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Національна медична академія
післядипломної освіти імені П. Л. Шупика

Національна дитяча спеціалізована лікарня «ОХМАТДИТ»
Кафедра педіатрії № 1

Асоціація педіатрів Київської області

Інформаційне повідомлення

Вельмишановні колеги!

Відповідно до розділу «Науково�практичні конференції» і пункту № 279 «Реєстру
з'їздів, конгресів, симпозіумів, науково�практичних конференцій, наукових

семінарів, які будуть проводитися у 2018 році» Національна медична академія
післядипломної освіти імені П.Л. Шупика, кафедра педіатрії №1 НМАПО
імені П.Л. Шупика за підтримки Національної дитячої спеціалізованої лікарні
«ОХМАТДИТ» та Асоціації педіатрів Київської області запрошують вас взяти участь
у роботі ювілейної науково�практичної конференції з міжнародною участю за темою:
«Педіатрія — на все життя!», присвяченої 100�річчю з дня заснування НМАПО імені
П.Л. Шупика і 100�річчю з дня заснування кафедри педіатрії №1, яка відбудеться
15–16 листопада 2018 року в м. Києві. 

Тематика конференції включатиме проблемні питання діагностики, лікування
і профілактики широкого кола захворювань дитячого віку. 

У рамках конференції будуть проведені окремі секції з питань дитячої алергології
та аутоімунної патології у дітей, а також секція молодих вчених. 

Робота конференції буде проводитися у вигляді доповідей, міні�лекцій провідних
фахівців з різних розділів педіатрії, майстер�класів, дискусій.

Для участі у конференції запрошуються лікарі�педіатри, дитячі алергологи,
пульмонологи, імунологи, ревматологи, гастроентерологи, неонатологи, інші фахівці
дитячої медицини та лікарі загальної практики�сімейної медицини, організатори дитячої
охорони здоров’я, завідувачі і викладачі кафедр дитячої медицини. 

Просимо до 01 жовтня 2018 року (і не пізніше) надіслати назви доповідей
(тривалістю не більше 10–15 хвилин) на електронну адресу кафедри педіатрії
№ 1: kafedra.ped1@gmail.com або на адресу оргкомітету: вул. Дорогожицька, 9,
м. Київ, 04112, НМАПО імені П.Л. Шупика або вул. Чорновола, 28/1, корпус 13, 01135,
НДСЛ «ОХМАТДИТ», кафедра педіатрії №1 НМАПО імені П.Л. Шупика.

Місце проведення заходу: м. Київ, 04112, вул. Дорогожицька, 9, актова зала.

За довідками звертатися: тел.: (044) 236@21@97; 
тел.@факс: (044) 238@77@11

E@mail: kafedra.ped1@gmail.com

Завідувач кафедри педіатрії № 1 Професор О.М. Охотнікова
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До 100$річчя з дня заснування кафедри педіатрії №1

Національної медичної академії післядипломної

освіти імені П.Л. Шупика (м. Київ)

Восени 2018 р. медична спільнота України
відзначатиме славетний ювілей — 100�річчя
з дня заснування Клінічного інституту для
удосконалення лікарів — нині Національної
медичної академії післядипломної освіти імені
П.Л. Шупика. Національна медична академія
післядипломної освіти імені П.Л. Шупика
є одним із перших навчальних і наукових
закладів України, заснованих у період стано�
влення української державності (1917–1919),
в часи відродження української освіти, науки
і культури. Академія стала наступницею Клі�
нічного інституту для удосконалення лікарів,
створеного в серпні 1918 р. за ініціативи профе�
сійної Спілки київських лікарів, як перший
і новий для України тип закладу вищої освіти.

У травні 1919 р. Клінічний інститут, як влас�
ність Спілки лікарів, був націоналізований
і підпорядкований Народному комісаріату охо�
рони здоров’я України. У 1921 р. управління
інститутом перейшло до Народного комісаріа�
ту освіти України, зокрема до Київського
губернського відділу професійної освіти, а без�
посереднє керівництво здійснювалось вибор�
ним правлінням та радою інституту. У 1922 р.
було запроваджено принцип призначення
керівників на засадах єдиноначальності (пер�
ший директор — професор М.А. Левитський).

На цей період припадає і відкриття перших
кафедр — офтальмології (1918 р., професор
М.А. Левитський) і педіатрії (1918 р., професор

Є.Л. Скловський і професор О.З. Лазарєв).
За таких умов 100 років тому Клінічний інсти�
тут став у витоків системи післядипломної
підготовки лікарів в Україні.

Уже з перших днів створення Інституту удос�
коналення лікарів у ньому були організовані дві
педіатричні кафедри: кафедра охорони дитин�
ства, яку очолив один з ініціаторів організації
інституту професор Скловський Євген Львович,
і кафедра хвороб дітей старшого віку, керівни�
ком якої став професор Лазарєв Олександр
Захарович, який теж брав безпосередню участь
у створенні інституту. Саме ці дві кафедри і
стали «колискою» для теперішньої кафедри
педіатрії №1, а перші її завідувачі — організато�
рами і педагогами, які розробили основні засади
післядипломної підготовки педіатрів України.

Професор Скловський Євген Львович після
закінчення медичного факультету Київського
університету Святого Володимира працював
земським лікарем (1892–1896), згодом —
співробітником Київського університету Свя�
того Володимира. У 1906 р. він організував
у Києві першу в Україні Консультацію для
новонароджених, а у 1911 р. — перші дитячі
ясла. У 1918–1920 рр. Євген Львович керував
відділом охорони материнства та дитинства
Київського окружного відділу охорони здо�
ров’я. Напрямами його наукової діяльності
були туберкульоз у дітей, дифтерія та інші

У жовтні 2018 року виповнюється 100 років Національній
медичній академії післядипломної освіти імені П.Л. Шупика.
Сучасний адміністративний корпус академії

Професор Є. Л. Скловський — завідувач кафедри охорони
дитинства з 1918 року по 1930 рік                             
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дитячі захворювання, боротьба з дитячою
смертністю тощо. Євген Львович був одним із
засновників і фундаторів не тільки Київського
інституту удосконалення лікарів, але й дитячих
лікувально�профілактичних закладів м. Києва,
громадського руху «Крапля молока» на ко�
ристь бідного населення м. Києва.   

Працюючи у складі Київського інституту
удосконалення лікарів, педіатричні кафедри
посідали провідне місце в теоретичній, прак�
тичній і науковій підготовці дитячих лікарів
України, а потім і всього Радянського Союзу,
адже цей навчальний заклад за часом організа�
ції був другим після Ленінградського інституту
удосконалення лікарів у системі післядиплом�
ної підготовки лікарів, а тому є одним з най�
старших вищих навчальних закладів подібного
рівня на теренах України та колишнього СРСР.

У перші роки існування кафедри заняття
з лікарями проводились у вигляді амбулатор�
них прийомів дітей у поліклініці та клінічних
обходів у дитячій лікарні. З 1924 р. в учбовий
процес було включено систематичний курс

викладання усіх питань, пов'язаних зі здо�
ров'ям дітей. 

Після організації у 1929 р. у Києві Інсти�
туту охорони материнства і дитинства
(«ОХМАТДИТ») обидві кафедри були розмі�
щені на клінічній базі цього інституту, яка
розташувалася по вулиці Героїв стратосфери
(нині — вулиця В'ячеслава Чорновола, де кафе�
дра знаходиться й досі). 

У 1930 р. по смерті професора Є.Л. Склов�
ського обидві педіатричні кафедри було об'єдна�
но в кафедру дитячих хвороб, яка в подальшому
і стала кафедрою педіатрії №1. Отже, через рік,
у березні 2019 р., виповниться 90 років роботи
кафедри на базі лікарні, яка за довгий період
свого існування мала різні назви і підпоряд�
кування і лише у 1957 р. була реорганізована
у власне дитячий лікувальний заклад під наз�
вою «Дитяча спеціалізована клінічна лікарня
м. Києва», а у 1996 р. перетворена і переймено�
вана в Українську дитячу спеціалізовану лікарню
«ОХМАТДИТ». У 2008 р. закладу присвоєно
почесний статус Національної лікарні.

Будинок амбулаторії для чорноробів (1902 р.), де зараз знахо*
диться управління базової клініки * Національної дитячої спе*
ціалізованої лікарні "ОХМАТДИТ"

Колишня амбулаторія дя чорноробів, де в наш час знаходить*
ся адміністрація Національної дитячої спеціалізованої лікарні "*
ОХМАТДИТ"

Головний корпус лікарні Інституту охорони материнства і
дитинства на 50 ліжок, де з 1929 р. знаходилися обидві педіа*
тричні кафедри, а після їх об’єднання у 1930 р. до 1988 р. (59
років) працювала кафедра педіатрії №1

Той же головний корпус лікарні у наш час, в якому зараз зна*
ходиться Науково*практичний центр дитячої кардіології та кар*
діохірургії МОЗ України
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З 1930 р. по 1951 р. об’єднаною кафедрою
керував заслужений діяч науки України про�
фесор О.З. Лазарєв. У 1893 р. він закінчив
медичний факультет Київського університету
Святого Володимира з почесним званням
«Лекаря с отличием». У 1936 р. йому прису�
джено ступінь доктора медичних наук без захи�
сту дисертації. Як лікар і вчений Олександр
Захарович сформувався у київській школі
терапевтів і педіатрів, якій завжди було прита�
манне прагнення до фундаментальних дослі�
джень проблем клінічної медицини, до розробки
та удосконалення методів обстеження хворих.
Він був засновником (1900) і секретарем,
а з 1922 р. — головою Київського товариства
дитячих лікарів. Він є автором першої в Украї�
ні монографії з проблем туберкульозу дитячого
віку. Під керівництвом професора Лазарєва
виконано понад 200 наукових робіт і видано
7 збірників наукових праць, він є автором
понад 30 наукових праць, присвячених різним
питанням патології дитинства, які відобража�
ють його енциклопедичну освіченість,
філософський склад мислення, талант лікаря
і педагога. У ті часи основними науковими інте�
ресами кафедри були проблеми захворювань
органів дихання у дітей, питання вигодовуван�
ня дітей та різноманітної інфекційної патології
тощо. Основні наукові напрями Олександра
Захаровича: проблеми грудного і штучного
вигодовування дітей, кишкові інфекції, дитяча

фтизіатрія. Він був головою комісії з лікуваль�
но�профілактичної допомоги Народного комі�
саріату охорони здоров’я УРСР, членом редко�
легії журналу «Педіатрія, акушерство та гінеко�
логія». Професор Лазарєв О.З. нагороджений
медаллю «За доблестный труд в Великой
Отечественной войне 1941–1945 гг.», значком
«Відмінник охорони здоров’я». Учасник російсь�
ко�японської війни та Першої світової війни.

З перших днів війни викладачі кафедри
були мобілізовані в діючу армію, на фронтах
якої у 1941 р. загинули викладачі кафедри
Т.Є. Скловський (син професора Є.Л. Склов�
ського) та І.А. Рейдерман. У військових госпі�
талях працювала Олена Миколаївна Хохол,
тоді доцент, а потім — член�кореспондент АМН
СРСР, завідувач кафедри педіатрії (нині — кафе�
дра педіатрії №4, завідувач — академік НАМН
України, професор В.Г. Майданник) Київського
медичного інституту імені О.О. Богомольця.
Із викладачів повоєнного складу кафедри війну
пройшли лікарями асистенти Р.Г. Вороніна та
Л.О. Демченко, підлітком допомагала у роботі
польового госпіталю майбутній доцент кафе�
дри Г.О. Мальченко.

Робота кафедри була поновлена в березні
1944 року на тій самій базі — в Інституті
«ОХМАТДИТ» 

У період з 1951 по 1972 рік кафедру очолю�
вав учень професорів Є.Л. Скловського 
та О.З. Лазарєва доцент Давид Лазарович
Сігалов. Д.Л. Сігалов — відомий педіатр Украї�
ни, кандидат медичних наук, закінчив медич�
ний факультет Київського університету Свято�
го Володимира. Після 3�ого курсу навчання був

Професор О. З. Лазарєв — завідувач кафедри хвороб дітей
старшого віку з 1918 по 1930 рр. Завідувач об’єднаної кафедри
дитячих хвороб з 1930 по 1951 рр. Заслужений діяч науки УРСР

Доцент Д. Л. Сігалов — завідувач кафедри педіатрії № 1
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разом з однокурсником Михайлом Булгаковим
скерований в якості «зауряд�лікаря» на фронти
Першої світової війни (був у Румунії), де захво�
рів на кавернозний туберкульоз легень.
У 1944 р., в евакуації, захистив кандидатську
дисертацію за темою: «Пневмонії у дітей ран�
нього віку», яка, на думку опонентів роботи,
відповідала докторському ступеню, проте офі�
ційного клопотання про присудження ступеня
доктора медичних наук, на жаль, не було. 

Д.Л. Сігалов працював на кафедрі педіатрії
№1 впродовж 60 років, спочатку асистентом,
а потім доцентом. За цей час підготував декіль�
ка поколінь клінічних ординаторів і практич�
них лікарів, сприяв становленню професійної і
наукової майстерності багатьох провідних вче�
них і педагогів України: академіка АМН Укра�
їни, СРСР і РАМН,професора О.М. Лук’яно�
вої, професорів В.Г. Балабан, Л.Д. Штейнберг,
Е.І. Фридман, М.Е. Сухаревої, Л.Е. Зельдич,
Е.І. Кошель�Плескунової, А.М. Хвуль,
А.А. Андрущук, Ю.М. Вітебського, О.Л. Пере�
ладової, Г.М. Тебенчук, М.В. Бондар та інших,
які очолили кафедри педіатрії у різних медич�
них закладах вищої освіти України. І тому
кафедру педіатрії №1 по праву можна вважати
«історичною колискою» української педіатрич�
ної клінічної школи.

Д.Л. Сігалова вирізняли висока педагогічна
майстерність і видатний дар клініциста.
Його по праву можна вважати одним із заснов�
ників української педіатричної клінічної
школи. Світогляд та професійні інтереси
Д.Л. Сігалова були дуже широкими: особливо�
сті клініки, діагностики і лікування захворю�
вань органів дихання у дітей раннього віку та
новонароджених, проблеми туберкульозу,
питання терапії туберкульозного менінгіту,
хронічних отитів. Давид Лазарович є автором
91 наукової праці. Під його керівництвом було
захищено 14 кандидатських дисертацій. 

Давид Лазарович був багатогранною нату�
рою. Його другою, але не менш яскравою при�
страстю, було мистецтво. Протягом багатьох
років він збирав картини відомих художників
і створив одну з найбільших приватних колекцій
в Україні. До неї входили полотна таких
яскравих і відомих художників, як М.О. Вру�
бель, К.О. Коровін, О.М. Бенуа, Р.Р. Фальк,
З.Є. Серебрякова, Б.М. Кустодієв, М.К. Реріх.
Щочетверга квартира, де мешкав Д.Л. Сігалов,
відкривала двері усім, хто бажав оглянути
колекцію, а сам господар виступав у ролі екскур�
совода. Наприкінці свого життя Д.Л. Сігалов

подарував свою багату колекцію (понад
400 полотен) Музею російського мистецтва
у м. Києві.

Вшановуючи світлу пам'ять Д.Л. Сігалова,
3 лютого 1998 року, в день його народження, на
будинку клініки, де він працював впродовж
60 років, була відкрита меморіальна дошка.

З 1972 по 1987 р. кафедру очолювала про�
фесор Маргарита Вартанівна Бондар, вихован�
ка наукової і клінічної школи професорів
О.З. Лазарєва і Д.Л. Сігалова. Вона закінчила
Київський медичний інститут у 1947 році.
У 1964 р. захистила докторську дисертацію за
темою: «Клініка, діагностика та лікування
гемолітичної хвороби новонароджених».
Головними напрямками її наукової діяльності
були неонатологія (гемолітична хвороба ново�
народжених, патологія печінки й жовчовивід�
них шляхів у новонароджених), захворювання
жовчовивідних шляхів у дітей старшого віку,
дитяча ревматологія (дифузні захворювання
сполучної тканини у дітей). Професор
М.В. Бондар є однією із засновниць наукової
неонатологічної школи в Україні. Вона стояла
у витоків створення неонатологічної служби
нашої країни, за її пропозиції була організована
перша в Україні кафедра неонатології. 

Професор М.В. Бондар відзначалася високою
педагогічною майстерністю. Оригінальність,
індивідуальність клінічної думки формувала
у її учнів клінічне мислення, серед яких відомі
вчені — професори О.Р. Костенко, І.П. Барано�
ва (м. Пенза, РФ), С.П. Катоніна, що очолила
створену у НМАПО імені П.Л. Шупика кафе�
дру неонатології. Під керівництвом Маргарити
Вартанівни захищено 2 докторські і 12 канди�

Професор М. В. Бондар — завідувач кафедри педіатрії № 1 з
1973 по 1987 рр.
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датських дисертацій. Вона є автором понад
80 наукових праць. Серед них відомі моногра�
фії «Гемолитическая болезнь плода и новорож�
денного», «Организация ухода за ребенком
первого года жизни», «Фармакотерапия в пе�
диатрии», «Лечение болезней новорожден�
ных». Людяність, вишукана інтелігентність,
розмаїття інтересів, як в різних галузях меди�
цини, так і в питаннях літератури та мистецтва,
сучасний погляд на життя притягував до неї
людей будь�якого віку.

З 1987 по 2006 р. кафедру педіатрії №1 очо�
лювала заслужений діяч науки і техніки Украї�
ни, доктор медичних наук, професор Ольга
Ларіонівна Ласиця — вихованка наукової
школи члена�кореспондента АМН СРСР, про�
фесора О.М. Хохол і члена�кореспондента
АМН СРСР та України, професора В.М. Си�
дельнікова. У 1961 р. О.Л. Ласиця закінчила
з відзнакою Одеський медичний інститут.
У 1982 р. захистила докторську дисертацію
за темою «Клініко�імунологічні особливості
астматичного бронхіту у дітей».

Науковим напрямком професора О.Л. Ласи�
ці впродовж багатьох років були дитяча пуль�
монологія та алергологія. Як головний дитячий
алерголог МОЗ України, впродовж понад
17 років Ольга Ларіонівна докладала великих
зусиль до організації та розвитку дитячої алер�
гологічної служби в Україні. Брала активну
участь у розробці положень і наказів, згідно
з якими у 1992 р. було запроваджено лікарську
спеціальність «Дитяча алергологія». Підго�
товка спеціалістів даного профілю в Україні

здійснюється на кафедрі педіатрії №1. Під
керівництвом професора О.Л. Ласиці створені
навчальні плани та програми для циклів спе�
ціалізації та передатестаційних циклів з фаху
«Дитяча алергологія», банк комп'ютерних
тестових завдань з цієї спеціальності, а також
перші протоколи лікування алергічних захво�
рювань у дітей, які затверджені МОЗ України.

Професор О.Л. Ласиця — автор понад
360 наукових праць, 11 монографій, які присвя�
чені актуальним проблемам педіатрії, зокрема
алергічним захворюванням у дітей, серед яких
«Диатезы у детей», «Внешняя среда и аллерги�
ческие заболевания у детей», «Родителям
о ребенке первого года жизни», «Бронхіальна
астма у дітей», а також навчальні посібники
«Сучасна антибіотикотерапія захворювань
дитячого віку», «Діагностика, лікування і про�
філактика бронхіальної астми у дітей». Одни�
ми з останніх робіт Ольги  Ларіонівни були
навчальні посібники «Алергологія дитячого
віку» і «Бронхиальная астма в практике семей�
ного врача». Професор О.Л. Ласиця є співавто�
ром першого в Україні видання «Енциклопедії
дитинства».

Наукові розробки професора О.Л. Ласиці
отримали широке визнання за кордоном. Ольга
Ларіонівна неодноразово брала участь у роботі
щорічних конгресів Європейського респіратор�
ного товариства та Європейської академії алер�
гології та клінічної імунології (Барселона, Сток�
гольм, Берлін, Будапешт, Родос�Хелас). Вона
завжди наполегливо впроваджувала нові досяг�
нення світової і вітчизняної науки в лікарську
практику. Їй була притаманна висока творча
наснага, розуміння сьогодення, що приваблюва�
ло людей, особливо молодь. Під її керівництвом
захищено 12 кандидатських і 3 докторські
дисертаційні роботи (професори Л.В. Беш,
С.М. Недельська та О.М. Охотнікова).

Ольга Ларіонівна була всебічно обдарова�
ною, інтелігентною, цілеспрямованою і наполе�
гливою людиною. Блискучий дар керівника�
організатора, людини з широким світоглядом
об’єднували навколо неї колектив однодумців,
даючи змогу кожному реалізувати свою творчу
особистість.

З 2006 р. кафедру очолює доктор медичних
наук, професор Олена Миколаївна Охотнікова —
учениця та послідовниця професорів Д.Л. Сіга�
лова, М.В. Бондар та О.Л. Ласиці. Закінчила
з відзнакою Київський медичний інститут
імені О.О. Богомольця у 1974 році. У 2005 р.
захистила докторську дисертацію за темою

Професор О. Л. Ласиця — завідувач кафедри педіатрії № 1
з 1987 по 2006 рр. Заслужений діяч науки і техніки України



СОБЫТИЯ

13ISSN 1992�5913   Современная педиатрия  4(92)/2018

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

«Профілактика і рання діагностика бронхіаль�
ної астми у дітей». Вихованка кафедри педіатрії
№1 — пройшла шлях від старшого лаборанта,
асистента, доцента до професора і завідувача
кафедри. Вихованка також і базової клініки
кафедри педіатрії №1 — Дитячої спеціалізова�
ної клінічної лікарні №14 м. Києва (нині —
НДСЛ «ОХМАТДИТ»), де проходила інтерна�
туру, а потім працювала ординатором різних
соматичних відділень.

