средств для индивидуальной гигиены полости
рта у детей. Кроме того, таким детям, с учетом
их возраста, раз в квартал необходимо прово�
дить профессиональные стоматологические
лечебно�профилактические мероприятия с
использованием современных и эффективных
средств по уходу за полостью рта.
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ВОЗ призывает весь мир 
бороться с гепатитом

Всемирная организация здравоохранения опубли�
ковала новые данные по ситуации с гепатитами B и C.

Специалисты заявляют, что всему миру необходимо
объединиться для борьбы с вирусным гепатитом, так
как из приблизительно 325 миллионов больных боль�
шинство не получает нужную терапию. Всего, по
информации ВОЗ, в 2015 году умерло 1,34 миллиона
пациентов, что сравнимо со смертностью от ВИЧ 
и туберкулеза с одной разницей — если от этих двух
заболеваний количество смертей сокращается, то от
гепатита люди умирают все чаще. За тот же 2015 год
1,75 миллиона человек заразились вирусными гепати�
тами. С гепатитом C в мире на 2015 год проживало
более 70 миллионов человек, с гепатитом B — более 
250 миллионов. Благодаря вакцинации удалось сни�
зить количество заражений среди детей в возрасте до 5

лет — если до введения вакцинации они заболевали 
в 4,7% случаев, то сейчас эта доля уменьшилась до 1,3%.

Гепатит C, как сообщают в ВОЗ, чаще всего переда�
ется инъекционным путем. Больше всего пациентов 
с этим видом вирусного гепатита проживает в Восточ�
ном Средиземноморье (15 миллионов). Гепатит B наи�
более распространен в Регионе Западной части Тихого
океана (115 миллионов больных). Сотрудники органи�
зации подготовили «Глобальную стратегию сектора
здравоохранения по вирусному гепатиту», в рамках
которой планируют до 2030 года провести обследова�
ния 90% пациентов и обеспечить доступ к лечению 
в 80% случаев заражения. При этом в 2015 году диагноз
поставили только 9% больных гепатитом B и 20% боль�
ных гепатитом C, а терапию начали проходить только
7–8% из получивших диагноз.

Источник: med%expert.com.ua
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Вступ

За останні роки відмічається значне зро�
стання частки захворювань носа та нав�

колоносових синусів. Нерідко такі захворю�
вання можуть призводити до розвитку орбі�
тальних та інтракраніальних ускладнень, 
а основні клінічні прояви — утруднене носове
дихання, виділення з носа, втрата нюху,
головний біль — суттєво знижують якість
життя пацієнта. Основною та визначальною
ланкою у комплексному лікуванні захворю�
вань носової порожнини на сучасному етапі є
адекватне хірургічне втручання на навколо�
носових синусах, внутрішньоносових струк�

турах та елементах остіомеатального ком�
плексу, тому оптимальною оперативною мето�
дикою лікування вважається функціональна
ендоназальна ендоскопічна хірургія [1,2].
Ефективність лікування пацієнтів із патоло�
гічними станами носової порожнини визнача�
ється не лише технічно досконало проведе�
ною операцією, велике значення має ведення
хворих у післяопераційному періоді 
та сумлінне виконання пацієнтом даних йому
рекомендацій. При проведенні операції відбу�
вається порушення цілісності слизової обо�
лонки, що супроводжується неприємними
симптомами та погіршує якість життя пацієн�

Комплексна терапія пацієнтів після ендоскопічних

хірургічних втручань у носовій порожнині*

ВДНЗ України «Українська медична стоматологічна академія», м. Полтава

УДК 616.21

Мета: дослідити ефективність застосування назального спрею «СептаНазал» у комплексній терапії пацієнтів після перенесених ендоскопічних опера$
тивних втручань у порожнині носа.
Пацієнти і методи. Було обстежено 60 осіб, госпіталізованих на планове оперативне втручання з приводу септопластики, синусотомії та поєднаних
операцій. Хворим основної групи інтраназально тричі на добу вводили спрей «СептаНазал». Хворим контрольної групи призначалось традиційне
післяопераційне лікування.
Результати. На тлі застосування спрею «СептаНазал» встановлено значну регресію суб'єктивної симптоматики та об'єктивних показників одужання
пацієнтів. Закладеність носа зменшилась на 50% в обох групах, при цьому відновлення нюхової функції спостерігалось у 87% пацієнтів основної
групи та 50% контрольної. На 7 добу жоден із пацієнтів основної групи не скаржився на біль.
Висновки. Результати дослідження дозволяють рекомендувати включення спрею «СептаНазал» у комплексну терапію ЛОР$патології.
Ключові слова: оперативне втручання у порожнині носа, комплексна терапія, СептаНазал.

The combined therapy of patients after endoscopic surgery of the nasal cavity
S.B. Bezshapochnyy, O.G. Podovzhniy, I.S. Gryshyna
SHEI Ukrainian Medical Dental Academy, Poltava

The results of clinical studies of the effectiveness of nasal spray «SeptaNazal» in a treatment of patients after an endoscopic surgery in the nasal cavity. 
A research was conducted at the department of otorhinolaryngology with ophthalmology of Higher Educational Establishment of Ukraine «Ukrainian Medical
Dental Academy» and ENT$department of Poltava Regional Hospital. A significant regression of subjective symptoms and objective indicators of recovery of
patients who used the spray «SeptaNazal» was established. This group experienced more rapid improvement relative to the initial state by 1.5 points com$
pared to the control group. A symptom of nose stuffiness decreased by 50% in both groups, and the restoration of an olfactory function was observed in 87%
of patients in the main group and 50% of patients in the control. On day 7, none of patients in the main group complained about the pain.
Key words: surgery of the nasal cavity, combined therapy, SeptaNazal.

Комплексная терапия пациентов после эндоскопических хирургических вмешательств в полости носа

С.Б. Безшапочный, О.Г. Подовжний, И.С. Гришина
ВГУЗ Украины «Украинская медицинская стоматологическая академия»

Цель: исследовать эффективность применения спрея «СептаНазал» в комплексной терапии пациентов после перенесенных эндоскопических опера$
тивных вмешательств в полости носа.
Пациенты и методы. Было обследовано 60 лиц, госпитализированных на плановое оперативное вмешательство по поводу септопластики, синусото$
мии и смешанных операций. Больным основной группы интраназально три раза в сутки вводили спрей «СептаНазал». Больным контрольной груп$
пы назначалось традиционное послеоперационное лечение.
Результаты. На фоне применения спрея «СептаНазал» установлена значительная регрессия субъективной симптоматики и объективных показателей
выздоровления пациентов. Заложенность носа уменьшилась на 50% в обеих группах, при этом восстановление нюхательной функции наблюдалось
у 87% пациентов основной группы и 50% контрольной. На седьмые сутки ни один из пациентов основной группы не жаловался на боль.
Выводы. Результаты исследования позволяют рекомендовать включение спрея «СептаНазал» в комплексную терапию ЛОР$патологии.
Ключевые слова: оперативное вмешательство в полости носа, комплексная терапия, СептаНазал.
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С.Б. Безшапочний, О.Г. Подовжній, І.С. Гришина
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тів. Тому на етапі раннього післяопераційного
періоду дуже важливим є досягнення швидкої
епітелізації слизової оболонки, відновлення
носового дихання і, як результат, зменшення
терміну непрацездатності. З метою зменшен�
ня набряку та забезпечення можливості
механічного видалення слизу і кірочок з носо�
вої порожнини у ранньому післяопераційно�
му періоді місцево застосовують деконгестан�
ти, водно�сольові та масляні розчини. Одним
із найперспективніших напрямів післяопера�
ційної реабілітації є широке впровадження 
у практику ендоназальних лікарських засобів 
у вигляді аерозолів. Дана лікарська форма є
найбільш фізіологічним і безпечним засобом
впливу на патологічний процес. Переваги 
її у тому, що аерозолі безпосередньо вплива�
ють на функцію війок миготливого епітелію,
cлизових залоз, відновлюють водно�електро�
літний баланс та реологічні властивості носо�
вого секрету, полегшують його евакуацію 
з навколоносових синусів, створюють депо
активної речовини у підслизовому шарі,
багатому кровоносними та лімфатичними
судинами [4].

На фармацевтичному ринку з'явився новий
ринологічний препарат «СептаНазал», 
що містить у своєму складі комбінацію альфа�
симпатоміметичного препарату (ксилометазо�
ліну гідрохлорид 0,05 мг) з аналогом вітаміну

(декспантенол — 5 мг) для місцевого застос�
ування на слизову носа. Унікальність спрею
«СептаНазал» полягає, перш за все, у тому, що
зникає необхідність застосування одночасно
декількох лікарських засобів. Ксилометазолін
чинить судинозвужувальну дію, внаслідок
чого усуває набряк слизової оболонки. Дек�
спантенол є похідним пантотенової кислоти
(вітамін В5), що сприяє більш швидкому заго�
єнню та захищає слизову оболонку носа [3].

Мета: дослідити ефективність застосуван�
ня назального спрею «СептаНазал» у ком�
плексній терапії пацієнтів після перенесених

Ознака Група
День спостереження

0 2 3 4 5 6 7

Оцінка 
загаль9
ного 
стану

Контрольна 4,5 4,2 2,8 2,5 2,5 2,3 2,3

Основна 5,9 4,6 4,1 3,1 2,7 2,4 2,2

Закла9
деність 
носа

Контрольна 2,0 9 1,7 1,5 1,4 1,2 1,0

Основна 2,1 9 1,6 1,4 1,2 1,0 0,8

Втрата 
нюху

Контрольна 1,8 9 2,0 1,8 1,0 0,8 0,5

Основна 1,9 9 1,3 1,1 0,7 0,5 0,1

Біль
Контрольна 0,8 1,3 0,7 0,4 0,1 0,07 0,06

Основна 1,2 1,1 0,3 0,2 0,2 0,02 0

Таблиця 1
Суб'єктивна оцінка симптомів

Таблиця 2
Об'єктивна оцінка симптомів

Ендоскопічна

риноскопія
Група 3 доба 5 доба 7 доба

Набряк
контрольна 1,9 1,7 1,4

основна 1,8 1,6 1,2

Гіперемія
контрольна 2,0 1,7 1,5

основна 1,9 1,6 1,3

Виділення 
з носа

контрольна 1,7 1,4 1,0

основна 1,6 1,2 0,8
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Рис.1. Оцінка загального стану за візуально$аналоговою шкалою
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Рис.2. Динаміка зменшення симптому закладеності носа
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Рис.3. Динаміка зменшення симптому втрати нюху
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ендоскопічних оперативних втручань у порож�
нині носа.

Публікація є фрагментом планової науково�
дослідної роботи Вищого державного навчаль�
ного закладу України «Українська медична
стоматологочна академія» (м. Полтава) «Роз�
робка нових медичних технологій в діагности�
ці та лікуванні патології верхніх дихальних
шляхів», номер держреєстрації 0111U006761.

Матеріал і методи дослідження

На базі кафедри оториноларингології з
офтальмологією Вищого державного навчаль�
ного закладу України «Українська медична
стоматологічна академія» та ЛОР�відділення
Полтавської обласної клінічної лікарні було
обстежено 60 осіб, госпіталізованих на планове
оперативне втручання з приводу септопласти�
ки, синусотомії та поєднаних операцій. 

Критерії включення пацієнтів у дослідження:
1. Чоловіки та жінки у віці старше 15 років.
2. Планове оперативне втручання (септо�

пластика, синусотомія).
3. Здатність пацієнта до адекватної співпраці.
Критерії виключення із дослідження:
1. Вік до 15 років.
2. Індивідуальна непереносимість будь�яко�

го з компонентів препарату.
3. Вагітність та годування грудьми.
4. Пацієнти з гіпотиреозом, глаукомою, гос�

трими коронарними захворюваннями.
5. Пацієнти, що вживають інгібітори МАО.
6. Пацієнти з бактеріальними риносинуси�

тами.
Усі пацієнти були розділені на дві групи —

основна (n=30) та контрольна (n=30). Хворим
контрольної групи призначалось традиційне
післяопераційне лікування. Хворим основної
групи було застосовано удосконалену методи�
ку післяопераційного лікування, при якій
інтраназально три рази на добу вводили спрей
«СептаНазал». За допомогою листка спостере�

ження проводилась суб'єктивна оцінка загаль�
ного стану пацієнта по 10�сантиметровій візу�
ально�аналоговій шкалі (VAS) та оцінка за
такими критеріями, як закладеність носа, втра�
та нюху та біль за день до операції, на 2, 3, 4, 5,
6, 7 дні після операції. Оцінку кожної ознаки
проводили за 4�бальною шкалою: 0 — симпто�
ми відсутні, 1 — слабкі (симптоми є, але вони
не дратують), 2 — помірні (симптоми є, вони
дратують), 3 — виражені (симптоми заважають
займатись повсякденними справами). Об'єк�
тивну оцінку проводили за допомогою оптич�
ної риноскопії за наступними критеріями:
гіперемія слизової оболонки носової порожни�
ни, набряк носових раковин, виділення у носо�
вій порожнині на 3, 5, 7 добу після операції.

Результати дослідження та їх обговорення

Пацієнти обох груп з моменту видалення
тампону і до сьомої доби відмічали покращен�
ня самопочуття, зменшення суб'єктивних сим�
птомів, що підтверджувалось даними як суб'єк�
тивного, так і об'єктивного досліджень. Починаю�
чи з третьої доби, у пацієнтів основної групи
середнє значення виразності оцінюваних ознак
було менше порівняно з контрольною. Дані
таблиць 2 і 3 демонструють динаміку регресії
суб'єктивної симптоматики та об'єктивних
показників одужання пацієнтів у різних групах.

На рис. 1 наведені результати порівняльної
оцінки загального стану пацієнтів до операції
та у ранньому післяопераційному періоді.
Встановлено, що пацієнти основної групи від�
мічали більш швидке покращення відносно
початкового стану на 1,5 бала порівняно з кон�
трольною групою.

Закладеність носа зменшилась на 50% в
обох групах, при цьому відновлення нюхової
функції спостерігалось у 87% пацієнтів основ�
ної групи та 50% контрольної (рис. 2–3).

Незважаючи на те, що у пацієнтів основної
групи до оперативного втручання показник
болю був на 0,4 бала вищий, ніж у контрольній,
на 7 добу жоден із пацієнтів основної групи не
скаржився на біль (рис. 4).

Висновки

Інтраназальне застосування спрею «Септа�
Назал» сприяє механічному видаленню слизу
та кірочок, зменшує набряк та виділення, при�
скорює процеси епітелізації, є ефективним
засобом для відновлення слизової оболонки
носа після оперативних втручань на носовій
перегородці та навколоносових синусах, що
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Рис. 4. Динаміка зменшення болю
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сприяє швидшому усуненню неприємних сим�
птомів закладеності носа, втрати нюху, рино�
реї, за рахунок чого досягається покращення
якості життя пацієнтів.

Перспективи подальших досліджень.
Результати дослідження засвідчують доціль�
ність подальшого впровадження даної тера�
певтичної тактики у клінічну практику.
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Объявлена Всемирная неделя иммунизации

С 24 по 30 апреля 2017 года Всемирная организация
здравоохранения проводит Всемирную неделю имму�
низации.

На этот раз она проходит под хештэгом #Вакцины�
ПриносятРезультат (#VaccinesWork). В 2012 году ВОЗ
объявила Десятилетие вакцин, основная цель которого —
избежать миллионов смертей от заболеваний, для кото�
рых уже разработаны вакцины. Половина срока уже
прошла, и организация призывает не останавливаться
на достигнутом — в мире почти 20 миллионов детей все
еще не привиты или привиты только частично.

По данным специалистов, в некоторых странах 
за прошедшие пять лет ситуация с вакцинацией значи�
тельно увеличилась, новые иммуномодулирующие пре�
параты, в том числе комбинированные, внедряются 
в клиническую практику постоянно. Несмотря на это,
во многих государствах происходят вспышки заболева�
ний — например, в настоящее время в нескольких стра�
нах Европы наблюдаются вспышки кори, в США во

многих штатах люди заболевают паротитом. Это проис�
ходит из�за того, что не достигнут достаточный порог
иммунизации населения, который, по подсчетам ВОЗ,
составляет 95% жителей. В связи с этим необходимо
сконцентрироваться на повышении информированно�
сти о важности прививок.

На своем сайте Всемирная организация здравоохра�
нения публикует следующие приоритетные задачи на
2017 год:

—  Привлечь внимание к важности иммунизации
как одного из основных приоритетов для инвестиций в
глобальное здравоохранение.

— Содействовать пониманию практических шагов,
которые необходимо предпринять для успешной реали�
зации Глобального плана действий в отношении вак�
цин.

— Продемонстрировать роль иммунизации в
устойчивом развитии и обеспечении безопасности в
области здравоохранения в мире.

Источник: med%expert.com.ua

НОВОСТИ
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Застосування вакуум*терапії при гнійно*запальних та

трофічних захворюваннях м'яких тканин у дітей
Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика МОЗ України, Київ

Київська міська дитяча клінічна лікарня №1, Україна

УДК 616.053.008

Вакуум$терапія (VAC$therapy) являє собою застосування постійного або перемінного негативного тиску на поверхню рани, що створює оптимальні
умови для процесів регенерації, розвитку грануляцій та попередження бактеріальної контамінації.
Мета — поділитися досвідом застосування вакуум$терапії при гнійно$запальних та трофічних захворюваннях м'яких тканин у дітей.
Пацієнти і методи. На базі хірургічного відділення №2 ДМКЛ №1 методом вакуум$терапії було проліковано 12 дітей віком від 5 до 17років. Хірургічну
патологію склали: 2 нейропатичні виразки стопи ІІ ступеня (за Вагнером), 1 нагноєна кіста куприка, 2 післяін'єкційні абсцеси сідниць, 4 гнійні
лімфаденіти (2 пахові, 1 аксилярний, 1 шийний), 1 аденофлегмона підщелепної ділянки та 1 карбункул ділянки шиї. При застосуванні вакуум$терапії
у післяопераційному періоді використовувалися портативні апарати (VAC Via та Prevena$125) а також Vario$8 Medela із вакуум$асистованими
пов'язками фірми KCI. Додатково для можливої герметизації користувалися плівкою Ioban та Tegaderm (3М). Вакуум$терапія здійснювалася в режимі
постійного чи поперемінного негативного тиску в діапазоні 75–125 мм рт. ст. Проводилася оцінка динаміки локального процесу, суб'єктивних
вражень пацієнта, термінів перебування в стаціонарі.
Результати. Середня тривалість вакуум$терапії при гнійно$запальних захворюваннях м'яких тканин (гнійний лімфаденіт, аденофлегмона, абсцес.
нагноєна кіста куприка, карбункул) становила три доби, загальний об'єм ексудату — 15–20 мл. Відмічена прискорена динаміка регресії, передусім
локального набряку, який ліквідувався вже через 2–2,5 доби. Середній ліжко$день склав 5,5 дня. При лікуванні нейропатичних виразок стопи тривалість
вакуум$терапії склала 10 днів із одноразовою заміною пов'язки. За цей час відбулося наповнення ранового дефекту грануляційною тканиною та
зменшення площі ураження вдвічі за рахунок ретракції країв рани та початкової крайової епітелізації. Загальний об'єм ексудату становив до 8 мл.
Основний ефект у даному випадку здійснювався за рахунок стимуляції грануляційної тканини, процесів макро$ та мікродеформації ранового ложа. При
цьому ліжко$день склав 12 діб, надалі пацієнти були переведені на амбулаторне лікування. Повне загоєння ранового дефекту відбулося через місяць. 
Висновки. Вакуум$терапія є перспективним методом у дитячій хірургічній практиці, зокрема в лікуванні гнійно$запальних захворювань м'яких тканин,
гострих та хронічних ран, за рахунок прискорення регенераційно$репараційних процесів у рані, бактеріальної деконтамінації, профілактики ранової
інфекції та скорочення загальної кількості перев'язок. 
Ключові слова: вакуум$терапія, гостра та хронічна рани, гнійно$запальні захворювання м'яких тканин, лікування рани негативним тиском.

