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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.

ДО УВАГИ АВТОРІВ!
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Йод є важливим структурним компонен�
том гормонів щитоподібної залози 

(ЩЗ), і його дефіцит призводить до зниження
тиреоїдного гормоногенезу. У свою чергу гормо�
ни ЩЗ необхідні для забезпечення процесів
обміну речовин та енергії в організмі людини,
зростання дитини, розвитку мозку, функціону�
вання центральної нервової системи та інших
органів і систем. Дефіцит йоду має безліч нега�
тивних наслідків для організму людини, які 
в сукупності називають «йододефіцитними зах�
ворюваннями» (ЙДЗ). До їх числа належить
розумова відсталість, незворотне пошкодження
головного мозку, підвищення малюкової смерт�
ності, репродуктивні ускладнення, порушення
розвитку, глухота, зоб і гіпотиреоз. Вважається,
що дефіцит йоду є єдиною причиною пошко�
дження мозку і психічної відсталості у дітей,

якій можна запобігти шляхом використання
простих профілактичних заходів.

Чому йодний дефіцит залишається неви$
рішеною національною проблемою в Україні?
Йодний дефіцит — поширений природний
феномен, пов'язаний із нестачею йоду в ґрунті
певного регіону, а отже — і в продуктах харчу�
вання рослинного і тваринного походження,
вироблених у даній місцевості. Проблема йод�
ного дефіциту стара, як світ, і спочатку співвід�
носилася виключно з гірськими територіями
планети, де йод інтенсивно вимивається дощо�
вими і талими водами, несеться потоками гірсь�
ких річок в океан. Однак нераціональна розроб�
ка родючих ґрунтів, внесення в них добрив, гер�
біцидів і пестицидів, забруднення важкими
металами та іншими полютантами промисло�
вого походження призвели до того, що йодний

Профілактика йододефіцитних захворювань:

що має знати та може зробити педіатр і лікар

загальної практики? (Клінічні рекомендації)
Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика, м. Київ, Україна 

УДК 612.392.64:616.43/.45�053.2

Йод є важливим структурним компонентом гормонів щитоподібної залози, і його дефіцит призводить до зниження тиреоїдного гормоногенезу.

Дефіцит йоду має безліч негативних наслідків для організму людини, які в сукупності називають «йододефіцитними захворюваннями». Групами

максимального ризику розвитку йододефіцитних захворювань є діти, підлітки, вагітні жінки та матері%годувальниці. Єдиним дозволеним засобом

індивідуальної та групової профілактики в Україні є монопрепарати калію йодиду із фізіологічним вмістом йоду.

Ключові слова: щитоподібна залоза, йододефіцитні захворювання, профілактика, монопрепарати калію йодиду.

Prevention of iodine deficiency disorders: what should know and can do a pediatrician and general practitioner?

(Clinical practice guideline)

M.Ye. Mamenko

Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education, Kyiv, Ukraine

Iodine is an essential structural component of thyroid hormones, and its deficiency causes reduced thyroid hormonogenesis. Iodine deficiency has many neg%

ative effects on the human body, which are called iodine deficiency disorders. The high%risk group of iodine deficiency disorders includes children, adoles%

cents, pregnant women and nursing mothers. The only permitted medication of individual and group prevention in Ukraine is the single entity tablets of potas%

sium iodide with physiological iodine content.

Key words: thyroid gland, iodine deficiency disorders, prevention, single entity tablets of potassium iodide.

Профилактика йододефицитных заболеваний: Что должен знать и может сделать
педиатр и врач общей практики? (Клинические рекомендации)
М.Е. Маменко 

Национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика, г. Киев, Украина 

Йод является важным структурным компонентом гормонов щитовидной железы, и его дефицит приводит к снижению тиреоидного гормоногенеза.

Дефицит йода имеет множество негативных последствий для организма человека, какие в совокупности называют «йододефицитными

заболеваниями». Группами максимального риска развития йододефицитных заболеваний являются дети, подростки, беременные женщины и

кормящие матери. Единственным разрешенным средством индивидуальной и групповой профилактики в Украине являются монопрепараты калия

йодида с физиологическим содержанием йода.

Ключевые слова: щитовидная железа, йододефицитные заболевания, профилактика, монопрепараты калия йодида.

SOVREMENNAYA PEDIATRIYA.2017.2(82):8�16; doi 10.15574/SP.2017.82.8

М.Є. Маменко
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дефіцит став проблемою для більшості конти�
нентальних країн світу, у тому числі для всієї
території України.

Найбільш виразний дефіцит цього мікроеле�
мента в нашій країні спостерігається у гірській
місцевості західних областей та Криму (серед�
ній та важкий ступінь ЙДЗ). В інших регіонах
спостерігається йододефіцит легкого ступеня.
Тільки за даними офіційної статистики майже
кожна десята дитина шкільного віку в країні
має зоб (основний маркер ЙДЗ). В окремих
регіонах його частота перевищує 40%.

Дослідження останніх років продемонстру�
вали, що адекватну кількість йоду з продук�
тами харчування отримує лише населення
країн, розташованих на узбережжі морів і океа�
нів, за умови щоденного вживання значної
кількості свіжих морепродуктів. Останні є єди�
ним дійсно значущим джерелом йоду серед
продуктів харчування людини. В абсолютній
більшості країн, що розташовані континенталь�
но, для профілактики ЙДЗ застосовуються тех�
нології збагачення продуктів харчування,
насамперед солі, йодом. Такі стратегії рекомен�
довані Всесвітньою організацією охорони здо�

ров'я (ВООЗ), Дитячим фондом ООН 
(ЮНІСЕФ) та Міжнародною радою з контро�
лю за йододефіцитними захворюваннями 
(МРКЙДЗ). Світ використовує йодовану сіль
для профілактики ЙДЗ вже майже 100 років.
За цей час накопичена значна кількість доказів
ефективності таких підходів, що містяться 
у систематичних оглядах Кокранівських 
баз даних. 

Незважаючи на те, що дефіцит йоду легко
виправити шляхом йодизації солі, ефективна
реалізація такого підходу вимагає прийняття

Україна належить до числа країн, населен$
ня яких отримує недостатню кількість
йоду з продуктами харчування та потре$
бує проведення йодної профілактики.
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Адекватне споживання

Недостатнє споживання

1993 2003   2007     2011       2015         2016

Недостатнє споживання йоду 
(mUIC < мкг/л) 

Адекватне споживання йоду 
(mUIC 100�299 мкг/л) 

Надмірне споживання йоду 
(mUIC >300 мкг/л) 

Неповні дані

Немає даних

Глобальні дані щодо показників йодного забезпечення 2016 
На основі медіани концентрації йоду в сечі (mUIC) у дітей шкільного віку

Кількість йододефіцитних країн за даними ВООЗ 
скоротилося в період з 1993 по  2016 рік  

Тенденцію можна побачити чітко, незважаючи на зміни в охопленні даних.
У 1993 році оцінка заснована сумарній частоті зоба (TGR), в подальшому —
на концентрації йоду в сечі (mUIC)

Інформація з сайту Міжнародної ради по контролю 

за йододефіцитними захворюваннями (http://www.ign.org/)
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національних програм і місцевих стратегій, на
що в Україні до цього часу не вистачає політич�
ної волі. Як результат, Україна належить до 15
країн світу, в яких населення досі живе в умо�
вах недостатнього надходження йоду та має
суттєвий ризик розвитку ЙДЗ (на початку 90�х
років минулого століття таких країн було 113).

Отже, в умовах відсутності зусиль до подо�
лання йодного дефіциту на національному
рівні, актуальними залишаються індивідуальні
підходи до профілактики.

Чому йод є есенціальним мікроелемен$
том? Зоб, гіпотиреоз та інші ЙДЗ — наслідок
так званого «прихованого голоду». Таким
терміном позначають дефіцит мікронутрієнтів,
до яких відносять вітаміни та мінерали. Клі�
нічні стани, викликані «прихованим голодом»,
розвиваються повільно, тривалий час лиша�
ються безсимптомними або мають неспецифіч�
ну симптоматику.

Мінерали за значенням для організму люди�
ни поділяють на есенціальні (Fe, I, Cu, Zn, 
Co, Cr, Mo, Se, Mn), умовно�есенціальні (As, В,
Br, F, Li, Ni, V, Si), токсичні (Al, Cd, Pb, Hg, Be, Ba,
Vi, Tl) та потенційно токсичні (Ge, Au, In, Rb, Ag,
Ti, Ті, U, W, Sn, Zr). Есенціальні мікроелементи є
незамінними компонентами харчових раціонів,
необхідними для нормальної життєдіяльності.
Їх дефіцит, надлишок або дисбаланс призводять
до розвитку патологічних станів, що об'єдну�
ються терміном «мікроелементози».

Йод у природі зустрічається майже скрізь
переважно у формі йодиду, але його розподіл
нерівномірний. Значна частина світових запа�
сів йоду зосереджена в морях і океанах. Кон�
центрація цього мікроелемента в морській воді
становить в середньому 50 мг/л. Іонізована
форма дозволяє йоду під впливом сонячних
променів випаровуватися з водної поверхні 
та повертатися в континентальні ґрунти з опа�
дами. Проте швидкість повернення мікроеле�
мента значно нижча за темпи його вимивання,
внаслідок чого вміст йодидів у ґрунті та питній
воді в більшості країн світу є недостатнім. 

Потрапляючи в організм із продуктами
харчування і водою, калію йодид майже повні�
стю абсорбується у шлунку і дванадцятипалій
кишці. Калію йодат та йод, вбудований в орга�
нічні сполуки, трансформуються в ШКТ у

йодид. Лише «органічний йод» у вигляді
тироксину на 70% всмоктується без змін.

Йод розподіляється досить рівномірно 
в екстрацелюлярній рідині та виводиться 
з циркуляції або нирками, або ЩЗ. Причому
якщо нирковий кліренс є величиною досить
постійною, інтратиреоїдний захват безпосе�
редньо залежить від надходження йоду з їжею.
В умовах адекватного йодного забезпечення
ЩЗ використовує лише 10% йоду, що надій�
шов у організм, а при хронічному йодному
дефіциті інтратиреоїдне засвоєння може пере�
вищувати 80%.

У тілі дорослої людини міститься 15–20 мг
йоду, 70–80% якого сконцентровано в ЩЗ. 
В умовах йододефіциту інтратиреоїдний вміст
мікроелемента може знизитися до 20 мкг. 
У забезпечених йодом регіонах ЩЗ використо�
вує 60 мкг йоду щодня для того, щоб забезпечи�
ти тиреоїдний синтез і збалансувати втрати.

На апікальній мембрані тиреоциту за допо�
могою ферменту тиреопероксидази (ТПО) та
перекису водню відбувається окислення йоду 
і його приєднання до тирозольного залишку
тиреоглобуліну, утворюючи монойодтирозин 
і дийодтирозин. Ці дві сполуки є прекурсорами
тиреоїдних гормонів (ТГ). Під впливом ТПО
поєднання монойодтирозину і дийодтирозину
призводить до утворення трийодтироніну (Т3),
а злиття двох дийодтирозинів формує тирок�
син (Т4). Йод становить 59% молекулярної
маси Т3 і 65% Т4.

У ЩЗ йод у сполученні з тиреоглобуліном
накопичується в колоїді тиреоїдних фолікулів.
Після деградації ТГ він потрапляє до плазми, 
з якої може екскретуватися нирками або знов
захоплюватися ЩЗ. Понад 90% йоду виво�
диться із сечею.

Розраховано, що для повного забезпечення
синтезу ТГ та відновлення інтратиреоїдних
запасів в організм людини йод має надходити у
стабільній кількості, яка залежить від віку та
функціонального стану організму. Недостатнє
надходження йоду, як основного будівельного
матеріалу для синтезу гормонів ЩЗ, призво�
дить до гіпотироксинемії, яка зумовлює розви�
ток цілого спектра патологічних станів.

Рекомендовані ВООЗ рівні щоденного
споживання йоду:

Діти 0–5 років 90 мкг
Діти 6–12 років 120 мкг
Підлітки старші за 12 років та дорослі 150 мкг
Вагітні 250 мкг
Жінки під час лактації 250 мкг

Йод є есенціальним компонентом гор$
монів щитоподібної залози. Його дефі$
цит призводить до зниження продукції
тироксину та трийодтироніну.
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Чому розвиваються та як проявляються
йододефіцитні захворювання? За визначен�
ням, ЙДЗ — спектр патологічних станів, що
розвиваються в популяції внаслідок йодного
дефіциту, виникненню яких можна повністю
запобігти за умов адекватного споживання
йоду (ВООЗ, 2007). Численні негативні прояви
йододефіциту зумовлені недостатнім синтезом
ТГ, що призводить до виникнення гіпотирок�
синемії та навіть гіпотиреозу. 

Найбільш показовим індикатором йодного
дефіциту традиційно вважається ендемічний
зоб. Однак прояви дефіциту йоду залежать від
його важкості та віку людини. Дотепер не втра�
тила актуальності класифікація ЙДЗ, запропо�
нована у 1983 р. B.S. Hetzel.

Йодний дефіцит вважається провідною при�
чиною розумової недостатності, яка може бути
попереджена. Виразний йододефіцит під час
вагітності може призвести до ендемічного кре�
тинізму, який є найбільш важким проявом
ЙДЗ. Описано два варіанти кретинізму. У клі�
ніці неврологічного кретинізму домінують
порушення з боку нервової системи, виразна
затримка розумового розвитку з високою
частотою глухонімоти. При мікседематозному
кретинізмі на перший план виступає важка
тиреоїдна недостатність. Крім того, описана
значна кількість перехідних варіантів між
двома зазначеними вище формами кретинізму.

Ендемічний кретинізм є найважчим варіан�
том порушень фізичного й інтелектуального
розвитку та тиреоїдної дисфункції. Ступінь
важкості йододефіциту під час вагітності без�
посередньо детермінує потенційний негатив�
ний вплив на плід. Наукові дослідження, про�
ведені наприкінці минулого століття, довели,
що навіть легкий йодний дефіцит під час вагіт�
ності впливає на становлення когнітивної
функції майбутньої дитини. Вважається, що
понад 2/3 дітей, які мешкають у регіонах з
виразним, помірним і навіть легким дефіцитом
йоду в навколишньому середовищі, мають від�
хилення за показниками інтелектуального
розвитку. У таких дітей коефіцієнт IQ на
10–15% нижчий, ніж у їхніх однолітків, що
мешкають у місцевостях із достатнім забезпе�
ченням йодом. Крім того, на територіях, де не
проводиться йодна профілактика, кожне насту�
пне покоління має на 10–15 пунктів нижчий
коефіцієнт IQ, ніж попереднє.

Тиреоїдні гормони транспортуються від
матері до дитини як на ранніх строках вагітно�
сті, так і, частково, після старту тиреоїдного
синтезу в ЩЗ власне плоду. Але найбільш
важливим є нормальний тиреоїдний статус
майбутньої матері на ранніх етапах виношуван�
ня дитини, оскільки в цей період саме мате�
ринські ТГ відповідають за закладку та форму�
вання органів і тканин плоду. Гіпотиреоїдизм
вагітної негативно впливає на розвиток дитини
навіть за умови відсутності маніфестної клініч�
ної симптоматики у матері.

Вагітність узагалі ставить підвищені вимоги
до тиреоїдного синтезу. Недостатнє надходжен�
ня йоду за таких умов порушує процеси фізіо�
логічної адаптації та негативно впливає на
перебіг вагітності. У багатьох дослідженнях
було продемонстровано підвищення частоти
спонтанних абортів, передчасних пологів, мер�
твонароджень, акушерських ускладнень та
порушень внутрішньоутробного розвитку
плоду у жінок із гіпотиреозом порівняно з еу�
тиреоїдними вагітними. 

У йододефіцитних регіонах відзначається
високий відсоток транзиторного гіпотиреозу,
який триває від кількох тижнів до кількох
місяців. Протягом цього періоду, коли активно
дозріває кора головного мозку, у дитини 
зі зниженою кількістю ТГ виникають зміни

Групами максимального ризику розвитку
йододефіцитних захворювань є діти, під$
літки, вагітні та матері$годувальниці.

Найбільш чутливою до дефіциту йоду
та гіпотироксинемії є центральна нер$
вова система!

Спектр йододефіцитних захворювань (WHO, 2007)

Період

життя
Прояви

Будь�який 
вік

Зоб 
Гіпотиреоз
Підвищення чутливості до радіації

Плід

Спонтанні аборти
Мертвонародження
Вроджені аномалії
Перинатальна смертність

Новона�
роджені

Ендемічний кретинізм із розумовою
відсталістю у сполученні з мутизмом,
спастичною диплегією, косоокістю,
гіпотиреозом та низкорослістю
Малюкова смертність

Діти 
та підлітки

Порушення ментальних функцій
Відставання у психічному розвитку
Йод�індукований гіпертиреоз

Дорослі
Порушення ментальних функцій
Йод�індукований гіпертиреоз
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інтелекту, які залишаються на все життя,
навіть якщо через деякий час відновлюється
еутиреоз.

Щитовидна залоза новонародженого вияви�
лася більш чутливою до нестачі йоду. Якщо
дослідження на дорослих продемонстрували
зниження інтратиреоїдного запасу йоду лише
при важкому йододефіциті, у новонароджених
такі зміни відбуваються навіть при легкому
ступені недостатності цього мікроелемента. 

Основним проявом йодного дефіциту 
у дітей старшого віку та підлітків є зоб та гіпо�
тиреоз із відповідними клінічними проявами.
Крім того, йодний дефіцит суттєво впливає 
на ментальні функції у будь�якому віці. У дітей,
які мешкають у регіонах з помірним дефіцитом
йоду, послаблена увага, знижене сприйняття
інформації та темп розумової діяльності,
страждають процеси тонкої моторики. 

Тривале існування йодного дефіциту приз�
водить до високої частоти маніфестного гіпоти�
реозу, багатовузлового зоба, найбільш злоякіс�
них форм раку ЩЗ у дорослого населення. 

Йодіндукований тиреотоксикоз також, 
згідно з наведеною класифікацією, віднесений
до ЙДЗ. Він спостерігається переважно 
у людей похилого віку на тлі вузлового зоба 
з прихованим (субклінічним) гіпертиреозом,
які мешкають у йододефіцитних регіонах.
Клінічні прояви гіпертиреозу провокуються
швидким зростанням надходження йоду в
організм незалежно від його джерела. У моло�
дому віці такі випадки поодинокі, у дітей не
спостерігаються.

Тривалий йодний дефіцит поступово приз�
водить до розвитку вузлових утворень та так
званої «автономії» ЩЗ. Із віком кількість
«автономних» тиреоцитів, які втратили чутли�
вість до регулюючих впливів ТТГ, зростає.
Продукція автономною тканиною надлишку
ТГ поступово призводить до розвитку тиреото�
ксикозу навіть за відсутності прийому додатко�
вих кількостей йоду. Вживання йодованої солі
або приймання фармацевтичних препаратів,
які містять йод, лише прискорюють цей процес. 

Дослідження останніх років дали підстави
для перегляду традиційної класифікації ЙДЗ.
Найбільш суттєвим внеском до неї є підвищена
чутливість організму в умовах йодного дефіци�
ту до радіації.

Як визначити, чи є йодний дефіцит про$
блемою для країни або її частини? Епідеміо�
логічні критерії, що дозволяють встановити
наявність йодного дефіциту на певній геогра�

фічній території, були розроблені і затвердже�
ні ВООЗ, ЮНІСЕФ і МРКЙДЗ (останній
перегляд у 2007 р.). Передусім дослідження
має бути епідеміологічним, тобто представля�
ти дані, характерні для популяції у цілому.
Оптимальною цільовою групою для обстежен�
ня визнані діти 6–12 років. Зазвичай це учні
молодших класів загальноосвітніх шкіл: за
спеціальною методикою пропорційно загаль�
ній кількості дитячого населення відповідного
віку відбираються 30 шкіл у різних населених
пунктах однієї території (так звані «кластер�
ні» дослідження). У кожному з кластерів
обстежуються 20–30 дітей. Отримані дані ста�
тистично обробляються, і робиться висновок
про наявність проблеми йододефіциту для
регіону в цілому. 

Найбільш адекватно оцінити йодну забез�
печеність населення дозволяє визначення
концентрації йоду в зразках сечі, зібраних під
час проведення скринінгу, з подальшим роз�
рахунком медіани. В окремих осіб показники
екскреції йоду системою сечовиділення
можуть значно варіювати залежно від харак�
теру раціону. Але ці коливання нівелюються
під час проведення масових досліджень, а
такий показник, як медіана йодурії, дає надій�
не уявлення про вживання йоду населенням в
цілому. Оптимальними вважаються показни�
ки медіани йодурії у дітей шкільного віку в
діапазоні 100–200 мкг/л. Значення медіани
50–100 мкг/л відповідають легкому йодному
дефіциту, 20–50 мкг/л — йододефіциту
середнього ступеня, а нижче 20 мкг/л — важ�
кому йододефіциту. Надмірним вважається
надходження йоду в організмі при медіані
йодурії понад 300 мкг/л.

У якості критичного рівня поширеності
тиреоїдної патології у популяції дітей молод�
шого шкільного віку обраний поріг 5%, що
дозволяє врахувати той факт, що зоб може роз�
винутися і у йодозабезпеченого населення
внаслідок інших причин (аутоімунний тиреої�
дит, вплив зобогенів тощо). Якщо частота зоба
при проведенні скринінгового дослідження
перевищує 5%, наявність проблем з йодним
забезпеченням населення вважається доведе�
ною. У регіонах зі середньоважким йододефі�
цитом і за умови впливу інших зобогенів (про�
мислові полютанти, нераціональне харчуван�
ня, надлишок пестицидів і гербіцидів в ґрун�
тах, хлорування води та ін.) частота зоба може
перевищувати 20%, а при тяжкому йододефі�
циті — 40%. 
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Із 2007 року додатковим критерієм важкості
ЙДЗ у популяції визнана частота гіпертирео�
тропінемії новонароджених — рівня ТТГ понад
5 мОд/л за даними неонатального скринінгу на
природжений гіпотиреоз. У численних дослі�
дженнях показано, що в регіонах з адекватним
йодним забезпеченням населення, у тому числі
вагітних жінок, народжується не більше 3%
таких дітей. Чим вищий ступінь йодного дефі�
циту, тим частіше порушується тиреоїдний гор�
моногенез матері та плоду, тим вища частота
неонатальної гіпертиреотропінемії.

Загальнонаціональне дослідження вживання
населенням харчових мікронутрієнтів, проведе�
не у 2002 р. Інститутом ендокринології та обмі�
ну речовин ім. В.П. Комісаренко за підтримки
Дитячого Фонду ООН (ЮНІСЕФ), та низка
регіональних досліджень довели наявність про�
блеми йодного дефіциту відповідно до зазначе�
них критеріїв для всієї території України.

Чи існують індивідуальні методи діагно$
стики наявності йодного дефіциту? Як уже
зазначалося, йодний дефіцит — це проблема
певної географічної території, пов'язана з
недостатнім вмістом йоду в продуктах харчу�
вання. Діагностувати у конкретної людини
можна лише сформований йододефіцитний
стан, наприклад зоб, гіпотиреоз, кретинізм та
ін. Для кожного з них існує перелік методів
обстеження, визначених відповідними прото�
колами надання медичної допомоги. Доклініч�
ні стадії розвитку цих захворювань зазвичай не
верифікуються. Визначення йоду в сечі окре�
мих індивідів неінформативне, оскільки рівень
йодурії майже повністю залежить від характе�
ру харчування протягом доби, що передувала
збору сечі.

Якщо у певному регіоні за результатами епіде�
міологічного дослідження встановлено наявність
йодного дефіциту, в зоні ризику розвитку ЙДЗ
знаходиться все населення, а отже кожен має
потребу в проведенні профілактичних заходів.

Які існують методи профілактики йодо$
дефіцитних захворювань?

Існують три основні види йодної профілак�
тики: масова, індивідуальна та групова. Усі
вони ґрунтуються на додатковому введення
йоду в організм людини, яка проживає в йодо�
дефіцитному регіоні. 

Йодний дефіцит є проблемою, безпосе�
редньо пов'язаною з харчуванням. Вміст йоду в
більшості повсякденно уживаних продуктів
харчування та напоїв невеликий. Виняток ста�
новлять лише морепродукти, оскільки пред�
ставники рослинного і тваринного світу морів 
і океанів мають здатність концентрувати йод 
із морської води. Особливо великий вміст дано�
го елемента в деяких сортах водоростей. Відомо,
що жителі прибережних районів Японії, які
щодня вживають велику кількість таких водо�
ростей, отримують 50–80 мг йоду на день, що в
десятки разів перевищує добову потребу. Однак
рекомендувати таку дієту жителям України
досить складно з ряду причин. Насамперед,
власних морепродуктів у країні вкрай мало, 
а імпортовані економічно не завжди доступні
населенню. Крім того, в більшості сімей не існує
дієтичних традицій постійного вживання море�
продуктів, особливо в сирому вигляді. 

Аналогічна ситуація складається в більшості
країн світу, внаслідок чого людством протягом
багатьох десятиліть здійснюються спроби зба�
гачення продуктів харчування йодом. Його
сполуки додають у молоко, воду, хліб, рослинну
олію. Але найбільш широко у всьому світі
використовується йодування кухонної солі.

Йодована сіль (ЙС). У даний час в Україні
для збагачення солі використовується йодат
калію, який є більш стійкою сполукою, ніж
йодид, що застосовувався раніше, і дозволяє
зберігати йодовану сіль протягом року і більше,
не змінює смак і запах страв, може використо�
вуватися при консервації продуктів. Безпека
йодату калію підтверджена експертами ВООЗ
ще в 1996 році. Крім того, в Україні постановою
Кабінету Міністрів № 143 від 11 лютого 2004
року йодат калію, який використовується для
збагачення солі, був внесений до переліку хар�
чових добавок, що дозволені до використання в
харчових продуктах, чим також визнана безпе�
ка даної речовини. Технології і рівень йодуван�
ня солі в Україні відповідають міжнародним
нормативами, завдяки чому понад 80% виро�
бленої солі експортується в країни ближнього і
далекого зарубіжжя. Уміст йоду в солі стано�
вить 40±15х10–4%, або 0,04 г/кг, що при

У регіоні йодного дефіциту потрібна не
індивідуальна діагностика, а масова й
індивідуальна профілактика.

Якщо в структурі тиреоїдної захворюва$
ності домінує дифузний нетоксичний зоб,
можна без додаткових досліджень ствер$
джувати про наявність йодного дефіциту
в країні.
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середньодобовому споживання в їжу дорослим
10 г, а дитиною — 6–7 г солі з урахуванням
закладених втрат при зберіганні (20%) і приго�
туванні їжі (20%) дозволяє забезпечити щоден�
не фізіологічне надходження йоду в організм.

Масова йодна профілактика визнана най�
більш ефективним та дешевим способом подо�
лання йододефіциту. Вона полягає в тому, що все
населення країни постійно використовує йодо�
вану сіль у якості універсального носія йоду.
Головною перевагою такого підходу є надхо�
дження йоду в профілактичній дозі в організм
кожного жителя країни незалежно від його інте�
лектуального, освітнього та матеріального рівня.
Саме загальне обов'язкове йодування солі, яка
використовується в харчуванні людей, є голов�
ним методом ліквідації йодного дефіциту, реко�
мендованим ВООЗ, МРКЙДЗ і ЮНІСЕФ.

Міжнародний досвід свідчить про те, що
для введення масової профілактики необхідна
загальна йодизація солі в країні, що вимагає
прийняття відповідних законодавчих актів.
Спорадичне використання ЙС в окремих
домогосподарствах не дає значущого профі�
лактичного ефекту в масштабах популяції.
Причини обмеженої ефективності використан�
ня ЙС в окремих домогосподарствах із метою
профілактики ЙДЗ полягає у сучасних тенден�
ціях широкого використання промислово
виготовлених продуктів харчування (ковбас,
напівфабрикатів, кондитерських продуктів
тощо). Якщо харчова промисловість і підпри�
ємства громадського харчування, у тому числі
їдальні шкіл і дитячих дошкільних закладів,
користуються для приготування їжі звичай�
ною кухонною сіллю, дитина протягом доби
отримує не більше 3–4 грамів ЙС. З урахуван�
ням втрат при зберіганні, транспортуванні,
приготуванні їжі, з такою дотацією в організм
дитини надходить 45–65 мкг йоду на добу, що
в умовах йододефіциту є недостатнім.

Групова та індивідуальна профілактика.
У країнах, де не проводиться масова йодна
профілактика, виникає необхідність у прове�
денні групової та індивідуальної дотації йоду
найбільш чутливим до йододефіциту катего�
ріям населення — дітям, підліткам, вагітним і
жінкам�годувальницям. Крім того, з огляду на
підвищену потребу в йоді у вагітних та жінок

під час лактації, додаткова індивідуальна про�
філактика цим категоріям населення здійсню�
ється навіть у країнах, де налагоджена масова
система профілактики. Групова профілактика
проводиться в організованих колективах
(школах, дитячих садах тощо). Такі заходи
вимагають законодавчої та фінансової під�
тримки держави.

Для групової та індивідуальної профілак$
тики нині чинними в Україні протоколами
надання допомоги дітям із захворюваннями
ЩЗ рекомендовані винятково фармакологічні
препарати йодиду калію. Форма випуску 
у вигляді таблеток із вмістом йодиду калію 
100 мкг і 200 мкг дозволяє точно дозувати 
їх для найбільш чутливих до йододефіциту
категорій населення.

При застосуванні лікарських препаратів 
у вищеназваних групах ризику рекомендовано
наступні дози: 

•  діти раннього та дошкільного віку —
50–100 мкг йоду на добу;

•  діти молодшого шкільного віку (6–12 ро�
ків) — 100 мкг йоду на добу;

•  діти старше 12 років і підлітки — 200 мкг
йоду на добу;

•  вагітні та жінки, що годують грудьми, —
200 мкг йоду на добу.

Після народження дитини проведення про�
філактичних заходів залежить від характеру
вигодовування. У разі грудного вигодовування,
що є ідеальним на першому році життя, прово�
диться йодна профілактика матері�годувальни�
ці шляхом щоденного прийому калію йодиду 
у дозі 200 мкг протягом усього періоду лактації.
Це дозволяє не тільки підвищити вміст йоду 
у грудному молоці, але й позитивно впливає на
тривалість та якість лактації.

При штучному вигодовуванні слід звертати
увагу на кількість йоду в адаптованих сумішах.
Оптимальним є вміст йоду для доношених
дітей — до 10 мкг/дл, а для недоношених — 
до 20 мкг/дл суміші.

Слід зазначити, що фізіологічним є вживан�
ня відповідної добової дози йоду щоденно!
«Сезонних ритмів» в йодній профілактиці, на
відміну від прийому багатьох вітамінних ком�
плексів, не існує. Припинення йодної профі�
лактики, масової чи індивідуальної, призводить

Єдиним дозволеним засобом індивідуаль$
ної та групової профілактики в Україні 
є монопрепарати калію йодиду із фізіоло$
гічним вмістом йоду.

Універсальним засобом масової йодної
профілактики є йодована сіль, але такий
метод є ефективним за умови прийняття
відповідних законодавчих актів.
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до швидкого відновлення йодного дефіциту та
зростання кількості ЙДЗ.

Не припустимо використовувати для
йодної профілактики біологічно активні
добавки, які не мають чітко визначеної і,
головне, контрольованої кількості йоду у
своєму складі, тому у разі їх вживання люди�
на, особливо дитина, може отримувати або
недостатню, або надмірну дозу йоду, що в обох
випадках є нефізіологічним і небезпечним. У
2002 р. Науковий комітет з харчування Євро�
пейської комісії здоров'я та захисту спожива�
ча опублікував висновок, згідно з яким «вжи�
вання збагачених йодом препаратів морських
водоростей, особливо висушених продуктів,
може спричинити небезпечне надмірне надхо�
дження йоду», з ризиком виникнення пору�
шення функції ЩЗ. 

Передозування йоду, як і його дефіцит, спри�
чиняє виникнення цілого ряду патологічних
станів, у т.ч. порушення функції ЩЗ. 

У жодному разі не можна використовувати для
профілактики та лікування ЙДЗ спиртовий роз�
чин йоду, який призначений для зовнішнього
застосування та має надвисоку концентрацію йоду. 

Протипоказаннями до проведення індиві�
дуальної та групової йодної профілактики є
тиреотоксикоз різного ґенезу та індивідуальна
непереносимість препаратів йоду, яка зустріча�
ється дуже рідко.

Висновки

Лікар�педіатр та лікар загальної практики
має знати, що:

•  усе населення України живе в умовах
ризику розвитку ЙДЗ та потребує прове�
дення йодної профілактики;

•  у зоні особливого ризику — діти, підлітки,
вагітні та матері�годувальниці;

•  усьому населенню слід рекомендувати
споживання морепродуктів та повсякден�
не використання йодованої солі;

•  в умовах відсутності програм масової про�
філактики в країні шляхом загальної йоди�
зації солі групи особливого ризику розвит�
ку ЙДЗ потребують додаткової саплімен�
тації йоду шляхом призначення препаратів
калію йодиду у фізіологічних дозуваннях.

Максимально допустимі 
безпечні дози вживання йоду:

1–3 роки 200 мкг/добу
4–6 років 250 мкг/добу
7–10 років 300 мкг/добу
11–14 років 450 мкг/добу
15–17 років 500 мкг/добу
Дорослі 600 мкг/добу
Вагітні 600 мкг/добу
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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, 
співробітники педіатричних кафедр та кафедр сімейної медицини вищих медичних навчальних закладів та закладів після�
дипломної 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!
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Цілі сталого розвитку ООН — це 17 цілей
і 169 завдань, які всі держави�члени

ООН (193) погодилися досягти до 2030 року.
Здоров'я займає центральне місце та представ�
лено у Цілях сталого розвитку під номером 
3 — «Забезпечення здорового способу життя та
сприяння благополуччю для всіх у будь�якому
віці». 13 інших цілей охоплюють проблеми, які
включають широкий спектр діяльності ВООЗ.
І майже всі 16 цілей безпосередньо пов'язані зі

здоров'ям або впливають на політику охорони
здоров'я. Новий документ, заснований 
на Цілях розвитку тисячоліття ООН (2000 р.),
сфокусований на покращенні рівності у задово�
ленні потреб жінок, дітей і найбідніших верств
населення.

За даними Національної доповіді «Цілі
розвитку Тисячоліття: «Україна 2000–2015»,
сьогодні кожна третя сім'я з дітьми належить
до категорії бідної. В країні тривають воєнні дії,

Аналіз стану захворюваності та поширеності

захворювань у дітей в Україні 

за період 2011–2015 роки
1 Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика МОЗ України, м. Київ

2 ДУ «Український інститут стратегічних досліджень Міністерства охорони здоров'я України», м. Київ

УДК 614.1:313.1+616�036.2�053.2(477)''2011�2015''

У статті подано аналіз динаміки основних показників здоров'я, структури захворюваності і поширеності захворювань дітей різного віку. Чисельність
дитячого населення зменшилася з 8 003 281 дітей 0–17 років у 2011 р. до 7 185 122 у 2015 р., а рівні захворюваності (1 980,54 у 2011 р. і 1 742,3 
у 2015 р на 1 000 дітей) і поширеності хвороб (1 440,09 та 1 274,76 відповідно) залишаються високими. Зниження цих даних статистики за 2014, 
2015 роки суперечать вибірковим науковим дослідженням, які встановили у 1,5–2 рази вищі рівні захворюваності та поширеності хвороб у школярів.
За досліджуваний період знижуються рівні смертності і захворюваності дітей першого року життя. Це є наслідком проведеної реформи служби
охорони репродуктивного здоров'я та перинатальної допомоги. Погіршання інших показників пов'язане з війною на Сході України, із зубожінням
населення, а також з реформуванням педіатричної служби, зі зниженням рівня доступності медичної допомоги, особливо у сільській місцевості. 
З 2010 р. скорочено 3 630 посад лікарів%педіатрів, в основному дільничних, при цьому ще 905 посад лікарів%педіатрів є вакантними.
Ключові слова: захворюваність дітей в Україні, поширеність, структура захворювань, динаміка, вікові періоди.

Analysis of incidence and prevalence of diseases among children in Ukraine for the 2011@2015 period

R.A. Moiseenko1, E.A. Dudina2, N.G. Goyda1

1Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education, Kiev, Ukraine
2SI «Ukrainian Institute of Strategic Research of the Ministry of Health of Ukraine»,  Kiev
The analysis of main indicators of children's health, such as morbidity structure and disease prevalence of children of different age is shown in the article. The
number of the children's population decreased from 8,003,281 children 0–17 years in 2011 to 7,185,122 in 2015, and morbidity rate (1,980.54 in 2011 and
1,742.3 in 2015 per 1,000 children) and prevalence of diseases (1,440.09 and 1,274.76 respectively) remain high. The reduction in these statistical data 
during the 2014 and 2015 periods contradicts the selective scientific researches, which determined incidence and morbidity levels 1,5%2 times higher than
prevalence of diseases at school%aged children.
Over the period under investigation, infant mortality rate and incidence rate of one%year%old children decreased. This consequence is related to the introduced
reform of reproductive health service and the perinatal care. The deterioration of other indicators is connected with the war in the East region of Ukraine, pover%
ty of the population, as well as reforming of pediatric service, decrease of medical care availability, especially in the rural zone. Since 2010, 3,630 positions of
pediatricians have been reduced, however, 905 positions of pediatricians are still vacant.
Key words: morbidity of children in Ukraine, prevalence, structure of diseases, dynamics, age periods.

Анализ состояния заболеваемости и распространенности заболеваний 
у детей в Украине за период 2011–2015 годы
Р.А. Моисеенко1, Е.А. Дудина2, Н.Г. Гойда1

1Национальная медицинская академия последипломного образования имени П.Л. Шупика МЗ Украины, г. Киев
2ГУ «Украинский институт стратегических исследований Министерства здравоохрания Украины», г. Киев
В статье проанализирована динамика основных показателей здоровья, структуры заболеваемости и распространенности заболеваний среди детей
разного возраста. Численность детского населения уменьшилась с 8 003 281 детей 0–17 лет в 2011 г. до 7 185 122 в 2015 г., а уровни заболеваемости
(1 980,54 в 2011 г. и 1 742,3 в 2015 г. на 1 000 детей) и распространенности болезней (1 440,09 и 1 274,76 соответственно) остаются высокими.
Снижение этих данных статистики за 2014, 2015 годы противоречит выборочным научным исследованиям, которыми установлен в 1,5–2 раза выше
уровень заболеваемости и распространенности болезней у школьников. 
За исследуемый период снижаются уровни младенческой смертности и заболеваемости детей первого года. Это — следствие проведенной реформы
службы охраны репродуктивного здоровья и перинатальной помощи. Ухудшение прочих показателей связано с войной на Востоке Украины, 
с обеднением населения, а также реформированием педиатрической службы, со снижением уровня доступности медицинской помощи, особенно 
в сельской местности. С 2010 г. сокращено 3 630 должностей врачей%педиатров, в основном участковых, при этом еще 905 должностей врачей%
педиатров вакантны.
Ключевые слова: заболеваемость детей в Украине, распространенность, структура заболеваний, динамика, возрастные периоды.
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із 6 млн мешканців зони АТО і прилеглих тери�
торій понад 5 млн потрапили або до групи рап�
тово збіднілих, або до групи вразливих щодо
бідності, незалежно від того, переїхали вони 
в іншу частину країни чи залишися в місці
постійного проживання. Межу деприваційної
бідності в Україні визначено на рівні чотирьох 
і більше ознак позбавлення (privation) серед
18�ти основних. Ключовою ознакою позбавлен�
ня є обмеженість доступу до медичних установ.

За даними Глобальної стратегії ВООЗ 
з охорони здоров'я жінок і дітей визначено, 
що інвестиції у здоров'я дітей мають високу
економічну доцільність і забезпечують найкра�
щу гарантію наявності продуктивної робочої
сили у майбутньому. Проблема недостатності
харчування, у разі її невирішення у будь�якій
країні, може призводити до зниження ВВП на
2%. Так, від 30% до 50% економічного зростан�
ня в країнах Азії у період з 1965 по 1990 рік
було обумовлено поліпшенням показників
репродуктивного здоров'я, зниженням дитячої
смертності та коефіцієнтом фертильності.

Надання базової медико�санітарної допомо�
ги сприяє попередженню хвороб та інвалідно�
сті, заощаджує мільярди доларів, необхідних
надалі для лікування.

Показники патологічної ураженості та
смертності дітей в Україні мають негативну
динаміку. Причинами цього є зниження рівня
матеріального та соціального забезпечення
населення, передусім сімей із дітьми, зниження
рівня та якості освіти молоді, зміна системи
надання медичної допомоги дітям, недостатнє
матеріально�технічне забезпечення закладів
охорони здоров'я, наростаючий кадровий дефі�
цит у педіатричній службі, зниження показни�
ків охоплення щепленнями, у тому числі через
брак або відсутність вакцин та анатоксинів,
недотримання санітарно�епідемічних стандар�
тів у закладах освіти для дітей тощо.

Спостерігається поширення шкідливих зви�
чок у підлітковому віці: вживання наркотиків,
алкоголю, психоактивних речовин. За даними
опитувань, 76% підлітків мають досвід вживан�
ня слабоалкогольних напоїв, 15% почали вжи�
вати алкоголь в 11 років.

Прогрес у соціальному розвитку дітей, до�
тримання їхніх прав та інтересів, залежить як
від стабільності та порядку у державі, так і від
бажання владних структур фінансувати про�
грами підтримки материнства та дитинства.
Тобто успіхи окремих держав у соціальній
сфері можливі лише завдяки соціально орієн�

тованій політиці урядів. Це, передусім, стосує�
ться проблеми дитячої смертності, рівень якої
залишається інтегральним показником, що
характеризує рівень соціально�економічного
розвитку та організації медичної допомоги 
в державі, використовується для порівняння 
з іншими країнами світу.

Відомо, що здоров'я нації визначається рів�
нем здоров'я дітей та підлітків. Рівень розвитку
зростаючого покоління, його фізичний та розу�
мовий потенціал, є передумовою виходу держа�
ви із соціально�економічної кризи. На жаль,
надійних критеріїв для порівняння ефективно�
сті систем охорони здоров'я у різних країнах
немає, тому що тривалість життя та рівень
дитячої смертності, які найбільш часто викори�
стовуються для цього, залежать від рівня життя
в цілому, від особливостей харчування, умов
проживання, рівня освіти населення тощо.
Саме тому пряме порівняння між різними кра�
їнами як окремих показників, так і систем 
у цілому, майже ніколи не буває коректним.

Економічні, соціальні та культурні зміни
впливають на рівень смертності та тривалості
життя не безпосередньо, а через зміну структу�
ри причин смерті. Тому одним із ключових зав�
дань держави є посилення ролі контролю сус�
пільства над смертністю, починаючи з викорі�
нення її катастрофічної компоненти та завер�
шуючи впливом на смертність від хронічних
захворювань у старшому віці. За теорією Грос�
смана, головним механізмом впливу зниження
валового національного продукту на здоров'я
населення є зменшення видатків на зміцнення
здоров'я, стрес, зниження доступності до
медичної допомоги (передусім до ліків).

На думку експертів ЮНІСЕФ, країни Цен�
тральної, Східної Європи та СНД у сучасних
умовах зіткнулись з низкою проблем, які вима�
гають найшвидшого вирішення. По�перше, це
значна трансформація економічних та соціаль�
них систем, що, безумовно, відбивається 
на дітях, як найбільш чутливому соціальному
прошарку населення. По�друге, до економічних
проблем додаються проблеми екологічні, меди�
ко�біологічні, демографічні тощо. Автори ціл�
ком слушно вважають, що ситуація, коли досяг
неннями економічних реформ користується
вузьке коло осіб, веде до подальшого розвалу
будь�яких колись ефективних систем в усіх
галузях суспільного життя. При цьому до еконо�
мічних проблем додаються проблеми, пов'язані
з алкоголізмом, наркоманією, криміналізацією
суспільства, війнами, появою біженців тощо.
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Глибока соціально�економічна криза, яка
охопила всі галузі економіки і сфери людського
буття в Україні, тривалі воєнні дії обумовили
значні незворотні демографічні втрати. Погір�
шення кількісних і, особливо, якісних показни�
ків відтворення населення набуло характеру
стійкої тенденції. Помітно погіршилося

соціальне становище матерів і дітей — майбут�
нього нашої країни.

На тлі зменшення чисельності дитячого
населення (8 003 281 дітей 0–17 років у 2011 р.
і 7 185 122 у 2015 р.) залишаються високими
рівні захворюваності і поширеності хвороб:
поширеність хвороб становила 1 980,54 
у 2011 р. і 1 742,3 у 2015 р. на 1 000 дітей відпо�
відного віку, а захворюваність — 1 440,09 
та 1 274,76 відповідно (рис. 1).

Якщо до 2010 р. і захворюваність, і пошире�
ність хвороб зростали, то починаючи з 2011 р.
намітилася тенденція до їх зниження. Проведе�
ний нами аналіз динаміки захворюваності 
і поширеності хвороб за їх основними класами
(табл. 1) засвідчив, що зменшення рівня як за�
хворюваності, так і поширеності хвороб у дітей
0–17 років відбулося за всіма класами, 
зріс лише рівень новоутворень. Більш інтен�
сивні темпи зниження поширеності хвороб
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Рис. 1. Динаміка захворюваності та поширеності хвороб серед
дітей 0–17 років включно в Україні у 2011–2015 рр. (на 1 000
відповідного населення)

Таблиця 1
Динаміка захворюваності та поширеності хвороб у дітей 0–17 років в Україні 

у 2011–2015 рр. (на 1 000 відповідного населення)
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характерні для деяких інфекційних та парази�
тарних хвороб та розладів психіки та поведінки
(на 21,5% і 20,5% відповідно), а зниження за�
хворюваності — для класу ендокринних хвороб,
розладів харчування та порушення обміну
речовин та хвороб системи кровообігу 
(на 25,5% та 24,1% відповідно). Ці дані можуть
опосередковано свідчити про зниження
доступності медичної допомоги дитячому насе�
ленню, враховуючи обмежені дослідження
стану здоров'я дітей, які свідчать, навпаки, про
збільшення патологічної ураженості дитячого
населення. Сьогодні зростання розладів психі�
ки та поведінки, поширеності ендокринних
хвороб, розладів харчування та порушення
обміну речовин та хвороб системи кровообігу 
є надзвичайно актуальним у всьому світі.

У структурі захворюваності дітей 0–17 років
у 2015 р. традиційно, як і в попередні роки,
переважали хвороби органів дихання (67,11%),
шкіри та підшкірної клітковини (5,14%), деякі
інфекційні та паразитарні хвороби (3,58%),
травми, отруєння та деякі інші наслідки дії зовніш�
ніх чинників (3,87%), хвороби органів травлення
(3,6%), ока та його придаткового апарату (3,39%).

Враховуючи безумовний вплив на показни�
ки, що вивчаються, факторів оточуючого середо�
вища та регіональних особливостей мешкання
дитини, у тому числі доступності педіатричної
допомоги, інтерес становить розподіл захворю�
ваності та поширеності хвороб за регіонами
України. У 2015 р. відмічається поляризація
показників захворюваності дітей від 980,31 на
1000 дітей відповідного віку у Закарпатській до
1645,28 у м. Києві та 1661,9 у Київській області.
Регіональні відмінності у показниках поширено�
сті хвороб становили 1,8 разу і коливалися від 
1 360,74 у Закарпатській до 2 473,71 у м. Києві.

Слід зазначити, що ці показники чітко коре�
люють з рівнем забезпеченості населення ліка�
рями, у тому числі і лікарями�педіатрами, що

може певним чином свідчити про недореєстра�
цію рівнів захворюваності дитячого населення
через відсутність звернень по медичну допомо�
гу, проблемою діяльності системи профілак�
тичних оглядів та диспансеризації дітей через
зниження рівня доступності первинної медич�
ної допомоги.

На початок 2015 р. кількість вакантних
посад лікарів у цілому становила 20 689. 
У лікувально�профілактичних закладах кіль�
кість вакантних посад — 16 928, у тому числі 
в закладах, які надають медичну допомогу
переважно сільському населенню: в централь�
них районних лікарнях — 4 015, районних
лікарнях — 185, дитячих лікарнях — 37, сільсь�
ких лікарських амбулаторіях — 1 585.

Залишались вакантними 1 335 посад ліка�
рів�терапевтів, 905 посад лікарів�педіатрів, 
533 посади лікарів�хірургів, 587 посад лікарів�
акушерів�гінекологів, 898 посад анестезіологів,
322 посади лікарів�фтизіатрів, 2 298 посад ліка�
рів загальної практики — сімейних лікарів, 
687 посад лікарів�лаборантів, 603 посади ліка�
рів�стоматологів. При цьому в країні кожний
четвертий лікар (24,34%) — пенсійного віку.

Таким чином, на одного дільничного тера�
певта сьогодні припадає, за розрахунками, 
9 300 осіб дорослого населення, на одного
сімейного лікаря — 3 600 дорослих та дітей, а на
одного педіатра дільничного — 2 200 дітей, що
не відповідає науково обґрунтованим нормати�
вам. Скорочення з 2010 р. кількості штатних
посад лікарів�терапевтів на 6 484 та педіатрів
на 3 630 можна було б віднести на рахунок
переорієнтації системи медичного забезпечен�
ня на засади загальної практики — сімейної
медицини, але зростання кількості лікарів
загальної практики — сімейних лікарів на 6 632
не відповідає темпам скорочення інших посад
лікарів, і як наслідок, розрахункове наванта�
ження на фізичну особу лікаря первинної допо�

Таблиця 2
Динаміка кількості лікарських посад в амбулаторно@поліклінічних закладах 

(система МОЗ України) у 2010 р. і 2014 р.
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моги становить понад 2 500 пацієнтів, що унем�
ожливлює якісне медичне обслуговування. Такий
кадровий стан в Україні безпосередньо впливає
на забезпечення населення лікарями первинної
ланки, а отже на показники доступності медичної
допомоги населенню, передусім дитячому, та
зумовлює зростання хронізації патології, запізні�
ле виявлення та лікування захворювань.

Накопичення хронічної патології (тобто різ�
ниця між усіма зареєстрованими захворюван�
нями та уперше в житті встановленими) 
в цілому в Україні у 2015 р. становило 
467,5, при поляризації цього показника 
на окремих територіях України від 736,2 
у Київській, 627,6 у Харківській, 655,5 у Черні�
гівській, 612,1 у Рівненській областях 
до 291,53 у Запорізькій області.

Така ситуація щодо захворюваності та поши�
реності хвороб та їх відмінності у розрізі регіо�
нів свідчать про те, що зростання захворювано�
сті може бути пов'язане із соціальними, еколо�
гічними та економічними чинниками, які 
є стрижневими у політичному і громадському

розвитку країни, і про необхідність пильної
уваги до вирішення проблем, як на рівні держа�
ви, так і на рівні сфери охорони здоров'я.

Упродовж усіх п'яти років рівень захворю�
ваності та поширеності хвороб в окремих віко�
вих групах мав свої особливості. Так, загалом
по Україні, рівень захворюваності дітей віком
до шести років перевищував захворюваність
дітей першого року життя (1 377,24 та 1 249,18
на 1000 дітей відповідного віку у 2015 р.) 
з подальшим зменшенням у віці 7–14 
і у 15–17 років (1 198,33 та 1 188,6 на 1 000 від�
повідного населення), а поширеність хвороб
зростала з віком (1 589,9 у дітей 0–6 років, 
1 776,78 у дітей 7–14 років та 2 083,2 у підліт�
ковому віці) (табл. 3).

Дані щодо зростання з віком поширеності
хвороб за рахунок накопичення хронічних 
захворювань підтверджуються повіковою
динамікою частоти захворювань з діагнозом,
встановленим вперше у житті, від усіх зареєс�
трованих захворювань у 2015 р. — 87,0% серед
дітей 0–6 років включно, 67,3% серед дітей 

Таблиця 3
Динаміка захворюваності та поширеності хвороб серед дітей різних вікових груп

в Україні у 2011–2015 рр. (на 1000 відповідного населення)

Таблиця 4
Порівняльна характеристика поширеності захворювань за віковими категоріями 

дітей та основними класами хвороб, 2015 р. (на 1 000 дітей)
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7–14 років включно та 57,06% серед дітей під�
літкового віку.

У зв'язку з неоднозначною ситуацією щодо
динаміки захворюваності та поширеності хво�
роб залежно від віку дітей, нами здійснено
порівняльну характеристику поширеності за�
хворювань за віковими категоріями дітей та
основними класами хвороб у 2015 році.

Як видно з таблиці 4, з віком зменшується
лише поширеність хвороб органів дихання 
(1 011,64 у дітей віком 0–6 років, 924,58 у дітей
7–14 років та 869,45 у дітей 15–17 років на 
1 000 відповідного населення), деяких інфек�
ційних та паразитарних хвороб (61,73; 48,52 
і 42,5 відповідно), хвороб крові й кровотворних
органів та окремих порушень із залученням
імунного механізму (53,56, 23,84,і 21,32 відпо�
відно), хвороб вуха та соскоподібного відростка
(48,08; 40,18; 42,47 відповідно) при збільшенні
поширеності інших класів хвороб. При цьому 
у дітей віком 7–14 років у 1,3–2,5 разу, а у дітей
віком 15–17 р. — у 3,0–3,7 разу частіше, ніж 
у дітей віком 0–6 років, реєструються хвороби
сечостатевої, нервової систем, хвороби органів
травлення, ока та його придаткового апарату.
Найбільш інтенсивними темпами у дітей віком
7–14 та 15–17 років зростають хвороби ендо�
кринної системи (у 3,7 та 4,9 разу) та хвороби
кістково�м'язової системи (у 3,5 та 5,5 разу).

Менш суттєві відмінності виявлені при ана�
лізі повікової структури поширеності хвороб.
Як видно з табл. 4, у структурі поширеності
хвороб серед дітей віком 0–6 років провідні
рангові місця займають хвороби органів дихан�
ня (63,63% — перше рангове місце), хвороби
шкіри та підшкірної клітковини (4,94% — друге
рангове місце), деякі інфекційні та паразитарні
хвороби (3,88% — третє рангове місце), хворо�
би ока та його придаткового апарату (5,43% —
третє рангове місце), хвороби органів травлен�
ня (3,77% — четверте рангове місце), хвороби
крові й кровотворних органів та окремі пору�
шення із залученням імунного механізму
(3,37% п'яте рангове місце). Останні місця 
у структурі поширеності хвороб серед дітей
віком 0–6 років посідають симптоми, ознаки 
та відхилення від норми, що виявлені при
клінічних та лабораторних дослідженнях, 
не класифіковані в інших рубриках (0,18%),
новоутворення (0,51%), розлади психіки 
та поведінки (0,92%).

Водночас у структурі поширеності хвороб
дітей 7–14 років друге рангове місце посідають
хвороби органів травлення (9,45%), третє —

хвороби ока та його придаткового апарату
(6,45%), четверте — ендокринні хвороби, розла�
ди харчування та порушення обміну речовин
(5,46%) і п'яте — хвороби кістково�м'язової
системи та сполучної тканини (5,05%). 
У структурі поширеності хвороб дітей підліт�
кового віку на першому місці зберігаються хво�
роби органів дихання (36,6%), на другому —
хвороби органів травлення (9,2%), на третьому
— хвороби кістково�м'язової системи та спо�
лучної тканини (7,8%), на четвертому — ендо�
кринні хвороби, розлади харчування та пору�
шення обміну речовин (7,2%) і на п'ятому —
хвороби нервової системи (5,6%). Такі відмін�
ності повікової структури поширеності хвороб
можуть бути зумовлені як анатомо�фізіологіч�
ними особливостями різних вікових груп дітей,
так і співвідносною дією на стан їхнього здо�
ров'я різних факторів (біологічних, екологіч�
них, умов перебування у дошкільних закладах 
і школах тощо).

Найбільш критичним віковим періодом,
який характеризується особливостями морфо�
логічних, функціональних і біологічних змін,
що виникають під час адаптації дитини до умов
позаутробного життя, є період новонароджено�
сті. Наразі вже при народженні майже у кожної
сьомої дитини існують відхилення у стані 
здоров'я. Впровадження у діяльність служби
охорони здоров'я матері і дитини сучасних
перинатальних технологій, що ґрунтуються 
на доказах, зокрема регіоналізації перинаталь�
ної допомоги, родопомочі, орієнтованої на
участь сім'ї, демедикалізації пологів, ведення
партограми, первинної реанімації та теплового
захисту новонароджених, виключно грудного
вигодовування тощо, зумовило позитивну
динаміку здоров'я новонароджених.

Частота хвороб у дітей першого року також
зменшується. У 2015 р. захворюваність дітей на
першому році життя становила 1 429,18 на 1000
дітей відповідного віку (рис. 2).
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Рис. 2. Динаміка захворюваності дітей першого року життя 
в Україні у 2011–2015 рр. (на 1 000 дітей відповідного віку)
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Однією з успішних реформ в охороні 
здоров'я можна назвати саме зміну підходів 
до організації супроводу вагітних, роділь, поро�
діль та новонароджених дітей. Переорієнтація
перинатальної допомоги та медичного догляду
дітей раннього віку на медико�організаційні
технології з доведеною ефективністю, збіль�
шення кількості «Клінік, дружніх до дитини»
сприяли зниженню захворюваності дітей пер�
шого року життя з 1 560,6 на 1 000 дітей відпо�
відного віку у 2011 р. до 1 429,9 у 2015 році.
Серед співвідносної дії факторів, що впливають
на здоров'я дітей, вагоме значення має стан
грудного вигодовування, частота якого 
за період 2011–2015 рр. також мала позитивну
динаміку.