Професор О.М. Охотнікова є автором понад
580 наукових праць, більшість з яких — статті
з високим індексом цитування, у провідних
профільних журналах, у тому числі у науково�
метричних виданнях, а саме 1 монографія,
23 навчальні посібники, 5 методичних рекомен�
дацій, 2 патенти. Серед них навчальні посібни�
ки з різних напрямів педіатрії: «Комплексное
лечение ювенильного ревматоидного артрита»
(Москва, ЦОЛИУВ, 1984), «Диагностика
и лечение ювенильного ревматоидного артри�
та» (Київ, 1987), «Неотложная медицинская
помощь» (Київ, 1995), «Діагностика і лікуван�
ня бронхіальної астми у дітей» (Київ, 2006),
довідник з алергології (розділ 8.1. «Протоколи
діагностики і лікування алергологічних хвороб
у дітей», Київ, 2009), «Основи вакцинопрофі�
лактики та її особливості у дітей з алергічними
захворюваннями» (Київ, 2010), «Рідкісний
діагноз у практиці педіатра і дитячого алерго�
лога» (Київ, 2012), «Функціональні методи
дослідження органів дихання у дітей. Пневмо�

тахометрія» (Київ, 2015), «Хронічний риніт
у дітей: діагностика, принципи лікування та
профілактика» (Київ, 2016). О.М. Охотнікова
зробила значний внесок у написання і редагу�
вання монографії «Алергічний риніт у дітей»
(Київ, 2016), а також розділу «Алергічні захво�
рювання у дітей» у Національному підручнику
«Педіатрія» (Київ, 2013). На даний час завер�
шується робота над створенням підручника
з дитячої алергології та монографії із сучасних
основ дитячої ревматології.

За ініціативи професора О.М. Охотнікової
та під її керівництвом з 2008 р. щорічно прово�
дяться Всеукраїнські науково�практичні кон�
ференції, із 2016 р. з міжнародною участю
за темою «Актуальні питання діагностики
і лікування алергічних хвороб та автоімунних
станів у дітей». Вони призначені для лікарів
різних спеціальностей та проводяться з метою
популяризації сучасних знань з даної патології,
а також для створення сприятливих умов
розвитку і реалізації творчих здібностей моло�
дих лікарів.

За ініціативи професора О.М. Охотнікової
з 2017 р. відновлено наукову роботу кафедри
в напрямку автоімунної патології у дітей.

100 років тому, при закладенні фундаменту
сучасної НМАПО імені П.Л. Шупика, у її Ста�
туті було визначено мету створюваного закла�
ду: «Клинический Институт Киевского Союза
врачей является учебно�научным учреждени�
ем, цель которого — специализация врачей

Співробітники сучасної кафедри педіатрії № 1: завідувач кафедри * професор О. М. Охотнікова, стоять зліва направо: доценти *
Тетяна Миколаївна Ткачова, Наталя Юріївна Яковлева, Олена Вікторівна Шарікадзе, Олена Вікторівна Поночевна, Ксенія
Володимирівна Мелліна, Олена Іванівна Усова
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в области практической и теоретической меди�
цины, прохождение общего медицинского
стажа молодыми врачами, периодическая орга�
низация повторительных курсов для пополне�
ния и освежения знаний врачей и, наконец,
научная работа врачей в избранных ими обла�
стях» (Центральний державний архів вищих
органів влади та управління України. Фонд
166, оп. N2, спр. N421, С.48�55, 1921–1922).
Колектив кафедри педіатрії №1 усі ці роки
послідовно і якісно втілює в життя поставлені
завдання.

Науково�практичні інтереси кафедри за
період її існування були різноманітними і стосу�
валися усіх актуальних проблем педіатрії, які
диктувало життя країни та рівень розвитку сус�
пільства: 

• раціональне годування дітей;
• питання інфекційної патології у дітей

різного віку;
• особливості діагностики та лікування

туберкульозу у дітей;
• особливості діагностики та лікування пнев�

монії у дітей;
• роль змін гематопаренхіматозного бар'єру

в патогенезі токсикозу у дітей грудного віку;
• патологія печінки і жовчовивідних шляхів

новонароджених;
• гемолітична хвороба новонароджених;
• питання клініки, діагностики і лікування

дифузних захворювань сполучної тканини
у дітей;

• клініко�інструментальні та лабораторно�
діагностичні особливості хвороб жовчови�
відних шляхів у дітей старшого віку;

• клініко�патогенетичні та епідеміологічні
особливості дермо�респіраторного син�
дрому у дітей України;

• лікувальне годування дітей різного віку
з алергічною патологією;

• питання безпечної імунопрофілактики дитя�
чих інфекцій у дітей з різними хронічними
хворобами органів дихання, сечовивідної
системи, ревматичними захворюваннями; 

• епідеміологія, клініка, діагностика та ліку�
вання бронхіальної астми у дітей; 

• розробка медикаментозних і немедика�
ментозних засобів і методів попередження
розвитку бронхіальної астми у дітей груп
ризику;

• розробка та впровадження сучасних мето�
дів діагностики та лікування бронхіальної
астми у дітей згідно з міжнародним Кон�
сенсусом;

• атопічний дерматит і можливості його
ведення;

• алергічний риніт у дітей;
• особливості вакцинації дітей з алергічною

патологією;
• сучасна антибактеріальна терапія захво�

рювань органів дихання у дітей;
• вплив факторів ризику на формування

і перебіг алергічних захворювань у дітей.
Сьогодні колектив кафедри складається

з 10 співробітників, з них 8 викладачів, серед
яких 2 доктори медичних наук (1 професор),
6 кандидатів медичних наук (всі мають звання
доцента), 1 старшого лаборанта і 1 лаборанта.

Впродовж останніх 30 років основним
напрямком наукової роботи кафедри є дитяча
алергологія. Результати проведених на кафедрі
багаторічних досліджень дозволили впрова�
дити нові методи діагностики та лікування
алергічних захворювань у дітей у практичну
охорону здоров'я України, розробити та затвер�
дити Протоколи лікування алергічних захво�
рювань у дітей. Починаючи з 1997 р., постійним
науковим напрямком кафедри педіатрії №1
є «Формування і подальша еволюція алергічно�
го «маршу» у дітей перших 6 років життя
та можливості її попередження». 

Співробітниками кафедри педіатрії №1
створені, а зараз ґрунтовно перероблені
та постійно оновлюються, комп'ютерні тестові
програми для спеціалізації та атестації лікарів
зі спеціальностей «Педіатрія» та «Дитяча алер�
гологія». 

Кафедра педіатрії №1 є опорною з нав�
чально�методичної роботи за фахом «Дитяча
алергологія». З 1994 р. з метою надання спеціа�
лізованої допомоги дитячому населенню
України постійно проводяться цикли з дитячої
алергології.

Кафедра педіатрії №1 — єдиний викладаць�
кий колектив, який проводить первинну спе�
ціалізацію всіх дитячих алергологів України,
їх передатестаційну підготовку та тематичне
удосконалення. За ці роки підготовлено понад
300 дитячих алергологів. Проводиться також
підготовка з дитячої алергології і «дорослих»
алергологів.

Комплектування та тематична спрямова�
ність навчальних циклів, що проводяться на
кафедрі педіатрії №1, враховують потреби
практичної охорони здоров'я дітей в Україні.
Так, починаючи з 1991 р., на кафедрі, окрім тра�
диційних циклів з педіатрії, вперше в Україні
був проведений цикл тематичного удоскона�
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лення з дитячої алергології та імунології,
а потім — дитячої пульмонології (сьогодні —
це суміжний з кафедрою торакальної хірургії
і пульмонології цикл спеціалізації з дитячої
пульмонології). Згідно з наказом МОЗ України
систематично проводяться цикли інтернатури
з педіатрії, а з 1997 р. кафедра педіатрії №1
є однією з баз для підготовки з педіатрії ліка�
рів�інтернів циклів «Загальна практика —
сімейна медицина».

Останніми роками розроблено і впровадже�
но в учбовий процес цикли тематичного удос�
коналення «Питання алергології в педіатрії»
(очно�заочний з елементами дистанційного
навчання), «Методика підготовки педіатра
в інтернатурі» (для керівників інтернів на базах
стажування), «Питання алергології в підго�
товці дитячого лікаря» (для викладачів закла�
дів вищої медичної/фармацевтичної освіти
(ВМ/Ф/НЗ) IV рівня акредитації та закладів
післядипломної освіти).  

Сучасним орієнтиром у плануванні роботи
кафедри є виконання критеріїв моніторингу
системи управління якістю діяльності за стан�
дартами ISO 9001:2015 та моделями ділової
досконалості EFQM.

Програми, навчальні плани та комп'ютерні
тестові питання до програм для передате�
стаційних циклів і циклів спеціалізації та ста�
жування з педіатрії та дитячої алергології
систематично ґрунтовно переробляються та
оновлюються. Розподіл навчальних годин на
всіх циклах акцентується на відпрацюванні
практичних питань діагностики та лікування
дитячих захворювань. Так, на передатестацій�
них циклах до 90–95% навчальних годин виді�
лено для практичних і семінарських занять
і лише 5–10% — на лекційний матеріал.

За останні 5 років на кафедрі було прове�
дено: 30 передатестаційних циклів з педіатрії,
дитячої алергології; 7 циклів спеціалізації
з дитячої алергології; 12 циклів стажування
з педіатрії; понад 15 циклів тематичного удос�
коналення, у тому числі 2 цикли для виклада�
чів медичних вузів; 10 циклів інтернатури
з педіатрії. Спостерігається тенденція до
збільшення кількості слухачів, що навчаються
на госпрозрахункових засадах за власний кошт
(у середньому до 50–60 слухачів та 30–40 ліка�
рів�інтернів щорічно), що свідчить про акту�
альність та потребу лікарів у постійному після�
дипломному навчанні.

Загалом за останні 10 років за бюджетом
на кафедрі підготовлено понад 2500 лікарів. 

Впродовж останніх майже 90 років постій�
ною і головною клінічною базою кафедри зали�
шається НДСЛ «ОХМАТДИТ». Завдяки
потужному лікувально�діагностичному потен�
ціалу кафедра має змогу проводити лікувальну
та учбову роботу на сучасному рівні. 

З ім'ям багатьох співробітників кафедри
(професорів Є.Л. Скловського, О.З. Лазарєва,
Д.Л. Сігалова, М.В. Бондар, О.Л. Ласиці та ін.)
значною мірою пов'язані популярність і повага
до НДСЛ «ОХМАТДИТ» — найстаршого
дитячого медичного закладу України, якому
1 лютого 2014 року виповнилося 120 років
із дня заснування. 

У НДСЛ «ОХМАТДИТ» базовими для кафе�
дри є чотири відділення соматичного профілю —
інфекційно�боксоване відділення для дітей
молодшого віку, педіатричне відділення, інфек�
ційно�боксоване діагностичне та ендокриноло�
гічне відділення, де викладачі кафедри щоденно
тісно і плідно співпрацюють з лікарями.

Кафедра є постійною школою підготовки
кадрів для базової лікарні з числа клінічних
ординаторів та лікарів�інтернів, а також
постійно здійснює підвищення кваліфікації
лікарів�педіатрів на передатестаційних циклах,
циклах тематичного удосконалення і спеціалі�
зації. Зокрема, оскільки кафедра є опорною
в Україні зі спеціалізації та підвищення квалі�
фікації за фахом «Дитяча алергологія», усі
педіатри базових відділень пройшли спеціалі�
зацію з дитячої алергології. Переважна
більшість педіатрів лікарні є вихованцями
кафедри. Щорічно на кафедрі навчається
10–12 клінічних ординаторів з України
та 2–3 іноземні клінічні ординатори, а також
3–4 аспіранти очної форми навчання. 

Співробітники кафедри є кураторами та
активними учасниками лікувального процесу
в базовій лікарні, організовуючи поряд з цим
і постійне підвищення кваліфікації співробіт�
ників лікарні. Вподовж багатьох років співро�
бітники кафедри пліч�о�пліч із працівниками
базової клініки безвідмовно і невпинно про�
водять лікувальну роботу, надаючи консульта�
тивну і лікувальну допомогу не лише у базових,
але й в інших відділеннях лікарні і поліклініці
НДСЛ «ОХМАТДИТ». Завідувач кафедри
щотижнево проводить консультаційний при�
йом як педіатр і дитячий алерголог у Республі�
канській консультативно�діагностичній полі�
клініці НДСЛ «ОХМАТДИТ».

Викладачі кафедри систематично проводять
експертну оцінку ведення історій хвороби



СОБЫТИЯ

16 ISSN 1992�5913   Современная педиатрия  4(92)/2018

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

стаціонарних пацієнтів, рецензують історії хво�
роби померлих дітей, беруть участь у засідан�
нях лікувально�контрольних комісій. Сумісно
з керівництвом лікарні організовують і прово�
дять консиліуми, клінічні і патолого�анатоміч�
ні конференції, де обов’язково виступають
в якості доповідачів. Завідувач і провідні
доценти кафедри проводять щоденні вранішні
виробничі наради, де здійснюється розбір
складних у діагностичному плані та важких за
станом хворих і заслуховується коротка стисла
інформація щодо сучасної діагностики та ліку�
вання конкретного випадку рідкісної хвороби.
Викладачі кафедри щоденно визначають стра�
тегію і тактику менеджменту хворого, у т.ч.
у період відпустки, безперервно надаючи ліку�
вально�консультативну допомогу.

Кафедра бере активну участь в інформацій�
ній політиці базових відділень стосовно нових
теоретичних знань і практичних навичок,
а також сприяє формуванню потоків хворих
для лікарні.

Колектив кафедри спільно з лікарями базо�
вих відділень впроваджує у практику новітні
методи діагностики і терапії, а також допомагає
у створенні локальних логістичних етапів надан�
ня медичної допомоги дітям із захворюваннями
відповідно до профілю базових відділень.

Завідувачі базових відділень як досвідчені
клініцисти періодично працюють викладачами
кафедри з погодинною оплатою.

Спільно з лікарями базових відділень прово�
диться наукова робота за напрямком загальної
педіатрії, дитячої алергології і пульмонології,
що знайшло своє відображення у сумісних
публікаціях (переважно статтях), навчальних
посібниках і доповідях на організованих суміс�
но з лікарнею щорічних науково�практичних
конференціях, що вже стали традиційними
і користуються попитом серед практичних
лікарів України.

Така тісна і плідна співпраця зробила колек�
тиви обох медичних закладів єдиним дружним
колективом, де панує довіра, взаєморозуміння,

людяність, взаємна повага одне до одного,
де цінується рівень професійних знань, клініч�
не мислення, широта світогляду.  

Останніми роками співробітники кафедри
розпочали роботу і на додаткових клінічних
базах: в ДУ «Інститут педіатрії, акушерства
та гінекології НАМН України», у Київській
обласній дитячій лікарні №1 (м. Боярка),
у поліклінічних відділеннях дитячих територі�
альних медичних об’єднань (ДТМО) Шевчен�
ківського та Солом'янського районів м. Києва.
Така потреба виникла у зв'язку з розширенням
науково�практичних інтересів кафедри,
зі збільшенням кількості лікарів�інтернів
педіатричного профілю, які навчаються на
кафедрі, з метою забезпечення більш широких
можливостей викладання слухачам різноманіт�
них питань педіатрії, у тому числі й амбулатор�
но�поліклінічної допомоги дітям. І на цих клі�
нічних базах співробітники кафедри також
проводять плідну лікувально�консультативну
та педагогічну роботу, допомагаючи й ефектив�
но співпрацюючи із закладами практичної охо�
рони здоров'я дітей.

За останні 10 років робота на кафедрі зазна�
ла суттєвих перетворень, що відображає стрім�
кий розвиток медичної науки, входження
вітчизняної педіатрії у світовий медичний
та освітянський простір. Це зумовило потребу
у широкому застосуванні іноземних мов, якими
оволодівають викладачі та учні кафедри. Усе
більше використовуються можливості комп'ю�
терної техніки, забезпечення якою постійно
здійснюється в Академії. У роботі кафедри
і лікувальних закладів України ширше застосо�
вуються методи дистанційного навчання, теле�
мости, телеконсультації.

Співробітники кафедри із покоління в поко�
ління з великою шаною та вдячністю продов�
жують традиції науково�педагогічного і ліку�
вального закладу академічного рівня, які були
закладені ще 100 років тому, цінують мудрість,
професійну майстерність вчителів, зберігаючи
про них світлу та добру пам'ять.
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Вплив здоров'язберігаючих технологій на

антиінфекційну резистентність та формування

хронічної патології у дітей молодшого шкільного віку
Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика, м. Київ, Україна

УДК 616.1�008�003.96�053.5:613.9

У сучасних умовах спостерігається тенденція до збільшення показників захворюваності серед дітей, особливо після їх вступу до школи, що обумов*
лює необхідність впровадження здоров'язберігаючих технологій (ЗЗТ). 
Мета: оцінити вплив ЗЗТ «Навчання у русі» на стан антиінфекційної резистентності та частоту формування функціональних і хронічних соматичних
захворювань у дітей молодшого шкільного віку. 
Матеріали і методи. Проведене поглиблене клініко*інструментальне обстеження 153 дітей молодшого шкільного віку перед початком навчання
в школі, через 1 та 2 роки і після закінчення початкової школи в гімназії №287 м. Києва (основна група — 65 учнів), де впроваджена ЗЗТ «Навчання
у русі», та в ЗОШ №3 м. Боярка Київської області, де ЗЗТ не застосовували (група порівняння — 88 учнів). Стан антиінфекційної резистентності
визначали за частотою епізодів гострих респіраторних інфекцій (ГРІ) протягом року, наявністю їхніх ускладнень, частотою функціональних і хроніч*
них соматичних захворювань. 
Результати. У ході 4*річного спостереження за дітьми доведено позитивний вплив ЗЗТ на стан протиінфекційного захисту. В основній групі був
відсутній приріст частки дітей з хронічною патологією, достовірно знизилась питома вага учнів з функціональними розладами серцево*судинної
системи (з 30,8% до 8,3%), тоді як в групі порівняння зафіксований достовірний приріст частки дітей з порушеннями опорного*рухового апарату
(з 29,5% до 44,4%), хворобами органів травлення (з 21,9% до 36%), органів дихання (з 7,9% до 44,4%), ендокринною патологією (з 32,5% до 50,0%),
функціональними розладами серцево*судинної системи (з 46,6% до 58,3%). В основній групі діти достовірно рідше пропускали заняття через хворо*
бу, також було достовірно більше дітей, які жодного разу не хворіли протягом навчального року. 
Висновки. Використання ЗЗТ «Навчання у русі» запобігає розвитку хронічної патології та дозволяє забезпечити високий рівень антиінфекційної рези*
стентності дітей молодшого шкільного віку, що проявляється значним зниженням захворюваності на сезонні ГРІ, зменшенням їх тривалості, попере*
джує виникнення ускладнень та формування функціональних розладів і хронічної патології. Отримані дані дозволяють рекомендувати зазначену
технологію для широкого впровадження в загальноосвітніх навчальних закладах.
Ключові слова: діти молодшого шкільного віку, захворюваність, здоров'язберігаючі технології, гострі респіраторні інфекції, антиінфекційна рези*
стентність.

Influence of health saving techniques on the anti$infectious resistance
and formation of chronical pathologies of pre$school aged children
G.V. Beketova, K.B. Savinova
Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education, Kyiv, Ukraine

In the modern conditions there is a tendency of increasing morbidity among children, especially after their entering primary school that demands necessity of
implementing health saving techniques (HST).
Objective: to evaluate the influence of HST «Education in moving» on the anti*infectious resistance and the rate of functional and chronic somatic disease for*
mation in pre*school aged children.
Material and methods. A deep clinical and instrumental examination of 153 children was conducted prior to entering school, then in the one* and two*year
period of schooling, and also after leaving primary school in gymnasium No.283 in Kyiv (the main group included 65 pupils), in which HST «Education in move*
ment» was implemented by professor O.D. Dubogai and in primary school in the town Boyarka of Kyiv Oblast, in which HST was not implemented (the com*
paring group included 88 persons). The status of anti*infectious resistance was evaluated according to the incidence of acute respiratory infection (ARI)
episodes during the year, the presence of their complications, and the rate of functional and chronic somatic diseases.
Results. During the 4*year period of observation of children a positive influence of HST on the children's anti*infectious resistance was proved. In the main
group there was no increase in the proportion of children with chronic pathology, the rate of pupils with cardiovascular functional disorders decreased signif*
icantly (from 30.8% to 8.3%), while in the comparison group there was a significant increase in the proportion of children with musculoskeletal disorders
(from 29.5% to 44.4%), diseases of the digestive (from 21.9% to 36%) and respiratory systems (from 7.9% to 44.4%), endocrine pathology (from 32 5%
up to 50.0%), functional disorders of the cardiovascular system (from 46.6% to 58.3%). Pupils of the main group missed classes significantly less common*
ly due to the disease as well as there were significantly more children who were never ill during the year.
Conclusions. The usage of HST «Education in movement» allows ensuring a high level of anti*infectious resistance of pre*school aged children, manifested by
a significant decrease in the incidence of seasonal ARIs, a decrease in their duration, prevents complications and formation of functional disorders and chron*
ic pathology. The data obtained allow recommending this technology for the large*scale implementation in general educational institutions.
Key words: pre*school aged children, morbidity, health*saving technologies, acute respiratory infections, anti*infectious resistance.