The use of vacuum therapy in children with pyoinflammatory 
and trophic diseases of soft tissues
O.A. Danilov, V.F. Rybalchenko, M.O. Talko
Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education, Kyiv, Ukraine
Kyiv Municipal Children's Clinical Hospital No. 1, Ukraine

Vacuum$therapy (VAC$therapy) represents the appliance of constant or alternating negative air pressure to the wound surface, creating the optimal conditions
for regeneration processes, development of granulation and prevention of bacterial contamination.
Objective — to share the experience of vacuum therapy in children with pyoinflammatory and trophic diseases of soft tissues.
Material and methods. There have been treated 12 children aged 5 to 17 years who were admitted to the surgery department No. 2 of Kyiv Municipal Children's
Clinical Hospital No. 1. Among the surgical pathology there were 2 cases of neuropathic foot ulcers II degree (according to Wagner), 1 case of suppurative
coccygeal cyst, 2 intramuscular injection$related abscesses of the gluteal region, 4 cases of purulent lymphadenitis (2 of them were inguinal, one — axillary
and one was in cervical area), a case of adenophlegmon of the submandibular area and a case of carbuncle of the cervical area. The vacuum$therapy in the
postoperative period was provided by means of the portable devices VAC Via and Prevena 125, and Vario$8 Medela with vacuum$assisted bandages KCI. 
In addition, to provide the hermetization, the 3M™ Ioban™ Drapes and 3M™ Tegaderm Dressings were used. The vacuum$therapy was carried out in continu$
ous or alternating mode of the negative pressure in the range of 75–125 mm Hg. The local dynamics, the patient's subjective impression on therapy and the
terms of inpatient care were evaluated during the study.
Results. The vacuum therapy average duration of soft tissues pyoinflammatory diseases (purulent lymphadenitis, phlegmon adenitis, abscess, suppurative coc$
cygeal cyst, and carbuncle) made up 3 days with the total volume of wound effluent of 15–20 ml. The accelerated dynamics of primarily local oedema regres$
sion, which was liquidated in 2–2.5 days, was observed. The average length of hospital stay was 5.5 days. The vacuum treatment duration of neuropathic foot
ulcers was 10 days with a single replacement of bandages. During that period, it was found the fulfilment of wound with granulation tissue that led to reduc$
ing the lesion twice by the retraction of wound edges and the initial edge epithelialization. The total volume of wound effluent was up to 8 ml. The main effect
of that case was provided by the granulation tissue stimulation and the macro$ and microdeformations of wound bed. The length of hospital stay was 12 days,
and then the patients continued their treatment in the outpatient department. The complete healing of the wound defect was observed in a month. 
Conclusions. VAC$therapy is a promising method in paediatric surgical practice, particularly for treating pyoinflammatory diseases of soft tissues, the acute
and chronic wounds by accelerating regeneration of tissues in wound, bacterial decontamination, and prevention of wound infection. 
Key words: vacuum therapy, acute and chronic wounds, pyoinflammatory diseases of soft tissue, negative pressure treatment of wounds.

Применение вакуум*терапии при гнойно*воспалительных и трофических
заболеваниях мягких тканей у детей
А.А. Данилов, В.Ф. Рибальченко, М.А. Талько
Национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика МЗ Украины, Киев
Киевская городская детская клиническая больница №1, Украина

Вакуум$терапия (VAC$therapy) представляет собой применение постоянного или переменного негативного давления на поверхность раны и создает
оптимальные условия для процессов регенерации, развития грануляций и предупреждения бактериальной контаминации.
Цель — поделиться опытом применения вакуум$терапии при гнойно$воспалительных и трофических заболеваниях мягких тканей у детей.

SOVREMENNAYA PEDIATRIYA.2017.3(83):1079111; doi 10.15574/SP.2017.83.107

О.А. Данилов, В.Ф. Рибальченко, М.О. Талько
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Вступ

Актуальність проблеми гнійно�запальних
уражень шкіри, ранових дефектів 

та ранової інфекції у дітей визначається їх
поширеністю, складністю перебігу, високою
частотою ускладнень [2,9]. Враховуючи особ�
ливості дитячого віку, у більшості випадків
лікування даної групи захворювань застосову�
ють місцеву терапію на тлі системної антибак�
теріальної терапії. Слід зазначити, що повно�
цінна та адекватна хірургічна обробка рани,
розкриття і дренування гнійника є основним 
і найважливішим етапом у процесі швидкого
одужання [2,6,8,9]. Безумовно, видалення рано�
вого ексудату та створення адекватного відтоку
гною з рани є ключовим моментом у післяопе�
раційному періоді, що прискорює процеси реге�
нерації та загоєння. Вирішення цього питання
забезпечується шляхом дренування [3,4,8,9].

Вакуум�терапія (VAC�therapy) являє собою
застосування постійного або перемінного нега�
тивного тиску на поверхню рани, що створює
оптимальні умови для процесів регенерації,
розвитку грануляцій та попередження бакте�
ріальної контамінації [3,4]. Наукове обґрунту�
вання отримали наступні механізми впливу
пролонгованого локального негативного тиску:
постійне видалення надмірного ранового ексу�
дату та детриту; підтримка вологого середовища
в рані; видалення біоплівки та попередження її
утворення; швидке купірування локального
інтерстиційного набряку; значне посилення
локального кровообігу; мікро� та макродефор�
мації ранового ложа; зменшення площі та об'є�
му рани; стимуляція розвитку грануляцій шля�
хом тканинної гіпоксії; профілактика екзоген�
ної ранової інфекції [3,18,20]. З моменту свого

першого документованого застосування дана
методика представила ряд нових пристроїв,
передусім портативних, що значно полегшує
лікування, не прив'язує хворого до ліжка та
дозволяє проводити лікування амбулаторно
[11]. Даний аспект є вкрай важливим у педіа�
тричній практиці, оскільки дає можливість
бути «солідарним» з віковими особливостями
дитини (рухливість, активна гра). 

Уперше використав вакуум�насос у медичній
практиці Е. Клапп у 1907 р., а в 1989 р. К. Дже�
тер розробив унікальну систему для застосу�
вання негативного тиску при лікуванні ран,
ставши піонером в даному напрямку [3]. Термін
«negative pressure wounds therapy» (NPWT) —
лікування рани негативним тиском — вперше
зареєстрований у 1993 р. Fleischmann і співавт.,
а сам метод у даний час популярний у лікуван�
ні гострих та хронічних ран [10]. Також він
використовується в післяопераційному періоді
після радикальної мастектомії, лапаротомії,
кесаревого розтину, стернотомії, тимчасового
закриття черевної порожнини при лапаростомії
[5,12,14,15]. В Україні, як і за кордоном, дана
методика застосовується у лікуванні куприко�
вих ходів [7,23], діабетичної стопи, опіків [17]
та при мінно�вибуховій травмі [1]. Однак у віт�
чизняній літературі вкрай мало відомостей
щодо її застосування в дитячій хірургічній
практиці. В іноземних джерелах описано вико�
ристання вакуум�терапії у періоді новонаро�
дженості при патології передньої черевної стін�
ки (омфалоцеле, гастрошизис), у кардіохірур�
гічній практиці (при профілактиці медіастені�
тів та постстернотомічної інфекції), в ортопе�
до�травматологічній, онкологічній службі
[13,16,19,21].

Пациенты и методы. На базе хирургического отделения №2 ДГКБ №1 методом вакуум$терапии пролечили 12 детей в возрасте от 5 до 17 лет.
Хирургическую патологию составили 2 нейропатические язвы стопы II степени (за Вагнером), 1 гнойная киста копчика, 2 послеинъекционных
абсцесса ягодиц, 4 гнойных лимфаденита (2 паховых, 1 аксиллярный, 1 шейный), 1 аденофлегмона подчелюстной области и 1 карбункул области
шеи. При применении вакуум$терапии в послеоперационном периоде использовались портативные аппараты (VAC Via и Prevena 125), а также Vario
8 Medela с вакуум$ассистированными повязками фирмы KCI. Дополнительно для возможной герметизации пользовались пленкой Ioban и Tegaderm
(3М). Вакуум$терапия осуществлялась в режиме постоянного или попеременного отрицательного давления в диапазоне 75–125 мм. Проводилась
оценка динамики локального процесса, субъективных впечатлений пациента, сроков пребывания в стационаре.
Результаты. Средняя продолжительность вакуум$терапии при гнойно$воспалительных заболеваниях мягких тканей (гнойный лимфаденит,
аденофлегмона, абсцесс, киста копчика, карбункул) составила трое суток, общий объем экссудата — 15–20 мл. Отмечена ускоренная динамика
регрессии, в первую очередь локального отека, который ликвидировался уже через 2–2,5 суток. Средний койко$день составил 5,5 дня. При лечении
нейропатических язв стопы продолжительность вакуум$терапии составила 10 дней с одноразовой заменой повязки. За это время произошло
заполнение раневого дефекта грануляционной тканью и уменьшение площади поражения вдвое за счет ретракции краев раны 
и начальной краевой эпителизации. Общий объем экссудата составил до 8 мл. Основной эффект в данном случае осуществлялся за счет стимуляции
грануляционной ткани, процессов макро$ и микродеформации раневого ложа. При этом койко$день составил 12 суток, в дальнейшем пациенты были
переведены на амбулаторное лечение. Полное заживление раневого дефекта произошло через месяц.
Выводы. Вакуум$терапия является перспективным методом в детской хирургической практике, в частности в лечении гнойно$воспалительных
заболеваний мягких тканей, острых и хронических ран, за счет ускорения регенерационно$репарационных процессов в ране, бактериальной
деконтаминации, профилактики раневой инфекции и сокращения общего количества перевязок.
Ключевые слова: вакуум$терапия, острая и хроническая раны, гнойно$воспалительные заболевания мягких тканей, лечение раны отрицательным
давленим.
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За даними літератури, у рандомізованих кон�
трольованих дослідженнях найчастіше застосо�
вуються пристрої VAC® фірми КСІ (Сан�Анто�
ніо, штат Техас, США), PICO™ (Smith і Nephew
PLC, Лондон, Великобританія), вони також
випускають і витратні матеріали (вакуумні
пов'язки). Останні являють собою стерильний
набір із м'якої поліуретанової губки, конектора
та ізолюючого покриття [6,11,18].

Мета роботи: поділитися досвідом застосу�
вання вакуум�терапії при гнійно�запальних та
трофічних захворюваннях м'яких тканин у дітей.

Матеріал і методи дослідження
На базі хірургічного відділення №2 ДМКЛ

№1 методом вакуум�терапії нами було проліко�
вано 12 дітей віком від 5 до 17 років, за згодою
самих пацієнтів або їхніх батьків. Хірургічну
патологію склали: 2 нейропатичні виразки стопи

Рис. 1. Портативний вакуум$апарат Prevena$125 та стерильний
набір із вакуум$асистованою пов'язкою

Рис. 2. Вакуум$апарат Vario$8 Medela

Рис. 3. Приклад вакуум$терапії при абсцесі сідниці

Рис. 4. Один із прикладів транспортування вакуум$апарату



ІІ ступеня (за Вагнером), 1 нагноєна кіста
куприка, 2 післяін'єкційні абсцеси сідниць, 
4 гнійні лімфаденіти (2 пахові, 1 аксилярний, 
1 шийний), 1 аденофлегмона підщелепної ділян�
ки та 1 карбункул ділянки шиї. При застосуван�
ні вакуум�терапії у післяопераційному періоді
використовувалися портативні апарати (VAC
Via та Prevena�125), а також Vario�8 Medela із
вакуум�асистованими пов'язками фірми KCI 
(рис. 1–4). Додатково для можливої герметизації
користувалися плівкою Ioban та Tegaderm (3М).

Умовою накладання даних пов'язок була
відсутність активної кровотечі із післяопера�
ційної рани. Вакуум�терапія здійснювалася 
в режимі постійного чи перемінного негативно�
го тиску в діапазоні 75–125 мм рт. ст. Проводи�
лася оцінка динаміки локального процесу,
суб'єктивних вражень пацієнта при даній про�
цедурі, термінів перебування в стаціонарі.

Результати дослідження та їх обговорення

Первинно здійснювалося оперативне ліку�
вання, яке полягало у розкритті і ревізії порож�
нини гнійника при гнійних лімфаденітах, аде�
нофлегмонах, абсцесах чи хірургічній обробці
із висіченням некротичних тканин та «освіжен�
ням» країв рани при карбункулі та нейропатич�
них виразках. Надалі проводилося накладання
вакуум�асистованої пов'язки. Лише при нагно�
єній кісті куприка застосування вакуум�терапії
було відтерміновано до наступної доби, у зв'яз�
ку з помірною кількістю геморагічних виділень
із післяопераційної рани (п/о рани). Оскільки
основною метою при гнійно�запальних проце�
сах м'яких тканин є видалення гнійного ексуда�
ту та закриття порожнини гнійника, то вакуум�
терапія здійснювалася у режимі постійного
негативного тиску величиною 125 мм рт. ст.,
при цьому у разі значної глибини п/о рани, 
що в декілька раз перевищувала довжину само�
го розрізу, додатково проводилося дренування
рани за власною методикою. При лікуванні
нейропатичних виразок та карбункула шиї ми
застосовували поперемінний (інтермітуючий
режим) негативний тиск у межах 75–125 мм рт.
ст. При оцінці результатів лікування встановле�
но, що середня тривалість вакуум�терапії при
гнійно�запальних захворювань м'яких тканин
(гнійний лімфаденіт, аденофлегмона, абсцес,
нагноєна кіста куприка, карбункул) склала 
3 доби, загальний об'єм ексудату — 15–20 мл.

При цьому відмічено виразну позитивну дина�
міку регресії, передусім локального набряку,
який ліквідувався вже через 2–2,5 доби. Надалі
на рани накладалися асептичні пов'язки з пові�
дон�йодом 10% до закриття ранового дефекту.
Середній ліжко�день склав 5,5 дня. При ліку�
ванні нейропатичних виразок стопи тривалість
вакуум�терапії становила 10 днів із одноразо�
вою заміною пов'язки. За даний термін виявле�
но виповнення ранового дефекту грануляцій�
ною тканиною та зменшення площі ураження
вдвічі за рахунок ретракції країв рани та почат�
кової крайової епітелізації. Загальний об'єм
ексудату склав до 8 мл. Основний ефект у дано�
му випадку здійснювався за рахунок стимуля�
ції грануляцій, процесів макро� та мікродефор�
мації ранового ложа. Надалі на виразки накла�
далися мазеві основи, що володіють антибакте�
ріальними властивостями та стимулюють епі�
телізацію (левоміколь, дермазин, вундехіл).
При цьому ліжко�день склав 12 діб, потім
пацієнти були переведені на амбулаторне ліку�
вання. Повне загоєння ранового дефекту відбу�
лося через місяць. 

Перевагами даного виду терапії є, нсампе�
ред, прискорення регенераційно�репараційних
процесів, скорочення термінів бактеріальної
деконтамінації, відсутність щоденних перев'я�
зок, які часто негативно сприймаються дітьми
та скорочення ліжко�дня порівняно із тради�
ційними методами лікування при даній патоло�
гії. Серед труднощів, які виникли при даному
виді терапії, було забезпечення герметичності
пов'язки в ділянці шиї (при гнійному шийно�
му лімфаденіті та аденофлегмоні). Негатив�
них суб'єктивних відчуттів (біль, свербіж,
дискомфорт) у ділянці п/о ран дітьми не від�
мічалося. Єдиним зауваженням з боку пацієн�
тів був незначний шум роботи вакуум�апара�
та. За час лікування жодних ускладнень не
виникло.

Висновки

Вакуум�терапія є перспективним методом 
у дитячій хірургічній практиці, зокрема 
у лікуванні гнійно�запальних захворювань 
м'яких тканин, гострих та хронічних ран, 
за рахунок прискорення регенераційно�репара�
ційних процесів у рані, бактеріальної деконта�
мінації, профілактики ранової інфекції та ско�
рочення загальної кількості перев'язок.
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Клініко*функціональні особливості хронічного

бронхіту у підлітків*курців
ДЗ «Дніпропетровська медична академія МОЗ України»

УДК: 616.233�002�036.1�008�053.6/.83

Мета — вивчити клінічні та функціональні особливості перебігу хронічного бронхіту (ХБ) у підлітків$курців.
Пацієнти та методи. Обстежено 66 підлітків віком від 14 до 18 років (середній вік — 16,3±0,2 року). Групу 1 склали 15 підлітків$курців з ХБ, групу 2 —
14 підлітків$некурців з ХБ, групу порівняння — 25 підлітків$курців без респіраторних симптомів. Дослідження включало збір анамнезу та об'єктивне
обстеження. У курців вивчався статус тютюнокуріння як фактор ризику розвитку захворювання з розрахунком індексу курця та показника
«пачка/роки». Усім пацієнтам проводили спірометричні вимірювання. Силу дихальних м'язів визначали за допомогою запатентованого пристрою для
визначення тиску повітря у дихальних шляхах людини. 
Результати. Виявлено, що кількість епізодів бронхіту на рік у курців і некурців майже не відрізнялася. Проте достовірно різнилася їх тривалість, яка
переважала у курців та в середньому становила 4,2±0,1 тижня проти 3,6±0,1 тижня (р<0,05). У курців з ХБ у періоді клінічної ремісії достовірно частіше
відзначалися респіраторні симптоми. Аналіз середніх значень спірометричних показників, максимального експіраторного та інспіраторного тиску
показав достовірне їх зниження у підлітків$курців порівняно з асимптомними курцями. Встановлено, що у курців з ХБ порівняно з некурцями сила
інспіраторних м'язів була достовірно нижчою, ніж експіраторних.
Висновки. Стан дихальних м'язів впливає на прогноз формування та перебіг хронічної бронхолегеневої патології у підлітків$курців та залежить від
стажу тютюнокуріння. Сила вдиху та видиху — це інтегровані показники, які свідчать про порушення дренажної функції бронхів, можуть визначатись
неінвазивними інструментальними методами та використовуватись при скринінговому обстеженні підлітків$курців для визначення ризику розвитку
хронічного бронхіту.
Ключові слова: хронічний бронхіт, підлітки, тютюнокуріння, сила дихальних м'язів.