Позитивна тенденція захворюваності цього
контингенту дітей відбулася за рахунок незнач�
ного зниження її за основними класами хвороб,
за винятком природжених вад розвитку, дефор�
мацій та хромосомних аномалій (збільшення на
3,6%). Підтвердженням ефективності впрова�
дження регіоналізації перинатальної допомоги
та переорієнтації перинатальної служби на все�
світньо визнані перинатальні технології з дове�
деною ефективністю є достатньо інтенсивні
темпи зниження захворюваності дітей першого
року життя на хвороби крові й кровотворних
органів та окремі порушення із залученням
імунного механізму (75,4 у 2011 р і 71,24 у 2015 р.),
стани, що виникли в перинатальному періоді
(144,2 та 133,1 відповідно), хвороби нервової
системи (66,3 і 62,2 відповідно) (табл. 5).

Дитина розвивається за біологічними зако�
нами, що зумовлює домінування окремих про�
цесів у різні періоди життя. Загальновизнано,

що стан здоров'я дитини формується до на�
родження, під час народження і в перші роки
життя, а в подальшому лише зберігається 
і зміцнюється. Тому стан здоров'я дітей перших
шести років життя потребує особливої уваги
медичних працівників.

Наразі в Україні функціонує комплексна
система профілактики, спрямована на змен�
шення ризику формування негативних змін
стану здоров'я дітей, впроваджується система
корекції і підтримки їхнього здоров'я через
систему первинної медико�санітарної допомо�
ги, здійснюється впровадження медико�органі�
заційних технологій з доведеною ефективні�
стю. Проте останнім часом зруйновано 
ефективну систему патронажів дітей раннього
віку на дільниці.

Відомо, що при досягненні рівня малюкової
смертності, меншого за 10‰ (на сьогодні 
в Україні — 7,9‰) резерви подальшого знижен�
ня смертності дітей визначаються старшим
віковим періодом. За даними медичної стати�
стики, рівень смертності дітей до 17 років ста�
новив у 2015 р. 7,06 на 10 000 відповідного
населення. На жаль, після періоду сталого зни�
ження рівнів смертності, ці показники останні
2–3 роки не мають суттєвої динаміки.

Саме тому аналіз причин захворюваності 
та поширеності хвороб дітей після року, у тому
числі перших шести років життя, є актуальним.
У 2011–2015 рр. поширеність хвороб у дітей
0–6 років мала позитивну динаміку — 1875,5 
на 1 тис. відповідного населення у 2011 р. 
і 1589,9 у 2015 р. Аналогічна тенденція харак�
терна і для захворюваності дітей 0–6 років —
1631,8 і 1 377,24 відповідно (рис. 3).

Таблиця 5
Динаміка захворюваності дітей першого року життя за деякими класами хвороб в Україні

у 2011–2015 рр. (на 1000 дітей відповідного віку)
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При загалом позитивній тенденції захворю�
ваності та поширеності хвороб за всіма класами
серед дітей віком 0–6 років за період 2010–2015 рр.
характерно більш інтенсивне зниження поши�
реності ендокринних хвороб, розладів харчу�
вання та порушення обміну речовин (34,91 
на 1000 відповідного населення у 2010 р. і 23,36
у 2015 р.), хвороб крові й кровотворних органів
та окремих порушень із залученням імунного
механізму (71,66 і 53,56 відповідно), хвороб
шкіри та підшкірної клітковини (94,26 і 78,48
відповідно). Позитивна динаміка захворювано�
сті дітей цієї групи відбулася переважно 
за рахунок зниження захворюваності на хворо�
би органів дихання (1204,1 і 978,95 відповідно),
хвороби шкіри та підшкірної клітковини 
(82,34 і 67,94 відповідно), деякі інфекційні та
паразитарні хвороби (62,53 і 53,61 відповідно).

Позитивна тенденція захворюваності та хро�
нічної патології у дітей раннього дошкільного 
і шкільного віку може бути зумовлена впливом
на стан здоров'я цих контингентів дітей
впровадженням сучасних перинатальних
технологій та поліпшенням якості медичної
допомоги, але не можна не враховувати те, що
суттєво скоротилась кількість дітей, які відві�
дують дошкільні заклади освіти, де проводять�
ся профогляди, що не сприяє виявленню хво�
роб, а також те, що зараз практично зруйнована
система шкільної медицини та патронажів на
дільниці. Ці тенденції впливають на реєстрацію
захворювань, тобто на їх статистичний облік.
Позитивну роль відіграють у виправленні цієї
ситуації обов'язкові профогляди перед
початком шкільних занять, і хоча вони дуже
обмежені у кількості фахівців, що оглядають
дитину, проте сприяють своєчасному виявлен�
ню захворювань та скеруванню дитини до
необхідного фахівця. 

Протягом значного часу у житті дитини про�
відною соціально�детермінуючою ознакою
життєдіяльності є школа. Численні досліджен�

ня доводять, що практично незамінним 
та єдиним (після сім'ї) фактором, який може
впливати на стан здоров'я дітей, у тому числі
підліткового віку, є навчальний заклад. Рефор�
мування шкільного навчання без урахування
стану здоров'я та психологічної готовності 
до навчання школярів суттєво збільшило 
їх захворюваність. Інформаційні переван�
таження, стресогенні ситуації, модернізація
навчального процесу вимагають від дитячого
організму великого напруження, що, разом 
з іншими негативними факторами (обмеження
фізичної активності, предметна система вихо�
вання, недостатнє природне освітлення,
тотальна ком'ютеризація з «гаджетизацією»
тощо), веде спочатку до функціональних пору�
шень, а згодом і до формування органічної
патології.

Водночас навчальна діяльність не адапту�
ється до особливостей розвитку і стану 
здоров'я сучасних школярів, педагоги мають
недостатню підготовку з питань збереження 
і зміцнення здоров'я дитини, все ще зберігаєть�
ся пасивна позиція сім'ї і самих дітей щодо
власного здоров'я.

За даними поглибленого дослідження стану
здоров'я сучасних школярів та чинників, що 
на нього впливають, проведеного фахівцями
ДУ «Інститут охорони здоров'я дітей і підлітків
НАМН України» (педіатр, отоларинголог,
ендокринолог, психоневролог, окуліст, психо�
лог), виявлено значне погіршання здоров'я
дітей за період їхнього навчання в школі. За час
навчання у молодшій школі більш поширени�
ми ставали хвороби органів дихання, на друге
місце виходили ендокринопатії, на третє — 
розлади психіки та поведінки, четверту пози�
цію займали хвороби ока та його придаткового
апарату. Подальші зміни відбувалися при пере�
ході до основної школи — набувала актуально�
сті патологія ендокринної системи, яка на
цьому етапі посідала перше рангове місце, 
розлади психіки та поведінки переходили на
другу позицію, хвороби органів дихання — на
третю, кістково�м'язової системи — на четверту.

Аналіз динаміки спостереження за учнями у
процесі навчання показав зменшення кількості
школярів з I групою здоров'я (здорові) від
10,1% на початку першого класу до 3,8% напри�
кінці молодшої школи та до 1,5% у кінці п'ято�
го класу (р<0,05). Крім того, у молодшій школі
знижувалася чисельність II групи здоров'я
(функціональні відхилення) з 59,7% до 46,2%,
за рахунок чого збільшувалася кількість учнів
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Рис. 3. Динаміка захворюваності та поширеності хвороб 
у дітей 0–6 років в Україні у 2011–2015 рр. (на 1 000 дітей
відповідного віку)
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із III групою здоров'я (хронічні захворювання)
з 30,2% до 49,4%. Негативні тенденції продов�
жувалися при переході в основну школу: пито�
ма вага школярів, що мали III групу здоров'я, 
в п'ятому класі становила 58,0%, що значно пере�
вищувало чисельність II групи (49,3%, р<0,05).

Загалом, за даними досліджень, лише 30%
дітей шкільного віку можуть виконати фізичні
нормативи без ризику для здоров'я. Лише 
у 18–24% дітей процеси відновлення функціо�
нального стану організму після виконання нор�
мативів відбуваються сприятливо.

Таким чином, за даними проведених дослі�
джень, діти шкільного віку мають незадовільну
функціональну пристосованість до фізичних
навантажень при недостатній тренованості 
та низькому рівні функціонального резерву
серця. Саме тому у віковій групі дітей шкільного
віку реєструється найвища поширеність хвороб
та починає накопичуватись хронічна патологія.

Суттєво відмінні тенденції щодо захворюва�
ності та поширеності захворювань у дітей 
за даними офіційної медичної статистики
дають підстави стверджувати про недоліки
виявлення, реєстрації захворювань, диспансе�
ризації та реабілітації дітей.

Як видно з рис. 4, захворюваність дітей
віком 7–14 років за проаналізований період
мала позитивну тенденцію, загалом знизилася
на 11,6% і у 2015 р. становила 1 198,33 на 1000
дітей відповідного віку, що нижче захворюва�
ності дітей віком 0–6 років (1 377,24). Знижен�
ня захворюваності дітей віком 7–14 років 
відбулося за рахунок зниження її від хвороб
усіх, за винятком новоутворень, класів хвороб.
Більш інтенсивними темпами відбулося зни�
ження захворюваності на розлади психіки 
та поведінки (6,34 на 1000 дітей відповідного
віку у 2010 р. і 4,37 у 2015 р.), ендокринних хво�
роб, розладів харчування та порушень обміну
речовин (24,94 і 18,21 відповідно), хвороб крові
й кровотворних органів та окремих порушень 
із залученням імунного механізму (8,99 і 7,14

відповідно). Якраз за цими групами захворю�
вань спостерігається зростання захворюваності
під час обмежених досліджень, що наведені вище.

У структурі поширеності хвороб перші п'ять
місць займали хвороби органів дихання 
(І місце), органів травлення (ІІ місце), ока та
його придаткового апарату (ІІІ місце), ендо�
кринні хвороби (ІV місце), хвороби кістково�
м'язової системи та сполучної тканини 
(V місце). За рахунок цих класів хвороб було
сформовано 77,4% поширеності хвороб у 2015 р.

Діти підліткового віку складають значну
частину нашого суспільства. А в період
несприятливої демографічної ситуації, що
склалася в Україні, здоров'я дітей підліткового
віку набуває особливої цінності. Анатомо�фі�
зіологічні та психологічні особливості підлітко�
вого віку обумовлюють особливий стан їхнього
організму, певну соціальну незахищеність,
залежність від впливу соціального середовища
як на біологічному, так і на соціально�психо�
логічному рівні. За даними ВООЗ, погіршення
умов життя та зниження стабільності у сус�
пільстві обумовлюють зростання стресових
станів у підлітковій популяції більше, ніж 
в інших, що призводить до зростання захво�
рюваності у цій віковій групі. Реалізація гене�
тичної схильності до патологічних відхилень
також найчастіше виникає в цьому періоді.
Окрім того, прагнення до швидшого дорос�
лішання часто супроводжується появою шкід�
ливих звичок, що негативно впливають 
на здоров'я. Не викликає дискусій той факт, що
кризові явища у здоров'ї населення, його окре�
мих спільнот і груп відбуваються дуже швидко
й зберігаються довгі роки. Так, діти, що стали
хворими у часи кризи, будуть страждати від
цього все життя. Тому необхідний ретельний
профілактичний медичний нагляд підлітків,
що зумовлений появою у них функціональних
розладів дезадаптаційного ґенезу у поєднанні 
з психологічними характеристиками та пору�
шеннями здоров'я.

Негативні тенденції соціально�економічного
розвитку перехідного періоду на тлі широкого
використання інноваційних програм навчання
негативно впливають на стан здоров'я населен�
ня, в т.ч. дітей підліткового віку. Лише за роки
суверенності України поширеність хвороб 
у дівчат підліткового віку зросла у 2,7 разу.

Упродовж останніх років здоров'я дітей під�
літкового віку залишається незадовільним, 
не дивлячись на позитивну динаміку офіційних
статистичних показників у дітей до 15 років:
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Рис. 4. Динаміка захворюваності та поширеності хвороб у дітей
7–14 років в Україні у 2011–2015 рр. (на 1 000 дітей
відповідного віку)
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поширеність хвороб коливається в межах 
2 006,9–2 022,3 на 1000 дітей підліткового віку,
а захворюваність — 1 218,9–1 151,1 з найниж�
чими рівнями їх у 2014 р. (рис. 5).

При цьому серед дітей підліткового періоду
рівні захворюваності є сталими, відмічається
зростання новоутворень (5,1 у 2010 р. і 6,2 
у 2015 р. на 1 000 дітей підліткового віку), хво�
роб органів травлення (51,0 і 54,85 відповідно),
хвороб вуха та соскоподібного відростка (32,8 
і 34,13 відповідно), хвороб шкіри та підшкірної
клітковини (78,2 і 79,3 відповідно).

Аналогічна ситуація характерна для динамі�
ки поширеності хвороб дітей підліткового віку —
при практичній відсутності позитивної динамі�
ки поширеності усіх хвороб, спостерігається
зростання їх за 10 класами хвороб: новоутво�
рень, хвороб крові й кровотворних органів 
та окремих порушень із залученням імунного
механізму, хвороб крові й кровотворних орга�
нів та окремих порушень із залученням імунно�
го механізму, хвороб ока та його придаткового
апарату, хвороб вуха та соскоподібного від�
ростка, хвороб системи кровообігу, хвороб
органів дихання, хвороб шкіри та підшкірної
клітковини, природжених вад розвитку, дефор�
мацій та хромосомних аномалій.

Індекс накопичення хвороб цієї вікової кате�
горії дітей був вищим за такий у дітей віком
0–6 та 7–14 років і становив 1,76, переважно за
рахунок значного накопичення ендокринних
хвороб, розладів харчування та порушень обмі�
ну речовин, розладів психіки та поведінки 
і природжених вад розвитку, деформацій та
хромосомних аномалій, індекс накопичення
яких становив 6,0; 7,97 та 13,76 відповідно.

Така динаміка захворюваності у підлітко�
вому віці, порівняно з дітьми до 15 років,
викликає ряд запитань щодо недовиявлення 
та недореєстрації хвороб у дітей шкільного віку, 
і, як наслідок, хронізації патології у дітей під�
літкового віку та дорослих.

Таким чином, стан сталого зниження протя�
гом досліджуваного періоду набули лише
основні показники здоров'я дітей першого року
та раннього віку (смертність, захворюваність,
поширеність хвороб), які можна пов'язати 
з поведеною протягом років незалежності
України реформою служби охорони репродук�
тивного здоров'я та перинатальної допомоги 
в Україні. Ці завдання виконувались у рамках
програмно�цільового планування шляхом реа�
лізації національних, загальнодержавних 
та цільових програм. Офіційні статистичні дані
щодо зниження захворюваності та поширеності
захворювань дітей дошкільного та, особливо,
шкільного віку у 2014, 2015 роках різняться 
з даними, отриманим під час вибіркових науко�
вих досліджень, які встановили стале зниження
рівня здоров'я дітей, з показниками, вищими 
за статистичні, у 1,5–2 рази. Крім цього, 
це може бути пов'язано із воєнними діями 
на Сході Україні та реформуванням педіатричної
служби, суттєвим дефіцитом лікарів педіатричного
профілю, певним зниженням доступності медичної
допомоги, особливо у сільській місцевості.
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Рис. 5. Динаміка захворюваності та поширеності хвороб 
серед дітей підліткового віку у період 2011–2015 рр. в Україні
(на 1 000 дітей підліткового віку)
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Бразильцы лечат ожоги кожей тилапии

Местные врачи тестируют кожу популярной рыбы в
качестве бинта для ожогов второй и третьей степени.

Ожоговые пациенты в бразильском городе Форта�
леза выглядят так, словно вышли из пены морской: они
покрыты рыбьей кожей — точнее, полосками обеззара�
женной кожи тилапии. Об этом удивительном явлении
рассказывает Надя Сассман в издании STAT.

Местные врачи тестируют кожу популярной рыбы в
качестве бинта для ожогов второй и третьей степени.
Инновация появилась из�за нужды: кожа животных
давно используется для лечения ожогов в развитых
странах, однако в Бразилии не хватает донорской чело�
веческой кожи, свиной кожи и искусственных замените�
лей — которые, к примеру, широко доступны в Штатах.

Три банка кожи в стране могут удовлетворить лишь
один процент национального спроса. Издание цитирует
доктора Эдмара Масьеля, пластического хирурга и спе�
циалиста по ожогам, который руководит исследовани�
ем нового метода. Сейчас в основном пациентов госу�
дарственных больниц в Бразилии бинтуют марлей 
с мазью, которая содержит сульфадиазин серебра.

В результате обработки веществом, содержащим
серебро, в рану не попадает инфекция, но так ожог не
очищается и не залечивается. Кроме того, марлю с кре�
мом необходимо каждый день менять, а процесс это
довольно болезненный.

В отличие от марли, стерилизованная кожа тилапии —
рыбы, которую разводят в Бразилии повсеместно, —
отлично ложится, и ее не надо постоянно менять.

«Мы были поражены, обнаружив, что в коже тила�
пии содержится большое количество коллагеновых
белков первого и третьего типа, которые очень важны
для рубцевания ожогов. Их в ней даже больше, чем 
в коже человека. Кроме того, кожа тилапии более рези�
стентна и упруга, чем кожа человека. Ещеодинплюс —
количество содержащейся в ней влаги», — ликует док�
тор Масьель.

На пациентах с поверхностными ожогами второй
степени врачи оставляют рыбью кожу до естественного
рубцевания раны. В случае глубоких ожогов второй
степени кожу тилапии нужно в течение нескольких
недель несколько раз менять — и все же это реже, чем
необходимо менять марлевую повязку. Кроме того,
лечение этой рыбой сокращает срок лечения и снижает
количество необходимых болеутоляющих средств.

Рыбак Антонио дос Сантос, получивший ожог 
в результате взрыва на лодке канистры с газом, нахва�
ливает новый метод: «Наложение кожи тилапии дей�
ствительно уняло боль. Любопытно, что такая штука
может быть эффективной».

Первая партия кожи тилапии была изучена и подго�
товлена командой ученых Федерального университета
Сеары. Они применили различные стерилизующие
средства, а затем отправили кожу в Сан�Паулу, где 
в результате облучения на ней были уничтожены все
вирусы. После этого кожу упаковали и заморозили.

Кожа тилапии может стать полезным инструментом
в лечении ожогов в развивающихся странах.

Источник: med$expert.com.ua
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Чимало часу пройшло з тих пір, як було
винайдено вітамін D. Проте цікавість

щодо цього дивовижного вітаміну та існуючих
вітамінних препаратів не згасає досі.

В організм людини вітамін D потрапляє 
у формі ергокальциферолу (D2) з рослинною
їжею (хліб, дріжджі тощо) та холекальциферо�
лу (D3), що міститься в продуктах тваринного
походження (печінка тріски, скумбрія, молоко,
яйця, вершкове масло тощо). Холекальцифе�
рол також синтезується під дією ультрафіоле�
тових променів (275–310 нм) у клітинах шкіри
із провітаміну 7�дигідрохолестеролу. Це є
основним джерелом вітаміну D3 — становить до
80% добової потреби людини [5,7,8,10,29,40,60].

Дослідження показали, що світліша шкіра та
колір волосся, які поширені серед населення,

що мешкає на територіях із меншим впливом
сонячного світла, мають оптимізоване утворен�
ня цього вітаміну в організмі. Про це свідчить
виявлення великої кількості рецепторів до віта�
міну D у ділянках геному із генетичними особ�
ливостями, більш типовими для європеоїдної та
монголоїдної рас. Ймовірно, що світлішання
шкіри по мірі віддалення народів від Африки
спричинене необхідністю виробляти більше
вітаміну D для профілактики рахіту [8,32,67].

Синтез вітаміну D3 у шкірі досить активний
і становить 18 МО/см/рік. Ця кількість D3

здатна повністю забезпечити потребу в ньому
організму.

Вітамін D, що надходить з їжею, всмоктуєть�
ся переважно в дванадцятипалій кишці і тонко�
му кишечнику в присутності солей жовчних
кислот. Він потрапляє у лімфу у вигляді хіломі�
кронів омолату холекальциферолу, який утво�
рюється при взаємодії вітаміну D3 з урохолевою
кислотою. Вітамін D3, що всмоктався, цирку�
лює в крові у вигляді комплексу з білком, який
має молекулярну масу 53 000 D і належить до
альфа�2�глобулінів. Комплекс вітамін D3�білок
також захоплюється купферовськими клітина�
ми печінки і резервується в жировій тканині 
і м'язах. Таким чином, у жировій і м'язовій
тканинах можуть створюватися тканинні депо 

Фармакологія вітаміну D
Київський медичний університет Української асоціації народної медицини

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

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

УДК 615.015.42

В оглядовій статті показано шляхи надходження та роль вітаміну D в організмі людини. На даний час дефіцит вітаміну D охоплює велику частину
людської популяції. Для корекції гіповітамінозу D застосовують препарати, які на ринку України представлені у формі масляного та водного розчинів
вітаміну D, а також у вигляді вітамін D%вмісних вітамінних комплексів.
Ключові слова: вітамін D, метаболізм, гіповітаміноз, профілактика, лікування.

Pharmacology of vitamin D
I.S. Chekman, N.A. Gorchakova, V.V. Berezhniy,  A.V. Davydiuk, M.R. Roman'ko
Kyiv Medical University, Ukraine
Bogomolets National Medical University, Kiev, Ukraine
Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education, Kiev, Ukraine
In a review article shows the route of entry and the role of vitamin D in the human body. To date the vitamin D deficiency is common to the majority of human
population. The medicines that used to correct hypovitaminosis D, in the market of Ukraine, are presented in the form of oil and water solutions of vitamin D,
as well as vitamin D%containing vitamin complexes.
Key words: vitamin D, metabolism, vitamin deficiency, prevention, treatment.

Фармакология витамина D
И.С. Чекман, Н.О. Горчакова, В.В. Бережной, А.В. Давидюк, М.Р. Романько
Киевский медицинский университет Украинской ассоциации народной медицины
Национальный медицинский университет имени А.А. Богомольца, г. Киев, Украина
Национальная медицинская академия последипломного образования имени П.Л. Шупика, г. Киев, Украина
В обзорной статье показаны пути поступления и роль витамина D в организме человека. В настоящее время дефицит витамина D охватывает
большую часть человеческой популяции. Для коррекции гиповитаминоза D применяют препараты, которые на рынке Украины представлены в форме
масляного и водного растворов витамина D, а также в виде витамин D%содержащих витаминных комплексов.
Ключевые слова: витамин D, метаболизм, гиповитаминоз, профилактика, лечение.

SOVREMENNAYA PEDIATRIYA.2017.2(82):28�36; doi 10.15574/SP.2017.82.28

І.С. Чекман, Н.О. Горчакова, В.В. Бережний, А.В. Давидюк, М.Р. Романько



АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ ПЕДИАТРИИ

29ISSN 1992�5913   Современная педиатрия  2(82)/2017

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

з невизначеним терміном існування. У печінці
D3 (холекальциферол) гідроксилюється 
під дією печінкового ферменту мікросомальної
монооксигенази 25�гідроксилази і потребує
присутності молекулярного кисню, флавопро�
теїнів і цитохрому Р�450. При цьому утворю�
ється 25�гідроксихолекальциферол, або каль�
цидіол (25(ОН)D3), який у 1,5 разу активніший
за вітамін D3. Гідроксилювання в печінці здій�
снюється без будь�яких позапечінкових регу�
ляторних впливів. У печінці накопичується
достатня кількість вітаміну для забезпечення
потреби у ньому протягом одного року 
(у дорослих) [4,34,66].

З током крові кальцидіол (25�гідроксихоле�
кальциферол) надходить в нирки, де піддається
подальшому гідроксилюванню. Насамперед це
відбувається в мітохондріях проксимальних
канальців нирок під впливом ферменту 1�аль�
фа�гідроксилази. У результаті цього утворю�
ється 1,25�дигідроксихолекальциферол або
кальцітріол (1,25(ОН)2�D3), який утричі актив�
ніший за вітамін D3 (метаболізм у гормон).
Крім того, в проксимальних звивистих 
і прямих канальцях нирок під впливом мітохон�
дріальної 24�гідроксилази утворюється 24,25�
дигідроксихолекальциферол (24,25(ОН)2D3).
Надалі утворюються понад 60 метаболітів віта�
міну D3, більшість з яких є неактивними,
наприклад такі, як кальцитроєва, холакальціє�
ва кислоти тощо [10,18,21,28].

Також існує екстраренальний шлях гідро�
ксилювання в багатьох органах (в імунних, епі�
теліальних клітинах, кістковій тканині, ендоте�
лії судин, паратиреоїдних залозах, слизовій
оболонці кишечника). 25(ОН)D3 конвертуєть�
ся в 1,25(ОН)2D3 за допомогою ізоферменту
цитохрому Р�450 CYP27A1 і мітохондріально�
го ензиму CYP27В1 та чинить свою дію ауто�
кринним шляхом [8,46].

Так, утворюються 25(ОН)D — транспортна
форма вітаміну D і 1,25(ОН)2D — гормональна
його форма, механізм дії якої аналогічний кла�
сичній дії стероїдних гормонів [51,53].

Кальцитріол (D�гормон) функціонує двома
шляхами:

• клітинним — через зв'язування з нуклеар�
ними рецепторами вітаміну D (vitamin D
receptors — VDR) та експресією 229 генів;

• мембранним — через зв'язування з мем�
бранними рецепторами. Більш швидка
дія, але маловивчена (негеномний меха�
нізм дії) [46].

Встановлено, що вітамін D впливає на понад
200 генів [36,49]. Дослідники з Оксфордського
університету (Великобританія) використали
нову технологію секвенування для створення
мапи точок зв'язування вітаміну D із ділянка�
ми ДНК людського геному. Дослідники вияви�
ли 2776 місць з'єднання вітаміну D із цілим
геномом людини. Найбільше їх сконцентрова�
но біля місць розташування генів, які асоцію�
ються зі схильністю до аутоімунних захворю�
вань, таких як розсіяний склероз, хвороба
Крона, системний червоний вовчак, ревматоїд�
ний артрит та деякі пухлини (хронічна лімфо�
цитарна лейкемія та рак товстої кишки).

Рецептори до вітаміну D
У результаті досліджень з розшифровки

молекулярних механізмів дії вітаміну D встано�
влено, що біологічна дія вітаміну D опосередко�
вана 1,25(OH)2D3, що функціонує за механіз�
мом, аналогічним такому стероїдних гормонів. 

Відповідно до стероїдрецепторної догми
тканина�мішень гормона визначається за наяв�
ністю специфічних рецепторів (зв'язуючих біл�
ків), що мають високу спорідненість і низьку
ємність для ліганда. У клітинах�мішенях гор�
мон з'єднується зі своїм рецептором — специ�
фічним білком. Після взаємодії з гормоном
рецептор змінює свою конфігурацію і разом з
ним проходить через ядерну мембрану, а потім
гормонорецепторний комплекс асоціюється з
хроматином. У результаті цього здійснюється
вплив на ДНК, РНК�полімерази. Вибіркова
стимуляція транскрипції ДНК призводить до
біосинтезу нових молекул мРНК і трансляції
білків, залучених у гормональну відповідь. 
Є переконливі докази, що підтверджують такий
механізм дії 1,25(OH)2D3.

У даний час охарактеризовані властивості
ядерного рецептора l,25(OH)2D3 (VDR). Він
належить до родини трансактивних регулятор�
них факторів транскрипції і має схожість 
з рецепторами стероїдних і тиреоїдних гормонів.

Встановлено, що це — одновимірний рецеп�
торний білок, що складається з 427 аміно�
кислотних залишків, має молекулярну масу 
48,3 kDa (Yamada та співавт., 2003). Рецептор 
є кислим білком, має високу спорідненість 
до 1,25(ОН)2D3 (Wang та співавт., 2012). 
Він зв'язується з клітинними ядрами, хромати�
ном, ДНК і, в меншій мірі, з РНК; асоціація з
ядрами опосередковується нуклеазами, зокре�
ма ДНКаза 1 (Yang та співавт., 2012; Carlberg та
співавт., 2013).
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VDR включає C�кінцевий гормонзв'язую�
чий домен (який має високу спорідненість 
і стереоспецифічність до 1,25(OH)2D3), 
а також багатий цистеїном ДНК�зв'язуючий
домен (DBD), який містить атоми цинку 
і розташований між 24–90 амінокислотними
залишками. Крім того, VDR має ділянки
ядерної локалізації, варіабельну NH2�тер�
мінальну ділянку, що містить автономну 
транскрипційну функцію активації (AF�1),
домен гетеродимеризації з ретиноїдним 
X рецептором (RXR) і домен трансактивації 
з іншими білковими.

Ген VDR кодує ядерний гормональний
рецептор вітаміну D3. Людський ген, що кодує
рецептор вітаміну D, локалізований в хромо�
сомі 12 в локусі q13�q14 [64]. Рецептори 
1,25(OH)2D3 широко представлені в організмі 
і виявлені у понад 35 органах і тканинах. Вони
виявлені не тільки в класичних органах�міше�
нях, таких як кишечник, кістки і нирки, але 
й у більшості тканин організму.

При фізіологічних умовах зайняті 10–20%
рецепторів, при дефіциті — менше 1–2%. Вве�
денням високих доз можна заповнити майже 
100% рецепторів, проте максимальна відповідь
досягається вже при 30–50% рівні їх зайнятості
[36]. Асоціація гормон�рецепторного комплек�
су з регуляторною ділянкою відповідного гена
призводить до його експресії. 1,25(OH)2D3

стимулює синтез мРНК, що кодують вітамін 
D�залежні кальційзв'язуючі білки (СаЗБ, або
кальбіндини) [13]. Ці білки містяться у всіх
тканинах, у яких виявлені рецептори 25(OH)2�
D3. Кальбіндини ізольовані з багатьох тканин 
і добре охарактеризовані. СаЗБ, що має моле�
кулярну масу 28 kDa, пов'язує 4 атоми Са++ на
молекулу, а кальбіндини з меншою молекуляр�
ною масою (9 kDa) пов'язують 2 атоми Са++ на
молекулу. Для кишкових СаЗБ (9 і 28 kDa)
встановлені амінокислотні послідовності і кло�
нуванням з комплементарної ДНК отримані
СаЗБ�мРНК [45]. Функції кальбіндинів оста�
точно не встановлені. Проте між інтенсивністю
всмоктування кальцію в кишечнику і концен�
трацією СаЗБ є кількісна відповідність. При�
пускають, що механізм дії кальбіндинів пов'я�
заний з полегшенням дифузії кальцію, функ�
ціонуванням їх у якості кальцієвого буфера, з
активацією ферментів, які беруть участь у
транспорті цього іону, зокрема показана моди�
фікація лужної фосфатази і Са, Mg�АТФази
ренальним СаЗБ.

Основні класичні біологічні ефекти активних
метаболітів вітаміну D3

1,25(ОН)2D3 підсилює синтез специфічного
кальційзв'язуючого білка, який переносить Са
від апікального до базального полюсу клітини і
тим самим забезпечує активне всмоктування
кальцію з кишечника, підтримуючи його рівень
у крові. Підсилює також всмоктування неорга�
нічного фосфату в тонкому кишечнику (залеж�
не від концентрації Na) і підвищує реабсорбцію
фосфатів у канальцях нирок з подальшим утво�
ренням фосфорно�кальцієвої солі (СаНРО4),
яка необхідна для мінералізації кісткової тка�
нини. Активує фермент цитратсинтетазу, який
бере участь у посиленні синтезу лимонної
кислоти (цитрату) з піровиноградної. Лимонна
кислота у вигляді солі — цитрату кальцію —
бере участь у мінералізації кісткової тканини,
полегшуючи транспорт кальцію в кістку. 

1,25(ОН)2D3 активує остеокласти і запускає
в кісткових клітинах біохімічний механізм, що
призводить до резорбції кальцію з кісткової
тканини. Це відбувається наступним чином:
1,25(ОН)2D3 стимулює остеобласти, що спри�
чиняє активацію ліганду рецептора активації
нуклеарного фактору — B (RANKL). Після
цього RANKL зв'язується з RANK�рецептором,
експресується на попередників остеокластів,
індукує процес диференціювання і дозрівання
остеокластів, стимулюючи остеокластогенез 
і резорбцію кістки [27,42,62]. 

Активні метаболіти вітаміну D3 гальмують
секрецію ПТГ, який утворюється нав�
колощитоподібними залозами і стимулює син�
тез кальцитоніну в щитоподібній залозі. Вони
підсилюють проліферацію остеобластів, 
стимулюють проліферацію швидкозростаючих
хондроцитів, синтез ДНК і глікозаміногліканів 
у клітинах зростаючого кісткового хряща, 
а також стимулюють активність хондроцитів.
Активні метаболіти вітаміну індукують синтез
колагену в епіфізах трубчастих кісток. Також
вони змінюють ліпідний склад мембран
щіткової облямівки шляхом збільшення вмісту
фосфатидилхоліну і кількості ненасичених
жирних кислот, збільшують плинність фос�
фоліпідів мембрани та її проникність
[9,65].Вважається, що ренальна продукція
1,25(ОН)2D3 спрямована на здійснення 
«класичних» функцій вітаміну D, а екстраре�
нальна — на реалізацію інших біологічних
ефектів, що на сьогодні є предметом багатьох
досліджень [9,28,63].
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Класичні ефекти вітаміну D в організмі поля�
гають у регуляції фосфатно�кальцієвого обміну
разом із паратгормоном і кальцитоніном.

Вітамін D підтримує концентрацію кальцію
у сироватці крові трьома різними способами:

1. Завдяки індукції білків, що беруть участь
в активній абсорбції кальцію в просвіті 
шлунково�кишкового тракту. Крім того, вітамін
D стимулює активну інтестинальну абсорбцію
фосфатів. Цей механізм реалізується після
з'єднання ліганда 1,25(ОН)2D та рецептора
вітаміну D (VDR). При гіповітамінозі D лише
близько 10–15% кальцію може всмоктуватися
у просвіті тонкої кишки. У той самий час при
достатньому рівні вітаміну D абсорбція збіль�
шується в 2–3 рази [7].

2. Внаслідок підтримання стабільного рівня
кальцію в сироватці крові, навіть за відсутності
його надходження з їжею: вітамін D стимулює
остеобласти до продукції RANKL (receptor activa�
tor nuclear factor — kB ligand). RANKL, у свою
чергу, стимулює остеокластогенез та активує
резорбцію кісткового матриксу шляхом впливу на
неактивні остеокласти [5,6]. Для активації цього
механізму дуже важливою є не лише наявність
вітаміну D, але й паратгормону (ПТГ) [10,30].

3. Близько 1% кальцію реабсорбується 
у дистальних ниркових канальцях, і на цей про�
цес мають вплив як вітамін D, так і паратгор�
мон [4]. Доведено, що у дорослих щодня таким
чином утримується близько 7 г кальцію.

Неспецифічні — ефекти на рівні обміну
речовин усіх органів і систем [17,35,45]:

1)  регуляція обміну речовин: мінерального
обміну, синтезу ліпідів, білків, ферментів,
гормонів;

2)  регуляція енергетичного обміну;
3)  пригнічення клітинної проліферації 

і контроль за диференціюванням клітин;
інгібування ангіогенезу;

4)  стимуляція синтезу інсуліну;
5)  пригнічення синтезу реніну;
6)  підвищення синтезу кателіцидину в мак�

рофагах; 
7)  контроль за функціями імунної, серцево�

судинної, нервової, м'язової, сечовивід�
ної систем, шлунково�кишкового тракту,
підшлункової залози, печінки тощо.

Прояв цих ефектів залежить від рівня каль�
цидіолу в крові. Вміст на рівні 20 нг/мл достат�
ній для профілактики рахіту, але недостатній
для проявів некласичних ефектів [41].

Існує велика кількість доказів на користь
активації VDR на моноцитах, макрофагах, ден�

дритних клітинах та лімфоцитах, що має зна�
чення для контролю як природженого, так 
і набутого імунітету [3]. 1,25(ОН)2D3 розгляда�
ється як імуномодулятор, орієнтований на різні
клітини імунної системи. Враховуючи вплив
вітаміну D на функцію Т�лімфоцитів та анти�
генпродукуючих клітин, вважається, що віта�
мін D виконує роль імуномодулятора під час
імплантації [24,66]. 

Одна з важливих функцій вітаміну D в орга�
нізмі — стимуляція вироблення природних
антибіотиків широкого спектра дії — каталіци�
дину і дефензину�32 [1,58]. Вітамін D попере�
джує надлишкову запальну реакцію шляхом
зниження вироблення цитокінів і тому необхід�
ний для боротьби з інфекційними захворюван�
нями [62]. При гострому середньому отиті 
у дітей перфорація виникала особливо часто 
в групі дітей з рівнем вітаміну D нижче 30 нг/мл.

Участь вітаміну D у регуляції репродуктив�
ної функції підтверджується наявністю VDR та
вітамін D�гідроксилазних ензимів у яєчниках
(особливо у гранульозних клітинах), гіпофізі,
молочній залозі, а також в ендометрії та пла�
центі, що підтверджує локальний синтез гормо�
нальних метаболітів вітаміну [2,15,38,55].

У ранні терміни вагітності трофобласт син�
тезує і відповідає на вплив вітаміну D, який
надає місцеву протизапальну дію та індукує
зростання децидуальної тканини для успішної
вагітності. Результати ряду досліджень свід�
чать про підвищений синтез активних форм
вітаміну D децидуальною тканиною в I три�
местр вагітності, який паракринним шляхом
модулює імунні взаємозв'язки між організмом
матері та ембріоном [19,30]. У період вагітності
регуляція кальцієвого гомеостазу та метабо�
лізм вітаміну D підлягають змінам із метою
постачання кальцію ембріону. Протягом усього
періоду вагітності потреба в кальції становить
30 г, це пояснює причину підвищення активно�
сті 1α�гідроксилази нирками вагітної та пла�
центою, що веде до збільшеної продукції каль�
цитріолу. Тому у жінок із нормальним рівнем
вітаміну D до вагітності рівень кальцитріолу
підвищується під час вагітності. Підвищення
рівня кальцитріолу веде до підвищеного всмок�
тування кальцію у шлунково�кишковому трак�
ті, водночас рівень паратгормону знижується.
Отриманий кальцій потрапляє з організму
матері до дитини через плаценту. Відзначимо,
що у разі недостатньої кількості вітаміну D,
прекурсору кальцитріолу, або зменшеного
потрапляння кальцію з їжею, вищенаведений
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механізм безрезультатний. У цьому випадку
єдиним джерелом кальцію є кісткова тканина
матері, що може призвести до демінералізації
та розвитку остеопорозу вагітної та інших
ускладнень, пов'язаних із гіпокальціємією.

Кальцитріол істотно впливає на внутрішньо�
утробний розвиток імунної, серцево�судинної
системи, м'язового апарату, формування нейро�
нів, функцію підшлункової залози, вуглеводний
обмін. Дефіцит вітаміну D у період вагітності
має вагомий вплив на здоров'я дитини і про�
являється формуванням патології скелету та
ряду інших патологій. Так, встановлено, що
діти, які народилися від матерів з низьким рів�
нем 25 (ОН) D, частіше хворіють на хронічні
хвороби дихальної системи, розсіяний склероз,
цукровий діабет І типу, шизофренію [12,20,30].

Вплив вітаміну D на бета!клітини і секрецію
інсуліну

Вітамін D може впливати на бета�клітини під�
шлункової залози двома можливими шляхами:
або безпосередньо індукує секрецію інсуліну
бета�клітинами, за рахунок збільшення вну�
трішньоклітинного рівня кальцію за допомогою
неселективних потенціалзалежних кальцієвих
каналів, або опосередковано активує кальцій�
залежну ендопептидазу бета�клітин, яка пере�
творює проінсулін в активний інсулін
[30,44,50]. Крім того, вітамін D бере участь 
у механізмах промоції гена інсуліну людини 
і забезпечує активацію його транскрипції
[12,22,47,56].

Вплив вітаміну D на чутливість тканин 
до інсуліну (інсулінорезистентність)

Інсулінорезистентність є визнаним факто�
ром у патогенезі ЦД ІІ [16,23,25,54,68]. Вітамін
D може впливати на чутливість тканин до
інсуліну або безпосередньо, стимулюючи
експресію рецепторів інсуліну в клітинах, як
було показано в дослідженні in vitro з культу�
рою промоноцитів людини, які піддаються
впливу активного метаболіту вітаміну D, 
що призводило до підвищеної експресії мРНК
інсулінових рецепторів і збільшення транспор�
ту глюкози в клітину в 1,3 разу порівняно з кон�
трольною культурою клітин [31], або непрямо,
за рахунок збільшення позаклітинного кальцію
і, таким чином, підвищення припливу кальцію
всередину клітини в інсулінзалежних ткани�
нах, який необхідний для інсулінопосередкова�
них внутрішньоклітинних процесів [11]. 
З іншого боку, вітамін D знаходиться в тісному
взаємозв'язку зі статевими гормонами, які
також впливають на експресію генів інсуліно�

вого рецептора і його чутливість [14,43,57].
Статеві гормони є найважливішими активато�
рами гена інсулінового рецептора, а тестостерон
в обох статей забезпечує метаболізм м'язової
тканини — основного місця утилізації глюкози
в організмі.

Існує точка зору, що дефіцит вітаміну D, приз�
водячи до дефіциту статевих гормонів, сприяє
порушенню співвідношення жирозапасних (про�
лактин, інсулін, кортизол) і жироспалюючих
(гормон росту, катехоламіни, статеві гормони,
тиреоїдні гормони) чинників. А прогресуюче
ожиріння зменшує рівень циркулюючого в крові
25(ОН)D за рахунок підвищеного захоплення
жировою тканиною і зниження швидкості
гідроксилювання в печінці за рахунок жирового
гепатозу. Це формує своєрідне «порочне коло
патогенезу», характерне для ЦД ІІ типу
[21,37,50]. При цьому пацієнти з ожирінням
часто уникають сонячного світла, яке необхідне
для синтезу вітаміну D в шкірі, оскільки страж�
дають на соматичні захворювання (насамперед,
серцево�судинні), що не дозволяють їм довго
перебувати під прямими променями сонця. І сьо�
годні існують докази того, що низький рівень
вітаміну D може розглядатися як незалежний
предиктор формування та прогресування ожи�
ріння, що веде до інсулінорезистентності та ЦД
ІІ типу, який раніше називали «діабет гладких».

На даний час дефіцит вітаміну D охоплює
велику частину людської популяції. У групі
ризику знаходяться діти, вагітні жінки, люди
похилого віку, люди з обмеженим перебуван�
ням на сонці (менше двох годин на день), 
з ожирінням, із захворюваннями, що супрово�
джуються порушенням всмоктування жирів, 
а також населення країн, розташованих вище
35° північної широти, де через більш гострий
кут падіння сонячних променів і їх розсіювання
в атмосфері в період з листопада по березень
шкіра майже не виробляє вітамін D, незалежно
від часу, який проводиться людиною на сонці
[42]. Низький вміст вітаміну D в більшості про�
дуктів харчування сам по собі становить ризик
дефіциту цього вітаміну, розвиток якого стає
іще імовірнішим за алергії на молочний білок,
непереносимості лактози і вегетаріанства [58].
Причинами зниженого рівня вітаміну D є над�
мірне використання кремів із високим захис�
том від ультрафіолету, урбанізація, пов'язана зі
зменшенням часу перебування на відкритому
повітрі, проблеми екології (смог у містах),
короткий світовий час (у наших широтах — 
5 місяців адекватної світової хвилі), порушення
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раціону харчування, вік старше 70 років, гострі
та, особливо, хронічні захворювання печінки і
нирок, прийом препаратів (кортикостероїди,
протисудомні препарати) [5,9,34,39,61].

У 2012 р. у Варшаві відбулася науково�
практична конференція за участю науковців з

різних країн світу, на якій вирішували
питання щодо затвердження рекомендованих
профілактичних та лікувальних доз вітаміну
D для мешканців країн Центральної Європи
та запропонована класифікація визначення
вмісту вітаміну D:

Таблиця 
Препарати вітаміну D3, що зареєстровані в Україні

Препарат Виробник Лікарська 
форма

Діюча речовина Дозування Вік, з якого 
дозволено при@
йом препарату

Вігантол Takeda
Merck KGaA, 

Germany

р�н масляний 
д/перорал. 

застосування 
200000 МО фл. 
з крапельницею 

10 мл, № 1

1 мл містить 0,5 мг 
(20 000 МО) 

холекальциферолу

згідно з наказом 
МОЗ України № 9 
від 10.01.2005 р.

«Протокол профілактики 
та лікування рахіту у дітей»

з 2 тижнів

Аквадетрим Polpharma
МЕДАНА ФАРМА, 

Польша

р�н водний 
д/перорал.

застосування 
15000 МО/мл фл. 
з крапельницею

10 мл, № 1

1 мл містить 375 мкг 
(15000 МО) 

холекальциферолу

згідно з наказом 
МОЗ України № 9 
від 10.01.2005 р. 

«Протокол профілактики 
та лікування рахіту у дітей»

з 1 місяця

Аквавит Д3 ПрАО «Технолог» 
м. Умань

р�н водний 
д/перорал.

застосування 
375 мкг/мл фл 

з крапель�
ницею 10 мл, № 1

1 мл містить 375 мкг 
(15 000 МО) 

холекальциферолу

згідно з наказом 
МОЗ України № 9 
від 10.01.2005 р. 

«Протокол профілактики 
та лікування рахіту у дітей»

з 1 місяця

Д3 Крапелька TEVA р�н водний 
д/перорал.

застосування 
4000 МО/мл фл. 
з крапельницею

10 мл

1 мл містить 
4 000 МО 

холекальциферолу

згідно з наказом 
МОЗ України № 9 
від 10.01.2005 р.

«Протокол профілактики 
та лікування рахіту у дітей»

з 1 місяця

Кроха  Д3

(дієтична 
добавка)

BIOTICOM, 
Польща

краплі 
пероральні фл., 

10 мл

1 крапля містить 
250 МО 

холекальциферолу

2 міс.�3 р. —
2 краплі*1 р/д

з 2 місяців

D�Vitum
(дієтична 
добавка)

Oleofarm, 
Wroclaw, 
Польща

капсули з вмістом, 
що витискається,

№36+6

1 капсула містить 400 МО
холекальциферолу

1 капсула*1 р/д
(вміст капсули витиснути до

ложечки зі зцідженим молоком)

від народження 
до 3 років

ОліДЕТРИМ
(дієтична 
добавка)

Polpharma
МЕДАНА ФАРМА, 

Польша

Капсули типу 
twist�off № 30

1 капсула містить 1000 МО 
холекальциферолу, олія МСТ

4 міс.�6 р. —
1 капсула*1 р/д

з 4 місяців

Комбіновані вітамін D3�вмісні препарати, що зареєстровані в Україні
KiD�Vitum
(дієтична 
добавка)

Oleofarm, 
Wroclaw, 
Польща

капсули з вмістом, 
що витискається, 

№36

1 капсула містить 400 МО
холекальциферолу,
25 мкг вітаміну К1

1 капсула*1 р/д (вміст капсули 
витиснути до ложечки 
зі зцідженим молоком)

з 8 доби 
до 3 місяців

Кальцикер
(Кальціум Д)

Індоко Ремедіс 
Лімітед, Індія

суспензія 
оральна по 120 мл 

у флаконах №1

5мл 125 МО холекальциферолу
кальцію карбонату 625 мг екві�

валентного елементарному
кальцію 250 мг

1–6 міс. — 2,5 мл*3 р/д
6 міс.�6 р. — 2,5 мл*3 р/д

від 6 р. — 2,5 мл*3 р/д
(приймати до чи під час їжі)

з 1 місяця

Біо Гая Протектіс 
з вітаміном Д3

(дієтична добавка)

Farmasierra 
Manufacturing S.L., 

Італія

крап. д/перорал.
застування фл. 5 мл

табл., № 10

вітамін D3 10 мкг 
(400 МО) у 5 краплях

Lactobacillus reuteri 
DSM 17938 

(L/ reuteri Protectis) 
100 млн. в 5 краплях

0–3 р. — 5 крапель*1 р/д
(незалежно від прийому їжі,
перед використанням добре

струсити флакон, не запивати
гарячим) дітям від 3 р. — 

1 т*1 р/д (таблетку розжувати)

з народження

Остеокеа
(мінеральна 
добавка)

Вітабіотикс Лтд, 
Великобританія

Таблетки № 4, 
№ 30

холекальциферол 
2,5 мкг (100 МО)

кальцію карбонат 400 мг, 
Mg 150 мг, Zn5 мг

1 т*2 р/д
(до чи під час їжі, 

ковтати, запиваючи 
водою, не розжовувати)

з 12 років

Остеовіс Labomar S.r.l., 
Італія

порошок 
для приготування

суспензії у 
флаконах

холекальциферол 7,5 мкг 
(300 МО) кальцію карбонат 
200 мг, магнію оксид 0,2 г,

цинку глюконат 3 мг

1–3 р. — 5 мл*2 р/д
3–6 р. — 5 мл*3 р/д

6 р. і старші — 10 мл*2 р/д

з 1 року

Кальцій Д3 Нікомед 
з апельсиновим/ 
м’ятним смаком

Такеда 
Никомед АС, 

Норвегія/ Австрія

таблетки жув. фл., 
№ 20 ,50, 100

холекальциферол 10 мкг 
(200 МО) кальцію карбонат 
1250 мг (екв. ел.Са�500 мг)

1т.*1–2 р/д
(таблетку потрібно роз�
жувати чи розсмоктати)

з 5 років

Кальцемін Адванс Bayer, 
Німеччина

табл. п/о фл., 
коробка, 

№ 30, 60, 120 

холекальциферол 200 МО
кальцій (кальцію карбонату, 

цитрату) 500 мг

1т.*1–2 р/д
(приймати 
під час їжі)

з 12 років

Вітрум Кальціум 
+вітамін Д3

Юніфарм, 
Інк., США

таблетки, вкриті
оболонкою

холекальциферол 200 МО
кальцій (у вигляді кальцію карбо�
нату, з раковин устриць) 500 мг

1т.*1–2 р/д
(приймати 
під час їжі)

з 12 років

Кальцинова КРКА, д.д., 
Новоместо,
Славаччина

таблетки холекальциферол 100 МО
кальцію гідрофосфату 

дигідрат 100 мг
фосфор 77 мг
вітамін С 15 мг

вітамін В6 0,4 мг
вітамін А 1000 МО

3–4 р — 1т.*2–3 р/д
старше 4 р — 

1т.*4 р/д (таблетку 
потрібно розжувати 

чи розсмоктати)

з 3 років

Кальцій Д3 цитрат Київмедпрепарат, 
ПАТ, м. Київ, 

Україна

таблетки холекальциферол 67 МО 
кальцію цитрат (у перерахунку 

на кальцій 0,106 г) 

1–2 т* 2–3 р/д
(запивати невеликою 

кількістю води)

з 13 років
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• дефіцит — <20 нг/мл (50 нмоль/л);
• субоптимальний рівень — 20–30 нг/мл

(50–75 нмоль/л);
• оптимальний рівень (цільовий статус) —

30–50 нг/мл (75–125 нмоль/л);
• високий вміст — 50–100 нг/мл (125–

250 нмоль/л);
• небезпечний рівень — >100 нг/мл 

(250 нмоль/л).
Для корекції гіповітамінозу D застосовують

препарати вітаміну D, які на сьогодні на ринку
України представлені у формі масляного та
водного розчинів, а також у вигляді вітамін D�
вмісних вітамінних комплексів (табл.).

Водний розчин вітаміну D використовував�
ся в останні десятиліття досить широко. Із
представлених на ринку України препаратів до
появи сучасних поліпшених форм масляних
розчинів вітаміну D він був одним з кращих за
ефективністю і переносимістю в дитячому віці,
володіючи хорошими показниками всмокту�
вання, у тому числі і у дітей з дисфункцією
кишечника [5].

Однак не слід забувати, що вітамін D нале�
жать до жиророзчинних вітамінів і при при�
значенні водних розчинів вітаміну D необхідно
стежити за достатнім і своєчасним над�
ходженням жирів в організм дитини, що не зав�
жди можливо. Крім того, водорозчинна форма
вітаміну D має набагато меншу схожість 
з однойменними рецепторами, ніж жиророзчин�
на, що позначається на силі та ефективності
взаємодії комплексу вітамін�рецептор. Дослі�
дженнями останніх років, проведеними 
із застосуванням комп'ютерного моделювання
біологічної активності похідних вітаміну D3

з різною ліпофільністю, продемонстровано, що
жиророзчинна форма вітаміну D має не тільки

вищу схожість з однойменними рецепторами
порівняно з водорозчинними формами, 
але й важливіші відмінності за характером взає�
модії з білками [5].

Виходячи з вищесказаного, найбільш фізіо�
логічно ефективним на сьогодні вважається
саме масляний розчин вітаміну D, оскільки
саме він, завдяки новим удосконаленим підхо�
дам до використання масляної основи для пре�
парату, забезпечує найкраще всмоктування
вітаміну D в кишечнику дитини [5].

Крім того, жиророзчинні препарати не
містять консервантів, штучних добавок і барв�
ників, оскільки вітамін D зберігає свою ста�
більність в олійному розчині без будь�яких
додаткових інгредієнтів, на відміну від водних
розчинів, що вимагають у своєму складі спе�
ціальних добавок для підтримки стабільності
препарату [5]. 

Сказане вище є, безумовно, важливим 
у виборі першочергового препарату для профі�
лактики і лікування гіповітамінозу D у дитячо�
му віці. Препарат «Вігантол» (Takeda Merck
KGaA, Germany) на сьогодні є єдиним із
масляних розчинів препарату вітаміну D3, заре�
єстрованих на території України. Препарат
володіє всіма необхідними якостями сучасного
масляного розчину вітаміну D і рекомендова�
ний до широкого використання в педіатричній
практиці [5].

В інших країнах, зокрема в США, також
використовують препарати вітаміну D. Для
застосування в педіатричній практиці вітамін
D3 (cholecalciferol, alfacalcidol) випускається 
у формі рідини з концентрацією 8000 МО / мл,
для дітей старшого віку і дорослих  — у формі
желатинових капсул, що містять 50 000 МО
вітаміну D3 (ergocalciferol, drisdol). 
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Особенности кожи у детей раннего возраста 

и подходы к сохранению 

ее физиологического состояния
ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии НАМН Украины», г. Киев, Украина 

УДК 612.79�053.36:613.95

Проведено обсервационное исследование по изучению безопасности, эффективности и комфортности использования влажных гигиенических
салфеток Smile Baby у младенцев. В течение 30 дней использования салфеток у детей не наблюдалось развития раздражения, гиперемии, отека,
мацераций, высыпаний, сухости и шелушения кожи. Матерями была отмечена удовлетворительная переносимость в 6 (24%), хорошая — в 8 (32%),
очень хорошая — в 11 (44%) случаях. Анализ оценки в соответствии с адаптированной Интегральной медицинской шкалой удовлетворенности
пациентов (IMPSS) показал, что все матери была удовлетворены результатами использования влажных гигиенических салфеток Smile Baby.
Ключевые слова: кожа младенцев, влажные гигиенические салфетки, Smile Baby.

Particularities of infants' skin and approaches to maintaining it physiological state

L.V. Kvashnina, I.M. Matvienko
SI «Institute of Pediatrics, Obstetrics and Gynecology of NAMS of Ukraine», Kyiv
Results of observational study on safety and efficacy daily use of wet hygienic napkins Smile Baby in infants during 30 consecutive days showed no irritation,
hyperemia, edema, maceration, rashes, dryness and skin exfoliation in infants. The mothers noticed tolerability as satisfactory in six cases (24 %), good in
eight cases (32 %), and very good in eleven cases (44 %). The results of the assessment of maternal satisfaction in accordance with the adapted IMPSS scale
showed that the overwhelming number of mothers were satisfied (9 children that made up 36 %), the rest 16 mothers (64 %) are completely satisfied with
the results of its using.
Key words: skin of infants, wet hygienic napkins, Smile Baby.

Особливості шкіри у дітей раннього віку та підходи до збереження її фізіологічного стану

Л.В. Квашніна, І.М. Матвієнко
ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології НАМН України», м. Київ, Україна 
Проведено обсерваційне дослідження з вивчення безпеки, ефективності і комфортності використання вологих гігієнічних серветок Smile Baby 
у малюків. Протягом 30 днів використання серветок у дітей не спостерігалося розвитку подразнення, гіперемії, набряку, мацерації, висипки, сухості
та лущення шкіри. Матерями була відмічена задовільна переносимість у 6 (24%), добра — у 8 (32%), дуже добра — у 11 (44%) випадках. Аналіз
оцінки за адаптованою Інтегральною медичною шкалою задоволення пацієнтів (IMPSS) показав, що всі матері були задоволені результатами
використання вологих гігієнічних серветок Smile Baby. 
Ключові слова: шкіра немовлят, вологі гігієнічні серветки, Smile Baby.

SOVREMENNAYA PEDIATRIYA.2017.2(82):38�41; doi 10.15574/SP.2017.82.38

Л.В. Квашнина, И.Н. Матвиенко

Введение

Прежде чем описать результаты обсерва�
ционного исследования по изучению

безопасности, эффективности и комфортности
использования влажных гигиенических салфе�
ток Smile Baby у младенцев, хотелось бы
напомнить о некоторых особенностях кожи
грудных детей.

Как известно, кожа ребенка является доста�
точно сложным органом чувств: в ней заложено
много рецепторов, воспринимающих раздраже�
ния внешней среды, и у младенцев первых
месяцев жизни кожа играет большую роль в
приспособлении к факторам внешней среды.
Кожа является также местом образования био�
логически активных веществ, необходимых для
осуществления различных функций организма;
поверхность кожи новорожденного младенца
покрыта бактерицидным секретом с нейтраль�
ным рН, но уже к началу второго месяца рН
секрета значительно снижается (рис. 1).

Строение эпидермиса младенца и взрослого
имеет ряд значительных отличий. Толщина
эпидермиса у новорождённых в два раза мень�
ше, чем у взрослого, структура эпидермиса
рыхлая, а клетки эпидермиса отстоят далеко
друг от друга и содержат много воды (80–82%).
С возрастом количество воды в коже постепен�
но уменьшается, преимущественно за счёт вне�
клеточной жидкости, и у взрослых кожа содер�
жит уже только 62% воды. Роговой слой кожи
младенцев состоит лишь из 2–3 слоев рыхло
расположенных клеток (рис. 2).