Влияние здоровьезберегающих технологий на антиинфекционную резистентность
и формирование хронической патологии у детей младшего школьного возраста
Г.В. Бекетова, Е.Б. Савинова
Национальная медицинская академия последипломного образования имени П.Л. Шупика, г. Киев, Украина

В современных условиях наблюдается тенденция к увеличению показателей заболеваемости среди детей, особенно после их поступления в школу,
что обуславливает необходимость внедрения здоровьезберегающих технологий (ЗЗТ). 
Цель: оценить влияние ЗЗТ «Обучение в движении» на состояние антиинфекционной резистентности и частоту формирования функциональных
и хронических соматических заболеваний у детей младшего школьного возраста. 
Материалы и методы. Проведено углубленное клинико*инструментальное обследование 153 детей младшего школьного возраста перед началом
обучения в школе, через 1 и 2 года и после окончание начальной школы в гимназии №287 г. Киева (основная группа — 65 учеников), где внедрена
ЗЗТ «Обучение в движении», и в ООШ №3 г. Боярка Киевской области, де ЗЗТ не применяли (группа сравнения — 88 учеников). Состояние антиин*
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Вступ

Стан здоров'я дітей у сучасних умовах
має чітку тенденцію до погіршення.

Саме тому Європейським регіональним коміте�
том ВООЗ прийнята Європейська стратегія
охорони здоров'я дітей і підлітків «Інвестуючи
в майбутнє дітей» на 2015–2020 рр., оскільки
здорові діти — це основа процвітання та добро�
буту держави в майбутньому. 

Поняття «здоров'я» визначається ВООЗ
як стан повного соціального, біологічного
та психологічного благополуччя, коли функції
всіх органів і систем урівноважені з навколиш�
нім середовищем, за відсутності будь�яких
захворювань, хворобливих станів та фізичних
дефектів. Ось чому виділяють не тільки фізич�
ну, але й психічну, духовну і соціальну складо�
ві здоров'я. Що стосується стану здоров'я дитя�
чого населення, то при його оцінці враховують
морфо�функціональні перебудови дитячого
організму в процесі росту, вплив соціальних
умов та частоту їх змін (дитячий садок, школа,
коледж, трудова діяльність тощо), формування
адаптаційних та компенсаторних можливостей
у тісній взаємодії з оточуючим середовищем.

Стан здоров'я дитячого населення відобра�
жають показники захворюваності і поширено�
сті хвороб. В Україні вони протягом останніх
років залишаються стабільно високими.
Так, поширеність хвороб становила у 2012 р.
1922,8 та 1777,16 у 2018 р., а захворюваність —
1385,0 та 1316,07 відповідно на 1000 дітей.
У структурі захворюваності дітей 0–17 років
у 2018 р. переважали хвороби органів дихання —
68,65%, захворювання шкіри та підшкірної
клітковини (4,92%), травми, отруєння та деякі
інші наслідки дії зовнішніх чинників (3,8%),
деякі інфекції та паразитарні хвороби (3,44%),
хвороби органів травлення (3,45%). У структу�
рі поширеності хвороб на першому місці знахо�
дяться хвороби органів дихання (54,2%),
на другому — хвороби органів травлення

(6,43%), на третьому — хвороби ока та його
придаткового апарату (5,25%) [7].

Практично незамінним та єдиним після сім'ї
фактором, що впливає на стан здоров'я дітей,
є навчальний заклад. Із початком навчання дітей
у школі, з віку 6 років, спостерігається різке
підвищення показників захворюваності [6].

На сьогодні з'ясовано, що традиційна органі�
зація навчального процесу в шкільних закладах
викликає у школярів постійні стреси та пере�
вантаження, що порушують процеси саморегу�
ляції фізіологічних функцій та сприяють
розвитку неінфекційних захворювань (НІЗ),
які, згідно з висновком ВООЗ, представленому
у Глобальному плані дій на 2013–2020 роки
(Global Action Plan for the prevention of noncom�
municable diseases), визнані масштабним
соціально�економічним тягарем для будь�
якої країни, з їх тенденцією до зростання, нега�
тивним впливом на охорону здоров'я і перспек�
тиви розвитку економіки країни. Неінфекційні
захворювання знаходяться у центрі уваги дер�
жав�членів ВООЗ, оскільки, починаючись
у дитячому віці, призводять до тривалої непра�
цездатності у дорослих, знижують добробут
родин, значно підвищують навантаження на сис�
теми охорони здоров'я та вимог щодо їх ресурсів.  

Не менш значущою проблемою, що вливає
на стан здоров'я та розвиток школярів, є часто�
та та важкість перебігу сезонних гострих респі�
раторних інфекцій (ГРІ). Саме рекурентні
(повторні) респіраторні захворювання (РРЗ),
особливо з формуванням ускладнень, супрово�
джуються порушеннями функцій різних органів
та систем, сприяють зриву компенсаторно�резер�
вних можливостей дитячого організму. Багато�
разово перенесені респіраторні інфекції призво�
дять до виснаження факторів протиінфекційного
захисту, коли діти стають імунологічно ском�
прометованими. У зв'язку з повторними захво�
рюваннями у дітей порушується якість життя,
змінюється руховий режим, вони рідше бувають

фекционное резистентности определяли по частоте эпизодов острых респираторных инфекций (ОРИ) в течение года, наличию их осложнений,
частотой функциональных и хронических соматических заболеваний. 
Результаты. В ходе 4*летнего наблюдения за детьми доказано положительное влияние ЗЗТ на состояние противоинфекционной защиты. В основной
группе отсутствовал прирост доли детей с хронической патологией, достоверно снизился удельный вес учеников с функциональными расстройства*
ми сердечно*сосудистой системы (с 30,8% до 8,3%), в то время как в группе сравнения зафиксирован достоверный прирост доли детей с нарушения*
ми опорного*двигательного аппарата (с 29,5% до 44,4%), болезнями органов пищеварения (с 21,9% до 36%), органов дыхания (с 7,9% до 44,4%),
эндокринной патологией (с 32,5% до 50,0%), функциональными расстройствами сердечно*сосудистой системы (с 46,6% до 58,3%). В основной
группе дети достоверно реже пропускали занятия по болезни, также было достоверно больше детей, которые ни разу не болели в течение учебного года. 
Выводы. Применение ЗЗТ «Обучение в движении» предупреждает развитие хронической патологии и позволяет обеспечить высокий уровень анти*
инфекционной резистентности детей младшего школьного возраста, что проявляется значительным снижение заболеваемости сезонными ОРИ, умень*
шением их длительности, предупреждает возникновение осложнений и формирование функциональных расстройств и хронической патологии.
Полученные данные позволяют рекомендовать указанную технологию для широкого внедрения в общеобразовательных учебных заведениях.
Ключевые слова: дети младшего школьного возраста, заболеваемость, здоровьезберегающие технологии, острые респираторные инфекции, анти*
инфекционная резистентность.
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на свіжому повітрі, може розвинутися соціальна
дезадаптація, знижується шкільна успішність,
оскільки дитина тривалий час не спілкується
з однолітками [4,10,13]. У більшості випадків
за хворою дитиною повинен доглядати один
із дорослих членів родини, який не виходить на
роботу і потребує виплати соціальної допомоги
з приводу тимчасової непрацездатності (догляд
за дитиною). Рекурентні респіраторні захворю�
вання є суттєвою проблемою вітчизняної
педіатрії. Особливо це стосується дітей, що
відвідують навчальні заклади. Очевидно, що
профілактика РРЗ у дітей молодшого шкільно�
го віку є пріоритетним заходом щодо зміцнення
здоров'я та попередження розвитку хронічних
захворювань. У зв'язку с цим сьогодні активно
розробляються здоров'язберігаючі технології
(ЗЗТ). Під ЗЗТ розуміють: 

• сприятливі умови навчання дитини в школі
(без стресових ситуацій, адекватність
вимог, методик навчання та виховання);

• оптимальну організацію навчального про�
цесу (відповідно до вікових, статевих,
індивідуальних особливостей та гігієніч�
них вимог);

• достатній і раціонально організований
руховий режим [2].

Саме з впровадженням ЗЗТ реальною
є перспектива зберегти той рівень здоров'я,
з яким дитина прийшла до школи. Кожен
елемент ЗЗТ спрямований на попередження
формування як функціональної, так і хро�
нічної патології, стабілізацію емоційно�
вольової сфери і, як наслідок, покращення
засвоювання шкільного матеріалу, тобто
підвищення інтелектуального рівня учня
[1,9,11,12]. Ще один важливий фактор, який
обґрунтовує доцільність використання ЗЗТ,
— це можливість масового охоплення школя�
рів без відриву від навчального процесу при
мінімальних матеріальних витратах та актив�
ній участі батьків.

Мета: оцінити вплив ЗЗТ «Навчання
у русі» на стан антиінфекційної резистентності
та частоту виникнення функціональних і хро�
нічних соматичних захворювань у дітей молод�
шого шкільного віку.

Матеріал і методи дослідження

Дослідження проводилося у гімназії №287
Святошинського району м. Києва, початковій
загальноосвітній школі (ЗОШ) №3 м. Боярка
Київської області та у комунальному закладі
КОР «Київська обласна дитяча лікарня». 

Нами проведене поглиблене клініко�ін�
струментальне обстеження 153 дітей молодшо�
го шкільного віку перед початком навчання
в початковій школі (2013 р.), через 1 та 2 роки
навчання (2014, 2015 рр.), а також після закін�
чення початкової школи (2017 р.). 

У початкових класах гімназії №287 м. Києва,
де впроваджена ЗЗТ «Навчання у русі»
професора О.Д. Дубогай [2], обстежено 65 шко�
лярів, які склали основну группу. До групи
порівняння увійшли 88 учнів початкової
ЗОШ №3 м. Боярка, Київська область, де ЗЗТ
не застосовувались.

Обстеження школярів включало: оцінку
антропометричних показників згідно з наказом
МОЗ України №802 від 13.09.2013р. «Критерії
оцінки фізичного розвитку дітей шкільного
віку», лабораторні та інструментальні методи
дослідження. Стан антиінфекційної резистент�
ності визначали за частотою ГРІ протягом
року, наявністю їх ускладнень та кількістю днів
пропущених занять у школі за рік. Також
з'ясовували частоту функціональних і хроніч�
них соматичних захворювань. Проводилась
оцінка психоемоційного статусу учнів. Для
визначення стану здоров'я обстежених дітей
був проведений огляд спеціалістами. 

Дослідження виконані відповідно до принци�
пів Гельсінської Декларації. Протокол дослі�
дження ухвалений Локальним етичним коміте�
том (ЛЕК) всіх зазначених у роботі установ. На
проведення досліджень було отримано поінфор�
мовану згоду батьків дітей (або їхніх опікунів).

Результати дослідження та їх обговорення

У результаті дослідження було з'ясовано,
що при вступі до школи більшість дітей мали
хронічні захворювання та функціональні роз�
лади за рахунок порушень з боку опорно�рухо�
вого апарату (30,8% в основній групі, 29,5%
у групі порівняння), органів зору (18,5%
і 17,0%), функціональних розладів серцево�
судинної системи (30,8% та 46,6%), хвороб
органів дихання (35,4% і 7,9%), ендокринних
хвороб (20,0% і 32,9% відповідно).  

У ході 4�річного спостереження за дітьми
було доведено, що використання ЗЗТ має пози�
тивний вплив на їхню захворюваність. В основ�
ній групі майже не відмічалось приросту част�
ки дітей із хронічною патологією, достовірно
знизилась питома вага дітей із функціональни�
ми розладами серцево�судинної системи з
30,8% до 8,3% (р<0,05), тоді як в групі порів�
няння зафіксований достовірний приріст част�
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ки учнів із порушеннями опорного�рухового
апарату з 29,5% до 44,4% (р<0,05), хворобами
органів травлення — з 21,9% до 36,0% (р<0,05),
органів дихання — з 7,9% до 44,4% (р<0,05),
ендокринними хворобами — з 32,5% до 50,0%
(р<0,05). Достовірно збільшилась кількість
дітей із функціональними розладами серцево�
судинної системи, що формують групу ризику
щодо розвитку хронічної патології (з 46,6% до
58,3%, р<0,05) (рис. 1).

У структурі причин пропусків шкільних
занять перше місце посідають сезонні ГРІ, які
займають біля 60–90%. Щорічно на ГРІ хворіє
до 25% населення земної кулі. Здебільшого вони
обумовлені вірусами та становлять біля 90% всіх
звернень до педіатричних лікувальних закладів
[4], що завдає значних економічних збитків дер�
жаві. У ході дослідження виявлений достовір�
ний позитивний вплив ЗЗТ на частоту, трива�
лість та розвиток ускладнень ГРІ. Так, протягом
навчання у початковій школі в основній групі

була менша кількість днів пропусків занять
внаслідок ГРІ за рік на одного учня (18,7 у пер�
шому класі та 15,9 у четвертому класі) (рис. 2).

Також визначали кількість дітей, які жодно�
го разу не хворіли на ГРІ протягом року.
В основній групі у 4�у класі жодного разу не
хворіли на ГРІ 16,3% дітей, тоді як в групі порів�
няння — лише 5,25% дітей (р<0,05) (рис. 3).

Окрему групу для вивчення склали діти
з РРЗ (понад 6 епізодів ГРІ на рік, чи >1 ГРІ
на місяць із залученням верхніх дихальних
шляхів у період з вересня по квітень, чи >3 ГРІ
із залученням нижніх дихальних шляхів).

В основній групі за роки навчання питома
вага таких дітей достовірно знизилась з 5,2%
до 2,5%, тоді як в групі порівняння збільшилась
з 6,7% до 7,5% (рис. 4).

Перебіг ГРІ може супроводжуватись розвит�
ком бактеріальних ускладнень, які обумовлюють
важкість процесу та його тривалість. Кількість
учнів, які хворіли на сезонні ГРІ з розвитком

після закінчення початкової школи, 2017 р., (n=36)
перед початком навчання в початковій школі , 2013 р. (n=88)
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Рис.2. Кількість днів пропусків занять у школі за рік на одного
учня в групах спостереження (n=153)
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ускладнень, на початку навчання в основній
групі становила 15,1%, а в ході застосування
ЗЗТ знизилася до 3,5%, тоді як в групі порів�
няння цей показник майже не змінився і стано�
вив 14,9% та 16,2% відповідно (рис. 5).

Висновки

Використання ЗЗТ «Навчання у русі»
запобігає розвитку хронічної патології та
дозволяє забезпечити високий рівень антиін�
фекційної резистентності учнів молодшого
шкільного віку, що проявляється значним

зниженням захворюваності на сезонні ГРІ,
зменшенням їх тривалості, попереджує виник�
нення ускладнень та формування функ�
ціональних розладів і хронічної патології.
Отримані дані дозволяють рекомендувати
вказану технологію для широкого впрова�
дження в загальноосвітніх дитячих закладах.

Автори заявляють про відсутність конфлік�
ту інтересів.
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Клінічне значення рівнів фосфоліпідів

у конденсаті видихуваного повітря у дітей

з бронхообструктивним синдромом
Харківський національний медичний університет, Україна

УДК616.23�007.271�053.2�074:543.544.3:612.231

Під поняттям бронхообструктивного синдрому (БОС) розуміють сукупність клінічних проявів, що відображає порушення прохідності бронхів. Перший
епізод БОС нижніх дихальних шляхів регєструється приблизно у 30% дітей першого року. Формування респіраторних алергозів частіше бере свій поча*
ток у ранньому дитинстві. У світі респіраторні алергози нараховують майже 700 млн випадків, близько 330 млн становить бронхіальна астма (БА).
Мета: оцінити клінічне значення рівнів загальних фосфоліпідів (ЗФЛ) у конденсаті видихуваного повітря (КВП) у дітей з БОС.
Матеріали і методи. Обстежено 70 дітей, хворих на гострий обструктивний бронхіт із повторними епізодами БОС та БА, віком від 1 до 7 років. Про*
ведено біохімічне дослідження рівнів ЗФЛ у КВП спектрофотометрично, методом тонкошарової хроматографії за допомогою спектрофотометра СФ*46.
Визначалися рівні ЗФЛ на початку розвитку БОС, а також при зникненні клінічних симптомів.
Результати. У хворих усіх груп було виявлено підвищення рівнів ЗФЛ у КВП порівняно з контрольною групою, як на початку розвитку БОС, так і при
зникненні клінічних симптомів. Зафіксовані найвищі показники рівнів ЗФЛ у дітей із БА та дітей з більшою кількістю повторних епізодів БОС.
Висновки. Визначення рівнів ЗФЛ в КВП надає додаткову інформацію щодо стану бронхолегеневої системи та ступеня пошкодження мембран клітин,
що може бути використано для прогнозування прогресування запалення у бронхолегеневій системі.
Ключові слова: бронхообструктивний синдром, бронхіальна астма, діти, конденсат видихуваного повітря, загальні фосфоліпіди.

Clinical significance of phospholipid levels
in exhaled breath condensate in children with wheezing
N. Makieieva, V. Malakhova
Kharkiv National Medical University, Ukraine

Wheezing is a combination of clinical symptoms with a violation of the passage of air through the bronchi. The first episode of wheezing is recorded in about
30% of children in the first year. The formation of respiratory allergies most often takes its beginning in early childhood. All over the world, they relate to almost
700 million cases and about 330 million of them are bronchial asthma.
Objective. The objective of this study was to assess the levels of phospholipids in exhaled breath condensate (EBC) in children with recurrentepisode of wheezing.
Material and Methods. The objective of this study was to assess the levels of phospholipids in exhaled breath condensate in children.70 patients from 1 to 7
years withrecurrent episode of wheezing and bronchial asthma. The levels of phospholipids in EBC were studied by chromatography, using a spectrophoto*
meter SF*46. The levels of phospholipidswere taken at the beginning of the wheezing and at the onset of clinical remission.
Results. In patients of all groups there was an increase in the levels of phospholipids in EBC, in comparison with the control group. The increase in the levels
was noted both at the onset of the disease and at the achievement of clinical remission. The highest levels of phospholipids in EBC were in children with asth*
ma and in children who had more episodes of wheezing.
Conclusions.The study of the levels of OPL in CVI provides additional information on the state of the bronchopulmonary system and the degree of damage to
cell membranes. This can be used to predict the progression of inflammation in the bronchopulmonary system.
Keywords: wheezing, bronchial asthma, children, exhaled breath condensate, phospholipids.

Клиническое значение уровней фсфолипидов в конденсате выдыхаемого
воздуха у детей с бронхообструктивным синдромом
Н.И. Макеева, В.М. Малахова
Харьковский национальный медицинский университет, Украина

Под понятием бронхообструктивного синдрома (БОС) понимают сочетание клинических проявлений, которые отражают нарушение проходимости
бронхов. Первый эпизод БОС нижних отделов дыхательных путей регистрируется приблизительно у 30% детей первого года. Формирование респи*
раторных аллергозов чаще всего берет свое начало в раннем детстве. Во всем мире респираторные аллергозы насчитывают почти 700 млн случаев,
около 330 млн составляет бронхиальная астма (БА).
Цель: оценить клиническое значение уровней общих фосфолипидов (ОФЛ) в конденсате выдыхаемого воздуха (КВВ) у детей с БОС.
Материалы и методы. Обследовано 70 детей, больных острым обструктивным бронхитом с повторными эпизодами БОС и БА, в возрасте от 1 до 7
лет. Проведено биохимическое исследование уровней ОФЛ в КВВ спектрофотометрично, методом тонкослойной хроматографии при помощи спек*
трофотометра СФ*46. Определены уровни ОФЛ в начале развития БОС и при достижении клинической ремиссии. 
Результаты. У больных всех групп выявлено повышение уровней ОФЛ в КВВ по сравнению с группой контроля, как в начале заболевания, так и при
достижении клинической ремиссии. Зафиксированы наибольшие уровни ОФЛ в КВВ у детей с БА и у детей с большим количеством эпизодов БОС.
Выводы. Изучение уровней ОФЛ в КВВ дает дополнительную информацию о состоянии бронхолегочной системы и степени повреждения мембран
клеток, что может быть использовано для прогнозирования прогрессирования воспаления в бронхолегочной системе.
Ключевые слова: бронхообструктивный синдром, бронхиальная астма, дети, конденсат выдыхаемого воздуха, общие фосфолипиды. 
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Вступ

Під поняттям бронхообструктивного
синдрому (БОС) розуміють сукупність

клінічних проявів, що відображають порушен�
ня прохідності бронхів [2,4]. Перші симптоми
БОС — задуха та дихання зі свистом («whee�
zing» в англомовній літературі) — часті прояви

у дітей молодшого віку [2,9]. Перший епізод
БОС нижніх дихальних шляхів реєструється
приблизно у 30% дітей першого року і тільки
у 20% симптоми БОС зберігаються в подаль�
шому [2]. Бронхообструктивний синдром —
головна ознака, яка супроводжує гострі, реци�
дивні та хронічні захворювання легень. На цей
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час спостерігається тенденція до збільшення
кількості дітей із частими респіраторними за�
хворюваннями, що супроводжуються БОС.
Насамперед, виявляючи БОС у дітей молодшо�
го віку, лікарі встановлюють діагноз обструк�
тивного бронхіту або бронхіоліту, що розвину�
лися на тлі гострої респіраторної вірусної
інфекції (ГРВІ) [2,7]. Однак прояви БОС
можуть бути обумовлені іншими причинами
та, передусім, формуванням хронічних алергій�
них захворювань [5,14]. Ці захворювання
є великою медико�соціальною проблемою
сучасного світу з огляду на поширеність (понад
20% населення планети), зростання захворюва�
ності і важкості клінічних проявів [2,4].
Формування респіраторних алергозів може
дебютувати в будь�якому віці, але найчастіше
починається у ранньому дитинстві [7].
За останнє десятиліття відзначено зростання
алергічних захворювань, зокрема бронхіальної
астми (БА) [5]. У світі респіраторні алергози
нараховують майже 700 млн випадків, близько
330 млн становить БА. На даний час БА вважа�
ється найбільш поширеним хронічним станом
серед дітей та залишається глобальною пробле�
мою охорони здоров'я [5]. Ця проблема ставить
питання щодо розширення поглядів на чинни�
ки ризику розвитку захворювання та проблему
діагностування його у ранньому віці.