Clinical and functional characteristics of chronic bronchitis in adolescents�smokers
S.I. Il'chenko, V.І. Chergіnec', A.O. Fіalkovs'ka
SE «Dnepropetrovsk Medical Academy of Health Ministry of Ukraine»

The purpose of the study is to examine clinical and functional features of chronic bronchitis in adolescent smokers.
Material and methods. The study involved the examination of 66 adolescents aged from 14 to 18 years (average age was 16.3±0.2 years). All patients were
divided into 3 groups: the first group was consisted of 15 patients$smokers with chronic bronchitis, the 2nd group was comprised of 14 nonsmoking adoles$
cents with chronic bronchitis and the comparison group, which involved 25 teenagers$smokers without respiratory symptoms. The study included the collec$
tion of anamnesis and objective examination. The status of smoking among adolescent smokers has been examined as a risk factor for the development of dis$
ease with the calculation of the smoker index and the indicator «pack/years». All patients underwent spirometry test. The strength of respiratory muscles was
determined using a patented device for determining the air pressure in the respiratory tract.
Results. The analysis of features of chronic bronchitis clinical course in adolescent smokers and non$smokers showed that the number of bronchitis cases per
year was practically equal. However, the duration of disease significantly differed: it prevailed among adolescent smokers and in average was 4.2±0.1 weeks,
compared with 3.6±0.1 weeks (p<0.05). Smokers with CB in the period of clinical remission had significantly more respiratory symptoms. The analysis of aver$
age values of spirometric indices, maximum inspiratory and expiratory pressure showed its significant reduction in adolescent smokers with chronic bronchi$
tis compared to asymptomatic smokers. It was found that adolescent smokers with CB compared with non$smoking patients had significantly lower strength
of inspiratory muscles than expiratory ones.
Conclusions. The condition of respiratory muscles affects the prognosis for the formation of chronic bronchopulmonary pathology in adolescent smokers and
depends on the smoking history. The intensity of inhalation and that of exhalation are integrated indicators, which show the violation of bronchial drainage func$
tion. They can be determined by non$invasive instrumental methods and used in the screening examination of adolescent smokers to estimate the risk of chron$
ic bronchitis development. 
Key words: chronic bronchitis, adolescents, tobacco smoking, strength of respiratory muscles.

Клинико�функциональные особенности хронического бронхита у подростков�курильщиков
С.И. Ильченко, В.И. Чергинец, А.А. Фиалковская 
ГУ «Днепропетровска медицинская академия МЗ Украины»

Цель — изучить клинические и функциональные особенности течения хронического бронхита (ХБ) у подростков$курильщиков.
Пациенты и методы. Обследовано 66 подростков в возрасте от 14 до 18 лет (средний возраст — 16,3±0,2 года). Группу 1 составили 15 подростков$
курильщиков с ХБ, группу 2 — 14 некурящих подростков с ХБ, группу сравнения — 25 подростков$курильщиков без респираторных симптомов.
Исследование включало сбор анамнеза и объективное обследование. У курящих подростков изучался статус табакокурения как фактор риска
развития заболевания с расчетом индекса курильщика и показателя «пачка/годы». Всем пациентам проводили спирометрические измерения. 
Силу дыхательных мышц определяли с помощью запатентованного устройства для определения давления воздуха в дыхательных путях человека.
Результаты. Установлено, что количество бронхитов в году у курящих и некурящих подросков практически не отличалась. Однако достоверно
различалась их продолжительность, которая преобладала у курящих подростков и в среднем составляла 4,2±0,1 недели против 
3,6±0,1 недели (р<0,05). У курильщиков с ХБ в периоде клинической ремиссии достоверно чаще отмечались респираторные симптомы. Анализ
средних значений спирометрических показателей, максимального экспираторного и инспираторного давления показал достоверное их снижение 
у подростков$курильщиков с ХБ по сравнению с асимптомными курильщиками. У курящих подростков с ХБ сравнительно с некурящими больными
сила инспираторных мышц была достоверно ниже, чем экспираторных.
Выводы. Состояние дыхательных мышц влияет на прогноз формирования и течение хронической бронхолегочной патологии у подростков$
курильщиков и зависит от стажа табакокурения. Сила вдоха и выдоха — это интегрированные показатели, которые свидетельствуют о нарушении
дренажной функции бронхов, могут определяться неинвазивными инструментальными методами и использоваться при скрининговом обследовании
подростков$курильщиков для определения риска развития ХБ.
Ключевые слова: хронический бронхит, подростки, табакокурение, сила дыхательных мышц.
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Вступ

Хронічні захворювання бронхолегеневої
системи залишаються актуальною про�

блемою пульмонології дитячого віку
[2–4,8–10]. Інтерес фахівців до проблеми хро�
нічного бронхіту (ХБ) обумовлений високою
питомою вагою його у структурі бронхолегене�
вої патології, а також усе більше доказовою
інформацією про можливість трансформації ХБ
у хронічні обструктивні захворювання легень 
(ХОЗЛ) дорослих [6,11]. Особливе місце серед
причин, що сприяють розвитку ХБ у дитячому
та підлітковому віці, є тютюнокуріння [5,12].

На сьогодні в розвитку дихальних розладів
при хронічних запаленнях бронхолегеневої
системи велике значення приділяється пору�
шенню діяльності дихальної мускулатури
[1,4,7]. Досить багато досліджень присвячено
стану дихальних м'язів, їх витривалості в умо�
вах гіпоксії у дорослих пацієнтів, зокрема 
з ХОЗЛ. Встановлено, що при ХОЗЛ відбува�
ються зміни в роботі інспіраторної мускулату�
ри, експіраторні ж м'язи страждають лише при
значній бронхообструкції та гіперповітряності
легень [7]. Аналіз результатів проведеного до�
слідження з використанням електроміографії
підтверджує наявність дисфункції дихальних
м'язів і у підлітків з ХБ [4]. Сколіоз,  нейроцир�
куляторна дистонія — коморбідні стани, що
впливають на тонус дихальних м'язів та обтя�
жують прогноз щодо хронізації бронхолегеневої
патології у підлітків. Актуальною та недостат�
ньо вивченою проблемою в підлітковій пульмо�
нології є стан дихальних м'язів у підлітків�кур�
ців, його прогностичне значення в реалізації
розвитку ХБ.

Мета дослідження — вивчити клінічні 
та функціональні особливості перебігу хроніч�
ного бронхіту у підлітків�курців.

Матеріал і методи дослідження

Обстежено 66 підлітків віком від 14 до 
18 років (середній вік — 16,3±0,2 року). Усі
обстежені були розподілені на три групи: групу
1 склали 15 підлітків�курців з ХБ (середній вік —
17,5±0,2 року), групу 2 — 14 підлітків�некурців
з ХБ (середній вік — 16,1±0,4 року), групу
порівняння — 25 підлітків�курців без респіра�
торних симптомів (середній вік 15,9±0,2 року).

Дослідження включало збір анамнезу 
та об'єктивне обстеження. У курців вивчався
статус тютюнокуріння як фактор ризику
розвитку захворювання з розрахунком індексу
курця (кількість викурених за день сигарет 

12 місяців у році, які підліток курив) та показ�
ника «пачка/роки» (кількість викурених 
за день сигарет  кількість років куріння/20).
Усім пацієнтам проводили спірометричні вимі�
рювання на сучасному спірографі MicroLab
3500 МК8 (Великобританія) за загальноприй�
нятою методикою з визначенням загальновідо�
мих швидкісних та об'ємних показників, зокре�
ма FEV1, FVC, FEV1/FVC, ПЕШВ. Для оцінки
зворотності бронхіальної обструкції проводили
фармакологічну пробу із сальбутамолом згідно
з рекомендаціями. Силу дихальних м'язів 
у вигляді максимального інспіраторного тиску
на рівні ротової порожнини (MIP), максималь�
ного експіраторного тиску на рівні ротової
порожнини (МЕР) визначали за допомогою
запатентованого нами пристрою для визначен�
ня тиску повітря у дихальних шляхах людини 
(Патент №101755, UА Україна). Результати
виміру оцінювали в сантиметрах водного стов�
па й процентному співвідношенні до індивіду�
ального нормативу. Показник MIP визначали
шляхом виміру максимального статичного
тиску на рівні рота, який пацієнт створював при
закритих дихальних шляхах під час максималь�
ного вдиху; показник MEP, відповідно, — під час
максимального видиху. Під час проведення
тестів пацієнти перебували в положенні сидячи;
для запобігання витоку повітря використову�
вався носовий затискач. Для визначення MEP
пацієнт робив максимально сильний і швидкий
видих після максимально глибокого вдиху; від�
повідно, для визначення MIP — максимально
сильний і швидкий вдих після максимального
видиху. Результат обчислювали після п'яти
спроб для вдиху й видиху з перервами між
спробами не менш 1 хв для попередження 
м'язової втоми. Проби припиняли після досяг�
нення різниці між трьома максимальними зна�
ченнями менше 20%. Реєструвалося максималь�
не значення тиску [1].

У зв'язку з відсутністю в літературних дже�
релах посилань на національні формули або
нормативи референтних значень, підґрунтям

Таблиця 1
Нормативи максимального інспіраторного та

експіраторного тиску в порожнині рота*

Категорія 
пацієнтів

PImax, 
см вод. ст.

PEmax, 
см вод. ст.

Хлопці 7–17 років 44,5+0,75 x вага 35+5,5 x зріст

Чоловіки 18–65 років 14291,03 x вік* 180–0,91 x вік

Дівчата 7–17 років 40+0,57 x вага 24+4,8 x вік

Жінки 18–65 років 943+0,71 x зріст 3,5+0,55 x зріст

Примітка: у рівняння вводиться вік у роках, зріст у сантиметрах, вага
у кілограмах.
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для інтерпретації отриманих результатів стали
лінійні регресійні рівняння S. Wilson [1]. Відпо�
відні формули індивідуального розрахунку
наведені в табл.1. Результати кожного пацієнта
надалі порівнювали з нормативами, обчислени�
ми за цими формулами.

Для статистичної обробки отриманих
результатів використовувалася програма 
Statistica 6.0 з визначенням середньоарифметич�
ного значення (М), стандартної помилки
середнього (m). Кількісна оцінка лінійного зв'яз�
ку між двома випадковими величинами обчислю�
валася з використанням рангових коефіцієнтів
кореляції по Спірмену (r). Результати вважали
статистично значущими при значеннях р<0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення 

Аналіз статусу тютюнокуріння (табл. 2) під�
літків�курців з ХБ та асимптомних курців пока�
зав, що вік початку куріння практично не відріз�
нявся у них та становив 13,1±0,4 року проти
13,8±0,4 відповідно (р>0,05). Проте у підлітків�
курців з ХБ достовірно переважав стаж тютю�
нокуріння, який становив 4,2±0,4 року проти
2,2±0,3 року (p<0,05). Крім того, вони достовір�
но більше викурювали за день сигарет, ніж
асимптомні курці (12,5±1,0 шт. проти 8,2±0,8,
p<0,05). Відповідно середнє значення індексу
курця та показника «пачка�роки» достовірно
переважало у курців з ХБ та становило
150,0±12,2 проти 98,0±9,0 та 2,6±0,3 проти
1,1±0,3 (p<0,05).

Середній стаж захворювання склав 6,9±0,9
року в 1 групі та 3,1±0,2 року в 2 групі (р<0,05).
Аналіз особливостей клінічного перебігу ХБ 
у курців та некурців показав, що кількість
бронхітів на рік у них була практично однако�
вою та становила 4,1±0,1 проти 4,1±0,3 відпо�
відно (р>0,05). Проте достовірно різнилася
тривалість бронхітів, яка переважала у курців
та у середньому становила 4,2±0,1 тижня проти

3,6±0,1 тижня (р<0,05). Переважна більшість
курців з ХБ (n=12, 80,0%) у періоді клінічної
ремісії відзначала періодичний кашель з виділен�
ням незначної кількості слизового мокротиння в
ранковий час. Серед хворих, які не курять, даний
симптом зустрічався в 21,4% випадків (n=3). 
На задишку під час фізичного навантаження в
періоді ремісії скаржилося 46,7% (n=7) підлітків
1 групи та 28,6% (n=4) підлітків 2 групи (р<0,05).
Аскультативна картина в періоді ремісії ХБ 
у курців не відрізнялася від некурців та характе�
ризувалася жорстким диханням. 

Результати спірометричного дослідження 
(табл. 3) показали, що в групі асимптомних
курців середні значення об'ємних та швидкіс�
них показників знаходилися у межах норми.
При попарному порівнянні спірометричних
показників між групою асимптомних курців та
курціями, хворими на ХБ, були виявлені стати�
стично значущі відмінності для показників
FEV1 (100,3±2,3 проти 79,5±2,7, р<0,05), 
FVC (106,4±2,3 проти 82,0±3,6, р<0,05),
FEV1/FVC (92,5±1,5 проти 98,1±2,2, р<0,05),
ПЕШ (83,3±2,7 проти 74,9±3,1, р<0,05), як до
проведення бронходилатаційного тесту, так 
і після нього.

Аналіз середніх значень максимального
експіраторного та інспіраторного тиску (табл. 4,

Таблиця 2
Характеристика статусу тютюнокуріння 

у підлітків@курців, M±m

Показник Асимптомні 
курці (n=37)

ХБ 
(n=14) р

Вік початку 
куріння, роки

13,8±0,4 13,1±0,4 р>0,05

Стаж активного
тютюнокуріння, роки

2,2±0,3 4,2±0,4 р<0,05

Кількість викурених
за день сигарет, шт.

8,2±0,8 12,5±1,0 р<0,05

Індекс курця 98,0±9,0 150,0±12,2 р<0,05

Показник 
«пачка9роки»

1,1±0,3 2,6±0,3 р<0,05

Таблиця 3
Спірометричні показники (у % від вікової норми)

обстежених груп підлітків, M±m

Показник

Асим@
птомні 
курці 
(n=37)

Підлітки@
курці 
з ХБ

(n=15)

Підлітки 
з ХБ, що 
не курять 

(n=14)

р

FEV1, %,
M±m

100,3±2,3 79,5±2,7* 82,7±3,7
р1–2<0,05
р2–3>0,05

FVC, %,
M±m

106,4±2,3 82,0±3,6* 90,4±3,4
р1–2<0,05
р2–3>0,05

FEV1/FVC, %,
M±m

92,5±1,5 98,1±2,2* 93,4±3,2
р1–2<0,05
р2–3>0,05

ПЕШВ,
M±m

83,3±2,7 74,9±3,1* 74,5±6,4
р1–2<0,05
р2–3>0,05

FEV1, %
після проби
з вентоліном,
M±m

102,1±2,1 84,4±3,2* 85,5±4,4
р1–2<0,05
р2–3>0,05

FVC, %
після проби з
вентоліном,
M±m

107,2±2,4 82,7±3,3* 92,0±3,9
р1–2<0,05
р2–3>0,05

FEV1/FVC, %
після проби з
вентоліном,
M±m

94,1±1,6 103,4±2,5* 96,2±3,4
р1–2<0,05
р2–3>0,05

ПЕШВ, %
після проби 
з вентоліном,
M±m

87,6±2,7 71,3±5,2* 80,6±7,5
р1–2<0,05
р2–3>0,05
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рис. 1) показав достовірне їх зниження у підліт�
ків�курців з ХБ порівняно з асимптомними
курцями (77,4±2,0 проти 89,5±1,3 для MEP 
та 70,9±2,4 проти 86,1±1,3 для MIP, р<0,05).
Встановлено, що у курців з ХБ показник 
MIP був достовірно нижчим, ніж показник
MEP (70,9±2,4 проти 77,4±2,0, р<0,05).

У некурців з ХБ переважала сила інспіра�
торних м'язів над експіраторними, однак стати�
стичної різниці не досягла (82,7±3,2 проти
76,1±3,3, р>0,05). Отримані дані свідчать про
те, що тютюновий дим більше пошкоджує
інспіраторні м'язи, зокрема діафрагму, що під�
тверджує дані інших дослідників.

Таким чином, проведене дослідження пока�
зало, що тривалий вплив токсичних сполук
тютюнового диму на респіраторну систему
дітей та підлітків призводить до порушення
роботи дихальної мускулатури, що лежить 
в основі розвитку хронічної бронхолегеневої
патології. Визначення сили дихальних м'язів є
не тільки сучасним неінвазивним методом діаг�
ностики захворювань органів дихання, але 
й становить великий інтерес для розуміння
механізмів впливу куріння в молодому віці на
процеси формування ХОБЛ.

Висновки

1. Встановлено, що стан дихальних м'язів
впливає на прогноз формування та перебіг хро�
нічної бронхолегеневої патології у підлітків�
курців та залежить від стажу тютюнокуріння.
Отримані дані свідчать про те, що тютюновий
дим більше пошкоджує інспіраторні м'язи, що
збігається з даними таких досліджень серед
дорослих курців. 

2. Сила вдиху та видиху — це інтегровані
показники, що свідчать про порушення дре�
нажної функції бронхів, можуть визначатись
неінвазивними інструментальними методами
та використовуватись при скринінговому
обстеженні підлітків�курців для визначення
ризику розвитку хронічного бронхіту.

Перспективи подальших досліджень.
Враховуючи діагностичну цінність визна�

чення сили вдиху та видиху серед підлітків,
відсутність нормативів референтних значень
для інтерпретації отриманих результатів, суча�
сна практична пульмонологія потребує розроб�
ки номограм щодо показників MEP та MIP на
основі більш масштабних досліджень для якіс�
ного диспансерного обстеження підлітків�кур�
ців та можливості прогнозування надалі
розвитку ХОЗЛ.