Дерма у младенцев значительно тоньше: эла�
стичные волокна начинают формироваться после
трех месяцев жизни ребенка, и только 
к шести годам жизни гистологическое строение
кожи ребенка приближается к таковому у взрос�
лых. Еще одна особенность кожи младенцев —
это слабая связь эпидермиса с дермой, и при раз�
личных проблемах (в том числе нарушении гиги�
ены) эпидермис легко отслаивается от дермы. 
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В норме поверхность кожи человека
покрыта водно�липидным слоем, состоящим 
из водной и липидной субстанций, основной
задачей которой является защита от влияния
неблагоприятных факторов окружающей
среды, чрезмерного увлажнения и высыхания;
этот слой также обладает антибактериальными
свойствами. У младенцев этот слой развит
слабо, и содержит в три раза меньше липидов.  

Нервные окончания в коже новорожденного
ребенка развиты еще недостаточно, но они
достаточно функциональны, что и обеспечива�
ет высокую болевую, тактильную, температур�
ную чувствительность младенца. В коже мла�
денцев очень развита капиллярная сеть, в кото�
рой к концу первого года широкие капилляры
постепенно уменьшаются, а узкие и длинные —
увеличиваются; именно эта особенность 
и является одной из важных причин быстрых
потерь тепла ребенком. 

Сальные железы, расположенные в коже
ребенка (рис. 1), начинают функционировать
еще во внутриутробном периоде: их секрет
образует творожистую смазку, которая покры�
вает защитным слоем всю кожу плода. Сальные
железы продолжают активно функционировать
и на первом году жизни ребёнка, но затем их
секреторная активность снижается и вновь уве�
личивается уже в пубертатном периоде. С воз�
растом плотность расположения сальных желез
в коже (количество сальных желёз на единицу
площади поверхности тела) уменьшается.

Формирование потовых желез к моменту
рождения ребенка не заканчивается: выводные
протоки недостаточно развиты и закрыты эпи�
телиальными клетками, что обуславливает
недостаточное функционирование потовых
желез у младенцев первых 3–4 месяцев жизни.
Потоотделение начинается у детей с возраста

3–4 недели жизни, и у детей раннего возраста
оно появляется при более высокой температу�
ре, чем у детей старшего возраста, а адекватное
потоотделение развивается к 7–8 годам жизни.

Таким образом, именно благодаря тонкости
рогового слоя и обильной васкуляризации
резорбционная функция кожи у новорожден�
ных детей повышена, а выделительная функ�
ция кожи, связанная с потоотделением, наобо�
рот, несовершенна. А вот терморегулирующая
функция кожи у младенцев снижена: теплоот�
дача превалирует над теплопродукцией в связи
с относительно большой и богато васкуляризи�
рованной поверхностью тела, значительным
непосредственным испарением с поверхности

волос
верхний 

роговой слой НИЖНИЙ
(из живых клеток,

восполняющий роговой слой

сальная
железа

волосяная
мышца

потовая
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волосяная
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кровеносные
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Рис. 1. Строение кожи человека
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Allergens
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Рис. 2. Строение рогового слоя у взрослых и младенцев
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тела и несовершенством центральной терморе�
гуляции. Ну и, наконец, одна из самых важных
функций кожи ребенка — дыхательная
функция — у младенцев выражена в восемь раз
сильнее, чем у взрослых, и загрязнение кожи, а
также смазывание обширных её участков раз�
личными мазями и кремами, нарушают про�
цесс кожного дыхания, что может отрицатель�
но сказываться на самочувствии ребёнка. 

Всем известно, что частые испражнения 
(стул и моча) являются нормой для младенца,
но вот долгий контакт с испражнениями может
вызвать раздражение кожи, которая при тре�
нии о подгузник может мацерироваться. 
И в развитии таких проблем зачастую ключе�
вую роль играют нарушения правил гигиены
(подмывание ребенка при каждой смене под�
гузников), качество самих подгузников, 
а также качество проточной воды.

Поэтому учитывая все вышеперечисленные
особенности детской кожи и высокие требова�
ние к гигиене, а также измененный темп жизни
матерей и ухудшение качества проточной воды
во многих регионах, нами было проведено
обсервационное исследование с целью изуче�
ния безопасности и эффективности влажных
гигиенических салфеток Smile baby у младен�
цев первого года жизни. Дополнительной зада�
чей исследования было изучение уровня удо�
влетворенности и комфортности матерей в
процессе использования данных салфеток.

Материал и методы исследования

Для исследования были выбраны следую�
щие салфетки: 

• детские гипоаллергенные влажные сал�
фетки Smile Baby с натуральными
экстрактами алоэ и ромашки для детей с
момента рождения; 

• детские антибактериальные влажные сал�
фетки Smile Baby с натуральным экстрак�
том подорожника для детей от 6 месяцев;

• детские гипоаллергенные влажные сал�
фетки Smile Baby с натуральными пище�
выми ингредиентами для очищения лица,
рта, сосок и игрушек для детей с момента
рождения.  

Производитель предоставил гигиенические
заключения МЗ Украины, а также Аналитиче�
ские заключения европейской лаборатории
Eurofins (www.eurofins.pl), подтверждающие
безопасность и качество влажных гигиениче�
ских салфеток Smile Baby. Состав лосьона
детских гипоаллергенных влажных салфеток
Smile Baby с натуральными пищевыми ингре�
диентами (для очищения лица, рта, сосок 
и игрушек для детей с момента рождения) про�
шел тестирование в лаборатории Schulke &
Mayr GmbH, Германия. Важно отметить, что
все гипоаллергенные влажные салфетки Smile
Baby изготовлены по европейским стандартам
GMP (EN ISO 22617.2007). Сертификат GMP
№07.795.406 чешской лаборатории TUV SUD
(www.tuv�sud.cz/cz�en).

Особенностью гигиенических салфеток
Smile Baby является то, что они не содержат
спиртов и парабенов, которые обладают высо�
кораздражающим действием на кожу младен�
цев. В исследовании приняли участие 25 пар
мать�ребенок: дети без высыпаний и опрело�

Таблица 1
Дневник наблюдений матерей за кожей ребенка

День

Характеристики
кожи Сухость

Шелушение

Незначительное
покраснение

Выраженное
покраснение

Отечность 

Высыпания
(любые)

Мацерации 
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стей в возрасте от рождения до 9 месяцев
жизни. Салфетки использовались в качестве
рутинного гигиенического средства в течение
30 последовательных дней при каждой смене
подгузников. В течение 30 дней матери вели
дневник, в котором отмечали определенные
характеристики кожи (табл. 1)

Было важно выяснить, развиваются ли 
у детей при рутинном длительном использова�
нии гигиенических салфеток Smile Baby раз�
дражение на коже, опрелости, появляются ли
высыпания. 

Осмотр детей и анализ заполненных матеря�
ми дневников проводился каждые семь дней 
с фокусом на оценку кожи и переносимость 

(табл. 2), а также оценку удовлетворенности
матерей (табл. 3). 

Результаты исследования и их обсуждение

За 30 дней исследования ни у одного ребен�
ка (как во время осмотров, так и при анализе
дневников, заполненных матерями) не было
выявлено развития раздражения, гиперемии,
отека, мацераций, высыпаний, сухости и шелу�
шения кожи (табл. 1).

В соответствии с адаптированной Инте�
гральной шкалой оценки переносимости влаж�
ных гигиенических салфеток Smile Baby (табл. 2),
удовлетворительная переносимость была отме�
чена матерями в 6 (24%), хорошая — 
в 8 (32%), очень хорошая — в 11 (44%) случаях.

Анализ результатов оценки удовлетворенно�
сти матерей по шкале IMPSS (табл. 3) показал,
что были удовлетворены результатом матери 
9 (36%) детей, остальные 16 матерей (64%) —
«удовлетворены полностью».

Выводы

Таким образом, по результатам обсерва�
ционного исследования, влажные гигиениче�
ские салфетки Smile Baby:

• безопасны для кожи младенцев;
• подходят для ежедневного использова�

ния в качестве гигиенического средства 
в течение длительного времени;

• комфортны для использования матерями;
• сохраняют кожу ребенка мягкой.
Детские гипоаллергенные влажные салфет�

ки Smile Baby с натуральными пищевыми
ингредиентами безопасны и рекомендованы
для очищения лица, рта, сосок и игрушек детей
с момента рождения.

Таблица 2
Адаптированная интегральная шкала

переносимости влажных гигиенических 

салфеток Smile Baby (оценка матерями), %

Переносимость 2 визит 3 визит 4 визит

Очень хорошая 40 44 44

Хорошая 24 28 32

Удовлетворительная 36 28 24

Неудовлетворительная — — —

Развитие любой
реакции кожи 

— — —

Таблица 3
Адаптированная интегральная шкала

удовлетворенности пациентов (IMPSS), 

оценка матерями, %

Оценка 2 визит 3 визит 4 визит

Полностью удовлетворена 52 60 64

Удовлетворена 48 40 36

Нейтральное отношение — — —

Не удовлетворена — — —

Крайне неудовлетворена — — —

1. Nikolovski J., Stamatas G., Kollias N., Wiegand B. Барьерная функция,

задержка влаги, и транспортные свойства рогового слоя детей

отличаются от взрослых и продолжают развиваться  в течение

первого года жизни. Journal of Investigative Dermatology (2008)
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Ожиріння у дітей: фактори ризику 

та рекомендації з профілактики
ДНУ «Науково�практичний центр профілактичної та клінічної медицини» Державного управління справами, м. Київ, Україна

УДК: 616.2:616�053.2�084

Швидкий ріст поширеності ожиріння та надлишкової маси тіла, яка здебільшого бере свій початок у дитинстві, є фактором ризику розвитку найпо%
ширеніших неінфекційних захворювань у дорослих. Метою роботи було вивчення та систематизація даних про епідеміологію надлишкової маси тіла
та ожиріння серед дитячого населення, можливі несприятливі їх наслідки та медико%соціальні заходи з попередження ожиріння серед дітей. 
За прогнозними даними, ситуація щодо збільшення поширеності ожиріння у дітей є несприятливою. Запровадження на рівні первинної ланки надан%
ня медичної допомоги заходів з виявлення дітей із надлишковою масою тіла, їх обліку та моніторингу за станом їхнього здоров'я з урахуванням ризи%
ків розвитку захворювань сприятиме покращенню профілактики ожиріння та попередженню розвитку аліментарно%асоційованих захворювань.
Ключові слова: ожиріння, надлишкова маса тіла, діти, профілактика.

Obesity in children: risk factors and prevention tips 

D.D. Dyachuk, I.E. Zabolotnaya, Y.B. Yaschenko
State Scientific Institution «Scientific and Practical Center of Preventive and Clinical Medicine» State Affairs Department, Kyiv, Ukraine 
The upsurge of prevalence rate of obesity and overweight that in the majority of cases traces back to childhood is a risk factor of the most common noncon%
tagious diseases in adults. 
Objective: to examine and organize epidemiologic data on overweight and obesity among children, their possible adverse effects and medical and social meas%
ures to prevent obesity in children. 
Conclusions. According to prediction calculations, the situation with the increase of prevalence rate of obesity in children is unfavourable. The introduction of
measures aimed at finding children with obesity, their registration and monitoring of patients' health with due regard to risk factors at the primary care level
would conduce to improving prevention of obesity and alimentary disease progression.
Key words: obesity, overweight, children, preventive care.

Ожирение у детей: факторы риска и рекомендации по профилактике
Д.Д. Дячук, И.Э. Заболотная, Ю.Б. Ященко
ГНУ «Научно%практический центр профилактической и клинической медицины» Государственного управления делами, г. Киев, Украина
Быстрое увеличение распространенности ожирения и избыточной массы тела, которая в большинстве случаев берет свое начало в детстве, являет%
ся фактором риска развития наиболее распространенных неинфекционных заболеваний у взрослых. Целью работы было изучить и систематизиро%
вать данные об эпидемиологии избыточной массы тела и ожирения среди детского населения, возможные неблагоприятные их последствия и меди%
ко%социальные мероприятия по предупреждению ожирения среди детей. 
По прогнозным данным, ситуация относительно увеличения распространенности ожирения у детей является неблагоприятной. Введение на уровне
первичного звена оказания медицинской помощи мероприятий по выявлению детей с избыточной массой тела, их учета и мониторинга за состоя%
нием их здоровья с учетом рисков развития заболеваний будет способствовать улучшению профилактики ожирения и предупреждению развития
алиментарно%ассоциированных заболеваний.
Ключевые слова: ожирение, избыточная масса тела, дети, профилактика.

SOVREMENNAYA PEDIATRIYA.2017.2(82):42�46; doi 10.15574/SP.2017.82.42

Д.Д. Дячук, І.Е. Заболотна, Ю.Б. Ященко 

Вступ

УХХI столітті ожиріння та надлишкова
маса тіла стали однією з найсерйозні�

ших проблем громадського здоров'я, що зумов�
лено значним зростанням їх поширеності серед
населення різних вікових груп у всіх країнах
світу [9,10,13,14]. За прогнозними даними, до
2030 р. очікується збільшення надлишкової
маси тіла серед дорослого населення до 86,3%, 
а ожиріння — до 51,1% [24]. 

На сьогодні наслідками зростаючої пошире�
ності ожиріння серед населення є збільшення
витрат на надання медичної допомоги, знижен�
ня працездатності та скорочення тривалості і
погіршення якості життя людей, у зв'язку з чим
ожиріння все більше розглядається як медико�
соціально значуще захворювання [5].

Мета: вивчити та систематизувати дані про
епідеміологію надлишкової маси тіла та ожи�

ріння серед дитячого населення, можливі не�
сприятливі їхні наслідки та медико�соціальні
заходи з попередження ожиріння серед дітей.

У дослідженні використано наступні мето$
ди: бібліосемантичний, інформаційно�аналі�
тичний та системного аналізу.

Результати дослідження та їх обговорення

Серед дитячого населення підвищення
поширеності ожиріння та надлишкової маси
тіла спостерігається з 70�х років ХХ століття.
Упродовж останніх десятиріч ожиріння та над�
лишкова маса тіла серед дітей та підлітків за
показниками поширеності досягли епідемічних
рівнів [7,16,19,21].

В Україні, за даними офіційної статистики
2015 р., у віковій структурі хворих на ожиріння
частка дітей становить 19,3% (зареєстровано
хворих на ожиріння серед населення України —
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532 533 особи, з них дітей віком 0–17 років —
102 796 осіб). При аналізі динаміки поширено�
сті ожиріння серед дитячого населення України
упродовж останніх десятиріч встановлено
значне збільшення рівнів цих показників, 
як загалом серед дитячого населення 
(у 1,6 разу: у 2003 р. 8,29 на 1000 дитячого насе�
лення, у 2015 р. 3,5 на 1000 дитячого населен�
ня), так і в різних його вікових групах. 
Найшвидші темпи приросту спостерігаються 
у віковій групі 15–17 років — у 1,9 разу 
(2003 р. — 9,7 на 1000 дітей відповідного віку,
2015 р. — 28,27 на 1000 дітей відповідного віку).

Аналіз поширеності ожиріння серед дітей
показав значну варіабельність регіональних
показників, що підтверджує сучасні дані, які
свідчать про існування суттєвих відмінностей 
у показниках поширеності надлишкової маси
тіла та ожиріння серед населення не тільки між
країнами, але й між внутрішніми соціально�
економічними групами країн [2,20]. В умовах
певних культурних норм і стандартів поведін�
ки, а також сімейних звичок щодо харчування 
і фізичної активності, які передаються від
покоління до покоління, досить часто розвиток
надмірної маси тіла та дитяче ожиріння не
сприймаються як проблема [1,23]. 

Медико�соціальне значення проблеми ожи�
ріння у дітей визначається не тільки її зростаю�
чою поширеністю, але й вагою ускладнень.
Дитяче ожиріння тягне за собою як короткочас�
ні, так і довгострокові несприятливі наслідки
для фізичного і психосоціального здоров'я.
Наразі добре відомо, що глибокі порушення
метаболізму, які виникають при ожирінні, 
та надлишковій масі тіла, закономірно ведуть
до розвитку серцево�судинної патології, цукро�
вого діабету 2 типу, захворювань суглобів, без�
пліддя, жирового гепатозу, гіперурикемії, зло�
якісних новоутворень, захворювань, що супро�
воджуються гіпоксією (апное, астма), та інших
захворювань [18]. Ожиріння у дорослих зде�
більшого бере свій початок у дитинстві. 

Враховуючи медико�соціальну значущість
проблеми ожиріння у дітей, попередження
дитячого ожиріння визнано одним з основних
напрямків первинної профілактики найпоши�
реніших неінфекційних захворювань [22]. Від�
повідно до міжнародного Консенсусу, профі�
лактика ожиріння повинна ґрунтуватися на
навчанні пацієнтів основам здорового способу
життя, зокрема режиму та якості харчування,
підвищенні рівня фізичної активності та фор�

муванні свідомого ставлення дитини до про�
блеми ожиріння [6]. У грудні 2008 р. вперше
були опубліковані Клінічні рекомендації по
запобіганню та лікуванню дитячого ожиріння
Американської асоціації ендокринологів
(Endocrine Society) [17]. Відповідно до цих
рекомендацій, дітьми з надлишковою масою
тіла вважаються такі, у яких індекс маси тіла 
(ІМТ) знаходить у процентильному коридорі
85–95 процентилів. До групи дітей з ожирін�
ням включають таких, у яких ІМТ перевищує
95�й процентиль. Стратегія корекції надлишко�
вої маси тіла у дітей, які мають ІМТ в межах
85–95 процентилів, ґрунтується на впрова�
дженні здорового способу життя (дієтичне хар�
чування, достатня фізична активність). При�
значення дітям медикаментозного лікування 
у поєднанні зі зміною способу життя розгляда�
ється за умов неефективності впровадження
програм з модифікації способу життя, а також
за наявності у дітей важких супутніх захворю�
вань та обтяженого анамнезу (наявність 
у родичів цукрового діабету типу 2 або серцево�
судинних захворювань). Також пропонується
баріатричне хірургічне лікування підліткам за
відсутності ефекту від заходів зі зміни способу
життя та/або медикаментозного лікування, у
яких ІМТ перевищує 50 кг/м2 або ІМТ вищий
за 40 кг/м2 на тлі супутніх захворювань.

Визначення ІМТ для діагностики ожиріння
в останні десятиліття рутинно використовуєть�
ся в медичній практиці згідно з рекомендаціями
ВОЗ. Абсолютні значення ІМТ високо корелю�
ють з кількістю жирової тканини і є найкращим
інструментом скринінгу, проте конституціо�
нальні особливості організму дітей і підлітків у
деяких випадках ускладнюють використання
ІМТ як методу діагностики ожиріння. Напри�
клад, високорослі діти або підлітки із розвине�
ною м'язовою масою мають більш високі ІМТ
порівняно зі своїми однолітками із середніми
показниками фізичного розвитку. Крім того,
нормальний показник ІМТ не завжди виключає
надлишок жирової тканини і відсутність асоці�
йованих з ожирінням захворювань [4].

Первинна медико�санітарна допомога
відіграє важливу роль у ранньому виявленні
надлишкової маси тіла у дітей та ранній діагно�
стиці ожиріння. Регулярне спостереження за
ростом і розвитком дітей у школах і закладах
охорони здоров'я первинної ланки дозволяє
виявити дітей з підвищеним ризиком розвитку
ожиріння.
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В Україні на сьогодні кратність та механізми
здійснення профілактичних медичних оглядів
дітей регламентовано нормативними докумен�
тами МОЗ та МОН України.

Відповідно до п.6 наказу МОЗ України 
№ 234 від 24.03.2016 «Про затвердження Сані�
тарного регламенту для дошкільних навчаль�
них закладів» (зареєстровано у Міністерстві
юстиції України 14.04.2016 за №563/28693),
обов'язкові профілактичні медичні огляди
дітей можуть здійснюватися в дошкільних нав�
чальних закладах або здійснюються в закладі
охорони здоров'я за територіальним принци�
пом і повинні відповідати Клінічному протоко�
лу медичного огляду за здоровою дитиною 
до 3 років, затвердженому наказом МОЗ Украї�
ни № 149 від 20.03.2008, та іншим нормативно�
правовим актам у сфері охорони здоров'я. 
Для дітей віком після трьох років фізичний
розвиток (зріст, індекс маси тіла) оцінюється
відповідно до вікових нормативів росту дітей
різного віку і вікових індексів маси тіла у дітей,
затверджених наказом МОЗ України № 55 
від 03.02.2009 «Про затвердження протоколів
лікування дітей з ендокринними захворюван�
нями». Лікарі на підставі результатів медично�
го огляду дитини надають висновок про стан 
її здоров`я, за наявності показань дають реко�
мендації щодо додаткових обстежень, ліку�
вання, профілактичних щеплень, режиму хар�
чування тощо. Дані щодо медичних оглядів 
та рекомендацій спеціалістів, додаткових
обстежень, лікування, профілактичних щеп�
лень, режиму харчування, оцінку фізичного
розвитку дитини, висновок про стан здоров'я
зазначають у формі № 026/о.

Кратність та обсяг фахівців, які здійснюють
профілактичні медичні огляди, визначено
наказом МОЗ України № 434 від 29.11.2002 
«Про удосконалення амбулаторно�поліклініч�
ної допомоги дітям в Україні».

Визначення рівня готовності дитини 
до фізичних навантажень та ефективний систе�
матичний моніторинг стану здоров'я школярів
регламентовано спільним наказом МОЗ 
та МОН України № 518/674 від 20.07.09 
(зареєстровано у Міністерстві юстиції
17.08.2009 за № 772/16788) «Про забезпечення
медико�педагогічного контролю за фізичним
вихованням учнів у загальноосвітніх нав�
чальних закладах».

У 2012 р. МОЗ України наказом № 382 від
23.05.2012 внесено зміни до наказу МОЗ Украї�
ни № 682 від 16.08.2010, яким регламентована

схема періодичності обов'язкових медичних
профілактичних оглядів учнів загальноосвітніх
навчальних закладів. Доповнення передбачає
проведення анкетування батьків з метою
виявлення факторів ризику алкогольних 
та наркотичних проблем. У результаті обсте�
ження учням видається довідка затвердженої
форми (№ 086–1/о) з висновком лікаря�пе�
діатра (лікаря загальної практики — сімейного
лікаря) та, відповідно до вікових груп школярів,
висновками профільних лікарів�спеціалістів.

Справжній рівень поширеності надлишкової
маси тіла та ожиріння серед дітей та підлітків
України невідомий, оскільки дані офіційної
статистики суттєво відрізняються від результа�
тів популяційних досліджень у країнах Європи та
світу [3]. Недостатня діагностика надлишкової
маси тіла серед дітей пов'язана з недосконалістю
існуючої системи профілактики аліментарно�
залежних захворювань та інформаційно�кому�
нікативного її супроводу, відсутністю 
уніфікованих та стандартизованих програм
раннього виявлення надлишкової маси тіла 
у дітей та пов'язаних з нею порушень у стані
здоров'я, організації обліку таких дітей та
медичного спостереження за ними.  

У зв'язку з цим особливої актуальності
набуває запровадження на рівні первинної
ланки надання медичної допомоги дитячому
населенню заходів із раннього виявлення
дітей з надлишковою масою тіла, їх обліку 
та моніторингу за станом їхнього здоров'я 
з урахуванням ризиків розвитку захворювань.
Важливими заходами щодо вирішення даної
проблеми, відповідно до сучасної стратегії, 
є вивчення середовища, у якому знаходиться
дитина, та способу життя сімей, де виховують�
ся діти, статистика стану здоров'я дітей 
з надлишковою масою тіла з подальшою
організацією профілактичних та лікувальних
впливів із застосуванням оздоровчих техно�
логій на спосіб життя та стан здоров'я 
дітей [11,15]. 

Основними напрямками діяльності первин�
ної ланки надання медичної допомоги дітям 
у рамках профілактики ожиріння у дітей є:

— проведення серед прикріпленого контин�
генту дітей щорічного скринінгу ІМТ та стану
здоров'я з оцінкою величини ІМТ за центиль�
ними таблицям з урахуванням статі і віку дити�
ни та з обов'язковим доведенням інформації до
батьків дитини та наданням, за необхідності,
індивідуальних рекомендацій з профілактики
ожиріння;
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— вивчення сімейного анамнезу з метою
виявлення дітей групи підвищеного ризику
щодо розвитку надлишкової маси тіла та ожи�
ріння, зокрема наявність у родичів 1 і 2 ступеня
цукрового діабету 2 типу, серцево�судинних
захворювань (інфаркти, інсульти, артеріальна
гіпертензія), надлишкової маси тіла або ожи�
ріння, а також поведінкових особливостей сім'ї,
що пов'язані з етнічними та культуральними
факторами, асоційованими з ожирінням 
та розвитком неінфекційних захворювань; 

— виявлення дітей з порушенням харчуван�
ня, зокрема таких, які надають перевагу у хар�
чуванні фастфуду і газованим підсолодженим
напоям, мають дефіцит у харчовому раціоні
мінералів і вітамінів, а також дітей з мало�
рухливим способом життя та обговорювати з
батьками характеру і режиму харчування 
та фізичної активності таких дітей;

— запровадження електронного паспорту
здоров'я дитини, що, відповідно до стратегії
розвитку електронної охорони здоров'я (eHe�
alth), забезпечить кращу інтеграцію та збір/об�
мін даними про стан здоров'я дітей, дозволить
здійснювати планування та реалізацію профі�
лактичних оглядів дітей, проведення медико�
соціологічного моніторингу за станом їхнього
здоров'я, а також запровадження програм профі�
лактики здорового способу життя та асоційова�
них з ним порушень в умовах якісно нового
інформаційно�комунікативного простору [6,12].

Відповідно до сучасних рекомендацій, які
ґрунтуються на стратегії ризик�менеджменту
неінфекційних захворювань, нами пропону�
ється програма скринінгу надлишкової маси
тіла у дітей на рівні первинної ланки надання
медичної допомоги, яка в умовах автоматизо�
ваної медичної системи сприятиме вирішенню
завдань з раннього виявлення дітей з над�
лишковою масою тіла та проведення медико�
соціологічного моніторингу з урахуванням
найпоширеніших медико�соціальних факторів
ризику розвитку аліментарно�асоційованої
надлишкової маси тіла.

Даний перелік питань може бути доповнений
з урахуванням медико�демографічної ситуації

регіону та доведених факторів ризику розвитку
надлишкової маси тіла у дітей даного регіону:

1. Сімейний анамнез — наявність у родичів 
1 і 2 ступеня цукрового діабету 2 типу, серцево�
судинних захворювань (інфаркти, інсульти,
артеріальна гіпертензія); надлишкова маса тіла
або ожиріння, рак кишечника. 

2. Соціальний анамнез — склад сім'ї та осві�
та матері. 

3. Анамнез життя — маса тіла у 2 роки понад
14,1 кг та маса тіла у 5 років понад 21,9 кг.

4. Харчовий анамнез (за останній місяць) —
вживання на тиждень (щоденно; 2–3 рази на
тиждень; 1 раз і рідше) висококалорійних про�
дуктів харчування (чіпси, фаст�фуд, солодощі,
солодкі напої), овочів, фруктів, м'ясних про�
дуктів та риби. 

5. Анамнез фізичної активності (за останній
місяць) — фізична активність високої інтенсив�
ності (заняття спортом), хвилин/добу; трива�
лість прогулянок на свіжому повітрі,
годин/день; час, проведений за переглядом
телевізора, комп'ютером, години/добу.

6. Антропометрія — маса тіла, довжина тіла,
індекс маси тіла.

7. Вимірювання рівня артеріального тиску.

Висновки

За прогнозними даними ситуація щодо
поширеності ожиріння у дітей в Україні є не�
сприятливою. Проте статистика надлишкової
маси тіла, яка є преморбідним станом ожиріння
та фактором ризику розвитку соціально значу�
щих неінфекційних захворювань, не відома. 
На сьогодні актуальними залишається розроб�
ка та впровадження найбільш оптимальних
шляхів надання медичної допомоги дітям з
ризиком розвитку ожиріння, зокрема це стос�
ується раннього виявлення дітей з надлишко�
вою масою тіла, їх обліку та моніторингу за ста�
ном їхнього здоров'я з урахуванням ризиків
розвитку захворювань. Проте слід враховувати,
що розвитку надлишкової маси тіла та ожирін�
ню у дітей можуть сприяти соціально�еконо�
мічні фактори, які, у своїй більшості, знахо�
дяться поза впливом сфери охорони здоров'я.
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Порівняльний аналіз клініко@епідеміологічних

характеристик грипу А (H1N1) сезонів 2009 та 2016

років у дітей Запорізької області
1Запорізький державний медичний університет, Україна

2Запорізька обласна клінічна інфекційна лікарня, Україна

УДК: 616.921.5 — 053.2(477.64)

Мета: вивчити клініко%епідеміологічні особливості перебігу грипу А (H1N1) сезонів 2009 та 2016 років серед дітей, які знаходилися на стаціонарному
лікуванні у Запорізькій обласній клінічній інфекційній лікарні.
Пацієнти і методи. Проведено аналіз 169 історій хвороби: 116 дітей з грипом А (H1N1) у грудні 2009 р. (основна група) та 53 — у січні 2016 р. (група
порівняння). 
Результати. У сезоні 2009 р. діти віком від 12 до 17 років становили 52,6%, тоді як у 2016 р. більшість хворих були віком від 3 до 6 років — 56,6%
(р=0,001). У 22 (18,9%) обстежених пацієнтів основної групи і у 8 (15,1%) групи порівняння був обтяжений преморбідний фон. У 99,1% дітей у 2009
р. та у 98,1% у 2016 р. стан було розцінено як середньої важкості. Середнє значення максимальної температури в групі пацієнтів основної групи скла%
ло 39,2±0,7°С, а у дітей групи порівняння — 39,5±0,6°С. Респіраторний синдром виявлено в 82,6% випадків у 2009 р., а у 2016 р. — у 71,7% відпо%
відно. 22 (19%) пацієнти основної групи і 8 (15,1%) групи порівняння мали клінічні симптоми ураження шлунково%кишкового тракту. Судомний син%
дром спостерігався у 1,7% і 5,7% дітей відповідно. 
В обох групах частіше розвивалися ускладнення у вигляді пневмонії, що становило 4,3% у дітей основної групи і 3,8% 
у дітей групи порівняння.
Висновки. Серед госпіталізованих дітей з грипом А (H1N1) у епідемічному сезоні 2009 р. переважали діти старшої вікової групи, а у 2016 р. — діти
дошкільного віку. У більшості пацієнтів захворювання мало середньоважкий перебіг. Серед ускладнень в обох сезонах домінувала пневмонія, а в
сезоні 2016 р. частіше виникали фебрильні судоми.
Ключові слова: грип, H1N1, діти, клінічні симптоми, ускладнення.

Comparative analysis of clinic@epidemiological profile of 2009 and 2016 pandemic influenza А/ 

(H1N1) in hospitalized children of Zaporozhye region

O.V. Konakova1, O.V. Ysachova1, E.A. Silina1, T.M. Pakholchuk1, O.A. Dralova1, I.B. Ivanova2

1Zaporozhye State Medical University, Ukraine
2Municipal institution «Regional Infectious Diseases Hospital» of Zaporizhzhya Regional Council, Ukraine 
Objective: to study clinical and epidemiological characteristics of clinical course in patients with pandemic influenza А/ (H1N1) during the 2009 and 2016 sea%
sons in the hospitalized children of Zaporizhzhya regional infectious disease hospital.
Material and methods. Retrospective analysis of 169 medical records was conducted, among them 116 patients were hospitalized during December 2009 pan%
demic A/H1N1 (index group) and 53 ones were admitted in January 2016/ H1N1 (comparison group).
Results. Children aged from 12 to 17 years during 2009 A/H1N1 influenza pandemic made up 52.6 %, however, in 2016 patients ranged in age from 3 to 6 years prevailed
that worked out 56.6 % (p=0.001). The burdened premorbid background determined in 22 patients (18.9 %) of index group versus eight patients (15.1 %) of comparison
group. In 99.1 % of patients of 2009 H1N1 influenza pandemic and 98.1 % of 2016 pandemic diagnosed the moderately grave condition. The mean value of temperature
peak in the index group was 39.2±0.7°С compared to 39.5±0.6°С in the comparison group. The respiratory syndrome occurred in 82.6 % of events of 2009 H1N1 influen%
za pandemic by contrast with 71.7 % of 2016 one. The clinical signs of gastroenteropathy observed in 22 patients (19 %) of the index group compared with eight cases
(15.2 %) in the group of comparison. The febrile seizures more often occurred in the patients of 2016 pandemic H1N1 influenza (5.7% versus 1.7% of index group). 
In both groups, pneumonia prevailed as complication, which made up 4.3 % of children in the index group and 3.8 % in the comparison group.
Conclusions. Among the hospitalized children with influenza A/H1N1 during the 2009 epidemic season prevailed adolescents, however, in 2016 the majority
of children was preschool%aged. The clinical course of influenza A/H1N1 was moderate in the majority of patients. Among complications pneumonia dominat%
ed in both groups, while febrile seizures prevailed in 2016.
Key words: influenza, H1N1, children, clinical signs, complications.

Сравнительный анализ клинико@эпидемиологических характеристик гриппа А (H1N1) сезонов 2009 и 2016 годов

у детей Запорожской области

О.В. Конакова1, Е.В. Усачева1, Е.А. Силина1, Т.Н. Пахольчук1, А.А. Дралова1, И.Б. Иванова2

1Запорожский государственный медицинский университет, Украина
2Запорожская областная клиническая инфекционная больница, Украина
Цель: изучить клинико%эпидемиологические особенности течения гриппа А (H1N1) сезонов 2009 и 2016 годов среди детей, находившихся на
стационарном лечении в Запорожской областной клинической инфекционной больнице.
Пациенты и методы. Проведен анализ 169 историй болезни: 116 детей с гриппом А (H1N1) в декабре 2009 г. (основная группа) и 53 — в январе 2016 г.
(группа сравнения).
Результаты. В сезоне 2009 г. дети в возрасте от 12 до 17 лет составляли 52,6%, тогда как в 2016 г. большинство больных были в возрасте от 3 
до 6 лет — 56,6% (р=0,001). У 22 (18,9%) обследованных пациентов основной группы и у 8 (15,1%) группы сравнения был отягощенный
преморбидный фон. У 99,1% детей в 2009 г. и у 98,1% в 2016 г. состояние было расценено как средней тяжести. Среднее значение максимальной
температуры в группе пациентов основной группы составило 39,2±0,7 °С, а у детей группы сравнения — 39,5±0,6 °С. Респираторный синдром
выявлен в 82,6% случаев в 2009 г. и в 71,7% в 2016 г. соответственно. 22 (19%) пациента основной группы и 8 (15,1%) группы сравнения имели
клинические симптомы поражения желудочно%кишечного тракта. Судорожный синдром наблюдался у 1,7% и 5,7% детей соответственно.
В обеих группах чаще развивались осложнения в виде пневмонии, что составляло 4,3% у детей основной группы и 3,8% у детей группы сравнения.
Выводы. Среди госпитализированных детей с гриппом А (H1N1) в эпидемическом сезоне 2009 г. преобладали дети старшей возрастной группы, 
а 2016 г. — дети дошкольного возраста. У большинства пациентов заболевание протекало в среднетяжелой форме. Среди осложнений в обоих
сезонах доминировала пневмония, в сезоне 2016 г. чаще возникали фебрильные судороги.
Ключевые слова: грипп, H1N1, дети, клинические симптомы, осложнения
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Вступ

Захворюваність на грип, враховуючи здат�
ність вірусу грипу спричиняти щорічні

епідемічні спалахи та пандемії, залишається
проблемою для охорони здоров'я у всьому світі
[1]. У період пандемій на грип хворіє від 5 до
25% населення земної кулі, а за деякими
даними, в окремі роки — навіть до 70% [3].

За даними МОЗ України, в епідемічному
сезоні 2015–2016 рр. в Україні зареєстровано
понад 3,8 млн хворих на грип та гострі респіра�
торні вірусні інфекції, що склало 9,1% насе�
лення. Із загальної кількості захворілих 62,8%
становили діти віком до 17 років. У цьому сезо�
ні в більшості країн Європейського Регіону
ВООЗ та на Україні переважала циркуляція
вірусу грипу A (H1N1) pdm�09 [2].

За даними сучасної зарубіжної і вітчизняної
літератури, клінічна картина грипу А (H1N1)
pdm�09 характеризується «класичними» для
грипу інтоксикаційним і респіраторним син�
дромами, однак існують різні погляди на цю
проблему [4,6]. Деякі автори вважають, що при
грипі А (H1N1) pdm�09 швидко розвивається
гострий респіраторний дистрес�синдром, 
з виразною задишкою, кашлем із домішками
крові у мокротинні [5]. На думку інших авто�
рів, клінічна картина захворювання також
характеризується частим розвитком енцефа�
лічних реакцій, особливо у дітей раннього віку,
розвитком кон'юнктивіту, нежитю, артралгії,
носових кровотеч [4]. При грипі А (H1N1)
pdm�09, за даними багатьох авторів, з частотою
від 10 до 30% відмічаються симптоми ураження
шлунково�кишкового тракту (болі в животі,
блювота, діарея) [6,7]. На думку інших авторів,
захворювання перебігає переважно в субклініч�
них або легких формах, що може ускладнювати
клінічну діагностику грипу [7].

Мета роботи: вивчити клініко�епідеміоло�
гічні особливості перебігу грипу А (H1N1)
сезонів 2009 та 2016 років серед дітей, які зна�
ходилися на стаціонарному лікуванні у Запо�
різькій обласній клінічній інфекційній лікарні.

Матеріал і методи дослідження

Ретроспективне дослідження ґрунтувалося
на аналізі клінічних та епідеміологічних
даних, отриманих у госпіталізованих до Запо�
різької обласної клінічної інфекційної лікарні
дітей (головний лікар В.Л. Шинкаренко),
віком від 0 до 17 років протягом двох сезонів
пандемічного грипу А (H1N1) — у період мак�
симального підвищення захворюваності у
грудні 2009 р. та січні 2016 року. Проведено
аналіз 169 історій хвороби. У дослідження
було включено 116 дітей з грипом А (H1N1),
що були госпіталізовані у грудні 2009 р. (наз�
вано «сезон 2009 року») — основна група.
Групу порівняння склали 53 пацієнти з гри�
пом А (H1N1), госпіталізовані у січні 2016 р.
(названо «сезон 2016 року»). Критеріями
включення в групи служили: госпіталізація 
в період епідемічного підйому захворюваності
на грип, вік пацієнтів від 1 місяця до 17 років,
наявність клінічних проявів грипу. Серед
пацієнтів пандемічного сезону 2009 р. у 24
(14,2%) діагноз грипу А було підтверджено
наростанням титру антитіл у чотири і більше
разів за допомогою серологічного методу
РНГА. У інших 145 дітей діагноз грипу 
був встановлений на підставі клініко�
епідеміологічних даних.

Статистичний аналіз виконано на пер�
сональному комп'ютері з використанням
комерційного пакету програми SSPS, версія
23 (IBM SPSS Statistics; IBM Switzerland,
Zurich, Switzerland). Описова статистика
якісних ознак представлена абсолютними 
і відносними частотами, а кількісних ознак 
у наступному форматі: середнє значення
параметрів (М), довірчий інтервал 
(95% ДІ) при нормальному розподілі ознак.
Зіставлення частоти появи клінічних якісних
ознак ґрунтувалося на порівнянні емпіричних
розподілів за допомогою критерію χ2

з поправкою Єйтса. Відмінності вважалися
достовірними при p<0,05, високодостовір�
ними — при p<0,01 і p<0,001, недостовірними
при p>0,05. Достовірність відмінностей між
статистичними величинами визначалася 
з використанням параметричного критерію
Стьюдента (t). 

Показник
2009 р.

(n=116)

2016 р.

(n=53)

Усього

(n=169)

Вік

<3 років 12 (10,3%) 9 (17%) 21 (12,4%)

3–6 14 (12,1%) 30 (56,6%) 44 (26%)

7–11 29 (25%) 8 (15,1%) 37 (21,9%)

12–15 24 (20,7%) 3 (5,7%) 27 (16%)

16–17 37 (31,9%) 3 (5,7%) 40 (23,7%)

Стать 

Чоловіча 69 (59,5%) 26 (49,1%) 95 (56,2%)

Жіноча 47 (40,5%) 27 (50,9%) 74 (43,8%)

Таблиця 1
Демографічна характеристика дітей, 

хворих на епідемічний грип А (H1N1) сезонів 2009 

та 2016 років
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Результати дослідження та їх обговорення

Розподіл хворих із підтвердженим грипом за
віком та статтю наведено в табл. 1. Вік хворих
коливався від 8 місяців до 17 років. Середній
вік хворих на грип А (H1N1) дітей сезону 
2009 р. був 10,84±4,99 року, що достовірно біль�
ше, ніж у 2016 р. (5,49±3,91; p=0,001).

У структурі хворих сезону 2009 р. діти віком
від 12 до 17 років становили 52,6%, тоді 
як у 2016 р. більшість хворих були віком 
від 3 до 6 років — 56,6% (р=0,001). У статевій
структурі хворих в основній групі було незнач�
не переважання хлопчиків (59,5%), тоді як в
групі порівняння кількість хлопчиків та дівчаток
була однаковою — 50,9% і 49,1% відповідно.

У 22 (18,9%) обстежених пацієнтів основної
групи і у 8 (15,1%) групи порівняння був обтя�
жений преморбідний фон. Серед фонової
патології відмічені: анемія; серцево�судинні
захворювання у вигляді природженої вади
серця, вегето�судинної дистонії; функціональні
ураження центральної нервової системи 
у вигляді лікворно�гіпертензіонного синдрому;
ендокринні розлади у вигляді нанізму; хронічні
захворювання дихальної системи у вигляді
бронхіальної астми; захворювання сечовивід�
них шляхів у вигляді гострого пієлонефриту та
гострого циститу; захворювання шлунково�
кишкового тракту у вигляді хронічного вірусно�
го гепатиту С та дисбіозу кишечника; алергічні
захворювання у вигляді атопічного дерматиту.

Госпіталізація хворих відбувалась у термін
від 1 до 7 діб від початку захворювання. 
У 99,1% пацієнтів у 2009 р. та у 98,1% у 2016 р.
стан було розцінено як середньої важкості, 
у 0,9% та 1,9%, відповідно, як важкий.

Клінічна симптоматика наведена у табл. 2.
Захворювання в 95,7% (n=111) випадків при
грипі А (H1N1) у 2009 р. і в 100% (n=53) 
у 2016 р. починалося гостро з підвищення тем�
ператури тіла. Середнє значення максимальної
температури в групі пацієнтів основної групи
склало 39,2±0,7°С (37,2–40,5°С), а у дітей групи
порівняння — 39,5±0,6°С (37,6–41°С). Трива�
лість лихоманки при грипі А (H1N1) у 2009 р.
становила 3,78±1,62, а у 2016 р. — 3,66±1,54 дня
(p=0,64). Загальна слабкість відмічалася 
у 100% пацієнтів основної групи та у 98,1%
групи порівняння. На головний біль частіше
скаржилися діти у сезоні 2009 р. (56%), ніж 
у 2016 р. — 37,7% (p=0,01), що можна пояснити
більшою кількістю дітей старшої вікової групи
у пандемічний сезон 2009 року.

Респіраторний синдром при грипі А (H1N1)
у 2009 р. характеризувався наявністю сухого
або малопродуктивного кашлю в 82,6% випад�
ків, закладеністю носа/риніту/болю у горлі — 
у 79,1%, у 2016 р. — в 71,7% і 86,8% відповідно
(p>0,05). Тривалість кашлю в основній групі
склала 4,69±1,97 дня, у групі порівняння —
4,39±1,58 дня (p=0,4).

Бронхіт (у тому числі з обструктивним син�
дромом), як клінічна форма захворювання,
зареєстрований у 58,6% пацієнтів основної
групи і у 52,8% групи порівняння (p>0,05).

Як видно з табл. 2, геморагічний синдром 
у вигляді носових кровотеч, як один із симпто�
мів грипу, поява якого обумовлена впливом
вірусу на ендотелій судин, відзначений у 1,7%
пацієнтів з грипом А (H1N1) у 2009 р. та у 1,9%
у 2016 році. Судомний синдром на тлі підви�
щення температури тіла понад 38,0°С спостері�
гався у 1,7% і 5,7% хворих відповідно (p=0,04),
отже частіше реєструвався у 2016 р., коли біль�
шість пацієнтів були молодшого віку.

22 (19%) пацієнти основної групи і 8 (15,1%)
групи порівняння мали клінічні симптоми ура�

Таблиця 2
Характеристика клінічних симптомів при

епідемічному грипі А (H1N1)

Клінічний симптом

2009 р.  

n/відносна 

частота, %

2016 р. 

n/відносна 

частота, % 

p

Слабкість 116 (100%) 52 (98,1%) 0,1

Головній біль 65 (56%) 20 (37,7%)* 0,03*

Катаральні прояви 91 (79,1%) 46 (86,8%) 0,2

Кашель 96 (82,8%) 38 (71,7%) 0,1

Бронхіт 68 (58,6%) 24 (45,3%) 0,2

Блювота 22 (19%) 8 (15,1%) 0,5

Міальгії 13 (11,2%) 3(5,7%) 0,3

Артралгії 17 (14,7%) 1 (1,9%)* 0,01*

Носові кровотечі 2 (1,7%) 1 (1,9%) 0,9

Фебрильні судоми 2 (1,7%) 3 (5,7%)* 0,04*

Примітка: * — p<0,05 у групах порівняння за критерієм
Стьюдента.

Ускладнення

2009 р. 

n/відносна 

частота, %

2016 р. 

n/відносна 

частота, %

Без ускладнень 102 (90,5%) 46 (86,7%) 

Пневмонія 5 (4,3%) 2 (3,8%)

Енцефалічна реакція 2 (1,7%) 3 (5,7%)

Отит 0 1 (1,9%)

Реактивний панкреатит 1 (0,9%) 0

Міастенічний синдром 0 1 (1,9%)

Кандидоз 1 (0,9%) 0

Таблиця 3
Характеристика ускладнень 

при епідемічному грипі А (H1N1)
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ження шлунково�кишкового тракту у вигляді
блювоти 1–3 рази на добу, і тільки у одного
пацієнта у 2016 р. спостерігалися рідкі без пато�
логічних домішок випорожнення до 5–6 разів на
добу, однак впевнено говорити, що дані ознаки
пов'язані з перебігом грипу, неможливо, тому що
лікування включало антибактеріальну терапію
та (або) озельтамівір, застосування яких може
супроводжуватися диспептичними розладами.

Скаржилися на м'язові болі 13 (11,2%) дітей 
у 2009 р. і 3 (5,7%) у 2016 р., артралгії спостеріга�
лись в 14,7% і 1,9% випадків відповідно (p=0,01).

Ускладнені форми захворювання в обох гру�
пах реєструвалися рідко. Як видно з табл. 3,
розвиток ускладнень зареєстровано у 9,5%
дітей основної групи і у 13,3% групи порівнян�
ня. Переважали ускладнення у вигляді пневмо�
нії, що мало місце у 4,3% дітей основної групи 
і 3,8% пацієнтів групи порівняння, а також
енцефалічна реакція, судомний варіант — 
у 1,7 % та 5,7 % відповідно.

Летальних випадків серед хворих на грип 
не було. 

При порівнянні даних гемограм виявлено,
що у дітей з грипом А (H1N1) у сезонах 2009 
та 2016 років кількість лейкоцитів становила
4,23±2,1x109/л (1,4–15,1x109/л) та 4,43±2,1x109/л
(1,1–10,4x109/л) відповідно. У половини хво�
рих реєструвалася лейкопенія: в основній групі
у 68 (59,1%) пацієнтів, у групі порівняння — 
у 25 (49%), p=0,23. 

Після встановлення діагнозу «Грип» хво�
рим призначалася специфічна терапія за про�
токолом [4], згідно з яким лікування хворих із
підтвердженим діагнозом грипу, а також
пацієнтів групи ризику повинно проводитися
препаратом «Озельтамівір» у вікових дозах із
першого дня госпіталізації. За нашими спо�
стереженнями, у 2009 р. 107 (93%) пацієнтам
був призначений озельтамівір, а у 2016 р. —
тільки 7 (13,2%), p=0,001. Така низька частота
призначення озельтамівіру дітям групи порів�
няння була обумовлена їхніми віковими осо�
бливостями та обмеженими можливостями
щодо забезпечення цим препаратом, що мало
місце у 2016 році. Під час прийому озельтамі�
віру у 3 (2,6%) дітей відмічалися диспептичні
прояви. Більшій кількості дітей у 2016 р.
призначалася неспецифічна противірусна
терапія: лаферобіон — 21 (39,6%), ізопринозін —
14 (26,4%), амізон — 8 (15,1%). Ремантадин у

2009 р. отримали 4 (3,4%) дитини, а у 2016 р. —
тільки одна (1,9%), з огляду на ймовірну стій�
кість вірусу грипу до цього препарату.

Тривалість перебування у стаціонарі 
у 2009 р. складала 6,3±2,2 дня, що достовірно
вище, ніж у 2016 р., — 3,6±1,9 дня (p=0,001).
При цьому з одужанням було виписано 54,3%
хворих у сезоні 2009 р. і тільки 22,6% 
у 2016 році. Інші хворі були виписані раніше
від зазначеного терміну лікування на амбула�
торне лікування. Отже тривалість лікування 
у 2016 р. не віддзеркалювала реальну трива�
лість захворювання, і пацієнти після виписки 
зі стаціонару продовжували лікування в амбу�
латорних умовах.

Серед госпіталізованих дітей у епідемічно�
му сезоні 2009 р. переважали підлітки, у епі�
демічному сезоні 2016 р. — діти дошкільного
віку, тоді як за даними опублікованих CDC
[5] найвищий ризик госпіталізації мають діти
раннього віку. Симптоматика у хворих на
грип майже не відрізнялася в обох групах
порівняння. Ми виявили, що симптоми ура�
ження шлунково�кишкового тракту (болі 
в животі, блювота, діарея) реєструвалися 
у 15–20% випадків, про що засвідчується 
і в деяких публікаціях, причому з частотою
від 10 до 30% [6,7].

Висновки

1. Серед дітей, госпіталізованих з грипом, у
епідемічному сезоні 2009 р. переважали діти стар�
шої вікової групи (від 15 до 17 років), а у сезоні
2016 р. — діти дошкільного віку (від 3 до 6 років).

2. Перебіг грипу у більшості пацієнтів, госпі�
талізованих в стаціонар, був середньої важко�
сті, і клінічна картина в обох групах характери�
зувалася наявністю двох основних синдромів —
респіраторного і гіпертермічного, які за вираз�
ністю та тривалістю не мали достовірних від�
мінностей.

3. Серед ускладнень в обох сезонах доміну�
вала пневмонія, яка зустрічається рідко —
лише у кожного 20–25 з госпіталізованих
пацієнтів.

4. У сезоні 2016 р. у хворих дітей достовірно
частіше виникали фебрильні судоми, що було
обумовлено переважанням пацієнтів молодшо�
го віку, яким притаманні такі прояви токсично�
го ураження ЦНС.

Конфлікт інтересів відсутній.
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Полиэтиленовые протезы костей 
оказались прочнее стали

Разработчики успешно испытали имплантаты 
губчатых костей на основе сверхвысокомолекулярного
полиэтилена (СВМПЭ).

Речь идет о точнейшей имитации структуры
костной ткани (пористый материал). Это гарантирует
полное устранение дефекта костей, инициацию про�
цесса восстановления и дает возможность сохранять
функциональные способности конечностей. Протез
подойдет пациентам, которым требуется замена костей,
разрушенных из�за рака, травм или хирургического
вмешательства.

С точки зрения характеристики «прочность/
собственный 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

НОВОСТИ



АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ ПЕДИАТРИИ

52 ISSN 1992�5913   Современная педиатрия  2(82)/2017

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

Антибіотики (АБ) — це речовини мікробно�
го, рослинного або тваринного походження, 
їх синтетичні або напівсинтетичні аналоги 
та похідні, що вибірково пригнічують життє�
діяльність мікробних тіл, вірусів, найпро�
стіших, грибів, а також затримують ріст
пухлин. Антибіотикам властиві висока біоло�

гічна активність відносно чутливих до них
організмів, велика вибіркова специфічність. 
На сьогодні відомо понад 6 тис. антибакте�
ріальних препаратів [1,11].

Поширення і ріст природжених і набутих
імунодефіцитних захворювань підвищили епі�
деміологічне значення умовно�патогенної

Проблема резистентності мікроорганізмів 

до антибіотиків (лекція)
ДВНЗ «Івано�Франківський національний медичний університет», Україна

УДК 615.015.8+615.33

Мета роботи: розширити знання педіатрів щодо формування резистентності мікрорганізмів до антибіотиків. 
Наведено сучасні погляди на фактори ризику, причини і механізми формування первинної і вторинної резистентності мікроорганізмів до антибіотиків.
В основі розвитку останньої є мутації: зміна генетичної ендогенної інформації, що передається через хромосоми, та поява екзогенної генетичної
інформації (плазміди і транспозони). Обґрунтовано роль багатофункціонального характеру системи ефлюксу, яку контролюють хромосомні гени.
Основними механізмами набутої резистентності збудників різних інфекцій до антибіотиків є також порушення проникності препарату всередину
збудника, поява нових b%лактамаз та зміна експресії існуючих, порушення цитоплазматичного транспорту антибіотиків до мішені, зміна структури
самої мішені або формування метаболічного шунта. Обґрунтовано роль формування біоплівки у розвитку антибіотикорезистентності мікроорганізмів
та хронічних форм бактеріальних інфекцій. Доведено значення у формуванні резистентності мікроорганізмів до антибіотиків при використання
останніх у ветеринарії.
Для зменшення темпів розвитку антибіотикорезистентності мікроорганізмів необхідно чітко дотримуватись показань, дозування, тривалості
лікування протимікробними препаратами; враховувати спектр мікрофлори і її резистентність у даному лікувальному закладі; обмежити використання
антибіотиків та знайти їм альтернативу у ветеринарії.
Ключові слова: антибіотики, мікроорганізми, резистентність природна і набута.

Problem of antibiotic resistance of microorganisms (lecture)
O.L. Tsymbalista
Ivano/Frankivsk National Medical University, Ukraine 
The objective of the research was to improve pediatricians' knowledge regarding modern scientific data on the formation of antibiotic resistance of microor%
ganisms. 
The lecture presents the current views on risk factors, causes and mechanisms of developing primary and secondary antibiotic resistance of microorganisms.
The latter develops due to mutations, namely changes in endogenous genetic information which is transmitted through chromosomes, as well as the appear%
ance of exogenous genetic information (plasmids and transposons). The role of the multifunctional nature of the efflux system which is controlled by chromo%
somal genes has been substantiated.
The main mechanisms of acquired antibiotic resistance of infectious agents include an impaired penetration of the drug into the pathogen, the emergence of
new b%lactamases, as well as the alteration in the expression of the existing ones, impaired transport of antibiotics across the cytoplasmic membrane toward
the target site, changes in the structure of the target or the formation of metabolic shunt. The role of biofilm formation in the development of antibiotic resist%
ance of microorganism and chronic forms of bacterial infections has been substantiated. The important role of using antibiotics in veterinary medicine in the
formation of microbial resistance to antimicrobial agents has been proven.
To reduce the rate of antibiotic resistance of microorganisms it is necessary to strictly adhere to the indications, dosing, as well as the duration of antimicro%
bial treatment; to consider the spectrum of microflora and its resistance in a certain health care facility; to minimize antibiotic usage, as well as to find their
alternatives for using in veterinary medicine.
Keywords: antibiotics, microorganisms, natural and acquired resistance.

Проблема резистентности микроорганизмов к антибиотикам (лекция)
О.Л. Цимбалиста
ГВНУ «Ивано/Франковский национальный медицинский университет», Украина
Цель работы: расширить знания педиатров относительно формирования резистентности микрорганизмов к антибиотикам. 
В лекции представлены современные взгляды на факторы риска, причины и механизмы формирования первичной и вторичной резистентности
микрорганизмов к антибиотикам. В основе развития последней являються мутации: изменения генетической эндогенной информации, которая
передается с помощью хромосом, и появление экзогенной генетической информации (плазмиды и транспозоны).
Обоснована роль многофункционального характера системы эфлюкса, которую контролируют хромосомные гены.
Основными механизмами приобретенной резистентности возбудителей различных инфекций к антибиотикам являются нарушения проникаемости
препарата внутрь возбудителя, синтез новых b%лактамаз и изменения экспрессии существующих, нарушения цитоплазматического транспорта
антибиотиков к мишени, изменение структуры самой мишени или формирование метаболического шунта. Обоснована роль формирования
биопленки в развитии резистентности микроорганизмов к антибиотикам при использовании их в ветеринарии.
С целью уменьшения развития антибиотикорезистентности микроорганизмов необходимо четко придерживаться показаний, дозировки,
продолжительности лечения противомикробными препаратами; учитывать спектр микрофлоры и ее резистентность в данном лечебном учреждении;
ограничить использование антибиотиков и найти альтернативу этим препаратам в ветеринарии.
Ключевые слова: антибиотики, микрорганизмы, резистентность естесственная и приобретенная.

SOVREMENNAYA PEDIATRIYA.2017.2(82):52�56; doi 10.15574/SP.2017.82.52

О.Л. Цимбаліста
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флори та опортуністичних інфекцій, що
викликають важкі госпітальні інфекції,
післяопераційні гнійні ускладнення, сепсис.
З'явились незвичайні форми багатьох мікроор�
ганізмів, які викликають важкі захворювання,
що супроводжуються бактеріємією, розвитком
синдрому токсичного шоку і високою леталь�
ністю. Крім того, більшості мікроорганізмів,
зокрема умовно�патогенних, притаманні швид�
ке формування резистентності до багатьох про�
тимікробних препаратів та розвиток порушень
мікробіоценозу в організмі дитини. Цьому
сприяють також екологічна агресія, вторинні
імунодефіцитні захворювання, алергічні реак�
ції, хронізація процесу. Зростає число хворих 
з ускладненнями внаслідок застосування меди�
каментів, у т.ч. АБ [2,6].