Особливої значущості проблемі БА надає
положення, згідно з яким рецидивні хвороби
органів дихання у дітей є початком хронічної
бронхолегеневої патології дорослого періоду
життя [1,14]. Одним із механізмів розвитку та
рецидивування запалення в бронхолегеневій
системі є порушення структури і функції леге�
невого сурфактанту (ЛС) [3,11,12]. Головна
функція ЛС — це регулювання поверхневої
напруги альвеол. Поряд з цим ЛС виконує
метаболічну, кисневопереносну, очисну функ�
ції [3,8,13].

Беручи до уваги, що функціональні можли�
вості ЛС залежать від його ліпідного складу,
стає зрозумілим, що виявлення порушень
останнього сприятиме визначенню провідної
ланки патогенезу захворювання та своєчасній
терапевтичній корекції [8,15]. Обов'язковим
компонентом запального процесу при захворю�
ваннях бронхолегеневої системи є зміни рівнів
загальних фосфоліпідів (ЗФЛ), за якими
можна судити про порушення цілісності струк�
тури клітинних мембран [3,10]. Вивчення рів�
нів ЗФЛ у конденсаті видихуваного повітря
(КВП) дає можливість оцінювати ліпідний

склад саме ЛС. Однак у доступній літературі
нами не знайдено відомостей щодо змін ліпід�
ного складу ЛС, зокрема показників ЗФЛ, при
БОС та БА у дітей.

Мета дослідження: оцінити клінічне зна�
чення рівнів ЗФЛ у КПВ дітей з БОС.

Матеріал і методи дослідження

Обстежено 70 дітей (39 хлопчиків та 31 дів�
чинки), хворих на гострий обструктивний
бронхіт із повторними епізодами БОС та БА,
у віці від 1 до 7 років, які проходили лікування
у КЗОЗ «ХМКДЛ № 16». Усім дітям прове�
дено повне обстеження згідно з протоколом
лікування дітей з БОС №18 від 13.01.2005
та протоколом лікування дітей з БА №868
від 08.10.2013.

Хворі були розподілені на групи залежно від
нозологічної форми та кількості повторних епізо�
дів БОС. До 1�ої групи увійшли 18 пацієнтів
(середній вік 3,07±1,11 року), у яких епізоди БОС
спостерігалися не більше двох за життя; до 2�ої
групи — 25 дітей (середній вік 2,47±1,15 року),
у яких відмічалися три і більше епізодів БОС;
до 3�ої групи — 27 хворих (середній вік
3,57±1,43 року) із легким та середньоважким
персистуючим перебігом БА та кількістю пов�
торних епізодів бронхообструкції п'ять і біль�
ше. До групи контролю були включені
соматично здорові діти (n=30, середній вік
3,57 ±1,47 року), які не мали ознак хронічних
захворювань та протягом останніх трьох міся�
ців ознак гострих захворювань.

Крім стандартизованих протокольних мето�
дик обстеження дітей проведено біохімічне
дослідження рівнів ЗФЛ у КВП спектрофо�
тометрично, методом тонкошарової хрома�
тографії за допомогою спектрофотометра
СФ�46. Забір КВП проводився за допомогою
розробленого приладу для збору конденсату
повітря, що видихується, модифікованого на
базі кафедри педіатрії №2 ХНМУ (патент на
корисну модель №108795). Методика являє
собою неінвазивний метод, при якому залежно
від встановленої у конденсаторі температури та
віку пацієнта отримують до 0,4–1,0 мл конденса�
ту за 12–18 хвилин. Визначалися рівні ЗФЛ
на початку розвитку БОС (ЗФЛ1), а також при
зникненні клінічних симптомів (відсутність
кашлю, задишки, фізикальних проявів — подов�
ження видиху та наявності хрипів у легенях)
з визначенням ЗФЛ у динаміці БОС (ЗФЛ2).

Статистичний аналіз даних проводили
за допомогою статистичних пакетів EXCEL



ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

24 ISSN 1992�5913   Современная педиатрия  4(92)/2018

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

FOR WINDOWS та STATISTICA 7.0. FOR
WINDOWS. У якості характеристики групи
для ознак з розподілом, відповідним закону
Гаусса, визначали середнє арифметичне зна�
чення ( ) , його статистичну похибку (Sx), стан�
дартне відхилення (S). Для вибірок з відмін�
ним від нормального розподілом визначали
медіану (Me) та інтерквартильний розмах
(Lq — нижній квартиль, Uq — верхній квар�
тиль). Для порівняння двох вибірок використо�
вували непараметричний U�критерій Манна—
Вітні (MW), для порівняння двох залежних
вибірок використовували непараметричний
критерій Вілкоксона (Т). Різницю параметрів,
що порівнювали за двома точками, вважали
статистично значущою при р<0,05. При порів�
нянні показників, які характеризувалися порів�
нянням більше двох точок, використовували
Н�критерій дисперсійного аналізу Краскла—
Уолліса (KW), а відмінності вважали вірогід�
ними з урахуванням поправки Бонферроні.

Заплановані клінічні обстеження були схва�
лені Комітетом з медичної етики Харківського
національного медичного університету та про�
водилися відповідно до керівних принципів
Гельсінської декларації. Усі батьки дітей, що
брали участь у дослідженні, дали письмову
інформовану згоду на участь.

Результати дослідження 

Статистично значущих відмінностей між
групами за віком не виявлено ані за середнім
арифметичним (t1–2=3,049; р=0,7192,
t1–3=3,671; р=0,5081, t2–3=3,671; р=0,2358), ані
за дисперсним розподілом (F1–2=1,198,
р=0,6701; F1–3=1,507, р=0,3372; F2–3=1,257,
р=0,5672). Згідно з отриманими результатами,
у хворих усіх груп було виявлено підвищення рів�
нів ЗФЛ у КВП порівняно з контрольною групою,
як на початку розвитку БОС (ЗФЛ1 р1�контроль =
0,0000; р2�контроль = 0,0000; р3�контроль = 0,0000),

так і після проведення лікування при зникненні
клінічних проявів БОС (ЗФЛ2 р1�контроль = 0,0000;
р2�контроль = 0,0000; р3�контроль = 0,0000) (табл.).

Після проведення множинного порівняння
показників ЗФЛ встановлено, що критерій
Краскла—Уолліса Н є високозначущим, що
вказує на наявність достовірних відмінностей
статистичних характеристик різних груп
(у тому числі групи контролю), як на початку
розвитку БОС (ЗФЛ1 Н=84,99533, р=0,0000),
так і при зникненні клінічних проявів (ЗФЛ2
Н=73,34209, р=0,0000). Це дає право ствер�
джувати, що статистичні характеристики
відповідних показників різних груп значно
відрізняються між собою, а рівень лаборатор�
них параметрів, що досліджувалися, залежить
від належності пацієнта до тієї чи іншої групи,

х

Таблиця
Статистичні характеристики показників загальних

фосфоліпідів (ммоль/л) у конденсаті видихуваного

повітря у дітей з повторними епізодами

бронхообструктивного синдрому, Me (Lq; Uq)

Показник 1 група

(n=18)

2 група

(n=25)

3$я група

(n=27)

Група

контролю

(n=30)

ЗФЛ1,
ммоль/л

78,88*
77,68
80,45

91,36*
86,41
94,61

97,87*
95,15

101,48

55,10
48,30
60,80

ЗФЛ2,
ммоль/л

99,80*
95,38

100,21

109,31*
100,08
117,22

119,46*
109,16
130,34

55,10
48,30
60,80

Примітка:* — р<0,05 при порівнянні з групою контролю.

Примітка: **р<0,017 при попарному порівнянні груп, згідно
з поправкою Бонферроні.
Рис.1. Рівні показників ЗФЛ1 у коефіцієнті видихуваного
повітря у дітей з бронхообструктивним синдромом, ммоль/л

Примітка: **р<0,017 при попарному порівнянні груп, згідно
з поправкою Бонферроні.
Рис.2. Рівні показників ЗФЛ2 у коефіцієнті видихуваного
повітря у дітей з бронхообструктивним синдромом, ммоль/л



ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

25ISSN 1992�5913   Современная педиатрия  4(92)/2018

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

тобто від нозологічної форми та кількості епі�
зодів БОС. При попарному порівнянні груп
зафіксовані найвищі показники рівнів ЗФЛ1
у дітей 3�ї групи та статистично значущі відмін�
ності показників між усіма групами
(ЗФЛ1 p1–2=0,0000, p1–3=0,0000, p2–3=0,0007).
Така сама тенденція спостерігалась при порів�
нянні показників рівнів ЗФЛ2, а саме найвищі
показники рівнів у дітей 3�ої групи
(ЗФЛ2 p1–2=0,0010, p1–3=0,0000, p2–3=0,0071)
(рис. 1–2).

Також статистично значущими були відмін�
ності між відповідними показниками ЗФЛ1
та ЗФЛ2 у динаміці захворювання у кожній
групі (1�а гр. Т=0,0000, р=0,0002; 2�а гр.
Т=0,00, р=0,0000; 3�тя гр. Т=0,00, р=0,000).

Обговорення

Загальні фосфоліпіди, будучи одним з ком�
понентів каркасу клітинної стінки, забезпечу�
ють гнучкість мембран, відновлюють її при
пошкодженні, виконують метаболічну, кисне�
вопереносну та очисну функції. Тому збіль�
шення рівнів ЗФЛ у КВП у дітей при БОС,
що зафіксовано у хворих усіх груп, вірогідно,
обумовлено вивільненням їх за рахунок пошко�
дження мембран клітин бронхолегеневої систе�
ми. Це надмірне вивільнення пошкодженого
шару ліпідів легеневого сурфактанту обумовле�
но, насамперед, гіпервентиляцією та тлі
обструктивного синдрому, а також порушен�
ням метаболізму сурфактантної системи при
запаленні, що підтверджують отриман і дані.
Причому збереження високих показників
ЗФЛ, при зникненні клінічних симптомів БОС
може свідчити про те, що вивільнення ЗФЛ із
пошкоджених запаленням та гіпервентиляцією
мембран клітин бронхолегеневої системи має
місце протягом усього періоду клінічних про�
явів БОС. Додатково це підтверджується тим,
що показники рівнів ЗФЛ при зникненні клі�
нічних симптомів вищі за рівнів ЗФЛ на почат�
ку розвитку БОС.

Збільшення рівні ЗФЛ залежно від кілько�
сті епізодів БОС може вказувати на формуван�
ня хронічного запалення бронхолегеневої
системи. Тому подальше зростання рівнів ЗФЛ
при зникненні клінічних проявів порівняно
із рівнями ЗФЛ на початку розвитку БОС

може вказувати на більш глибокий та стійкий
характер змін бронхолегеневої системи. А наяв�
ність максимальних рівнів ЗФЛ на початку
захворювання та при зникненні симптомів
бронхообструкції у хворих 2�ї та 3�ї груп можна
розцінити як можливість формування хроніч�
ного запалення, як маркер пошкодження ЛС
дітей із тривалим перебігом захворювання.

Висновки

Рівень ЗФЛ у періоді клінічних проявів
бронхообструкції підвищується в усіх обстеже�
них хворих, відображаючи наявність похо�
дження мембрани клітин бронхів за рахунок
запалення.

Рівень ЗФЛ у періоді зникнення клінічних
проявів БОС залишається підвищеним в усіх
обстежених хворих, що може вказувати на
збереження руйнування мембран та вивіль�
нення ЗФЛ протягом усього періоду бронхо�
обструкції.

Діти з частими повторними епізодами БОС
мають значне підвищення рівня ЗФЛ в КВП,
як на початку захворювання, так і при зникнен�
ні клінічних проявів БОС, що може відобража�
ти формування хронічного запалення в бронхо�
легеневій системі. 

Визначення рівнів ЗФЛ у КВП надає
додаткову інформацію щодо стану бронхолеге�
невої системи та ступеня пошкодження мем�
бран клітин, що може бути використано
для прогнозування прогресування запалення
у бронхолегеневій системі.

Отримані дані можуть бути включені
в алгоритм обстеження пацієнтів з БОС
для об'єктивної оцінки важкості і тривалості
ушкодження бронхолегеневої системи та мож�
ливості формування БА за допомогою неінва�
зивних методів.

Перспективи подальших досліджень.
Як відомо, в основі формування респіраторних
алергозів лежить ремоделювання бронхоле�
геневої системи за рахунок хронічного запа�
лення. Враховуючи це, а також те, що до�
слідження КВП являє собою неінвазивну
методику, треба вивчати в ньому рівні протиза�
пальних та прозапальних цитокінів у даного
контингенту хворих. 

Конфлікт інтересів відсутній.
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Аналіз і перспективи нових клінічних рекомендацій

ААР (2017) скринінгу і контролю високого

артеріального тиску у дітей та підлітків
Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, м. Київ, Україна 

УДК 616.12�008.331.1�053.2�003.96�085

Метою статті є ознайомлення практикуючих лікарів з важливими моментами клінічних рекомендацій зі скринінгу і контролю високого артеріального
тиску у дітей та підлітків, розробленими фахівцями Американської педіатричної академії у 2017 році. У даних рекомендаціях пропонуються нові
критерії артеріальної гіпертензії у дітей, уточнені нормативні дані артеріального тиску, детальний і зручний у користуванні алгоритм діагностики.
Дотримання наведених в рекомендаціях алгоритмів дозволить покращити якість діагностики і лікування артеріальної гіпертензії у дітей і значно
зменшити кількість хворих з ускладненим перебігом захворювання.
Ключові слова: артеріальна гіпертензія, діти, діагностика, лікування, нові рекомендації.

Analysis and prospects of new clinical guidelines ААР(2017)
for screening and control of high blood pressure in children and adolescents
Yu.V. Marushko, T.V. Hyshchak
Bogomolets National Medical University, Kyiv, Ukraine

The aim of this article is to familiarize practitioners with the important points of the clinical guidelines for screening and control of high blood pressure in chil*
dren and adolescents of the American Pediatric Academy in 2017. These recommendations suggest new criteria of arterial hypertension (AH) in children,
refined normative data of blood pressure, detailed and user*friendly diagnostic algorithm.
In our opinion, compliance with the algorithms in the guidelines will improve the quality of diagnosis and treatment of hypertension in children and significant*
ly reduce the number of patients with complicated course of the disease.
Key words: arterial hypertension, children, diagnosis, treatment, new guidelines.

Анализ и перспективы новых клинических рекомендаций ААР(2017) по скринингу
и контролю высокого артериального давления у детей и подростков
Ю.В. Марушко, Т.В. Гищак
Национальный медицинский университет имени А.А. Богомольца, г. Киев, Украина 

Целью статьи является ознакомление практикующих врачей с важными моментами клинических рекомендаций по скринингу и контролю высокого
артериального давления у детей и подростков, разработанных специалистами Американской педиатрической академии в 2017 году. В данных
рекомендациях предлагаются новые критерии артериальной гипертензии у детей, уточненные нормативные данные артериального давления,
подробный и удобный в пользовании алгоритм диагностики.
Соблюдение приведенных в рекомендациях алгоритмов позволит улучшить качество диагностики и лечения артериальной гипертензии у детей и
значительно уменьшить количество больных с осложненным течением заболевания.
Ключевые слова: артериальная гипертензия, дети, диагностика, лечение, новые рекомендации.

SOVREMENNAYA PEDIATRIYA.2018.4(92):27�39; doi 10.15574/SP.2018.92.27

Ю.В. Марушко, Т.В. Гищак

За даними епідеміологічних досліджень,
поширеність артеріальної гіпертензії (АГ)
становить близько 3,5% серед дітей з нормаль�
ною масою тіла [6] і значно зростає при деяких
патологічних станах. Зокрема серед дітей
з надлишковою вагою АГ зустрічається
у 15–25% [1–4], при хронічній нирковій недо�
статності — у половини пацієнтів, а після
трансплантації нирок — у 79%. Уваги щодо
розвитку АГ заслуговує категорія дітей з малою
вагою при народженні і діти із синдромом
обструктивного апное сну, поширеність АГ
серед яких становить 7,3–14% відповідно.
Ці дані вимагають від клініцистів більшої уваги
до окремих категорій пацієнтів щодо контролю
у них артеріального тиску (АТ).

У 2017 р. фахівцями Американської педіа�
тричної академії (American Academy of Pediat�

rics (ААР)) було видано нові клінічні рекомен�
дації щодо скринінгу і контролю високого АТ
у дітей та підлітків [5]. У рекомендаціях наво�
дяться дані дослідження D. Mozaffarian та спів�
авт. [6], яке показало, що із 32,6% дорослих
у США, які мають АГ, майже половина (17,2%)
не знають, що вони хворі. А серед тих, хто знає
про свій стан, лише половині (54,1%) вдається
контролювати АТ.

Фахівці ААР наголошують, що така ситуа�
ція потребує покращення діагностики і кон�
тролю високого АТ у дітей та підлітків і пропо�
нують зміни до інтерпретації показників АТ
у дітей, а також новий підхід до діагностики
та вибору лікувальної тактики при АГ.

Метою роботи є ознайомлення практикую�
чих лікарів зі змінами, які пропонують нові
рекомендації ААР. На нашу думку, дотримання
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наведених у рекомендаціях алгоритмів дозво�
лить суттєво покращити якість діагностики
і лікування підвищеного АТ у дітей.

Необхідність виходу даних рекомендацій
була обумовлена тим, що за останнє десятиріч�
чя накопичений значний досвід у веденні дітей
з АГ, проведено низку масштабних багато�
центрових досліджень, що дозволили розроби�
ти оновлені підходи до контролю АТ у дітей
та підлітків. 

З іншого боку, перегляд деяких питань діаг�
ностики АГ у дітей був обумовлений зміною
інтерпретації показників АТ у дорослих, пере�
дусім критеріїв ступенів важкості АГ. Рекомен�
дації ААР узгоджуються з керівництвами
Американської асоціації серця (American
Heart Association) та Американської колегії
кардіологів (American College of Cardiology)
для дорослих пацієнтів [7] і пропонують нові

критерії визначення категорій АТ у дітей і сту�
пенів важкості АГ (табл. 1). Термін «передгі�
пертензія» у дорослих і дітей замінено на
поняття «високий артеріальний тиск».

У даних рекомендаціях, порівняно з іншими,
що існують на сьогодні, для дітей старше
13 років пропонується найбільш проста інтер�
претація значень АТ. По�суті, дітей старше
13 років було наближено до дорослих пацієн�
тів. Це дає можливість уникнути непорозумінь
при визначенні ступеня важкості гіпертензії
при переході пацієнтів підліткового віку
до категорії дорослих. Як у дорослих, так і у ді�
тей старше 13 років, поява показників тиску
вище 120/80 мм рт.ст. повинна насторожувати
клініцистів щодо можливої АГ. Для дітей
молодше 13 років подібною цифрою є показ�
ники, наведені у табл. 2, що відповідають
90�му перцентилю АТ в тій чи іншій віковій

Таблиця 1
Нові критерії визначення категорій

артеріального тиску і ступенів важкості

артеріальної гіпертензії у дітей

Діти віком

1–13 років

Діти віком

від 13 років

Нормальний АТ: <90�го процентилю Нормальний АТ:
<120 /
<80 мм рт. ст.

Високий АТ: від >90�го процентилю
до <95�го процентилю або
120/80 мм рт. ст. до <95�го
процентилю (залежно від того,
що нижче)

Високий АТ:
від 120 /
<80 до 129 /
< 80 мм рт. ст.

АГ 1�го ступеня важкості: від >95�го
процентилю до <95�го процентилю
+ 12 мм рт. ст. або 130/80
до 139/89 мм рт. ст.
(залежно від того, що нижче)

АГ 1�го ступеня
важкості:
від 130/80
до 139/89 мм рт. ст.

АГ 2�го ступеня важкості: від >95�го
процентилю + 12 мм рт. ст. або
>140/90 мм рт. ст. (залежно
від того, що нижче)

АГ 2�го ступеня
важкості:
>140/90 мм рт. ст.

Примітка: АТ артеріальний тиск, АГ — артеріальна гіпертензія.

Таблиця 2
Орієнтовне значення САТ і ДАТ у дітей,

при яких необхідне подальше дослідження

для діагностики високого артеріального тиску

і гіпертензії (90$й процентиль)

Вік

(роки)

Хлопчики Дівчатка

САТ

(мм рт.ст.)

ДАТ

(мм рт.ст.)

САТ

(мм рт.ст.)

ДАТ

(мм рт.ст.)