Таблиця 4
Показники MEP та MIP (у % від вікової норми)

обстежених груп підлітків, M±m

Показ@
ник

Асимптомні
курці
(n=25)

Підлітки@
курці 
з ХБ 

(n=15)

Підлітки
з ХБ, що 
не курять 

(n=14)

р

MEP, %
M±m,

89,5±1,3 77,4±2,0 76,1±3,3
р1–2<0,05
р2–3>0,05

MIP, %
M±m,

86,1±1,3 70,9±2,4* 82,7±3,2
р1–2<0,05
р2–3<0,05
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Рис.2. Зв'язок між MIP та стажем тютюнокуріння



ЗАБОЛЕВАНИЯ ВЕРХНИХ И НИЖНИХ ДЫХАТЕЛЬНЫХ ПУТЕЙ

116 ISSN 1992�5913   Современная педиатрия  3(83)/2017

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

1. Авдеев А.В. Оценка силы дыхательных мышц в клинической практи/
ке / А.В. Авдеев // Атмосфера. Пульмонология и аллергология. —
2008. — № 4. — С. 12—17.

2. Антипкін Ю.Г. Сучасні погляди на етіопатогенез, клінінко/
діагностичні та лікувально/профілактичні особливості 
перебігу запального процесу при неспецифічних захворюваннях
органів дихання у дітей (огляд літератури) / Ю.Г. Антипкін, 
Т.Г. Надточій // Перинатология и педиатрия. — 2011. — 
№ 1(45). — С. 19—23.

3. Боронина Л.Г. Диагностика хронических инфекционно/воспали/
тельных заболеваний лёгких у детей / Л.Г. Боронина, Е.В. Саматова
// Лаборатория ЛПУ. — 2015. — № 6. — С. 31—35.

4. Дука К.Д. Хронічний бронхіт у дітей та підлітків — минуле, сучасне та
майбутнє / К.Д. Дука, С.І. Ільченко, С.Г. Іванусь. — Дніпропетровськ,
2013. — 189 с.

5. Курение как фактор риска формирования заболеваний органов
дыхания у детей и подростков / М.А. Скачкова, О.В. Никитина, 
И.Н. Чайникова,  [и др.] // Оренбургский мед. вестн. — 2015. — 
№ 2 (10). — С. 35—38.

6. Оценка распространённости респираторных симптомов 
и возможности скрининга спирометрии в диагностике 
хронических легочных заболеваний / А.Г. Чучалин, Н.Г. Халтаев, 

В.Н. Абросимов [и др.] // Пульмонология. — 2010. — № 2. — 
С. 56—61.

7. Перцева Т.О. Тютюнопаління як фактор формування дисфункції
дихальних м'язів у хворих на хронічні обструктивні захворювання
легень / Т.О. Перцева, О.В. Мироненко // Український пульмонолог.
журн. — 2005. — № 2. — С. 47—49.

8. Трунцова Е.С. Проблемы хронических бронхолёгочных заболеваний
у подростков / Е.С. Трунцова, Г.Р. Сагитова, Э.А. Хасьянов // Вестник
совр. клин. медицины. — 2009. — № 3. — С. 37—39.

9. Хронические бронхолегочные болезни у детей как проблема совре/
менной педиатрии / С.Ю. Каганов, Н.Н. Розинова, В.Н. Нестеренко,
Ю.Л. Мизерницкий // Российский вестн. перинатол. и педиатрии. —
2013. — № 1. — С. 10—17.

10. Шипко А.Ф. Актуальные вопросы совершенствования медицинской
помощи детям с заболеваниями органов дыхания / А.Ф. Шипко //
Медицина сьогодні і завтра. — 2014. — №1(62). — С. 110—116.

11. Heredity of chronic bronchitis: A registry/based twin study / H. Meteran,
V. Backer, K. O. Kyvik [et al.] // Respiratory Medicine — 2014. — 
Vol. 108, Issue 9. — Р. 1321—1326.

12. Salvi S. Tobacco smoking and environmental risk factors for chronic
obstructive pulmonary disease / S.Salvi // Clinics in Chest Medicine. —
2014. — Vol. 35, Issue 1. — P. 17—27.

ЛІТЕРАТУРА

Ильченко Светлана Ивановна — д.мед.н., проф. каф. пропедевтики детских болезней ГУ «Днепропетровская медицинская академия МЗ Украины». 
Адрес: г. Днепр, ул. Вернадского, 9. 
Чергинец Валерий Игоревич — д.мед.н., проф. каф. пропедевтики детских болезней ГУ «Днепропетровская медицинская академия МЗ Украины». 
Адрес: г. Днепр, ул. Вернадского, 9.
Фиалковская Анастасия Александровна — ассистент каф. пропедевтики детских болезней ГУ «Днепропетровская медицинская академия МЗ Украины». 
Адрес: г. Днепр, ул. Вернадского, 9.
Статья поступила в редакцию 28.02.2017 г.

Сведения об авторах:

Дети бредят незаметно

У порядка четверти детей в отделении интенсивной
терапии развивается бред. Об этом говорят результаты
первого крупного международного исследования, о
котором рассказывается в статье на сайте Reuters.

Распространенность развития бреда увеличивается
почти в два раза после пяти дней пребывания в отделении.

«Это состояние больше распространено, чем счита�
лось раньшее». — говорит доктор Чани Траубе, детский
реаниматолог из медицинского центра Уэилл Корнелл и
Нью�Йорк�Пресбитериан в Нью�Йорке. «Наблюдение за
тем, не разовьется ли ли у детей бредовое состояние, дол�
жно быть рутинной частью ухода — так же, как наблюде�
ние за тем, не повышается ли у них температура».

«Гораздо легче лечить ранний делирий, чем бороть�
ся с делирием, который длится уже несколько дней», —
отметила доктор Траубе в интервью Reuters.

Траубе с коллегами провели исследование на основе
мониторинга 25 отделений интенсивной терапии в Сое�
диненных Штатах, Нидерландах, Новой Зеландии,
Австралии и Саудовской Аравии. Нянечки проверили
994 ребенка на наличие бредового состояния при помо�
щи теста под названием шкала Корнелла по оценке дет�
ского бреда (Cornell Assessment for Pediatric Delirium).

Дети содержались в отделении интенсивной тера�
пии от двух до девяти дней, в среднем — шесть. Риск

возникновения бреда повышался после пятого дня в
отделении. Среди детей, которые находились в отделе�
нии интенсивной терапии более шести дней, частота
бредового состояния составила 38%, что, по словам
Траубе, «повергло ее в шок».

Чаще всего (42%) бред развивался у детей, которых
положили в отделение с инфекцией или воспалитель�
ным процессом.

Другие факторы включали возраст младше двух лет,
механическую вентиляцию легких, использование
транквилизаторов бензодиазепинов и снотворных,
использование физических ограничений и лечение про�
тивоэпилептическими препаратами.

«Совершенно очевидно, что есть дети, которые
более остальных подвержены риску развития бредово�
го состояния, таких детей надо выделять на стадии
поступления в отделение», — считает доктор Траубе.

Авторы работы предлагают использовать шкалу
оценки Корнелла для детей, поступающих в отделения
интенсивной терапии. Для этого не требуется дорогос�
тоящего оборудования или продолжительного обучения.

Текст: Дина Мингалиева

Источник: med%expert.com.ua
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Клиническая эффективность цефтриаксона 

при лечении внебольничных пневмоний у детей 

до пятилетнего возраста на госпитальном этапе
1ГУ «Днепропетровская медицинская академия МЗ Украины», г. Кривой Рог, Украина

2КУ «Городская детская больница №4» Днепропетровского областного совета, г. Кривой Рог, Украина

УДК 616.24�002�053.37�08:615.33�036:614.21:361.11

В педиатрической практике, особенно в стационарных условиях, серьезной проблемой является рациональная антибиотикотерапия тяжелых вне$
больничных пневмоний у детей до 5$летнего возраста. 
Цель: оценить на госпитальном этапе эффективность стартовой эмпирической терапии цефтриаксоном у детей первых пяти лет жизни с верифици$
рованным диагнозом тяжелой внебольничной пневмонии. 
Материалы и методы. Исследование ретроспективное. Проведен анализ историй болезни 200 детей, находившихся на стационарном лечении 
с 2013 по 2015 год. Выделено три возрастные группы: дети в возрасте от 2 до 12 месяцев (n=30), от 1 до 3 лет (n=70) и от 3 до 5 лет (n=100). Оцен$
ка уровня клинической эффективности проводилась через 48–72 часа, на 5–7 и 10–14 день от начала дачи препарата. Цефтриаксон в виде моноте$
рапии был назначен 146 (70,3%) детям, в комбинации с другими антибиотиками — 54 (29,7%) детям. Назначение комбинированной антибиотикоте$
рапии не было связано с тяжестью течения заболевания. 
Результаты. Выявлена зависимость величины показателя клинической эффективности стартового назначения цефтриаксона от возраста детей.
Сравнительно низкий показатель (52,9%) был выявлен у детей первого года жизни, высокий — в возрастной группе от 1 до 3 лет (78,4%). У детей
старше трех лет показатель клинической эффективности составлял 64,1%. Ввиду неэффективности цефтриаксона были назначены повторные
курсы антибактериальных препаратов. Терапевтический эффект был достигнут в течение 24–72 часов у 98,9% детей. Отмечена достаточно высокая
клиническая эффективность комбинированной терапии цефтриаксон + азитромицин, как на этапе стартовой эмпирической терапии, так и при неэф$
фективности монотерапии цефтриаксоном. С 2014 г. у всех детей, независимо от возраста, отмечена тенденция к снижению показателей клиниче$
ской эффективности цефтриаксона. 
Выводы. Результаты проведенных исследований обосновывают целесообразность пересмотра стандартов ведения тяжелых внебольничных пневмо$
ний у детей разных возрастных групп.
Ключевые слова: тяжелая внебольничная пневмония, дети, цефтриаксон.

Clinical efficacy of ceftriaxone during the inpatient treatment of community*acquired
pneumonia in children under 5 years 
S.A. MokiyaWSerbina1, N.I. Zabolotnyaya1, I.P. Kizyakovskaya2

1SE «Dnipropetrovsk Medical Academy of Health Ministry of Ukraine», Kryvyi Rig
2MI of the Dnipropetrovsk Regional Council «State Clinical Hospital No.4», Kryvyi Rig

In pediatric practice, especially in hospitals, the antimicrobial stewardship of severe community$acquired pneumonia is a serious challenge in children under
5 years. 
The purpose of the study was to assess the efficiency of starting empirical inpatient treatment with Ceftriaxone in children under 5 years with a verified diag$
nosis of severe community$acquired pneumonia. The study is retrospective. The analysis of 200 case histories of patients who underwent inpatient care dur$
ing the period from 2013 to 2015 was performed. Three age groups were identified: children aged 2 to 12 months (n=30), patients from 1 to 3 years (n=70)
and from 3 to 5 years (n=100). Assessment of clinical efficiency was carried out in 48–72 hours, 5–7 and 10–14 days from the beginning of drug therapy.
Ceftriaxone monotherapy was administrated in 146 (70,3%) children, the combined with other antibiotics (azithromycin, ampicillin, amikacin) treatment was
used in 54 (29.7%) children. The administration of combined antibiotic therapy was not associated with the severity of the disease. 
Results. The age$dependent clinical efficacy of the starting ceftriaxone therapy was observed. The relatively low clinical efficacy (52.9%) was found in infants,
the high one was in the age group of children from one to 3 years of age (78.4%). In children over 3 years of age the clinical efficacy made up 64.1%. Due to
the inefficiency of Ceftriaxone, the repeated courses of antibiotics were assigned. The therapeutic effect was achieved within 24–72 hours in 98.9% of children.
The high clinical efficacy of combined Ceftriaxone + Azithromycin therapy, either as the starting empirical therapy or in case of ineffectiveness of Ceftriaxone
monotherapy. Clinical efficacy of combination Ceftriaxone + Amikacin therapy was achieved in children from one to 3 years in 71.4% of cases, and in age group
from 3 to 5 years in 60.0% of patients. There was observed the tendency to Ceftriaxone clinical efficacy decline in all children, regardless of their age since 2014. 
Conclusions. The results of the study substantiate the need of revising the standards of the severe community$acquired pneumonia treatment in children of
different age groups. 
Key words: severe community$acquired pneumonia, children, Ceftriaxone.

Клінічна ефективність цефтріаксону при лікуванні позалікарняних пневмоній 
у дітей до 5*річного віку на госпітальному етапі
С.А. МокіяWСербіна1, Н.І. Заболотняя1, І.П. Кізяковська2

1ДЗ «Дніпропетровська медична академія МОЗ України», м. Кривий Ріг
2КЗ «Міська дитяча лікарня №4» Дніпропетровської обласної ради, м. Кривий Ріг

У педіатричній практиці, особливо в стаціонарних умовах, серйозною проблемою є раціональна антибіотикотерапія важких позалікарняних пневмо$
ній у дітей до 5$річного віку. 
Мета: оцінити на госпітальному етапі ефективність стартової емпіричної терапії цефтріаксоном у дітей перших п'яти років життя з верифікованим
діагнозом важкої позалікарняної пневмонії. 
Матеріали і методи. Дослідження ретроспективне. Проведено аналіз історій хвороби 200 дітей, які знаходились на стаціонарному лікуванні з 2013 по
2015 роки. Були виділені три вікові групи: діти у віці 2–12 місяців (n=30), від 1 до 3 років (n=70) та від 3 до 5 років (n=100). Оцінка рівня клінічної
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Введение

Пневмония занимает лидирующее место
среди инфекционных причин смерти

детей во всем мире и составляет более 15% 
в структуре летальности детей до 5�летнего
возраста [5]. 

Основным методом лечения пневмоний
остается антибактериальная терапия. С каждым
годом она становится все более затратной, так
как, во�первых, отмечается более тяжелое тече�
ние этого заболевания, во�вторых, растет рези�
стентность к антибиотикам первых поколений,
что требует новых подходов к лечению [8].

Следует отметить, что микробный спектр
пневмонии за последние 20–30 лет существен�
но расширился, и этот процесс продолжается и
дальше. Наряду с известными пневмотропными
возбудителями появились новые, значительно
изменившие и углубившие традиционные пред�
ставления о легочном воспалении. Достоверно
доказана этиологическая роль респираторно�
синцитиального вируса, метапневмовируса,
бокавируса, вируса гриппа А, аденовируса и не
отрицают ее для вируса парагриппа 3. При этом
установлена возрастная зависимость этиологи�
чески значимого возбудителя. Респираторно�
синцитиальный вирус выделяется у детей пер�
вых шести лет жизни, аденовирус — 2–6 лет,
бокавирус — до 2 лет. [2] Наибольшая значи�
мость респираторных вирусов как самостоя�
тельного этиологического фактора в развитии
заболевания нижних отделов респираторного
тракта отмечается в возрасте до года (77%). 
К пяти годам их этиологическая роль заметно
снижается (60–30%), и у детей старше пяти лет
не превышает 5 случаев на 100 заболеваний 
в год [9]. Только после шести месяцев жизни
частота выделения пневмококка в качестве
этиологического фактора пневмоний возраста�
ет до значений, свойственных старшему возра�
сту (35–45% — для S. pneumoniae и 10% — 
для H. influenzae) [7]. Стафилококки и предста�

вители грамотрицательных бактерий при вне�
больничной пневмонии встречаются довольно
редко — не более чем в 2–5% случаев [7]. 
При тяжелых внегоспитальных пневмониях 
у детей до 5�летнего возраста преобладает грам�
положительная флора (пневмококк), вирусная
инфекция — вирусы гриппа, человеческий
метапневмовирус, респираторно�синцитиаль�
ный вирус, ассоциации пневмококка с респира�
торными вирусами либо грамположительных 
и грамотрицательных микроорганизмов (20%)
[1,11,14].

Согласно современным национальным и
международным клиническим руководствам по
лечению внебольничных пневмоний, всем гос�
питализированным детям, независимо от воз�
раста, рекомендуют стартовую эмпирическую
терапию парентеральными цефалоспоринами
ІІІ поколения (цефтриаксон) [3,15]. Цефало�
спорины ІІІ поколения преимущественно актив�
ны в отношении грамотрицательных микроорга�
низмов и стрептококков/пневмококков [10]. 

Исследование чувствительности пневмо�
кокков к антибиотикам у детей первых пяти
лет жизни, проведенное в Украине в
2013–2014 гг., показало высокую их чувстви�
тельность к цефтриаксону (98,9%) [4]. Однако
следует отметить, что имеющиеся данные
антибактериальной чувствительности явля�
ются обобщающимися для детей различных
возрастных групп. На сегодняшний день
мнения ученых об эффективности и целесо�
образности применения цефалоспоринов при
внебольничных пневмониях остаются весьма
противоречивыми. Так, по мнению зару�
бежных исследователей, большинство
цефалоспоринов ІІІ поколения проявляют
адекватную активность только в отношении
60–70% штаммов пневмококков, которые
выделяются в настоящее время, а слепое их
использование устарело и вряд ли оправдано
для лечения пневмонии [13].

ефективності проводилась через 48–72 години, на 5–7 та 10–14 добу від початку лікування препаратом. Цефтріаксон у вигляді монотерапії був приз$
начений 146 (70,3%) дітям, у комбінації з іншими антибіотиками (азитроміцин, ампіцилін, амікацин) — 54 (29,7%) дітям. Призначення комбінованої
антибіотикотерапії не було пов'язане з важкістю перебігу захворювання. 
Результати. Виявлена залежність величини показника клінічної ефективності стартового призначення цефтріаксону від віку дітей. Відносно низький
показник (52,9%) був виявлений у дітей першого року життя, високий — у віковій групі дітей від 1 до 3 років (78,4%). У дітей старше трьох років
показник клінічної ефективності склав 64,1%. Через неефективність цефтріаксону були призначені повторні курси антибактеріальних препаратів.
Терапевтичний ефект був досягнутий протягом 24–72 годин у 98,9% дітей. Відмічена достатньо висока клінічна ефективність комбінованої терапії
цефтріаксон + азитроміцин, як на етапі стартової емпіричної терапії, так і за неефективності монотерапії цефтріаксоном. З 2014 р. у всіх дітей, незал$
ежно від віку, відмічена тенденція до зниження показників клінічної ефективності цефтріаксону. 
Висновки. Результати проведених досліджень обґрунтовують доцільність перегляду стандартів ведення важких позалікарняних пневмоній у дітей 
різних вікових груп. 
Ключові слова: важка позалікарняна пневмонія, діти, цефтріаксон.
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Очевидно, для взвешенного понимания роли
и места цефалоспоринов ІІІ поколения при
лечении внебольничной пневмонии у детей до 
5�летнего возраста, необходимо проведение
дополнительных клинических исследований.

Целью настоящего исследования было оце�
нить на госпитальном этапе эффективность
стартовой эмпирической терапии цефтриаксо�
ном у детей первых пяти лет жизни с верифи�
цированным диагнозом тяжелой внебольнич�
ной пневмонии.