Особливо важливою є стратегія антибакте�
ріальної терапії (АБТ) критичних станів у від�
діленнях інтенсивної терапії (ВІТ). Актуаль�
ність цього питання зумовлена тим, що всі
пацієнти ВІТ належать до групи ризику
розвитку інфекції у зв'язку з високою концен�
трацією хворих і персоналу, використанням
інвазивних методів діагностики і лікування, 
а також порушенням біоценозу кишечника,
зниженням імунітету. Інфекції зустрічаються
майже у половини хворих ВІТ, а колонізація
патогенними мікробами спостерігається 
у 85–90% випадків [11,16].

Інфікування пацієнтів у критичних станах 
в умовах стаціонару насамперед зумовлено
внутрішньолікарняною грамнегативною мікро�
флорою (Pseudomonas aeroginosa, Klebsiella, 
Acinetobacter тощо). На особливу увагу серед
останніх заслуговує Pseudomonas aeroginosa,
яка виділяє сильнодіючі екзотоксини. Особли�
вістю її є і швидке формування антибіотикоре�
зистентності до більшості сучасних проти�
мікробних препаратів, утворення мутантних
штамів, що є високопатогенними і вірулентни�
ми. Pseudomonas aeroginosa викликає розвиток
важкої госпітальної інфекції, насамперед
пневмонії, при зниженій імунологічній реак�
тивності організму: при тривалій АБТ, склад�
них хірургічних втручаннях на внутрішніх
органах, імуносупресивній терапії. Інфікуван�
ня Pseudomonas aeroginosa значною мірою ви�
значає важкість перебігу бронхоектатичної
хвороби, муковісцидозу, інфекційних усклад�
нень при природжених вадах розвитку бронхо�
легеневої системи [12]. 

У більшості випадків госпіталізації хворого
в стаціонар початкова АБТ є емпіричною 

та призначається на основі клінічних, патогно�
монічних ознак інфекційного процесу. Принци�
пи останньої побудовані на основі «Таррагонсь�
кої стратегії» (2001р.). Відповідно, препарати
для емпіричної монотерапії АБ повинні відпо�
відати наступним вимогам: широкий спектр дії;
бактерицидна дія, яка не супроводжується
наростанням ендотоксемії і розвитком «меді�
аторної бурі»; висока концентрація у «шоково�
му органі»; стабільність у відношенні β�лакта�
маз; невисокий рівень резистентності бактерій,
які виділяються у хворих ВІТ; сприятлива фар�
макокінетика і достатнє проникнення в тка�
нини; мінімальний ризик розвитку небажаних
реакцій; зручність дозування і використання;
сприятливе співвідношення вартість/ефект;
доведена ефективність контрольованих клініч�
них досліджень. При комбінованій терапії наз�
вані вимоги досягаються шляхом поєднання
кількох АБ [4,11,12].

Подальша програма АБТ ґрунтується на
результатах клініки, бактеорологічних дослі�
джень сироватки крові, інших біологічних
рідин, результатах полімеразної ланцюгової
реакції (ДНК�, РНК�діагностика бактерій,
вірусів тощо).

Основна проблема сучасної АБТ полягає 
у швидких темпах розвитку резистентності
мікробів до протимікробних препаратів. 
Під резистентністю мікроорганізму розуміємо
відсутність його ерадикації при терапевтичній
концентрації АБ в організмі людини. Рези�
стентність буває природною і набутою [3,6,12]. 

Стрімке поширення резистентності серед
патогенних мікроорганізмів у зв'язку з широ�
ким використанням АБ як в медицині, так 
і в різних галузях господарства, має серйозну
загрозу для життя людей. У 2011 р. ВООЗ
визначила резистентність до АБ однією 
з головних проблем глобальної охорони здо�
ров'я. Антибіотикорезистентність у багатьох
країнах розглядається як один із критеріїв
національної безпеки, оскільки щороку зростає
кількість летальних випадків від бактеріальних
інфекцій у результаті резистентності збудників
до протимікробних препаратів [14,20].

Антибіотики вбивають бактерії та уповіль�
нюють їх ріст, зменшують кількість чутливих
до них штамів, зумовлюючи поширення
резистентних штамів. Зростає частота мульти�
резистентних до АБ штамів, які викликають
інфекції, колонізують кишечник, шкіру і верхні
дихальні шляхи людини. Резистентні бактерії —
це ті, що вижили в селекції, зумовленій АБ, яка
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має місце в усіх групах населення. У результаті
непрофесійного використання АБ з'явилися 
не окремі штами, а нові раси високорезистент�
них до них бактерій [2,8]. 

Антимікробні препарати є єдиним класом
лікарських засобів, активність яких зменшу�
ється з часом. При цьому мікроорганізми
мають значну перевагу перед АБ: представники
мікробного світу надзвичайно швидко розмно�
жуються, що і сприяє селекції штамів з медика�
ментозною резистентністю. Доведено, що
мікроорганізми навколишнього середовища
несуть велику кількість різних генів резистент�
ності до АБ, причому постійно виявляють гени,
невідомі раніше для патогенних мікроорга�
нізмів [3,6]. 

Останніми роками важливим напрямком
досліджень є вивчення резистентності не тіль�
ки патогенних бактерій, але й мікроорганізмів,
що живуть у навколишньому середовищі. 
Із цим певною мірою пов'язане поняття 
глобальної резистоми, як сукупності всіх генів
резистентності до АБ у геномах усіх мікроор�
ганізмів — патогенних і непатогенних, що
живуть у природних умовах і різних біоло�
гічних середовищах. До складу резистоми
входять потенційні гени резистентності, які
кодують білки, що визначають помірну анти�
біотикорезистентність (забезпечують афінність
до АБ) [13,23].

Дослідження чутливості мікроорганізмів 
із різних зразків ґрунту (міська, сільська міс�
цевість, ліси) виявило високу резистентність
до багатьох АБ (від 6–8 до 21 препарату).
Виявлено майже 200 різних варіантів рези�
стентності. У ґрунтових мікроорганізмів ви�
явлені гени резистентності, невідомі раніше
для клінічно патогенних мікроорганізмів. Ґрун�
тові мікроорганізми є невеликою частиною
мікробного світу ґрунту, і виявлений рівень
резистентності до АБ серед них насправді 
є значно вищим [12,14,16]. 

Гени резистентності, виділені із ґрунтових
мікроорганізмів, є дуже різноманітними і від�
мінними від генів, описаних раніше (подібність
<60%). Ґрунтові мікроорганізми є великим
природним резервуаром невідомих раніше
генів резистентності. Зауважимо, що гени рези�
стентності виявлені у мікробів біологічних
середовищ, які не підлягали антропогенному
впливу: з органів і тканин різних звірів, які зна�
ходились у землі в районах вічної мерзлоти
понад 150 років тому; з осаду морського дна на
глибині 1400 м, вік якого понад 10 тис. років, 

в останніх виявлено β�лактамази, які забезпе�
чують резистентність до ампіциліну, піпераци�
ліну, цефтазидиму, азтреонаму тощо; понад 
70 представників Enterobacteriaceae із гли�
бинних прісних високогірних озер мають
множинну резистентність до АБ, зокрема 
до β�лактамів. 

Отримані дані вказують на те, що рези�
стентність до АБ є властивістю живих
мікроорганізмів, а не виникла в результаті
селективного впливу різних АБ. Важливо, 
що поширеність резистентних бактерій у біоло�
гічних середовищах, які зазнали антропоген�
ного впливу, не відповідає ступеню антропоген�
ного впливу на них [17,18]. 

Важливим моментом наукових досліджень 
є вивчення резистентності до АБ в організмі
свійських тварин і птахів, а також в продуктах
харчування, отриманих з ферм, де використо�
вуються АБ. Доведено збільшення рівня рези�
стентності до АБ у місцевостях, де є ферми, що
використовують їх для обробки м'яса тварин 
і птахів. Багато мікробів в ґрунтах синтезують
АБ у концентраціях, які є достатніми для
пригнічення інших мікроорганізмів, так і виро�
бляють гени резистентності до них. Окремі
гени резистентності бактерій існували ще
задовго до початку використання АБ (мільйо�
ни років) [22]. 

Ферменти β�лактамази, які інактивують 
β�лактамні АБ, походять від транспептидаз
пеніцилін�зв'язуючих білків. Ці ж ферменти
беруть участь у синтезі клітинної оболонки,
репарації ДНК мікроорганізмів [2,11,14,23].

Одним із механізмів резистентності є бага�
тофункціональний характер системи активного
викиду (ефлюкса) АБ, токсинів із бакте�
ріальних клітин, який також забезпечує рези�
стентність до впливу зовнішніх токсинів. 
Усі мікроорганізми мають хромосомні гени, які
контролюють систему ефлюкса (помпи). Існу�
ють множинні помпи в геномі одного мікроор�
ганізму, визначаючи їх полірезистентність.
Помпи беруть участь у синтезі різних речовин
мікробної клітини, у колонізації, персистенції
бактерій в організмі господаря, у процесах між�
клітинної взаємодії — кворумі [14]. 

Широке використання АБ призвело 
до появи в бактеріях плазмід завдяки транс�
позонам та інтегронам з генами множинної
резистентності. Поява нових АБ веде до появи
плазмід із генами резистентності до них. 

Механізми резистентності бактерій до про�
тимікробних препаратів: мутації — зміна гене�
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тичної ендогенної інформації, що передається
через хромосоми; плазміди і транспозони —
поява екзогенної генетичної інформації. 
У випадку природної резистентності мікроби
відразу є стійкими до конкретного АБ цілого
класу [10,19]. 

Антибіотики чинять вплив на мікроорганізм
у випадку проникнення через його мембрану,
подальшого транспорту до мішені свого впливу
і викликають певні зміни структури і функції
мішені, яка є важливою для життєдіяльності
мікроба. У зв'язку з цим провідними механізма!
ми набутої резистентності збудників до АБ є:
порушення проникності препарату всередину
збудника (зменшена проникність клітинної
мембрани або активне видалення АБ з клітини,
інактивація ферментами); поява нових β�лакта�
маз або зміна експресії існуючих; порушення
ефективності цитоплазматичного транспорту
АБ до мішені; зміна структури самої мішені або
формування метаболічного шунта [3,11,14].

Зміна мішені впливу є основним механізмом
набутої резистентності до глікопептидів, фтор�
хінолонів. У грамнегативних і грампозитивних
мікроорганізмів важливим механізмом форму�
вання резистентності є зниження проникності
зовнішніх структур мікроорганізму. 

Ферментативна інактивація АБ — це провід�
ний механізм резистентності бактерій до АБ.
Ферменти, які руйнують бета�лактамні АБ,
називають β�лактамазами. Вони зберігаються в
цитоплазмі і виділяються в позаклітинний
простір грамнегативними і грампозитивними
бактеріями. Першими β�лактамазами були
пеніцилінази. Еволюція мікроорганізмів у від�
повідь на постійне оновлення спектра АБ приз�
вела до того, що на даний час спектр β�лактамаз
є досить широким. Різновидом β�лактамаз 
є цинк β�лактамази — один з основних механіз�
мів резистентності синьогнійної палички 
до карбапенемів [1,21]. 

Характеристика основних β!лактамаз за Bush
Усі відомі β�лактамази поділені на чотири

класи (A, B, C, D) залежно від впливу на певні
групи АБ і чутливості до інгібіторів. Клас А за
цим самим принципом поділений на сім груп.
Група 2а β�лактамаз гідролізує природні 
і напівсинтетичні пеніциліни, є чутливою до
інгібіторів. Плазмідна локалізація генів рези�
стентності притаманна усім групам. Решта груп
класу А — β�лактамази широкого спектра 
(окрім пеніцилінів гідролізують цефалоспори�
ни — ЦС�І) і β�лактамази розширеного спектра:
гідролізують пеніциліни природні і напівсинте�

тичні, ЦС І–ІІІ; окремі β�лактамази є рези�
стентними до інгібіторів. 

Класи В, С і D β�лактамаз синтезують тільки
грамнегативні бактерії, характерною є хро�
мосомна локалізація генів. Клас В β�лактамаз
гідролізує усі β�лактамні АБ, у т.ч. карбапене�
ми, і є резистентним до інгібіторів. Клас С 
β�лактамаз гідролізує природні і напівсинте�
тичні пеніциліни, ЦС І–ІІІ, є нечутливим до
інгібіторів. Клас D β�лактамаз розширеного
спектра гідролізує усі β�лактамні антибіотики 
і є малочутливим до інгібіторів [15]. 

β�лактамази розширеного спектра дії (exten�
ded spectrum beta�lactamases) — ESBL — руйну�
ють також азтреонам (монобактам), чим зумов�
люють резистентність до багатьох «стартових»
АБ в інтенсивній терапії і є симптомом поліре�
зистентності. Здатність до вироблення ESBL
властива грамнегативним бактеріям родини
ентеробактерій, з них більшості нозокоміальних
штамів (K. pneumoniae, E. coli). Здатність біль�
шості мікроорганізмів виробляти β�лактамази
перемагається призначенням захищених АБ 
(містять інгібітори β�лактамаз) [15,21].

Одним із механізмів антибіотикорезистент�
ності мікроорганізмів є формування біоплівки.
Бактерії продукують хімічні речовини — авто�
індуктори, які зв'язуються з рецепторами 
на поверхні мембрани сусідніх бактерій, активі�
зують у них внутрішньобактеріальні сигнальні
шляхи, під впливом яких змінюється експресія
окремих генів. Зумовлені автоіндукторами зміни
транскрипційної активності генів викликають
посилення вірулентності, формування біоплівки
та інші процеси, що захищають колонії від фак�
торів агресії зовнішнього середовища [9]. 

Біоплівка — це функціонально координова�
на, зв'язана з поверхнею бактерій у захисній
полісахаридній оболонці, колонія асоційованих
між собою бактерій. Бактерії біоплівки є стій�
кими до дії АБ. У результаті цього бактерії 
в біоплівках не гинуть при концентраціях анти�
біотиків, які в багато разів перевищують бакте�
рицидну для окремих бактерій. 

На даний час існує думка, що всі хронічні
інфекційні захворювання зумовлені формуван�
ням біоплівки. При досягненні певного розвит�
ку останніх від них відриваються частинки, які
розносяться по макроорганізму, і відбувається
формування нових біоплівок [9]. 

Доведено, що бактерії активно взаємодіють
між собою, незалежно від приналежності до
колоній. Одна з форм міжклітинної взаємодії
між бактеріями отримала назву «відчуття кво�
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руму» (quorut sensing) та є властивою бакте�
ріальним колоніям певної порогової кількості.
На даний час відомо >100 речовин, які пригні�
чують механізми «відчуття кворуму» і руйну�
ють біоплівку патогенних мікробів [9,14,21]. 

Ріст резистентності мікробів (як первинної,
так і вторинної) передбачає призначення АБ з
дотриманням певних умов: необхідно визнача�
ти чутливість бактерій за допомогою антибіо�
тикограми, що контролює усі можливі прояви
резистентності в даному біологічному середо�
вищі; проводити моніторинг антибіотикоре�
зистентності і її механізмів у лікувальних
закладах з метою адекватної АБТ до отримання
результатів бактеріологічного дослідження;
правильне призначення АБ (призначення пре�

паратів у достатніх дозах, раціональне застосу�
вання нових, кожного разу враховуючи 
їх фармакокінетику та механізми елімінації).
На підставі цього у кожному лікувальному
закладі можна мати розроблені інструкції АБТ
[2,3,7,12]. 

Висновки

Для зменшення темпів розвитку антибіотико�
резистентності мікроорганізмів необхідно чітко
дотримуватись показань, дозування, тривалості
лікування протимікробними препаратами. Слід
враховувати спектр мікрофлори і її резистент�
ність у даному лікувальному закладі. Необхідно
обмежити використання антибіотиків (ДЕ?) та
знайти їм альтернативу у ветеринарії.
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Шановні пані та панове!
Запрошуємо Вас взяти участь у

Міжнародному конгресі з медичної і психологічної реабілітації 
«Med&Psy Rehab». 11–13 травня 2017 року

Конгрес відбудеться в Конференц�центрі Прем'єр готелю «РУСЬ», м. Київ, вул. Госпітальна, 4
Комплексний мультидисциплінарний підхід до відновлення оптимального стану здоров'я, функціонування та бла�

гополуччя в нашій державі лише починає розвиватися.
Однак доступність медичної та психологічної реабілітації залишається вкрай низькою.
Об'єднання кращих зарубіжних та вітчизняних фахівців з різних галузей реабілітації в рамках конгресу відкриє

нову сторінку відновного лікування світового рівня в Україні!

Учасники Конгресу матимуть чудову нагоду долучитися до обговорення напрямків становлення Комплексного
мультидисциплінарного підходу до відновлення оптимального стану здоров'я, функціонування та благополуччя насе�
лення, набути нові знайомства та встановити нові ділові контакти, налагодити співпрацю з українськими та зарубіжни�
ми лікарями та психологами.

Мета Конгресу: визначення основних принципів побудови системи надання якісної медичної та психологічної реа�
білітації в закладах охорони здоров'я та впровадження інноваційних здобутків в даній галузі.

Делегати конгресу: близько 600 представників сфери охорони здоров'я — неврологи, нейрохірурги, онкологи, кар�
діологи, кардіохірурги, травматологи�ортопеди, лікарі фізичної та реабілітаційної медицини, лікарі�психологи, психіат�
ри, сімейні лікарі, педіатри, психологи, військові лікарі, дерматовенерологи, організатори охорони здоров'я та ін.

Форми участі у конгресі: доповіді (усні і стендові) та/або друк тез, майстер�класи, вільні слухачі
Робочі мови конференції: українська, російська, англійська
Орієнтовні напрямки:
• Організаційні засади побудови системи надання медичної та психологічної реабілітації в Україні; 
• Круглий стіл  «Міжсекторальний мультидисциплінарний підхід до медичної та психологічної реабілітації учасни�

ків бойових дій»;
• Комплексна реабілітація кардіологічних та кардіохірургічних хворих;
• Сучасні підходи до нейрореабілітації, неврології та нейрохірургії; 
• Способи відновлення якості життя онкологічного хворого;
• Відновне лікування захворювань і травм опорно�рухового апарату; 
• Роль психіатрії та медичної психології в сучасній системі охорони психічного здоров'я та психологічній реабілітації; 
• Трансплантологія в Україні та комплексна реабілітація прооперованих хворих;
• Особливості реабілітації в педіатрії;
• Реабілітаційна стоматологія та щелепно�лицьова хірургія;
• Роль пластичної хірургії у відновному лікуванні;
• Актуальні питання реабілітації в дерматовенерології та косметології;
• Використання фармакотерапії в реабілітації та ін.
Для молоді програма Конгресу передбачає Сателітну конференцію студентів та молодих вчених: «Актуальні

питання медичної та психологічної реабілітації»
Для участі у конгресі обов'язкова попередня реєстрація:на сайті: medrehab.in.ua
Пакети учасника:

За матеріалами конференції заплановано видання збірника тез. Тези доповідей та майстер�класів оформлені відпо�
відно до вимог необхідно надсилати в електронному вигляді на e�mail: abstract@medrehab.in.ua  до 20 квітня 2017 р.

Після прийому тез до друку Вам будуть вислані реквізити для сплати. 
Вартість друку: для очних учасників — 4 у.о., для заочних учасників — 5 у.о.
Конгрес пройшов обов'язкову державну реєстрацію, що забезпечує можливість оформлення відряджень для учасни�

ків:  посвідчення УкрІНТЕІ №736 від 12 грудня 2016 року 
Детальну інформацію Ви можете отримати на сайті: medrehab.in.ua 
За додатковою інформацією з питань участі звертайтесь до представників оргкомітету: напишіть листа на адресу

congress@medrehab.in.ua, і ми зв'яжемось з Вами в максимально стислі терміни.

Національна академія медичних наук України
Національна академія педагогічних наук України

Інститут психології імені Г.С. Костюка
Київський клуб 

Українське товариство фізичної та реабілітаційної медицини
Українська асоціація лікарів�психологів

«ЕКОНОМ» «СТАНДАРТ» «ЕКСПЕРТ» «VIP»

до 20.04.17
безкоштовно

(обов'язкова 

реєстрація)

9 у.о. 14 у.о. 42 у.о.

З 21.04.2017 до 9.05.17 12 у.о. 17 у.о. 47 у.о.

10.05.2017 та на Конгресі 15 у.о. 20 у.о. 50 у.о.
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Сравнительное исследование терапевтической

эквивалентности исследуемой и стандартной

фиксированной комбинации 3 мг бензидамина

гидрохлорида и 1 мг цетилпиридиния хлорида 

в лечении боли в горле, связанной с инфекциями

верхних дыхательных путей*
КРКА, Любляна, Словения

УДК 616.215.4:616.98:615.262.1+615.28

Цетилпиридиния хлорид является антисептиком широкого спектра действия. Его бактерицидное действие известно уже много лет. Бензидамин явля%
ется нестероидным противовоспалительным препаратом, принадлежит к группе индазолов, обладает болеутоляющими, противовоспалительными,
местными анестезирующими и жаропонижающими свойствами и широко используется по всей Европе уже почти 40 лет.  Целью нашего исследова%
ния явилось подтверждение эффективности и безопасности комбинации в лечении боли в горле, связанной с инфекциями верхних дыхательных
путей. Лекарственная форма 3 мг бензидамина гидрохлорида и 1 мг цетилпиридиния хлорида (пастилки Септабене, «КРКА, д.д.») значительно пре%
восходила плацебо и препарат сравнения по всем критериям эффективности. Отмечено быстрое начало действия исследуемого препарата, проявив%
шееся в виде уменьшения интенсивности боли в горле на протяжении первого 15%минутного интервала после приема препарата. Отмечено статисти%
чески значимое уменьшение боли в горле на протяжении как минимум 3 часов по сравнению с плацебо. Подобный эффект отмечен также при облег%
чении боли на протяжении 3 часов. Через 4 дня после начала лечения интенсивность боли уменьшилась более чем на 85% по сравнению с исход%
ным значением. В конце лечения заболевание было вылечено у 89% пациентов, получавших исследуемый препарат. Побочные реакции (сухость во
рту и изжога) наблюдались у 2,54% пациентов, получавших исследуемый препарат. Побочные реакции были оценены как слабо выраженные и осла%
бевали в течение суток. Оба активных лечения обладали одинаковым профилем безопасности, который клинически незначимо отличался от плаце%
бо. Настоящее исследование продемонстрировало, что исследуемый препарат эффективен и хорошо переносится, а также является подходящим
вариантом лечения для пациентов с болью в горле, связанной с инфекциями верхних дыхательных путей.
Ключевые слова: боль в горле, цетилпиридиния хлорид, бензидамина гидрохлорид, болеутоляющий, противовоспалительный, антисептический.

A comparison study of therapeutic equivalence of the test and standard fixed@dose combination of 3 mg 

benzydamine hydrochloride and 1 mg cetylpyridinium chloride in the treatment 

of sore throat associated with upper respiratory tract infections

Primoz Kosir 
Ljubljana, Slovenia

Cetylpyridinium chloride is a broad%spectrum antiseptic. Its antibacterial effect has been recognized for many years. Benzydamine is a non%steroidal anti%
inflammatory drug, an indazole that has analgesic, anti%inflammatory, local anesthetic and antipyretic properties and has been widely used across Europe for
nearly 40 years. The objective of our study was to confirm the efficacy and safety of this combination in the treatment of sore throat associated with upper
respiratory tract infections. The formulation of 3 mg benzydamine hydrochloride and 1 mg cetylpyridinium chloride (Septabene lozenges, Krka, d.d.) was sig%
nificantly superior to the placebo and the reference drug in all efficacy criteria. There was an immediate onset of action of the tested investigational medicinal
product that was shown by the reduction in throat pain intensity over the initial 15%minute interval period after drug administration. Throat pain was statisti%
cally significantly reduced for at least 3 hours in comparison with placebo. Similar improvement was also observed in pain relief over 3 hours. After 4 days of
treatment start, pain intensity was reduced for more than 85% from baseline. The treatment was successful in 89% of patients, who received the tested drug.
Adverse reactions (dry mouth and heartburn) were reported in 2.54% of subjects treated with the investigational medicinal product. The reactions were eval%
uated as mild and reduced within 24 hours. Both active treatments had a similar safety profile, which was clinically not significantly different from the place%
bo. This study demonstrated that tested investigational medicinal product is effective and well tolerated, as well as serves as an appropriate treatment option
for patients with sore throat associated with upper respiratory tract infections. 
Key words: sore throat; cetylpyridinium chloride; benzydamine hydrochloride; analgesic; anti%inflammatory; antiseptic

Порівняльне дослідження терапевтичної еквівалентності досліджуваної 

та стандартної фіксованої комбінації 3 мг бензидаміну гідрохлориду та 1 мг 

цетилпіридинію хлориду в лікуванні болю в горлі, пов'язаного з інфекціями верхніх дихальних шляхів 

Примож Кошир
КРКА, Любляна, Словенія
Цетилпіридинію хлорид є антисептиком широкого спектра дії. Його бактерицидна дія відома вже багато років. Бензидамін є нестероїдним
протизапальним препаратом, належить до групи індазолів, має болезаспокійливі, протизапальні, місцеві анестезуючі й жарознижуючі властивості й
широко використовується по всій Європі вже майже 40 років. Метою нашого дослідження стало підтвердження ефективності та безпеки комбінації
в лікуванні болю в горлі, пов'язаного з інфекціями верхніх дихальних шляхів. Лікарська форма 3 мг бензидаміну гідрохлориду та 1 мг цетилпіридинію
хлориду (пастилки Септабене, «КРКА, д.д.») значно перевершувала плацебо і препарат порівняння за всіма критеріями ефективності. Відзначено
швидкий початок дії досліджуваного препарату, що проявився у вигляді зменшення інтенсивності болю в горлі протягом першого15%хвилинного
інтервалу після прийому препарату. Відзначено статистично значуще зменшення болю в горлі протягом як мінімум 3 годин порівняно з плацебо.

SOVREMENNAYA PEDIATRIYA.2017.2(82):59�65

Примож Кошир

* Опубликовано: Кошир П. Сравнительное исследование терапевтической эквивалентности исследуемой и стандартной фиксирован�
ной комбинации 3 мг бензидамина гидрохлорида и 1 мг цетилпиридиния хлорида в лечении боли в горле, связанной с инфекциями верх�
них дыхательных путей. Med Razgl 2015; 54 (доп 3): 433�42. Перевод: Здоровье ребенка. — 2017. — Т. 12, №2. — С. 16—21.
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Подібний ефект відзначений також при полегшенні болю протягом 3 годин. Через 4 дні після початку лікування інтенсивність болю зменшилась
більше ніж на 85% порівняно з початковим значенням. Лікування було успішним у 89% пацієнтів, які отримували досліджуваний препарат. Побічні
реакції (сухість у роті та печія) спостерігалися у 2,54% пацієнтів, які отримували досліджуваний препарат. Побічні реакції були оцінені як
слабковиражені і слабшали протягом доби. Обидва активних лікування мали однаковий профіль безпеки, що клінічно незначуще відрізнявся від
плацебо. Це дослідження продемонструвало, що досліджуваний препарат ефективний і добре переноситься, а також є підходящим варіантом
лікування для пацієнтів із болем у горлі, пов'язаним з інфекціями верхніх дихальних шляхів.
Ключові слова: біль у горлі; цетилпіридинію хлорид; бензидаміну гідрохлорид; болезаспокійливий; протизапальний; антисептичний

Введение

Инфекции верхних дыхательных путей 
(ИВДП) относятся к наиболее распро�

страненным острым инфекционным заболева�
ниям и могут стать причиной воспаления горла
(фарингит).  Фарингит — воспалительное забо�
левание слизистых оболочек и глубинных
структур глотки. Острая боль в горле, которая
характерна для таких самоизлечивающихся
состояний как фарингит, тонзиллит и ларин�
гит, относится к одной из наиболее распростра�
ненных жалоб, с которыми пациенты обраща�
ются к врачу или фармацевту, однако большин�
ство людей, страдающих болью в горле, 
не обращаются за медицинской помощью [1, 2].

Хотя бактерии являются частыми возбуди�
телями воспалительных процессов в горле,
вирусные инфекции являются причиной боль�
шинства случаев боли в горле. Оценивается, что
в 50–95% случаев у взрослых и в 70% случаев 
у детей боли в горле вызваны респираторными
вирусами, особенно аденовирусами, вирусом
гриппа и, особенно в детстве, вирусами герпеса.
Меньше чем в 20% случаев фарингита и тонзил�
лита первичной или вторичной причиной
инфекции являются бактерии [3, 4]. 

Так как большинство воспалительных про�
цессов в горле не бактериального происхожде�
ния, некоторые международные органы здра�
воохранения не рекомендуют применение
антибиотиков для первичного лечения. 
По причине преимущественно вирусного про�
исхождения болей в горле антибиотики всего
лишь устраняют симптомы, кроме того
существует риск развития осложнений, поэто�
му их назначение для лечения болей в горле
является спорным. Клиническая дилемма,
связанная с лечением боли в горле, предпола�
гает необходимость применения неантибакте�
риального препарата, который оправдывает
ожидания пациентов относительно быстрого
облегчения боли [5–9]. 

Изменение практики избыточного назначе�
ния антибиотиков предполагают использова�

ние альтернативных методов лечения
лекарственными пастилками, позволяющими
добиться быстрого уменьшения боли и диском�
форта, связанных с болями в горле. Исследу�
емый препарат (ИП), пастилки Септобене
производителя «КРКА, д.д.», обеспечиваeт
комплексный подход к лечению боли в горле и
содержит фиксированную комбинацию 3 мг
бензидамина гидрохлорида и 1 мг цетилпири�
диния хлорда, предназначенную для болеуто�
ляющей, противовоспалительной и антисепти�
ческой терапии раздражения слизистой обо�
лочки глотки, рта и десен при гингивите,
фарингите и ларингите. Цетилпиридиния хло�
рид — антисептик на основе четвертичного
аммония с подтвержденной эффективностью в
лечении инфекций и воспалений в полости рта
и глотки. Бензидамина гидрохлорид — несте�
роидный противовоспалительный препарат,
обладающий также неспецифической антибак�
териальной активностью. Бензидамин широко
используется в клинической практике для
местного лечения воспалительных состояний.
Уменьшает местное воспаление, отек и образо�
вание гранулем у животных, обладает антиэк�
судативным действием.  Местное применение
бензидамина повышает его болеутоляющий и
противовоспалительный эффекты в большей
мере, чем местное применение других противо�
воспалительных препаратов [10–15].  

Методы

Исследование проводилось в России и Сло�
вении с ноября 2013 года по февраль 2014 года.
Критериями включения в исследование соот�
ветствовали пациенты обоих полов в возрасте 
от 18 до 65 лет с болями в горле, связанными 
с инфекцией верхних дыхательных путей,
которые продолжались <6 дней. Требовалось
объективное подтверждение тонзиллофарин�
гита у пациентов со стороны врача (>4 баллов
по 10�балльной шкале оценки тонзиллофарин�
гита (ОТФ)). Дополнительно от всех участни�
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ков требовалось оценить свое восприятие боли
в горле с использованием 100 мм визуально�
аналоговой шкалы (ВАШ) и только пациенты 
с умеренной и тяжелой болью, определяемой
как >60 мм по 100 мм ВАШ, допускались к уча�
стию в исследовании. 

Пациенты были исключены из исследова�
ния при наличии любых признаков дыхания
через рот или кашля, которые могут сказы�
ваться на дыха�
тельной функции
и привести к уси�
лению боли в гор�
ле, тяжелого стреп�
тококкового тон�
зиллита, определя�
емого с помощью
экспресс�анализа
на наличие антиге�
нов, тяжелых изме�
нений в ротогло�
точной области с
учетом результата
ОТФ, повышенной
температуры, хро�
нической боли в
горле, других тяже�
лых заболеваний
дыхательных путей или патологических очагов
в ротоглотке. В исследование не могли быть
включены также пациенты, получающие меди�
каментозную терапию препаратами, которые
могут влиять на результаты исследования или
ход хронического заболевания, требующего
продолжительного приема препаратов, кото�
рые могут влиять на результаты исследования.
Пациенты с ранее установленной повышенной
чувствительностью к бензидамину, другим
НПВП, цетилпиридиния хлориду или любым
другим компонентам исследуемых препаратов
также не могли быть включены в исследование. 

Беременные и кормящие грудью женщины не
могли быть включены в исследование, также
как и другие женщины детородного возраста
при отсутствии адекватных методов контра�
цепции.

Данное исследование является рандомизи�
рованным, сравнительным, плацебо�контроли�
руемым, частично слепым, в параллельных
группах. Слепой метод применялся к группам

плацебо и ИП, 
а в отношении пре�
парата сравнения 
(ПС) исследование
не являлось сле�
пым в связи с тех�
ническими трудно�
стями. Даже при
этом маркировка не
раскрывала данные
о ПС, который не
продается в стра�
нах, проводивших
данное исследова�
ние, поэтому вид
ИП и ПС не был
знаком ни исследо�
вателям, ни паци�
ентам. Пациенты

распределялись по 3 группам согласно схеме
рандомизации:

— Группа А: Пастилки плацебо
— Группа B: ПС (фиксированная комбина�

ция бензидамина гидрохлорида  и цетилпири�
диния хлорида 3 мг/1 мг), растворимые во рту
таблетки 

—  Группа C: ИП — Септобене1 (фиксирован�
ная комбинация бензидамина гидрохлорида и
цетилприридиния хлорида 3 мг/1 мг) 3 мг/1 мг
пастилки

Ключевая оценка эффективности проводи�
лась на 1�м визите в течение интервала времени

Таблица 1
Диаграмма исследования 

Оценки и процедуры
Время применения препарата и точки клинических анализов (минуты)

0 15 30 45 60 75 90 105 120 135 150 165 180

Применение препарата x

Оценка симптомов у пациентов

Баллы интенсивности боли в горле (ИБГ) x x x x x x x x x x x x x

Баллы облегчения боли в горле (СВБГ) x x x x x x x x x x x x

Оценка нежелательных явлений x x x x x x x x x x x x

1На различных рынках препарат реализуется под различными названиями 

От редакции
В Украине комбинированный препарат,

содержащий 3 мг бензидамина гидрохлорида 
и 1 мг цетилпиридиния хлорида (лекарственная
форма — леденцы), зарегистрирован под
названием Септолете Тотал. В Словении дан�
ный препарат зарегистрирован под названим
Септабене, в других странах — Септолете омни,
Септолете дуо, Септолете экстра, Септолете
ультра. Кроме того, в Украине зарегистрирован
Септолете Тотал в форме спрея с содержанием
1,5 мг бензидамина гидрохлорида и 5 мг цетил�
пиридиния хлорида в 1 мл. 

В настоящее время Септолете Тотал разре;
шен к применению у детей, начиная с 6;летне;
го возраста.



ЗАБОЛЕВАНИЯ ВЕРХНИХ И НИЖНИХ ДЫХАТЕЛЬНЫХ ПУТЕЙ

62 ISSN 1992�5913   Современная педиатрия  2(82)/2017

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

от 15 до 180 минут после начальной дозы. 
В то же время, в течение этого интервала была
осуществлена оценка безопасности. 

Продолжительность лечения составила 
от 4 до 7 дней, в зависимости от того наступало
ли полное выздоровление пациента на кон�
трольном визите после 4 дней лечения. Визиты
на 5�й и 8�й день последующего наблюдения
проводили в целом для оценки безопасности 
в течение всего периода терапии. Некоторые
параметры эффективности также были оцене�
ны на 2�м и 3�м визитах. 

Показатели эффективности и безопасности
Помимо стандартных процедур, таких как

оценка истории болезни, общее физическое
обследование и оценка жизненно важных
функций, специальные процедуры были при�
менены для оценки исходного состояния забо�
левания и изменений после терапевтического
вмешательства. 

Интенсивность боли у пациентов и облегче�
ние боли были оценены с помощью двух раз�
личных шкал. 

— Интенсивность симптома боли в горле
оценена с использованием шкалы Ин�
тенсивности боли в горле (ИБГ) с помо�
щью 0–100 мм ВАШ. 

— Снижение выраженности болевых ощуще!
ний в горле оценивали при помощи шкалы
для оценки снижения выраженности сим�
птомов (СВБГ). Шкала использует семь
утверждений (категорий) для идентифи�
кации уровня снижения выраженности
боли как представлено в таблице 2.

После применения исследуемого препарата
снижение выраженности болевых ощущений 
и выраженность симптомов оценивались 
с использованием шкал в каждой точке оценки
(каждые 15 минут в интервале времени 
до 3 часов).

Оценка тонзиллофарингита проводилась 
с целью определения интенсивности ИВДП 
в виде суммы баллов (по шкале от 0 до 2+) для
каждого из следующих типичных клинических
симптомов тонзиллофарингита, представлен�
ных в табл. 3.

Для оценки профиля безопасности проводи�
ли опрос и физическое обследование. На визи�
те 1 проводился опрос с целью оценки профиля
безопасности. В каждый срок оценки эффек�
тивности пациента следовало расспросить 
об его ощущениях и отмечаемых симптомах.
Пациенты должны были также сами сообщать
о любых симптомах или признаках, которые
имели место в течение всего периода оценки в
течение 3 часов. На визитах 2 и 3 для оценки
безопасности использовали как опрос, так 
и клинический осмотр пациента. Все нежела�
тельные явления стратифицировали на основа�
нии наличия связи с применением препарата,
степени тяжести, соответствия критериям
серьезного нежелательного явления, продол�
жительности времени до развития явления, его
частоты, необходимости в проведении лечения
и прогнозируемости.

Категория Баллы

Полное облегчение 6

Практически полное облегчение 5

Значительное облегчение 4

Умеренное облегчение 3

Некоторое облегчение 2

Незначительное облегчение 1

Нет облегчения 0

Таблица 2
Баллы шкалы СВБГ

Параметр
Баллы

0 1 2

Температура тела 
(пероральное измерение)

<37°C 37,1–38,2°C >38,3°C

Цвет слизистой 
ротоглотки

Розовый Красный Темно�красный

Энантемы в полости 
ротоглотки*

Отсутствуют Единичные Множественные

Лимфоаденопатия шейных 
лимфатических узлов**

Отсутствует Единичные Выраженная

Аденит шейных лимфатических узлов
(болезненность)

Отсутствует
Незначительный или

умеренный
Тяжелый

Таблица 3
Баллы ОТФ

Примечание: * выпот, пузырьки, петехии; ** увеличение размера или числа лимфатических узлов.
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Результаты

В исследование включен 291 пациент. 
Из них 57 пациентов были рандомизированы 
в группу плацебо, 116 — в группу ПС, а 118 — 
в группу ИП. В анализ конечных точек эффек�
тивности и выборку безопасности были вклю�
чены все больные, принимавшие участие 
в исследовании. Средний возраст составил 
39 лет. Среди популяции обследованных было
198 женщин и 93 мужчины.  Достоверной раз�
ницы между группами по каким�либо демогра�
фическим показателям, физическому состоя�
нию и факторам, связанным с заболеванием, 
не выявили.

Эффективность
Основным параметром измерения для оцен�

ки конечных точек эффективности была ИБГ.
Ее оценивали по ВАШ от 0 (боли нет) до 100 
(очень сильная боль) в мм. На визите 1 точка�
ми оценки (в минутах) были: 0 (исходно), 15,
30, 45, 60, 75, 90, 105, 120, 135, 150, 165, и 180.
На визитах 2 и 3 интенсивность боли определя�
ли однократно. На рис. 1 приведены результаты
анализа ИБГ в трех группах во всех точках. 

Боль в глотке значительно уменьшилась 
на фоне применения ИП по сравнению с плаце�
бо, причем эффект препарата отмечен в течение
15 минут после его приема и сохранялся на
протяжении как минимум 3 часов.

Другим показателем эффективности иссле�
дуемого препарата было снижение выраженнос�
ти боли в горле (СВБГ), которое оценивали 
с помощью шкалы СВБГ во всех указанных
выше точках исследования. Значение СВБГ
отражает снижение выраженности боли 
в горле, поэтому этот параметр не имеет исход�
ного значения. На рис. 2 приведены значения
индекса СВБГ в трех группах во всех точках
исследования. 

Начало снижения выраженности боли на
фоне приема ИП отмечено через 15 минут
после приема пастилки, а эффект сохранялся
на протяжении 3 часов.

Первичный показатель эффективности 
Первичным показателем эффективности

была разница интенсивности боли в горле 
(РИБГ1ч), которую определяли через 1 ч после
приема исследуемого препарата по сравнению 
с исходным показателем.  Статистически
достоверно большее снижение выраженности
болевых ощущений РИБГ1ч было продемон�
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Рис. 1. Динамика средних значений индекса ИБГ при визите 1  
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Рис. 2. Динамика средних значений СВБГ при визите 1 
в различных точках исследования 
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Рис. 3. Динамика средних значений РИБГ при визите 1 
в различных точках исследования в группе лечения 
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Рис. 4. Ответившие на терапию в трех группах, %
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стрировано при приеме ИП по сравнению 
с плацебо (p<0,0001).

Вторичные показатели эффективности 
В качестве вторичного показателя эффек�

тивности использовали также РИБГ2ч в предо�
пределенное время через два часа и РИБГ3ч

в предопределенное время через три часа после
приема препарата. Дополнительно в качестве
вторичных показателей эффективности оце�
нивали полное купирование боли через 
15 минут — 3 часа (ПКБ15–180 мин. ) после приема
препарата и процент ответивших на терапию
(% ОТ) (рис. 3, 4). 

ПКБ 15�180 мин был вычислен для каждого
пациента как площадь под кривой  баллов
облегчения боли, согласно правилу трапеции.  

Ответившими на лечение считали больных,
у которых индекс ИБГ снизился, по крайней
мере на 13 мм во всех трех точках (через 1, 2 
и 3 ч) после приема однократной дозы препара�
тов при визите 1. 

Достоверное превосходство исследуемого
препарата над плацебо было четко установлено
во всех точках, в которых была предусмотрена
оценка первичного показателя эффективности,
а также вторичных показателей эффективности.

Третичные показатели эффективности
Основной целью продолжения наблюдения

была оценка безопасности. Соответственно,
третичные показатели эффективности исполь�
зовали только для подтверждения результатов
анализа первичных и вторичных показателей. 

Процент больных, у которых полностью раз�
решились симптомы заболевания, оценивали
при визитах 2 и 3. На визите 3 больных, кото�
рые успешно завершили лечение к визиту 2,
считали ответившими на лечение. В конце
исследования симптомы полностью отсутство�
вали у 89% больных в группе ИП. Также при
визите 2 (p=0,007) и визите 3 (p<0,001) выяв�
лена статистически значимая разница между
ИП и плацебо.

ОТФ как показатель ИВДП оценивали при
визитах 2 и 3.  У пациентов, которые заверши�
ли лечение к визиту 2, для анализа на визите 3
использовали значения ОТФ на визите 2. 

На обоих контрольных визитах выявлена
статистически значимая разница между иссле�
дуемым препаратом и плацебо (рис. 5).

Безопасность
В выборку безопасности были включены все

больные (291), принимавшие участие в исследо�
вании.  В целом зарегистрировали 19 нежела
тельных явлений, среди которых 10 были расце�
нены как нежелательные реакции (НР) (неже�
лательные явления, связанные с лекарственным
препаратом). В целом в трех группах зареги�
стрировали 10 НР, которые были относительно
равномерно распределены между группами.
Сухость во рту и изжога наблюдались у 2,54% па�
циентов, получавших ИП. Они были оценены
как слабо выраженные и ослабевали в течение
суток. Клинически значимых НР, требовавших
выведения пациентов из исследования, не было.

Профиль безопасности двух активных пре�
паратов существенно не отличался от такового
у плацебо [16].

Заключение
Новая лекарственная форма препарата 

Септабене, благодаря комбинации активных
ингредиентов, обеспечивает современный
обезболивающий, противовоспалительный 
и антисептический подход к лечению боли 
в горле. Настоящее исследование подтверждает
эффективность и хорошую переносимость
новой лекарственной формы для лечения боли
в горле.  Отмечено превосходство ИП над пла�
цебо по эффективности и сопоставимость с ПС.

Визит 1                       Визит 2                      Визит3

О
Т

Ф

Рис. 5. Снижение результата ОТФ на фоне приема
исследуемого препарата 
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Лягушки могут помочь в борьбе 
с вирусом гриппа

Слизь лягушек может защищать от вируса гриппа,
выяснили ученые из Университета Эмори (США) вме�
сте с коллегами из Индии.

Речь идет об одном виде лягушек (Hydrophylax
bahuvistara), обитающем в Индии. В слизи этих земно�
водных содержится защитный пептид урумин, который
убивает бактерии и вирусы, в том числе H1 и другие
штаммы гриппа. По мнению ученых, слизь этих лягу�
шек в будущем может быть использована в качестве
антимикробного препарата для людей.

Обнаруженный пептид не похож на существующие
препараты от гриппа, но в лабораторных условиях

показал поразительные результаты. С помощью него
удалось нейтрализовать десятки штаммов гриппа, в том
числе современных.

Ученые отмечают, что многие виды животных про�
изводят различные виды пептидов для защиты носите�
лей от болезней. Но именно из слизи лягушек пептиды
проще всего выделить. На данный момент ученые про�
анализировали 32 вида лягушек и у четырех обнаружи�
ли защитные свойства от гриппа. Однако только 
у Hydrophylax bahuvistara пептиды оказались безопас�
ны для млекопитающих. 

Источник: med$expert.com.ua
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Характеристика перебігу позалікарняних пневмоній 

у дітей віком від одного до шести років 

на сучасному етапі
1Одеський національний медичний університет, Україна

2Одеська міська дитяча клінічна лікарня ім. академіка Б.Я. Резніка, Україна

УДК:616.24�002�053.4�036(1�21)

Мета: проаналізувати особливості перебігу позалікарняних пневмоній у дітей віком від одного до шести років на сучасному етапі.
Пацієнти і методи. Проведено обстеження 63 дітей віком від одного до шести років з позалікарняною рентгенологічно підтвердженою пневмонією,
які перебували на стаціонарному лікуванні. Застосовано загальноклінічні, біохімічні (рівень креатиніну, сечовини, С%реактивного протеїну,
лактатдегідрогенази) та інструментальні (рентгенографія органів грудної клітки, ЕКГ, пульсоксиметрія, за показаннями — комп'ютерна томографія)
методи дослідження.
Результати. Типові клінічні ознаки пневмонії спостерігалися у (63,49±6,06)% дітей, гематологічні пневмонічні критерії констатовано вдвічі рідше.
Спостерігали високий відсоток бронхообструкцій (39,68±7,93)% та сегментарних форм пневмоній, з переважанням у дітей дошкільного віку (69,69%,
відношення шансів (OR) = 3,55 (95% ДІ 1,25; 10,07)). У гострому періоді виявлено підвищення активності лактатдегідрогенази у (60,31±6,16)%
випадках, що може свідчити про напруженість енергетичного обміну. Ефективність емпіричної антибіотикотерапії та патогенетичної терапії засвідчує
позитивна динаміка основних клініко%лабораторних показників у (98,41±1,57)% випадків. В одному випадку виявлено деструктивне ускладнення у
дитини з обтяженим преморбідним (внутрішньоутробна гіпоксія, недоношеність) фоном та пізнім початком терапії.
Висновки. На сучасному етапі у дітей віком від одного до шести років з позалікарняною пневмонією переважає гострий перебіг захворювання
((98,41±1,57)%), що проявляється типовими клінічними ознаками та сегментарним рентгено%морфологічним характером запалення. У третини
хворих пневмонія супроводжується бронхообструктивним синдромом. 
Ключові слова: діти від одного до шести років, позалікарняна пневмонія, перебіг.

Сharacteristics of course of community@acquired pneumonia among children from one
to six years old nowadays
L.G. Kravchenko1, H.K. Kopiyka1, L.I. Koval1, K.O. Zubarenko1, T.I. Rizhykova2, K.M. Doykova2 V.V. Sytnyk1

1Odessa National Medical University, Ukraine
2Odessa City Children's Clinical Hospital Ak. B.J. Reznik, Ukraine
Objective: to analyze the course of community%acquired pneumonia in children aged from one to six years at the present time.
Material and methods. The study involved 63 children aged from one to six with community%acquired radiologically confirmed pneumonia, who were admit%
ted to the hospital. Along with the general clinical research methods, two other methods were applied — the biochemical method (serum creatinine, urea, 
C%reactive protein, lactate dehydrogenase) and the instrumental method (chest X%ray, ECG, pulseoximetry, according to guidline — computed tomography).
Results. The study performs the frequency analysis of the main clinical and laboratory parameters of community%acquired pneumonia among children aged one to
six. It was found that the typical clinical signs of pneumonia are present in (63.49±6.06)% of children aged one to six years with community%acquired pneumonia,
while pneumonic hematological criteria ascertained twice less. At the time of our research was observed a high percentage of bronchial obstruction (39.68±7.93)%
in children with community%acquired pneumonia and segmental pneumonia with a predominance of preschool children 69.69% odds ratio (OR) = 3.55 (95% CI 1.25;
10.07). In the acute period of community%acquired pneumonia the study revealed an increase of lactate dehydrogenase activity in (60.31±6.16)% of cases, indicat%
ing the intensity of energy metabolism. Based on the positive dynamics of the main clinical and laboratory parameters (98,41±1,57)% of cases with community%
acquired pneumonia show efficacy of the hospital therapy with empiric antibiotic therapy and pathogenetic therapy. Only one case revealed destructive complica%
tions in a child suffering from a premorbid (intrauterine hypoxia, prematurity) background and the belated initiation of therapy.
Conclusions. The study determines (98.41±1.57)% as the number of children with community%acquired pneumonia aged one to six, who, nowadays, have acute
course of disease. The community acquired pneumonia revealed itself in majority of patients with typical clinical signs and X%ray segmental morphological
character of inflammation. One%third of cases was accompanied by BOS syndrome.
Keywords: children one to six years, community%acquired pneumonia, course of disease.

Характеристика течения внебольничных пневмоний у детей в возрасте 
от одного до шести лет на современном этапе
Л.Г. Кравченко1, А.К. Копейка1, Л.И. Коваль1, К.А. Зубаренко1,  Т.И. Рыжикова2, Е.М. Дойкова2, В.В. Сытник1

1Одесский национальный медицинский университет, Украина
2Одесская городская детская клиническая больница им. академика Б.Я. Резника, Украина
Цель: проанализировать особенности течения внебольничных пневмоний у детей в возрасте от одного до шести лет на современном этапе.
Пациенты и методы. Проведено обследование 63 детей в возрасте от одного до шести лет с внебольничной рентгенологически подтвержденной пне%
вмонией, которые находились на стационарном лечении. Применялись общеклинические, биохимические (уровень креатинина, мочевины, 
С%реактивного протеина, лактатдегидрогеназы) и инструментальные (рентгенография органов грудной клетки, ЭКГ, пульсоксиметрия, по показаниям —
компьютерная томография) методы исследования.
Результаты. Типичные клинические признаки пневмонии наблюдались у (63,49±6,06)% детей, гематологические пневмонические критерии конста%
тированы вдвое реже. Наблюдали высокий процент бронхообструкций (39,68±7,93)% и сегментарных форм пневмоний, с преобладанием у детей
дошкольного возраста (69,69%, отношение шансов (OR) = 3,55 (95% ДИ 1,25; 10,07)). В остром периоде внебольничной пневмонии выявлено повы%
шение активности лактатдегидрогеназы в (60,31±6,16)% случаев, что свидетельствует о напряженности энергетического обмена. Об эффективности
эмпирической антибиотикотерапии и патогенетической терапии свидетельствует положительная динамика основных клинико%лабораторных показа%
телей в (98,41±1,57)% случаев. В одном случае выявлено деструктивное осложнение у ребенка с отягощенным преморбидным (внутриутробная гипо%
ксия, недоношенность) фоном и поздним началом терапии.
Выводы. На современном этапе у детей в возрасте от одного до шести лет с внебольничной пневмонией преобладает острое течение заболевания
((98,41±1,57)%), что проявляется типичными клиническими признаками и сегментарным рентгено%морфологическим характером воспаления. 
У трети больных пневмония сопровождается бронхообструктивным синдромом. 
Ключевые слова: дети от одного до шести лет, внебольничная пневмония, особенности течения.
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Вступ

Позалікарняна пневмонія (ПП) — 
розповсюджена та серйозна причина

госпіталізації дітей. В Україні щорічно хворі�
ють на пневмонію 80 000 дітей, переважно до�
шкільного віку. Захворюваність натепер у віко�
вій групі до шести років становить 11,6 на 1000
дитячого населення [2,3]. Дані ВООЗ вказують
на високий рівень смертності від пневмонії —
0,5 на 1000 живих новонароджених у віковій
групі до п'яти років. 

Ефективність терапії пневмоній значною
мірою пов'язана з адекватним та своєчасним
вибором антибіотикотерапії. Найбільш типо�
вим збудником пневмонії у дітей віком 
від 6 місяців до 6 років вважається Str. pneumo!
nia [1,2,5]. У країнах з високою часткою дітей,
вакцинованих проти пневмокока, відбувся зсув
етіологічного спектра позалікарняних пневмо�
ній у бік вірусних та атипових збудників, 
а Str. pneumonia ідентифікується у 25–35%
випадків [8,12].

Слід зазначити, що протягом останніх деся�
тиріч реєструється зниження смертності від
пневмонії, однак спостерігається стійка тенден�
ція до збільшення частки ускладнень (випітні
плеврити, деструктивні форми) та залишкових
явищ (пневмофіброз, вегетативні порушення
тощо) [4,10,11].

Різноманітність збудників, вікові та індиві�
дуальні анатомо�фізіологічні, імунологічні
особливості дитячого макроорганізму обумов�
люють численні клінічні варіанти перебігу пне�
вмоній у дітей.

Мета роботи: проаналізувати особливості
перебігу позалікарняних пневмоній у дітей віком
від одного до шести років на сучасному етапі.

Для досягнення мети вирішували наступні
завдання: визначити частоту основних клініко�
параклінічних показників при позалікарняних
пневмоніях у дітей віком від одного до шести
років та проаналізувати їх динаміку у процесі
госпітальної терапії.

Матеріал і методи дослідження

Під спостереженням перебувало 63 дитини
віком від одного до шести років, хворі на ПП,
які лікувались у міській дитячій клінічній
лікарні у 2015–2016 роках. Порівнювали показ�
ники двох референтних груп: I група — 30 дітей
раннього віку, від одного до трьох років, з них
16 (53,33±9,10%) хлопчиків; ІІ група — 33 дити�
ни дошкільного віку, від трьох до шести років,
17 (51,51±8,69%) хлопчиків. Критеріями

включення слугували рентгенологічно підтвер�
джений діагноз пневмонії та відсутність
антибіотикотерапії на догоспітальному етапі.
Критерії виключення — наявність вроджених
та спадкових захворювань, за яких пневмонія
являє собою вторинний процес, туберкульозна
та ВІЛ�інфекція.

При обстеженні дітей поряд із загальноклі�
нічними (загальний аналіз крові, загальний
аналіз сечі, копрограма) проводили інстру�
ментальні дослідження: пульсоксиметрія, 
ЕКГ (апарат Bioset 800ci у 12 стандартних від�
веденнях), рентгенографія органів грудної
клітки (апарат Toshiba RS�50A), за показання�
ми — комп'ютерна томографія. Біохімічний
комплекс обстеження включав визначення
рівня креатиніну, сечовини, С�реактивного
протеїну (СРП), а також активності лактатдегі�
дрогенази (ЛДГ).

Обстеження виконували у динаміці, в гос�
трому періоді та у періоді реконвалесценції.

Отримані дані обробляли за допомогою ком�
пю'терної програми Microsoft Exсel 2010, від�
мінності вважали достовірними при р<0,05.

Результати дослідження та їх обговорення

У ході роботи на підставі клініко�анамнес�
тичних даних встановлено, що діти обох груп 
з ПП були госпіталізовані до стаціонару зде�
більшого після третьої доби від початку захво�
рювання (І група — 4,58±1,62 доби, ІІ група —
4,86±2,61 доби, p>0,05). У переважної біль�
шості обстежених початок захворювання 
був гострим — (63,33±8,79)% випадків серед
дітей молодшої вікової групи та (60,60±8,50)%
дітей старше трьох років, характеризувався
кашлем, фебрильною температурою, причому
майже у третини пацієнтів вище 39°C 
(у (35,71±9,08)% дітей І групи та у
(26,66±8,07)% дітей ІІ групи). Тривалість лихо�
манки більше трьох днів (важлива ознака пнев�
монії) у I групі була у (33,33±8,60)% дітей, 
у II групі — у (30,30±8,02)%. На симптоми
інтоксикації у вигляді слабкості, зниження
апетиту, емоційного тонусу скаржились батьки
(35,93±5,99)% дітей ((40,00±8,94)% у І групі 
та (33,23±7,54)% у ІІ групі), p>0,05.

При госпіталізації задишку констатовано 
у (80,95±4,94)% хворих: (83,33±6,8)% у I групі
та (78,78±7,11)% у II групі. У (39,68±7,93)%
випадків позалікарняні пневмонії супроводжу�
вались бронхообструктивним синдромом 
(I група — (36,66±8,79)%, II група —
(42,42±8,69)%, p>0,05). Рівень сатурації кисню
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за даними пульсоксиметрії коливався у межах
92–98%.

У більшості пацієнтів (71,42±5,69)% 
на момент госпіталізації до стаціонару просте�
жувалась асиметрія хрипів (у І групі
(66,66±8,60)% і у ІІ групі (75,75±7,46)%,
р>0,05), однак не є ранньою ознакою пневмонії.
Слід зазначити, що один з головних критеріїв
пневмонії — скорочення перкуторного звука —
чітко визначити у дітей молодших вікових груп
не завжди вдається, що утруднює своєчасну
діагностику.