1 98 52 98 54

2 100 55 101 58

3 101 58 102 60

4 102 60 103 62

5 103 63 104 64

6 105 66 105 67

7 106 68 106 68

8 107 69 107 69

9 107 70 108 71

10 108 72 109 72

11 110 74 111 74

12 113 75 114 75

>13 120 80 120 80

Таблиця 3
Рівень артеріального тиску у хлопчиків залежно від віку і перцентилю зросту

Вік
(роки)

САТ ДАТ
Перцентиль

зросту 5% 10% 25% 50% 75% 90% 95% 5% 10% 25% 50% 75% 90% 95%

1 Зріст (см) 77.2 78.3 80.2 82.4 84.6 86.7 87.9 77.2 78.3 80.2 82.4 84.6 86.7 87.9

50 85 85 86 86 87 88 88 40 40 40 41 41 42 42

90 98 99 99 100 100 101 101 52 52 53 53 54 54 54

95 102 102 103 103 104 105 105 54 54 55 55 56 57 57

95 + 12 мм рт.ст. 114 114 115 115 116 117 117 66 66 67 67 68 69 69

2 Зріст (см) 86.1 87.4 89.6 92.1 94.7 97.1 98.5 86.1 87.4 89.6 92.1 94.7 97.1 98.5

50 87 87 88 89 89 90 91 43 43 44 44 45 46 46

90 100 100 101 102 103 103 104 55 55 56 56 57 58 58

95 104 105 105 106 107 107 108 57 58 58 59 60 61 61

95 + 12 мм рт.ст. 116 117 117 118 119 119 120 69 70 70 71 72 73 73
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Продовження таблиці 3

Вік
(роки)

САТ ДАТ
Перцентиль

зросту 5% 10% 25% 50% 75% 90% 95% 5% 10% 25% 50% 75% 90% 95%

3 Зріст (см) 92.5 93.9 96.3 99 101.8 104.3 105.8 92.5 93.9 96.3 99 101.8 104.3 105.8

50 88 89 89 90 91 92 92 45 46 46 47 48 49 49

90 101 102 102 103 104 105 105 58 58 59 59 60 61 61

95 106 106 107 107 108 109 109 60 61 61 62 63 64 64

95 + 12 мм рт.ст. 118 118 119 119 120 121 121 72 73 73 74 75 76 76

4 Зріст (см) 98.5 100.2 102.9 105.9 108.9 111.5 113.2 98.5 100.2 102.9 105.9 108.9 111.5 113.2

50 90 90 91 92 93 94 94 48 49 49 50 51 52 52

90 102 103 104 105 105 106 107 60 61 62 62 63 64 64

95 107 107 108 108 109 110 110 63 64 65 66 67 67 68

95 + 12 мм рт.ст. 119 119 120 120 121 122 122 75 76 77 78 79 79 80

5 Зріст (см) 104.4 106.2 109.1 112.4 115.7 118.6 120.3 104.4 106.2 109.1 112.4 115.7 118.6 120.3

50 91 92 93 94 95 96 96 51 51 52 53 54 55 55

90 103 104 105 106 107 108 108 63 64 65 65 66 67 67

95 107 108 109 109 110 111 112 66 67 68 69 70 70 71

95 + 12 мм рт.ст. 119 120 121 121 122 123 124 78 79 80 81 82 82 83

6 Зріст (см) 110.3 112.2 115.3 118.9 122.4 125.6 127.5 110.3 112.2 115.3 118.9 122.4 125.6 127.5

50 93 93 94 95 96 97 98 54 54 55 56 57 57 58

90 105 105 106 107 109 110 110 66 66 67 68 68 69 69

95 108 109 110 111 112 113 114 69 70 70 71 72 72 73

95 + 12 мм рт.ст. 120 121 122 123 124 125 126 81 82 82 83 84 84 85

7 Зріст (см) 116.1 118 121.4 125.1 128.9 132.4 134.5 116.1 118 121.4 125.1 128.9 132.4 134.5

50 94 94 95 97 98 98 99 56 56 57 58 58 59 59

90 106 107 108 109 110 111 111 68 68 69 70 70 71 71

95 110 110 111 112 114 115 116 71 71 72 73 73 74 74

95 + 12 мм рт.ст. 122 122 123 124 126 127 128 83 83 84 85 85 86 86

8 Зріст (см) 121.4 123.5 127 131 135.1 138.8 141 121.4 123.5 127 131 135.1 138.8 141

50 95 96 97 98 99 99 100 57 57 58 59 59 60 60

90 107 108 109 110 111 112 112 69 70 70 71 72 72 73

95 111 112 112 114 115 116 117 72 73 73 74 75 75 75

95 + 12 мм рт.ст. 123 124 124 126 127 128 129 84 85 85 86 87 87 87

9 Зріст (см) 126 128.3 132.1 136.3 140.7 144.7 147.1 126 128.3 132.1 136.3 140.7 144.7 147.1

50 96 97 98 99 100 101 101 57 58 59 60 61 62 62

90 107 108 109 110 112 113 114 70 71 72 73 74 74 74

95 112 112 113 115 116 118 119 74 74 75 76 76 77 77

95 + 12 мм рт.ст. 124 124 125 127 128 130 131 86 86 87 88 88 89 89

10 Зріст (см) 130.2 132.7 136.7 141.3 145.9 150.1 152.7 130.2 132.7 136.7 141.3 145.9 150.1 152.7

50 97 98 99 100 101 102 103 59 60 61 62 63 63 64

90 108 109 111 112 113 115 116 72 73 74 74 75 75 76

95 112 113 114 116 118 120 121 76 76 77 77 78 78 78

95 + 12 мм рт.ст. 124 125 126 128 130 132 133 88 88 89 89 90 90 90

11 Зріст (см) 134.7 137.3 141.5 146.4 151.3 155.8 158.6 134.7 137.3 141.5 146.4 151.3 155.8 158.6

50 99 99 101 102 103 104 106 61 61 62 63 63 63 63

90 110 111 112 114 116 117 118 74 74 75 75 75 76 76

95 114 114 116 118 120 123 124 77 78 78 78 78 78 78

95 + 12 мм рт.ст. 126 126 128 130 132 135 136 89 90 90 90 90 90 90

12 Зріст (см) 140.3 143 147.5 152.7 157.9 162.6 165.5 140.3 143 147.5 152.7 157.9 162.6 165.5

50 101 101 102 104 106 108 109 61 62 62 62 62 63 63

90 113 114 115 117 119 121 122 75 75 75 75 75 76 76

95 116 117 118 121 124 126 128 78 78 78 78 78 79 79

95 + 12 мм рт.ст. 128 129 130 133 136 138 140 90 90 90 90 90 91 91
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Продовження таблиці 3

Вік
(роки)

САТ ДАТ
Перцентиль

зросту 5% 10% 25% 50% 75% 90% 95% 5% 10% 25% 50% 75% 90% 95%

13 Зріст (см) 147 150 154.9 160.3 165.7 170.5 173.4 147 150 154.9 160.3 165.7 170.5 173.4

50 103 104 105 108 110 111 112 61 60 61 62 63 64 65

90 115 116 118 121 124 126 126 74 74 74 75 76 77 77

95 119 120 122 125 128 130 131 78 78 78 78 80 81 81

95 + 12 мм рт.ст. 131 132 134 137 140 142 143 90 90 90 90 92 93 93

14 Зріст (см) 153.8 156.9 162 167.5 172.7 177.4 180.1 153.8 156.9 162 167.5 172.7 177.4 180.1

50 105 106 109 111 112 113 113 60 60 62 64 65 66 67

90 119 120 123 126 127 128 129 74 74 75 77 78 79 80

95 123 125 127 130 132 133 134 77 78 79 81 82 83 84

95 + 12 мм рт.ст. 135 137 139 142 144 145 146 89 90 91 93 94 95 96

15 Зріст (см) 159 162 166.9 172.2 177.2 181.6 184.2 159 162 166.9 172.2 177.2 181.6 184.2

50 108 110 112 113 114 114 114 61 62 64 65 66 67 68

90 123 124 126 128 129 130 130 75 76 78 79 80 81 81

95 127 129 131 132 134 135 135 78 79 81 83 84 85 85

95 + 12 мм рт.ст. 139 141 143 144 146 147 147 90 91 93 95 96 97 97

16 Зріст (см) 162.1 165 169.6 174.6 179.5 183.8 186.4 162.1 165 169.6 174.6 179.5 183.8 186.4

50 111 112 114 115 115 116 116 63 64 66 67 68 69 69

90 126 127 128 129 131 131 132 77 78 79 80 81 82 82

95 130 131 133 134 135 136 137 80 81 83 84 85 86 86

95 + 12 мм рт.ст. 142 143 145 146 147 148 149 92 93 95 96 97 98 98

17 Зріст (см) 163.8 166.5 170.9 175.8 180.7 184.9 187.5 163.8 166.5 170.9 175.8 180.7 184.9 187.5

50 114 115 116 117 117 118 118 65 66 67 68 69 70 70

90 128 129 130 131 132 133 134 78 79 80 81 82 82 83

95 132 133 134 135 137 138 138 81 82 84 85 86 86 87

95 + 12 мм рт.ст. 144 145 146 147 149 150 150 93 94 96 97 98 98 99

Таблиця 4
Рівень артеріального тиску у дівчаток залежно від віку і перцентилю зросту

Вік
(роки)

САТ ДАТ
Перцентиль зросту 5% 10% 25% 50% 75% 90% 95% 5% 10% 25% 50% 75% 90% 95%

1 Зріст (см) 75.4 76.6 78.6 80.8 83 84.9 86.1 75.4 76.6 78.6 80.8 83 84.9 86.1

50 84 85 86 86 87 88 88 41 42 42 43 44 45 46

90 98 99 99 100 101 102 102 54 55 56 56 57 58 58

95 101 102 102 103 104 105 105 59 59 60 60 61 62 62

95 + 12 мм рт.ст. 113 114 114 115 116 117 117 71 71 72 72 73 74 74

2 Зріст (см) 84.9 86.3 88.6 91.1 93.7 96 97.4 84.9 86.3 88.6 91.1 93.7 96 97.4

50 87 87 88 89 90 91 91 45 46 47 48 49 50 51

90 101 101 102 103 104 105 106 58 58 59 60 61 62 62

95 104 105 106 106 107 108 109 62 63 63 64 65 66 66

95 + 12 мм рт.ст. 116 117 118 118 119 120 121 74 75 75 76 77 78 78

3 Зріст (см) 91 92.4 94.9 97.6 100.5 103.1 104.6 91 92.4 94.9 97.6 100.5 103.1 104.6

50 88 89 89 90 91 92 93 48 48 49 50 51 53 53

90 102 103 104 104 105 106 107 60 61 61 62 63 64 65

95 106 106 107 108 109 110 110 64 65 65 66 67 68 69

95 + 12 мм рт.ст. 118 118 119 120 121 122 122 76 77 77 78 79 80 81

4 Зріст (см) 97.2 98.8 101.4 104.5 107.6 110.5 112.2 97.2 98.8 101.4 104.5 107.6 110.5 112.2

50 89 90 91 92 93 94 94 50 51 51 53 54 55 55

90 103 104 105 106 107 108 108 62 63 64 65 66 67 67

95 107 108 109 109 110 111 112 66 67 68 69 70 70 71

95 + 12 мм рт.ст. 119 120 121 121 122 123 124 78 79 80 81 82 82 83

5 Зріст (см) 103.6 105.3 108.2 111.5 114.9 118.1 120 103.6 105.3 108.2 111.5 114.9 118.1 120

50 90 91 92 93 94 95 96 52 52 53 55 56 57 57

90 104 105 106 107 108 109 110 64 65 66 67 68 69 70

95 108 109 109 110 111 112 113 68 69 70 71 72 73 73

95 + 12 мм рт.ст. 120 121 121 122 123 124 125 80 81 82 83 84 85 85
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Продовження таблиці 4

Вік
(роки)

САТ ДАТ
Перцентиль зросту 5% 10% 25% 50% 75% 90% 95% 5% 10% 25% 50% 75% 90% 95%

6 Зріст (см) 110 111.8 114.9 118.4 122.1 125.6 127.7 110 111.8 114.9 118.4 122.1 125.6 127.7

50 92 92 93 94 96 97 97 54 54 55 56 57 58 59

90 105 106 107 108 109 110 111 67 67 68 69 70 71 71

95 109 109 110 111 112 113 114 70 71 72 72 73 74 74

95 + 12 мм рт.ст. 121 121 122 123 124 125 126 82 83 84 84 85 86 86

7 Зріст (см) 115.9 117.8 121.1 124.9 128.8 132.5 134.7 115.9 117.8 121.1 124.9 128.8 132.5 134.7

50 92 93 94 95 97 98 99 55 55 56 57 58 59 60

90 106 106 107 109 110 111 112 68 68 69 70 71 72 72

95 109 110 111 112 113 114 115 72 72 73 73 74 74 75

95 + 12 мм рт.ст. 121 122 123 124 125 126 127 84 84 85 85 86 86 87

8 Зріст (см) 121 123 126.5 130.6 134.7 138.5 140.9 121 123 126.5 130.6 134.7 138.5 140.9

50 93 94 95 97 98 99 100 56 56 57 59 60 61 61

90 107 107 108 110 111 112 113 69 70 71 72 72 73 73

95 110 111 112 113 115 116 117 72 73 74 74 75 75 75

95 + 12 мм рт.ст. 122 123 124 125 127 128 129 84 85 86 86 87 87 87

9 Зріст (см) 125.3 127.6 131.3 135.6 140.1 144.1 146.6 125.3 127.6 131.3 135.6 140.1 144.1 146.6

50 95 95 97 98 99 100 101 57 58 59 60 60 61 61

90 108 108 109 111 112 113 114 71 71 72 73 73 73 73

95 112 112 113 114 116 117 118 74 74 75 75 75 75 75

95 + 12 мм рт.ст. 124 124 125 126 128 129 130 86 86 87 87 87 87 87

10 Зріст (см) 129.7 132.2 136.3 141 145.8 150.2 152.8 129.7 132.2 136.3 141 145.8 150.2 152.8

50 96 97 98 99 101 102 103 58 59 59 60 61 61 62

90 109 110 111 112 113 115 116 72 73 73 73 73 73 73

95 113 114 114 116 117 119 120 75 75 76 76 76 76 76

95 + 12 мм рт.ст. 125 126 126 128 129 131 132 87 87 88 88 88 88 88

11 Зріст (см) 135.6 138.3 142.8 147.8 152.8 157.3 160 135.6 138.3 142.8 147.8 152.8 157.3 160

50 98 99 101 102 104 105 106 60 60 60 61 62 63 64

90 111 112 113 114 116 118 120 74 74 74 74 74 75 75

95 115 116 117 118 120 123 124 76 77 77 77 77 77 77

95 + 12 мм рт.ст. 127 128 129 130 132 135 136 88 89 89 89 89 89 89

12 Зріст (см) 142.8 145.5 149.9 154.8 159.6 163.8 166.4 142.8 145.5 149.9 154.8 159.6 163.8 166.4

50 102 102 104 105 107 108 108 61 61 61 62 64 65 65

90 114 115 116 118 120 122 122 75 75 75 75 76 76 76

95 118 119 120 122 124 125 126 78 78 78 78 79 79 79

95 + 12 мм рт.ст. 130 131 132 134 136 137 138 90 90 90 90 91 91 91

13 Зріст (см) 148.1 150.6 154.7 159.2 163.7 167.8 170.2 148.1 150.6 154.7 159.2 163.7 167.8 170.2

50 104 105 106 107 108 108 109 62 62 63 64 65 65 66

90 116 117 119 121 122 123 123 75 75 75 76 76 76 76

95 121 122 123 124 126 126 127 79 79 79 79 80 80 81

95 + 12 мм рт.ст. 133 134 135 136 138 138 139 91 91 91 91 92 92 93

14 Зріст (см) 150.6 153 156.9 161.3 165.7 169.7 172.1 150.6 153 156.9 161.3 165.7 169.7 172.1

50 105 106 107 108 109 109 109 63 63 64 65 66 66 66

90 118 118 120 122 123 123 123 76 76 76 76 77 77 77

95 123 123 124 125 126 127 127 80 80 80 80 81 81 82

95 + 12 мм рт.ст. 135 135 136 137 138 139 139 92 92 92 92 93 93 94

15 Зріст (см) 151.7 154 157.9 162.3 166.7 170.6 173 151.7 154 157.9 162.3 166.7 170.6 173

50 105 106 107 108 109 109 109 64 64 64 65 66 67 67

90 118 119 121 122 123 123 124 76 76 76 77 77 78 78

95 124 124 125 126 127 127 128 80 80 80 81 82 82 82

95 + 12 мм рт.ст. 136 136 137 138 139 139 140 92 92 92 93 94 94 94

16 Зріст (см) 152.1 154.5 158.4 162.8 167.1 171.1 173.4 152.1 154.5 158.4 162.8 167.1 171.1 173.4

50 106 107 108 109 109 110 110 64 64 65 66 66 67 67

90 119 120 122 123 124 124 124 76 76 76 77 78 78 78

95 124 125 125 127 127 128 128 80 80 80 81 82 82 82

95 + 12 мм рт.ст. 136 137 137 139 139 140 140 92 92 92 93 94 94 94

17 Зріст (см) 152.4 154.7 158.7 163.0 167.4 171.3 173.7 152.4 154.7 158.7 163.0 167.4 171.3 173.7

50 107 108 109 110 110 110 111 64 64 65 66 66 66 67

90 120 121 123 124 124 125 125 76 76 77 77 78 78 78

95 125 125 126 127 128 128 128 80 80 80 81 82 82 82

95 + 12 мм рт.ст. 137 137 138 139 140 140 140 92 92 92 93 94 94 94
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категорії. Даними цієї таблиці можна користува�
тися при попередньому відборі для подальшого
дослідження в якості скринінгових показників.

Для більш детального оцінювання АТ при
його амбулаторному вимірюванні дані рекомен�
дації пропонують оновлений перцентильний
розподіл АТ. Наведені у таблицях 3 і 4 дані ґрун�
туються на показниках АТ дітей з нормальною
масою тіла, що відрізняє їх від попередній діаг�
ностичних таблиць дещо нижчими значеннями
(на 1–2 мм рт.ст.) АТ. Ці таблиці зручніші
для практичного використання, оскільки містять
одночасно і перцентиль зросту, і дані, необхідні
для встановлення категорії підвищеного АТ.

У даних рекомендація наголошується, що
АТ слід вимірювати кожній дитині старше 3�х
років при профілактичних оглядах не рідше
одного разу на рік. При цьому якщо дитина має
ожиріння, захворювання нирок, діабет, аор�

тальну обструкцію, а також якщо вона приймає
ліки, що можуть підвищити АТ, вимірювати АТ
слід під час кожного медичного візиту.

У табл. 5 наведено ліки, прийом яких потре�
бує контролю АТ у дитини.

При виявленні показників АТ, що переви�
щують 90�й перцентиль, необхідно провести
повторне його вимірювання в терміни, які за�
лежать від того, до якої категорії потрапила
дитина (табл. 6). У дітей з високим АТ періо�
дичність вимірювання становить шість місяців.
Якщо при повторному вимірюванні АТ знову
визначається високий АТ, проводять третє
вимірювання ще через шість місяців і скеро�
вують дитину на амбулаторний моніторинг АТ
(АМАТ) і до вузьких спеціалістів.

Якщо показники АТ пацієнта при першому
візиті відповідають І ступеню АГ, то повторне
вимірювання АТ проводять у коротший

Таблиця 5 
Фармакологічні препарати, асоційовані з підвищенням артеріального тиску у дітей

Безрецептурні препарати
Деконгестанти, кофеїн, нестероїдні протизапальні препарати,

препарати альтернативної терапії, фітопрепарати та дієтичні добавки

Рецептурні препарати
Стимулятори, використовувані при дефіциті уваги / гіперактивності,
гормональні контрацептиви, стероїди, трициклічні антидепресанти

Заборонені речовини Амфетаміни, кокаїн

Таблиця 6
Оцінка стану пацієнта та його ведення відповідно до рівня артеріального тиску

Категорія АТ1
Графік

вимірювання АТ

Консультування

щодо способу

життя (маса тіла

і харчування)

Перевірка АТ

на верхніх

і нижніх

кінцівках

АМАТ2
Діагностичне

оцінювання

Розпочати

лікування3

Розглянути

направлення

до вузького

спеціаліста

Нормальний Щорічно x – – – – –

Високий АТ Перше вимірювання x – – – – –

Друге вимі�
рювання: повторно
через 6 міс.

x x – – – –

Третє вимірювання:
повторно через
6 міс.

x – x x – x

АГ 1�го
ступеня 

Перше вимірювання
x – – – – –

Друге вимірювання:
повторно через
1�2 тижні

x x – – – –

Третє вимірювання:
повторно через
3 міс.

x – x x x x

АГ 2�го
ступеня4

Перше вимірювання
x x – – – –

Друге вимірювання:
повторно, звернутися
по спеціалізовану
допомогу протягом
1 тижня

x – x x x x

Примітки: 1. АТ — артеріальний тиск; АГ — артеріальна гіпертензія; АМАТ — амбулаторне моніторування артеріального тиску;
«x» — рекомендоване втручання; «�» — втручання не потрібне.
2. АМАТ проводиться для підтвердження АГ перед початком діагностичної оцінки.
3. Лікування може бути ініційоване лікарем первинної ланки або вузьким спеціалістом.
4. Якщо у пацієнта є клінічні показання або АТ більше ніж на 30 мм рт. ст. вищий за 95�й процентиль (або >180/120 мм рт. ст.
у підлітка), направити до відділення інтенсивної терапії.
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Система

організму

Дані огляду, анамнез Можлива етіологія

Життєво
важливі

показники

Тахікардія Гіпертиреоз
Феохромоцитома
Нейробластома

Зниження пульсу в нижніх кінцівках; різке зниження АТ1

на нижніх кінцівках порівняно з АТ на верхніх кінцівках
Коарктація аорти

Органи зору Проптоз (вип'ячування очного яблука) Гіпертиреоз

Зміни на сітківці2 Важка АГ1, найімовірніше, пов'язана із вторинною АГ

ЛОР�органи Аденотонзилярна гіпертрофія Порушення дихання уві сні

Хропіння СОАС1

Зріст,
маса тіла

Затримка росту Хронічна ниркова недостатність

Ожиріння Синдром Кушинга

Тулубове ожиріння Синдром інсулінорезистентності

Голова,
шия

«Обличчя ельфа» Синдром Вільямса

Місяцеподібне обличчя Синдром Кушинга

Збільшення щитоподібної залози, зоб Гіпертиреоз

«Шия сфінкса» Синдром Тернера

Шкіра Блідість, приливи жару, підвищене потовиділення Феохромоцитома

Акне, гірсутизм, стриї Синдром Кушинга
Зловживання анаболічними стероїдами

«Кавові» плями (cafe�au�lait spots) Нейрофіброматоз

Ангіосебофіброматоз Туберозний склероз

Висипка у формі метелика Системний вовчак

Папілярно�пігментна дистрофія шкіри Цукровий діабет 2 типу

Кровотворення Блідість
Серпоподібноклітинна анемія

Хвороба нирок

Грудна
клітка,

серцево�
судинна
система

Біль у грудях
Прискорене серцебиття

Задишка при фізичному навантаженні

Серцево�судинне захворювання

Широко розставлені соски Синдром Тернера

Серцевий шум Коарктація аорти

Шум тертя Системний вовчак (перикардит)
Колагеноз судин

Випинання грудної клітки над верхівкою серця2 Гіпертрофія лівого шлуночка

Черевна
порожнина

Об'ємне утворення черевної порожнини Пухлина Вільямса
Нейробластома

Феохромоцитома

Шум в епігастрії, бічній і клубовій ділянці живота Стеноз ниркової артерії

Пальповані нирки Полікістоз нирок
Гідронефроз

Мультикістоз нирок

Сечостатева
система

Невизначені чи вірилізовані статеві органи Вроджена гіперплазія наднирників

Інфекція сечових шляхів
Везикоуретеральний рефлюкс

Гематурія, набряк, утомлюваність
Травма живота

Хвороба нирок

Кінцівки Набряк суглобів Системний вовчак
Колагеноз судин

М'язова слабкість Гіперальдостеронізм
Синдром Ліддла

Неврологічний
статус,

метаболізм

Гіпокаліємія, головний біль,
запаморочення, поліурія, ніктурія

Ренінома

М'язова слабкість, гіпокаліємія АГ моногенної природи (синдром Ліддла,
глюкокортикоїд�пригнічений гіперальдостеронізм,

виразний надлишок мінералокортикоїдів)

Таблиця 7 
Приклади даних фізикального огляду та анамнезу, притаманних вторинній артеріальній гіпертензії

або асоційованих з ураженням органів$мішеней, вторинних щодо артеріальної гіпертензії

Примітки: 1. АТ — артеріальний тиск, АГ — артеріальна гіпертензія, СОАС — синдром обструктивного апное сну.
2. Ознака, що може свідчити про ураження органу�мішені, пов'язане з АГ.



ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

34 ISSN 1992�5913   Современная педиатрия  4(92)/2018

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

Нозологія Генетична

мутація

Тип

успадкування

Клінічні

прояви

Біохімічні

маркери

Надлишок
катехоламінів

PCC,
парагангліома

VHL (49%)
SDHB (15%)
SDHD (10%)

RET

De novo,
аутосомно�

домінантний

Гіпертензія, тремор,
головний біль, пітливість,

ренгенографічні
знахідки, сімейний скринінг

Діагностичний тест:
метанефрин або нор�
метанефрин у плазмі

крові і сечі 

Надлишок
мінерало�

кортикоїдів

Ранній початок гіпертензії
і її резистентність, гіпокаліємія,

сімейна історія первинного
альдостеронізму

Скринінг�тест: ARR

Вроджена гіпер�
плазія кори
наднирників

(дефіцит
11β�гідро�
ксилази) 

CYP11B1
(втрачена
функція)

Аутосомно�
рецесивний

Гіпертензія, вірілізація
зовнішніх статевих органів

у дівчаток, передчасне статеве
дозрівання у хлопчиків,

11% вродженої гіперплазії
кори наднирників

Підвищений рівень DOC,
11�деоксікортизолу,

андростендіону,
тестостерону і DHEAS

Вроджена гіпер�
плазія кори
наднирників

(дефіцит
17β�гідро�
ксилази)

CYP17
(втрачена
функція)

Аутосомно�
рецесивний

Гіпертензія і гіпокаліємія,
низький рівень альдостерону

і реніну, чоловічий псевдогерма�
фродитизм, інфантилізм

у дівчаток, <1% вродженої
гіперплазії кори наднирників

Підвищений DOC і кортико�
стерон, знижений

андростендіон, тестостерон
і DHEAS

Сімейний гіпер�
альдостеронізм 

Тип1 Гібрид CYP11B1
і CYP11B2
(посилення

функції
11β�гідроксилаз�

альдостерон
синтетази)

Аутосомно�
домінантний

Сімейна історія інсультів
у молодому віці

Надмірна продукція
альдостерону, регульована АКТГ.

Призначають низькі дози
дексаметазону, невеликі

дози спіронолактону, блокаторів
кальцієвих каналів або калій

Тип 2 Можливо 7p22 Аутосомно�
домінантний
(поширеність
коливається

від 1,2% дo 6%)

Гіпертензія у родичів першого
ступеня спорідненості. Не від�

повідає на дексаметазон.
Може мати аденому над�

нирників або двосторонню
гіперплазію наднирників

Надмірна автономна продукція
альдостерону

Тип 3 KCNJ5 G�протеїн
калієвих каналів
(втрата функції)

Аутосомно�
домінантний

Ранній початок важкої
гіпертензії, сімейні випадки 

Мутація призводить до втрати
чутливості до калію,

викликаючи надходження
натрію, що активує Ca ++

канали, що призводить
до синтезу альдостерону

Тип 4 CACNA1D, що
кодують кальціє�
ві канали (поси�
лення функції)

Аутосомно�
домінантний

Гіпертензія у віці <10 років,
різноманітні аномалії розвитку

Збільшена чутливість кальцієвих
каналів, що призводить до збіль�

шення синтезу альдостерону 

Інші генетичні
причини

Комплекс Карнея
(Carney complex)

PRKAR1A Аутосомно�
домінантний

Пігментація шкіри, гіпофізарні та
інші пухлини

Нечасті сімейні випадки

Синдром
McCune Albright 

GNAS,
α�субодиниця

Аномалії сома�
тичних клітин

Пігментація шкіри,
фіброзна дисплазія

Можуть бути пухлини грудної
порожнини, щитоподібної залози,

гіпофізу або яєчок

Первинна глюко�
кортикоїдна рези�
стентність (син�
дром Chrousos)

NR3C1 (втрата
функції глюко�
кортикоїдних
рецепторів)

Аутосомно�
домінантний

Неоднозначні геніталії, передча�
сне статеве дозрівання, надлишок
андрогенів, менструальні аномалії

або безпліддя у жінок

Втрата функції глюкокортикоїдних
рецепторів

Явний надлишок
мінерало�

кортикоїдів

HSD11B2
(втрата функції)

Аутосомно�
рецесивний

Гіпертензія, гіпокаліємія, низька
вага при народженні, затримка

розвитку, поліурія, поліліпсія

Знижена або відсутня
активність 11β�HSD2

Таблиця 8
Ендокринні причини артеріальної гіпертензії у дітей
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термін (через 1–2 тижні) і при збереженні
таких показників протягом трьох місяців про�
водять АМАТ та розпочинають медикаментоз�
не лікування. При отриманні показників АТ,
що відповідають АГ ІІ ступеня, рішення про
проведення АМАТ і призначення медикамен�
тозного лікування приймається протягом
одного тижня. 

З технічних причин ABPM може застосову�
ватися лише для дітей віком від 5 років,
які можуть переносити процедуру, та тих, для
кого доступні довідкові дані.

Таким чином, дані рекомендації конкретизу�
ють показання і терміни проведення АМАТ
у дітей. Хоча деякі питання ще залишаються
не вирішеними. Зокрема у рекомендаціях наго�
лошується, що залишається не з'ясованим
питання щодо значень 95�го перцентилю АТ за
даними АМАТ для дітей зі зростом менше
120 см. Це обмежує застосування АМАТ
у дітей молодших 6 років. Крім того, немає чіт�
ких вказівок щодо застосування результатів
АМАТ у подальшому спостереженні за дітьми.
Лише вказується, що цільовий тиск при ліку�
ванні дітей повинен відповідати показникам
індексу часу гіпертензії менше 50%.

Як в попередніх, так і в даних рекомендаціях
велика увага приділяється дотриманню пра�
вильної методики вимірювання АТ, що перед�
бачає застосування спеціальних дитячих
манжет. У випадку застосування осциломе�
тричних пристроїв рекомендовано підтверджу�

вати результати аускультативним методом.
Вказується, що осцилометричні пристрої дають
більший діапазон коливань АТ і часто переоці�
нюють САТ і ДАТ (неточні високі показники
при першому вимірюванні).

Як і в попередніх рекомендаціях, у нових
використовуються поняття «гіпертензія білого
халату» і «маскована гіпертензія».

Діагноз «гіпертензії білого халату» ґрунту�
ється на наявності середнього САД та ДАТ
<95�го процентилю та добового навантаження
тиском (індекс часу гіпертензії САТ і/або ДАТ)
<25%. За даними рекомендаціями, такі діти
потребують спостереження і вимірювання АТ
1–2 рази на рік і не потребують медикаментоз�
ної антигіпертензивної терапії, а тільки корекції
способу життя і дієтичних рекомендацій.

«Маскована» гіпертензія встановлюється
тоді, коли пацієнти мають нормальний офісний
АТ, але підвищений АТ на AМАТ, що спостері�
гається у 5,8% дітей.

Відносно новою тезою даних рекомендацій
є те, що діти та підлітки >6 років не потребують
широкої оцінки вторинних причин АГ, якщо
у них позитивна сімейна історія АГ, вони мають
надмірну вагу або ожиріння та/або не мають
анамнестичних або даних огляду і об'єктивного
обстеження, що свідчать про вторинне по�
ходження АГ (табл. 7).

В оновлених рекомендаціях наголошується
на необхідності повторного АМАТ у дітей,
яким проведена операція з приводу коарктації

Нозологія Генетична

мутація

Тип

успадкування

Клінічні

прояви

Біохімічні

маркери

Синдром Liddle SCNN1B
β�субодиниця —
SCNN1G γ�субо�
диниця (мутація)

Важка гіпертензія, гіпокаліємія,
метаболічний алкалоз, м'язова

слабкість 

Конститутивна активація епітелі�
альних натрієвих каналів, що спри�

чиняє затримку солі і води

Синдром Geller MCR (мутація
мінералокортико�
їдних рецепторів)

Аутосомно�
домінантний

Початок гіпертензії у віці
<20 років, провокується вагітністю

Конститутивна активація MR,
також активується прогестерон

Псевдогіпоальдос
теронізм 2 типу

(синдром Gordon)

WNK1, 4; KLHL3;
CUL3; SPAK

(мутація)

Аутосомно�
домінантний

Низькорослість, гіперкаліємія
і гіперхлоремія, метаболічний
ацидоз, гранична гіпертензія

Підвищена активність
котранспортера натрію хлориду,

що викликає затримку солі та води

Глюкокортикоїд�
ний надлишок,

Синдром Кушин�
га, аденокарци�

нома, Ятрогенний
надлишок

Невідома Гіпертензія,
інші ознаки

синдрому Кушинга

Швидше за все,
має зв'язок з підвищенням DOC,

чутливістю до вазоконстрикції

Гіпертиреоїдизм Невідома Тахікардія, гіпертензія,
тремор, інші ознаки

гіпертиреоїдизму

Механізм збільшення серцевого
викиду, ударного об'єму і зниження

периферичної резистентності.
Показане призначення β�блокаторів

Гіпер�
паратиреоїдизм

Гіперкальціємія, інші ознаки
гіперпаратиреоїдизму

Механізм
невідомий

Продовження таблиці 8
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аорти, з метою своєчасного виявлення реко�
арктації. Адже встановлено, що після операції
рівень АТ залишається підвищеним у 17–77% па�
цієнтів.

Серед вторинних причин АГ паренхіматозні
ниркові захворювання і реноваскулярні захво�
рювання залишаються основними, особливо
у дітей до шестирічного віку.

Ендокринні захворювання мають відносно
невелику частку в етології АГ у дітей і пред�
ставлені переважно молекулярними дефектами
(табл. 8). При цьому особливе значення у діаг�
ностиці набуває співвідношення альдостерону
до реніну (ARR) (нг/дл та нг/М1 на годину
відповідно) >10. Встановлено, що ARR>10 є
показанням для проведення генетичного тесту�
вання у дитини з гіпертензією.

Моногенні форми АГ, наведені у табл. 8,
зустрічаються рідко, хоча підтверджено відпо�
відні генетичні мутації у 3% населення.

Спеціальну увагу у рекомендаціях приділе�
но питанню впливу зовнішнього середовища
на розвиток АГ, зокрема деяких токсичних
речовин — свинцю, кадмію, ртуті та фталатів.
Як у дорослих, так і у дітей із високим вмістом
цих речовин в організмі спостерігалися вищі
показники АТ.

Для діагностики вторинних гіпертензій
на початкових етапах обстеження пацієнта
рекомендовано дослідження, наведені у табл. 9.

З метою визначення змін з боку серця при
високому АТ рекомендовано проведення ехо�
кардіографії із визначенням маси міокарда
лівого шлуночка, відносної товщини його
стінки і скоротливої здатності.

Залежно від товщини стінки лівого шлуноч�
ка і розміру його порожнини при АГ можливі

чотири варіанти геометрії (ремоделювання)
серця. Перший варіант — нормальна геометрія
(ремоделювання) з нормальною масою лівого
шлуночка і відносною товщиною його стінки.
Другий варіант — концентрична геометрія
(ремоделювання) з нормальною масою лівого
шлуночка та збільшенням відносної товщини
його стінки. Третій варіант — ексцентрична
гіпертрофія лівого шлуночка зі збільшеною
масою лівого шлуночка і нормальною віднос�
ною товщиною його стінки. Четвертий варіант —
концентрична гіпертрофія лівого шлуночка
з одночасним збільшенням маси лівого шлу�
ночка і відносної товщини його стінки.

Нові критерії гіпертрофії лівого шлуночка
у дітей з АГ дещо відрізняються від попередніх.
Критеріями ураження серця при гіпертензії
відтепер вважаються:

• гіпертрофія лівого шлуночка визначаєть�
ся як маса ЛШ>51 г/м2.7 або маса ЛШ>115
г на поверхню тіла для хлопчиків та маса
ЛШ>95 г /на поверхню тіла для дівчаток;

• відносна товщина стінки ЛШ>0,42 см
означає концентричну геометрію. Товщи�
на стінки ЛШ>1,4 см;

• зниження фракції викиду ЛШ — <53%.
Повторна ехокардіографія може бути прове�

дена через 6–12�місячні інтервали. Показання
до повторної ехокардіографії включають:
стійку хронічну ниркову недостатність, кон�
центричну гіпертрофію лівого шлуночка або
зменшену фракцію викиду лівого шлуночка.

Хворим, у яких не виявлено ураження серця
при першій ехокардіографічній оцінці, реко�
мендована повторна ехокардіографія з річними
інтервалами. Передусім це стосується осіб
із другим ступенем АГ, вторинною АГ та дітей,

Таблиця 9
Скринінгові тести для діагностики вторинних гіпертензій

Популяція пацієнтів Дослідження

Усі пацієнти Загальний аналіз сечі
Хімічна панель, зокрема вміст електролітів, азоту сечовини крові і креатиніну
Ліпідний профіль (натще і не натще, включаючи вміст ліпопротеїнів високої щільності та
загального холестерину)
Ультрасонографія нирок у дітей віком до 6 років або у пацієнтів з аномальним результатом
загального аналізу сечі або порушенням функції нирок

Діти або підлітки з ожирінням
(ІМТ >95�го процентилю),

додатково до вищезазначених
досліджень

Вміст глікозильованого гемоглобіну (HbA1c; скринінг для виявлення ЦД)
Активність аланінамінотрансферази та аспартатамінотрансферази (скринінг для виявлення
жирової дистрофії печінки)
Панель тестів на визначення ліпідного спектра крові натще (скринінг для виявлення
дисліпідемії)

Пацієнти, у яких слід провести
факультативні тести на під�
ставі анамнезу, даних фізи�
кального огляду та результа�

тів початкових досліджень

Вміст глюкози у сироватці крові для пацієнтів із високим ризиком ЦД
Вміст тиреотропного гормону
Скринінг на наявність заборонених речовин
Дослідження сну (при гучному хропінні, сонливості удень або даних анамнезу щодо апное)
Розгорнутий аналіз крові, особливо у пацієнтів із затримкою росту або порушенням функції нирок
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у яких не вдається адекватно контролювати АТ
за допомогою медикаментозної терапії.

При встановленні діагнозу АГ слід врахову�
вати ряд супутніх факторів, одним з яких
є наявність у дитини синдрому обструктивного
апное сну.  Основні симптоми цього синдрому
наведено у таблиці 10.

Наявність синдрому обструктивного апное
сну значно підвищує ризик розвитку АГ, тому
його лікування здатне попередити або полег�
шити перебіг гіпертензії у дітей.

Лікування АГ у дітей передбачає комплекс
заходів, серед яких на перший план виходять
немедикаментозні методи.

Цільовим тиском у дітей встановлено показ�
ники <90�го процентилю або <130/80 мм рт. ст.
у підлітків >13 років.

Дієтичні рекомендації (DASH дієта) перед�
бачають переважання у дієті фруктів і овочів,
молочних продуктів із низьким вмістом жирів,
продуктів із цільного зерна і бобових, обмежен�
ня цукру і натрію (менше 2300 мг на добу).

Нові рекомендації наголошують на необхід�
ності проведення заходів, направлених на зни�
ження стресу у пацієнтів з АГ, але не дають
конкретних схем, лише вказуючи на деяку
ефективність медитації і вправ з диханням.

Велике значення для нормалізації АТ має
фізична активність. Вона має бути не менше
40 хвилин середнього та енергійного фізичного
навантаження принаймні від 3 до 5 днів на тиж�
день. Експериментальними дослідженнями
було підтверджено, що дотримання таких реко�
мендацій дозволяє знизити АТ на 6,6 мм рт. ст.

Необхідність призначення медикаментозної

антигіпертензивної терапії регламентується
даними, наведеними у табл. 6, за якою показан�
ня до призначення медикаментозної терапії
визначає ступінь АГ. 

Фармакологічне лікування АГ у дітей та під�
літків повинно бути розпочате за допомогою
одного з препаратів: інгібітора АПФ, блокатора
ангіотензинових рецепторів, блокаторів кальці�
євих каналів тривалої дії або тіазидного сечо�
гінного засобу. β�блокатори не рекомендуються
як початкове лікування у дітей.

Антигіпертензивну терапію рекомендовано
починати з одного препарату. При недостатньо�
му ефекті одного засобу додають другий,
як правило, тіазидний діуретик. Кожні
4–6 тижнів дитина повинна спостерігатися
лікарем доти, доки АТ не нормалізується. Кон�
троль ефективності антигіпертензивної терапії
проводять за допомогою домашнього вимірю�
вання й АМАТ. Рекомендації наголошують,
що кожен з препаратів необхідно призначати
у максимально ефективних дозах, і тільки за
недостатньої ефективності максимальних доз
додавати другий і третій препарати. Заміну
одного препарату на інший слід робити
у випадку появи побічних явищ.

При лікуванні інгібіторами АПФ і блокато�
рами рецепторів ангіотензину слід врахову�
вати, що вони протипоказані при вагітності
внаслідок тератогенного ефекту. У такому разі
альтернативою можуть бути блокатори кальці�
євих каналів і β�блокатори.

При захворюваннях нирок, особливо при
протеїнурії, а також у дітей з цукровим діабе�
том, інгібітори АПФ і блокатори рецепторів
ангіотензину за відсутності протипоказань
є препаратом вибору при початковій терапії
гіпертензії. Інші антигіпертензивні препарати
(наприклад, α�блокатори, β�блокатори, комбі�
нації α� та β�адреноблокаторів, агенти цен�
тральної дії, калійзберігаючі діуретики та прямі
вазодилататори) повинні бути зарезервовані
для дітей, які не реагують на два або більше
медикаментозних засобів.

Для оцінки ефективності лікування реко�
мендовано застосовувати АМАТ, особливо
у тому випадку, коли клінічні та/або домашні
вимірювання АТ вказують на недостатню реак�
цію тиску на лікування.