Материал и методы исследования

Для оценки клинической эффективности
цефтриаксона при лечении тяжелой внебольнич�
ной пневмонии у детей первых пяти лет жизни
были проанализированы истории болезни 200
детей, находившихся на стационарном лечении 
в детских отделениях г. Кривого Рога с 2013 по
2015 год. Исследование ретроспективное.

Критерии соответствия: 
• в исследование включались дети в воз�

расте от 2 месяцев до 5 лет, госпитали�
зированные в круглосуточный стационар в
соответствии с действующими норматив�
ными документами по маршрутизации;

• тяжелое течение внебольничной пневмо�
нии для детей первого года жизни — это
наличие лихорадки >38,5 °С, частота дыха�
ния >70, втяжение уступчивых мест груд�
ной клетки, диспноэ, Sa02 при вдыхании
атмосферного воздуха <93%, у детей стар�
ше года — наличие вышеперечисленных
симптомов при частоте дыхания >50 [1]; 

• выявление на рентгенограмме грудной
клетки инфильтрации легочной ткани.

Было выделено три возрастные группы
детей: дети в возрасте от 2 до 12 месяцев 
(n=30), от 1 до 3 лет (n=70) и от 3 до 5 лет 
(n=100). Оценку уровня клинической эффек�
тивности цефтриаксона проводили через 

48–72 часа на 5–7, и 10–14 день от начала дачи
препарата. Неэффективностью стартового лече�
ния цефтриаксоном считали сохранение темпе�
ратуры тела и других проявлений заболевания
после полных трех дней (72 часа) приема. 

Математическая обработка полученных
результатов проводилась с использованием
современных статистических программ Stati�
stics for Windows.

Результаты исследования и их обсуждение

С 2013 по 2015 год (до декабря включитель�
но) в детское отделение было госпитализирова�
но 200 детей первых пяти лет жизни с тяжелой
пневмонией, которым была назначена старто�
вая антибиотикотерапия цефтриаксоном. 
При этом 146 (70,3%) детей получали цефтри�
аксон в виде монотерапии, 54 (29,7%) — в комби�
нации с другими антибиотиками. Цефтриаксон
назначался в соответствии с рекомендациями
экспертов по антибактериальной терапии 
в суточной дозе 50–100 мг/кг массы тела. Вве�
дение антибактериального препарата осущест�
влялось в течение первого часа пребывания
ребенка в стационаре. Назначение комбиниро�
ванной терапии осуществлялось, в основном,
дежурными врачами и не было связано с тяже�
стью течения заболевания. 

Вид антибиотикотерапии и частота назначе�
ния цефтриаксона зависели от возраста детей 
(табл. 1).

У детей старше года цефтриаксон в виде
монотерапии был основным препаратом старто�
вой эмпирической терапии. Сравнительно реже
(56,7% случаев) монотерапию цефтриаксоном
получали дети первого года жизни. Почти поло�
вине больных детей (43,3%) была назначена
комбинированная терапия цефтриаксон + ази�
тромицин или цефтриаксон + ампициллин в/в.
У детей старше года комбинированную анти�
биотикотерапию назначали сравнительно реже

Таблица 1
Основные группы стартового назначения цефтриаксона

Возраст
2–12 мес.

(n=30)

1–3 года 

(n=70)

3–5 лет 

(n=100)

Группа 

первичного 

назначения

абс. % абс. % абс. %

Монотерапия 

(цефтриаксон)
17 56,7 51 72,9 78 78,0

Комбинированная

терапия

Цефтриаксон+ азитромицин 9 30,0 12 17,1 17 17,0

Цефтриаксон+ ампициллин 4 13,3

Цефтриаксон+ амикацин 7 10,0 5 5,0



и, в основном, использовали комбинацию цеф�
триаксон + азитромицин. 

Изменения в общем анализе крови при
поступлении в стационар были выявлены у 132
(66,0%) детей. Установлена зависимость харак�
тера изменений показателей гемограммы от воз�
раста детей. У детей первого года жизни опреде�
лялась «атипичная» гематологическая картина:
лейкопения (30,5%), лимфоцитоз (60,0%), уве�
личение СОЭ свыше 15 мм/ч (60,0%). У детей
от 1 года до 3 лет одинаково часто встречается
лейкоцитоз с нейтрофилезом (21,4%) и лимфо�
цитоз (20,0%). Сдвиг лейкоцитарной формулы
влево выявлен у 50%, повышенная СОЭ — 
у 65,0% детей. После 3 лет у детей чаще выяв�
лялся лейкоцитоз (36,0%), нейтрофилез со сдви�
гом влево (52,0%) и повышенная СОЭ (62,0%).

У 159 (79,5%) детей выявлена односторонняя
локализация пневмонического процесса, чаще
правосторонняя (68,0%), у 41 (29,5%) — двухсто�
ронняя. При этом характер рентгенологических
изменений не зависел от возраста детей.

Анализ клинической эффективности старто�
вого назначения цефтриаксона показал зависи�
мость ее величины от возраста ребенка (табл. 2).
Только у 9 (52,9%) детей первого года жизни
применение препарата обеспечило терапевтиче�
ский эффект в течение 48–72 часов. В 8 (47,1%)
случаях потребовалась смена антибактериально�
го препарата: в течение 24–48 часов у детей,
получавших ампициллин в/в и цефтриак�
сон/сульбактам, был достигнут клинический
эффект. Дополнительное назначение амикацина
оказалось малоэффективным, в связи с чем ребе�
нок был переведен в реанимационное отделение.

Наиболее высокая клиническая эффектив�
ность стартового назначения цефтриаксона
была установлена в возрастной группе детей от
1 до 3 лет (78,4% случаев). В 21,6% случаев пре�
парат оказался клинически неэффективным, в
связи с чем 9 детям была проведена смена анти�
бактериального препарата (цефтриаксон/суль�
бактам), 3 — дополнительно назначен азитро�
мицин, 2 — амикацин. 

Положительный терапевтический эффект
установлен у 50 (64,1%) детей в возрастной
группе от 3 до 5 лет. У 28 (35,9%) детей не отме�
чено положительной динамики клинических
симптомов, поэтому 24 детям дополнительно
был назначен азитромицин, 4 — амикацин, что
обеспечило полноценное антибактериальное
действие в течение 24–72 часов. Клиническая
эффективность повторных курсов антибиоти�
котерапии составила 98,9%.

Отмечена высокая клиническая эффектив�
ность у всех детей, независимо от возраста,
комбинированной терапии цефтриаксон + ази�
тромицин, как на этапе стартовой эмпириче�
ской терапии, так и при неэффективности
монотерапии цефтриаксоном. В связи 
с обнаружением новых эффектов от примене�
ния азитромицина является перспективным
его дальнейшее изучение. Сравнительно низ�
кие показатели клинической эффективности
выявлены у детей, получавших комбинирован�
ную терапию цефтриаксон + амикацин. Сле�
дует заметить, что малая выборка больных,
получавших комбинированную терапию цеф�
триаксон + ампициллин и цефтриаксон + ами�
кацин, могла повлиять на разницу результатов. 

При анализе динамики показателя клиниче�
ской эффективности стартового назначения
цефтриаксона в 2013–2015 гг. обращает на себя
внимание снижение показателя клинической
эффективности цефтриаксона, но достоверное
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Таблица 2
Клиническая эффективность стартового назначения цефтриаксона

Возраст 2–12 месяцев 1–3 года 3–5 лет

Группа первичного назначения
Кол*во

пролеч.

Эффект. Кол*во

пролеч.

Эффект. Кол*во

пролеч.

Эффект.

абс. % абс. % абс. %

Монотерапия (цефтриаксон) 17 9 52,9 51 40 78,4* 78 50 64,1*

Комбиниро9
ванная
терапия

Цефтриаксон +азитромицин 9 4 100 12 12 100 17 17 100

Цефтриаксон +ампициллин 4 9 100

Цефтриаксон +амикацин 7 5 71,4 5 3 60

Примечание: *р<0,05 по сравнению с детьми в возрасте от 2 до 12 месяцев.

57,1
50 50

84,3

73,3

59,7 59,1

2–12 мес 1–3 года 3–5 лет

2013                     2014                  2015

77,7
71,4

Рис. Динамика показателей клинической эффективности
стартового назначения цефтриаксона (2013–2015 г. г.)
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снижение показателей отмечено только у детей
старше года (рис.).

Продолжительность курсов антибактери�
альной терапии составляла 10 дней (в среднем
у детей с эффективной стартовой эмпири�
ческой терапией 7,29±1,38 дня, с неэффектив�
ной — 8,75±1,26 дня).

Выводы

Международные и национальные програм�
мы по мониторингу резистентности возбуди�
телей к применяемым антибиотикам подтвер�
ждают чувствительность пневмококков к цеф�
триаксону. Однако для адекватного эмпириче�
ского выбора стартовой антибиотикотерапии
важны не только уровень чувствительности
возбудителя к антибиотику, но и возрастные
особенности ребенка, о чем свидетельствуют
результаты проведенных нами ретроспек�
тивных клинических исследований. Сравни�
тельно низкий показатель клинической
эффективности стартового назначения цеф�
триаксона выявлен при лечении тяжелой вне�
больничной пневмонии у детей первого года
жизни. Полученные результаты и анализ лите�
ратурных данных позволяют предположить
несколько причин: отсутствие данных о воз�
растной чувствительности пневмококка,
физиологическая незрелость противоинфек�
ционной к нему защиты у детей первого года
жизни. Немаловажное значение имеет также и
рост резистентности пневмококка. Данные
трехлетнего мониторинга показателей клини�
ческой эффективности стартового назначения
цефтриаксона указывают на тенденцию к сни�

жению его чувствительности с 2014 года у
детей всех возрастных групп.

Недостаточная клиническая эффективность
стартового назначения цефтриаксона может быть
также обусловлена изменением этиологического
спектра пневмоний. Респираторные вирусные
инфекции широко распространены в детской
популяции и являются основной причиной забо�
левания как верхних, так и нижних дыхательных
путей. Наибольшая значимость респираторных
вирусов как самостоятельного этиологического
фактора в развитии внебольничных пневмоний
отмечается в возрасте до года. Клинико�рентгено�
логические признаки не могут быть использованы
для предположительной этиологической диагно�
стики пневмоний, но выявленные нами у 60%
детей первого года жизни изменения в общем ана�
лизе крови косвенно свидетельствуют в пользу
вирусной этиологии заболевания. Это предполо�
жение подтверждает быстро наступающий тера�
певтический эффект при назначении препаратов
второй линии и отсутствие достоверных различий
в продолжительности курсов антибактериальной
терапии у детей с эффективной и неэффективной
стартовой эмпирической  терапией.

Таким образом, полученные результаты
ретроспективных клинических исследований
свидетельствуют о насущной необходимости
изучения этиологического спектра тяжелых
внебольничных пневмоний, антибиотикочув�
ствительности выделенных штаммов возбуди�
телей у детей с учетом их возраста. Получен�
ные результаты могут быть использованы для
пересмотра стандартов ведения тяжелых пнев�
моний у детей различных возрастных групп.
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Признаки депрессии и клинической тревожности
обнаружены у новорожденных

Ранние признаки клинической тревожности и
депрессии могут проявиться в структурных и функцио�
нальных связях мозга еще при рождении, сообщили спе�
циалисты школы медицины университета Вашингтона.

Анализируя сканирование мозга новорожденных,
исследователи обнаружили, что в ряде случаев сила и
характер связей между его участками очень похож на
картину, которая развивается при чрезмерной грусти,
застенчивости, нервозности или беспокойстве у двух�
летних детей. У детей старшего возраста и взрослых
такие симптомы интерпретируются как признаки кли�
нической депрессии.

По мнению доцента кафедры детской психиатрии
Синтии Роджерс, наличие нейронных связей в мозге
новорожденных, напоминающих симптоматику
депрессии, приводят к соответствующим изменениям в
мозге и влечет за собой множество проблем в дальней�
шей жизни.

МРТ�сканированию подверглись 65 доношенных
новорожденных и 57 детей, родившихся минимум 
на 10 недель раньше. Исследователи искали различия
взаимосвязей разных областей мозга, в надежде объяс�
нить — почему недоношенные дети в дальнейшей жизни
чаще заболевают психическими расстройствами, вклю�
чая депрессию и тревожность. В частности, ученые
исследовали связи миндалевидного тела, отвечающего
за обработку эмоций и связи с другими участками мозга.

Они обнаружили, что здоровые доношенные мла�
денцы имели те же механизмы взаимодействий, что и

взрослые. А вот у недоношенных детей прочность
связи между миндалевидным телом и другими участ�
ками мозга была снижена. Кроме того, ученые отмети�
ли, что некоторые варианты связей между миндалевид�
ным телом и префронтальной корой головного мозга у
недоношенных детей усиливают риск ранних симпто�
мов депрессии и тревожности.

Когда детям исполнилось 2 года, их снова подвер�
гли сканированию, чтобы обнаружить симптомы 
тревоги и депрессии. В эксперименте приняли участие
27 детей, рожденных преждевременно и 17, рожденных
в срок. В этом возрасте внешние признаки депрессии
у недоношенных детей проявлялись не больше, чем 

у тех, кто родился в срок. Однако, по мнению специа�
листов, это могло быть связано с тем, что некоторые
доношенные дети уже попали в группу риска депрес�
сии из�за социально�демографических факторов, таких
как в нищета или депрессия матери. Тем не менее, ска�
нирование мозга в обеих группах показало сохранения
соотношения тревожных симптомов в обеих группах 
и корреляцию с результатами обследования младенцев
два года назад.

Теперь исследователи намерены оценить риски
когда дети достигнут 9–10 — летнего возраста, после
чего можно будет выстроить полноценную картину
влияния особенностей структурных и функциональ�
ных связей мозга на риск развития депрессии и тре�
вожных расстройств, начиная с рождения и кончая
подростковым возрастом.

Источник:
www.doktor%med.ru
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Вплив гострих респіраторних захворювань 

на функцію ендотелію та стан судинної стінки у дітей 
1Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, м. Київ, Україна

2Національна медична академія післядипломної освіти імені. П.Л. Шупика, м. Київ, Україна 

УДК 616.13.002

Одним з основних чинників у механізмі розвитку серцево$судинних захворювань (ССЗ) є атеросклероз, що є поліетіологічним захворюванням з дуже
раннім початком. Важливою ланкою останнього є ендотеліальна дисфункція (ЕД). Загальновизнаним інструментальним методом діагностики ЕД 
є визначення ендотелійзалежної вазодилятації плечової артерії за допомогою дуплексної сонографії (ЕЗВД ПА), а стану судинної стінки — вимірюван$
ня товщини комплексу інтима$медіа загальної сонної артерії (КІМ ЗСА) та індексу жорсткості ЗСА (β). Сьогодні розглядається факт негативного впли$
ву респіраторних вірусів на функцію ендотелію судин організму. Зважаючи на вкрай високу захворюваність та поширеність гострих респіраторних
захворювань (ГРЗ) серед дітей, метою проведеної роботи стало вивчення стану судиної стінки та функції ендотелію у даної категорії пацієнтів.
Виявлено, що ГРЗ призводять до ЕД (достовірне зниження показників ЕЗ ВДПА), яка самостійно зникає при самообмеженні запальної відповіді, 
та не впливають на стан судинної стінки (відсутність змін КІМ ЗСА та індексу жорсткості ЗСА).
Ключові слова: діти, гострі респіраторні захворювання, ендотеліальна дисфункція, стан судинної стінки. 

Effects of acute respiratory diseases upon the endothelial function 
and vascular wall in children
Iu. Marushko1, T. Marushko2, Y. Holubovska1

1Bogomolets National Medical University, Kyiv, Ukraine
2Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education, Kyiv, Ukraine

One of the main factors in the mechanism of cardiovascular diseases (CVD) is atherosclerosis, which is a polietiologic disorder with a beginning at childhood.
An important element of the latter is endothelial dysfunction (ED). Generally accepted method of instrumental diagnosis of ED is to determine the endotheli$
um$dependent vasodilation of the brachial artery using duplex sonography (EDVD BA), and the condition of vessel wall via assessment of intima$media thick$
ness of the common carotid artery (CCA) (IMT CCA) and the stiffness index of CCA (β). To date, a fact of the negative impact of respiratory viruses on the
endothelial function of the body vessel is considered. Given the extremely high incidence and prevalence of acute respiratory infections (ARI) in children, the
aim of this work was to study the condition of vascular wall and endothelial function in these patients. It was revealed that acute respiratory infections led to
endothelial dysfunction (significant decline in the FMD), which disappeared because of the inflammatory response self$limitation and did not affect the vascu$
lar wall (no change in carotid IMT and stiffness index was observed).
Key words: children, acute respiratory disease, endothelial dysfunction, vascular wall.

Влияние острых респираторных заболеваний на функцию эндотелия и состояние
сосудистой стенки у детей 
Ю.В. Марушко1, Т.В. Марушко2, Ю.Е. Голубовская1

1Национальный медицинский университет имени А.А. Богомольца, г. Киев, Украина
2Национальная медицинская академия последипломного образования имени П.Л. Шупика, г. Киев, Украина 

Одним из основных факторов в механизме развития сердечно$сосудистых заболеваний (ССЗ) является атеросклероз, который представляет собой
полиэтиологическое заболевание с очень ранним началом. Важным звеном последнего является эндотелиальная дисфункция (ЭД). Общеприз$
нанным инструментальным методом диагностики ЭД является определение эндотелийзависимой вазодилатации плечевой артерии с помощью
дуплексной сонографии (ЭЗВД ПА), а состояния сосудистой стенки — оценки толщины комплекса интима$медиа общей сонной артерии (КИМ ОСА)
и индекса жесткости ОСА (β). Сегодня рассматривается факт негативного влияния респираторных вирусов на функцию эндотелия сосудов организ$
ма. Учитывая крайне высокую заболеваемость и распространенность острых респираторных заболеваний (ОРЗ) среди детей, целью проведенной
работы стало изучение состояния сосудистой стенки и функции эндотелия у данной категории пациентов. Выявлено, что ОРЗ приводят к ЭД (досто$
верное снижение показателей ЭЗ ВДПА), которая самостоятельно исчезает при самоограничении воспалительного ответа, и не влияют на состояние
сосудистой стенки (отсутствие изменений КИМ ОСА и индекса жесткости ОСА).
Ключевые слова: дети, острые респираторные заболевания, эндотелиальная дисфункция, состояние сосудистой стенки.