За морфо�рентгенологічними даними, остан�
німи роками відбувається зростання кількості
сегментарних форм пневмоній, причому із сут�
тєвим переважанням у дітей дошкільного віку —
69,69%, відношення шансів 

(OR) =3,55 (95% ДІ 1,25; 10,07).
Сегментарний процес діагностовано 

у (39,39±8,92)% хворих раннього віку, у решти —
вогнищевий процес. Правобічний процес домі�
нував в обох вікових групах (71,42±5,69)%: 
у I групі у (73,33±8,07)% дітей, у II групі — 
у (69,69±8,20)%. У (7,06±3,22)% хворих візуа�
лізовано синпневмонічні плеврити.

Аналіз гематологічних критеріїв показав
збільшення кількості лейкоцитів з нейтрофі�
льозом у (30,15±5,78)% хворих на ПП: у I групі —
у (23,33±5,32)% дітей, у II групі — 
у (36,36±8,37)%, тобто вдвічі менше, ніж типових
клінічних ознак. Зростання ШОЕ виявляли у
(43,43±9,04)% дітей I групи та у (39,39±8,50)%
дітей II групи. У I віковій групі спостерігали
випадки лейкопенії у (26,66±8,07)% дітей, що
не виключає вірусно�бактеріальний ґенез ПП.

ЕКГ�дослідження дозволило виявити зміни
у вигляді порушень ритму та метаболічних роз�
ладів у (63,33±8,79)% дітей І групи та 
у (72,72±7,75)% дітей ІІ групи.

За результатами мікробіологічного дослі�
дження мокротиння, яке вдалося здійснити 
у 46,03% дітей з ПП, встановлено домінування
пневмокока в обох групах, з тенденцією до
збільшення кількості грамнегативних патоге�
нів у молодшій групі. 

Враховуючи, що для підтвердження діагнозу
пневмонії поряд з рентгенологічними критерія�
ми необхідно залучати не менше двох клініч�
них [3,7], ми проаналізували їх присутність 
у обстежених за допомогою двофакторного
аналізу. Найчастіше зустрічалось поєднання
фебрилітету та локальних фізикальних змін 
(I група — (63,33±8,79)%; II група —
(63,63±8,37)%). Комбінація фебрилітету 

та задишки без БОС спостерігалася 
у (40,00±8,94)% та (42,42±8,06)% хворих відпо�
відно. Менш часто виявляли фебрилітет та лей�
коцитоз: (20,00±7,30)% випадків у I групі 
та (27,70±7,79)% у II групі.

Щодо біохімічних показників слід зазначи�
ти відсутність негативних зрушень концентра�
ції креатиніну, сечовини у хворих з ПП. Спо�
стерігали підвищення рівня СРП — біомаркера
гострого запалення — у (36,50±5,60)% дітей
при обстеженні у перші три доби терапії.
Важливо підкреслити, що у (60,31±6,16)%
випадків виявлено підвищення активності
ЛДГ. Тканини легень мають високу метаболічну
активність, що зумовлює значні енергетичні
потреби. Біохімічним маркером, який відображає
стан клітинно�енергетичного обміну при запаль�
них процесах у легенях, слугує ЛДГ, яка є чутли�
вим індикатором пошкодження клітин [6,9].

З першого дня лікування призначали тера�
пію препаратами пеніцилінового або цефало�
споринового ряду та посиндромну тера�
пію згідно із сучасними рекомендаціями. 
У (98,41±1,57)% дітей простежено позитивну
динаміку перебігу процесу. У (1,58%) одного
хворого віком 3 роки 6 місяців з обтяженим
преморбідним фоном (внутрішньоутробна
гіпоксія, недоношеність) та запізнілою терапі�
єю (із сьомого дня захворювання) сформувався
абсцес. Слід зазначити, що у більшості хворих
першими нормалізувалися температурні показ�
ники: після введення антибіотиків температура
знижувалась нижче 38,0°С на 2,14±1,02 доби,
що свідчило про ефективність обраної емпірич�
ної терапії. Задишка зникала на 4,54±2,51 доби,
ознаки інтоксикації — на 5,21±2,01, кашель
набував продуктивного характеру на 5,78±2,31
доби. Ефективність терапії підтверджується
динамікою гематологічних показників. Зни�
ження рівня лейкоцитів від 12,7±4,62 Г/л до
5,64±2,08 Г/л, ШОЕ — від 22,16±5,46 мм/год до
12,12±4,64 мм/год, рівня паличкоядерних ней�
трофілів — від (9,58±6,64)% до (2,53±1,44)%
документовано на час виписки з стаціонару.

Характерно, що рівень СРП нормалізувався
вже через 3–4 дні лікування у більшості
(87,30±4,19)% обстежених, а активність ЛДГ
знижувалась пізніше, після 5–6 дня терапії 
у (65,07±6,00)%.

Більш тривалими виявились локальні симпто�
ми. Рентгенологічна динаміка при контрольному
обстеженні на 11,75±2,05 доби була позитивною,
але визначались залишкові явища у вигляді
локального посилення або деформації легеневого
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рисунка, плевральної адгезії — (28,57±5,69)%.
Отримані дані щодо залишкових змін при ПП збі�
гаються з результатами G.E. Lee та співавт. [11].

Висновки

1. Типові клінічні ознаки пневмонії прита�
манні (63,49±6,06)% дітей віком від одного до
шести років при ПП, однак гематологічні пнев�
монічні критерії констатовано вдвічі рідше.

2. На сучасному етапі у дітей з ПП спостері�
гали високу частоту бронхообструкцій
(39,68±7,93)% та сегментарних форм пневмо�
ній, з переважанням у дітей дошкільного віку
(69,69%, відношення шансів 

(OR) =3,55 (95% ДІ 1,25; 10,07)).
3. У гострому періоді ПП виявлено підви�

щення активності ЛДГ у (60,31±6,16)% випад�

ків, що може свідчити за напруженість енерге�
тичного обміну. 

4. Під впливом курсу госпітальної терапії 
у більшості пацієнтів (98,41±1,57)% клініко�
лабораторні ознаки регресували на час випи�
ски, у (28,57±5,69)% спостерігали залишкові
локальні рентгенологічні зміни. У одного
(1,58%) хворого з обтяженим преморбідним
фоном та терапією із сьомого дня захворюван�
ня сформувався абсцес.

Перспективи подальших досліджень.
Поглиблення досліджень щодо динаміки кліні�
ко�лабораторно�рентгенологічних показників
та визначення можливих відмінностей залежно
від віку сприятиме оптимізації схем реабіліта�
ції та профілактики при позалікарняних пнев�
моніях у дітей.
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Вступ

У дітей раннього віку гіпертрофія глотково�
го мигдалика (аденоїдні розрощення, або веге�
тації) може до певного часу розглядатися як

фізіологічне явище, яке відображає формуван�
ня захисної системи на шляху проникнення
мікроорганізмів зі струменем повітря в дихаль�
ні шляхи.

Досвід лікування гіпертрофії аденоїдів місцевими

комплексними препаратами
1Тернопільський державний медичний університет ім. І.Я. Горбачевського, Україна

2Міська клінічна лікарня імені Князя Лева, м. Львів, Україна

УДК 616.323�007.61�08

Мета: дослідити динаміку комплексного лікування та ефективність схеми застосування назального деконгестанту «Мілт» з промиванням носової

порожнини сольовим розчином «Пшик» та протизапальної терапії топічним кортикостероїдом «Форінекс». 

Пацієнти і методи. Було обстежено 30 дітей з гіпертрофією аденоїдів 2%го ступеня (18 хлопчиків і 12 дівчаток). Усім дітям було проведено загально%

прийняте лабораторне та інструментальне обстеження, а також  ендоскопічну риноскопію 0%градусною оптикою з 2,7 мм діаметром, «до» і «після»

лікування з фотофіксацією, УЗД мезентеріальних лімфовузлів. Для лікування використовували покрокову схему: «Пшик для дітей», 

«Мілт» і «Форінекс».

Результати та висновки. Встановлено, що хлопчики частіше хворіють на гіпертрофію аденоїдів. Запропонована покрокова схема лікування з викори%

станням назального деконгестанту «Мілт», спрею назального з морською водою «Пшик» та топічного кортикостероїду «Форінекс» є ефективною 

в терапії гіпертрофії аденоїдів 2%го ступеня, як у якості базового лікування, так і з метою профілактики хірургічного втручання.

Ключові слова: гіпертрофія глоткового мигдалика, лікування.

Experience of adenoid hypertrophy treatment by means of local combined drugs
O.I. Yashan1, P.S. Pavlyuk2

1 State Institution of Higher Education «I. Horbachevsky Ternopil State Medical University of the Public Health of Ukraine», Ukraine
2 Prince Lev Municipal Clinical Hospital, Lviv, Ukraine

Objective: to explore the dynamics and efficacy of complex treatment regimen that comprises the nasal decongestant Milt nasal drops®, an irrigation of nasal

cavity with the saline solution Pshyk and the anti%inflammatory therapy with glucocorticosteroid Forinex.

Material and methods. In total 30 children with the 2nd grade adenoid hypertrophy (18 boys and 12 girls) were examined. All children were conducted com%

mon laboratory and instrumental examination, as well as endoscopic rhinoscopy with rigid rhinoscope of 0%angle and 2.7 mm in diameter before and after

treatment with photographic fixation, ultrasonography of mesenteric lymph nodes. Treatment was provided due to the step%wise scheme using Pshyk for chil%

dren, Milt nasal drops® and Forinex.

Results and conclusions. It was revealed that boys more often suffered from adenoid hypertrophy. The proposed step%wise regimen, using nasal deconges%

tant Milt nasal drops®, nasal seawater spray Pshyk and local GCS Forinex, is effective in the treatment of the 2nd grade adenoid hypertrophy, both as basic

treatment and preventive therapy of surgery.

Key words: pharyngeal tonsil hypertrophy, treatment.

Лечение гипертрофии аденоидов местными комплексными препаратами
А.И. Яшан1, П.С. Павлюк2

1Тернопольский государственный медицинский университет им. И.Я. Горбачевского, Украина
2Городская клиническая больница имени Князя Льва, г. Тернополь, Украина

Цель: выяснить наиболее частые причины гипертрофии глоточной мидалины; исследовать динамику комплексного лечения и эффективность схемы

применения назального деконгестанта «Милт», промывание носовой полости солевым раствором «Пшик» и противовоспалительной терапии топи%

ческим кортикостероидом «Форинекс». 

Пациенты и методы. Было обследовано 30 детей с гипертрофией аденоидов 2%й степени (18 мальчиков и 12 девочек). Всем детям проведено обще%

принятое лабораторное и инструментальное обследование, а также эндоскопическая риноскопия 0%градусной оптикой с 2,7 мм диаметром «до» 

и «после» лечения с фотофиксацией, УЗИ мезентериальных лимфоузлов. Для лечения использовали пошаговую схему: «Пшик для детей» — 

«Милт» и «Форинекс».

Результаты и выводы. Установлено, что мальчики чаще болеют гипертрофией аденоидов. Предложенная пошаговая схема лечения с использовани%

ем назального деконгестанта «Милт», спрея назального с морской водой «Пшик» и топического кортикостероида «Форинекс» является эффектив%

ной в терапии гипертрофии аденоидов 2%й степени, как в качестве базового лечения, так и с целью профилактики хирургического вмешательства.

Ключевые слова: гипертрофия глоточной миндалины, лечение.

SOVREMENNAYA PEDIATRIYA.2017.2(82):70�74; doi 10.15574/SP.2017.82.70

О.І. Яшан1, П.С. Павлюк2
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Починаючи з 10–12�річного віку, глотковий
мигдалик зменшується у розмірах. У дорослих
нерідко настає повна його атрофія.

Причини гіпертрофії глоткового мигдалика
різноманітні. Мають значення спадкова
схильність, нераціональне харчування, повтор�
ні гострі респіраторні вірусні інфекції, алергіч�
ні процеси, паразитарні інвазії.

Основний симптом аденоїдних розрощень —
порушення носового дихання. Крім того можуть
спостерігатися слизисті або слизисто�гнійні виді�
лення з носа, порушення функції слухових труб.

Дитина стає млявою, апатичною. Порушу�
ється фонація та артикуляція, а також розвиток
лицевого скелету. Нижня щелепа стає вузькою
та видовженою, тверде піднебіння формується
високим, порушується прикус. Виникає харак�
терний «аденоїдний» вигляд обличчя.

Страшне слово «аденоїди» викликає паніку
у батьків, дітям яких ЛОР або педіатр вистав�
ляє даний діагноз.

За розміром аденоїдів виділяють три ступе�
ня аденоїдних розрощень:

•  1 ступінь — аденоїди прикривають лише
верхню третину хоан; 

•  2 ступінь — аденоїди закривають верхню
половину хоан; 

•  3 ступінь — аденоїди повністю закривають
хоани.

До консервативних методів лікування аде�
ноїдних вегетацій належать медикаментозне
місцеве і загальне, фізіотерапевтичне, санатор�
но�курортне лікування. Метод лікування лікар
підбирає індивідуально, відповідно до конкрет�
ного випадку.

Основна стратегія лікування гіпетрофії аде�
ноїдів повинна бути консервативна, а не хірур�
гічна. Передусім рекомендовано детальне, тер�
пляче спостереження за хворою дитиною.

Мета дослідження: з’ясувати найчастіші
причини гіпертрофії глоткового мигдалика;
дослідити динаміку лікування та ефективність
схеми комплексного застосування назального
деконгестанту «Мілт» з промиванням носової
порожнини сольовим розчином «Пшик» 
та протизапальної терапії топічним кортико�
стероїдом «Форінекс». 

Матеріал і методи дослідження

У даному дослідженні було обстежено 
30 дітей з гіпертрофією аденоїдів 2 ступеня.
Хлопчиків було 18, дівчаток — 12. Це дозволяє
зробити висновок, що хлопчики частіше хворі�

ють на гіпертрофію аденоїдів. Усі пацієнти
були обстежені згідно з класичною методикою
ЛОР�огляду, до якого входила: 

•  риноскопія; 
•  отоскопія; 
•  орофарингоскопія.
Усім дітям було проведено ендоскопічну рино�

скопію 0�градусною оптикою з 2,7 мм діаметром,
«до» і «після» лікування з фотофіксацією. Зібра�
но анамнез з детальною інформацією про інфек�
ційні хвороби, супутні захворювання, алергічний
анамнез, проведення оперативних втручань,
щеплення. Лабораторне обстеження включало
загальний аналіз крові, визначення IgE, антитіл
до гельмінтів шести типів, копрограму. Дослі�
дження також включало УЗД внутрішніх органів,
а саме стан мезентеріальних лімфовузлів. Додат�
ково дітям обстежували слух, робили тимпано�
метрію, імпедансометрію.

Нашим пацієнтам було зроблено два огляди —
на момент звернення і після лікування.

Для лікування використовували спрей
назальний з морською водою «Пшик для дітей»,
«Мілт» — назальний деконгестант і топічний
назальний кортикостероїд «Форінекс». 

Чому ми вирішили користуватися даними
препаратами і в такій послідовності? 

По�перше, промиваємо порожнину носа
соляними розчинами. Це дозволяє підготувати
слизову до введення назального деконгестанту.
Крім того, використання іригаційної тераії
дозволяє уникнути застою слизу і переходу
набряку в бактеріальне запалення. Потім зніма�
ємо набряк краплями�деконгестантами. Остан�
ній компонент системи — це топічний кортико�
стероїд, який діє безпосередньо на збільшений
аденоїдний мигдалик.

Багаторічний досвід ЛОР�лікарів підказує,
що завжди є причина збільшення мигдалика.
Це може були або паразитарна інвазія, або

Таблиця 
Результати обстеження дітей 

з гіпертрофією аденоїдів 2@го ступеня

Супутня патологія
Дівчатка

(n=12)

Хлопчики

(n=18)

Паразитарна інвазія 4 6

Збільшений IgE 3 7

Збільшення мезентеріальних
лімфовузлів на УЗД                            

2 4

Тубоотит, тимпанограма типу В 2 7

Природжена патологія: зміщена
носова перетинка без порушення
носового дихання 

1 3
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алергічний компонент, або перенесена інфек�
ційна хвороба. Тому монотерапія здебільшого
є неефективною.

Безперечно, в нашому проекті ми підходили
до кожної дитини індивідуально і використову�
вали всі дані анамнезу захворювання і діагности�
ки, враховували навіть зміну поведінки дитини
під час захворювання. Найкраще свою дитину
знають батьки, тому необхідно дуже прискіпливо
розпитувати їх про перебіг захворювання, термі�
ни і те, як дитина змінилася, як вона вчиться,
бавиться, спить, чи не дратівлива останнім часом. 

Результати дослідження та їх обговорення

Результати обстеження наведено в таблиці.
Дані показники свідчать про домінування
пацієнтів на гіпертрофією аденоїдів серед хлоп�
ців у 60% випадків.

Обстежуючи дітей, в першу чергу треба брати
до уваги їхній настрій, знайти взаємозв’язок 
з пацієнтом, і тільки в цьому випадку буде
можливо зробити риноскопію, а особливо
ендоскопію носових ходів з відеофіксацією аде�
ноїдного мигдалика. У більшості випадків ендо�
скопічна риноскопія проводилася 0�градусним
ендоскопом з діаметром 2,7 мм жорстким. В особ�
ливих випадках проводили ендоскопію гнучкою
ригідною оптикою і чітко досягали візуалізації
глоткового мигдалика. Процедуру повторювали
після курсу лікування для порівняння.

Непрямими ознаками аденоїдиту є збіль�
шення мезентеріальних лімфовузлів на УЗД
внутрішніх органів. Це пояснюється запальним
процесом в організмі. Як наслідок, реагує вся
лімфоїдна тканина. 

Тубоотит при гіпертрофії аденоїдів виникає
майже у 90% пацієнтів, розрощення аденоїдних
мигдаликів обтурують вхід в євстахієву трубу, і,
як наслідок, дитина починає гірше чути. Діти
безперечно втрачають слух частково, аудіо�
метрично це проявляється кондуктивною втра�
тою слуху. Тимпанограма з правильного типу А
переходить в тип В.

При лікуванні ускладнень аденоїдиту перед�
усім виконується аденоїдектомія та одномо�
ментно дитині роблять шунтування барабан�
них перетинок. При парацентезі барабанної
перетинки з порожнини середнього вуха виді�
ляється рідина, переважно жовтуватого кольо�
ру, у більшості випадків густа, яку навіть від�
смоктувачем важко забрати з порожнини.

Як уже зазначалося, методику лікування
вибирає ЛОР�лікар, який бере до уваги всі

обстеження, аналізи та знаходить індивідуаль�
ний підхід до дитини. Але обов’язок лікаря —
зробити все можливе, щоб терапевтично пролі�
кувати гіпертрофію аденоїдів і не допустити
оперативного лікування. 

Пропонуємо схему лікування гіпертрофії
аденоїдів 2�го ступеня, яка найбільше підхо�
дить для ерадикації симптомів збільшення гор�
лового мигдалика:

Перший крок — промивання середнього носо�
вого ходу спреєм назальним з морською водою 
«Пшик» з метою підготовки слизової носа до
введення назального деконгенстанту, а також
виведення надлишку слизу, який може спровоку�
вати розвиток бактерійного запалення. Як відомо,
верхні дихальні шляхи вкриті війчастим мигот�
ливим епітелієм. Коли система мукоциліарного
кліренсу порушена запальним процесом, відбу�
вається парез війок і надмірне утворення келихо�
подібними клітинами слизу. Тому санація сольо�
вим розчином є необхідним етапом лікування.

Другий крок — використання назального
деконгестанту «Мілт», виробництва ПАТ
«Фармак», з метою розблокування середнього
носового ходу. Після використання «Мілт»
можна повторно промити носову порожнину
«Пшиком».

Третій крок. На чисту слизову оболонку носа
та аденоїдного мигдалика розпилюємо топічний
кортикостероїд «Форінекс», який, завдяки своїм
протизапальним властивостям, діє на лімфоїдну
тканину, зменшуючи її в об’ємі. 

Очікуваний нами результат: 
•  відновлення носового дихання;
•  нормалізація утворення назального секрету;
•  зменшення об’єму мигдалика.

Збільшений IgE 

Без алергічного процесу

Рис. 1. Наявність алергічного процесу

10

20

Збільшений IgE

IgE в межах норми
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Відкритим залишається питання: скільки
разів можна повторювати такі курси лікуван�
ня? Відповідь: стільки, скільки вимагає кожна

індивідуальна ситуація, стан дитини, усклад�
нення, що виникають.

У процесі дослідження пацієнтам признача�
лося описане вище покрокове лікування. 
З 30 дітей 20 відмічали покращання загального
самопочуття; носове дихання відновлювалося
після п'яти днів використання ліків. Слух
повертався поступово, відповідно до зменшен�
ня слизових виділень з носових ходів. Діти
краще спали вночі. Нічне хропіння зникало
повністю або було періодичним. Навчання,
увага також покращувалися.

На ендоскопічному зображенні видно
гіпертрофію аденоїдів 2�го ступеня до ліку�
вання місцевими комплексними препаратами
(рис. 2).

На наступному ендоскопічному обстежені
збільшений глотковий мигдалик 2�го ступеня
зменшився до 1�го фізіологічного ступеня з від�
повідним зникненням симптомів закладеності
носа, хропіння (рис. 3).

Рис. 3. Гіпертрофія глоткового мигдалика 1%го ступеня після
лікування

Рис. 4. Гострий середній отит після загострення аденоїдиту

Рис. 5. Отоскопічна картина після курсу лікування

Рис. 2. Гіпертрофія аденоїдів 2%го ступеня до лікування
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На рис. 4 візуалізується ускладнення після
загострення аденоїдиту і, як наслідок, гострий
середній серозний отит (рис. 4).

Наступне зображення зроблено після ліку�
вання курсом Мілт, Пшик, Форінекс (рис. 5). 

У результаті лікування тимпанограма з типу В
перейшла в правильний тип А. Слух відновився.

Не відмічали покращення 10 пацієнтів.
Носові ходи були обтуровані слизом, переваж�
но жовтуватого забарвлення. Бакпосів з носа
показав збільшену кількість еозинофілів і бак�
терій з домінуванням стрептококової інфекції.

Батькам таких дітей було запропоновано 
в плановому порядку аденоектомію.

Висновки

Запропонована покрокова схема лікування 
з використанням спрею назального з морською
водою «Пшик» назального деконгестанта 
«Мілт», та топічного кортикостероїда «Форі�
некс» виявилася ефективною в терапії гіпер�
трофії аденоїдів 2�го ступеня, як у якості базо�
вого лікування, так і з метою профілактики
хірургічного втручання.

Яшан Александр Иванович — проф., зав. ЛОР/кафедри Тернопольского государственного медицинского университета имени И.Я. Горбачевского.
Павлюк Петр Стефанович — врач/оториноларинголог Городской клинической больницы имени Князя Лева.
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Смертельную детскую опухоль мозга попробуют
вылечить новой молекулой

Диффузная глиома головного мозга — это детская
опухоль мозга, которая обычно затрагивает детей 
до 10 лет. Ежегодно в США ею заболевает примерно
300 детей, обычно между пятью и девятью годами.

Диффузная глиома головного мозга — это детская
опухоль мозга, которая обычно затрагивает детей 
до 10 лет. Ежегодно в США ею заболевает примерно
300 детей, обычно между пятью и девятью годами. Опу�
холь развивается в мосту головного мозга — области,
которая отвечает за многие ключевые функции тела,
включая дыхание и частоту сердечных сокращений.
Этот вид рака очень агрессивен и тяжело поддается
лечению — обычно диагноз означает, что ребенок умрет
в течение года, прогноз пятилетней выживаемости 
у таких пациентов составляет менее одного процента.

Новое исследование дает пациентам и их родным
небольшую надежду: ученые Северо�Западного универ�
ситета штата Иллинойс обнаружили молекулу, которая
может остановить развитие опухоли. Результаты рабо�
ты опубликованы в журнале Nature Medicine.

Исследователи изучили, как генетическая мутация
вызывает рак, и использовали результаты своих трудов
для тестирования эффектов фармакологической тера�
пии опухоли на мышах. Лечение продлило жизнь
мышей на 20 дней.

Ученые взяли образцы клеточных линий опухоли не
подвергавшегося лечению пациента и ввели их в ствол
мозга мышей, где они развились в опухоль. Затем они
начали лечить мышей ингибиторами бромодомена 
и экстретерминального домена (BET�ингибиторами) 
и изучать опухоль. BET�ингибитор уже доказал свою
эффективность в лечении нескольких раковых заболе�
ваний.

BET�ингибиторы останавливали развитие опухоле�
вых клеток и вынуждали их трансформироваться в дру�
гие клетки. Это остановило рост опухоли. Теперь, по
мнению ученых, ингибитор следует начать тестировать
на пациентах.

«Насколько нам известно, это самая эффективная
молекула для лечения опухоли. Все остальные виды
лечения оказались неэффективными», — говорит руко�
водитель команды ученых Али Шилатифард. Он также
отмечает, что лучевая терапия глиому не лечит — 
она лишь добавляет несколько месяцев жизни пациенту.

От себя добавим, что хирургическим путем эту опу�
холь удалить тоже нельзя, а химиотерапия плохо прео�
долевает гематоэнцефалический барьер и эффектив�
ность ее тоже сомнительна.

Текст: Дина Мингалиева

Источник: med$expert.com.ua
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Корекція психоемоційних порушень та стресового

стану у дітей із функціональними

гастроінтестинальними розладами
1 Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика, м. Київ, Україна

2 Київська міська дитяча клінічна лікарня № 1, Україна

УДК 616.3�008�053.2:616.45�001.1/.3�035

Мета: вивчити ефективність та безпечність використання γ%аміно%β%фенілмасляної кислоти гідрохлориду в комплексному лікуванні дітей молодшо%
го шкільного віку з функціональною диспепсією (ФД).
Пацієнти і методи. Обстежено 80 дітей віком 6–12 років із ФД. Діти були розподілені на дві групи: основна група — 40 пацієнтів, які поряд із базис%
ною терапією отримували γ%аміно%β%фенілмасляної кислоти гідрохлорид (у вигляді препарату «Ноофен®100»); контрольна — 40 дітей, що отриму%
вали базисне лікування. Методи дослідження: загальноклінічні, інструментальні, психодіагностичні, імуноферментний аналіз (АКТГ, кортизол, норад%
реналін в плазмі та сечі, інсулін,), біохімічні (глюкоза, білірубін, АлАТ, АсАТ), статистичні.
Результати. У дітей з ФД було виявлено широкий спектр вегетодисфункціональних скарг (93%), високий рівень депресії (42%) та тривоги (61%),
порушення сну (85%), зниження когнітивних функцій (86%). Про прояви стресового стану свідчило підвищення рівня кортизолу (597,6 нмоль/л),
норадреналіну в крові (14,3 пг/мл) та сечі (111,4 мкг/добу), високий рівень глюкози (5,1 ммоль/мл) при відносно низькому вмісті інсуліну 
(8,2 мкМО/мл) та АКТГ (15,8 пг/мл). Після проведеного лікування у дітей, що отримували γ%аміно%β%фенілмасляної кислоти гідрохлорид, було вста%
новлено достовірне зменшення проявів ФД (р=0,017), зниження рівнів тривожності (р=0,050) та депресії (р=0,033), проявів вегетативних порушень
(р=0,003) та порушень сну (р=0,023), покращання уваги (р=0,041) та пам`яті (р=0,007), зменшення активності симпато%адреналової системи, що від%
билося у зниженні рівнів кортизолу (р=0,031), норадреналіну в сечі (р=0,037) та в плазмі крові (р=0,041), підвищенні АКТГ (р=0,042).
Висновки. Використання препарату γ%аміно%β%фенілмасляної кислоти гідрохлориду є безпечним та ефективним при комплексному лікуванні ФД.
Ключові слова: функціональні гастроінтестинальні розлади, функціональна диспепсія, стрес, лікування.

Psycho@emotional disorders and stress conditions correction in children with functional gastrointestinal disorders

V. Berezhniy1, M. Mamenko1, H. Drokh1, K Boyarska2, H. Kozhyna2, O. Boholey2, L. Horbatova2

1Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education, Kyiv, Ukraine
2Kyiv City Children's Clinical Hospital No. 1, Ukraine
И to evaluate the efficacy and safety of γ%phenyl%β%aminobutyric acid in treatment of functional dyspepsia (FD) in primary school children.
Materials and methods. The study involved 80 children aged 6%12 years with FD. Children were distributed into two groups: the main group — 40 patients, who received
basic therapy along with γ%phenyl%β%aminobutyric acid (Noophen®100) and control group — 40 children who received only basic scheme of treatment. Methods of exam%
ination: clinical, instrumental, psychological testing, ELISA (adrenocorticotropic hormone (ACTH), cortisol, norepinephrine in blood serum and urine, insulin), biochem%
ical markers (glucose, bilirubin, ALT, AST), statistics.
Results. Children with FD demonstrated clinical performance of autonomic dysfunction complaints (93%), high levels of depression (42%), anxiety (61%), sleep disor%
ders (85%), reduced cognitive function (86%). High levels of stress condition were manifested by the increased levels of cortisol (597.6 nmol/L), norepinephrine in plas%
ma (14.3 pg/ml) and in urine (111.4 mcg/day), high glucose levels (5.1 mmol/ml) and relatively low content of insulin (8.2 mcMO/ml) and ACTH (15.8 pg/mL). After the
treatment with γ%phenyl%β%aminobutyric acid it was detected a significant decrease of FD symptoms (p=0.017), decreased levels of anxiety (p=0.050) and depression
(p=0.033), lower manifestations of autonomic disorders (p=0.003), rare sleep disturbances (p=0.023), improved attention (p=0.041) and memory (p=0.007). Reduction
of sympathoadrenal system activity was detected that was demonstrated by lower levels of cortisol (p=0.031), norepinephrine in urine (p=0.037) and plasma (p=0.041),
higher levels of ACTH (p=0.042).
Conclusions. The γ%phenyl%β%aminobutyric acid usage in treatment of functional dyspepsia (FD) in primary school children may be recommended as effective
and safe method.
Key words: functional gastrointestinal disorders, functional dyspepsia, stress, treatment.

Коррекция психоэмоциональных нарушений и cтрессовых состояний у детей с
функциональными гастроинтестинальными расстройсвами 
В.В. Бережной1, М.Е. Маменко1, А.В. Дрох1, Е.А. Боярська2, А.Н. Кожина2, О.М. Боголей2, Л.П. Горбатова2

1Национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика, г. Киев, Украина
2Киевская городская детская больница № 2, Украина
Цель: изучить эффективность и безопасность использования γ%амино%β%фенилмасляной кислоты гидрохлорида в комплексном лечении детей млад%
шего школьного возраста с функциональной диспепсией (ФД).
Пациенты и методы. Обследовано 80 детей в возрасте 6–12 лет с ФД. Дети были разделены на две группы: основная группа — 40 пациентов, кото%
рые наряду с базисной терапией получали γ%амино%β%фенилмасляной кислоты гидрохлорид (в виде препарата «Ноофен®100»); контрольная — 
40 детей, получавших базисное лечение. Методы исследования: общеклинические, инструментальные, психодиагностические, иммуноферментный
анализ (АКТГ, кортизол, норадреналин в плазме и моче, инсулин,), биохимические (глюкоза, билирубин, АЛТ, АСТ), статистические.
Результаты. У детей с ФД был выявлен широкий спектр вегетодисфункциональних жалоб (93%), высокий уровень депрессии (42%) и тревоги (61%),
нарушение сна (85%), снижение когнитивных функций (86%). О проявлениях стрессового состояния свидетельствовали повышение уровня корти%
зола (597,6 нмоль/л), норадреналина в крови (14,3 пг/мл) и в моче (111,4 мкг/сут), высокий уровень глюкозы (5,1 ммоль/мл) при относительно низ%
ком содержания инсулина (8,2 мкМО/мл) и АКТГ (15,8 пг/мл). После проведенного лечения у детей, получавших γ%амино%β%фенилмасляной кисло%
ты гидрохлорид, было установлено достоверное уменьшение проявлений ФД (р=0,017), снижение уровней тревожности (р=0,050) и депрессии 
(р=0,033), проявлений вегетативных нарушений (р=0,003) и нарушений сна (р=0,023), улучшение внимания (р=0,041) и памяти (р=0,007), уменьше%
ние активности симпатоадреналовой системы, что проявилось снижением уровня кортизола (р=0,031), норадреналина в моче (р=0,037) и в плазме
крови (р=0,041), повышением уровня АКТГ (р=0,042).
Выводы. Использование препарата γ%амино%β%фенилмасляной кислоты гидрохлорида является безопасным и эффективным в комплексном лечении ФД.
Ключевые слова: функциональные гастроинтестинальные расстройства, функциональная диспепсия, стресс, лечение.
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Вступ

Функціональні гастроінтестинальні 
розлади (ФГІР) — група найбільш

поширених патологічних станів у практиці
дитячого гастроентеролога, педіатра, лікаря
загальної практики. До ФГІР відносять широ�
кий спектр розладів, що проявляються різнома�
нітними асоціаціями клінічних симптомів, на
яких, власне, й ґрунтується діагноз, оскільки 
у більшості випадків не вдається визначити
чіткі морфологічні, біохімічні, імунологічні
критерії діагностики [3]. 

З кінця 80�х років минулого сторіччя фахів�
ці у галузі гастроентерології працюють над
систематизацією та узагальненням накопи�
чених знань щодо розвитку функціональних
порушень ШКТ, що призвело до появи вже
чотирьох переглядів так званих Римських
класифікацій та Римських критеріїв (1994,
1999–2000, 2006, 2016) [4]. Майже від початку
досліджень, одним з найсуттєвіших етіологіч�
них чинників розвитку функціональних сим�
птомів із боку ШКТ вважається стрес, який
призводить до низки вегетодисфункціональ�
них, гормональних та імунологічних зсувів 
в організмі людини, які й зумовлюють появу
клінічних проявів захворювання. 

Ще наприкінці 90�х років минулого сторіччя
D.A. Drossman та співавт. (1999) публікують
статтю під назвою «Психологічні аспекти
функціональних гастроінтестинальних розла�
дів», у якій не тільки формулюють загальну
модель розвитку ФГІР, але й обговорюють кон�
цепцію церебро�інтестинальної взаємодії [15].
Автори вважають, що психологічні фактори
суттєво впливають на фізіологію ШКТ, моду�
люють характер та інтенсивність клінічної сим�
птоматики, поведінку хворого, зрештою саме
від них залежать перебіг, прогноз захворюван�
ня і вибір терапевтичної тактики. Уже на цьому
етапі найбільш авторитетні фахівці пропону�
ють об'єднати знання та досвід, накопичені
гастроентерологами, психіатрами, психофізіо�
логами, для розробки шляхів психотерапевтич�
ної та психофармакологічної корекції ФГІР. 
У ІІ перегляді Римських критеріїв (1999) пред�
ставлений новий напрям гастроентерології —
нейрогастроентерологія, який займається вирі�
шенням вищезазначених завдань [16].

Наступні два десятиріччя досліджень дозволи�
ли значно розширити уявлення про порушення
моторики, протективні властивості слизового
бар'єру, імунний статус, склад мікробіоти

кишечника, генетичні чинники, що впливають
на розвиток ФГІР. Проте концепція порушення
цербро�інтестинальної взаємодії у таких
пацієнтів не тільки не була скасована, але 
й набула таких суттєвих підтверджень, 
що останній перегляд Римських критеріїв 
(IV, 2016) пропонує взагалі замінити термін
«функціональні гастроінтестинальні розлади»
на «порушення церебро�інтестинальної взаємо�
дії» («disorders of gut�brain interaction») [13]. 
З огляду на значущість порушень центральної
та вегетативної регуляції в ґенезі ФГІР, у якості
засобів базисної терапії розглядаються саме
препарати, що впливають на центральну нерво�
ву систему, а засоби корекції порушень функції
органів системи травлення виконують завдан�
ня симптоматичної терапії [8].

Функціональна диспепсія (ФД) — функціо�
нальний гастроінтестинальний розлад, який 
є однією з домінант у Римських класифікаціях
від початку їх створення. Він проявляється
постійним або рецидивним болем у верхній
частині живота та, згідно з Римськими крите�
ріями ІV, віднесений до групи В — гастродуоде�
нальні розлади. Поширеність ФД, за даними
різних досліджень, варіює від 1,4% до 30% [10].
Така розбіжність відображає відсутність уні�
версальних критеріїв діагностики ФД, які, як
відомо, ґрунтуються на сукупності клінічних
ознак, що пояснює залежність отриманих
даних від розуміння та оцінки батьками та діть�
ми сформульованих дослідниками питань при
проведенні масштабних опитувань.

Останній перегляд Римських критеріїв
залишив незмінним поділ клінічних варіантів
функціональної диспепсії на епігастральний
больовий синдром (ЕБС) та постпрандіальний
дистрес�синдром (ПДС). Зовсім незначні
зміни, порівняно з іншими ФГІР, відбулися у
формулюванні критеріїв діагностики, рекомен�
даціях щодо додаткових обстежень та терапії.
Як і раніше, основу лікувальних заходів скла�
дають такі загальні рекомендації, як нормаліза�
ція способу життя, часте харчування невелики�
ми порціями, з обмеженням надходження жирів,
відмовою від вживання кави, алкоголю та тютю�
нокуріння. За можливості, пацієнту рекоменду�
ють уникати прийому НПВС. Серед фармакоте�
рапевтичних засобів основою терапії пацієнта 
з ЕБС є антацидні та антисекреторні препарати,
а при проявах ПДС — прокінетики [11].

У науковій літературі постійно дискутуєть�
ся питання про доцільність тривалого призна�
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чення таким пацієнтам препаратів, які вплива�
ють на функцію центральної нервової системи.
Терапія трициклічними антидепресантами
(амітриптилін, іміпрамін) довела свою ефек�
тивність у складних випадках, але її широке
використання обмежується значною кількістю
побічних ефектів [16]. При функціональній
диспепсії, як і при інших формах ФГІР, розгля�
дається доцільність проведення психотерапев�
тичної корекції, що потребує в умовах України
активної підготовки відповідних фахівців 
та розвитку системи психотерапевтичної допо�
моги в цілому [4].

Отже питання пошуку ефективних засобів
стресопротекції та корекції психоемоційних
порушень у дітей із ФГІР, зокрема із функціо�
нальною диспепсією, залишається актуальним.

Оскільки ряд досліджень продемонстрували
збільшення активності збудливих амінокислот
у дітей із ФГІР, на особливу увагу в аспекті
психокорекції заслуговують препарати γ�аміно�
масляної кислоти (ГАМК) [10]. Гамма�аміно�
масляна кислота є природним метаболітом 
із функціями гальмівного нейромедіатора,
який сприятливо діє на енергетику нейрона,
нейродинаміку, мозковий кровообіг. Таким
чином досягається поєднання заспокійливого і
м'якого психостимулюючого ефектів. У чисто�
му вигляді екзогенно введена ГАМК не прони�
кає через гематоенцефалічний бар'єр (ГЕБ), що
призвело до створення цілого ряду комплекс�
них сполук. Найбільший інтерес для терапії
ФГІР становить γ�аміно�β�фенілмасляної
кислоти гідрохлорид, відомий під комерційною
назвою «Ноофен»® («Олайнфарм») [1]. 

Ноофен® є похідним ГАМК і фенілетиламі�
ну (γ�аміно�β�фенілмасляної кислоти гідрохло�
рид). Даний метаболіт активно проникає через
ГЕБ та стимулює ГАМК�β�рецептори (повільні
гальмівні рецептори) нейронів, переважно
кори головного мозку, гіпоталамусу і лімбіко�
ретикулярної формації, тим самим посилюючи
процеси гальмування, без седативної дії. Ноо�
фен® усуває психоемоційне напруження, три�
вожність, страх, емоційну лабільність, дратів�
ливість, покращує сон. Активація ГАМК�ергіч�
них процесів у корі головного мозку забезпечує
також ноотропний, антигіпоксичний та анти�
амнестичний ефект Ноофену®.

Ноофен® стимулює процеси навчання,
покращує пам'ять, підвищує розумову праце�
здатність. Вплив Ноофену на нейрони гіпота�
ламусу та на лімбіко�ретикулярний комплекс
реалізує його вегетостабілізуючу дію [5]. Крім

того, β�фенілетиламін сприяє вивільненню 
і гальмуванню зворотного захоплення дофамі�
ну, що визначає антиастенічну дію препарату
[8]. Важливо, що 35�річний досвід широкого
застосування у дитячій практиці довів безпеч�
ність Ноофену®. Препарат є малотоксичним,
тому що містить природний метаболіт тканин
мозку ГАМК та аналог природного моноаміну
β�фенілетиламін, не накопичується в організмі,
не викликає синдромів відміни і звикання,
добре поєднується з будь�якими лікарськими
засобами. Для дитини, що продовжує жити
активним життям, важливо, що препарат не
викликає надмірної седації та збудження [10].
Ноофен® 100 є формою випуску препарату, що
містить 100 мг γ�аміно�β�фенілмасляної кисло�
ти гідрохлориду, та зареєстрований для вико�
ристання у дітей від 3 до 14 років (реєстраційне
свідоцтво № UA/3773/02/01 від 26.10.2015).

Мета: вивчити ефективність та безпечність
використання γ�аміно�β�фенілмасляної кисло�
ти гідрохлориду в комплексному лікуванні
дітей молодшого шкільного віку з функціо�
нальною диспепсією (ФД).

Матеріал і методи дослідження

Протягом 2015–2016 рр. було обстежено 
80 дітей віком 6–12 років (35 хлопчиків 
та 45 дівчаток), які звернулися по допомогу до
Київської міської дитячої клінічної лікарні № 1
зі скаргами, що за Римськими критеріями ІІІ
відповідали діагнозу «Функціональна диспеп�
сія». Усім дітям був виконаний комплекс діаг�
ностичних процедур згідно з Уніфікованим клі�
нічним протоколом медичної допомоги дітям із
ФД (наказ МОЗ України №59 від 29.01.2013)
та локальним протоколом: загальноклінічне
обстеження, проведення ФГДС, визначення
антигену H. pylori в калі, УЗД для виключення
супутньої патології.

Для оцінки динаміки клінічних проявів хво�
роби проводили їх ранжирування за спеціально
розробленим запитальником, що заповнювався
пацієнтами та передбачав оцінку кожного сим�
птому за п'ятибальною шкалою, де за «0» прий�
малася відсутність даного симптому, а відмітка
«5» позначала його максимальний прояв. 

Оцінка психологічного стану дітей проводи�
лася за методикою «Дитячий запитальник
неврозів» В.В. Сєднєва, який складається 
із шести шкал: депресія, астенія, тривога, веге�
тативні розлади, порушення поведінки, пору�
шення сну. За кожним напрямом дитина наби�
рала від 0 до 20 балів. Кількість балів від 0 
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до 10 оцінювалась як норма, 11–15 балів — як
середній рівень проявів, 16–20 балів — високий
рівень клінічних проявів [7].

Оцінка якості життя проводилася за допо�
могою «Педіатричного запитальника якості
життя» (Pediatric Quality оf Life Inventory —
PedsQL), який складається з 23 тверджень, що
групуються за чотирма шкалами: здоров'я, емо�
ційне та фізичне благополуччя, продуктивність
праці, стосунки з оточуючими [12]. Інтенсив�
ність порушень оцінювалася в балах: 0 — «ніко�
ли не відчуваю», 1 — «майже ніколи», 2 — 
«іноді», 3 — «часто», 4 — «майже завжди».

Для оцінки пам'яті використовувалися
методики «Пам'ять на числа» та «Оперативна
пам'ять». Рівень уваги визначався за допомо�
гою коректурної проби та методики Мюнстен�
берга [2].

Визначення рівнів кортизолу, адренокорти�
котропного гормону (АКТГ), інсуліну, норадре�
наліну в плазмі крові та норадреналіну в ранко�
вій сечі проводили методом конкурентного
твердофазового хемілюмінесцентного імуно�
ферментного аналізу за допомогою наборів
реактивів торгової марки DRG (США).

Для оцінки ефективності лікувальних захо�
дів діти були розділені на дві групи: основна та
контрольна по 40 пацієнтів у кожній. Групи
були порівнянними за статтю, віком, клінічни�
ми варіантами ФД та важкістю перебігу хворо�
би. Усі діти отримували лікування відповідно
до Уніфікованого клінічного протоколу медич�
ної допомоги дітям із ФД (наказ МОЗ України
№59 від 29.01.2013) та локального протоколу
(корекція режиму дня та харчування, антацид�
ні, антисекреторні препарати, прокінетики) [6].
Діти першої групи у складі комплексного ліку�
вання отримували γ�аміно�β�фенілмасляної
кислоти гідрохлорид у вигляді препарату
«Ноофен®100» АО OlainFarm 1 пакетик 3 рази
на добу протягом 21 дня.

Клінічна динаміка проявів у ході лікування
оцінювалася на 3�й, 7�й, 10�й день та через
місяць. Під час останнього візиту проводилось
психологічне тестування та визначення рівня
гормонів, що беруть участь у реалізації стресо�
вих впливів на організм дитини.

Статистичну обробку отриманих даних про�
водили із розрахунком параметричних і непа�
раметричних критеріїв за допомогою стандар�
тизованих засобів Microsoft Excel 2010 та паке�
ту прикладних програм Statistica 10.0. У статті
отримані дані наведені у вигляді відносних

величин та їхніх 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 представленні у форматі Ме 
[QR: 25%; 75%], де Ме — медіана, QR — 
квартильний розмах. 

Результати дослідження та їх обговорення

Основною скаргою дітей, що взяли участь у
дослідженні, був абдомінальний біль, який за
визначенням є основним діагностичним крите�
рієм функціональної диспепсії. Його інтенсив�
ність була різною: від різкого нападоподібного
у 32,5±2,3% дітей (26/80) до відчуття диском�
форту в епігастрії у 67,5±1,5% (54/80). Біль у
животі супроводжувався печією у 37,5±2,2%
(30/80) пацієнтів, нудотою — у 33,5±2,3%
(27/80). На відчуття переповнення скаржилися
53,8±1,8% (43/80) обстежених дітей, на швидке
насичення — 58,8±1,4% (47/80). Зіставлення
скарг із Римськими критеріями ІІІ 
та ІV дозволило встановити наявність синдро�
му епігастрального болю у 38,8±1,2% (31/80)
дітей, постпрандіального дистрес�синдрому —
у 61,3±2,3% (49/80) обстежених.

Крім того, обстежені діти та їхні батьки вка�
зували на широкий спектр скарг, які характери�
зують порушення загального самопочуття та
зниження якості життя: головний біль —
46,3±1,8% (37/80), порушення сну — 61,3±1,3%
(65/80), швидку втомлюваність — 66,3±2,1%
(53/80), страх та тривогу — 67,5±1,4% (54/80),
часті зміни настрою — 82,5±1,1% (66/80), зни�
ження шкільної успішності — 72,5±0,9%
(58/80) випадків.

При анкетуванні пацієнтів за допомогою
дитячого запитальника неврозів найчастіше
відмічалися порушення за шкалами вегетатив�
них розладів, тривоги, астенії та депресії. Так,
максимальну кількість балів при оцінці пору�
шень за вегетативною шкалою отримали 93,8±2,3%
(75/80) пацієнтів, при цьому середній бал вегета�
тивних розладів складав 18,7±1,2 бала
з 20 максимальних. Рівень тривоги в середньо�
му по вибірці оцінювався у 16,5±2,3 бала, при
цьому дуже високий рівень тривоги виявився 
у 38,8±1,5% (31/80) обстежених дітей, 
а у 61,3±2,3% (49/80) він відповідав середньо�
му рівню проявів. Оцінка за шкалою депресії
становила в середньому 14,5±2,5 бала. Високі
прояви депресії мали 41,3±2,3% (33/80) хво�
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рих, у всіх інших дітей її рівень можна було роз�
цінити як середній. Максимальну кількість
балів при оцінці рівня астенії отримали
17,6±2,7% (22/80) обстежених при середній
оцінці 14,4±1,5 бала. За даними опитування
порушення сну мали 85,0±1,1% (68/80) дітей 
з оцінкою за відповідною шкалою 14,3±2,1 бала.

Оцінка якості життя, проведена за допомо�
гою запитальника PedsQL, продемонструвала
наявність порушень фізичного функціонуван�
ня у всіх обстежених дітей. Найвищий бал
отримали твердження про відчуття болю — 
у 97,5±1,2% (78/80) обстежених, відчуття слаб�
кості — у 86,3±2,2% (69/80), низький рівень
енергії — у 81,3±2,4% (65/80) дітей. Середній
бал за даним блоком тверджень склав 
3,3±0,9 бала, що свідчить про високий рівень
порушень. За даними опитування, діти мали
часті порушення у сфері емоційного функціо�
нування (3,1±1,2 бала). За даним блоком запи�
тань найчастіше дітей турбувало почуття
страху за своє здоров'я — у 91,3±1,6% (73/80)
випадків та порушення сну (погане засинання,
неспокійний сон), які відмічали 77,5±2,2%
(62/80) пацієнтів. У обстежених дітей спостері�
галися проблеми у школі. Середній показник за
даним блоком опитування становив 
3,8±0,8 бала, що відповідає показнику «відчу�
ваю проблеми дуже часто». Проблеми були
пов'язані з пропуском уроків через нездужання
у 88,8±2,7% (71/80) хворих та через необхід�
ність відвідування лікаря — у 66,3±1,7% (53/80).
Рівень проблем за блоком емоційного функціо�
нування був оцінений у 2,7±1,3 бала, що відпові�
дає показнику «іноді відчуваю проблеми».

Психологічне тестування дозволило вияви�
ти у обстежених дітей широкий спектр пору�
шень когнітивних функцій та психологічного
стану. Так, тестування за методикою Мюнстен�
берга та проведення коректурної проби 
на початку лікування вказувало на низький
рівень уваги. Рівень вибіркової уваги у дітей до
лікування оцінювався у 7,5±2,1 бала (при нормі
понад 20 балів). Продуктивність та стійкість
уваги до лікування в пацієнтів була на рів�
ні 4,9±1,7 бала, що свідчило про середній рівень
зниження уваги (норма 7–10 балів). Рівень
оперативної пам'яті у дітей за методикою
«Оперативна пам'ять» оцінювався у 10,7±2,1
бала (норма 20 балів і більше). Рівень коротко�
часної зорової пам'яті за методикою «Пам'ять
на числа» становив 4,5±1,3 бала (норма — 
від 7 балів і більше).

Відомо, що стресові впливи на організм
людини призводять до низки дисгормональних
зсувів, які, в свою чергу, є патогенетичним фак�
тором порушення функціонування органів та
систем. У обстежених дітей були виявлені
підвищені рівні вмісту норадреналіну в добовій
сечі та плазмі крові, який є одним із найбільш
чутливих маркерів роботи симпато�адренало�
вої системи та реакції організму на стрес.
Медіана норадреналіну в добовій сечі знаходи�
лася на рівні 111,4 мкг/добу [QR: 108,4; 115,3]
та дорівнювала 14,3 пг/мл [QR: 13,1; 17,5] 
у плазмі крові, що вище нормативних значень.
Рівень кортизолу в плазмі крові у пацієнтів
також був підвищеним і складав 597,6 нмоль/л
[QR: 578,1; 608,3]. Відомо, що однією із фізіоло�
гічних функцій кортизолу в організмі є актива�
ція синтезу глюкози в гепатоцитах та зниження
її розпаду в м'язах. Медіана концентрації глю�
кози в крові дітей до лікування наближувалася
до верхньої межі норми — 5,1 ммоль/мл 
[QR: 4,9; 5,5], при відносно низьких показниках
інсуліну – 8,2 мкМО/мл [QR: 6,4; 12,5]. 
За принципом негативного зворотного зв'язку
підвищення рівня кортизолу в крові призводило
до зниження секреції АКТГ, медіана концентра�
ції якого в плазмі крові обстежених дітей стано�
вила 15,8 пг/мл [QR: 13,9; 17,8], що свідчить на
користь тривалої гіперпродукції кортизолу. 

У ході лікування спостерігалася позитивна
динаміка клінічних проявів захворювання, асо�
ційованих із гастродуоденальною зоною, у всіх
пацієнтів (табл. 1). Скарги на болі в животі,
печію, відчуття переповнення, нудоту, швидке
насичення мали тенденцію до зменшення і на
10�й день від початку лікування майже не тур�
бували дітей обох груп. Але після припинення
прийому препаратів, що впливають на секре�
торну та моторну функцію верхніх відділів
шлунково�кишкового тракту, частина дітей від�
мічала поновлення гастроінтестинальних
скарг. Однак у групі дітей, що отримували 
у складі комплексного лікування препарат
Ноофен®, симптоматика функціональної дис�
пепсії виявлялася із меншою частотою та була
менш виразною. Так, середній показник інтен�
сивності абдомінального болю під час кон�
трольного візиту на 31�й день лікування 
в основній групі не перевищував 0,7±0,8 бала
проти 3,2±1,7 бала (р=0,003) у дітей групи кон�
тролю. Діти, що отримували корекцію психо�
емоційного стану, оцінили виразність пост�
прандіального синдрому у 0,3±0,4 бала порів�
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няно із 2,1±1,1 бала у групі контролю 
(р=0,038). Діти першої групи мали скарги на
печію з інтенсивністю 0,3±0,7 бала проти
1,1±0,9 бала у другій групі (р=0,045). Нудота
оцінювалась пацієнтами основної групи 
в 0,2±0,8 бала проти 1,1±0,3 бала у групі порів�
няння (р=0,012).

Більш показовим був ефект від застосування
Ноофену® щодо вегетодисфункціональних про�
явів. У дітей першої групи майже від початку
лікування суттєво зменшилися частота та вираз�
ність скарг на головний біль, порушення сну, від�
чуття страху та тривоги тощо (табл. 1). У той час
як пацієнти групи контролю висловлювали ці
скарги майже під час кожного контрольного
огляду. Через місяць від початку лікування при
анкетуванні дітей першої групи інтенсивність
головного болю можна було оцінити у 0,7±0,6
бала проти 3,1±2,1 бала до лікування (р=0,047)
та 2,6±0,2 бала у групі контролю (р=0,037).
Скарги на порушення сну діти першої групи
пред'являли з інтенсивністю в 0,4±0,5 бала
проти 3,5±1,2 бала до лікування (р=0,040) та
2,6±0,2 бала наприкінці лікування у групі кон�
тролю (р=0,035). Частоту зміни настрою у дітей,
що приймали Ноофен®, батьки оцінили 
у 0,3±0,5 бала проти 3,2±1,3 бала (р=0,001) 
до лікування та 3,1±0,3 бала у групі контролю 
(р=0,006). У дітей першої групи під час кон�
трольного візиту порушення шкільної успішно�

сті спостерігалися із частотою лише в 0,4±0,6 бала
проти 3,3±1,1 бала (р=0,003) до лікування 
та 2,8±1,2 бала у групі контролю (р=0,038). 

Контрольне анкетування за методикою
«Дитячий запитальник неврозів» продемон�
струвало зниження оцінки за шкалою вегета�
тивних порушень у дітей основної групи з
18,7±0,9 бала до 6,2±1,7 бала (р=0,003), що ста�
тистично менше, ніж у дітей групи контролю —
13,7±2,7 бала (р=0,008) (рис. 1). За шкалою асте�
нії середній показник зменшився до 9,0±2,1 бала
проти 14,4±3,4 бала базового рівня (р=0,033) 
та 12,3±2,9 бала (р=0,048) групи порівняння. 

Показник

Основна група Група контролю

Р
до 

лікування 

(M±m) 

під час лікування (M±m) до 

лікування 

(M±m) 

під час лікування (M±m)

3@й 

день

7@й 

день

10@й 

день

31@й 

день

3@й 

день

7@й 

день

10@й 

день

31@й 

день

Біль 
в епігастрії

3,2±1,7 1,4±1,7 0,1±0,2 0 0,7±0,8 2,5±1,5 1,5±0,9 0,4±0,8 0 1,7±0,8
р1=0,003
р2=0,062

Печія 1,6±1,4 0,5±0,1 0 0 0,3±0,7 1,5±1,6 0,7±0,8 0,3±0,5 0 1,1±0,9
р1=0,001
р2=0,045

Відчуття 
переповнення

2,7±1,6 0,7±0,3 0,1±0,2 0 0,3±0,4 3,7±1,6 1,4±0,9 1,0±0,7 0,7±0,5 2,1±1,1
р1=0,037
р2=0,038

Швидке 
насичення

1,8±1,6 0,4±0,3 0,1±0,2 0 0,2±0,4 3,2±1,2 1,0±0,9 0,5±0,7 0,3±0,5 1,9±0,8
р1=0,038
р2=0,008

Нудота 2,0±1,2 0,9±0,7 0,4±0,3 0 0,2±0,8 2,8±1,4 1,5±0,8 0,8±0,7 0 1,1±0,3
р1=0,022
р2=0,012

Головний 
біль

3,1±2,1 1,5±0,9 0,7±0,5 0,5±0,7 0,7±0,6 2,7±1,5 1,9±0,7 2,2±1,2 2,4±0,8 2,6±0,2
р1=0,047
р2=0,037

Порушення 
сну

3,5±1,2 1,1±0,8 0,3±0,4 0,3±0,5 0,4±0,5 3,2±1,2 3,0±0,9 2,4±1,1 2,2±1,2 2,6±1,2
р1=0,040
р2=0,035

Страх 
та тривога

3,3±1,04 1,8±0,8 0,5±0,4 0 0,4±0,7 3,1±0,4 2,0±0,8 1,8±0,9 1,5±0,7 2,5±0,2
р1=0,028
р2=0,042

Часті зміни 
настрою

3,2±1,3 1,7±1,1 0,4±0,4 0,3±0,6 0,3±0,5 3,2±1,0 2,8±0,9 2,8±1,1 2,1±1,1 3,1±0,3
р1=0,001
р2=0,006

Швидка 
стомлюваність

3,3±1,1 2,2±0,9 0,7±0,5 0,3±0,5 0,6±0,5 3,2±1,0 2,9±1,1 2,2±1,3 2,0±1,1 2,2±0,7
р1=0,024
р2=0,043

Таблиця1
Динаміка скарг у процесі лікування (оцінка виразності симптому у балах)

Примітка: р1 — достовірність різниці в основній групі з базовим показником, р2 — достовірність різниці між групами порівняння.
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Примітка: * — достовірність різниці з базовим показником; 
^ — достовірність різниці між групами порівняння.
Рис.1. Психологічний статус хворих на функціональну диспеп%
сію в динаміці лікування («Дитячий запитальник неврозів» 
В. Сєднєва)
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За шкалою тривоги оцінка становила 7,5±0,9 бала
проти 16,6±1,5 бала на початку лікування 
(р=0,017) та 13,7±1,9 бала у дітей, які отриму�
вали лише базисне лікування (р=0,050). Зага�
лом, по всім шкалам у дітей основної групи
після проведеного лікування середня кількість
балів не перевищувала 10, що свідчить про
відсутність проявів даних порушень. У дітей
групи контролю, незважаючи на деяку пози�
тивну динаміку, оцінка психологічних змін за
всіма шкалами і при контрольному обстеженні
залишилася на рівні середньої інтенсивності
порушень.