Невідкладної допомоги потребують діти
із різким підвищенням АТ — більше ніж
на 30 мм рт.ст. Лікування гіпертензивної кризи
може починатися з пероральних препаратів,
якщо пацієнт здатний переносити пероральну

Таблиця 10
Симптоми синдрому обструктивного апное сну

Часте хропіння в анамнезі
(> 3 ночі на тиждень)

Утруднене дихання під час сну

Задишка, похропування, епізоди апное

Енурез уві сні (особливо вторинний)

Сон у положенні сидячи або
з надмірно розігнутою шиєю

Ціаноз

Головний біль при пробудженні

Сонливість удень

Синдром дефіциту уваги / гіперактивності

Проблеми з навчанням

Дані фізикального огляду

• Дефіцит маси тіла або зайва вага

• Гіпертрофія піднебінних мигдаликів

• «Аденоїдне» обличчя

• Мікро�, ретрогнатія

• Високе куполоподібне піднебіння

• Брак прибавки маси тіла

• Артеріальна гіпертензія
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Таблиця 11
Антигіпертензивні препарати, рекомендовані для використання у дітей

Препарат Вік Початкова

доза

Максимальна

доза

Частота

прийому

Форма

випуску

Ігібітори АПФ
Беназеприл >6 р 0,2 мг/кг на добу

(до 10 мг на добу)
0,6 мг/кг на добу

(до 40 мг на добу)
1 раз на день Табл.: 5, 10, 20, 40 мг 

Порошок для приготування розчину: 2 мг/мл

Каптоприл Немов�
лята

0,05 мг/кг на добу 6 мг/кг
на добу

1–4 рази
на день 

Табл.: 12.5, 25, 50, 100 мг 
Порошок для приготування розчину: 1 мг/мл

Діти 0,5 мг/кг на добу 6 мг/кг на добу 3 рази на день

Еналаприл >1 міс 0,08 мг/кг на добу
(до 5 мг на добу

0,6 мг/кг на добу
(до 40 мг на добу)

1–2 рази
на день 

Табл.: 2.5, 5, 10, 20 мг 
Розчин: 1 мг/мл

Фозіноприл >6 р

<50 кг 0,1 мг/кг на добу
(до 5 мг на добу)

40 мг
на добу

1 раз на день Табл.:
10, 20, 40 мг 

>50 кг 5 мг на добу

Лізіноприл >6 р 0,07 мг/кг на добу
(до 5 мг на добу)

0,6 мг/кг на добу
(до 40 мг на добу)

1 раз на день Табл.: 2.5, 5, 10, 20, 30, 40 мг 
Розчин: 1 мг/мл

Блокатори рецепторів ангіотензину

Кандесартан 1�5 р 0,02 мг/кг на добу
(до 4 мг на добу)

0,4 мг/кг на добу
(до 16 мг на добу)

1–2 рази
на день 

Табл.: 4, 8, 16, 32 мг
Порошок для приготування

розчину: 1 мг/мл
>6 р

<50 кг 4 мг на добу 16 мг на добу

>50 кг 8 мг на добу 32 мг на добу

Ірбесартан 6�12 р 75 мг на добу 150 мг на добу 1 раз
на день

Табл.: 75, 150, 300 мг 

>13 150 мг на добу 300 мг на добу

Лосартан >6 р 0,7 мг/кг (до 50 мг) 1,4 мг/кг (до 100 мг) 1 раз
на день

Табл.: 25, 50 100 
Порошок для приготування

розчину: 2,5 мг/мл

Олмесартан >6 р

<35 кг 10 мг 20 мг 1 раз
на день

Табл.: 5, 20, 40 мг
<35 кг 10 мг 20 мг Порошок для
приготування розчину: 2 мг/мл

>35 кг 20 мг 40 мг

Валсартан >6 р 1,3 мг/кг
(до 40 мг)

2,7 мг/кг
(до 160 мг)

1 раз
на день

Табл.: 40, 80, 160, 320 мг 
Порошок для приготування

розчину: 4 мг/мл

Тіазидні діуретики

Хлоралідон Діти 0.3 мг/кг 2 мг/кг на добу
(50 мг)

1 раз
на день

Табл.:
25, 50, 100 мг 

Хлортіазид Діти 10 мг/кг
на добу

20 мг/кг на добу
(до 375 мг на добу)

1–2 рази
на день 

Табл.: 250, 500 мг 
Суспензія: 250/5 мл

Гідро�
хлортіазид

Діти 1 мг/кг
на добу

мг/кг на добу
(до 37,5 мг на добу)

1–2 рази
на день 

Табл.:
12,5, 25, 50 мг

Блокатори кальцієвих каналів

Амлодипін 1–5 р 0,1 мг/кг 0,6 мг/кг
(до 5 мг на добу)

1 раз
на день

Табл.: 2,5, 5, 10 мг
Порошок для приготування

розчину: 1 мг/мл
>6 р 2,5 мг 10 мг

Фелодипін >6 р 2,5 мг 10 мг 1 раз
на день

Табл. (із сповільненим
вивільненням): 2,5, 5, 10 мг 

Ісрадипін Діти 0,05–0,1 мг/кг 0,6 мг/кг
(до 10 мг на добу)

Капсули:
1–3 рази на
день; табл:

1 раз на день

Капсули: 2,5, 5 мг
Табл. із сповільненим
вивільненням: 5, 10 мг

Ніфедипін
із сповільне�
ним вивіль�

ненням

Діти 0,2–0,5 мг/кг на
добу

3 мг/кг
(до 120 мг на добу)

1–2 рази
на день 

Табл. (із сповільненим вивільненням):
30, 60, 90 мг 
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терапію, і якщо ще не розвинулися небезпечні
для життя ускладнення. Внутрішньовенні пре�
парати зазначаються, коли пероральна терапія
неможлива через клінічний стан пацієнта
або коли виникли серйозні ускладнення
(наприклад, застійна серцева недостатність),
що вимагає більш контрольованого зниження
АТ. У таких ситуаціях АТ слід зменшувати не
більш ніж на 25% протягом перших 8 годин,
і надалі зниження АТ проводять протягом
наступних 12–24 годин.

Цільовим АТ при лікуванні гіпертензивного
кризу вважають показники 95�го перцентилю.

У таблиці 11 перераховані рекомендовані
дози для оральних та внутрішньовенних анти�
гіпертензивних лікарських засобів, які можуть
застосовуватися для лікування пацієнтів
з АГ та гіпертензивним кризом.

Щодо резистентної до лікування АГ, дані
рекомендації посилаються на досвід лікування
дорослих і пропонують застосовувати таку
саму, як у дорослих, тактику ведення і лікуван�
ня. У дорослих стійкою вважають АГ, за якої,
незважаючи на застосування трьох або більше
антигіпертензивних препаратів різних класів,
зберігається підвищений АТ. Усі ці препарати
слід призначати в максимально ефективних
дозах і один з них — сечогінний засіб. 

Лікування хворих зі стійкою гіпертензією
включає обмеження натрію, ліквідацію речо�
вин, які підвищують АТ, ідентифікацію раніше
не діагностованих вторинних причин АГ, опти�
мізацію поточної терапії та додавання додатко�
вих агентів.

Нещодавно отримані дані клінічних випро�

бувань вказують на те, що антагоніст рецептора
альдостерону (спіронолактон) є оптимальним
додатковим агентом у дорослих зі стійкою
гіпертензією, оскільки найчастішою причиною
резистентності до лікування у дорослих буває
недіагностований гіперальдостеронізм.

Серед невирішених питань сьогодні залиша�
ються вибір антигіпертензивних препаратів
та їх оптимальні дози у дітей, тривалість анти�
гіпертензивної терапії. Також наголошується,
що перспективним є отримання відповідей
на ряд питань:

— Чи існують певні показники АТ, що
можуть бути ризиком несприятливих на�
слідків АГ у дорослому віці?

— Чи слід змінювати стандарти АМАТ, що
прийняті на сьогоднішній день?

— Яка оптимальна тактика діагностики вто�
ринних гіпертензій у дітей?

— Чи слід поряд з ехокардіографією широко
застосувати методи діагностики ураження
інших органів�мішеней у дітей?

— Наскільки можна бути впевненому в
тому, що дитяча і підліткова гіпертензія
трансформується в гіпертензію дорослих?

Відповіді на ці та інші питання наразі широко
обговорюються у медичній літературі, прово�
дяться наукові дослідження в цьому напрямку.
Проте автори, які пропонують цей документ,
наголошують на недостатній кількості даних,
що мають високий рівень доказовості і можуть
застосовуватися в якості офіційно прийнятих
рекомендацій. Це дає підставу продовжувати
активний науковий пошук.
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Предиктори формування нефросклерозу у дітей

із хронічним пієлонефритом

та везико$уретеральним рефлюксом
Харківський національний медичний університет, Україна

УДК [616.61�007.2�018.2�008.9�02:616.61�002�036.12+616.61/.62�008.17)�053.2�037�078:57.088.6]

Провідне місце серед нефропатій у дітей займають запальні захворювання нирок. Одним з основних етіопатогенетичних чинників вважається вези*
ко*уретеральний рефлюкс (ВУР). Везико*уретеральний рефлюкс діагностується у 30–40% дітей з інфекціями сечовивідних шляхів. За даними
Міжнародного комітету з вивчення рефлюксу, частота розвитку нефросклерозу при ВУР серед дітей європейської популяції становить 48%. 
Мета: визначити клінічне значення рівнів сечової екскреції біологічних маркерів запалення (IL*8), фіброгенезу (TGF*β1) та показників обміну колаге*
ну у дітей з хронічним пієлонефритом та ВУР для прогнозування розвитку нефросклерозу. 
Матеріали і методи. Обстежено 79 дітей віком від 6 місяців до 16 років з II–V ступенем ВУР після корекції, у періоді клініко*лабораторної ремісії
пієлонефриту понад три місяці.
Результати. Встановлено достовірно значуще підвищення показників екскреції IL*8, TGF*β, вільного оксипроліну у сечі усіх дітей з ВУР порівняно
з відповідними показниками дітей контрольної групи. Медіана показників екскреції білково*пов'язаної фракції оксипроліну в сечі усіх пацієнтів
з ВУР була значно нижчою, ніж у дітей контрольної групи.
Висновки. Рівні екскреції із сечею біомаркерів запалення, фіброгенезу та показники обміну колагену можуть бути використані в якості маркерів
перебігу запального процесу та розвитку рубцювання ниркової паренхіми у дітей з ВУР. 
Ключові слова: везико*уретеральний рефлюкс, рубцювання ниркової паренхіми, IL*8, TGF*β1, оксипролін.

Predictors of nephrosclerosis formation in children with chronic pyelonephritis
and vesicoureteral reflux
N. Makieieva, O. Morozova

Kharkiv Medical University, Ukraine

The key place among nephropathies in children is occupied by inflammatory kidney diseases. Vesicoureteral reflux (VUR) is the most common underlying
pathology responsible for the development of urinary tract infections or pyelonephritis in children. VUR is diagnosed in 30*40% of children with urinary tract infec*
tions. According to the International Reflux Study Committee, the incidence of nephrosclerosis on the background of VUR is formed in 48 % of Caucasian children.
Objective: to determine the clinical significance of the level of urinary excretion of biological markers of inflammation (IL*8), fibrogenesis (TGF*β1) and indices
of collagen metabolism in children with chronic pyelonephritis and VUR for predicting the development of nephrosclerosis.
Material and methods. In total 79 patients aged from 6 months to 16 years old with VUR grade II*V after treatment in a period of clinical*laboratory remission
(more than 3 months) of pyelonephritis were examined.
Results. Urine excretion of IL*8, TGF*β, and free oxyproline in children with VUR was significantly higher than in children of control group. The median excretion
of the protein*bound fraction of oxyproline in the urine of all patients with VU was significantly lower than in the control group.
Conclusions. Thus, levels of urinary excretion of biomarkers of inflammation, fibrogenesis and indices of collagen metabolism can be used as markers
of the inflammatory process and the development of scarring of the renal parenchyma in children with VUR. 
Key words: vesicoureteral reflux, renal scarring, IL*8, TGF*β1, oxyproline.

Предикторы формирования нефросклероза у детей
с хроническим пиелонефритом и везико$уретеральным рефлюксом
Н.И. Макеева, О.О. Морозова

Харьковский национальный медицинский университет, Украина

Ведущее место среди нефропатий у детей занимают воспалительные заболевания почек. Одним из основных этиопатогенетических факторов
считается везико*уретеральный рефлюкс (ВУР). Везико*уретеральный рефлюкс диагностируется у 30–40% детей с инфекцией мочевыводящих
путей. По данным Международного комитета по изучению рефлюкса, частота развития нефросклероза при ВУР среди детей европейской популяции
составляет 48%. 
Цель: определить клиническое значение уровня мочевой экскреции биологических маркеров воспаления (IL*8), фиброгенеза (TGF*β1) и показателей
обмена коллагена у детей с хроническим пиелонефритом и ВУР для прогнозирования развития нефросклероза. 
Материалы и методы. Обследовано 79 детей в возрасте от 6 месяцев до 16 лет с II*V степенью ВУР после коррекции, в периоде клинико*лаборатор*
ной ремиссии пиелонефрита более трех месяцев. 
Результаты. Установлено достоверно значимое повышение показателей экскреции IL*8, TGF*β и свободного оксипролина в моче всех детей с ВУР
по сравнению с соответствующими показателями детей контрольной группы. Медиана показателей экскреции белково*связанной фракции оксипро*
лина в моче всех пациентов с ВУР была значительно ниже, чем у детей контрольной группы.
Выводы. Таким образом, уровни экскреции с мочой биомаркеров воспаления, фиброгенеза и показатели обмена коллагена могут быть использова*
ны в качестве маркеров течения воспалительного процесса и развития рубцевания почечной паренхимы у детей с ВУР. 
Ключевые слова: везико*уретеральный рефлюкс, рубцевание почечной паренхимы, IL*8, TGF*β1, оксипролин.
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Вступ

Провідне місце серед нефропатій у дітей
займають запальні захворювання ни�

рок, одним з основних етіопатогенетичних чин�
ників яких вважається везико�уретеральний
рефлюкс (ВУР) [3,6,7]. Везико�уретеральний
рефлюкс діагностується у 30–40% дітей
з інфекціями сечовивідних шляхів [8]. За дани�
ми Міжнародного комітету з вивчення
рефлюксу, частота розвитку нефросклерозу
при ВУР серед дітей європейської популяції
становить 48% [4]. Механізми ініціації та про�
гресування нефросклерозу при ВУР залежать
як від ступеня порушення уродинаміки, так
і від наявності дисбалансу цитокінового профі�
лю, котрий підтримує запалення, впливає
на порушення обміну колагену, сприяє форму�
ванню фіброзу [2,9,10]. Однак дані стосовно
розвитку нефросклерозу у хворих з ВУР зали�
шаються суперечливими [1,5].

Мета дослідження: визначити клінічне зна�
чення рівнів сечової екскреції біологічних мар�
керів запалення (IL�8), фіброгенезу (TGF�β1)
та показників обміну колагену у дітей з хроніч�
ним пієлонефритом та ВУР для прогнозування
розвитку нефросклерозу. 

Матеріал і методи дослідження

Обстежено 79 дітей віком від 6 місяців
до 16 років з II–V ступенем ВУР після корекції,
у періоді клініко�лабораторної ремісії пієлоне�
фриту понад три місяці. 

Хворих було розподілено на дві групи.
До 1�ої групи (n=54) увійшли пацієнти з пієло�
нефритом та ВУР без ознак рубцювання нирко�
вої паренхіми, до 2�ої групи (n=25) — пацієнти
з пієлонефритом та ВУР з ознаками рубцюван�
ня ниркової паренхіми. Контрольну групу
склали 16 практично здорових дітей такого
самого віку.

Ступінь ВУР до проведення його корекції
визначали за результатами мікційної цистоуре�
терографії за класифікацією P.E. Heikkel
та K.V. Parkkulainen 1966 р., адаптованою
у 1985 р. International Reflux Study Group.
Залежно від ступеня ВУР та функціонального
стану нирок діти в анамнезі мали консерватив�
ну, ендоскопічну та оперативну корекцію ВУР.
Хворим з I–II ступенем ВУР була проведена
консервативна терапія, III–IV ступенем —
ендоскопічна корекція; пацієнти з V ступенем
ВУР підлягали хірургічному лікуванню.
Оцінювання стану ниркової паренхіми з метою
виявлення ознак рубцювання проводилося

за даними сцинтиграфії нирок з 99mTc
(DMSA). Додатково у дітей у добовій сечі мето�
дом імуноферментного аналізу визначали
рівень екскреції IL�8 за допомогою наборів
«Вектор�Бест» (Росія), TGF β1 за допомогою
наборів Platinum ELISA (Австрія) відповідно
до інструкцій виробника, рівні вільного та біл�
ково�зв'язаного оксипроліну в разовій сечі
за методом П.Н. Шараєва (1996). Статистич�
ний аналіз проводили з використанням Stat�
Soft STATISTICA Version7 (Tulsa,OK). У якості
характеристики групи для ознак з розподілом,
які не відповідають закону Гаусса, визначали
медіану (Me) та інтерквартильний розмах
(Lq — нижній квартиль; Uq — верхній квар�
тиль). Для порівняння двох незалежних
вибірок використовували непараметричний
U�критерій Манна—Вітні (MW). Різницю між
порівнюваними показниками вважали стати�
стично значущою при р<0,05. Клінічні обсте�
ження, матеріали яких були отримані для дано�
го дослідження, були схвалені Комітетом
з медичної етики Харківського національного
медичного університету та проводилися відпо�
відно до керівних принципів Гельсінської
декларації. Усі учасники та/або їхні батьки
дали письмову інформовану згоду на участь
у дослідженні.

Результати дослідження та їх обговорення

Як відомо, прозапальні цитокіни впливають
на виникнення вогнищ запалення, контролю�
ють виразність лімфо�моноцитарної інфільтра�
ції ураженої ділянки ниркової паренхіми
та підтримують тривалість запального процесу
на клітинному рівні. У всіх пацієнтів з ВУР
спостерігалося достовірне підвищення сечової
екскреції IL�8 порівняно з відповідними показ�
никами дітей групи контролю (рк�1=0,0019;
рк�2=0,0000) (табл.). Але у хворих 2�ої групи
показники сечової екскреції IL�8 були вірогід�
но нижчими, ніж у пацієнтів 1�ої групи
(р=0,021). Таким чином, можна вважати,
що підвищення сечової екскреції IL�8 у пацієн�
тів з ВУР у період клініко�лабораторної ремісії
пієлонефриту вказує на латентний перебіг
запального процесу, хронізація якого призво�
дить до заміщення функціонуючих нефронів
сполучною тканиною з подальшим формуван�
ням рубцювання ниркової паренхіми. А зни�
ження рівнів цього показника у дітей 2�ї групи
може відображувати зменшення кількості
функціонуючих нефронів. Ремоделювання
ниркової паренхіми відбувається під впливом
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профібротичних цитокінів, які сприяють над�
мірному синтезу колагену, на що вказує підви�
щена екскреція вільного оксипроліну із сечею.
За нашими спостереженнями, рівень екскреції
TGF�β1 у сечі хворих 2�ої групи був вірогідно
вищим (р1�2=0,0007) порівняно з пацієнтами
1�ої групи. Рівні показників сечової екскреції
TGF�β1 у дітей обох досліджуваних груп
вірогідно відрізнялися від показників дітей
групи контролю (рк�1=0,0000; рк�2=0,0000)
відповідно. Рівні показників сечової екскреції
білково�зв'язаного оксипроліну були стати�
стично значущо нижчими у дітей 1�ї групи
порівняно з контролем (рк�1=0,0000), а рівні
показників пацієнтів 2�ї групи майже не відріз�
нялися від показників дітей контрольної групи
(рк�2=0,5507). Рівні показників сечової екскре�
ції вільного оксипроліну у хворих 2�ї групи
були вірогідно вищими, ніж у пацієнтів
1�ої групи (р1�2=0,0108). Порівняно з відповід�
ними показниками дітей контрольної групи
(рк�1=0,0000 і рк�2=0,0000) показники обох
досліджуваних груп були вірогідно значуще
підвищеними, що вказує на порушення обміну
сполучної тканини. Встановлено позитивний
кореляційний зв'язок між рівнями TGF�β1
та досліджуваними фракціями оксипроліну
(r=+0,38, р=0,0003), що підтверджує односпря�
мованість змін показників досліджуваних груп
при формуванні нефросклерозу у дітей з ВУР.

Висновки

Підвищення рівнів сечової екскреції IL�8
у дітей з ВУР та хронічним пієлонефритом
у стадії клініко�лабораторної ремісії доводить

триваюче інтерстиціальне запалення. Нижчі
рівні сечової екскреції IL�8 у дітей з ВУР
та ознаками рубцювання ниркової паренхіми
віддзеркалюють закономірний вихід запалення
у нирковій паренхімі з утворенням рубця.

Підвищення рівнів сечової екскреції TGF�β1
у дітей з ВУР без ознак рубцювання ниркової
паренхіми може вказувати на розвиток тубу�
лоінтерстиціального ремоделювання та прогре�
сування фіброзування паренхіми нирок, яке
триває навіть після корекції ВУР.

Підвищення фракції вільного оксипроліну
та зниження білково�зв'язаної фракції у сечі
дітей з ВУР вказує на зворотний зв'язок між
розпадом та синтезом колагену, з накопичен�
ням фібробластів, що призводить до підвище�
ного синтезу колагену та сприяє формуванню
склерозування ниркової паренхіми.

Таким чином, рівні екскреції із сечею біомар�
керів запалення, фіброгенезу та обміну колаге�
ну можуть бути використані в якості маркерів
перебігу запального процесу та розвитку руб�
цювання паренхіми нирок у дітей з ВУР.

Перспективи подальших досліджень. Як
відомо, у формуванні нефросклерозу беруть
участь процеси і фіброгенезу, і ангіогенезу.
Враховуючи, що при прогресуванні тубулоін�
терстиціального фіброзу формується атрофія
канальцевого апарату нирок зі зменшенням
кількості функціонуючих перитубулярних
капілярів треба дослідити рівень сечової
екскреції маркерів ангіогенезу (VEGF) залеж�
но від ступеня порушення інтраренальної гемо�
динаміки у даного контингенту хворих. 

Конфлікт інтересів відсутній.