SOVREMENNAYA PEDIATRIYA.2017.3(83):1239127; doi 10.15574/SP.2017.83.123

Ю.В. Марушко1, Т.В. Марушко2, Ю.Є. Голубовська1

Вступ

Респіраторна патологія — актуальна про�
блема педіатрії. Вона займає перше місце

в структурі захворювань у дітей. Останніми
роками ряд дослідників повідомляють про
вплив респіраторних вірусів та ряду бактерій
на судинну стінку [12,14]. Це можна розгляда�
ти і як рецидивний потенційний фактор пору�
шення функціонування ендотелію судин, що
має значення у виникненні в подальшому (у
дорослому віці) ряду захворювань серцево�су�
динної системи. 

Відомо, що серцево�судинні захворювання
(ССЗ) впродовж багатьох десятиліть займають
провідне місце в структурі захворюваності та

смертності дорослого населення усього світу.
За даними ВООЗ, у 2008 р. від ССЗ померло
17,3 млн осіб, що склало 30% усіх випадків
смертності в світі. За прогнозами експертів, до
2030 р. близько 23,6 млн осіб помре від ССЗ [7].
В Україні смертність від ССЗ становить 60,7%
(900 випадків на 100 тис. населення) [9].

Важливим чинником у механізмі розвитку
ССЗ є атеросклероз (АС) (МКХ�10 I 70).
Останній є поліетіологічним захворюванням з
дуже раннім початком та здатністю до прихова�
ного прогресування протягом десятиліть. Тому
винятково важливим є виявлення груп ризику
розвитку АС серед дітей з наступною профілак�
тикою прогресування патологічного процесу. 
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Виникнення та перебіг АС поділяють на два
етапи: латентний (доклінічний), що характери�
зується ознаками субклінічного ураження стін�
ки судин, та період клінічних проявів з уражен�
ням органів та систем.

Важливою ланкою атерогенезу є ендотеліаль�
на дисфункція (ЕД). Ендотелій судин є склад�
ним паракринним органом, якій відіграє винят�
ково важливу роль у судинному гомеостазі та
складається із від 1до 6x1013 клітин, загальною
вагою близько 1,5 кг, загальною площею близько
900 м2 [4,5]. Ендотеліоцити відповідають за регу�
лювання тонусу стінки судин (рівновага між
процесами вазодилятації та вазоконстрикції),
підтримку реологічних властивостей крові,
забезпечення місцевих запальних, метаболічних
та проліферативних реакцій [4,5,13,17]. 

При порушенні функціонування ендотелію,
а саме при його активації, відбувається накопи�
чення в стінці судини імунних клітин, окисле�
них ЛПНЩ, міграція в субендотеліальний шар
гладких міоцитів, підвищений синтез колагену,
що призводить спочатку до збільшення жор�
сткості судин, а згодом до рівномірного потов�
щення стінки. Це гістологічно відповідає стадії
жовтих смуг та за новими уявленнями відпові�
дає доклінічній стадії АС. Саме діагностика
процесу на доклінічному етапі АС є важливою
для попередження ССЗ у майбутньому.

Загальновизнаним інструментальним мето�
дом діагностики ЕД є визначення ендотелійзал�
ежної вазодилатації плечової артерії за допомо�
гою дуплексної сонографії (ЕЗВД ПА). 
Метод полягає у створенні короткотривалої
ішемії тканин басейну плечової артерії 
(ПА), що призводить до накопичення оксиду
азоту (NO) у його дрібних судинах. При поно�
вленні кровотоку генералізована вазодилата�
ція судинного русла басейну ПА під дією нако�
пиченого NO призводить до збільшення об'єм�
ної швидкості плину крові в самій ПА та, від�
повідно, до розширення її діаметра, що фіксу�
ється при дуплексній сонографії [19]. При ЕД
зменшена продукція NO під час ішемії призво�
дить до зниження величини зміни вказаних
ехографічних параметрів. Відповідно до
загальноприйнятих стандартів, нормальна
реакція ПА відповідає збільшенню діаметра
від 10% та більше. Так, збільшення діаметра
ПА від 10% до 20% відповідає нормоергічному
типу реактивної гіперемії, на 20%–40% —
гіперергічному типу, відсутність реакції або
збільшення діаметра до 10% — гіпоергічному
типу, зменшення діаметра � парадоксальному

типу. Гіпоергічний та парадоксальний типи
реактивної гіперемії вказують на ЕД. 

Визначення товщини комплексу інтима�ме�
діа загальної сонної артерії (КІМ ЗСА) мето�
дом дуплексної сонографії вважається «золо�
тим стандартом» інструментальної діагностики
субклінічної стадії АС [22]. Іншим показником,
що характеризує стан судинної стінки, є індекс
жорсткості ЗСА (β). Визначення артеріальної
жорсткості є відносно новим методом діагнос�
тики ураження судин. Метод полягає у вимірі
за допомогою дуплексної сонографії макси�
мального й мінімального діаметра загальної
сонної артерії (ЗСА) та вимірі артеріального
тиску, з наступним обчисленням β. Останній
прямо пропорційно зростає при зростанні жор�
сткості стінки судини. Вважається, що у про�
гресії інструментальних ознак атеросклеротич�
ного ураження судин підвищення їх жорсткості
займає проміжне положення між ЕД та потов�
щенням КІМ ЗСА [21].

Показано, що активацію ендотелію спричиня�
ють запальні процеси організму. Яскравим при�
кладом є хронічні ревматичні хвороби [11,18] та
хронічні обструктивні захворювання легень 
у дорослих [6,8]. Так, у роботі Є.Ю. Марушка
(2014) було виявлено, що у хворих на ювеніль�
ний ревматоїдний артрит (ЮРА) та системний
червоний вовчак (СЧВ) присутні ЕД, субклініч�
ні зміни магістральних судин (потовщання КІМ
ЗСА, черевного відділу аорти, підвищення жор�
сткості стінки ЗСА). Було показано, що дані
зміни залежать від ступеня активності, тривало�
сті патологічного процесу та зберігаються в неак�
тивній фазі захворювання. 

При синдромі запальної відповіді виділя�
ються прозапальні медіатори — інтерлейкіни 
(IL�1, IL�6, IL�8), фактор некрозу пухлин 
(TNF), інтерферони (INF), що знижують
активність NO�синтетази та стимулюють
локальну продукцію С�реактивного білка, який
посилює секрецію вазоконстрикторів (ендоте�
ліну та тромбоксану), знижує виділення вазо�
дилататорів NO та простацикліну) та, як наслі�
док, виникає ЕД [3,16].

У систематичному огляді R. Sessa та співавт.
(2014) були висвітлені питання негативного
індивідуального та групового впливу інфекцій�
них агентів (C. pneumoniae, H. pylori тощо) на
функцію ендотелію та стан судин за рахунок
прямого вражаючого ефекту (пошкодження
ендотелію, стимуляція формування пінистих
клітин) та опосередкованої цитокінзалежної дії
разом з механізмом молекулярної мімікрії [20].
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J. Zhu та співавт. [23] вперше було показано
асоціацію між ризиком атеросклерозу коронар�
них артерій та кількістю наявних інфекційних
патогенів (C. pneumoniae, H. pylori, HCMV,
HSV�1 та 2, EBV, Haemophilus influenzae, Myco!
plasma pneumoniae). Частота ішемічної хвороби
серця (ІХС) 48%, 69% й 85% в осіб із серопози�
тивністю до <2, 3–4, 5 патогенів відповідно.

В огляді Pietro M. Di та співавт. (2013) наго�
лошується на тому, що C. pneumoniae, як вну�
трішньоклітинний збудник, вражає макрофаги,
ендотеліальні та гладком'язові клітини стінки
судин, спричиняючи оксидантний стрес.
Останній є важливою ланкою атерогенезу [15]. 

Сьогодні розглядається факт негативного
впливу респіраторних вірусів на функцію ендо�
телію судин організму. Так, E. Aburawi та співавт.
[14] у своєму дослідженні показали, що у дітей із
цукровим діабетом першого типу та вихідною
ЕД її виразність значно підвищується після пере�
несеної гострої респіраторної інфекції.

Актуальною проблемою дитячого віку зали�
шаються гострі респіраторні захворювання 
(ГРЗ). До них належить будь�яке гостре інфек�
ційне захворювання із залученням верхніх або
нижніх дихальних шляхів, що супроводжуєть�
ся розвитком респіраторного синдрому та
інтоксикаційними проявами різного ступеня
[12]. Збудниками ГРЗ можуть бути як віруси,
так і бактерії. В Україні серед дитячого насе�
лення щороку реєструється 4,5–5 млн випад�
ків ГРЗ. У середньому частота ГРЗ у дітей ста�
новить 4–6 випадків на рік, а у дітей, які часто
хворіють, — 6–10 випадків на рік [1,2,10]. Зва�
жаючи на вкрай високу захворюваність та
поширеність ГРЗ серед дітей, дану нозологію
можна розглядати як рецидивний потенційний
фактор порушення функціонування ендоте�
лію. Переконливих даних у літературі з даного
питання не знайдено, а отже вивчення стану

судинної стінки та функції ендотелію у дітей
під час ГРЗ є актуальним.

Метою роботи стало вивчення стану судин�
ної стінки та функції ендотелію у хворих на
ГРЗ дітей.

Матеріал і методи дослідження

Для виконання поставленої мети нами було
обстежено 34 дитини у віці від 8 до 17 років, з
них 21 дитина з ГРЗ (основна група), середній
вік 13,0±2,5 року, та 13 дітей (група порівнян�
ня) без наявних відомих факторів, що виклика�
ють активацію ендотелію (артеріальна гіпер�
тензія, куріння, ожиріння, цукровий діабет
тощо), середній вік 13,6±0,7 року. Обстежені
пацієнти не входили в групу дітей з рекурент�
ними респіраторними захворюваннями, вони
не мали хронічних вогнищ інфекції.

В основну групу ввійшло 10 дітей з пне�
вмонією (рентгенологічно підтвердженою) 
та 11 дітей з ГРІ, в групу порівняння — 13 
з функціональними розладами біліарної систе�
ми практично здорових. 

Усім пацієнтам вимірювалася товщина КІМ
ЗСА та визначалася ригідність стінки загаль�
них сонних артерій методом дуплексної соно�
графії згідно з рекомендаціями Американської
асоціації серця [14]. Для цього вираховувався
індекс жорсткості ЗСА (β) за формулою:
β=ln[(САТ/ДАТ)/(СД�ДД/ДД)], де ln — нату�
ральний логарифм, САТ — систолічний арте�
ріальний тиск, ДАТ — діастолічний артеріаль�
ний тиск, СД — систолічний діаметр ЗСА, ДД —
кінцево�діастолічний діаметр ЗСА.

Показники ендотелійзалежної вазодилатації
плечової артерії вивчалися методом дуплексної
сонографії згідно з рекомендаціями Американсь�
кої асоціації серця [14]. Розраховувалися зміни
показників тесту у відсотках: ΔD=(D1–D0)
100%/D0, де ΔD — відсоток зміни кінцево�діасто�

Таблиця 1
Середні значення УЗ*показників у дітей з ГРЗ в активну фазу захворювання

Середні значення 

УЗ*показників

Основна група

Група порівняння (n=13)Діти з ГРЗ

(n=21)

Діти з ГРІ

(n=11)

Діти з пневмонією

(n=10)

Товщина КІМ ЗСА, мм 0,47±0,01 0,44±0,01 0,50±0,02 0,45±0,01

Індекс жорсткості ЗСА(β), Од 2,46±0,11 2,46±0,14 2,46±0,2 2,50±0,09

%D — зміна діаметра ПА після
проведення проби відносно 
стану спокою, % 

5,84±1,75* 4,80±2,92** 6,96±1,90** 20,41±1,92

Примітка: * — достовірна різниця між середніми показниками групи дітей з ГРЗ та групи порівняння; ** — достовірна різниця між
середніми показниками групи дітей з ГРІ чи пневмоніями та групи порівняння.



лічного діаметра плечової артерії до та після
проби, D0 — кінцево�діастолічний діаметр плечо�
вої артерії до проведення проби, D1 — кінцево�
діастолічний діаметр плечової артерії через 
60 секунд після декомпресії манжетки.

Як видно з даних таблиці 1, середні значення
різниці діаметрів плечової артерії (ЕЗ ВДПА)
були достовірно нижчими (р<0,001) у дітей 
з ГРЗ порівняно з дітьми групи порівняння.
Достовірних даних у зміні показників товщини
КІМ ЗСА та індексу жорсткості не виявлено. 
У процесі дослідження було відмічено, що діти
основної групи з легким перебігом хвороби
(відсутність підвищення температури та незначні
прояви інтоксикації) не мали відхилень у показ�
никах проби з реактивною гіперемією. Зроблено
висновок, що ГРЗ порушують функцію ендоте�
лію та не впливають на стан судинної стінки.

Як видно з таблиці 2, після закінчення актив�
ної фази захворювання показники різниці діа�
метрів ПА приходили до норми (більше 10%).

Отже, при проведенні стандартного лікування у
дітей з ГРЗ показники ЕД у періоді реконвалес�
ценції нормалізуються.

Висновки

Проведене дослідження показало, що 
у дітей, які епізодично хворіють та не мають
хронічних вогнищ інфекцій, ГРЗ у гострому
періоді призводять до розвитку ЕД (достовір�
не зниження показників ЕЗ ВДПА) і майже 
не впливають на стан судинної стінки (від�
сутність змін КІМ ЗСА та індексу жорсткості
ЗСА). 

Перспективи подальших досліджень.
Враховуючи, що у дітей, які нечасто хворіють
та не мають хронічних вогнищ інфекції, ГРЗ 
у гострому періоді порушують функцію ендоте�
лію, можна припустити розвиток ЕД частіше 
у дітей з повторними респіраторними інфекція�
ми, за наявності хронічних вогнищ інфекції. 
Це потребує подальших досліджень.
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Таблиця 2
Середні значення УЗ*показників у дітей у період реконвалесценції після ГРЗ 

та дітей із ФРБС після закінчення активної фази

Середні значення 

УЗ*показників

Основна група (період реконвалесценції)
Група порівняння 

(n=13)Діти після ГРЗ 

(n=21)

Діти після ГРІ 

(n=11)

Діти з пневмонією 

(n=10)

Товщина КІМ ЗСА, мм 0,46±0,01 0,44±0,01 0,48±0,01 0,45±0,01

Індекс жорсткості ЗСА(β), Од 2,56±0,10 2,60±0,12 2,53±0,17 2,50±0,09

%D — зміна діаметра ПА після проведення
проби відносно стану спокою, % 

20,32±2,28 17,74±2,35 23,17±3,97 20,41±1,92
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Полиэтиленовые протезы костей 
оказались прочнее стали

Разработчики успешно испытали имплантаты губ�
чатых костей на основе сверхвысокомолекулярного
полиэтилена (СВМПЭ).

Речь идет о точнейшей имитации структуры
костной ткани (пористый материал). Это гарантирует
полное устранение дефекта костей, инициацию процес�
са восстановления и дает возможность сохранять функ�
циональные способности конечностей. Протез подой�
дет пациентам, которым требуется замена костей, раз�
рушенных из�за рака, травм или хирургического вме�
шательства.

С точки зрения характеристики «прочность/соб�
ственный вес», изделия из СВМПЭ превосходят сталь.
Были созданы многослойные СВМПЭ�каркасы со
сплошным внешним и пористым внутренним слоем.

Похожий материал для каркасов получили зарубежные
специалисты. Они обратились за вдохновением к при�
роде. В основе лежат иголки морского ежа. Получился
уникальный разлагающийся костный каркас, пористый
и одновременно очень прочный.

Ученые обратились к гидротермальной реакции,
превратив иголки в биоразлагаемые магнийзамещен�
ные трикальцийфосфатные каркасы. При этом была
сохранена изначальная пористая структура иголок. Эти
каркасы можно спокойно нарезать и сверлить. Тесты на
кроликах и собаках показали: клетки костей и пита�
тельные вещества легко проходили через поры в карка�
се, способствуя формированию костной ткани. Каркас,
что важно, легко разлагался по мере того, как его заме�
щает новая кость. 

Источник: med%expert.com.ua
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Стан регуляторних та адаптаційних процесів 

системи мати—плацента—плід. 

Оцінка параметрів кардіоритму плода

Запорізький державний медичний університет, Україна

УДК 618.2�07

Мета — на підставі оцінки результатів кардіоінтервалографії дати характеристику параметрів варіабельності серцевого ритму матері та плода, 
а також їх взаємовпливу.
Пацієнти і методи. Обстежено 56 вагітних у ІІ та ІІІ триместрах. Оцінка варіабельності серцевого ритму вагітної та її плода проводилась на фетально$
му моніторі «БЕБІ$Кард» (портативний електрокардіограф з функцією реєстрації та аналізу електрокардіограми плода та матері), який був розробле$
ний у лабораторії діагностичних систем Національного аерокосмічного університету «ХАІ$МЕДИКА» (м. Харків). Оцінка основних показників прово$
дилась відповідно до рекомендацій Робочої групи Європейської спілки кардіологів по вивченню варіабельності серцевого ритму (ВСР).
Результати. Встановлено взаємозв'язок показників регуляції кардіоритму матері та плода. Позитивна кореляція мала місце між показниками, 
які характеризують сумарний показник варіабельності — SDNN (r=+0,352, p<0,05) та СV (r=+0,408, p<0,05), а також загальною потужністю спектра 
(r=+0,367, p<0,05) та VLF (r=+0,417, p<0,05). Домінування VLF$компоненту, виявлене у 92,86% вагітних та у 94,64% плодів, свідчить про переважан$
ня нейрогуморального механізму у регуляції серцевого ритму. Домінування низькочастотного піку — LF (судинного контуру) та HF (автономного кон$
туру) встановлено лише у 1,79% та 5,36% вагітних та у 3,57% і 1,79% плодів відповідно. Аналіз варіабельності серцебиття плода не є самодостатнім
методом діагностики його стану, однак наявність таких змін та зв'язків свідчить про взаємовплив механізмів регуляції гемодинаміки матері та плода,
а саме нейрогуморальної ланки.
Висновки. Результати проведеного дослідження свідчать, що у переважної більшості вагітних (92,86%) та їхніх плодів (94,64%) стан вегетативного
гомеостазу характеризується переважанням нейрогуморального впливу. При оцінці параметрів кардіоритму матері та плода встановлена позитивна
кореляція між показниками, які характеризують сумарний показник варіабельності, а також загальну потужність спектра та VLF, що свідчить про вза$
ємовплив механізмів регуляції гемодинаміки матері та плода. 
Ключові слова: вагітність, плід, варіабельність серцевого ритму, кардіоінтервалографія.