При тестуванні за запитальником PedsQL
діти обох груп відмічали покращання якості
життя. Так, порушення фізичного функціону�
вання діти, що отримували Ноофен®, мали 
з інтенсивністю в 0,9±1,3 бала проти 3,3±0,9
бала до лікування (р=0,007) та 1,2±0,9 бала у
пацієнтів контрольної групи (р=0,043). Пору�
шення емоційного функціонування оцінювало�

ся у дітей основної групи в 0,7±1,2 бала проти
3,1±1,3 бала до лікування (р=0,043) та 1,1±0,9
бала у дітей контрольної групи (р=0,033).
Порушення функціонування в школі оцінюва�
лося в 0,7±1,1 бала проти 3,8±1,6 бала до ліку�
вання (р=0,016) та 1,5±0,8 бала у групі порів�
няння (р=0,045).

У дітей із функціональною диспепсією 
у ході лікування спостерігалося покращання
когнітивних функцій. Після лікування у дітей,
що отримували Ноофен®, зріс рівень вибіркової
уваги при оцінці за методикою Мюнстенберга до
19,2±1,3 бала проти 7,7±1,9 бала до лікування 
(р=0,023) та 6,6±1,4 бала у групі контролю 
(р=0,041). Продуктивність та стійкість уваги за
даними коректурної проби в основній групі оці�
нювалася в 7,7±0,8 бала проти 5,1±1,7 бала до
лікування (р=0,001) та проти 5,5±1,7 бала 
у дітей, що отримували виключно базисну тера�
пію (р=0,009). Рівень короткочасної зорової
пам'яті після лікування у дітей першої групи
підвищився до 9,9±0,7 бала проти 4,5±1,2 бала 
(р=0,047) та досяг нормативного показника, що
статистично краще, ніж в групі порівняння —
5,5±1,3 бала (р=0,038). Показники оперативної
пам'яті після лікування в основній групі оціню�
валися в 19,4±1,2 бала проти 10,1±2,4 бала до
лікування (р=0,007) та були значно вищими, ніж
у групі контролю — 11,9±3,2 бала (р=0,013).

Застосування в комплексній терапії дітей 
із функціональною диспепсією препарату 
Ноофен® сприяло зниженню продукції корти�
золу корою наднирників (табл. 2). Рівень
цього гормону в плазмі крові дітей основної
групи після лікування становив 381,1
нмоль/л [QR: 365,4; 387,0] проти 593,2
нмоль/л [QR: 578,1; 608,3] до лікування 
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Примітка: * — достовірність різниці з базовим показником; 
^ — достовірність різниці між групами порівняння.
Рис. 2. Динаміка показників якості життя дітей із функціо%
нальною диспепсією (запитальник PedsQL)

Показник

Основна група Контрольна група

р1 р2до лікування після лікування до лікування після лікування

Me 25%; 75% Me 25%; 75% Me 25%; 75% Me 25%; 75%

Кортизол у плазмі 
крові (нмоль/л)

593,2 578,1; 608,3 381,1 365,4; 387,0 595,8 583,4; 612,0 588,5 581,0; 598,5 0,046 0,031

Норадреналін 
у сечі (мкг/добу)

111,4 108,4; 115,3 83,9 82,1; 86,7 114,3 109,2; 118,7 107,9 104,0;113,6 0,008 0,037

Норадреналін 
у плазмі крові (пг/мл)

14,3 13,1; 17,5 8,2 7,1; 9,4 14,6 13,0; 16,4 12,9 11,9; 14,5 0,050 0,041

АКТГ у плазмі 
крові (пг/мл)

15,7 13,9; 17,8 20,7 19,7; 21,8 16,2 15,2; 17,8 16,5 14,9; 18,2 0,007 0,042

Інсулін у плазмі 
крові (мкОД/мл)

8,8 6,4; 12,5 13,8 9,8; 14,5 7,5 5,8; 11,3 9,8 7,4; 12,6 0,078 0,239

Таблиця 2
Ендокринний статус дітей із функціональною диспепсією у динаміці лікування 

Примітка: р1 — достовірність різниці в основній групі із базовим показником, р2 — достовірність різниці між групами порівняння.
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(р=0,032) та був статистично нижчим, ніж 
у групі контролю — 588,5 нмоль/л [QR: 581,0;
598,5] (р=0,046). У відповідь на стабілізацію
синтезу кортизолу відбулося підвищення
концентрації АКТГ в плазмі крові: 20,7 пг/мл
[QR: 19,7; 21,8] у дітей першої групи проти
15,7 пг/мл [QR: 13,9; 17,8] до лікування 
(р=0,043) та 16,5 пг/мл [QR: 14,9; 18,2] в групі
порівняння (р=0,008). Крім того, нормаліза�
ція продукції кортизолу дозволила знизити
концентрацію цукру в крові пацієнтів основ�
ної групи до середини коридору референтних
значень — 4,3 ммоль/мл [QR: 3,9; 5,3], що
було меншим, ніж до лікування — 
5,2 ммоль/мл [QR: 4,9; 5,5] та в групі порів�
няння — 5,1 ммоль/мл [QR: 4,7; 5,5], але різ�
ниця не мала статистичної значущості. При
цьому інсулін залишався на стабільному рівні.

Зменшилась активність симпато�адренало�
вої системи: рівень норадреналіну в плазмі
крові у дітей основної групи під час контроль�
ного дослідження знизився до 8,2 пг/мл 
[QR: 7,1; 9,4] з 14,3 пг/мл [QR: 13,1; 17,5] до
лікування (р=0,041) та був нижчим, ніж в групі
контролю — 12,9 пг/мл [QR: 11,9; 14,5] 
(р=0,050). Концентрація норадреналіну в добо�
вій сечі пацієнтів, що отримували Ноофен®,
становила 83,9 мкг/добу [QR: 82,1; 86,7], що
статистично менше, ніж до лікування — 
111,4 мкг/добу [QR: 108,4; 115,3] (р=0,037), 

та нижче, ніж у групі контролю — 
107,9 мкг/добу [QR: 104,0;113,6] (р=0,008). 

Висновки

1. У дітей із ФД постійною складовою клі�
нічної картини, поряд із гастродуоденальними
скаргами, є психоемоційні порушення, які
виникають унаслідок стресових впливів, моди�
фікують перебіг захворювання, суттєво вплива�
ють на результати терапії та прогноз.

2. Включення до комплексної терапії ФД
препарату «Ноофен»® дозволяє суттєво знизи�
ти частоту вегетодисфункціональних проявів,
зменшити рівень тривожності, депресії, астенії,
покращити розумову та фізичну працездат�
ність, якість життя пацієнтів.

3. Стабілізація психоемоційного статусу
пацієнта на фоні використання препарату
«Ноофен®» сприяє швидкому усуненню скарг 
з боку ШКТ та попереджає повернення сим�
птомів після закінчення базисного лікування.

4. Використання препарату «Ноофен®» при�
зводить до стабілізації гормонального фону
дитини за рахунок зниження продукції кортизо�
лу та гормонів симпато�адреналової системи, які
реалізують стресові впливи на організм дитини.

5. Використання препарату «Ноофен®» не
викликало побічних ефектів та добре переноси�
лось обстеженими дітьми, що свідчить про висо�
кий рівень безпеки такого терапевтичного підходу.
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Учёные предложили, 
как не мучить малышей прививками

Ученые из США разработали метод, который позво�
лит делать новорожденным малышам меньшее количе�
ство прививок.

Как известно, дети весьма восприимчивы к разным
инфекциям. При этом они не очень хорошо реагируют
на большинство вакцин, ведь у иммунной системы еще
не выделяется мощных антител. Об этом сообщает
издание Eurek Alert. Согласно статистике, из всех суще�
ствующих вакцин только вакцинация БЦЖ (против
туберкулеза), против полиомиелита и гепатита В рабо�
тает на новорожденных. Последние две вакцины требу�
ется вводить в нескольких дозах. Но реально все свести
к разовой прививке, считают специалисты.

Сотрудники Бостонского детского госпиталя при�
думали, как добиться сильного иммунного ответа. Они
предлагают добавлять в вакцины адъюванты — соеди�
нения, усиливающие иммунную реакцию. Таким обра�
зом удастся не только сократить число прививок, но и
расширить список эффективных вакцин. Адъюванты
позволят прививать против пневмококка, коклюша или
даже респираторно�синцитиального вируса.

Уже было проведено два эксперимента на обезья�
нах. Результат также оказался впечатляющим. Сейчас
ученые работают над созданием высокостабильной
формулы, собирают данные о безопасности, учитывая
особенности новорожденных.

Источник: med$expert.com.ua
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Комплексна терапія дітей 

з атопічним дерматитом 

з використанням ентеросорбентів
Одеський національний медичний університет, Україна

УДК 616.5�001/�002�053.2�08

Мета — вивчення клінічної ефективності і профілю безпеки препарату «Біонорм» у комплексному лікуванні атопічного дерматиту (АД) у дітей.
Пацієнти і методи. Під спостереженням знаходилося 60 дітей з АД віком від трьох до шести років. Тривалість перебігу АД — від 6 місяців до трьох
років. Діти основної групи крім базисної терапії одержували препарат «Біонорм» по 1 таблетці 3 рази на добу між їжею протягом 10 днів. Контрольну
групу склали 30 дітей, що отримували тільки базисну терапію АД, яка включала гіпоалергенну дієту, елімінаційний режим, антигістамінні препарати,
мембраностабілізатори, місцеву терапію.
Результати. Включення до складу комплексної терапії АД препарату «Біонорм» сприяло швидшому покращанню клінічної картини, нормалізації
лабораторних показників та підвищенню якості життя хворих. Застосування препарату мало не лише короткочасний позитивний ефект, але й добрі
довгострокові результати. 
Висновки. Висока ефективність, безпечність, добрі органолептичні властивості дозволяють рекомендувати «Біонорм» для застосування 
у комплексній терапії АД у дітей.
Ключові слова: атопічний дерматит, комплексна терапія, ентеросорбенти, Біонорм.

Combined therapy of children with atopic dermatitis using enterosorbents
O.V. Zubarenko, T.Yu. Kravchenko, A.V. Reshetylo
Odessa National Medical University, Ukraine
Objective: the study of clinical efficacy and safety profile of the drug Bionorm in treatment of atopic dermatitis (AD) in children.
Material and methods. There were 60 children with AD aged from three to six years under observed treatment. The duration of the course of AD was from six
months to three years. Children of the main group were treated the basic therapy along with Bionorm. The latter was administrated according to the regimen
of one tablet three times daily between meals during 10 days. The control group consisted of 30 children who received only basic therapy of AD that included
hypoallergenic diet, elimination mode, antihistamines, membranous stabilizators, local therapy.
Results. The inclusion of Bionorm to the comprehensive treatment of AD stimulated the rapid clinical benefits, normalized laboratory tests and improved the
quality of patients' life. The administration of this drug had not only short%term positive effect, but also the good long%term results. 
Conclusions. High efficacy, safety, good organoleptic properties allow to recommend Bionorm for AD treatment in children.
Key words: atopic dermatitis, complex therapy, enterosorbents, Bionorm.

Комплексная терапия детей с атопическим дерматитом с использованием
энтеросорбентов 
О.В. Зубаренко, Т.Ю. Кравченко, О.В. Решетило
Одесский национальный медицинский университет, Украина
Цель — изучение клинической эффективности и профиля безопасности препарата «Бионорм» в комплексном лечении атопического дерматита 
(АД) у детей.
Пациенты и методы. Под наблюдением находились 60 детей с АД в возрасте от трех до шести лет. Длительность течения АД — от 6 месяцев до трех
лет. Дети основной группы кроме базисной терапии получали препарат «Бионорм» по 1 таблетке 3 раза в сутки между приемами пищи в течение 
10 дней. Контрольную группу составили 30 детей, получавшие только базисную терапию АД, которая включала гипоаллергенную диету, элимина%
ционный режим, антигистаминные препараты, мембраностабилизаторы, местную терапию.
Результаты. Включение в состав комплексной терапии АД препарата «Бионорм» способствовало более быстрому улучшению клинической картины,
нормализации лабораторных показателей и повышению качества жизни больных. Применение препарата имело не только кратковременный поло%
жительный эффект, но и хорошие долгосрочные результаты. 
Выводы. Высокая эффективность, безопасность, хорошие органолептические свойства позволяют рекомендовать «Бионорм» для применения 
в комплексной терапии АД у детей.
Ключевые слова: атопический дерматит, комплексная терапия, энтеросорбенты, Бионорм.

SOVREMENNAYA PEDIATRIYA.2017.2(82):86�90; doi 10.15574/SP.2017.82.86

О.В. Зубаренко, Т.Ю. Кравченко, О.В. Решетіло

Вступ

Останніми роками спостерігається нев�
пинне зростання алергічних захворю�

вань дитячого віку, що підтверджується
численними клінічними спостереженнями 
і результатами епідеміологічних досліджень. 
У структурі алергічних захворювань атопічний

дерматит (АД) займає провідне місце. За дани�
ми різних авторів, поширеність АД коли�
вається в межах 1–30% у дітей і 2–10% у дорос�
лих [10,11]. В Україні впродовж 2009–2014 рр.
спостерігається поступове зростання захворю�
ваності та поширеності АД серед дітей віком
від 0 до 18�ти років [10]. 
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Атопічний дерматит — захворювання шкіри,
яке спостерігається в осіб зі спадковою схиль�
ністю до атопії і характеризується типовими
морфологічними змінами з певним розташу�
ванням вогнищ ураження і сверблячкою шкір�
них покривів різної інтенсивності [5,6,8].
Атопічний дерматит є серйозною медико�со�
ціальною проблемою [1,2,7,11]. У більшості
випадків дебют АД припадає на ранній дитячий
вік (у 60–70% дітей на першому році життя) 
та має тривалий перебіг; у третини пацієнтів сим�
птоми захворювання присутні все життя [10].

Крім того, АД розглядається як дебют «ато�
пічного маршу» у дітей і головний фактор
ризику формування респіраторної алергії
[1,7,9]. Від того, наскільки рано і правильно
буде діагностований АД, наскільки адекватною
буде його терапія, залежить і подальший розви�
ток «атопічного маршу», оскільки атопія є най�
важливішим фактором ризику розвитку брон�
хіальної астми — найбільш грізного хронічного
алергічного процесу в дитячому віці [1,11]. 

Розвиток АД на сучасному етапі розгляда�
ють як наслідок складних взаємодій генетич�
них факторів, оточуючого середовища, інфек�
ційних агентів, дефектів бар'єрної функції
шкіри та порушень імунологічної відповіді.
Цьому захворюванню властиві поліморфізм
клінічних форм ураження шкіри, стадійність
перебігу і розвиток супутніх патологічних змін
із боку різних органів та систем організму. 
У розвитку АД у дітей значну роль грає нераціо�
нальне харчування, вплив генетично модифіко�
ваних продуктів [1,3,4]. Сприятливим фоном
для розвитку АД виступають ендогенні факто�
ри, зокрема порушення центральної нервової
регуляції, дисфункції метаболізму та шлунко�
во�кишкового тракту.  Дитячому віку прита�
манні певні особливості клінічного перебігу
АД, що потребують індивідуального підходу до
діагностики та лікування цього захворювання,
з урахуванням форми, стадії, важкості шкірно�
го ураження, наявності респіраторних симпто�
мів атопії, супутніх захворювань, віку пацієнта,
стану імунної системи. Лише такий комплекс�
ний підхід допоможе зберегти відносно високу
якість життя хворих і поліпшити прогноз при
АД [3,4].

Характерною клінічною ознакою АД є свер�
біж різної інтенсивності, який викликає
дискомфорт у пацієнтів, призводить до пору�
шення сну. Окрім того, клінічні прояви АД
характеризуються сухістю шкіри, еритемою,
папулами, екскоріаціями, ліхеніфікацією. 

Групою європейських вчених для визначен�
ня важкості АД та експертизи інвалідності роз�
роблено систему оцінки клінічних симптомів 
у балах SCORAD (Scoring of Atopic Dermatitis
— шкала атопічного дерматиту). 

Основні завдання терапії АД спрямовані 
на збереження якості життя хворої дитини 
за рахунок здійснення контролю над перебігом
захворювання. Традиційно схеми лікування АД
включають цілеспрямовані елімінаційних і діє�
тичні заходи, медикаментозні системні препа�
рати і топічні препарати. При швидкій маніфе�
стації процесу і ранньому надходженні хворого
в клініку рекомендуються заходи з виведення
алергенів і продуктів алергічної реакції організ�
му. Численні дослідження свідчать про те, що
алергічні захворювання шкіри часто поєдну�
ються з патологією шлунково�кишкового трак�
ту. Незважаючи на різні шляхи формування
патологічних реакцій на їжу, всі вони супрово�
джуються розвитком синдрому ендогенної
інтоксикації різного ступеня та клінічних
проявів [1,7,12]. Тому для корекції синдрому
ендотоксемії доцільним є використання різних
методів детоксикації. Одним із таких методів 
є ентеросорбція — неінвазивний метод зв'язу�
вання і виведення з організму алергенів, медіа�
торів, продуктів алергічної реакції, метаболітів,
токсинів, активних перекисних сполук, що
перешкоджає транслокації кишкової мікрофло�
ри. У дитячій практиці дуже важлива безпека
та ефективність проведеної терапії. При виборі
препарату необхідно враховувати наступні
вимоги до наявних ентеросорбентів: висока
ефективність сорбції при повній нешкідливості
та нетоксичність; хороша біосумісність з ткани�
нами; висока сорбційна ємність по відношенню
до видаленого компонентів; селективна сорбція
середньомолекулярних токсичних метаболітів;
відсутність шкідливої дії на слизові оболонки
шлунка і кишечника; відсутність впливу 
або позитивний вплив на процеси секреції 
та мікробіоценоз кишечника; зручна фармацев�
тична форма.

Особливий інтерес викликають сорбенти, до
складу яких входить пребіотик. До таких засо�
бів належить препарат «Біонорм» (виробник —
Київський вітамінний завод, Україна). Препа�
рат містить пребіотик (лактулоза) і сорбенти
(лігнін і целюлоза).

Лактулоза — синтетичний дисахарид, який у
товстому кишечнику ферментується нормаль�
ною кишковою мікрофлорою в якості харчово�
го субстрату. Лактулоза стимулює ріст біфідо�



АЛЛЕРГОЛОГИЯ

88 ISSN 1992�5913   Современная педиатрия  2(82)/2017

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

бактерій і лактобактерій у товстому кишечнику,
неспецифічний імунітет, сприяє нормалізації
обміну білків, жирів і вуглеводів, правильному
всмоктуванню вітамінів, макро� і мікроелемен�
тів. У результаті гідролізу лактулози утворю�
ються органічні кислоти (молочна, оцтова 
і мурашина), які пригнічують ріст патогенних
мікроорганізмів і зменшують внаслідок цього
продукцію азотовмісних токсичних речовин. 

Лігнін має неспецифічну дезінтоксикаційну
дію. Він не засвоюється в травній системі
людини і відрізняється від інших сорбентів
тим, що однаково добре зв'язує і виводить як
низькомолекулярні сполуки, що складаються з
малої кількості атомів, наприклад гази, важкі
метали, алкоголь, так і високомолекулярні,
наприклад токсини, бактерії. За рахунок вели�
кої площі поверхні і розвиненої системи пор
лігнін має високу сорбційну ємність. Лігнін не
токсичний, не всмоктується, повністю виво�
диться з кишечника протягом 24 годин. 

Другий сорбент, який входить до складу
препарату «Біонорм», — це целюлоза. Вона
очищує простір кишечника, проникаючи навіть
між ворсинками і у найглибші складки. Целю�
лоза видаляє токсичні речовини, залишки
неперетравленої їжі, патогенні мікроби і про�
дукти їх життєдіяльності з організму людини,
нормалізує його стан, покращуючи роботу
багатьох органів і систем. Цей сорбент являє
собою живильне середовище для корисних
мікроорганізмів, що дозволяє нормалізувати
травлення і ліквідувати дисбіоз.

За рахунок сорбентів препарат «Біонорм»
має високу сорбційну активність, яка дозволяє
зв'язувати і виводити з просвіту шлунково�
кишкового тракту патогенні бактерії, продукти
їх розпаду, а також ендо� та екзотоксини. 

Таким чином, перевага препарату 
«Біонорм» полягає в його подвійній дії: лігнін
і целюлоза нейтралізують патогенні мікроор�
ганізми і виводять кишкові токсини, 
а пребіотик лактулоза стимулює ріст корисної
мікрофлори (біфідо� і лактобактерій). Такий
комплексний вплив компонентів препарату
призводить до формування потужного
захисного фактора — нормальної мікрофлори
кишечника, прискореного усунення симпто�
мів алергічних захворювань, ефективної
детоксикації організму та ліквідації клінічних
проявів дизбіозу.

Мета роботи — вивчення клінічної ефективно�
сті і профілю безпеки препарату «Біонорм» у ком�
плексному лікуванні АД у дітей.

Матеріал і методи дослідження#
Дослідження проведено у дитячому місько�

му алергологічному центрі при дитячій клініч�
ній лікарні імені академіка Б.Я. Рєзніка 
(м. Одеса). Під  спостереженням знаходилося
60 дітей з АД (36 хлопчиків та 24 дівчинки) 
у віці від трьох до шести років. Тривалість пере�
бігу АД — від 6 місяців до трьох років. 

Важкість стану дітей оцінювалася за наявні�
стю еритеми шкіри, набряку, папул, мокнут�
тя/кірок, екскоріації, ліхеніфікації, сухості 
і свербіння шкіри, порушення сну. 

У 15 дітей із середньоважким перебігом АД
переважали скарги на свербіж шкіри помірної
інтенсивності. При огляді: шкірний процес був
локалізований на обличчі, шиї з переходом на
шкіру передпліччя і ліктьових згинах. Патоло�
гічні зміни були представлені гіперемією, наб�

Рис. 1. Динаміка показників SCORAD у дітей із середньоваж%
ким перебігом АД на тлі лікування

Рис. 2. Динаміка показників SCORAD у дітей із важким пере%
бігом АД на тлі лікування



АЛЛЕРГОЛОГИЯ

89ISSN 1992�5913   Современная педиатрия  2(82)/2017

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

ряком, вогнищами ексудації, екскоріацією.
Шкіра поза вогнищами ураження — суха. 

Серед скарг у 45 дітей із важким перебігом
АД переважали виразний свербіж та порушен�
ня сну. При огляді відзначалася яскрава гіпере�
мія та набряк, виразні великі вогнища ексудації,
папульозні елементи, які зливалися у вогнища
стійкої інфільтрації, ліхеніфікація.

При зборі анамнезу серед найбільш імовір�
них причин розвитку АД у дітей найчастіше
виявляли: порушення дієти матері під час груд�
ного вигодовування дитини (до 3�місячного
віку), ранній перехід на штучне вигодовування,
застосування медикаментів.

Діти були поділені на дві групи, порівнянні за
віком, статтю, клінічними ознаками та ступенем
важкості АД. Основну групу склали 30 дітей 
з АД, які окрім базисної терапії одержували пре�
парат «Біонорм» по 1 таблетці 3 рази на добу
між їжею протягом 10 днів. Контрольну групу —
30 дітей, які отримували тільки базисну терапію
АД, яка включала гіпоалергенну дієту, еліміна�
ційний режим, антигістамінні препарати, мем�
браностабілізатори, місцеву терапію. 

В основній групі у 7 (23,3±7,7%) пацієнтів
спостерігався середньоважкий (індекс
SCORAD=35,8±2,7 бала), а у 23 (77,6±7,7%)
хворих — важкий перебіг АД (індекс
SCORAD=50,5±3,9 бала). У контрольній групі
середньоважкий перебіг захворювання мав
місце у 8 (26,7±8,07%) хворих, індекс SCORAD
склав 36,3±3,3 бала; у 22 (73,3±8,07%) хворих
був важкий перебіг захворювання (індекс
SCORAD=48,1±4,4 бала).

При лабораторному дослідженні у загально�
му аналізі крові еозинофілія була виявлена 
у 26 (86,5%±4,4) дітей основної групи і у 29
(96,7%±3,2) дітей контрольної. Слід зазначити,
що у частини дітей в обох групах спостерігали�
ся такі симптоми з боку шлунково�кишкового
тракту, як метеоризм — у 19 (63,3±8,8%) хворих
контрольної групи та у 20 (66,7±8,6%) основ�
ної, схильність до запору — у 16 (53,3±9,1%)
хворих контрольної групи та у 17 (56,7±9,04%)

хворих основної групи відповідно. Зміни у
копрограмі у вигляді наявності йодофільной
флори, нейтрального жиру, неперетравленої рос�
линної клітковини, крохмальних зерен визнача�
лися у переважній більшості дітей обох груп.

Дослідження включало чотири візити
пацієнта: на початку дослідження, на 10�й день,
на 30�й день і на 60�й день відповідно. Батьки
усіх пацієнтів підписали інформовану згоду на
участь у дослідженні.

Отримані дані оброблені за допомогою
комп'ютерної програми Microsoft Excel 2010,
відмінності вважали достовірними при р<0,05.

Результати дослідження та їх обговорення

В основній групі виразність свербежу знач�
но зменшилася через 10 днів лікування у 20
(66,7±8,6%) дітей, у той час як в контрольній
групі свербіж шкіри зменшився у 15 (50±9,1%)
дітей, ВШ — 2,0 (95ДІ 0,7–5,7). На 30 день від
початку лікування у всіх дітей основної групи
прояви свербежу зникли, тоді як у групі порів�
няння свербіж залишався у 18% хворих 
(р<0,05). Діти основної групи стали більш спо�
кійними; на 10 день від початку лікування сон
відновився у 21 (70,3±8,3%) дитини основної
групи, та у 19 (63,3±8,8%) дітей контрольної
групи ВШ — 1,2 (95ДІ 0,5–2,90). В основній
групі на 30 день лікування сон відновився 
у решти 9 дітей, в той час як у контрольній
групі на 60 день спостереження порушення сну
залишалося у 17% хворих. 

Аналіз результатів терапії в порівнюваних
групах показав, що індекс SCORAD у дітей
основної групи, як із середньоважким перебі�
гом, так і з важким перебігом, на 10, 30 та 60
день лікування достовірно зменшився порівня�
но з дітьми контрольної групи (рис. 1, 2). 

Рівень еозинофілії у загальному аналізі
крові в процесі лікування у дітей основної
групи знижувався швидше, ніж у групі кон�
тролю. Крім того, у пацієнтів основної групи
спостерігалася позитивна динаміка з боку
кишечника: на 

Таблиця
Динаміка показників еозинофілії та порушень з боку кишечника на 30 та 60 дні лікування

Показник

Основна група (n)% Контрольна група (n)%

рдо
лікування

10 
день

30 
день

60 
день

до
лікування

10 
день

30 
день

60 
день

Еозинофілія 96,7±3,2 90,0±5,5 70±8,4 36,7±8,8 96,7±3,2 96,7±3,2 96,7±3,2 90,0±5,5 <0,05

Метеоризм 66,7±10,5 30,0±8,3 6,7±4,6 — 63,3±8,8 50,0±9,1 36,7±8,8 30,0±6,3 <0,05

Нормалізація випорожнень 56,7±12,1 40,0±8,9 6,7±4,6 — 53,3±9,1 44,7±9,0 36,7±8,8 33,3±8,6 <0,05
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10 день метеоризм залишився у 9 (30,0±8,3%)
дітей, у 12 (40,0±8,9%) дітей нормалізувалися
випорожнення. У дітей контрольної групи
явища метеоризму залишилися у 15
(50,0±9,1%) хворих, нормалізація випорож�
нень спостерігалася у 14 (44,7±9,0%) дітей.
Динаміка показників еозинофілії та пору�
шень з боку кишечника на 30 та 60 дні показа�
на в таблиці.

Обстеження дітей на 60 день від початку
терапії АД показало, що в основній групі дітей,
які отримували препарат «Біонорм», були
також відсутні нові елементи висипань, а якість
життя покращилася у 25 (83,3±8,0%) дітей
проти 17 (56,7±9,04%) дітей групи контролю.
Не було виявлено побічних реакцій на прийом
препарату.

Висновки

Таким чином, включення до складу комплекс�
ної терапії АД у дітей препарату «Біонорм» 
у віковій дозі протягом 10 днів підвищувало
ефективність лікування, сприяючи більш швид�
кому покращанню клінічної картини (зникнен�
ня свербіжу та шкірних проявів, нормалізація
сну) та лабораторних показників, що мало не
лише короткочасний позитивний ефект, але й
добрі довгострокові результати. Препарат неток�
сичний, має зручну фармацевтичну форму,
хороші органолептичні властивості, не викликає
побічних ефектів, що дає змогу використовувати
його протягом тривалого часу. Препарат володіє
комплаєнсом, добре переноситься і може бути
рекомендований для застосування у комплекс�
ній терапії АД у дітей.
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Особливості базисної протизапальної терапії

неатопічного фенотипу бронхіальної астми у дітей 

з урахуванням ацетиляторного статусу
ВДНЗУ «Буковинський державний медичний університет», м. Чернівці, Україна

УДК 616.248�053.2�097�085.234:575.21ї

Мета: оцінити ефективність контролюючої протизапальної терапії у дітей, хворих на неатопічну бронхіальну астму (БА) залежно від ацетиляторного
поліморфізму.
Пацієнти і методи. Проведено комплексне клінічно%імунологічне обстеження І–ІІ рівня 45 дітей, що страждають на неатопічну БА. Усім дітям визначали
генетичний маркер — тип ацетилювання за методом В.М. Пребстинг — В.І. Гаврилова у модифікації Тимофеєвої. Cформовано дві клінічні групи: 
І група — 22 пацієнти з неатопічним варіантом захворювання та повільним ацетиляторним фенотипом, ІІ група — 23 хворих на неатопічну БА 
зі швидким характером ацетилювання.
Результати. Виразний контролюючий ефект інгаляційних глюкокортикостероїдів спостерігався за наявності повільного ацетиляторного статусу, про
що свідчило зростання на 57,6% відносного ризику та на 45,0% абсолютного ризику втримання контролю неатопічного фенотипу БА, при мінімальній
кількості хворих, яких необхідно пролікувати для досягнення хоча б одного позитивного результату, — 1,7.
Висновки. Наявність повільного ацетиляторного статусу у хворих на неатопічну БА підвищувала шанси втримання контролю над захворюванням 
за допомогою інгаляційних глюкокортикостероїдів у 4,9–6,9 разу.
Ключові слова: бронхіальна астма, діти, ацетиляторний статус, протизапальна терапія.

Peculiarities of the basic anti@inflammatory therapy of non@atopic bronchial asthma
phenotype in children depending on the acetylation status 
L.O. Bezrukov, S.I. Tarnavska, O.O. Shahova 
Higher State Educational Institution of Ukraine «Bukovinian State Medical University», Chernivtsi, Ukraine

Objective: to assess the effectiveness of anti%inflammatory therapy in children suffering from non%atopic bronchial asthma (BA) depending on acetylation poly%
morphism.
Materials and methods. The 1st and 2nd degree comprehensive clinical and immunological examination of 45 children with non%atopic asthma has been held.
The genetic marker, namely the acetylation type, on the method of W.M. Proebsting — V.I. Gavrilova, modified by Tymofeeva, was determined.
According to the acetylation type two clinical groups were formed: the first group included 22 patients with non%atopic type of disease and slow acetylation
phenotype, the second one comprised 23 patients suffering from non%atopic BA with fast acetylation phenotype.
Results. The conducted investigations revealed the distinct controlling effect of inhaled corticosteroids in the patients with slow acetylation type, as evidenced
by an increase of relative risk by 57.6% and absolute risk by 45.0% of retention control non%atopic BA phenotype, with a minimum number of patients that
need to be treated to achieve at least one positive result (NNT) — 1.7.
Conclusions. The slow acetylation status in patients with non%atopic BA increased the chances of disease control with using inhaled corticosteroids 
by 4.9–6.9 times.
Key words: asthma, children, acetylation status, anti%inflammatory therapy.

Особенности базисной противовоспалительной терапии неатопического фенотипа

бронхиальной астмы у детей с учетом ацетиляторного статуса

Л.А. Безруков, С.И. Тарнавская, О.А. Шахова
ВГУЗУ «Буковинский государственный медицинский университет», г. Черновцы, Украина
Цель — оценить эффективность контролирующей противовоспалительной терапии у детей, больных неатопической бронхиальной астмой (БА), 
в зависимости от ацетиляторного полиморфизма.
Пациенты и методы. Проведено комплексное клинико%иммунологическое обследование I–II уровня 45 детей, страдающих неатопической БА. Всем
детям определяли генетический маркер — тип ацетилирования по методу В.М. Пребстинг — В.И. Гаврилова в модификации Тимофеевой.
Сформированы две клинические группы: I группа — 22 пациента с неатопическим вариантом заболевания и медленным ацетиляторным фенотипом,
II группа — 23 больных неатопической БА с быстрым характером ацетилирования.
Результаты. Выраженный контролирующий эффект ингаляционных глюкокортикостероидов отмечали у больных при наличии медленного
ацетиляторного статуса, о чем свидетельствовало увеличение на 57,6% относительного риска и на 45,0% абсолютного риска удержания контроля
неатопического фенотипа БА, при минимальном количество больных, которых необходимо пролечить для достижения хотя бы одного
положительного результата — 1,7.
Выводы. Наличие медленного ацетиляторного статуса у больных с неатопической БА повышало шансы удержания контроля над заболеванием 
с помощью ингаляционных глюкокортикостероидов в 4,9–6,9 раза.
Ключевые слова: бронхиальная астма, дети, ацетиляторный статус, противовоспалительная терапия.

SOVREMENNAYA PEDIATRIYA.2017.2(82):92�96; doi 10.15574/SP.2017.82.92

Л.О. Безруков, С.І. Тарнавська, О.О. Шахова
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Вступ

Наразі основою лікувальної стратегії
бронхіальної астми (БА) у дітей вважа�

ється протизапальна терапія, метою якої 
є досягнення контролю над захворюванням, 
а також попередження розвитку загрозливих
для життя загострень та профілактика усклад�
нень [1], які, зазвичай, розвиваються в разі три�
валого та важкого перебігу хвороби. 

Загальноприйнятим стандартом лікування
БА є застосування інгаляційних глюкокортико�
їдів (ІГКС), які можна використовувати як 
у вигляді монотерапії, так і в комбінації з про�
лонгованими β2�агоністами або інгібіторами
антилейкотрієнових рецепторів [2,3]. Однак
застосування стандартних протоколів лікування
БА не завжди дозволяє досягти контролю над
хворобою, що пов'язано з індивідуальними
(генетичними) особливостями пацієнта та фено�
типовою неоднорідністю захворювання [4,6]. 

З огляду на вищенаведене та враховуючи те,
що ген N�ацетилтрансферази NAT2 обумовлює
поліморфізм ферментів біотрансформації ксе�
нобіотиків, його вивченню наразі приділяють
велику увагу в зв'язку з посиленням впливу
чинників навколишнього середовища на фор�
мування БА у дітей. Зокрема встановлено, що
шанси розвитку БА зростали вдвічі (OR=2,7,
95% ДІ: 1,07–6,97) в осіб з повільним NAT2*5A
характером ацетилювання порівняно зі швид�
ким фенотипом [1], а ризик розвитку атопічної
БА за наявності повільного типу ацетилювання
зростав у 3,4 разу. Всупереч зазначеним даним,
ряд досліджень продемонстрував, що повіль�
ний ацетиляторний фенотип підвищує шанси
розвитку неатопічної астми у 1,7 разу та відзна�
чають незначну роль поліморфізму NAT2 
у розвитку атопічної БА [7].

Враховуючи, що сімейство N�ацетил�
трансфераз бере участь у метаболізмі не тільки
ксенобіотиків, але й лікарських середників, у
тому числі глюкокортикостероїдів, генетичний
поліморфізм NAT2 має важливі прогностичні
наслідки щодо ефективності лікування пацієн�
тів з БА [2].

Однак у значної частки пацієнтів застосу�
вання ІГКС іноді виявляється неефективним,
як при атопічному, так і неатопічному феноти�
пах захворювання. З одного боку, даний фено�
мен пов'язаний із недостатньою ефективністю
ІГКС за неатопічного фенотипу БА, оскільки
діє переважно на апоптоз еозинофілів та подов�
жує життєвий цикл нейтрофільних лейкоцитів,

з іншого — є наслідком генетичних особли�
востей організму дитини [3]. Виходячи з вище�
наведеного, тривають пошуки нових методів
лікування неатопічної астми, які стосуються,
зокрема, застосування препаратів β2�агоністів
пролонгованої дії, м�холінолітиків, низьких доз
метилксантинів, макролідів, застосування інга�
ляцій інтерферонів при вірус�індукованій астмі
[4]. Розглядається також можливість впрова�
дження імунобіологічної терапії пацієнтам 
з неатопічною астмою із застосуванням моно�
клональних антитіл до інтерлейкіну�6, рецеп�
торів інтерлейкіну�1, препаратів, що блокують
інтерлейкін�17, рецептори до інтерлейкіну�17,
рецептори до туморнекротизуючого фактору α,
тощо [10].

Дані щодо ефективності застосування ІГКС
у пацієнтів з неатопічним фенотипом БА з
урахуванням характеру ацетилювання є супе�
речливими та малоінформативними, що визна�
чило напрямок наших досліджень.

Мета роботи: оцінити ефективність контро�
люючої протизапальної терапії у дітей, хворих
на неатопічну БА, залежно від ацетиляторного
поліморфізму. 

Матеріал і методи дослідження

Для досягнення мети проведено комплексне
клінічно�імунологічне обстеження 45 дітей, що
страждають на неатопічну БА. Вивчалися
показники клітинного та гуморального імуніте�
ту, вміст у периферичній крові Т�лімфоцитів та
їх субпопуляцій, а у сироватці крові — концен�
трацію імуноглобулінів класів A, M, G, Е
загального, інтерлейкіну (ІЛ)�4,5,8. 

Усім дітям визначали генетичний маркер —
характер ацетилювання за методом В.М. Преб�
стинг — В.І. Гаврилова у модифікації Тимофеє�
вої, що характеризував особливості ІІ фази
системи біотрансформації ксенобіотиків.

Cформовано дві клінічні групи: І група — 
22 пацієнти з неатопічним варіантом захворю�
вання та повільним ацетиляторним фенотипом
(середній вік пацієнтів 12,6±0,6 року, частка
хлопчиків — 59,1±1,6%); ІІ група — 23 хворих
на неатопічну БА зі швидким характером аце�
тилювання (середній вік пацієнтів 12,5±0,6 року,
(p>0,05), частка хлопчиків — 65,2±2,0%; 
(p>0,05)). За основними клінічними ознаками
групи спостереження були порівнянними. 

Оцінку контролю БА (наявність денних та
нічних симптомів захворювання, частота вико�
ристання швидкодіючих β2�агоністів, частота
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стаціонарного лікування, частота загострень,
обмеження фізичної активності дитини, часто�
та позапланових візитів до алерголога) 
та інструментальну оцінку ступеня контролю
астми (оцінки ОФВ1 і ПОШВ видиху до 
та після тривалої (понад три місяці) курсу про�
тизапальної монотерапії ІГКС) у обстежених
дітей проводили згідно з рекомендаціями між�
народного консенсусу GINA�2015 [8]. Ефек�
тивність контролюючої терапії БА в клінічних
групах порівняння оцінювалася в балах, 
при цьому зменшення суми балів свідчило 
про ефективність цієї терапії, а збільшення —
про зниження рівня контролю захворювання.

Одержані результати дослідження аналізу�
вали з позицій біостатистики та клінічної епі�
деміології за допомогою комп'ютерних пакетів
Statistica 7 StatSoft Inc. та Excel XP для Win�
dows, різницю показників вважали статистично
значущою за р<0,05. Відбір та обстеження
пацієнтів відповідали принципам біомедичної
етики в педіатрії.

Результати дослідження та їх обговорення

Детальний аналіз показників контролю неато�
пічного фенотипу БА у дітей з урахуванням аце�
тиляторного поліморфізму наведений у табл. 1. 

У пацієнтів із повільним характером ацети�
лювання застосування ІГКС (понад 3 міс.)
призводило до помірного ефекту лікування за
клінічними ознаками контролю захворювання,
поряд із виразним позитивним результатом

динаміки спірографічних показників. У пацієн�
тів зі швидким ацетиляторним фенотипом, нав�
паки, суб'єктивні клінічні показники на тлі ліку�
вання ІГКС суттєво покращились за рахунок
підвищення якості їхнього життя, зменшення
частоти денних та нічних симптомів та, відповідно,
зниження потреби у застосуванні швидкодіючих
β2�агоністів, зростання фізичної активності хво�
рих за незначної динаміки у спірографічних
показниках контролю захворювання.

Співвідношення хворих з умовно задовіль�
ним рівнем клінічного контролю захворювання
(сума балів (1) <12) і з близькими до норми
показниками спірографії (сума балів (2) <4) 
у І групі становило: до курсу лікування ІГКС
42,8% та 54,3%, а після проведеного лікування —
78,6% (р<0,05) та 88,9% (р<0,05) відповідно.
Таким чином, у дітей за наявності повільного
типу ацетилювання на тлі терапії ІГКС спосте�
рігалося досягнення клінічного благополуччя
та істотного поліпшення клінічних і спірогра�
фічних показників контролю захворювання.
Отримані результати ставили під сумнів
«запальну теорію» БА, оскільки найвиразні�
ший ефект ІГКС за даними літератури, найчасті�
ше відзначався у пацієнтів з атопічною БА [6].
Водночас отримані результати, ймовірно,
пов'язані з індивідуальними генетичними осо�
бливостями організму дитини, сповільненням
процесів метаболізму за наявності повільного
ацетиляторного статусу, генетичним полімор�
фізмом локусів, що відповідають за продукцію

Показники контролю 

бронхіальної астми

Повільний тип ацетилювання Швидкий тип ацетилювання

Термін оцінки

показників контролю
р

Термін оцінки

показників контролю
р

до початку

лікування

Наприкінці

лікування

до початку

лікування

після

лікування

Клінічні
симптоми

Денні симптоми 2,7±0,4 1,9±0,4 HB 2,8±0,2 1,8±0,3 <0,05

Нічні симптоми 1,5±0,3 0,9±0,3 HB 1,8±0,3 1,0±0,2 <0,05

Частота застосування β2�агонистів 1,7±0,4 1,3±0,4 HB 1,9±0,3 1,1±0,2 <0,05

Обмеження фізичної активності 1,8±0,5 1,4±0,4 HB 2,5±0,3 1,4±0,3 <0,05

Частота госпіталізацій 1,6±0,3 1,2±0,3 HB 1,8±0,2 1,3±0,3 HB

Частота загострень 3,1±0,3 2,0±0,3 <0,05 2,8±0,2 2,2±0,3 HB

Частота позапланових візитів до алерголога 1,4±0,3 0,7±0,3 HB 1,8±0,3 0,8±0,2 <0,05

Сума балів (1) 13,7±1,8 9,4±2,0 HB 15,6±1,4 9,6±1,2 <0,05

Показники
спірографії

ОФВ1 (% від норми) 1,4±0,4 0,1±0,1 <0,05 1,0±0,5 1,0±0,3 HB

ПОШВ (% від норми) 2,3±0,4 0,4±0,3 <0,05 2,4±0,4 2,3±0,4 HB

Сума балів (2) 3,8±0,7 0,4±0,3 <0,05 3,6±0,7 3,3±0,6 HB

Загальна кількість балів 17,5±1,9 11,4±2,7 HB 17,7±2,1 14,7±1,8 HB

Таблиця 1
Порівняльна оцінка контролю (у балах) неатопічної бронхіальної астми 

у дітей на початку та наприкінці протизапальної терапії залежно від ацетиляторного статусу пацієнтів
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біологічно активних речовин (гістаміну, інтер�
лейкінів, імуноглобуліну Е), тощо [5,7].

Аналіз ефективності контролюючої терапії 
у пацієнтів зі швидким типом ацетилювання 
та неатопічним фенотипом БА, на відміну 
від групи порівняння, дозволив припустити
наявність виразного клінічного ефекту, який
полягав у зниженні частоти денних та нічних
симптомів, необхідності застосування швидко�
діючих β2�агоністів, частоти позапланових
візитів до алерголога, а також у поліпшенні
фізичної активності дітей.

Частка хворих з умовно задовільним рівнем
клінічного контролю захворювання за наявно�
сті швидкого ацетиляторного фенотипу (сума
балів (1) <12) та з близькими до норми показ�
никами спірографії (сума балів (2) <4) стано�
вила: до курсу лікування ІГКС 33,3% та 33,3%,
а після проведеного лікування — 33,3% 
(р>0,05) та 50,0% (р>0,05) відповідно.

Збільшення на 57,6% відносного ризику 
(ЗВР) та на 45,0% абсолютного ризику (ЗАР)
утримання контролю БА, що визначали як
збільшення, завдяки проведеному лікуванню,
частки хворих із сумою балів загальної клініч�
ної оцінки менше 12, віддзеркалювало вираз�
ний контролюючий ефект ІГКС за наявності
повільного ацетиляторного статусу у хворих 
із неатопічним фенотипом БА. Мінімальна
кількість хворих (МКХ), яких необхідно пролі�
кувати для досягнення хоча б одного позитив�
ного результату, сягала 1,7.

Для досягнення поліпшення вентиляційної
функції легень, що визначали як досягнення
рівня контролю за даними спірограми (сума
балів (2) <4), необхідно пролікувати ІГКС 1,6
дитини, яка страждає на неатопічну БА та має
повільний тип ацетилювання. При цьому ЗВР
становить 62,5%, а ЗАР — 55,0%. Такі показ�
ники свідчили про високу ефективність проти�
запальної монотерапії ІГКС неатопічного
фенотипу БА за наявності повільного типу аце�
тилювання. Водночас існування невеликої

частки хворих, у яких не вдалося досягти кон�
тролю над симптомами захворювання, свідчить
про доцільність застосування також інших
методів лікування у даної категорії пацієнтів.

Оцінені показники ризику утримання
контролю неатопічної БА за допомогою ІГКС
залежно від ацетиляторного статусу пацієнтів
(табл. 2). Отримані дані підтверджували вираз�
ніший клінічний ефект ІГКС в утриманні кон�
тролю неатопічної БА у пацієнтів із повільним
ацетиляторним фенотипом, а також досить сум�
нівну можливість поліпшення клінічної карти�
ни у дітей зі швидким ацетиляторним статусом.

Таким чином, за наявності повільного типу
ацетилювання на тлі монотерапії ІГКС від�
булося досягнення клінічного благополуччя та
істотного поліпшення клінічно�спірографічних
показників контролю захворювання. Отримані
результати певною мірою суперечать «запаль�
ній теорії» БА, оскільки найвиразніший ефект
ІГКС, за даними літератури, найчастіше відзна�
чався у пацієнтів з атопічною БА. Водночас
наведені дані, ймовірно, пов'язані з індивіду�
альними генетичними особливостями організ�
му дитини, сповільненням процесів метаболіз�
му за наявності повільного ацетиляторного
статусу або особливостями неатопічного фено�
типу астми, зокрема нестабільністю даного
фенотипу та можливістю його трансформації 
в атопічну астму, наявністю субфенотипів за�
хворювання, тощо [9].

Висновки

1. За наявності повільного ацетиляторного
фенотипу шанси на утримання клінічних
показників контролю над неатопічною БА 
за допомогою ІГКС зростали у 4,9 разу, 
а поліпшення вентиляційної функції ле�
гень — у 6,9 разу.

2. Збільшення на 57,6% відносного ризику
та на 45,0% абсолютного ризику утримання
контролю БА, що визначали як збільшення,
завдяки проведеному лікуванню, частини хво�

Таблиця 2
Показники ризику утримання контролю неатопічної бронхіальної астми за допомогою монотерапії

інгаляційними глюкокортикостероїдами у дітей груп порівняння

Клінічна група Показник АР, % СШ (95% ДІ)

І
Сума балів (1) <12 37,0 4,9 (2,6�9,1)

Сума балів (2) < 4 42,0 6,9 (3,3�14,4)

ІІ
Сума балів (1) < 12 0 1,0 (0,6�1,8)

Сума балів (2) < 4 17,0 2,0 (1,1�3,6)
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рих із сумою балів загальної клінічної оцінки
менше 12, віддзеркалювали виразний контро�
люючий ефект ІГКС за наявності повільного
ацетиляторного статусу у хворих з неатопіч�
ним фенотипом БА. Мінімальна кількість хво�
рих, яких необхідно пролікувати для дося�

гнення хоча б одного позитивного результату,
склала 1,7.

Перспективи подальших досліджень поля�
гають у вивченні нових методів утримання кон�
тролю над бронхіальною астмою з урахуванням
індивідуальних особливостей організму.
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Вступ

Бронхіальна астма (БА) залишається
одним із найпоширеніших хронічних

захворювань органів дихання у дітей.
Незважаючи на досягнуті успіхи в діагно�

стиці та лікуванні БА, спостерігається значне

зростання поширеності, захворюваності та
смертності від цієї тяжкої недуги у всіх вікових
групах [6,12]. Провідне місце у діагностиці
бронхообструктивних захворювань належить
дослідженню функції зовнішнього дихання 
(ФЗД). Спірографія є високоспецифічним та

Особливості спірометрії у дітей з різним ступенем

контрольованості бронхіальної астми
ДУ «Національний інститут фтизіатрії і пульмонології ім. Ф.Г. Яновського НАМН України», м. Київ

УДК 616.248�053.2�073.173

Мета — вивчення та оцінка функції зовнішнього дихання (ФЗД) у дітей із бронхіальною астмою (БА) за різного ступеня контролю захворювання.
Пацієнти і методи. Проведено оцінку ФЗД у 111 дітей з БА різного ступеню контролю. Вік дітей становив від 5 до 17 років, середній вік — 10,61±0,33 року.
Результати. До проведення проби з бронхолітиком порушення ФЗД за обструктивним типом виявлено у 30 (27%) обстежених дітей. При проведен%
ні тесту зворотність була виявлена у 63 (57%) дітей. Приріст об'єму форсованого видиху за одну секунду (ОФВ1) у дітей з неконтрольованим пере%
бігом астми (14,45±3,04%) був достовірно більшим (р<0,05) порівняно з показниками у дітей із частковим контролем (7,26±1,09%) і контрольованим
перебігом хвороби (6,4±2,05%). Приріст максимальної об'ємної швидкості на рівні 25 (МОШ25) достовірно не відрізнявся у дітей з контрольованим
(24,47±5,54%), частково контрольованим (27,53±4,11%) і неконтрольованим перебігом БА (36,28±6,61%), що вказує на виразні порушення на рівні
дрібних бронхів у дітей з контрольованим і частково контрольованим перебігом БА. 
Висновки. У дітей з БА можуть тривало зберігатися зміни ФЗД за обструктивним типом, порушення переважають у дистальних відділах дихальних
шляхів і часто мають прихований характер. Критерій контрольованості «ОФВ1 <80%» має невисоку чутливість при оцінці ступеня контролю БА у
дітей, зміни МОШ25 є більш чутливими і виявляються ще до змін ОФВ1. 
Ключові слова: спірометрія, діти, бронхіальна астма, контроль бронхіальної астми.

Spirometry peculiarities in children with different degrees of bronchial asthma controllability

О.О. Rechkina, S.M. Rudenko, F.S. Doroshenkova, O.M. Kravtsova
State Institution «National institute of phthisiology and pulmonology named after F.G. Yanovskyi of NAMS of Ukraine», Kyiv
Objective. To study and estimate the respiratory function (RF) in children with bronchial asthma (BA) with different degrees of disease control.
Materials and methods. The estimation of RF in 111 children with different degrees of asthma control was performed. Children's age ranged from 5 to 17 years,
mean age — 10.61±0.33 years.
Results. Prior to the test with bronchodilators, the obstructive type of respiratory impairment detected in 30 (27 %) cases of examined children. Reversibility
of indicators was found in 63 (57 %) children during the test. An increase of the forced expiratory volume in one second (FEV1) in children with uncontrolled
asthma (14.45±3.04 %) was significantly higher (p<0.05) compared with those in children with partial control (7.26 ± 1.09 %) and controlled course of the
disease (6.4±2.05%). An increase of the maximal expiratory flow rate at 25 % of vital capacity (MFR25) was not significantly different in children with con%
trolled (24.47 ± 5.54%), partially controlled (27.53 ± 4.11%) and uncontrolled (36.28 ± 6.61%) BA, which indicates a severe disorder at the level of small
bronchi in children with controlled and partially controlled BA.
Conclusions. In children with BA a persisting change of RF of obstructive type, the abnormalities of lower respiratory tract, commonly of concealed nature,
were observed. The «FEV1<80%» criterion of controllability has a low sensitivity in estimating the degree of BA control in children, while changes of MFR25

are more sensitive and manifest since before the changes of FEV1.
Key words. Spirometry, children, asthma, asthma control, MEF25.

Особенности спирометрии у детей с разной степенью контролированности бронхиальной астмы

Е.А. Речкина, С.Н. Руденко, А.С. Дорошенкова, О. Н. Кравцова
ГУ «Национальный институт фтизиатрии и пульмонологии им.Ф.Г. Яновского НАМН Украины», г. Киев 
Цель — изучение и оценка функции внешнего дыхания (ФВД) у детей с бронхиальной астмой (БА) разной степени контроля заболевания.
Пациенты и методы. Проведена оценка ФВД у 111 детей с БА разной степени контроля. Возраст детей составил от 5 до 17 лет, средний возраст —
10,61±0,33 года.
Результаты. Перед проведением пробы с бронхолитиком нарушение ФВД по типу обструкции выявлено у 30 (27%) из обследованных детей. При
проведении теста обратимость была обнаружена у 63 (57%) детей. Прирост объема форсированного выдоха за одну секунду (ОФВ1) у детей с
неконтролируемым течением астмы (14,45±3,04%) был достоверно больше (р<0,05) по сравнению с показателями у детей с частичным контролем
(7,26±1,09%) и контролируемым течением болезни (6,4±2,05%). Прирост максимальной объемной скорости на уровне 25 (МОС25) достоверно не
отличался у детей с контролируемым (24,47±5,54%), частично контролируемым (27,53±4,11%) и неконтролируемым течением БА (36,28±6,61%), что
указывает на выраженные нарушения на уровне мелких бронхов у детей с контролируемым и частично контролируемым течением БА.
Выводы. У детей с БА могут длительно сохраняться изменения ФВД по типу обструкции, нарушения преобладают в дистальных отделах дыхательных
путей и часто имеют скрытый характер. Критерий контролируемости «ОФВ1 <80%» имеет невысокую чувствительность при оценке степени контроля
БА у детей, изменения МОС25 более чувствительны и определяются еще до изменений ОФВ1.
Ключевые слова: спирометрия, дети, бронхиальная астма, контроль бронхиальной астмы, МОС25.
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чутливим методом для виявлення порушень
бронхіальної прохідності у дітей [2,4,11].

Оцінка ФЗД дозволяє допомогти верифіку�
вати клінічний діагноз, спланувати оптимальні
режими лікування, певною мірою спрогнозува�
ти перебіг патологічного процесу. Так, у дослі�
дженні S. Nair було показано, що без урахуван�
ня дослідження ФЗД часто переоцінюється
ступінь контролю БА з наступним призначен�
ням нераціональної терапії [10]. У дослідженні
J. Stout до третини дітей з БА легкого 
та середнього ступеня важкості були рекласи�
фіковані у більш важку категорію, коли на
додаток до оцінки клінічних симптомів врахо�
вували дані спірометрії [7]. Дані дослідження
підкреслюють важливість оцінки ФЗД у ком�
плексній оцінці патології дихальної системи 
та при БА зокрема.

Однак не завжди дані спірографії можна оці�
нити так однозначно. З іншого боку, ряд дослід�
ників вказують на необхідність перегляду під�
ходів до оцінювання ФЗД у дитячому віці [1].
У фазі ремісії БА певні порушення легеневої
вентиляції часто зберігаються значно довше,
ніж клінічні симптоми захворювання, та не
виявляються при загальноклінічному огляді
[3]. «Приховані» вентиляційні порушення
призводять до неналежного лікування, відпо�
відно до неповного контролю БА, нових заго�
стрень, що поступово може призвести до перебу�
дови дихальних шляхів і, зрештою, до важкого
перебігу БА та інвалідизації.

Основним дихальним тестом, що використо�
вується для виявлення прихованого бронхо�
спазму та оцінки зворотності бронхообструкції,
є бронходилатаційний тест. Критерієм пози�
тивної зворотності є зростання об'єму форсова�
ного видиху за одну секунду (ОФВ1) на 12% 
і більше. Однак ряд авторів наголошує на
невідповідності порогу в 12% і клінічної сим�
птоматики у дітей і пропонує зменшити поріг
до 6–10% [1,8], що є більш чутливим і дозволяє
раніше виявляти зміни реактивності дихальних
шляхів та вчасно проводити корекцію терапії.