State of regulatory and adaptive processes of mother*placenta*fetus system.
Estimation of fetus cardiorhythm parameters
V.G. Syusyuka
Zaporozhye State Medical University, Ukraine

Objective of the work — to estimate heart rate variability parameters of mother and fetus and their mutual interference based on сardiointervalography.
Group of examined persons and methods of research. There were examined 56 pregnant women in ІІ and ІІІ trimesters. Estimation of heart rate variability 
of pregnant woman and her fetus was performed on BABY$Card fetal monitor (a portable electrocardiograph with the function of registration and analysis of
fetus and mother's electrocardiogram), which was designed in the laboratory of diagnostic systems of the National Aerospace University «HAI$MEDICA»
(Kharkiv). The estimation of the main parameters was performed according to the recommendations of the Working Group of European Association of
Cardiologists on heart rate variability study.
Results of researches and their discussion. The interrelation was revealed based on the analysis of mother and fetus cardiorhythm regulation indices. Thus, the
positive correlation occurred between indices characterizing general condition of regulation mechanisms: SDNN (r=+0.352, p<0.05) and СV (r=+0.408, p<0.05)
as well as general spectrum power (r=+0.367, p<0.05) and VLF (r=+0.417, p<0.05). It should be noted that domination of VLF$component, revealed in 92.86%
of pregnant women and in 94.64% of fetus, points the prevalence of neurohumoral mechanism in heart rhythm regulation. The domination of low$frequency
peak: LF (vascular circuit) and HF (autonomous circuit) was determined only in 1.79% and 5.36% of pregnant women as well as in 3.57% and 1.79% of fetus
correspondingly. Of course, the fetus heart rate variability analysis is not sufficient method of diagnostics of the fetus state, but availability of the changes and
relations indicates that the mutual influence of regulation mechanisms of mother and fetus's hemodynamics, namely of neurohumoral link, occurs.
Conclusions. The results of performed research show that state of vegetative homeostasis of the majority of pregnant women (92.86%) and their fetuses
(94.64%) is stipulated by prevalence of neurohumoral effect. During of mother and fetus cardiorhythm parameters estimation, there was determined the pos$
itive correlation between indices, characterizing the total rate of variability, as well as general spectrum power and VLF. The latter points the mutual influence
of hemodynamical regulation mechanisms of mother and fetus.
Key words: pregnancy, fetus, heart rate variability, сardiointervalography.

Состояние регуляторных и адаптационных процессов системы мать—плацента—
плод. Оценка параметров кардиоритма плода
В.Г. Сюсюка 
Запорожский государственный медицинский университет, Украина

Цель — на основании оценки результатов кардиоинтервалографии дать характеристику параметров вариабельность сердечного ритма матери 
и плода, а также их взаимовлияния.
Пациенты и методы. Обследовано 56 беременных во II и III триместрах. Оценка вариабельности сердечного ритма беременной и ее плода проводи$
лась на фетальном мониторе «БЕБИ$Кард» (портативный электрокардиограф с функцией регистрации и анализа электрокардиограммы плода 
и матери), который был разработан в лаборатории диагностических систем Национального аэрокосмического университета «ХАИ$МЕДИКА» (г. Харь$
ков). Оценка основных показателей проводилась в соответствии с рекомендациями Рабочей группы Европейского союза кардиологов по изучению
вариабельности сердечного ритма (ВСР).
Результаты. Установлена взаимосвязь показателей регуляции кардиоритма матери и плода. Положительная корреляция имела место между показа$
телями, которые характеризуют суммарный показатель вариабельности — SDNN (r=+0,352, p<0,05) и СV (r=+0,408, p<0,05), а также общую мощность

SOVREMENNAYA PEDIATRIYA.2017.3(83):1289131; doi 10.15574/SP.2017.83.128

В.Г. Сюсюка
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Вступ

Сьогодні не викликає сумніву, що справ�
жні причини порушень серцевої діяль�

ності плода, його біофізичного профілю та
пуповинного кровотоку, встановити за допомо�
гою сучасних неінвазивних методів досліджен�
ня неможливо [7]. Однак моніторинг серцевої
діяльності плода значно розширює можливості
анте� та інтранатальної діагностики його стану.
Останнім часом була запропонована велика
кількість методів оцінки стану плода та прово�
дилось їх порівняння, що обумовлено мульти�
факторіальністю етіології дисфункції плаценти
[6,8,11,15,16,18,20]. Гестаційний процес супро�
воджується зміною вегетативної реактивності
організму вагітної жінки, що виражається 
в напрузі механізмів вегетативного забезпечен�
ня організму, посиленням регуляції ритму
серця [10]. Саме при розвитку ускладнень під
час вагітності значною мірою посилюється
напруга адаптаційних процесів в організмі
матері, що характеризується посиленням
симпатичної активності та формуванням моно�
полярного (симпатичного) типу регуляції
серцевого ритму. Виснаження функціональних
резервів призводить до зриву регуляції 
та нездатності формувати адекватну адаптивну
реакцію з боку серцево�судинної системи [12].
Особливості взаємозв'язку плода з материнсь�
ким організмом обумовлені формуванням
єдиної системи «мати—плацента—плід». 
Саме тому перспективним методом досліджен�
ня таких взаємовідносин може стати кардіо�
інтервалографія, яка дозволяє провести
синхронну реєстрацію та оцінку стану функ�
ціональних систем матері та плода. Про високу
ймовірність таких взаємозв'язків свідчать нау�
кові дослідження [2–5,17,18]. Оцінюючи варіа�
бельність серцевого ритму матері та плода 
в реальному часі, можна отримати інформацію
про стан енергозабезпечення, гуморальної 
і нейровегетативної регуляції, їх зміни при
стресових та інших станах, про адаптаційні

можливості і резерви системи «мати—плацен�
та—плід» [9]. 

Мета роботи — на підставі оцінки результа�
тів кардіоінтервалографії дати характеристику
параметрів варіабельності серцевого ритму
матері та плода, а також їх взаємовпливу.

Матеріал і методи дослідження

Обстежено 56 вагітних у ІІ та ІІІ тримест�
рах (17–33 тижні). Оцінка варіабельності сер�
цевого ритму вагітної та її плода проводилась 
на фетальному моніторі «БЕБІ�Кард» (порта�
тивний електрокардіограф з функцією реє�
страції та аналізу електрокардіограми плода 
та матері), який був розроблений у лаборато�
рії діагностичних систем Національного аеро�
космічного університету «ХАІ�МЕДИКА» 
(м. Харків). Фетальний монітор «БЕБІ�Кард»
створений на базі комплексу CardioLab і вико�
ристовує пасивний (не ультразвуковий) спо�
сіб отримання даних кардіотокографії (КТГ)
через зчитування електричних сигналів з
абдомінальної поверхні вагітної жінки. Оцінка
основних показників проводилась відповідно
до рекомендацій Робочої групи Європейської
спілки кардіологів з вивчення ВСР [19].
Методи часового аналізу (Time domain
methods): SDNN або СКО — сумарний показ�
ник варіабельності показників інтервалів RR
за весь період (NN — означає ряд нормальних
інтервалів «normal to normal» з виключенням
екстрасистол); СКО — середнє квадратичне
відхилення (виражається у мілісекундах);
SDNN — стандартне відхилення NN інтервалів
(аналог СКО); СV — коефіцієнт варіації, ана�
лог СКО, але враховує ЧСС; RMSSD — ква�
дратний корінь із суми квадратів різниці
показників послідовних пар інтервалів NN
(нормальних інтервалів RR); PNN50 (%) —
процент NN50 від загальної кількості послі�
довних пар інтервалів, що розрізняються
більш ніж на 50 мілісекунд, отриманих за весь
період запису. Геометричні методи, що перед�

спектра (r=+0,367, p<0,05) и VLF (r=+0,417, p<0,05). Следует отметить, что доминирование VLF$компонента, обнаруженное у 92,86% беременных и у
94,64% плодов, свидетельствует о преобладании нейрогуморального механизма в регуляции сердечного ритма. Доминирование низкочастотного
пика — LF (сосудистого контура) и HF (автономного контура) установлено только у 1,79% и 5,36% беременных и у 3,57% и 1,79% плодов, соответ$
ственно. Анализ вариабельности сердцебиения плода не является самодостаточным методом диагностики его состояния, однако наличие таких
изменений и связей свидетельствует о взаимном влиянии механизмов регуляции гемодинамики матери и плода, а именно нейрогуморального звена.
Выводы. У подавляющего большинства беременных (92,86%) и их плодов (94,64%) состояние вегетативного гомеостаза характеризуется преобла$
данием нейрогуморального влияния. При оценке параметров кардиоритма матери и плода установлена положительная корреляция между показате$
лями, которые характеризуют суммарный показатель вариабельности, а также общую мощность спектра и VLF, что свидетельствует о взаимовлия$
нии механизмов регуляции гемодинамики матери и плода.
Ключевые слова: беременность, плод, вариабельность сердечного ритма, кардиоинтервалография.
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бачають побудову та аналіз гістограм (варіа�
ційних пульсограм): Мо (Мода) — це значен�
ня кардіоінтервалу, що найчастіше зустріча�
ється у даному динамічному ряду та вказує на
домінуючий рівень функціонування сину�
сового вузла; Амо (амплитуда моди) — це
кількість кардіоінтервалів, які відповідають
значенню моди, у відсотках до об'єму вибірки;
Ін (SI) — індекс напруги регуляторних систем,
або стрес�індекс; ІВР — індекс вегетативної
рівноваги; ВПР — вегетативний показник
ритму. Спектральний аналіз: High Frequency
(HF) — високочастотний діапазон (дихальні
хвилі) — (0,4–0,15) Гц (2,5–6,5) с; Low Frequ�
ency (LF) — низькочастотний діапазон
(повільні хвилі 1�го порядку) — (0,15–0,04) Гц
(6,5–25) с; Very Low Frequency (VLF) — дуже
низькочастотний діапазон (повільні хвилі 2�го
порядку) — (0,04–0,003) Гц (25–333) с; Total
Powcr (TP) — середня потужність у діапазоні,
що визначається як сума потужності у діапа�
зонах; LF/HF — індекс вагосимпатичної взає�
модії; ІЦ — індекс централізації (Index of cen�
tralization, IC) [1,13,14,19].

Середній вік жінок у групі дослідження склав
27,93±1,10 року. Критерієм виключення були
важкі соматичні захворювання. Ведення вагітно�
сті та розродження жінок груп дослідження про�
водилось згідно чинних наказів МОЗ України. 
Із кожною вагітною було проведено бесіду про
доцільність додаткових методів дослідження
та отримана згода на їх проведення. Дослі%
дження відповідає сучасним вимогам мораль%
но%етичних норм щодо правил ICH/GCP, Гель%
сінській декларації (1964), Конференції Ради
Європи про права людини і біомедицини, а
також законодавству України.

Варіаційно�статистична обробка резуль�
татів здійснювалась з використанням ліцензо�
ваних стандартних пакетів прикладних
програм багатовимірного статистичного ана�
лізу STATISTICA 6.0 (ліцензійний номер
AXXR712D833214FAN5). Порівняння кількіс�
них даних двох незалежних груп здійснювали
за допомогою непараметричного критерію U
Манна—Уітні (U test Mann—Whitney). 
До частоти визначали 95%�й довірчий інтервал
(95% ДІ). Щодо визначення сили та напрямку
взаємозв'язку між змінними розраховували
ранговий коефіцієнт кореляції Спірмена 
(Spearman) (r).

Обраний напрямок дослідження тісно пов'я�
заний з планом науково�дослідної роботи кафе�
дри акушерства і гінекології Запорізького дер�

жавного медичного університету та є фрагмен�
том докторської дисертації.

Результати дослідження та їх обговорення

Показники дослідження загальної варіа�
бельності у вагітних та їхніх плодів, які розра�
ховані завдяки статистичним та спектральним
методам, а також результати геометричних
методів, варіаційної пульсометрії та кореляцій�
ної ритмографії наведені у таблиці.

Встановлений взаємозв'язок показників
регуляції кардіоритму матері та плода. Так,
позитивна кореляція мала місце між показни�
ками, які характеризують сумарний показник
варіабельності, — SDNN (r=+0,352, p<0,05) 
та СV (r=+0,408, p<0,05), а також загальну
потужність спектра (r=+0,367, p<0,05) та VLF
(r=+0,417, p<0,05).

Середні показники відносної потужності
складової спектра свідчать про значне перева�

Показник

Вагітні групи 

дослідження

(n=56)

Плоди групи 

дослідження

(n=56)

Мо, мс 654,46±27,65 360,71±16,29

Амо, % 46,77±4,21 50,82±7,00

MxDMn (ВАР), мс 193,23±17,54 205,21±32,26

Ін (SI) 223,07±40,29 624,11±161,10

SDNN, мс 54,80±11,31 66,52±12,51

RMSSD, мс 26,82±5,48 28,46±4,88

pNN50, % 10,04±4,66 13,52±3,30

CV, % 8,45±2,02 17,13±3,28

TP, мс2 4679,09±2430,56 6346,11±2109,25

VLF, мс2 2593,52±1391,34 3790,41±1147,21

LF, мс2 673,88±263,55 965,96±291,24

HF, мс2 330,88±87,96 305,86±81,44

LFnorm, % 64,59±3,68 76,39±2,36

HFnorm, % 35,41±3,68 23,61±2,36

LF/HF 2,30±0,37 5,46±1,72

IC 10,08±2,60 20,41±5,06

Таблиця
Показники аналізу варіабельності серцевого ритму 

у вагітних та їхніх плодів

Рис. Екстенсивні показники спектральних методів аналізу
варіабельності серцевого ритму у вагітних та їхніх плодів, %
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жання VLF�компоненту в регуляції кардіорит�
му як матері, так і плода (рис.).

Слід зазначити, що домінування VLF�ком�
поненту виявлене у 92,86% вагітних та у 94,64%
плодів, що свідчить про переважання нейрогу�
морального механізму у регуляції серцевого
ритму. Домінування низькочастотного піку —
LF (судинного контуру) та HF (автономного
контуру) встановлено лише у 1,79% та 5,36%
вагітних і у 3,57% та 1,79% плодів, відповідно.
Звісно, аналіз варіабельності серцебиття плода
не є самодостатнім методом діагностики його
стану, однак наявність таких змін та зв'язків
свідчить про взаємовплив механізмів регуляції
гемодинаміки матері та плода, а саме нейрогу�
моральної ланки.

Висновки
Результати проведеного дослідження свідчать,

що у переважної більшості вагітних (92,86%) та
їхніх плодів (94,64%) стан вегетативного гомео�
стазу характеризується переважанням нейрогу�
морального впливу. При оцінці параметрів кардіо�
ритму матері та плода встановлена позитивна
кореляція між показниками, які характеризують
сумарний показник варіабельності — SDNN
(r=+0,352, p<0,05) та СV (r=+0,408, p<0,05), а
також загальну потужність спектра (r=+0,367,
p<0,05) та VLF (r=+0,417, p<0,05), що свідчить
про взаємовплив механізмів регуляції гемодина�
міки матері та плода.
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Комплексна реабілітація дітей, 

хворих на церебральний параліч, 

із застосуванням скальп*акупунктури

ДЗ «Український медичний центр реабілітації дітей з органічним  ураженням нервової системи МОЗ України», м. Київ

УДК 616.831�009.11�053.2�07�036.82�085.821./825:615.814.1

Мета — дослідження комплексної реабілітації дітей зі спастичними формами дитячого церебрального паралічу на основі вивчення ефективності
застосування скальп$акупунктури. 
Пацієнти і методи. Спостерігалось 210 дітей: 1$а група (основна) отримувала скальп$акупунктуру з одночасним проведенням пасивно$активної
лікувальної фізкультури (кінезотерапії) і масажу; 2$а група (порівняння) кінезотерапію, масаж і скальп$акупунктуру одержувала окремими
процедурами; 3$я група (порівняння) лікувалась без застосування голкорефлексотерапії. 
Результати. Основна група, за різницею результатів у руховій сфері до та після лікування статистично достовірно переважає групи порівняння (р<0,05).
Ключові слова: дитячий церебральний параліч, спастична форма, центральна нервова система, нейропластичність.

Comprehensive rehabilitation of children with cerebral paralysis 
by means of the scalр acupuncture
V.V. Abramenko
SEI «Ukrainian medical rehabilitation center for children with organic injury of nervous system» of Health Ministry of Ukraine, Kyiv

Aim. Investigation of complex rehabilitation of children with spastic forms of cerebral palsy оn the basis of the study of the scalp acupuncture efficacy. 
Materials and methods. There were treated 210 children in total who were divided into three groups: the children of the 1st group (the main group) received
a scalp acupuncture with simultaneous passive$active therapeutic exercises (kinesitherapy) and massage; in the 2nd group (the сomparison group) kinesither$
apy, massage and scalp acupuncture were given by separate procedures; and the 3rd group (the group of сomparison) was treated without acupuncture. 
Results. The main group, according to the difference in the results of the motor sphere before and after treatment, statistically significantly prevails over 
the comparison groups (р<0,05).
Key words: cerebral palsy, spastic cerebral palsy, risk factor, the central nervous system, central nervous system, neuroplasticity.

Комплексная реабилитация детей, больных церебральным параличем, 
с использованием скальп*акупунктуры
В.В. Абраменко
ГУ «Украинский медицинский центр реабилитации детей с органическим поражением нервной системы» МЗ Украины, г. Киев

Цель — исследование комплексной реабилитации детей со спастическими формами детского церебрального паралича на основе изучения
эффективности применения скальп$акупунктуры. 
Пациенты и методы. Наблюдались 210 детей: 1$я группа (основная) получала скальп$акупунктуру с одновременным проведением пассивно$активной
лечебной физкультуры (кинезотерапии) и массажа; 2$я группа (сравнения) кинезотерапию, массаж и скальп$акупунктуру получала отдельными
процедурами; 3$я группа (сравнения) лечилась без применения иглорефлексотерапии. 
Результаты. Основная группа по разнице результатов в двигательной сфере до и после лечения статистически достоверно преобладает над группами
сравнения (р<0,05).
Ключевые слова: детский церебральный паралич, спастическая форма, центральная нервная система, нейропластичность.

SOVREMENNAYA PEDIATRIYA.2017.3(83):1329137; doi 10.15574/SP.2017.83.132

В.В. Абраменко

Вступ

Сучасний розвиток медицини передба�
чає постійне удосконалення заходів 

з діагностики, лікування та профілактики хво�
роб з урахуванням вимог доказової медицини.
Зростаюча інвалідизація населення є однією 
з найактуальніших проблем сучасного сус�
пільства; особливо гостро постає питання
дитячої інвалідності.

Дитячий церебральний параліч (ДЦП) 
є найбільш вагомою причиною інвалідності 
в дитячому віці. Поширеність ДЦП у світі понад
чотири десятиліття тримається на рівні 2–3 на

1000 живонароджених, незважаючи на істотне
поліпшення акушерської й неонатальної допо�
моги, а загальна кількість хворих на ДЦП у
популяції збільшується, адже у зв'язку з поліп�
шенням медико�соціального супроводу зростає
тривалість життя цих пацієнтів [5].

Термін «дитячий церебральний параліч»
описує групу порушень розвитку рухів 
і положення тіла, що зумовлюють обмеження
активності й спричинені непрогресуючим ура�
женням мозку плода або дитини в період
розвитку. Моторні порушення часто поєдну�
ються з порушеннями чутливості, когнітивних,



НЕВРОЛОГИЯ

133ISSN 1992�5913   Современная педиатрия  3(83)/2017

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

комунікативних функцій, перцепції, поведінко�
вими порушеннями, судомними розладами [7].

Слід зазначити, що ефективність лікування
ДЦП залежить від того, у якому віці розпочато
реабілітацію. Відповідно до патогенетичних 
і патофізіологічних особливостей нервової
тканини, у дітей віком від новонародженості до
трьох років відзначається найвища ефектив�
ність лікувальних заходів, а в пізніші терміни
значно знижується реабілітаційний потенціал,
тому результати терапії мінімальні. Такий
феномен головного мозку пояснюється нейро�
фізіологічними даними про значну біологічну
структурно�функціональну «рухливість» нер�
вової системи — нейропластичність [3].

Усі відомі лікувально�реабілітаційні методи
поділяють на медикаментозні й немедикаментоз�
ні. Немедикаментозні є основними при всіх фор�
мах і ступенях важкості та є одними з пріоритет�
них напрямів реабілітації дітей з ДЦП. До них
належать наступні методи: лікувальний масаж;
лікувальна фізична культура, розробка суглобів,
профілактика формування патологічних поз і
рухів (різноманітні методи кінезотерапії); occu�
pational therapy; фізіотерапевтичне, психопеда�
гогічне лікування; рефлексотерапія та ін.

Сьогодні пошук нових немедикаментозних
способів профілактики, лікування та реабілітації
дітей з ДЦП, зокрема з використанням рефлек�
сотерапії (РТ), становить клінічний інтерес. 

Рефлексотерапія (РТ) — різноманітні 
способи впливу через шкірні, шкірно�м'язові
та нервові утворення різних за силою, характе�
ром та терміном подразнень, нанесених на
певні рефлексогенні зони, акупунктурні точки
(АТ) з лікувальною метою. 

Клінічний досвід доводить високу ефектив�
ність РТ, зокрема у хворих з органічним уражен�
ням ЦНС. У разі церебральної патології найчас�
тіше використовують корпоральну класичну
голкотерапію (акупунктуру), аурикулярну тера�
пію, скальппунктуру, лазеропунктуру тощо.

Скальп�акупунктура (скальптерапія, скальп�
пунктура, краніопунктура, церебральна аку�
пунктура, церебропунктура та ін.) — методика
інвазивного впливу на мікроакупунктурну
систему скальпа (МАС), яка виникла на основі
стародавніх і сучасних концепцій традиційної
китайської медицини [6].

Серед численних методів РТ на сучасному
етапі скальп�акупунктура отримала подаль�
ший розвиток і обґрунтування на основі дослі�
дження рефлекторних і нейрогуморальних
зв'язків, даних сучасної нейроанатомії, нейро�

фізіології, удосконалень техніки голковколю�
вання, що дуже розширило можливості голко�
рефлексотерапії, зокрема в медичній реабілі�
тації хворих з органічною неврологічною
патологією.

Голкова стимуляція відповідних ділянок
голови за механізмом дії дає можливість дося�
гати впливу на церебральну діяльність, крово�
обіг та нейропластичність головного мозку, що
сприяє підвищенню адаптаційного потенціалу
організму, зменшенню проявів супутньої сома�
тичної патології тощо. Тому застосування гол�
кової стимуляції у комплексній реабілітації
дітей із ДЦП заслуговує на подальше вивчен�
ня, адже вона розрахована на запобігання й
послаблення рівня інвалідизації, поліпшення
якості життя пацієнтів та, відповідно, членів
їхніх сімей [2].

Мета — дослідження комплексної реабілі�
тації дітей зі спастичними формами ДЦП на
основі вивчення ефективності застосування
скальп�акупунктури.

Матеріал і методи дослідження

Наведено результати спостереження 
210 дітей зі спастичними формами ЦП віком
від 9 місяців до 7 років життя, які перебували
на лікуванні в Українському медичному центрі
реабілітації дітей з органічним ураженням нер�
вової системи МОЗ України. Середній вік
дітей на час отримання першого курсу реабілі�
тації становив 25,91±1,09 місяця. Хлопчиків
було 127 (60,48%), дівчаток — 83 (39,52%).

Згідно з моделлю реабілітації «тандем�парт�
нерство», «дитина�сім'я�фахівець», що впрова�
джена з 1998 р. у системі лікувально�профілак�
тичних закладів МОЗ України для дітей 
з органічним ураженням нервової системи,
зокрема ДЦП, в Українському медичному
центрі реабілітації дітей з органічним уражен�
ням нервової системи МОЗ України прово�
диться комплексна допомога дітям із ЦП 
з метою медичної та соціально�педагогічної
реабілітації [4]. 

Для вивчення впливу оптимізованої мето�
дики скальп�акупунктури залучених у дослі�
дження дітей було розподілено на три групи.

Діти першої, основної, групи отримували
«Комплекс+Методика СП». «Комплекс» — курс
медико�соціальних методик, що включає Бобат�
терапію, фізіотерапевтичні процедури, психоло�
гічну, логопедичну та педагогічну корекцію.
«Методика СП» — комплекс, що має на меті
застосування скальп�акупунктури з одночасним
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проведенням пасивно�активної лікувальної фіз�
культури (кінезотерапії) й лікувального масажу.

Друга група (група порівняння, «Ком�
плекс+СП») — пацієнти, які отримували окре�
мі процедури (скальп�акупунктуру, масаж та
лікувальну фізкультуру) як додаток до вище�
вказаного комплексу.

Таблиця 1
Результати лікування для зв'язаних вибірок 

у групах за Стьюдентом (n=210)

Група t P

Основна група (n=60) 11,5 <0,05

19а гр. порівняння (n=75) 7,5 <0,05

29а гр. порівняння (n=75) 4,8 <0,05

Таблиця 2
Показники у дітей зі спастичними формами ДЦП до і після лікування

Група
Бали оцінювання

Різниця M±n
до лікування після лікування

А. Лежання і перевороти (17 навичок)

Основна група, n=60 29,1 34,75 5,65±0,57

19а гр. порівняння, n=75 33,89 34,58 0,69±0,14

29а гр. порівняння, n=75 34,41 34,71 0,30±0,11

В. Сидіння (20 навичок)

Основна група, n=60 22,25 35,9 3,65±0,53

19а гр. порівняння, n=75 30,25 30,75 0,50±0,18

29а гр. порівняння, n=75 31,10 31,12 0,12±0,06

С. Повзання та на колінах (14 навичок)

Основна група, n=60 14,3 16,9 2,60±0,44

19а гр. порівняння, n=75 18,22 18,50 0,28±0,11

29а гр. порівняння, n=75 19,82 19,96 0,14±0,09

D. Стояння (13 навичок)

Основна група, n=60 6,75 8,4 1,67±0,34

19а гр. порівняння, n=75 10,04 10,49 0,46±0,11

29а гр. порівняння, n=75 10,67 10,88 0,21±0,07

E. Хода, біг, стрибки (24 навички)

Основна група, n=60 8,4 10,8 2,40±0,55

19а гр. порівняння, n=75 14,12 14,56 0,45±0,21

29а гр. порівняння, n=75 13,13 13,36 0,22±0,09

Таблиця 3
Порівняння ефективності відновного лікування між основною 

та групами порівняння  за різницею балів оцінювання

Критерій

Різниця балів оцінювання

Р
M±n M±n

основна група (n=60) 
36,7±2,3 міс.

19а гр. порівняння (n=75)
37,6±2,1 міс.

А 5,65±0,57 0,69±0,14 <0,05

В 3,65±0,53 0,50±0,18 <0,05

С 2,60±0,44 0,28±0,11 <0,05

D 1,67±0,34 0,46±0,21 <0,05

E 2,40±0,55 0,45±0,21 <0,05

основна група (n=60)
36,7±2,3 міс.

29а гр. порівняння (n=76)
35,8±2,3 міс.

А 5,65±0,57 0,35±0,12 <0,05

В 3,65±0,53 0,13±0,07 <0,05

С 2,60±0,44 0,18±0,11 <0,05

D 1,67±0,34 0,10±0,05 <0,05

E 2,40±0,55 0,20±0,09 <0,05

19а гр. порівняння (n=75)
37,6±2,1 міс.

29а гр. порівняння (n=76)
35,8±2,3 міс.

А 0,69±0,14 0,35±0,12 <0,1

В 0,50±0,18 0,13±0,07 <0,1

С 0,28±0,11 0,18±0,11 >0,05

D 0,46±0,21 0,10±0,05 <0,05

E 0,45±0,21 0,20±0,09 >0,05
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Діти третьої групи порівняння («Комп�
лекс без ГРТ») отримували вищевказаний
комплекс без застосування голкорефлексоте�
рапії.

Розподіл обстежених дітей проводили за
наступними принципами:

A. На основну й дві групи порівняння шля�
хом випадкової вибірки дітей, оскільки прин�
ципових розбіжностей у клінічному й невроло�
гічному статусі хворих не було.

В. За віком було представлено дві вікові
категорії: 

Таблиця 5
Порівняння ефективності відновного лікування між основною 

та групами порівняння у дітей віком від 3*х до 6*ти років життя

Таблиця 4
Порівняння ефективності відновного лікування між основною 

та групами порівняння у дітей віком від 9*ти міс. до 3*х років життя

Критерій

Різниця балів оцінювання

Р
M±n M±n

основна група (n=38)

23,76±0,9 міс.

1*а гр. порівняння (n=39)

22,97±1,01 міс.

А 5,84±0,69 1,08±0,26 <0,05

В 3,63±0,66 0,21±0,10 <0,05

С 2,08±0,46 0,49±0,20 <0,05

D 1,71±0,45 0,38±0,16 <0,05

E 2,34±0,74 0,21±0,16 <0,05

основна група (n=38)
23,76±0,9 міс.

29а гр. порівняння (n=40)
22,63±1,42 міс.

А 5,84±0,69 0,43±0,19 <0,05

В 3,63±0,66 0,15±0,10 <0,05

С 2,08±0,46 0,23±0,18 <0,05

D 1,71±0,45 0,08±0,06 <0,05

E 2,34±0,74 0,25±0,15 <0,05

19а гр. порівняння (n=39)
22,97±1,01 міс.

29а гр. порівняння (n=40)
22,63±1,42 міс.

А 1,08±0,26 0,43±0,19 <0,05

В 0,21±0,10 0,15±0,10 >0,05

С 0,49±0,20 0,23±0,18 >0,05

D 0,38±0,16 0,08±0,06 <0,1

E 0,21±0,16 0,25±0,15 >0,05

Критерій

Різниця балів оцінювання

Р
M±n M±n

основна група (n=43)

51,74±1,59 міс.

1*а гр. порівняння (n=48)

50,19±1,64 міс.

А 3,81±0,62 0,15±0,07 <0,05

В 2,70±0,54 0,65±0,27 <0,05

С 2,40±0,52 0,17±0,07 <0,05

D 1,63±0,37 0,33±0,12 <0,05

E 2,40±0,58 0,52±0,30 <0,05

основна група (n=43)
51,74±1,59 міс.

29а гр. порівняння (n=30)
47,53±2,16 міс.

А 3,81±0,62 0,14±0,11 <0,05

В 2,70±0,54 0,07±0,07 <0,05

С 2,40±0,52 0,10±0,06 <0,05

D 1,63±0,37 0,21±0,13 <0,05

E 2,40±0,58 0,14±0,07 <0,05

19а гр. порівняння (n=48)
50,19±1,64 міс.

29а гр. порівняння (n=30)
47,53±2,16 міс.

А 0,15±0,07 0,14±0,11 >0,05

В 0,65±0,27 0,07±0,07 >0,05

С 0,17±0,07 0,10±0,06 >0,05

D 0,33±0,12 0,21±0,13 >0,05

E 0,52±0,30 0,14±0,07 >0,05
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—  діти раннього віку — від 9�ти міс. життя
до 3�х років;

—  діти дошкільного віку — від 3�х до 6�ти
років включно.

С. За МКХ�10 діти розподілилися наступ�
ним чином: 

—  G 80.0 (подвійна геміплегія);
—  G 80.1 (спастична диплегія);
—  G 80.2 (спастична геміплегія).                     
Оцінка ефективності досліджень проводи�

лася за шкалою великих моторних функцій
(тестовий бланк GMFM�88) [1], що є стандар�

тизованим і перевіреним інструментом для
визначення змін великих моторних функцій у
дітей з ЦП. Як критерій розглядалися бали
оцінювання: 0 — не пробує виконувати; 1 —
починає виконувати; 2 — частково виконує; 
3 — повністю виконує; НТ — не тестувалося.
Ефективність оцінювалася як різниця між: 
A (лежання й перевороти — 17 навичок); 
B (сидіння — 20 навичок); C (повзання та на
колінах — 14 навичок); D (стояння — 13 нави�
чок); E (хода, біг, стрибки — 24 навички), 
на початку та після лікування.

Таблиця 6
Показники у дітей із спастичними формами ДЦП за МКХ*10 (%)

Шифр МКХ*10 Різниця балів оцінювання

Р
G 80.0

M±n M±n

основна група (n=30)

31,83±3,25 міс.

1*а гр. порівняння (n=30)

30,53±2,95 міс.

А 6,53±0,57 1,73±0,29 <0,05

В 1,33±0,31 0,3±0,13 <0,05

С 0,77±0,31 0,17±0,08 <0,05

D 0,00 0,1±0,06 <0,1

E 0,00 0,00 >0,05

G 80.0
основна група (n=30)

31,83±3,25 міс.
29а гр. порівняння (n=30)

25,47±2,55 міс.

А 6,53±0,57 0,47±0,23 <0,05

В 1,33±0,31 0,3±0,15 <0,05

С 0,77±0,31 0,07±0,05 <0,05

D 0,00 0,00 >0,05

E 0,00 0,03±0,03 >0,05

G 80.1
основна група (n=30)

37,23±3,11 міс.
19а гр. порівняння (n=30)

32,83±3,32 міс.

А 4,27±0,8 0,9±0,35 <0,05

В 4,30±0,9 0,97±0,41 <0,05

С 3,90±0,81 0,8±0,29 <0,05

D 2,63±0,61 0,63±0,22 <0,05

E 3,40±0,9 0,4±0,2 <0,05

G 80.1
основна група (n=30)

37,23±3,11 міс.
29а гр. порівняння (n=30)

38,33±3,86 міс.

А 4,27±0,8 0,37±0,16 <0,05

В 4,30±0,9 0,1±0,07 <0,05

С 3,90±0,81 0,5±0,35 <0,05

D 2,63±0,61 0,2±0,12 <0,05

E 3,40±0,9 0,33±0,18 <0,05

G 80.2
основна група (n=30)

49,23±2,69 міс.
19а гр. порівняння (n=30)

34,87±2,55 міс.

А 1,9±0,55 0,40±0,18 <0,05

В 2,1±0,6 0,30±0,19 <0,05

С 1,5±0,4 0,17±0,08 <0,05

D 3,2±0,5 0,87±0,22 <0,05

E 5,2±0,95 0,93±0,39 <0,05

G 80.2
основна група (n=30)

49,23±2,69 міс.
29а гр. порівняння (n=30)

37,63±2,94 міс.

А 1,9±0,55 0,0±0,0 <0,05

В 2,1±0,6 0,03±0,03 <0,05

С 1,5±0,4 0,0±0,0 <0,05

D 3,2±0,5 0,40±0,15 <0,05

E 5,2±0,95 0,27±0,17 <0,05
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Під час проходження курсу реабілітації діти
не отримували медикаментозного лікування,
окрім пацієнтів з епілептичним синдромом, які
були на антиепілептичній терапії (депакін,
фінлепсін у вікових дозах) та мали безсудом�
ний проміжок не менше трьох місяців.

Статистична обробка даних проводилася за
тестом Стьюдента з використанням пакета ста�
тистичних програм Microsoft Office Excel 2007
та Statistica for Windows 6.0.

Результати дослідження та їх обговорення

При проведенні підрахунків за тестом Стью�
дента для зв'язаних (залежних) вибірок (табл. 1)
до та після лікування в групах, ми виявили ста�
тистично достовірне покращення показників у
трьох клінічних групах між собою.

Різниця в балах оцінювання за тестовим
бланком GMFM�88, на початку та після ліку�
вання (табл. 2).

Встановлено, що основна група достовірно 
(р<0,05) переважала за збільшенням кількості
довільних рухових навичок у балах 1�у й 2�гу
групи порівняння за всіма показниками (табл. 3).

При порівнянні результатів за віковими
категоріями статистично достовірна різниця
була виявлена між основною групою та обома
групами порівняння за всіма показниками на
всіх рівнях функціонального рухового розвитку
у дітей з 9�ти міс. до 3�х років життя і така ж
позитивна динаміка зберігається у віковій кате�
горії від 3�х до 6�ти років життя (табл. 4, 5).

При аналізі ефективності реабілітаційних захо�
дів за окремими нозологіями ЦП (МКХ�10) було

отримано наступні результати. Як видно 
з таблиці 6, основна група дітей з подвійною гемі�
плегією (G80.0) достовірно перевищує групи
порівняння (р<0,05), за показниками А — лежан�
ня й перевороти (17 навичок), В — сидіння 
(20 навичок) і С — повзання та на колінах 
(14 навичок). Критерії D — стояння (13 навичок),
E — хода, біг, стрибки (24 навички) в основній та
групах порівняння не сформовано. Основна група
дітей зі спастичною диплегією (G80.1) і спастич�
ною геміплегією (G80.2) статистично перевищила
групи порівняння за всіма показниками (р<0,05). 

Висновки

1. Під час підрахунку за методикою розроб�
ника тестового бланку GMFM�88 в основній
групі та двох групах порівняння спостерігала�
ся позитивна динаміка — збільшення кількості
довільних рухових навичок.

2. Основна група дітей із спастичними фор�
мами ДЦП за набутими руховими навичками
статистично достовірно переважала 1�у та 2�у
групи порівняння (р<0,05).

3. Одночасне застосування скальп�акупунк�
тури з пасивно�активною кінезотерапією 
та лікувальним масажем дає змогу поліпшити
ефективність реабілітації та якість життя дітей
зі спастичними формами ЦП. Клінічні шкали
оцінки великих моторних функцій, рухових
навичок можуть застосовуватись як один 
із критеріїв оцінки ефективності лікування 
в разі індивідуального моніторингу стану дити�
ни та під час застосування різних методів від�
новного лікування.
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