Отже, дані більшості досліджень свідчать
про наявність ряду суперечливих питань сто�
совно дослідження ФЗД у дітей, оцінки 
її показників та інтерпретації даних бронхолі�
тичного тесту.

Мета роботи: вивчення та оцінювання ФЗД
у дітей з БА різного ступеня контролю.

Матеріал і методи дослідження

У ході дослідження було обстежено 111
дітей, хворих на БА, з них 57 (51,4%) дітей із
легкою, 50 (45%) із середньоважкою і 4 (3,6%) 
з важкою формою хвороби. Хворі знаходилися
на обстеженні у відділенні дитячої пульмоно�
логії та алергології ДУ «Національний інститут
фтизіатрії і пульмонології ім. Ф.Г. Яновського
НАМН України». У дослідження були включе�
ні діти віком від 5 до 17 років, середній вік
склав 10,61±0,33 року. Серед них 74 (67%)
хлопчики і 37 (33%) дівчаток.

Таблиця 1 
Розподіл дітей залежно від ступеня важкості і контролю бронхіальної астми

Таблиця 2 
Порівняльна характеристика показників дослідження ФЗД у дітей залежно 

від ступеня контролю бронхіальної астми, %

Примітка: * — достовірність відмінностей між показниками хворих з контрольованим і частково контрольованим перебігом БА
(р<0,05); # — достовірність відмінностей між показниками хворих з контрольованим і неконтрольованим перебігом БА (р<0,01); 
Δ — достовірність відмінностей між показниками хворих з частково контрольованим і неконтрольованим перебігом БА (р<0,01).
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Діагноз БА встановлювався відповідно до
критеріїв, затверджених наказом № 868 МОЗ
України [5], а також критеріїв GINA [9]. Діти
були поділені за ступенем контролю БА на три
групи. У першу групу увійшли діти з контро�
льованою БА (n=16), другу групу склали діти 
з частково контрольованим перебігом хвороби
(n=52), до третьої групи увійшли діти з некон�
трольованою астмою (n=43). Розподіл дітей
залежно від ступеня важкості і контролю 
БА наведений у табл. 1.

Дослідження ФЗД проводили дітям у ран�
кові години (до 11 годин) до прийому ліків на
комп'ютерному спірографі Flow�screen фірми
Jager (Німеччина). Отримані абсолютні зна�
чення показників оцінювали у відсотковому
співвідношенні до належних значень. Оцінюва�
ли наступні показники ФЗД: форсована життє�
ва ємкість легень (ФЖЄЛ), об'єм форсованого
видиху за одну секунду (ОФВ1), пікова швид�
кість видиху (ПШВ), максимальні об'ємні
швидкості на рівні 25, 50 і 70% (МОШ25,
МОШ50, МОШ75), співвідношення об'єму фор�
сованого видиху за одну секунду до форсованої
життєвої ємкості легень (ОФВ1/ФЖЄЛ).

У подальшому виконували бронходилята�
ційну пробу з β2�агоністом (сальбутамол). Зво�
ротність оцінювали за приростом ОФВ1 після
повторної спірометрії, що проводилася через 15
хвилин після інгаляції β2�агоністу. Проба вва�
жалася позитивною, якщо приріст показника
ОФВ1 був більше 12%.

Результати дослідження та їх обговорення

Важливе місце у лікуванні БА посідає кон�
трольованість перебігу хвороби. Згідно з прото�
колом, одним із запропонованих критеріїв сту�
пеня контролю є показник ОФВ1, що в нормі
має становити більше 80% [5]. 

При обстеженні у всіх дітей з контрольова�
ною БА ОФВ1 був у межах норми (>80%), 
що відповідає поняттю контрольованості
перебігу хвороби в цій групі. У хворих із част�
ковим контролем астми ОФВ1 <80% був вия�

влений лише у 5 (9,6%) дітей, у групі дітей з
неконтрольованою астмою — у 25 (58%) дітей.
Виходячи з отриманих даних до проведення
проби з бронхолітиком спірографія виявила
бронхіальну обструкцію лише у 30 (27%)
обстежених дітей, що не збігається з клінічни�
ми проявами хвороби у цих дітей. Отримані
результати можуть свідчити про невисоку чут�
ливість критерію ОФВ1 <80% при оцінці сту�
пеня контролю БА у дітей.

Аналіз показників спірографії виявив досто�
вірно нижчий рівень ФЖЄЛ у дітей із неконтро�
льованою БА (90,34±2,49%) порівняно з показ�
никами у дітей при частковому контролі хвороби
(103,05±1,53%, р<0,01) та при контрольованому
перебігу астми (110,91±2,80%, р<0,01). Рівень
ОФВ1 у дітей з неконтрольованою БА був досто�
вірно нижчим (р<0,01), ніж у дітей з частковим 
і повним контролем астми (76,88±2,88% проти
98,45±1,64% та 104,97±3,06% відповідно). 
У дітей з неконтрольованою астмою достовірно
нижчими виявилися й інші досліджувані показ�
ники ФЗД (табл. 2).

При порівнянні результатів обстеження 
у дітей з контрольованою і частково контрольо�
ваною БА виявлені достовірні відмінності між
показниками ОФВ1 і ФЖЄЛ, тоді як різниця
між іншими показниками ФЗД не досягала
достовірних відмінностей.

За допомогою кореляційного аналізу було
встановлено позитивний зв'язок середнього
ступеня між віком і важкістю перебігу астми 
(r=0,64, p<0,01), що підтверджує поступовий
процес ремоделювання дихальних шляхів 
і прогресування хвороби з часом та важливість
контролю над перебігом БА. При цьому коре�
ляційний зв'язок між ступенем важкості і кон�
тролем БА виявився слабким (r=0,2, p<0,5), що
вказує на важливість контролю БА за будь�
якого ступеня важкості хвороби.

Поряд із цим виявлено слабкий позитивний
зв'язок між ступенем контролю і зворотністю
при пробі на сальбутамол (r=0,198, p<0,5), що
свідчить про наявність прихованого бронхо�

Таблиця 3 
Ступінь приросту показників ФЗД у дітей після проби з бронхолітиком залежно 

від ступеня контролю бронхіальної астми, %

Примітка: # — достовірність відмінностей між показниками хворих з контрольованим і неконтрольованим перебігом БА (р<0,05); 
Δ — достовірність відмінностей між показниками хворих із частково контрольованим і неконтрольованим перебігом БА (р<0,05).
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спазму у дітей із частковим контролем та кон�
трольованим перебігом БА.

При проведенні проби з бронхолітиком 24
(56%) дитини з неконтрольованим перебігом
БА мали позитивну пробу на сальбутамол; у
групі дітей з частково контрольованим перебі�
гом астми 18 (35%) дітей мали позитивну
реакцію на β2�агоніст; у дітей з контрольова�
ним перебігом хвороби 3 (18%) мали позитив�
ний результат проби. Загалом позитивна
проба відмічена у 45 (40,5%) обстежених
дітей. У 18 дітей приріст ОФВ1 був у межах
6–11%. Згідно з критеріями оцінки результа�
тів тесту (>12%), приріст у 6–11% не зарахо�
вується як позитивний результат проби, але,
враховуючи клінічні прояви, можна стверджу�
вати про гіперреактивність дихальних шляхів
та відсутність контролю БА у цих дітей. При
врахуванні приросту ОФВ1 від 6% та більше
зворотність була виявлена у 63 (57%) обстеже�
них дітей, що більш повно відображає стан
порушення вентиляційної функції у дітей з БА.
У 17 (15%) з обстежених дітей виявлено пара�
доксальну реакцію при проведенні проби з
бронхолітиком, але при подальшому обстежен�
ні і повторному проведенні тесту у частини
дітей відмічався приріст ОФВ1 >6%. Таким
чином, відсутність тактики подальшого обсте�
ження дітей з парадоксальною реакцією при
проведенні проби з β2�агоністом потребує дос�
лідження цього питання і розробки алгоритму
діагностики та ведення таких дітей.

Порівняння приросту показників ФЗД
після проби із сальбутамолом (табл. 3) виявило

достовірно більший приріст показників ОФВ1,
ФЖЄЛ і МОШ75 у дітей із неконтрольованим
перебігом астми, тоді як приріст МОШ50

і МОШ25 достовірно не відрізнявся між група�
ми, що підтверджує вентиляційні порушення
на рівні дрібних і середніх бронхів, а отже і від�
сутність контролю за перебігом хвороби у дітей
із частковим контролем та частини дітей 
із групи повного контролю БА.

Висновки

1. Проведене дослідження підтверджує, що
у дітей з БА можуть тривало зберігатися зміни
вентиляційної функції легень за обструктив�
ним типом, порушення переважають у
дистальних відділах бронхів і часто мають при�
хований характер.

2. Критерій контрольованості ОФВ1 <80%
має невисоку чутливість при оцінці ступеня
контролю БА у дітей. 

3. Зміни МОШ50 і МОШ25 у дітей є більш
чутливими і виявляються ще до змін ФЖЄЛ 
і ОФВ1.

4. Визначення МОШ50 і МОШ25 можна роз�
глядати у якості альтернативи ОФВ1 для оцін�
ки обструктивних змін у дітей за наявності клі�
нічної симптоматики.

5. Рекомендовано контроль ФЗД у дітей 
з бронхолітичною пробою для контролю за
перебігом БА та своєчасної корекції терапії.

Перспективи подальших досліджень. По�
дальші дослідження будуть спрямовані на вия�
влення ранніх критеріїв зміни вентиляційної
функції легень за обструктивним типом у дітей.
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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 отде�
лении 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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Вступ

Бронхіальна астма (БА) характеризується
хронічним запальним процесом у ди�

хальних шляхах (ДШ), повторними епізодами
варіабельної обструкції бронхів та гіперсприй�
нятливістю, що часто призводить до незворот�
них структурних змін. Бронхіальна астма не
зводиться лише до простої концепції хронічно�
го запалення дихальних шляхів, проте є гетеро�
генним захворюванням, лікування якого за
шаблоном малоефективне [1,5]. Запалення
бронхів, їх гіперсприйнятливість та структурні

зміни (ремоделювання) — це суперфеномени, 
в основі яких лежать ще не вивчені механізми,
що становить перспективи подальших дослі�
джень у даному напрямку. Однією з таких
перспективних концепцій патогенезу БА слід
вважати уявлення про роль епітеліально�ме�
зенхімальної трофічної одиниці у розвитку
запалення дихальних шляхів, ремоделювання
бронхів і підвищення їх сприйнятливості 
до патогенних стимулів навколишнього середо�
вища. Згідно з даною концепцією, структурні

Динамічні показники активності запалення дихальних

шляхів у підлітків, хворих на бронхіальну астму
ВДНЗУ «Буковинський державний медичний університет», м. Чернівці, Україна 

УДК 616.248�053.2: 616.233�002.2�08

Мета: оцінити показники активності запалення дихальних шляхів у підлітків, хворих на бронхіальну астму (БА), у післянападовому періоді для
оптимізації індивідуалізованої лікувально%профілактичної тактики.
Матеріали і методи. У післянападовому періоді обстежено 42 дитини підліткового віку, що хворіють на БА. Активність запалення дихальних шляхів
вивчали за конденсатом видихуваного повітря; комплекс досліджень якого включав визначення загального білка, вмісту метаболітів монооксиду
нітрогена, протеолітичної активності за лізисом азоальбуміну, азоказеїну та азоколагену.
Результати та висновки. Встановлено, що в підлітків у післянападному періоді БА визначаються маркери запалення бронхів зі згасанням таких
співдружніх до запалення процесів, як витік із судин білка, активність протеолізу та фібринолізу без суттєвого взаємозв’язку між даними процесами,
що може призвести до підвищення неспецифічної гіперсприйнятливості бронхів до прямих і непрямих стимулів як відображення місцевої запальної
реакції дихальних шляхів.
Ключові слова: бронхіальна астма, підлітки, конденсат видихуваного повітря, запалення бронхів.

Dynamic indicators of the airway inflammation activity 
in teenagers with bronchial asthma
O.K. Koloskova, O.O Shahova, S.I. Tarnavska, N.O. Shevchenko
Higher State Educational Establishment of Ukraine «Bukovinian State Medical University», Chernivtsi, Ukraine
Objective: to evaluate the activity indices of airway inflammation in adolescents with bronchial asthma (BA) in post exacerbation period to optimize individu%
alized treatment and prevention tactics.
Material and methods. In total 42 adolescents with BA in post exacerbation period were examined. Activity airway inflammation was studied on the grounds
of the exhaled breath condensate content, which included the determination of total protein, metabolites of nitrogen monoxide, proteolytic activity by lysis
azoalbumin, azokasein and azoсollagen.
Results and conclusions. The markers of bronchi inflammation in adolescents in post exacerbation period of BA was found, as well as the fading of such inter%
connected with inflammation processes as leakage of protein from vessels, proteolysis and fibrinolysis activity without a significant relationship between these
processes. These changes can lead to increased nonspecific bronchial hypersensitivity to the direct and indirect incentives as a reflection of the local inflam%
matory response of respiratory tract. 
Key words: asthma, adolescents, exhaled breath condensate, inflammation of bronchi.

Динамические показатели активности воспаления дыхательных путей 
у подростков при бронхиальной астме
Е.К. Колоскова, О.А. Шахова, С.И. Тарнавская, Н.А. Шевченко
ВГУЗУ «Буковинский государственный медицинский университет», г. Черновцы
Цель: оценить показатели активности воспаления дыхательных путей у подростков, больных бронхиальной астмой (БА), в послеприступном периоде
для оптимизации индивидуализированной лечебно%профилактической тактики.
Материалы и методы. В послеприступном периоде обследованы 42 ребенка с БА. Активность воспаления дыхательных путей изучали по конденсату
выдыхаемого воздуха, комплекс исследований которого включал определение общего белка, содержания метаболитов монооксида нитрогена,
протеолитической активности по лизису азоальбумина, азоказеина и азоколагена.
Результаты и выводы. Отмечено, что у подростков в послеприступном периоде БА определяются маркеры воспаления бронхов, со снижением
содружественных к воспалению процессов, таких как утечка из сосудов белка, активность протеолиза и фибринолиза, без существенной
взаимосвязи между данными процессами, что может привести к повышению неспецифической гипервосприимчивости бронхов к прямым 
и непрямым стимулам, отображающими локальную воспалительную реакцию дыхательных путей.
Ключевые слова: бронхиальная астма, подростки, конденсат выдыхаемого воздуха, воспаление бронхов.

SOVREMENNAYA PEDIATRIYA.2017.2(82):102�105; doi 10.15574/SP.2017.82.102
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та функціональні дефекти епітелію нижніх
дихальних шляхів визначають патогенну відпо�
відь на інгаляційні стимули у вигляді посиле�
ного сигналу між епітелієм та підлеглими
структурами. Це створює умови для сенсибілі�
зації, виникнення різних варіантів запалення зі
схильністю до персистування і загострень, 
а також ремоделювання бронхів зі зниженням
їх вентиляційної функції та резистентністю 
до лікування у дорослішому віці [2,7].

Оскільки клінічне значення показників
гіперсприйнятливості бронхів у хворих на БА
залишається недостатньо вивченим, а одержані
результати досліджень є суперечливими, надії
лікарів та дослідників покладаються на інші,
неінвазивні, методи оцінки запалення
дихальних шляхів. Серед таких методів на особ�
ливу увагу заслуговують дослідження клітин�
ного складу мокротиння та вмісту метаболітів
оксиду азоту у конденсаті легеневого експірату
[3,5,6]. Такі методи дослідження наразі є стан�
дартизованими, відносно доступними та дають
у цілому відтворювані результати [4,9]. Попри
чітке обґрунтування взаємозв’язку даних мар�
керів запалення у лабораторних умовах, 
у реальному житті, з позицій клінічної значу�
щості, отримані дані ще далекі від «золотого
стандарту». Так, підвищений вміст оксиду
азоту у видихуваному повітрі зазвичай вказує
на еозинофільне запалення бронхів. Проте
даний «інфламометр» неефективний при
нееозинофільному запаленні та у хворих, які
лікуються кортикостероїдами або палять.
Даний тест не може використовуватися як пре�
диктор ефективності лікування глюкокортико�
стероїдами, хоча відображує ефект від їх вико�
ристання [8,10]. За даними літератури, викори�
стовуючи цей тест, особливо у поєднанні 
з показниками гіперсприйнятливості бронхів, як
клінічний орієнтир у процесі лікування БА,
можна досягти вищого рівня контролю при вико�
ристанні менших доз глюкокортикостероїдів [1,5].

Таким чином, незважаючи на численні до�
слідження складу легневого експірату, доволі
часто висновки із проведених досліджень вибу�
довуються на підставі одноразового визначен�
ня показників активності запалення дихальних
шляхів, а у випадку їх послідовної оцінки поча�
сти не визначається взаємозв’язок між отрима�
ними результатами в динаміці. 

Актуальність даного дослідження полягає 
в динамічній оцінці показників активності
запалення бронхів та загальної запальної відпо�
віді організму у підлітків для покращення діаг�

ностики, прогнозу й обґрунтування індивідуа�
лізованого лікування.

Мета дослідження: оцінити показники
активності запалення дихальних шляхів у під�
літків, хворих на БА, у післянападовому періоді
для оптимізації індивідуалізованої лікувально�
профілактичної тактики.

Матеріал і методи дослідження

На базі пульмонологічного відділення
ОДКЛ (м. Чернівці) у післянападовому періоді
обстежено 42 дитини підліткового віку, що хво�
ріють на БА. Обстеження проводилось 
у період, коли в дитини повністю зникали клі�
нічні прояви обструкції бронхів та відмінялися
медикаменти, котрі могли вплинути на точ�
ність діагностичних маркерів, а саме на показ�
ники активності запалення в дихальних шля�
хах. Обстеження проводилися багаторазово 
в динаміці спостереження. При цьому дослі�
дження, проведене наприкінці спостереження
за вказаною когортою дітей, у подальшому ви�
значатиметься за рейтингом як «актуальне», 
а проведене у попередньому періоді — як
«анамнестичне». Рейтинг «анамнестичне дослі�
дження 1» є найбільш віддаленим у часі від
актуального дослідження.

Для отримання легеневого експірату викори�
стовували спроектований та модифікований,
виходячи з рекомендацій, конденсор [6–8].
Дитина у стані спокою дихала впродовж 10–15
хвилин у накінечник конденсора і таким чином
отримували 1,5–2 мл конденсату видихуваного
повітря (КВП), комплекс досліджень якого
включав визначення загального білка за мето�
дом O.H. Lowry (1951), визначення вмісту мета�
болітів монооксиду нітрогена за Н.Л. Ємченком
та співавт. (1994) у модифікації А.І. Гоженка
(2002), протеолітичну активність за лізисом
азоальбуміну, азоказеїну та азоколагену за 
К.Н. Веремєєнком та співавт. (1988).

Результати дослідження та їх обговорення

З урахуванням маркерів загальної запальної
відповіді організму, наявність яких передбача�
ла запальні зміни в бронхах, в обстежених дітей
у післянападовому періоді вивчено вміст мета�
болітів монооксиду нітрогена (мкмоль/л) 
у КВП та маркери асоційованих з ним процесів,
зокрема протеолізу за лізисом азоальбуміну,
азоказеїну, азоколу (мл/год), фібринолізу (за
сумарною (СФА), неферментативною (НФА)
та ферментативною (ФФА) фібринолітичною
активністю (у мкг азофібрину/мл за 1 год), 
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а також вміст загального білка (г/л). Окрім
того, у даному біосередовищі визначали актив�
ність каталази (мкмоль/(хв•мг) білка), яку
можна розглядати як основний внутрішньоклі�
тинний «сміттяр» агресивних сполук кисню.
Оскільки основними маркерами запалення 
у бронхах слід вважати підвищення вмісту про�
дуктів обміну монооксиду нітрогену, зростання
концентрації загального білка, що відображає
процес його «витоку» з ушкоджених у процесі
запалення судин, а також активність каталази,
як чинника, що зменшує наслідки агресивності
запальної реакції, дані показники вивчені 
у динаміці. 

На рис. 1 наведений вміст продуктів обміну
монооксиду нітрогену, загального білка та
активність каталази у видихуваному повітрі 
в динаміці спостереження.

Слід зазначити, що вміст продуктів обміну
монооксиду нітрогену з урахуванням вікової
регіональної норми (27,3±3,14 мкмоль/л, 95%�
ДІ: 24,7�31,8) в обстежених дітей у всі періоді
динамічного спостереження був суттєво вищим
(р<0,01). Це підвищення можна розглядати як
непрямий показник стихання запального про�
цесу ДШ у післянападовому періоді. Про 
це свідчить той факт, що вміст загального білка
у КВП, як маркер ушкодження судин у процесі
запалення, суттєво не відрізнявся від вікової
регіональної норми, яка становила 3,3±0,23 г/л
(р>0,05), у той час як у обстежених пацієнтів
під час нападу вміст загального білка в КВП
суттєво перевищував вікову норму та склав
4,4±0,30 г/л (р<0,05).  

Активність каталази у всі періоди спостере�
ження за підлітками була суттєво нижчою від�
носно вікової норми, яка становила 82,1±6,51
(95% ДІ: 49,7–114,5) (мкмоль/(хв•мг) білка 
(р<0,05). Отримані дані можна розглядати або

як показник пригнічення активності детоксика�
ційних процесів через їх виснаження, або як озна�
ку споживання під час запального процесу в ДШ.

Cередні величини вмісту в конденсаті леге�
невого експірату, метаболітів монооксиду
нітрогена, загального білка та активності ката�
лази в динаміці спостереження суттєво не
відрізнялися, що можна розглядати як певний
патерн запалення, що згасає, у післянападному
періоді БА. 

Водночас відсутність кореляційних зв'язків
наведених маркерів місцевого запалення ДШ у
кожної окремої дитини в динаміці спостережен�
ня дає підстави зробити висновок про те, що
даний патерн створюється за рахунок індивіду�
альних особливостей у конкретній ситуації.

Маркери протеолітичної активності (мл/год)
КВП, що відображають реакцію організму 
в процесі запалення в ДШ, в обстежених під�
літків суттєво не відрізнялися від регіональної
норми (рис. 2).

Ураховуючи, що під час загострення БА про�
теолітична активність видихуваного повітря 
за лізисом азоальбуміну та азоказеїну суттєво
відрізнялась від вікової норми [5–8], одержані
дані дають підстави вважати, що в обстежених
дітей має місце згасання запальної реакції бронхів,
про що свідчить нормалізація процесів протеолізу.
Про це свідчить також оцінка фібринолітичної
активності КВП відносно вікової норми 
(рис. 3).

Рейтинг

спостереження
Актуальний Анамнез 1 Анамнез 2

Актуальний 0,5*/ 0,45/ 0,17 0,5/ 0,6*/�

Анамнез 1 0,5*/ 0,45/ 0,17 0,2/ 0,2/ � 

Анамнез 2 0,5/ 0,6*/� 0,2/ 0,2/ �

Таблиця 
Результати кореляційного аналізу маркерів

місцевого запального процесу в динаміці

спостереження (вміст метаболітів 

NO/вміст загального білка / каталази)

Примітка: *р<0,05.
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Примітка: продукти NO (мкмоль/л), загальний білок (г/л),
активність каталази (мкмоль/хв•мг білка).
Рис. 1. Вміст маркерів місцевого запального процесу в конден%
саті видихуваного повітря
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Рис. 2. Показники протеолітичної активності (мл/год) конден%
сату видихуваного повітря за лізисом азоальбуміну, азоказеїну
та азоколу в обстежених підлітків
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Отримані дані підтверджують попереднє
припущення, оскільки у підлітків у періоді
нападу БА у КВП суттєво зростає як нефермен�
тативна, так і ферментативна фібринолітична
активність [5–7]. Так, у період нападу астми
неферментативна фібринолітична активність
сягала в середньому 0,44±0,01 мкг азофібрину/ мл
за 1 год (р<0,05), а ферментативна — 0,50±0,01 мкг
азофібрину/ мл за 1 год (р<0,05).

Для вирішення питання, чи відображує
вміст метаболітів оксиду азоту в периферичній
крові, як маркер загальної запальної реакції,
стан запалення в бронхах, за даними вмісту їх в
КВП, нами проведений кореляційний аналіз
даних величин в обстежених підлітків. Вміст

метаболітів оксиду азоту в крові в середньому
становив 19,7±1,03 мкмоль/л без суттєвого
кореляційного зв’язку з вмістом їх у КВП 
(r=0,5; р>0,05).  

Слід зазначити, що з наведеними вище мар�
керами запалення ДШ клінічно значущі вірогід�
ні кореляційні зв’язки не встановлені, що дає
підстави припустити, що у даному періоді зах�
ворювання має місце згасання запальної реак�
ції в бронхах.

Висновки

Результати дослідження дають підстави вва�
жати, що в підлітків у післянападному періоді
БА визначаються маркери запалення бронхів 
зі згасанням таких характерних для запалення
процесів, як витік із судин білка, активність
протеолізу та фібринолізу, без суттєвого взає�
мозв’язку між даними процесами. Це дає під�
стави припустити, що в обстежених дітей
можна очікувати підвищення неспецифічної
гіперсприйнятливості бронхів до прямих 
і непрямих стимулів як відображення місцевої
запальної реакції дихальних шляхів.

Перспективи подальших досліджень поля�
гають у визначенні у дітей підліткового віку 
з БА параклінічних маркерів, які відображають
основні характеристики захворювання — запа�
лення та гіперсприйнятливість бронхів.
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Рис.3. Показники фібринолітичної активності конденсату
видихуваного повітря (сумарної — СФА, неферментативної —
НФА, ферментативної — ФФА, мкг азофібрину/ мл за 1 год)
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Роль неселективного β@блокатора 

у лікуванні дітей із проблемними гемангіомами

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

Волинське обласне дитяче територіальне медичне об'єднання, Україна

УДК 616�006.311.03�053.2�085.225

Мета: на власному досвіді оцінити результати застосування β%блокатора пропранололу у лікуванні проблемних гемангіом у дітей.
Пацієнти і методи. У дослідження було включено 14 дітей з проблемними гемангіомами різної локалізації. Комплексне обстеження включало повне
клініко%лабораторне дослідження та кардіологічне обстеження з консультацією кардіолога і щоденним моніторингом загального стану дитини 
і серцево%судинної системи протягом трьох днів. Загальний вигляд гемангіоми і її розміри оцінювались візуально і шляхом фотографування, а також
при УЗД, до застосування пропранололу і через 1, 3, 6 місяців лікування. Першою лінією лікування була системна терапія β%блокатором
пропранололом. 1 дитини була виключена із дослідження через виявлення протипоказань до призначення β%блокатора.
Результати. Середня тривалість лікування становила 6–8 місяців. Перші ознаки регресу гемангіоми були відмічені вже через місяць після лікування
пропранололом. У 100% пацієнтів через 3–4 місяці спостерігалася зупинка проліферації гемангіоми. Повний регрес відбувся у 9 (69,2%) дітей. У 4 дітей
системна терапія пропранололом була першим етапом комбінованого  лікування. У 3 пацієнтів надалі було застосоване лазерне опромінення для вида%
лення залишкових телеангіоктазій і поверхневого компоненту гемангіоми, в однієї дитини застосовано хірургічний метод видалення глибокого компонен%
ту гемангіоми.
Висновки. У випадках складних анатомічних локалізацій і неможливості радикального видалення гемангіоми як перша лінія лікування застосовуєть%
ся системна терапія β%блокаторами. Пропранолол у терапевтичній дозі 2 мг/кг маси тіла на добу є безпечним при лікуванні гемангіом і викликає пов%
ний регрес гемангіом у 69,2% пацієнтів за відсутності побічних проявів і ускладнень. Метод консервативного лікування гемангіом пропранололом
може застосовуватись як один з етапів комбінованого лікування з наступним видаленням залишків глибокого компоненту пухлини хірургічним мето%
дом, а поверхневих залишків у вигляді телеангіоектазій та капілярного поверхневого компоненту — шляхом проведення сеансів селективного фото%
термолізису із застосування лазерного опромінення.
Ключові слова: гемангіома, діти, β%блокатор пропранолол.

The role of nonselective β@blocker in the treatment of children 
with problematic haemangioma of complicated anatomical localization
O.M. Gorbatyuk, O.B. German, T.V. Martinyuk
Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education, Kyiv, Ukraine

Volyn Regional Clinical Territorial Medical Association, Ukraine

Objective: to estimate the own experience of using β%blocker propranolol in the treatment of problematic haemangioma in children.
Material and methods. The study included 14 children with problematic haemangioma of various localization. The comprehensive investigation comprised com%
mon clinical and laboratory examination with consultation by a cardiologist and daily monitoring of the child's general medical condition and the cardiovascu%
lar system during three days. The general view of haemangioma and its dimensions were assessed visually and by photo fixation, and using ultrasound as well,
before the administration of propranolol and after the first, third and sixth months of treatment. The first line of treatment was systemic therapy of ?%blocker
propranolol. One child was excluded from the study due to contraindications to the administration of β%blocker.
Results. The average duration of treatment was 6.8 months. The first signs of haemangioma regression were observed within a month after propranolol treat%
ment. In 100 % of patients after 3–4 months of the treatment, the arrest of haemangioma proliferation was revealed. Complete regression was occurred in
nine (69.2%) children. In four children, the propranolol system therapy was the first step of the combined treatment. In three patients, the treatment was fol%
lowed by applying of laser irradiation to remove residual telangiectasia and superficial haemangioma component, the surgery was applied in one child to
remove deep haemangioma component.
Conclusions. In the case of complicated anatomical localization and the impossibility of radical removal of haemangioma as first line treatment, the systemic
therapy of β%blockers is applied. Propranolol in the therapeutic dose of 2 mg/kg per day is the safety treatment of haemangioma and causes complete hae%
mangioma regression in 69.2 % of patients, while there is no side effects and complications. The method of conservative treatment of haemangioma with pro%
pranolol can be used as one of the steps of combined treatment with subsequent surgical removal of residual component of deep tumors. Superficial telang%
iectasia and capillary superficial tumor component can be treated with selective photothermolysis of laser radiation.
Key words: haemangioma, children, β%blocker propranolol, Anaprilin.

Роль неселективного β@блокатора в лечении детей с проблемными гемангиомами
сложной анатомической локализации
О.М. Горбатюк, О.Б. Герман, Т.В. Мартынюк
Национальная медицинская академия последипломного образования имени П.Л. Шупика, г. Киев, Украина

Волынское областное детское территориальное медицинское объединение, Украина

Цель: на собственном опыте оценить результаты применения β%блокатора пропранолола при лечении проблемных гемангиом у детей.

SOVREMENNAYA PEDIATRIYA.2017.2(82):106�110; doi 10.15574/SP.2017.82.106

О.М. Горбатюк, О.Б. Герман, Т.В. Мартинюк
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Пациенты и методы. В исследование были включены 14 детей с проблемными гемангиомами различной локализации. Общий вид гемангиомы 
и ее размеры оценивались визуально и путем фотографирования, а также при УЗИ, до назначения пропранолола, через 1, 3 и 6 месяцев после лече%
ния. Комплексное обследование включало полное клинико%лабораторное исследование и кардиологическое обследование с консультацией кардиолога
и ежедневным мониторингом общего состояния ребенка и сердечно%сосудистой системы на протяжении трех дней. Первой линией лечения пациентов
была системная терапия β%блокатором пропранололом. Один ребенок был выведен из исследования из%за противопоказаний к назначению β%блокатора.
Результаты. Средняя продолжительность лечения составляла 6–8 месяцев. Первые признаки регресса гемангиомы были отмечены уже через месяц
после лечения пропранололом. У 100% пациентов через 3–4 месяца отмечается остановка пролиферации гемангиомы. Полный регресс произошел 
у 9 (69,2%) детей. У 4 детей системная терапия пропранололом являлась первым этапом комбинированного лечения. У 3 пациентов в дальнейшем
применялось лазерное облучение для удаления остаточных телеангиоэктазий и поверхностного компонента гемангиомы, у одного ребенка приме%
нялся хирургический метод удаления глубокого компонента гемангиомы.
Выводы. Во случаях сложных анатомических локализаций и невозможности радикального удаления гемангиомы как первая линия лечения приме%
няется системная терапия β%блокаторами. Пропранолол в терапевтической дозе 2 мг/кг массы тела в сутки является безопасным при лечении геман%
гиом у детей и вызывает полный регресс гемангиом у 69,2% пациентов при отсутствии побочных явлений и осложнений. Метод консервативного
лечения гемангиом пропранололом может применяться как первый этап комбинированного лечения с последующим удалением остатков глубокого
компонента опухоли хирургическим методом, а поверхностных остатков в виде телеангиоэктазий и капиллярного поверхностного компонента —
путем применения лазерного облучения.
Ключевые слова: гемангиома, дети, β%блокатор пропранолол.

Вступ

Усі судинні аномалії у дітей розподіля�
ються на дві великі групи — судинні

пухлини (проліферуючі ураження) та судинні
мальформації (структурні аномалії). Така
класифікація була прийнята Міжнародним
товариством з вивчення судинних аномалій
(International Society for the Study of Vascular
Anomalies, ISSVA) у 1996 році [8]. Судинні
мальформації є аномаліями розвитку, або
помилками морфогенезу, і класифікуються від�
повідно до типу судин, які їх складають (арте�
ріальні, венозні, капілярні, лімфатичні тощо).
Дитячі гемангіоми належать до групи проліфе�
руючих уражень, і на сьогодні загальновизнано,
що вони є природженими доброякісними
судинними пухлинами [2,9,12]. 

Гемангіома (інші назви — класична гемангіо�
ма, інфантна гемангіома, інфантильна гемангіо�
ма, гемангіома немовлят, незріла гемангіома,
проліферуюча судинна пухлина), як одна з най�
більш розповсюджених судинних пухлин 
у немовлят, зустрічається у 0,3–2,6% новонаро�
джених і біля 10–12% дітей, які досягли 1 року
життя [5,7,11]. Радикальним методом ліку�
вання гемангіом є хірургічне видалення їх у
межах здорових тканин з перев'язуванням
судин, що живлять пухлину [4]. Радикальному
хірургічному видаленню надається перевага
при локалізації гемангіом на закритих ділянках
тіла і в тих випадках, коли не потрібно вирі�
шувати косметичні проблеми. У випадках
складної чи критичної анатомічної локалізації
та при поширених ураженнях тканин і органів
хірургічним шляхом видалити гемангіому не�
можливо, тоді постає питання про вибір іншого

методу лікування серед великої кількості
існуючих (використання системних кортико�
стероїдів, інтерферонів, цитостатиків, низько�
температурне руйнування пухлини — кріоде�
струкція, короткофокусна рентгенотерапія,
склерозуюча терапія тощо).

Сьогодні досить перспективними і приваб�
ливими виглядають результати лікування дітей
з проблемними гемангіомами із застосуванням
β�блокатора пропранолола, що висвітлені у віт�
чизняних та іноземних літературних джерелах
[3,6,13,14]. Механізм дії β�блокатора, що приз�
водить до інволюції гемангіом, досі не визначе�
ний. Можливо, відбувається блокування 
β�адренорецепторів в ендотеліальних клітинах,
що призводить до вазоконстрикції і блокуван�
ня стимуляції мітотичної активності ендотелі�
альних клітин, тобто проліферації.

У 2008 р. застосування β�блокаторів при ліку�
ванні кардіоміопатії у дитини з гемангіомою пока�
зало їх несподіваний ефект на зникнення геман�
гіоми. Дане спостереження було описане у тому ж
році в англійському медичному журналі, і відтоді
застосування β�блокаторів у лікуванні гемангіом
набуло широкого розповсюдження [10]. 

Останнім часом набуває поширення викори�
стання β�блокаторів також і для місцевого ліку�
вання гемангіом [1].

Незважаючи на наявність розробленої
методики застосування β�блокаторів у лікуван�
ні гемангіом у дітей, низка питань, таких як час
початку лікування, показання і протипоказан�
ня до їх призначення, оцінка ефективності, вид
можливих ускладнень тощо, недостатньо вив�
чені і не мають єдиних поглядів серед спеціалі�
стів, які займаються даною проблемою.
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Мета роботи — на власному досвіді оцінити
результати застосування β�блокатора пропра�
нололу у лікуванні проблемних гемангіом у дітей.

Матеріал і методи дослідження

Обстеження і лікування дітей з гемангіома�
ми складної анатомічної локалізації було апро�
бовано на клінічній базі кафедри дитячої хірур�
гії НМАПО імені П.Л. Шупика в дитячій клі�
нічній лікарні №1 м. Києва. Під спостережен�
ням у 2014–2016 рр. знаходилися 14 дітей 
з проблемними гемангіомами. Вік пацієнтів —
від 1,5 міс. до 1 р. 2 міс. Гемангіоми були зміша�
ними (капілярно�кавернозними), неускладне�
ними, але поширеними і швидко зростаючими
та мали проблемну анатомічну локалізацію 
з виразним косметичним дефектом: 
—  грудна залоза у дівчаток — 2;
—  обличчя і шия — 3;
—  сідниці — 1;
—  множинні гемангіоми тулуба і кінцівок — 3;
—  поширена гемангіома спини і потилиці — 1;
—  локалізована гемангіома кінчика носа — 1;
—  гемангіома великих статевих губ і клітора — 1;
—  поширена гемангіома грудної клітки — 2.

Усім дітям був призначений неселективний 
β�блокатор пропранолол. Застосування пропра�
нололу для лікування дітей із серцево�судинною
патологією без обмеження віку регламентовано
наказом МОЗ України №362 від 19.07.2005р. 
«Про затвердження Протоколів діагностики та
лікування кардіоревматологічних хвороб у дітей».

До призначення пропранололу всі діти про�
ходили стандартне обстеження: загальні аналізи
крові і сечі, біохімічний аналіз крові для оцінки
печінкових і ниркових показників, ЕКГ, ЕхоКГ
із щоденним моніторингом протягом трьох діб,
в які призначається наростаюче дозування пре�
парату (0,5 мг/кг, 1 мг/кг) до запланованої тера�
певтичної дози 2 мг/кг на добу. Доза
пропранололу 2 мг/кг маси тіла на добу викли�
кає мінімальні побічні та небажані ефекти [8].
Обов'язково призначався огляд суміжних спе�
ціалістів (педіатра, невролога, кардіолога). Про�
типоказаннями для призначення пропранололу
є: алергічні реакції, астматичні напади, гіпоглі�
кемія, серцево�судинні та дихальні розлади,
порушення функції печінки і нирок. У всіх
випадках отримували згоду батьків на призна�
чення β�блокатора після проведення бесіди про
можливі наслідки запропонованого лікування.
Визначення розмірів гемангіоми та її стану здій�
снювали візуально, за допомогою УЗД з ефек�
том Допплера і шляхом фотографування.

Лікування розпочинали у стаціонарі з огляду на
необхідність проведення щоденного моніторингу
загального стану дитини, стану серцево�судинної і
дихальної систем та лабораторних показників
(глюкоза крові, ЧСС, АТ, ЧД). За відсутності
ускладнень та протипоказань лікування пропрано�
лолом тривалістю 6–8 міс., залежно від отримано�
го результату, продовжували амбулаторно.

Результати дослідження та їх обговорення
Результати лікування неселективним β�бло�

катором пропранололом були оцінені у 13
пацієнтів. У однієї дитини з розповсюдженою
гемангіомою тулуба і кінцівок лікування було
припинено через появу сухого кашлю і задиш�
ки (бронхообструктивного синдрому). Зва�
жаючи на ранній вік пацієнтів і процес розвит�
ку судинних пухлин, гемангіоми мали проліфе�
ративну стадію розвитку (у дітей віком до 4�х
місяців) чи фазу стабілізації (у дітей від 4�х міс.
до 1 року). Пропранолол призначався за схе�
мою: 0,5 мг/кг маси тіла добова доза в 1�й день
лікування, 1 мг/кг — 2�й день лікування, 2
мг/кг — з 3�го дня лікування і протягом місяця.
Добова доза препарату розділялась на три при�
йоми. Відміна препарату також була поступо�
вою — зменшення дози на 1/4 один раз на тиж�
день. Дозування препарату здійснюється в
порошках на глюкозі в аптечних умовах.
Корекція дози пропранололу проводиться
щомісячно відповідно до маси тіла дитини.

Суттєвих порушень стану здоров'я пацієнтів
при прийомі препарату не відмічалось. Пози�
тивний клінічний ефект від застосування
пропранололу був відмічений у всіх клінічних
випадках. Уже в перший місяць лікування спо�
стерігалось припинення активного росту 
і зменшення розмірів гемангіом, зниження 
їх щільності та інтенсивності кольору. Най�
більш виразний клінічний ефект спостерігався
приблизно через 3–4 місяці від початку ліку�
вання. На 6�й місяць лікування спостерігались
мінімальні прояви гемангіом у вигляді рожевих
чи білих плям та телеангіоектазій (рис. 1, 2).

Зупинка проліферації спостерігалась у 100%
випадків. Повний регрес гемангіоми відбувся 
у 9 (69,2%) дітей. У двох пацієнтів мав місце
надлишок шкіри при великих гемангіомах, що
значно виступали над шкірою, який був висіче�
ний хірургічним шляхом із дотриманням
основних принципів пластичної хірургії 
і накладанням інтрадермальних швів. У трьох
дітей після лікування відмічались залишкові
телеангіоектазії. У 1 (7,7%) дитини відбувся
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частковий регрес поверхневого компоненту
гемангіоми та стабілізація глибокого компо�
ненту. У цих пацієнтів згодом було проведено
від 2 до 5 сеансів селективного фототермолізи�
су з інтервалом у 3–5 тижнів під премедика�
цією судинним лазером V�star з довжиною
хвилі 595 нм, частотою 1 Гц, діаметром променя
7 мм, потужністю від 6 до 11 Дж/см2 та тривалі�
стю імпульсу 40 мс. 

Глибокий компонент гемангіоми був видале�
ний хірургічним шляхом як другий етап комбі�
нованого лікування.

Висновки

1. У випадках складних анатомічних локалі�
зацій і неможливості радикального видалення
гемангіоми як перша лінія лікування застосо�
вується системна терапія β�блокаторами.

2. Пропранолол у терапевтичній дозі 2 мг/кг
маси тіла на добу є безпечним при лікуванні
гемангіом і викликає повний регрес гемангіом у
69,2% пацієнтів за відсутності побічних проявів
і ускладнень.

3. Метод консервативного лікування геман�
гіом пропранололом може застосовуватись як
один з етапів комбінованого лікування з

Рис. 1. Стан кавернозної гемангіоми нижньої третини передпліччя та променезап'ясткового суглоба дитини В., 4 міс., при
проведенні системної терапії пропранололом (до лікування, через 1, 3, 6 місяців лікування)

Рис. 2. Стан змішаної гемангіоми молочної залози дівчинки 
П., 3 міс., при проведенні системної терапії пропранололом 
(до лікування, через 1, 3, 6 місяців лікування)
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наступним видаленням залишків глибокого
компоненту пухлини хірургічним методом, а
поверхневих залишків у вигляді телеангіоекта�
зій та капілярного поверхневого компоненту —
шляхом проведення сеансів селективного
фототермолізису судинним лазером.

4. Системна терапія проблемних гемангіом у
дітей β�блокаторами є ефективним і перспек�
тивним методом порівняно з існуючими спосо�
бами видалення судинних пухлин, не викликає
болісних відчуттів і не має рубцевих деформа�
цій тканин.
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Терапия повторных эпизодов инфекции

мочевыделительной системы у детей с оценкой

профиля чувствительности уропатогенов
ГУ «Запорожская медицинская академия последипломного образования МЗ Украины»

УДК 616.61/.62�036.65�053.2�08

Цель: снижение заболеваемости детей воспалительной патологией мочевыводящей системы путем повышения эффективности и безопасности 
терапии и профилактики. 
Пациенты и методы. Под наблюдением находились 60 детей в возрасте от 6 до 16 лет в периоде обострения рекуррентных инфекций урогениталь%
ного тракта. Сформированы две группы наблюдения по 30 детей в каждой. Дети первой группы получали фурамаг на протяжении 7 дней; 
дети 2 группы получали цефиксим также на протяжении 7 дней. 
Результаты. Клинико%лабораторная эффективность применения фурамага характеризовалась купированием дизурических симптомов, эпизодов
лейкоцитурии, снижением количества КОЕ патогенной и условно%патогенной микрофлоры в моче. 
Выводы. Препарат «Фурамаг» является эффективным средством терапии острых и рекуррентных инфекций мочевыводящих путей у детей в воз%
расте 6–16 лет.
Ключевые слова: дети, мочевыделительная система, фурагин растворимый, лечение.

Therapy of recurrent urinary tract infection in children with assessment 
of the uropathogens sensitivity profile
L.S. Ovcharenko, A.A. Vertegel, T.G. Andrienko, I.V. Samokhin, O.V. Kryazhev, D.N. Sheludko
SI «Zaporozhye Medical Academy of Postgraduate Education of the Ministry of Health of Ukraine»
The aim: reducing the incidence of children with inflammatory pathology of the urinary system by increasing the effectiveness and safety of therapy 
and prevention. Under observation were 60 children aged 6 to 16 years in the period of urogenital tract recurrent infections exacerbation. Two groups of obser%
vation (30 children in each) were formed: 1) children aged 6–16 years with urogenital tract recurrent infections receiving Furamag for the treatment of an acute
period of the disease for 7 days; 2) children aged 6–16 years with urogenital tract recurrent infections receiving cefixime for the treatment of an acute period
of the disease for 7 days. Clinical and laboratory efficacy of Furamag application was characterized by relief of dysuric symptoms, episodes of leukocyturia,
reduction in the number of CFUs of pathogenic and opportunistic microflora in the urine. Conclusion: Furamag is an effective treatment for acute and urinary
tract recurrent infections in children aged 6–16 years.
Key words: children, urinary system, furagin soluble, treatment.

Терапія повторних епізодів інфекції сечовидільної системи у дітей з оцінкою 
профілю чутливості уропатогенів
Л.С. Овчаренко, А.О. Вертегел, Т.Г. Андрієнко, І.В. Самохін, О.В. Кряжев, Д.М. Шелудько
ДЗ «Запорізька медична академія післядипломної освіти МОЗ України»
Мета: зниження захворюваності дітей на запальну патологію сечовивідної системи шляхом підвищення ефективності та безпеки терапії 
і профілактики. 
Пацієнти і методи. Під спостереженням знаходилися 60 дітей віком від 6 до 16 років у періоді загострення рекурентних інфекцій урогенітального 
тракту. Сформовано дві групи спостереження по 30 дітей у кожній. Діти першої групи отримували фурамаг протягом 7 днів; діти 2 групи отримува%
ли цефіксим також протягом 7 днів. 
Результати. Клініко%лабораторна ефективність застосування фурамагу характеризувалася ліквідацією дизуричних симптомів, епізодів лейкоцитурії,
зниженням кількості КУО патогенної та умовно%патогенної мікрофлори в сечі. 
Висновки. Препарат «Фурамаг» є ефективним засобом терапії гострих і рекурентних інфекцій сечовивідних шляхів у дітей віком 6–16 років.
Ключові слова: діти, сечовидільна система, фурагін розчинний, лікування.

SOVREMENNAYA PEDIATRIYA.2017.2(82):111�116; doi 10.15574/SP.2017.82.111

Л.С. Овчаренко, А.А. Вертегел, Т.Г. Андриенко, 
И.В. Самохин, О.В. Кряжев, Д.Н. Шелудько

Введение

Терапия заболеваний почек и мочевыво�
дящих путей у детей являются актуаль�

ной проблемой современной педиатрии [10].
Это связано с высокой вероятностью наличия
неустановленных или скрытых аномалий
развития мочеполовой системы, генерализо�
ванным характером течения инфекционного
процесса в детском возрасте, ограниченным
набором противомикробных средств, разре�
шенных для использования в педиатрии [9].

Данная проблема становится особенно
актуальной у пациентов с частыми повторными
(рекуррентными) эпизодами воспалительной
патологии мочевыводящих путей [3]. В усло�
виях постоянно расширяющейся устойчивости
большинства уропатогенов к антибакте�
риальным средствам рациональный выбор
стартового препарата является не только
залогом быстрого купирования воспалительно�
го процесса в урогенитальном тракте, но 
и профилактикой формирования резистентно�
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сти микрофлоры у детей с рекуррентными
инфекциями мочевыделительной системы 
(ИМС), что обеспечивает эффективность и
безопасность проводимых лечебно�профилак�
тических мероприятий.

Одной из групп противомикробных средств,
имеющих высокую активность в отношении
уропатогенов при повторных ИМС у детей,
являются нитрофураны. Инновационным
высокоэффективным представителем данной
группы является комплексное соединение
фурагина растворимого и магния гидрокси�
карбоната в соотношении 1:1 (препарат
«Фурамаг» производства «Олайнфарм») [4],
которое имеет принципиально другие фарма�
кологические свойства, чем простой фурагин.
После приема препарата в кислой среде желуд�
ка не происходит превращение фурагина
растворимого в плохо растворимый фурагин,
поэтому биологическая доступность Фурамага
в три раза выше, чем у обычного фурагина [5].

Препарат имеет широкий антибактериаль�
ный спектр действия. Он эффективен в отно�
шении грамположительных кокков (стрепто� 
и стафилококков), грамотрицательных палочек
(эшерихий колли, сальмонелл, шигелл, протея,
клебсиелл, энтеробактерий), простейших (лям�
блий). Фурамаг, по сравнению с другими
нитрофуранами, проявляет более высокую
активность к стафилококкам, Escherichia coli, 
A. aerogenes, Bact. citrovorum, Proteus mirabilis,
Proteus morganii. Также Фурамаг более эффек�
тивен по отношению к Ent. faecalis, Staphylococ!
cus spp. по сравнению с другими группами
антимикробных препаратов [7]. Рези�
стентность микроорганизмов к фурагину
растворимому развивается медленно и не
достигает клинически значимых показателей.
Фурамаг не изменяет рН мочи и в высоких
концентрациях циркулирует в почках [5].

По отношению к большей части микроорга�
низмов бактериостатическая концентрация
фурагина составляет от 1:100 000 до 1:200 000.
В результате действия нитрофуранов микроор�
ганизмы выделяют меньше токсинов, в связи 
с чем улучшение общего состояния больного
возможно еще до выраженного подавления
роста микрофлоры. Бактерицидная концентра�
ция примерно в два раза выше. Под влиянием
нитрофуранов в микроорганизмах происходит
подавление клеточного дыхания, цикла Кребса
и других биохимических процессов микроор�
ганизмов, что приводит к разрушению их обо�
лочек или мембран. Нитрофураны повышают

титр комплемента и способность лейкоцитов 
к фагоцитозу микроорганизмов [5], что важно
при использовании у детей с частыми повтор�
ными ИМС.

Клинически доказана эффективность фура�
мага у детей в терапии ИМС [11], в том числе
инфекции нижних отделов мочевыводящих
путей [3], пиелонефрита [2] и его рецидивов [1].

Таким образом, исследование эффективно�
сти и безопасности препарата «Фурамаг» 
в терапии повторных эпизодов ИМС у детей 
с оценкой профиля чувствительности уропато�
генов является важной задачей для усовершен�
ствования оказания помощи пациентам с уро�
логической патологией.

Цель работы: снижение заболеваемости
детей воспалительной патологией мочевыводя�
щей системы путем повышения эффективно�
сти и безопасности терапии и профилактики. 

Материал и методы исследования

Под наблюдением находились 60 детей в воз�
расте от 6 до 16 лет в периоде обострения рекур�
рентных инфекций урогенитального тракта.
Методом случайной выборки были сформиро�
ваны две группы наблюдения по 30 детей в каж�
дой. Дети первой группы получали фурамаг на
протяжении 7 дней; дети 2 группы получали
цефиксим также на протяжении 7 дней.

Показание для применения фурамага: 
терапия рекуррентных ИМС у детей в возрасте
от 6 до 16 лет. 

Перед началом исследования у всех детей
обеих групп наблюдения путем проведения
УЗИ были исключены аномалии развития
почек и мочевыделительной системы. Крите�
рии лейкоцитурии по B. Utsch и G. Klaus
(2014) [12]: количество лейкоцитов в мочевом
осадке при микроскопии у мальчиков в возра�
сте старше 3 лет — более 5 клеток в 1 мкл, 
у девочек в возрасте старше 3 лет — более 10
клеток в 1 мкл; диапазон 20–50 клеток в 1 мкл —
подозрение на инфекцию мочевых путей; коли�
чество более 50 клеток в 1 мкл — наличие пато�
логии почек и мочевыделительной системы.
Чувствительность выделенных из мочи детей
клинических штаммов к антибиотикам изуча�
ли диско�диффузионным методом в соответ�
ствии с приказом МЗ Украины №167 
от 5 апреля 2007 года [6].

Препарат «Фурамаг» использовался в форме
твердых желатиновых капсул (в одной капсуле:
фурагин растворимый — 50 мг) в дозе 5 мг/кг
массы тела в сутки перорально по 1 капсуле 
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Таблица 1
Частота регистрации общеинфекционных симптомов на протяжении терапии

День наблюдения
Количество детей с лихорадкой и астенией

ОР, ДИ 95%
Группа 1 (n=30) Группа 2 (n=30)

Скрининг�визит — день 0 24 (80,0%) 25 (83,3%) 0,960 (0,755–1,221)

Визит 1 — день 1 23 (76,7%) 23 (76,7%) 1,000 (1,000–1,000)

Визит 2 — день 5 3 (10,0%) Δ 4 (13,3%) Δ 0,750 (0,183–3,068)

Визит 3 — день 7 0 Δ 1 (3,3%) Δ 0

Примечание: Δ — достоверность отличий с показателями до лечения (р<0,05).

Примечание: * — достоверность отличий с группой 2 (р<0,05); Δ — достоверность отличий с показателями до лечения (р<0,05).

Таблица 2
Частота регистрации дизурических явлений на протяжении терапии

День наблюдения
Количество детей с симптомами дизурии

ОР, ДИ 95%
Группа 1 (n=30) Группа 2 (n=30)

Скрининг�визит — день 0 30 (100,0%) 30 (100,0%) 1,000 (1,000–1,000)

Визит 1 — день 1 27 (90,0%) 26 (86,7%) 1,039 (0,864–1,249)

Визит 2 — день 5 0 *Δ 7 (23,3%) Δ 0

Визит 3 — день 7 0 Δ 2 (6,7%) Δ 0

3 раза в день после приема пищи, запивая боль�
шим количеством воды. Общее время наблюде�
ния за 1 пациентом составило 7±1 день.

Дети в группах наблюдения были сопоста�
вимы по возрасту, полу, длительности и тяже�
сти болезни, сопутствующей патологии. Кли�
нический метод состоял из оценки анамнеза,
фенотипической характеристики ребенка,
общеклинических методов обследования. 

Для статистической обработки полученных
результатов использовался угловой критерий
Фишера ϕ (для сопоставления двух выборок по
частоте встречаемости эффекта). Для анализа
вероятности дальнейшего развития состояния
ребенка использовалась оценка относительно�
го риска (ОР). 

Исследование было проведено в соответ�
ствии с этическими принципами Медицинского
исследования, проводимого на людях, которые
были приняты Хельсинкской Декларацией, 
и Качественной Клинической Практики (GCP).

Результаты исследования и их обсуждение

При субъективной оценке характера тече�
ния ИМС на протяжении семи дней терапии у
пациентов групп наблюдения анализировалась
частота регистрации общеинфекционных
(лихорадка, астения) и дизурических проявле�
ний заболевания (учащение мочеиспускания,
болезненность при мочеиспускании, болезнен�
ность при пальпации в надлобковой области).

Как видно из данных табл.1, статистически
значимое снижение количества детей с лихо�
радкой и астенией отмечалось в обеих группах
одновременно — на пятый день противоми�

кробной терапии. Это свидетельствует 
об эффективном влиянии фурамага на систем�
ные проявления воспалительного процесса в
урогенитальном тракте, не уступающем по
своей качественной характеристике антибакте�
риальному средству группы цефалоспоринов
3�го поколения цефиксиму. Данный эффект
позволяет использовать фурамаг при пораже�
нии органов мочевыделительной системы раз�
личной степени тяжести вне зависимости 
от стадии развития процесса.

На пятые сутки применения фурамага имел
место статистически значимый терапевтиче�
ский эффект в отношении развития дизуриче�
ской симптоматики в виде ее полного купиро�
вания, существенно снижая ОР, по сравнению 
с пациентами, получавшими цефиксим (табл. 2).
Кроме того, сохраняющиеся жалобы на сим�
птомы дизурии у двоих детей 2�й группы
потребовали продолжения приема цефиксима
до 10 дней. Полученные результаты демон�
стрируют более быструю и выраженную
эффективность фурамага непосредственно в
очаге воспалительного процесса, способствую�
щую укорочению длительности использования
противомикробной терапии. 

Отражением данного эффекта были результа�
ты микроскопии мочевого осадка в процессе
общего анализа мочи у детей групп наблюдения,
в результате которой были установлены показа�
тели частоты регистрации эпизодов лейкоциту�
рии и повышенной десквамации плоских эпите�
лиальных клеток мочевыводящих путей.

Как видно из данных табл. 3, использование
фурамага полностью купирует лейкоцитурию 
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у детей на протяжении пяти дней приема пре�
парата, чего не происходит при терапии цефик�
симом. Полученные результаты демонстриру�
ют статистически значимую разницу в количе�
стве эпизодов лейкоцитурии на 5�й и 7�й день
наблюдения, что требовало у двоих пациентов
2�й группы пролонгации применения цефикси�
ма до 10 суток и негативно влияло на привер�
женность родителей пациентов к лечению. 

Регистрация повышенной десквамации
плоских эпителиальных клеток мочевыводя�

щих путей показала статистически значимое
уменьшение количества детей с плоскими
эпителиоцитами в моче более 20 в поле зрения
на 56,7% на пятый день терапии. Использова�
ние фурамага в течение семи дней приводило 
к исчезновению данного признака у 93,3%
детей, что статистически значимо отличалось
от показателей во 2�й группе. Наличие плоско�
го эпителия в моче у двоих детей 1�й группы не
требовало продолжения терапии фурамагом
более семи дней.

День наблюдения
Количество детей

ОР, ДИ 95%
Группа 1 (n=30) Группа 2 (n=30)

Количество лейкоцитов в моче более 5 в поле зрения (общий анализ мочи)
скрининг�визит — день 0 30 (100,0%) 30 (100,0%) 1,000 (1,000–1,000)

визит 1 — день 1 27 (90,0%) 26 (86,7%) 1,039 (0,864–1,249)

визит 2 — день 5 0 *Δ 7 (23,3%) Δ 0

визит 3 — день 7 0 Δ 2 (6,7%) Δ 0

Количество лейкоцитов в моче более 2000 в поле зрения (анализ мочи по Нечипоренко)
скрининг�визит — день 0 30 (100,0%) 30 (100,0%) 1,000 (1,000–1,000)

визит 1 — день 1 27 (90,0%) 29 (96,7%) 0,931 (0,812–1,067)

визит 2 — день 5 1 (3,3%)  *Δ 9 (30,0%) Δ 0,111 (0,015–0,824)

визит 3 — день 7 0 Δ 2 (6,7%) Δ 0

Количество плоских эпителиальных клеток в моче более 20 в поле зрения (общий анализ мочи)
скрининг�визит — день 0 25 (83,3%) 23 (76,7%) 1,087 (0,843–1,402)

визит 1 — день 1 25 (83,3%) 23 (76,7%) 1,087 (0,843–1,402)

визит 2 — день 5 8 (26,7%) *Δ 17 (36,7%) Δ 0,471 (0,241–0,920)

визит 3 — день 7 2 (6,7%)  Δ 8 (26,7%) Δ 0

Примечание: * — достоверность отличий с группой 2 (р<0,05); Δ — достоверность отличий с показателями до лечения (р<0,05).

Таблица 3
Частота регистрации эпизодов лейкоцитурии и десквамации плоского уроэпителия на протяжении терапии

Примечание: * — достоверность отличий с группой 2 (р<0,05); Δ — достоверность отличий с показателями до лечения (р<0,05).

Таблица 4
Результаты микробиологического исследования мочи

День наблюдения
Количество детей

ОР, ДИ 95%
Группа 1 (n=30) Группа 2 (n=30)

Escherichia coli, более 105 КОЕ в 1 мл
скрининг�визит — день 0 16 (53,3%) 15 (50,0%) 1,067 (0,654–1,741)

визит 3 — день 7 1 (3,3%)*Δ 6 (20,0%)Δ 0,167 (0,021–1,302)

Enterococcus faecalis, более 105 КОЕ в 1 мл
скрининг�визит — день 0 8 (26,7%) 9 (30,0%) 0,887 (0,397–1,992)

визит 3 — день 7 0 Δ 3 (10,0%) 0

Klebsiella pneumoniae, более 105 КОЕ в 1 мл
скрининг�визит — день 0 3 (10,0%) 2 (6,7%) 1,500 (0,270–8,345)

визит 3 — день 7 1 (3,3%) 0 0

Staphylococcus aureus, более 105 КОЕ в 1 мл
скрининг�визит — день 0 2 (6,7%) 2 (6,7%) 1,000 (1,000–1,000)

визит 3 — день 7 0 1 (3,3%) 0

Proteus spp., более 105 КОЕ в 1 мл
скрининг�визит — день 0 1 (3,3%) 2 (6,7%) 0,500 (0,048–5,225)

визит 3 — день 7 0 1 (3,3%) 0

Рост микрофлоры отсутствует
скрининг�визит — день 0 0 0 0

визит 3 — день 7 28 (93,3%)*Δ 19 (63,3%)Δ 1,473 (1,104–1,966)
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Таблица 5
Лабораторные проявления гепатотоксичности у детей групп наблюдения 

на протяжении семи дней исследования

№ Параметры
Количество детей

Группа 1 (n=30) Группа 2 (n=30) ОР, ДИ 95%

1.
Увеличение сывороточного уровня АЛТ в 2 и более раз 
от верхнего нормального предела

1 (3,3%)* 5 (16,7%) 0,200 (0,025–1,615)

2.
Увеличение сывороточного уровня общего билирубина 
в 2 и более раз от верхней границы нормы

0 1 (3,3%) 0

3.
Увеличение протромбинового времени в 1,5 и более 
раз от верхней границы нормы

0 1 (3,3%) 0

4.
Увеличение сывороточного уровня ЩФ в 1,5 и более 
раз от верхней границы нормы

2 (6,7%)* 7 (23,3%)* 0,286 (0,065–1,265)

5.
Общее количество лабораторных 
проявлений гепатотоксичности

3 (10,0%)* 14 (46,7%) 0,214 (0,069–0,670)

Примечание: * — достоверность отличий с группой 2 (р<0,05).

Показатели, полученные в результате
микробиологического мониторинга мочи, про�
демонстрировали, что применение фурамага
приводило к статистически значимому умень�
шению выделения колоний уропатогенной
микрофлоры у детей 1�й группы и снижению
риска бактериурии по сравнению с цефикси�
мом (табл. 4). Это касается как граммположи�
тельных, так и граммотрицательных микроор�
ганизмов. Важно, что в отношении ИМС,
вызванных Escherichia coli, фурамаг продемон�
стрировал более выраженную антимикробную
эффективность при применении на протяже�
нии семи дней по сравнению с цефиксимом. 

При этом лабораторные показатели чув�
ствительности уропатогенов к Фурамагу были
полностью сопоставимы с данными клиниче�
ских наблюдений, что позволяет использовать
препарат у детей с ИМС без обязательного
микробиологического мониторинга.

На протяжении семидневного приема пре�
парата «Фурамаг» и последующего наблюде�
ния случаев возникновения побочных реакций
не зарегистрировано. Аллергические реакции
на приём препарата не наблюдались. 

При применении цефиксима на протяжении
семи дней у 4 (13,3%) детей отмечались эпизоды
метеоризма, абдоминальной боли и/или диареи,
не приводящие к отмене препарата, но требовав�
шие введения дополнительных медикаментоз�
ных средств — симетикона, сорбентов, спазмо�
литиков, прокинетиков. При сравнительной
оценке гепатотоксичности проведенной терапии
у детей обеих групп использовались количе�
ственные значения сывороточного содержания

ферментов печени по S. David и J.P. Hamilton
(2010) [8] (табл. 5). Установлено, что примене�
ние фурамага на протяжении семи дней имеет
статистически значимый высокий профиль
безопасности в отношении реакций гепатоток�
сичности по сравнению с цефиксимом (увеличе�
ние сывороточного уровня АЛТ в два и более
раз от верхнего нормального предела на 13,4%,
сывороточного уровня ЩФ в 1,5 и более раз от
верхней границы нормы на 16,6%, общего коли�
чества лабораторных проявлений гепатотоксич�
ности на 36,7%). При этом относительный риск
проявления лабораторных признаков гепатоток�
сичности при использовании фурамага ниже 
в 4–5 раз, чем при применении цефиксима.

Выводы

1. Препарат «Фурамаг» является эффектив�
ным средством терапии острых и рекуррент�
ных ИМС у детей в возрасте 6–16 лет.

2. Клинико�лабораторная эффективность
семидневного применения фурамага у детей 
в возрасте 6–16 лет характеризовалась купиро�
ванием дизурических симптомов, эпизодов
лейкоцитурии, снижением количества КОЕ
патогенной и условно�патогенной микрофлоры
в моче.

3. Хорошая переносимость и безопасность
фурамага на протяжении семидневного приме�
нения у пациентов с острыми и рекуррентными
ИМС в возрасте от 6 до 16 лет, а также высокая
клинико�лабораторная эффективность позволя�
ют рекомендовать данный препарат в качестве
средства выбора при терапии воспалительной
патологии урогенитального тракта у детей. 
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Неправильный рацион девочек�подростков 
усиливает риск рака груди

Употребление подростками продуктов, составляю�
щих основу «воспалительной диеты», увеличивает
вероятность рака молочной железы, сообщили исследо�
ватели Школы общественного здравоохранения 
(Лос�Анджелес, Калифорния).

Ученые проанализировали рацион девочек�подро�
стков, и оказалось, что определенные продукты, потре�
бляемые школьниками, повышали количество и часто�
ту воспалительных процессов в организме. Воспали�
тельная диета — это рацион, содержащий максимальное
количество сладких напитков, простых углеводов, крас�

ного мяса, рафинированного сахара и маргарина в соче�
тании с минимальным количеством овощей и фруктов.

Автор исследования Карин Михельс заявила, что
привычный рацион современных подростков способ�
ствует развитию хронических воспалительных процес�
сов, а также увеличивает риск развития рака молочной
железы у молодых женщин. Ранее учеными было 
установлено, что риск рака груди увеличивается про�
порционально генетическим и демографическим 
фактором, теперь же ученые уверены — воспалительная
диета играет далеко не последнюю роль в склонности
организма к раку. 

Источник: med$expert.com.ua
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Вступ

Ожиріння — це найбільш розповсюджене
хронічне захворювання в світі, що реєс�

трується в межах від 25 до 53,5% серед доросло�
го населення та 12–14% — серед дитячої попу�
ляції. Однак генетичні фактори формування
порушень ліпідного обміну, зумовлені харчо�
вою інтервенцією в дитячому віці, залишають�
ся недостатньо вивченими [12,14].

В Україні поширеність дитячого ожиріння 
у 2015 р. становила 10,83 на 1 тис. дітей віком
0–14 років та 28,27 на 1 тис. підлітків віком
15–18 років. Первинна захворюваність на
ожиріння у 2015 р. склала 2,39 на 1 тис. дітей

віком 0–14 років та 4,51 на 1 тис. підлітків
віком 15–18 років [4].

Дитяче та підліткове ожиріння, пролонгова�
не в дорослому віці, має значно важчий перебіг,
супроводжується більш високими показниками
надлишкової ваги та частоти супутніх усклад�
нень, ніж ожиріння, що мало дебют у зрілому
віці. Розвиток дитячого ожиріння відбувається
за змішаним гіперпластично�гіпертрофічним
типом, у зв'язку з чим у пацієнтів з маніфеста�
цією ожиріння в 1–2�річному віці в пубертатно�
му віковому періоді відзначається значно біль�
ша кількість адипоцитів у жировій тканині, ніж
у їхніх однолітків без ожиріння [7,8].

Асоціація поліморфізму гена лактази з

дисліпопротеїдемією при ожирінні у дітей
ДЗ «Дніпропетровська медична академія МОЗ України», м. Дніпро, Україна

УДК 613.25�008.64:637.345:612.397�098�053.2

За останні 20 років захворюваність на ожиріння серед дитячого населення подвоїлась та набула важливого медико%соціального значення, але
залишаються недостатньо вивченими генетичні фактори формування порушень ліпідного обміну, зумовлені харчовою інтервенцією у дитячому віці.
Мета: вивчити асоціації поліморфізму 13910 C>T гена лактази (LCT) з порушенням ліпідного обміну при ожирінні у дітей.
Пацієнти і методи. Проведено генотипування гена LCT у 44 дітей із різними формами ожиріння. Вивчали вміст ліпідів у сироватці крові за допомогою
ферментативно%колориметричного методу, з наступним розрахунком за Фрідевальдом.
Результати. Встановлено наявність асоціації генотипу С/С 13910 гена LCT (р<0,05) з гіпертригліцеридемією, підвищенням ліпопротеїдів дуже низької
щільності та зниженням індексу Кердо при ожирінні у дітей. 
Висновки. Доведена асоціація генотипу С/С 13910 гена LCT з дисліпопротеїдемією при ожирінні у дітей. 
Ключові слова: лактазна недостатність, поліморфізм гена лактази, дисліпопротеїдемія, ожиріння, діти.

Association of lactase gene polymorphism 
with dyslipoproteidemia in children with obesity
A.E. Abaturov, A.A. Nikulinа
SI «Dnipropetrovsk Medical Academy of Health Ministry of Ukraine», Dnipro, Ukraine
Over the past 20 years, the incidence of children obesity has doubled and assumed paramount medical and social significance, but genetic factors of lipid
metabolism disorders caused by alimentary intervention in childhood remain under%investigated.
Objective: To study the association of 13910 C> T gene lactase (LCT) polymorphisms with lipid metabolism disorders in obese children.
Material and methods. A genotyping of LCT gene in 44 children with various forms of obesity was performed. The serum lipids was investigated by using
enzyme%colorimetric method with Friedewald's calculation.
Results. The association of genotype C/C 13910 LCT gene (p<0.05) with hypertriglyceridemia, the high level of very low%density lipoprotein and the downward
change in Kerdo index was determined in obese children.
Conclusions. The association of genotype C / C 13910 LCT gene with dyslipoproteyidemia was proved in obesity children.
Key words: lactase deficiency, lactase gene polymorphism, dyslipidemia, obesity, children.

Ассоциация полиморфизма гена лактазы 
с дислипопротеидемией при ожирении у детей
А.Е. Абатуров, А.А. Никулина
ГУ «Днепропетровская медицинская академия МЗ Украины», г. Днепр, Украина
За последние 20 лет заболеваемость ожирением среди детского населения удвоилась и приобрела важное медико%социальное значение, но остаются
недостаточно изученными генетические факторы формирования нарушений липидного обмена, обусловленные пищевой интервенцией в детском
возрасте.
Цель — изучить ассоциации полиморфизма 13910 C>T гена лактазы (LCT) с нарушением липидного обмена при ожирении у детей.
Пациенты и методы. Проведено генотипирование гена LCT у 44 детей с различными формами ожирения. Изучались показатели дислипопротеидемии
при помощи ферментативно%колориметрического метода, с последующим расчетом по Фридевальду.
Результаты. Установлено наличие ассоциации генотипа С/С 13910 гена LCT (р<0,05) с гипертриглицеридемией, повышением липопротеидов очень
низкой плотности и снижением индекса Кердо при ожирении у детей.
Выводы. Доказана ассоциация генотипа С/С 13910 гена LCT с дислипопротеидемией при ожирении у детей.
Ключевые слова: лактазная недостаточность, полиморфизм гена лактазы, дислипопротеидемия, ожирение, дети.

SOVREMENNAYA PEDIATRIYA.2017.2(82):118�121; doi 10.15574/SP.2017.82.118

О.Є. Абатуров, А.О. Нікуліна
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Дисліпопротеїдемія (ДЛП) формується
саме в пубертатному періоді [5] та вважається
ключовим показником метаболічного син�
дрому, що вказує на ймовірність розвитку ате�
росклерозу та пов'язаних з ним серцево�судин�
них захворювань у зрілому віці [6].

За даними українського локального популя�
ційного дослідження 1520 дітей віком 
9–18 років доведено, що у дітей та підлітків 
з ожирінням ДЛП реєструється в 1,4 разу часті�
ше, ніж у загальній популяції, та має IIa або IV
типи за класифікацією D. Fredrickson [2].
Дисліпопротеїдемія типу IIa характеризується
найбільшою спадковою детермінованістю та
підвищенням ліпопротеїдів низької щільності
(ЛПНЩ) у поєднанні з помірним підви�
щенням загального холестерину (ЗХС) при
нормальних показниках триацилгліцеридів 
(ТГ). Підвищення ТГ і ліпопротеїдів дуже
низької щільності (ЛПДНЩ) при нормально�
му рівні ЗХС притаманне IV типу [3,9].

Передбачається, що однонуклеотидний
поліморфізм гена LCT (rs4988235) може стати
причиною прозапальної імунної відповіді 
за Тh1� та Th17�типами [15,18].

Таким чином, виявлення асоціації полі�
морфізмів гена LCT з факторами ризику
формування метаболічного синдрому потребує
цілеспрямованого обстеження дітей, хворих на
ожиріння, з метою діагностичного пошуку
дисліпопротеїдемій.

Мета роботи: вивчити асоціації поліморфізму
13910 C>T гена LCT з порушенням ліпідного
обміну при ожирінні у дітей.

Матеріал і методи дослідження

Під нашим спостереженням перебувало 
44 дитини (23 хлопчики та 21 дівчинка) віком
6–18 років із клінічними проявами ожиріння,
що знаходились на обстеженні та лікуванні 
в ендокринологічному відділенні КЗ «ДМКЛ
№ 1» ДОР» м. Дніпро. 

Дітям проведено вимірювання антропо�
метричних показників (зріст, вага, ІМТ) та рівнів
пульсу, систолічного і діастолічного тиску 
з підрахунком індексу Кердо, як співвідношення
діастолічного артеріального тиску до пульсу.
Антропометрію виконували за стандартною
методикою з точністю до 0,1 см для зросту 
та 0,1 кг для маси тіла. Оцінка ІМТ (кг/м2) про�
водилась за перцентильними кривими з ура�
хуванням стандартних відхилень (СВ) відповід�
но для віку і статі, згідно з додатками до наказу
МОЗ України від 03.02.09 № 55 «Про затвер�

дження протоколів лікування дітей з ендокрин�
ними захворюваннями». Ожиріння у дітей діаг�
ностували при ІМТ>95 перцентиля (від +2 до 
+3 СВ), надмірну вагу — при ІМТ у межах 
85–95 перцентиля (від +1 до +2 СВ), важкі
форми ожиріння діагностували при ІМТ>97
перцентиля (>3 СВ) для відповідного віку 
та статі згідно з наказом МОЗ України від
27.04.06 №254 «Про затвердження протоколу
надання медичної допомоги дітям за спеціальні�
стю «Дитяча ендокринологія». Вегетативний
статус оцінювали за допомогою індексу Кердо. 
При симпатикотонії індекс Кердо <1 [4].

Дослідження поліморфізмів гена LCT вико�
нане в лабораторії Synevo за допомогою полі�
меразної ланцюгової реакції з детекцією
результатів у реальному часі. У якості аналіза�
тора використовувався детектор «ДТ 96», тест�
системи «ДНК�Технологія» (РФ). Матеріалом
для дослідження була венозна кров.

У дітей досліджувались показники ліпідно�
го обміну — ЗХС (в ммоль/л), ЛПВЩ, ТГ 
у крові ферментативно�колориметричним
методом з використанням наборів фірми 
Roche Diagnostics (Швейцарія) на аналізаторі
Cobas 6000. Показники ЛПНЩ, ЛПДНЩ 
та індекс атерогенності (ІА) визначали непря�
мим розрахунковим методом за стандартною
методикою Фрідевальда за формулами [11]:
ЛПДНЩ=ТГ/2,2; ЛПНЩ=ЗХС�ЛПВЩ�
ЛПДНЩ; ІА=(ЗХС�ЛПВЩ)/ЛПВЩ.

Якісна оцінка показників ліпідного профілю
у дітей і підлітків була проведена відповідно до
адаптованих критеріїв NCEP/ATP III і IDF
[13,16].

Окрім того, оцінювали стан вуглеводного
обміну за рівнями глюкози крові та імунореак�
тивного інсуліну імунохімічним методом тесту�
вання з електрохемілюмінісцентною детекцією
(ECLIA) в лабораторії Synevo, з наступним
розрахунком загальноприйнятого маркера
інсулінорезистентості (НОМА�IR). Підвищен�
ня інсулінорезистентності відмічалось при
НОМА�IR>95 перцентиля відповідно до пер�
центильних кривих, рекомендованих Консор�
ціумом IDEFICS для європейської популяції
відповідно до віку та статі дитини [10,17,19]. 

За результатами генотипування, з 44 дітей
6–18 років, що страждають на ожиріння, було
сформовано дві групи спостереження, врахо�
вуючи, що алель Т 13910 є домінантним та діти
з генотипами С/Т та Т/Т 13910 фенотипово
споріднені. Першу групу склали 22 дитини з
генотипом С/С13910, другу групу — 22 дитини
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з генотипом Т/Т 13910 (7 осіб) та генотипом
С/Т 13910 (15 осіб). 

Для встановлення відмінностей між група�
ми застосовано критерій Стьюдента. 

Результати дослідження та їх обговорення

Загальну характеристику дітей з ожирінням
залежно від наявності генотипу 13910 C>T
гена LCT наведено в табл. 1. 

Групи спостереження були порівнянними у
віковому, кількісному та гендерному відношен�
ні, але обстежувані діти з генотипом С/С 13910
мали вищий рівень ІМТ та І НОМА (>95 пер�
центиля). Індекс Кердо <1, що асоціюється із
симпатикотонією, реєструвався достовірно часті�
ше у дітей першої групи спостереження (р<0,05).

У дітей першої групи порівняння відмічався
дещо вищий рівень ТГ та ЛПДНЩ (р<0,05),
що властиве IV типу ДЛП за класифікацією 

D. Fredrickson. Істотних відмінностей рівнів ЗХС,
ЛПНЩ, ЛПВЩ, ІА не встановлено (табл. 2).

Для дослідження асоціації генотипу 
С/С 13910 гена LCT з ускладненим перебігом 
ожиріння (інсулінорезистентністю, схильні�
стю до атерогенності та симпатикотонією) 
у дітей обох груп розраховувався відносний
ризик (RR) з 95% довірчим інтервалом (ДІ) 
(табл. 3).

Абсолютний ризик виникнення інсуліноре�
зистентності за НОМА�IR>95 перцентиля 
в першій групі порівняння, яку сформували
діти з генотипом С/С 13910 гена LCT, склав
90,9%, тоді як у другій групі порівняння, 
що сформували діти з генотипами С/Т 13910 
та Т/Т 13910, — 31,8%. Відносний ризик виник�
нення інсулінорезистентності у дітей з геноти�
пом С/Т 13910 у 2,857  0,319 разу вищий, ніж у
дітей з генотипами С/Т 13910 та Т/Т 13910 
(за чутливості 74,1% та специфічності 88,2%).

Абсолютний ризик формування атерогенно�
сті за наявності ІА>3,0 у першій групі порів�
няння становив 72,7%, а в другій групі порів�
няння — 27,3%. Відносний ризик виникнення
атерогенності у дітей з генотипом С/Т 13910 
у 2,667 0,372 разу вищий, ніж у дітей з геноти�
пами С/Т 13910 та Т/Т 13910 (за чутливості
72,7% та специфічності 72,7%).

Абсолютний ризик виявлення порушень
вегетативного статусу при ожирінні у ді�
тей з урахуванням індексу Кердо <1,0 у пер�
шій групі порівняння становив 63,6%, у другій
групі порівняння — 31,8%. Відносний ризик

Показник

Діти 

з генотипом 

С/С 13910

Діти 

з генотипами 

Т/Т або С/Т 13910

Вік, років 13,72+0,85 13,89+0,09

Кількість 
хлопчиків, % 

55,5 57,4

Кількість 
дівчаток, %

44,5 42,6

ІМТ, кг/м2 31,21+0,04 
(>97 перцентиля)*

26,12+1,03 
(>85 перцентиля)

I HOMA 5,68+0,45* 3,29+0,08

І Кердо<1 0,82+0,03* 1,47+0,08

Таблиця 1
Особливості дітей з різними генотипами гена LCT

Примітка: * — р<0,05(за критерієм Стьюдента).

Група дітей
ЗХС ТГ ХС ЛПНЩ ХС ЛПВЩ ХС ЛПДНЩ

ІА 
ммоль/л 

ПЕРША ГРУПА  (N=22) 4,54+0,9 1,3+0,1* 2,73+0,8 1,27+0,31 0,72+0,02* 2,71+1,33

ДРУГА ГРУПА  (N=22) 4,67+0,3 0,9+0,1 2,6+0,4 1,46+0,18 0,42+0,05 2,26+0,11

Р 0,05 <0,05 0,05 0,05 <0,05 0,05 

Таблиця 2
Порівняльна характеристика дисліпопротеїдемій при ожирінні у дітей з різними генотипами гена LCT, (M+m)

Показник відносного ризику
Інсулінорезистентність, 

І НОМА>3,0

Атерогенність, 

ІА>3,0

Симпатикотонія, 

І Кердо<1,0

Абсолютний ризик у першій групі (EER) 0,909 0,727 0,636

Абсолютний ризик у другій групі (CER) 0,318 0,273 0,318

Відносний ризик (RR) 2,857 2,667 2,000

Стандартна похибка відносного ризику (S) 0,319 0,372 0,351

Нижня межа 95% ДІ (СІ) 1,528 1,287 1,005

Верхня межа 95% ДІ (СІ) 5,342 5,527 3,981

Чутливість (Sе) 0,741 0,727 0,667

Специфічність (Sр) 0,882 0,727 0,652

Таблиця 3
Клінічні асоціації генотипу С/С 13910 гена LCT
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виникнення симпатикотонії у дітей із гено�
типом С/Т 13910 у 2,0+0,351 разу вищий, 
ніж у дітей з генотипами С/Т 13910 
та Т/Т 13910 (за чутливості 66,7% та специ�
фічності 65,2%).

Показники відносного ризику з 95% 
ДІ демонструють наявність прямого зв'язку
між генотипом С/С 13910 гена LCT та усклад�
неним перебігом ожиріння у дітей з вірогідні�
стю похибки р<0,05.

Висновки
Проведені дослідження свідчать, що ожиріння

у дітей з генотипом С/С 13910 гена LCT характе�
ризується майже утричі вищим відносним ризи�
ком виникнення інсулінорезистентності, 
у 2,7 разу — атерогенності, у два рази — симпати�
котонії, ніж у дітей з генотипами С/Т 13910 або
Т/Т 13910. Генотип С/С 13910 гена LCT у дітей 
з ожирінням асоційований з гіпертригліцеридемі�
єю та підвищенням ЛПДНЩ (р<0,05).
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Вступ

Хвороба Віллебранда (vWD) — це гене�
тичний розлад згортання крові з авто�

сомним типом успадкування, пов'язаний як 
з кількісним, так і з якісним дефектом фактора
Віллебранда (vWF). Описано багато різних
типів vWD, що ґрунтуються винятково на
фенотипових характеристиках протеїну. Проте
vWD є гетерогенним захворюванням з огляду
як на клінічні, так і на лабораторні маніфеста�
ції, що є основою патогенетичних механізмів її
розвитку. Окрім того, проведений генетичний
аналіз дав змогу ідентифікувати додаткову
гетерогенність серед різних типів хвороби 

з подібними фенотиповими характеристиками.
Незважаючи на те, що класифікація vWD
постійно доповнюється і переглядається, деякі
питання в критеріях її класифікації залиша�
ються досі не вирішеними і потребують постій�
ного наукового пошуку. 

Стара номенклатура vWD: окремі історич�
ні аспекти

Після першого опису хвороби, зробленого
Erik Adolf von Willebrand у 1926 р., Zimmerman
та співавт. у 1971 р. встановили дуже важливу
імунологічну відмінність між гемофілією 
А та vWD [18]. Вони застосовували метод 

Хвороба Віллебранда: проблеми стандартизації

класифікації 
1Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького, Україна

2Західноукраїнський спеціалізований дитячий медичний центр, м. Львів, Україна

УДК 616.151.5:575.123�053.1

Хвороба Віллебранда (vWD) — це генетичний розлад згортання крові, що передається за допомогою автосомних генетичних факторів і пов'язаний
як з кількісним, так і з якісним дефектом фактора Віллебранда. Описано багато різних типів vWD, однак винятково на підставі фенотипової характе%
ристики протеїну. vWD є гетерогенним захворюванням, враховуючи клінічні та лабораторні маніфестації, що є основою патогенетичних механізмів
його розвитку. Проведений генетичний аналіз дозволив ідентифікувати додаткову гетерогенність серед різних типів хвороби з подібними фенотипо%
вими характеристиками. Попри те, що класифікація vWD постійно доповнюється та переглядається, залишаються нез'ясовані питання щодо крите%
ріїв її класифікації, що вимагає постійного наукового пошуку.
Ключові слова: хвороба Віллебранда, класифікація.

Von Willebrand disease: uncertainties of classification and standards

L.Ya. Dubey1, N.V. Dubey1, A.I. Markin1, I.P. TsymbalukJVoloshyn1,2, O.I. Dorosh2, O.O. Troyanovska1,2, 
O.I. Kozlova2, O.I. Stepanuk2, O.I. Vorobel2, M.V. Sapuzhak1, J.L. Dubey1, N.I. Shorobura1

1Danylo Halytsky National Medical University, Lviv, Ukraine
2 Western Ukrainian Specialized Children's Medical Centre, Lviv, Ukraine
Von Willebrand disease (VWD) is a genetic disorder of blood clotting, which is transmitted autosomal genetic factors and is associated with both quantitative
and qualitative defects of VW factor (VWF). There are many different types of VWD, classified, however, solely according to the phenotypic characteristics of
the protein. VWD is a heterogeneous disease with different clinical and laboratory manifestations that are the basis of pathogenetic mechanisms of its devel%
opment. The conducted genetic analysis made it possible to identify additional heterogeneity among different types of disease with similar phenotypic char%
acteristics. Despite the fact that the VWD classification is constantly amended and augmented, the ambiguity of its classification criteria still remains unsolved
and requires continuing research efforts.
Key words: von Willebrand disease, classification.

Болезнь Виллебранда: проблемы определения и стандартизация классификации

Л.Я. Дубей1, Н.В. Дубей1, А.И. Маркин1, И.П. ЦимбалюкJВолошин1,2, O.И. Дорош2, O.O. Трояновская1,2, 
O.И. Козлова2, O.И. Степанюк2, O.И. Воробель2, М.В.Сапужак1, Ю.Л. Дубей1, Н.И. Шоробура1

1Львовский национальный медицинский университет имени Данила Галицкого, Украина
2Западноукраинский специализированный детский медицинский центр, г. Львов, Украина
Болезнь Виллебранда (vWD) — это генетическое расстройство свертывания крови, которое передается с помощью аутосомных генетических
факторов и связано как с количественным, так и с качественным дефектом фактора Виллебранда. Описано много различных типов vWD, однако на
основании исключительно фенотипической характеристики протеина, vWD является гетерогенным заболеванием, учитывая клинические и
лабораторные манифестации, которые являются основой патогенетических механизмов его развития. Проведенный генетический анализ позволил
идентифицировать дополнительную гетерогенность среди различных типов болезни с подобными фенотипическими характеристиками. Несмотря
на то, что классификация vWD постоянно дополняется и пересматривается, остаются неясности в критериях ее классификации, что требует
постоянных научных исследований.
Ключевые слова: болезнь Виллебранда, классификация. 
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Laurell з використанням поліклональних анти�
тіл проти фактора FVIII (FVIII)/vWF, які
зв'язували vWF. За даними авторів, при гемо�
філії виявився нормальний рівень антигену
vWF, в той час як у пацієнтів із vWD спостері�
гався знижений рівень vWF, який спочатку
називався VIII:RАg (тепер vWF:Аg), оскільки
на той час ще не було знань про різну молеку�
лярну сутність vWF і FVIII. Перший крок у
категоризації vWD зробили 1972 р. Holmberg
та Nilsson, які продемонстрували, що у деяких
пацієнтів із vWD була нормальна концентра�
ція антигену vWF у плазмі крові. З викори�
станням перехресного імуноелектрофорезу
було показано, що антиген vWF у цих хворих
має значну рухливість, що відповідає струк�
турній аномалії [8].

При використанні більш нового методу
електрофоретичного розділення мультимерів
vWF, який замінив перехресний імуно�
електрофорез, було показано, що маса високо�
молекулярних мультимерів (HMWMs) vWF 
в аномальних зразках була меншою порівняно 
з даними, отриманими методом перехресного
імуноелектрофорезу [9]. Це зумовило загаль�
ноприйняте використання римської нумероло�
гії для ідентифікації та диференціації типу 
І vWD і типу ІІ vWD. Тип І vWD характеризу�
вався нормальним розподілом мультимерів, 
у той час як тип ІІ vWD характеризувався від�
сутністю HMWMs. Для особливо важких реце�
сивних форм хвороби, які характеризуються
віртуальною відсутністю будь�якого vWF 
у плазмі чи тромбоцитах, ввели назву 
тип ІІІ vWD [13].

У 1980 р. Ruggeri вперше здійснив диферен�
ціацію між двома варіантами типу ІІ vWD,
виділивши тип ІІА vWD, за якого спостерігала�
ся досить знижена ристоцетин�кофакторна
активність (vWF:RiCo) і тип ІІВ vWD з підви�
щеною ристоцетин�індукованою агрегацією
тромбоцитів (RIPA) при низькій концентрації
ристоцетину. Пізніше ці варіанти vWD проде�
монстрували різницю у клінічному перебігу
хвороби, принаймні щодо виникнення
спонтанної та DDAVP (1!deamino!8!D!arginine
vasopression (desmopressin)�індукованої тромбо�
цитопенії [12].

Через кілька років був описаний новий ано�
мальний мультимер vWF у сім'ї з рецесивним
варіантом успадкування vWD з виокремлен�
ням типу ІІС vWD [4]. З того часу активне спо�
стереження за різними аномаліями, виявлени�
ми при мультимерному аналізі, спричинило

внесення до класифікації багатьох додаткових
субтипів типу ІІ vWD (IID, IIE, IIC, IIF) [4].
Були описані також різні аномалії vWF серед
представників типу І vWD (ІВ, ІС, ІD). Роль
тромбоцитарного vWF ускладнювала діагноз
vWD з новою її формою, при якій тромбоцити
могли мати постійно нормальний, знижений
або дискордантний рівень. Описано багато суб�
типів vWD з огляду на спосіб успадкування
хвороби, деталі аналізу мультимерів vWF, особ�
ливості взаємозв'язку тромбоцитарного 
і плазмового vWF, специфічні відхилення 
у біохімічних показниках. Розпізнавання таких
варіацій при vWD є дуже важливим для
покращення розуміння патофізіології розвитку
хвороби, індивідуалізації лікування та медико�
генетичного консультування [11].

Класифікація vWD на ґрунті структурних 
і функціональних аномалій vWF (1987)

До 1987 р. не було системної класифікації
vWD. Кілька незалежних дослідників опублі�
кували повідомлення, описуючи пацієнтів із
ймовірно різними характеристиками, які
визначали за допомогою різного лабораторного
обладнання. Це призвело до створення вели�
кого комплексу номенклатури vWD, що вияви�
лося дуже непрактичним для клініцистів. Кіль�
ка окремих аналізів було проведено у пацієнтів
типу І і типу ІІ vWD, однак у ці групи об'єд�
нували хворих, у яких геморагічні маніфестації
були спричинені різними патогенетичними
механізмами. Також незалежними дослідни�
ками були описані пацієнти з подібними осо�
бливостями під іншою назвою хвороби, що
лише створювало плутанину серед багатьох
визначених на той час субтипів vWD. 

Щоб надати чинності більшості класифіка�
цій, Ruggeri і Zimmerman [11] у 1987 р. запропо�
нували спробу класифікувати vWD у категорії,
ідентифіковані за принципом із добре визначе�
ними параметрами та сумнівними поширеними
патогенетичними механізмами. Вони об'єднали
різні субтипи vWD, які були раніше описані, 
в тип І та тип ІІ. Щоб запобігти подальшій плу�

Таблиця 1 
Класифікація vWD, що ґрунтується на структурній та

функціональній аномаліях vWF (1987)

№ з/п Опис

1 Кількісний дефіцит vWF без наявності внутрішньої
функціональної аномалії vWF

2 vWF із низькою ристоцетин�кофакторною
активністю

3 Пацієнти з типом ІІІ (тяжким) vWD
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танині у термінології, учені зберегли номенкла�
туру, запропоновану авторами, які оригінально
описали кожну нову форму vWD. Тип ІІІ vWD
вважався окремою групою, оскільки при ньому
простежувався рецесивний спосіб генетичної
трансмісії. В окремих випадках були наявні сліди
кількості vWF у тромбоцитах і плазмі крові 
у поєднанні зі структурними аномаліями протеї�
ну. На цей час вже були охарактеризовані деякі
мутації при типах І, ІІ і ІІІ vWD (табл. 1) [7]. 

Переглянута класифікація vWD (1994)
Для досягнення консенсусу в цьому склад�

ному питанні у 1994 р. була запропонована
нова класифікація vWD на основі критеріїв,
розроблених підкомітетом Міжнародного това�
риства тромбозу і гемостазу з вивчення vWF 
(ISTH SCC vWF) [11].

Важливо, що попередня номенклатура мала
кілька переваг. Перший розподіл vWD на кате�
горії (тип І, ІІ і ІІІ) мав чіткий взаємозв'язок 
з патофізіологією, типом генетичних аномалій 
і клінічним перебігом. Виділення цих великих
категорій було легким з огляду на історію
хвороби пацієнта, а також на лабораторні дослі�
дження. Проте все ж було складно розпізнавати
більшість субкатегорій vWD. Насправді відріз�
нити кількісний і якісний дефекти vWF було
недостатньо, використовуючи тільки один
мультимерний аналіз як основний критерій
відокремлення типу І від типу ІІ vWD. Так, зау�
важено, що при ідентифікації деяких якісних
змін у самому типі І vWD ця велика категорія
хвороби не корелює з клінічним перебігом 
і типом генетичної аномалії. Наприклад, при
типі І vWD New York і типі І vWD Malmo спо�
стерігається нормальний мультимерний
спектр, але клінічні й лабораторні особливості
дуже подібні до типу ІІВ vWD, які спричиня�
лись missense�мутацією, дуже подібною до тієї,
що лежала в основі розвитку ІІВ vWD. 
Ще один приклад, коли при різних варіантах
vWD з порушенням зв'язування vWF з FVIII,

також відомі як vWD Normandy, спостерігаєть�
ся нормальний мультимерний спектр vWF 
і проявляється як дефіцит vWF. Ці приклади
демонструють обмежену точність і клінічну
значущість попередньої номенклатури [10].

Таким чином, було вирішено, що рекласифі�
кація vWD дала б змогу поєднати проблеми,
пов'язані з гетерозиготністю мультимерного
протеїну, та побачити чітку кореляцію 
з патофізіологією, типом генетичної аномалії,
клінічною відповіддю на лікування і гене�
тичним консультуванням. Це мало б просто 
і легко розпізнаватись, не плутатись із поперед�
німи класифікаціями і давало б змогу об'єднати
низку формальних категорій. Гнучкість допо�
магала б точніше класифікувати окремих
пацієнтів, оскільки доступним стає більший
обсяг інформації, не потребуючи значних
перейменувань. Це зумовлено потребою
концептуальної незалежності від конкретних
лабораторних досліджень, хоча більшість типів
vWD можуть визначатися із використанням
широко доступних тестів. Отже, ієрархічна
схема, за якою була визначена vWD як захво�
рювання, викликане мутацією в гені vWF, 
є найбільш прийнятною.  

З урахуванням цих принципів L.E. Sadler
разом із ISTH SCC vW F у 1994 р. опублікували
перегляд класифікації vWD [12]. Безсумнівно,
ця робота була важливим кроком уперед у вирі�
шенні проблем з упорядкуванням vWD. Раніше
описані типи і субтипи vWD були згруповані в
нову та просту класифікацію. Молекулярні
дефекти, що спричиняли розвиток vWD, стали
частиною класифікації хвороби як окрема кате�
горія на додаток до перших двох категорій, які
мали основне значення у класифікації. Допо�
міжні категорії надаються тільки для певних
конкретних умов. У цій класифікації більшість
варіантів vWD об'єднані у тип 2А. Слід зазна�
чити, що окрема нова класифікація була створе�
на для типу 2В (раніше ІІВ). Новий тип (2М, де
«М» є позначенням як «multimer») був виокре�

Таблиця 2 
Оновлена класифікація vWD (Sadler, 2006)

Тип Опис

1 Парціальний кількісний дефіцит vWF

2 Якісний дефект vWF

2A Знижена vWF�залежна адгезія тромбоцитів і селективний дефіцит високомолекулярних мультимерів vWF

2B Підвищений афінітет vWF до тромбоцитарного глікопротеїну (GP Ib)

2M Знижена vWF�залежна адгезія тромбоцитів без селективного дефіциту високомолекулярних мультимерів vWF

2N Відсутня можливість vWF зв'язуватися з FVIII 

3 Віртуально повний дефіцит vWF
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млений для того, щоби включити ті варіанти
vWD, при яких спостерігалася знижена тромбо�
цит�залежна функція vWF (vWF:RiCo) і не�
значне зниження HMWM vWF (які можуть
мати або не мають іншої аберантної структури).
Тип 2N vWD (де «N» є позначенням «Norman�
dy») був встановлений для включення випадків
хвороби із вторинним зниженням рівня FVIII
відповідно до дефекту зв'язування vWF з FVIII.

Переглянута, оновлена і сучасна класифі�
кація vWD (2006)

Після отримання нових знань щодо vWF
перед комітетом ISTH постало завдання онов�
лення класифікації vWD з метою кращого
розуміння патофізіології цієї хвороби, що
полегшило би діагностику, лікування і консуль�
тування пацієнтів з vWD. Таким чином, у 2006 р.
було розроблено сучасну оновлену класифіка�
цію vWD (табл. 2). 

Звичайно, ця класифікація не обмежується
мутаціями в гені vWF, тому що не має загально�
доступних методів, які б могли підтвердити чи
виключити мутації vWF у більшості пацієнтів,
а отже будь�яку потребу в ідентифікації мутації
рідко можна задовольнити на практиці. Локус

гетерогенності не може виключити vWD, і
мутації на інших генах можуть спричиняти
подібне захворювання, яке мало чим відріз�
няється від vWD, викликаної інтрагенними
мутаціями vWF (табл. 3). 

Утворення vWF
Утворення vWF включає багато різних меха�

нізмів: синтез, збірка, секреція, протеоліз і кліренс.
Мутації при vWD можуть зумовлювати вини�
кнення патології одного із цих механізмів, хоча за
окремих мутацій пошкодження стосується одразу
кількох механізмів утворення vWF (рис. 1).

vWD 1 типу
vWD 1 типу є найбільш частою формою зах�

ворювання. Принципова зміна в класифікації 
1 типу vWD зумовлена включенням пацієнтів,
у котрих частка HMWM у плазмовому vWF
знижена, але недостатньо, щоб перешкодити
досягненню гемостатично ефективного рівня
великих мультимерів після застосування дес�
мопресину. Окрім того, наявність мутантних
субодиниць vWF у мультимерах плазмового
vWF можлива, але не обов'язкова. Використан�
ня чутливих лабораторних методів дає змогу у
багатьох пацієнтів з 1 типом vWD виявити

Таблиця 3 
Зміни в переглянутій та оновленій класифікації vWD

Переглянута класифікація (1994) Оновлена класифікація (2006)

vWD спричинена мутаціями в локусах vWF vWD не обмежується мутаціями гена vWF

Тип 1 vWD включає парціальний кількісний дефіцит vWF

Розподіл мvльтимерів і структура плазмового vWF мало
відрізняються від норми

Тип 1 vWD включає парціальний кількісний дефіцит vWF

Плазмовий vWF може містити мутантні субодиниці, проте мати
нормальну функціональну активність, наближену до рівня анти�
гену vWF

Пропорція великих мультимерів незначно зменшується 

Рис. 1. Синтез і катаболізм vWF



ГЕНЕТИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

126 ISSN 1992�5913   Современная педиатрия  2(82)/2017

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

помірні або мінімальні зміни у структурі мульти�
мерів або їх розподілі.

Порушення синтезу vWF — це один із най�
більш значущих механізмів при 1 типі vWD.
Хоча окремі мутації також можуть спричиняти
зниження секреції vWF внаслідок порушення
інтрацелюлярного транспорту його субоди�
ниць. За таких умов розвивається важка, домі�
нантна, природжена форма vWD 1 типу, хоча
фенотип часто є змішаним і може мати особли�
вості як 1 типу vWD, так і 2А типу vWD [5].
Зменшення секреції vWF може бути спричине�
не мутаціями, що впливають на експресію генів. 

Підвищений кліренс vWF може також спри�
чинити розвиток домінантного 1 типу vWD,
такого як vWD Vicenza.

Важкий 1 тип vWD може виникати і внаслідок
підвищеної схильності vWF до протеолізу [16].

Отже, зрозуміло, що 1 тип vWD різнорід�
ний, а окремі його підтипи можуть бути іденти�
фіковані відповідними тестами. Наприклад,
варіант vWD 1 типу, пов'язаний зі швидким
кліренсом, ідентифікується характерною відпо�
віддю на дозозалежний тест із десмопресином.
Клінічна значущість такої гетерогенності є поза
дослідженнями, і це у свою чергу спричиняє
подальші зміни у класифікації vWD.

vWD 2 типу
Симптоми кровотечі при 2 типі vWD 

є частими і можуть бути серйознішими, ніж
при 1 типі vWD, хоча ця думка потребує
ретельного клінічного підтвердження [5,14,16].

vWD 2А типу
vWD 2А типу характеризується якісним

дефектом, за якого адгезія тромбоцитів, залеж�
на від vWF, є зниженою за рахунок зниженої
частки великих мультимерів vWF. Важливо, що
при цьому субтипі хвороби рівень vWF:Ag 
і FVIII може бути в межах норми або помірно
зниженим, однак активність vWF, тобто
vWF:RiCo, є суттєво зниженою. Саме дефіцит
великих мультимерів vWF сприяє виникненню
кровотеч у пацієнтів [5,16,17].

vWD 2А типу в основному має домінантний
тип успадкування, хоча в окремих випадках
виявляється й рецесивний. Гомозиготні мутації
пропептиду vWF ускладнюють збірку мульт�
имера в апараті Гольджі, а відсутність сате�
літних зв'язків зазвичай пов'язується з про�
теолізом. Первинно це було класифіковано 
як ІІС тип vWD із рецесивним характером
успадкування [11]. Гетерозиготні мутації в
домені, багатому цистеїном, можуть пошко�
джувати димеризацію pro�vWF в ендоплазма�
тичному ретикулумі, тим самим спричиняючи
так званий раніше класифікований ІІD тип
vWD [1]. Гетерозиготні мутації у цистеїні
зменшують домен D3 і також можуть
пошкоджувати збірку мультимерів, однак ці
мутації часто також продукують нечіткі або
«брудні» мультимери, що раніше розглядались
як ІІЕ тип vWD [10] (рис. 1, 2).

З іншого боку, мутації в самому домені А2 чи
біля нього асоціюються з виразним протеолі�

Примітка. Перкурсор vWF складається із сигнального пептиду (S), пропептиду, а також зрілої субодиниці. На рисунку відмічені
структурні домени (А, В, С, СК), місця зв'язування з FVIII, тромбоцитарним глікопротеїном GPIb, колагеном і тромбоцитарним
інтегрином αIIbβ3. Заштриховані прямокутники вказують на розміщення мутацій, що призводять до розвитку vWD. 
Рис. 2. Структура попередника vWF і локалізація мутацій при vWD
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зом субодиниць vWF [5,14]. Розрізняють два
варіанти такого протеолізу: І група мутацій — 
з підвищенням протеолізу за рахунок протеази
ADAMTS13 і порушенням збірки мультимерів,
ІІ група мутацій — з підвищенням протеолізу без
порушення збірки великих мультимерів vWF.  

Хоча тип 2А vWD є гетерозиготним по своїй
суті, ці молекулярні відмінності в даний час 
не використовуються для поділу на субтипи типу
2А vWD, оскільки вони не є клінічно значущими.

vWD 2В типу
vWD 2В типу спричиняється мутаціями

всередині чи у прилеглому до vWF домені А1,
які призводять до підвищеного зв'язування
vWF з мембранним тромбоцитарним глікопро�
теїном GPIb. За таких умов виникає підвище�
ний протеоліз vWF протеазою ADAMTS13 і,
як наслідок, знижується кількість великих,
потенційно функціональних мультимерів vWF
(рис. 1) [11]. Діагноз vWD 2В типу встановлю�
ють на підставі визначення патологічно підви�
щеної ристоцетин�індукованої агрегації тром�
боцитів (RIPA) за низьких концентрацій
ристоцетину. Хоча результати лабораторних
досліджень для vWD 2В типу можуть бути
подібними для vWD 2А типу чи vWD 2М типу,
проте у пацієнтів з vWD 2В типом зазвичай
виявляють тромбоцитопенію, яка посилюється
при хірургічних втручаннях, вагітності чи
інших стресових ситуаціях.

vWD 2В типу Malmo чи New York спричи�
няється мутацією Pro1266Leu й асоціюється з
підвищеною RIPA за низьких концентрацій
ристоцетину, хоча RIPA може бути й у межах
норми у деяких пацієнтів з іншими мутаціями
[16]. Слід зазначити, що при цьому типі за�
хворювання розподіл мультимерів у плазмі 
є нормальним, протеоліз субодиниць vWF не є
підвищеним і десмопресин не викликає тромбо�
цитопенії. У частини пацієнтів можуть спосте�
рігатися помірні кровотечі, а в інших їх немає. 

Отже, зниження у плазмі великих мультиме�
рів vWF і підвищений протеоліз його субоди�
ниць можуть корелювати з наявністю рясних
кровотеч у пацієнтів із високим значенням
RIPA при 2В типі vWD [17]. 

Диференціальний діагноз слід проводити
між 2В типом vWD і тромбоцитарним типом
псевдо�vWD, коли наявні так звані gain!of!fun�
ction мутації, що посилюють функцію тромбо�
цитарного GPIb [17].    

vWD 2М типу
vWD 2М типу належить до варіантів хворо�

би зі зниженою vWF�залежною адгезією тром�

боцитів, за якої не спостерігається зменшення
частки великих мультимерів vWF. Мутації при
2М типі vWD знижують взаємодію vWF 
з тромбоцитарним GPIb або зі сполучною
тканиною і, по суті, не порушують мультимер�
ну збірку. Результати лабораторних досліджень
при 2М типі vWD подібні до 2А типу vWD.
Різниця полягає лише в особливостях мульт�
имерного розподілу в агарозному гелі
[5,10,14,16,19].    

За 2М типу vWD ідентифіковано мутації 
в доменах D, D3 та А1, внаслідок яких порушу�
ється зв'язування vWF з тромбоцитарним GPIb
(рис. 1). В одному повідомленні були предста�
влені результати дослідження родини, 
в якій виявлено мутацію vWF у домені А3, внас�
лідок чого знижувалась адгезія vWF до колаге�
ну і можливість розвитку 2М типу vWD [15]. 

Встановлення vWD 2М типу залежить 
від того, які методи оцінки використовуються.
Наприклад, тест vWF:CB є показовим у тих випад�
ках, коли мутації vWF обумовлюють порушення
зв'язування тромбоцитів і при цьому знижується
vWF:RiCo. Навпаки, неможливо лише одним
тестом vWF:RiCo виявити дефекти зв'язування
колагену, внаслідок яких порушується адгезія
тромбоцитів in vivo. Більшість випадків vWD 2М
типу ідентифікується на основі оцінки vWF:RiCo,
яка є диспропорційно нижчою, ніж vWF:Ag. Такі
пацієнти зазвичай мають мутації всередині А1
домену vWF, внаслідок яких порушується зв'язу�
вання vWF з тромбоцитарним GPIb.  

vWD 2N типу
vWD 2N типу є природженим якісним

дефектом, з рецесивним типом успадкування.
У гетерозиготних родичів зазвичай геморагії
відсутні або помірні. При цьому типі хвороби
принципово порушується зв'язування vWF 
з FVIII, яке максимально знижується, маскую�
чи цим автосомно�рецесивну форму гемофілії А.
З огляду на це, диференційний діагноз ґрунту�
ється на визначенні афінітету vWF пацієнта до
FVIII (vWF:FVIIIB).  

Більшість мутацій, що спричиняють розви�
ток 2N тип vWD, перебувають між залишками
амінокислот Ser764 і Arg1035, на межі домену D
і частини домену D3, тобто саме в тих місцях,
які відповідають за зв'язування FVIII 
з vWF (рис. 2) [5,14,16]. Важливо, що обидві
алелі можуть мати мутацію vWF з порушенням
зв'язування FVIII з vWF, однак частіше одна
алель має дефект, у той час як інша алель мало 
або зовсім не експресує мутацію vWF 
(т.зв. «нуль�алель»).
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vWD 3 типу
vWD 3 типу є природженим кількісним

дефектом, із рецесивним типом успадкування.
У гетерозиготних родичів зазвичай спостері�
гаються помірні симптоми кровотечі або 
ж геморагічного синдрому немає [6]. Це захво�
рювання характеризується відсутністю vWF 
і його активності, рівень FVIII зазвичай є дуже
низьким (1–10%) і пацієнти рідко відповідають
на десмопресин. Третій тип vWD спричиняють
різні типи мутацій (nonsense, frameshift, splice
site,  missense). Мутації виникають у будь�якому
місці гена vWF, і більшість із них є унікаль�
ними для тих сімей, де вони ідентифікуються
вперше (рис. 1). У незначної частини пацієнтів
із 3 типом vWD можуть виникати алоантитіла
до vWF у відповідь на трансфузію продуктів
плазми. Великі делеції в гені vWF можуть
сприяти саме розвитку таких ускладнень. 
Віртуально абсолютний дефіцит vWF визначає
3 тип vWD незалежно від фенотипу гетерози�
готних родичів.

Термін «важка форма vWD» іноді викори�
стовують, щоб описати 3 тип vWD і симпто�
матичний 1 тип vWD, які характеризуються
кількісно дуже низьким рівнем vWF, хоча ці
обидва стани майже завжди клінічно є різними
[6]. Зазначимо, що 1 тип vWD спричиняється
домінантними гетерозиготними мутаціями 
та рідко асоціюється з низьким (10% і нижче)
рівнем vWF, і у пацієнтів з домінантним типом
1 vWD може бути хороша терапевтична відпо�
відь на десмопресин [6,14,16].    

1 тип vWD vs знижений рівень vWF
Оскільки основним лабораторним критері�

єм vWD є низький рівень vWF у плазмі крові,
встановлення 1 типу цієї хвороби може бути
складним. Слід зазначити, що рівень vWF
постійно змінюється і безперервно розпо�
діляється у плазмі крові людини. Ризик крово�
течі також постійно змінюється залежно 
від рівня vWF, і тому немає тієї межі, при якій
ми змогли б виокремити пацієнтів у групи з
абсолютно різними клінічними особливостями
[15]. Більшість пацієнтів з vWD 1 типу не
мають специфічних геморагічних ознак.

Проблеми лабораторного тестування
Незначний дефект може ускладнити діагнос�

тику і, відповідно, деяких пацієнтів не просто
залучити до того чи іншого типу vWD, тобто
правильно класифікувати хворобу. Стандарти�
зована інтерпретація мультимерних сканів

могла б допомогти завдяки підвищеній можли�
вості оцінювання плазми крові, широкому
впровадженню затверджених аналітичних
методів і діагностичних критеріїв, а також
додаткових даних щодо мультимерних зразків
vWF, пов'язаних зі специфічними мутаціями
при vWD. Необхідна подальша інформація для
того, щоби встановити значення конкретної
комбінації тестів і їх співвідношення для клас�
ифікації 2 типу vWD [15,16].  

Нагальні питання щодо класифікації vWD
Шкала оцінки кровотечі при vWD
У даний час розробляються стандартизовані

методи правильної оцінки симптомів кровотеч,
спричинених різними дефектами vWF [2].
Існує сильна зворотна кореляція між шкалою
оцінки кровотеч при vWD і рівнем vWF. Однак
взаємозв'язок між рівнем vWF і шкалою
оцінки кровотечі при vWD має обмежене прог�
ностичне значення для індивідуумів і у майбут�
ньому необхідні дані, щоб уточнити, як саме
ризик виникнення клінічно значущих кровотеч
залежить від рівня vWF у плазмі крові [17]. 

Відповідь на терапію
Окремі типи vWD загалом добре корелюють з

терапевтичною відповіддю на десмопресин, однак
ця кореляція є слабшою порівняно з проміжними
типами vWD, що, відповідно, ускладнює визна�
чення 1 чи 2 типу vWD. Деякі спостереження
демонструють, що чим більше пацієнт наближе�
ний до норми, чи до 1 типу vWD, тим кращою
буде відповідь на десмопресин. Таким чином,
дозозалежний десмопресиновий тест є більш
корисним для оцінки потенційної відповіді на
терапію [5,16,17]. Та незначна частина пацієнтів з
2 типом vWD, яка також відповідає на десмопре�
син, може бути ідентифікована цим дозозалеж�
ним десмопресиновим тестом [3]. Визначення
рівня vWF у плазмі крові під час десмопресиново�
го тесту може допомогти у вирішенні спірних
питань щодо базових тестів і, таким чином, сприя�
ти залученню хворого до певного типу vWD.

Новітні тести для діагностики vWD
Недавно були розроблені високочутливі та від�

творювані тести на визначення здатності vWF
зв'язуватися з тромбоцитами з використанням
очищеного тромбоцитарного GPIb замість тром�
боцитів. Презентація цих тестів демонструє істот�
не покращення в діагностиці та класифікації vWD
[19]. Також нещодавно створено новий тест для
визначення пропептиду vWF (vWFрр) і співвід�
ношення vWFрр до vWF:Ag (vWFрр/vWF:Ag),
що може допомогти в ідентифікації мутацій vWF
з коротким періодом півжиття [15].    
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Сведения об авторах:

Роль мутацій vWF
Зазвичай локалізація мутацій vWF корелює

з типом vWD [3,5,16,17]. На сьогодні в деталях
задокументовано взаємозв'язок між генотипом
і фенотипом для 2А, 2В, 2М і 2N типів vWD, 
а також деяких форм 1 типу vWD. Слід зазна�
чити, що при 2А типі vWD локалізацію деяких
мутацій можна прогнозувати з урахуванням
особливостей аналізу мультимерних зразків
vWF. Оскільки стратегія генетичного тесту�

вання розвивається, результати інших лабора�
торних тестів для vWF пов'язані із секвену�
ванням гена, що повинно підвищити можли�
вість прогнозувати відповідь на десмопресин
чи замісну терапію vWF та сприяти оновлен�
ню і покращенню класифікації vWD. Експре�
сія усіх мутацій, а також визначення внутріш�
ньоклітинного і секретованого vWF допоможе
дати відповідь на більшість запитань щодо
класифікації vWD найближчим часом.
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