Таблиця
Статистичні характеристики показників екскреції IL$8, TGF$β1,

вільного та білково$зв'язаного оксипроліну із сечею дітей з ВУР, Me (Lq; Uq)

Показник сечової екскреції
Діти з ВУР

Група контролю (n=16)
1$а група (n=54) 2$а група (n=25)

IL�8, пг/мл 9,57k^ (3,33; 37,18) 4,39k* (2,90; 8,20) 3,20 (2,90; 4,50)

TGF�β1, пг/мл 67,30k^(28,80; 109,70) 145,60k*(119,50; 260,10) 14,00(3,10; 29,15)

Оксипролін білково�зв'язаний, мкг/мл 0,14k^(1,11; 0,19) 0,19*(0,11; 0,38) 0,27(0,23; 0,34)

Оксипролін вільний, мкг/мл 1,56k^(1,39; 1,72) 1,81k*(1,42; 2,22) 1,11(1,02; 1,15)

Примітка: n — кількість пацієнтів відповідної групи, яким було проведено визначення цього показника; Ме — медіана, Lq — нижній
квартиль, Uq — верхній квартиль; k — достовірність відмінностей від показників групи контролю; * — достовірність відмінностей від
показників 1�ої групи; ^ — достовірність відмінносей від показників 2�ої групи.
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Суб'єктивна оцінка здоров'я дітей, соціальні

детермінанти його формування
ДУ «Інститут охорони здоров'я дітей та підлітків Національної академії медичних наук України», м. Харків

Харківській національний університет імені В.Н. Каразіна, Україна

УДК 616�056.2�053.2/.5+613.955

Анкетування вважається джерелом інформації щодо стану здоров'я та благополуччя дітей, соціальних умов та поведінки і використовується з метою
визначення ризиків здоров'я і попередження його погіршення в майбутньому.
Мета: на підставі суб'єктивної оцінки підлітками стану свого здоров'я визначити фактори, які його обумовлюють. 
Матеріали і методи. Було проведено анкетування школярів із дотриманням усіх вимог Гельсінської декларації щодо збереження персональних даних.
У дослідженні взяв участь 821 підліток — учень 9–11 класів загальноосвітніх навчальних закладів мережі Шкіл сприяння здоров'ю двох районів
м. Харкова. Залежно від суб'єктивної оцінки власного здоров'я усі діти були розподілені на дві групи: діти, які вважають себе здоровими та не мають
скарг на стан здоров'я; діти, які мають відхилення у здоров'ї та можуть визначити, з боку яких органів чи систем вони є.
Результати. Серед дітей, що скаржаться на здоров'я, нижчим є показник отримання допомоги з питань здорового способу життя з боку вчителів,
батьків, більша питома вага тих, хто її взагалі не отримує. Діти із захворюваннями менш обізнані щодо впливу шкідливих звичок на стан здоров'я
і більш толерантні до реклами тютюну та алкоголю; ці діти мають нижчий рівень фізичної активності, більше часу проводять на дискотеках, у клубах —
менше беруть участь у суспільному житті; у їхніх сім'ях частіше курить мати або всі члени родини. Діти із незадовільним станом здоров'я, за даними
анкетування, частіше не задоволені стосунками у родині, навчальним закладом, якістю викладання в ньому, не мають бажання отримувати нову інфор*
мацію про здоров'яорієнтовану поведінку. Переважно підлітки мали скарги на розлади нервової системи, органів зору, шлунково*кишкового тракту,
кістково*м'язової системи й органів дихання. Майже п'ята частина опитаних школярів мала скарги з боку двох чи більше систем організму. 
Висновки. Залежно від суб'єктивної оцінки здоров'я виявлено відмінності у способі життя школярів, ролі сім'ї у формуванні здоров'яорієнтованої
поведінки та ставленні до шкідливих звичок, потребі школярів в отриманні допомоги. Виявлені проблемні питання доцільно використати для розроб*
ки моделі або критеріїв оцінки рівня здоров'я навчального колективу.
Ключові слова: здоров'я школярів, спосіб життя, соціальні детермінанти здоров'я, профілактика, анкетування.

Subjective assessment of children's health and social determinants of its formation
T.V. Peresypkina
SI «Institute for Children and Adolescents Healthcare of the National Academy of Medical Sciences of Ukraine», Kharkiv
Karazin Kharkiv National University, Ukraine

The questionnaire is considered to be an information source on the children's health and well*being, social conditions and behaviour, and may be used for
health risk identification and health impairment prevention in the future.
Objective: to determine the factors that effect on health according to the subjective assessment of the health by adolescents.
Material and methods. The questioning of schoolchildren was carried out in compliance with all the requirements of the Helsinki Declaration on the Preservation
of Personal Data. The study involved 821 adolescents — pupils of 9–11 grades of general educational institutions of the network of Schools
of Health Promotion of two raions in Kharkiv. Depending on the subjective assessment of their own health, all children were divided into two groups: children
who consider themselves healthy and do not have complaints about their health; children who have health impairment and can determine which organs
or systems malfunction.
Results. Children who had complaints about their health status, demonstrated lower level of the indicator of assistance concerning healthy lifestyles from teach*
ers, parents, as well as greater proportion of those who were not provided with such an assistance at all. Children who had different diseases were less aware
of the impact of bad habits on health and had a more positive attitude towards tobacco and alcohol advertising; these children had a low level of physical
activity; spent lots of their free time in disco clubs; less involved in public life; more often had mother or all family members smokers of tobacco. According
to the questionnaire, children with unsatisfactory health status were more dissatisfied with the relationships in the family, in the school, the quality
of teaching in it, did not want to receive new information about health*oriented behaviour. Predominantly adolescents had complaints of nervous system, visu*
al organs, gastrointestinal, musculoskeletal and respiratory disorders. Almost a fifth of the interviewed schoolchildren had complaints about dysfunction
of two or more body systems.
Conclusions. Depending on the subjective assessment of health, differences in the way of schoolchildren's life, the role of the family in the formation of health*
oriented behaviour and the attitude towards bad habits, and the need of schoolchildren to receive assistance were revealed. Identified problem issues are use*
ful for the development of model or health level assessment criteria of the training team.
Key words: health of schoolchildren, lifestyle, social determinants of health, prevention, questionnaire.

Субъективная оценка здоровья детей, социальные детерминанты
его формирования
Т.В. Пересыпкина
ГУ «Институт охраны здоровья детей и подростков Национальной академии медицинских наук Украины», г. Харьков
Харьковский национальный университет имени В.Н. Каразина, Украина

Анкетирование считается источником информации о состоянии здоровья, благополучии, социальных условиях и поведении детей и используется
с целью определения рисков здоровья и предупреждения его ухудшения в будущем.
Цель: на основании оценки подростками состояния своего здоровья определить факторы, которые его обуславливают. 
Материалы и методы. Было проведено анкетирование школьников с соблюдением всех требований Хельсинской декларации о сохранении
персональных данных. В исследовании принял участие 821 подросток — ученик 9–11 классов общеобразовательных учебных заведений сети Школ
содействия здоровью двух районов г. Харькова. В зависимости от субъективной оценки собственного здоровья все дети были распределены на две
группы: дети, считавшие себя здоровыми и не имевшие жалоб на состояние здоровья; дети, которые имели отклонения в здоровье и могли
определить, со стороны каких именно органов и систем.
Результаты. Среди детей, жаловавшихся на здоровье, ниже показатель получения помощи в вопросах здорового способа жизни со стороны
учителей, родителей, больше удельный вес тих, кто ее вообще не получает. Дети с заболеваниями менее осведомлены о влиянии вредных привычек
на состояние и здоровья и более толерантны к рекламе табака и алкоголя; эти дети имеют более низкий уровень физической активности, больше
времени проводят на дискотеках, в клубах, меньше участвуют в общественной жизни; в их семьях чаще курит мать или все члены семьи. Дети
с неудовлетворительным состоянием здоровья чаще недовольны отношениями в семье, учебным заведением, качеством преподавания в нем,
не желают получают новую информацию о здоровьеориентированном поведении. Преимущественно подростки жаловались на расстройства
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Вступ

Вже понад 30 років світова спільнота вико�
ристовує анкетування як джерело інфор�

мації щодо стану здоров'я та благополуччя дітей,
соціальних умов та їх поведінки з метою визна�
чення ризиків здоров'я і попередження його
погіршення в майбутньому. Своєрідним «стан�
дартом» такого анкетування дітей та підлітків
можна вважати спільне дослідження HBSC
(поведінка дітей шкільного віку щодо здоров'я),
яке проводиться періодично під егідою ВООЗ
у багатьох країнах світу. В останньому доступ�
ному звіті HBSC�2016 (дослідження 2013/14 ро�
ків) до традиційних питань, які стосуються
поведінки дітей та підлітків, соціального стату�
су, показників здоров'я, включено нові теми,
а саме підтримки з боку родини та однолітків,
міграції і кібербулінгу. Це підкреслює динаміч�
ність змін у глобальних дослідженнях відповід�
но до нових соціальних викликів, дозволяє виз�
начати актуальні проблемні питання молодіж�
ного середовища та пропонувати своєчасні
шляхи їх вирішення на державних рівнях [1,4].
Водночас найважливішим питанням у молодіж�
ному середовищі залишаються питання щодо
суб'єктивної оцінки стану здоров'я, поведінки,
яка сприяє здоров'ю або є ризиковою. 

Незважаючи на те, що регіональні досліджен�
ня утруднюють порівняння отриманих резуль�
татів із результатами досліджень інших країн
внаслідок культурних та економічних особливо�
стей, вони є безцінними для формування політи�
ки щодо здоров'я для конкретних контингентів
дітей і певних умов мешкання. Суб'єктивна
оцінка підлітками свого здоров'я та задоволе�
ність життям може стати відправною позицією
для розробки пріоритетних профілактичних
програм, напрямів поліпшення їхнього здоров'я. 

Метою дослідження, проведеного фахівця�
ми ДУ «Інститут охорони здоров'я дітей та під�
літків Національної академії медичних наук
України», було на підставі суб'єктивної оцінки
підлітками стану свого здоров'я визначити
фактори, які його обумовлюють. 

Матеріал і методи дослідження

Анкетування було проведено із дотриманням
Гельсінської декларації та всіх вимог щодо збе�

реження особистих даних серед учнів загально�
освітніх навчальних закладів мережі Шкіл
сприяння здоров'ю двох районів м. Харкова.
У дослідженні взяв участь 821 підліток — учень
9–11 класів. З огляду на анонімність анкетуван�
ня, порівняти результати суб'єктивної оцінки
здоров'я та реальний стан здоров'я дітей (на під�
ставі медичних оглядів) було неможливо. 

Запитальник включав питання, які умовно
можна згрупувати у блоки щодо: суб'єктивної
оцінки здоров'я; способу життя; визначення
осіб або факторів, які впливають на формуван�
ня здоров'яорієнтованої поведінки; визначення
потреб щодо отримання знань зі збереження
здоров'я; стосунків у родині та їх впливу на
формування здоров'я; факторів навколишнього
середовища, у т.ч. навчального закладу. 

Результати дослідження та їх обговорення

Суб'єктивна оцінка, як незалежний, інте�
гральний показник задоволеності підлітків влас�
ним здоров'ям, віддзеркалює наявність скарг
або хвороб та психологічне благополуччя дити�
ни [5]. На самооцінку стану здоров'я підлітків
впливають найрізноманітніші індикатори
здоров'я, у тому числі медичного і психологічно�
го характеру, що стосуються соціального середо�
вища і поведінки, а також фактори, які задають�
ся соціальним контекстом: сім'єю, однолітками,
школою, рівнем культури [2,3]. 

Залежно від суб'єктивної оцінки власного
здоров'я усі діти були розподілені на дві групи:
діти, які вважають себе здоровими та не мають
скарг на стан здоров'я; діти, які мають відхи�
лення у здоров'ї та можуть визначити, з боку
яких органів чи систем вони є. 

Серед питань щодо осіб, які можуть вплива�
ти на формування здоров'я, важливими
є питання щодо життєвих орієнтирів, прикла�
дів у житті, осіб, які є взірцями поведінки.
Так, прикладами для дітей обох груп переваж�
но є батьки та видатні спортсмени: серед дітей,
які вважають себе здоровими, — 72,4% і 27,3%
відповідно, серед школярів із низькою суб'єк�
тивною оцінкою здоров'я — 67,9% (р<0,05)
і 23,9%, (р>0,05) відповідно. Цікаво, що серед
дітей зі скаргами на здоров'я значно вищим був
відсоток тих, для кого орієнтиром є діячі шоу�

нервной системы, органов зрения, желудочно*кишечного тракта, костно*мышечной системы и органов дыхания. Почти пятая часть опрошенных
школьников имела жалобы со стороны двух и более систем организма. 
Выводы. В зависимости от субъективной оценки здоровья установлены отличия в способе жизни школьников, роли семьи в формировании
здоровьеориентированного поведения и отношении к вредным привычкам, потребности школьников в получении помощи. Выявленные проблемные
вопросы целесообразно использовать для разработки модели или критериев оценки уровня здоровья учебного коллектива.
Ключевые слова: здоровье школьников, образ жизни, социальные детерминанты здоровья, профилактика, анкетирование.
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бізнесу (12,2% проти 3,8% серед дітей без скарг
на здоров'я, р=0,001).

На питання, хто допомагає їм у збереженні
здоров'я, відповіді розподілилися наступним
чином: сім'я і друзі — 86,6% і 30,2% серед тих,
хто вважає себе здоровим, 79,1% і 31,0% серед
школярів із низької суб'єктивною оцінкою здо�
ров'я (р>0,05) відповідно. Також привертає
увагу, що діти зі скаргами на здоров'я менше
отримують допомогу в збереженні здоров'я від
вчителів (8,6%), ніж школярі, що вважають себе
здоровими (10,5%, р>0,05), і серед цих дітей
отримано більшу кількість відповідей про
те, що вони зовсім не отримують допомоги
в збереженні здоров'я (12,8% проти 10,2% серед
школярів без скарг на здоров'я, р>0,05). Даний
розподіл відповідей вказує на те, що серед дітей
зі скаргами нижчим є вплив педагогів, батьків,
а більшість школярів взагалі не охоплені допо�
могою щодо збереження здоров'я. За відповідя�
ми респондентів відповідальність за стан свого
здоров'я є високою в обох групах — 95,1%
і 94,3% досліджених відповідно.

Визначено деякі розбіжності і щодо проведен�
ня вільного часу. Вільний час школярі обох груп
(які вважають себе здоровими та зі скаргами
на здоров'я) переважно проводять на прогулян�
ках на свіжому повітрі (63,1% і 62,7% відповідно,
р>0,05) або перед комп'ютером, телевізором
(43,9% і 46,3% відповідно, р>0,05). Цікавим
є той факт, що в групі підлітків із проблемами
здоров'я 9,9% у вільний час відвідують дискоте�
ки, клуби (4,4% серед тих, хто вважає себе здоро�
вим, р=0,001), менша кількість з них (5,0%) бере
участь у громадському шкільному житті (9,0%
серед здорових, р>0,05) (рис. 1). Серед школярів
зі скаргами на здоров'я досить висока питома
вага дітей, які мають низьку фізичну активність
(близько години на тиждень ), — 11,3%, що
в 3,5 разу вище, ніж серед тих, хто вважають себе
здоровими (3,2%, р=0,001). Серед дітей зі скар�
гами на стан здоров'я вища питома вага школя�
рів, які харчуються 1–2 рази на день
(15,3% проти 9,9% серед дітей без скарг на здо�
ров'я, р<0,05) або 1 раз на день (1,9% проти 0,3%
серед тих, хто вважає себе здоровим, р<0,05). 

Аналіз відповідей респондентів показав, що
у школярів із відхиленням у стані здоров'я часті�
ше, ніж у школярів без скарг на здоров'я, курить
мати (17,4% проти 10,2%, р=0,001) або усі члени
родини (3,8% проти 0,9% відповідно, р<0,05).

Серед школярів із низькою суб'єктивною
оцінкою здоров'я визначається більш лояльне
ставлення до шкідливих звичок. Так, 6,5%

впевнені, що шкідливі звички «не впливають
на здоров'я», в той час як серед тих, хто вважає
себе здоровим, цю думку поділяють лише
2,0% (р=0,001). Діти, які мають скарги на стан
здоров'я, більш позитивно ставляться до
реклами сигарет, бо «це допомагає зробити
вибір» (5,0% і 2,6% серед школярів із проти�
лежної групи, р>0,05), також серед них більше
байдужих до даної «нездорової» реклами —
44,2% проти 39,8% серед здорових (р>0,05).

Серед дітей із низькою суб'єктивною оцін�
кою здоров'я більш лояльне ставлення
до реклами слабоалкогольних напоїв. Позитив�
но оцінили наявність такої реклами 4,8% дітей
зі скаргами на здоров'я і тільки 1,2% дітей без
скарг (р=0,001); серед них менше таких,
хто негативно ставиться до реклами слабоалко�
гольних напоїв, — 45,9% проти 52,3% (р>0,05);
менше тих, хто не визначився зі ставленням
до даного фактору та його впливу на здоров'я
(2,9%), порівняно зі школярами із високою
суб'єктивною оцінкою здоров'я (4,4%, р>0,05).
Тобто діти з низьким рівнем суб'єктивної оцінки
здоров'я є більш рекламоорієнтованими, мають
більш позитивно сформоване ставлення до неї.

Школярі із відхиленнями у стані здоров'я
не бачать необхідності в рекламі здорового спо�
собу життя (ЗСЖ) — 12,8% проти 8,7% відпові�
дей серед респондентів без скарг на здоров'я
(р>0,05). Серед дітей, які мають скарги на здо�
ров'я, менша кількість оцінює на «відмінно»
свої знання щодо ЗСЖ, — 17,4% проти 22,4%
серед дітей, що вважають себе здоровими
(р>0,05) і, відповідно, є більшою питома вага
тих, хто оцінює свої знання про ЗСЖ як
«незадовільні» — 3,6% (0,6% серед дітей без
скарг, р<0,05). При цьому школярі з порушен�
ням здоров'я більше потребують допомоги для
отримання знань про ЗСЖ: «потрібна допомо�
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Рис. 1. Спосіб життя опитаних школярів 



ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

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

га» 22,1% респондентам (12,8% серед тих, хто
вважає себе здоровим, р=0,001); серед них біль�
ше тих, хто «не визначився» з даного питання
(19,3% проти 13,9% серед учнів без скарг на
здоров'я, р<0,05). Діти з нижчим рівнем здо�
ров'я за самооцінкою більше жаліються, що не
отримали інформацію про здоров'язберігаючу
поведінку раніше (21,4% проти 13,4% серед тих,
хто не виказував скарг на здоров'я, р<0,05).

Багатьма дослідженнями підтверджено
вплив родини на формування здоров'яорієнто�
ваної поведінки дітей. Важливим також
є мікроклімат родини. За відповідями наших
респондентів, серед школярів із низькою
суб'єктивною оцінкою здоров'я 5,5% не задово�
лені відносинами в сім'ї (проти 2,0% серед
учнів, що вважають себе здоровими, р<0,05).
А на питання про те, наскільки довірчими є від�
носини в родині, відповіді розподілилися
наступним чином: можуть «обговорити будь�
які питання» 63,1% дітей із низкою суб'єктив�
ною оцінкою здоров'я і 75,6% серед учнів
без скарг на здоров'я (р=0,001); «не вважають
це за необхідне» 15,5% і 7,9% дітей відповідно
(р=0,001); має місце «напружена ситуація
в сім'ї» на думку 3,6% дітей зі скаргами на здо�
ров'я і 1,7% серед школярів, які вважають себе
здоровими (р>0,05).

Одним із показників соціального благопо�
луччя, адекватної адаптації у соціумі можна вва�
жати відчуття себе у навчальному закладі.
Так, почуваються комфортно в школі 44,4%
дітей, які мають скарги на стан здоров'я, проти
52,9% дітей без скарг (р<0,05). При цьому серед
дітей із низькою суб'єктивною оцінкою здоров'я
вдвічі більша питома вага школярів, які почува�
ються «неспокійно» в навчальному закладі —
8,2% проти 4,9% (р>0,05), або «самотньо» —
6,5% проти 3,2% серед тих, хто вважає себе
здоровим (р<0,05).

Для великої кількості дітей з групи зі скар�
гами на здоров'я (30,6%) навчання здається
складним (19,2% серед дітей із протилежної
групи, р=0,001), вони більш незадоволені які�
стю викладання — 12,6% проти 6,4% серед тих,
хто вважає себе здоровим (р=0,001).

Суб'єктивна оцінка здоров'я передбачала
визначення, з боку яких органів чи систем
підліток має скарги або відхилення. Переважно
це були скарги на розлади нервової системи —
43,4%; органи зору — 41,7%; шлунково�кишко�
вого тракту — 21,6%; кістково�м'язової системи —
18,7% та органи дихання — 13,0%, що узгоджу�
ється з поширеністю захворювань серед дітей

в Україні. Кількість скарг варіювала. Так, серед
опитаних школярів мали скарги на стан здо�
ров'я з боку однієї системи 68,3% учнів, з боку
двох систем — 21,8%, патологію трьох і більше
систем відзначали близько 10,0% школярів
(рис. 2).

Для подальшого поглибленого аналізу було
виділено три групи спостереження: «1» — діти,
якімають скарги на захворювання одного
класу; «2» — скарги на захворювання з двох
різних класів; «3» — скарги на захворювання,
що належать до трьох класів хвороб.

Переважна кількість школярів, незалежно
від кількості скарг на захворювання, відпові�
дальними за стан свого здоров'я вважають себе —
94,5%, 95,3% і 91,1% відповідно у всіх групах
спостереження. 

Більша необізнаність щодо наслідків пога�
ного здоров'я виявлена серед школярів групи
«3» (8,9%) порівняно з групою «1» (2,7%,
р<0,05).

Переважна більшість школярів у всіх групах
спостереження вважають, що шкідливі звички
шкодять здоров'ю. Однак у групі «3», де загаль�
на кількість вважає, що шкідливі звички шко�
дять здоров'ю (84,4%), вища питома вага дітей
(13,3%), які вважають, що шкідливі звички не
шкодять здоров'ю (порівняно з іншими група�
ми: «1» — 5,7% і «2» —5,8% дітей, р<0,05).

Аналізуючи питання про те, хто є авторите�
том, прикладом у житті, виявлено, що для шко�
лярів, які мають скарги на захворювання
з трьох і більше класів, авторитетність батьків
значно нижча, ніж в інших групах («1» та «2»)
і становить 46,7% проти 69,5% і 72,6% (р<0,05)
відповідно. Також привертає увагу зростання
питомої ваги школярів, які зовсім не мають
авторитетів, прикладу в житті: 9,5% у групі «1»,
12,3% у групі «2» і 22,2% у групі «3».

Зі збільшенням кількості скарг на захворю�
вання зростає авторитетність друзів — від 3,1%
у групі «1» до 8,9% у групі «2».

Кількість матерів�курців майже вдвічі біль�
ша серед дітей зі скаргами на три і більше

 

68,3 %
21,8 %

10 %

захворювання одного класу хвороб
два класи хвороб
три і більше класів хвороб

Рис. 2. Розподіл школярів залежно від кількості скарг на за*
хворювання
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захворювання — від 9,5% у групі «1» до 15,6%
у групі «3».

Зі збільшенням кількості скарг знижується
відсоток школярів, які задоволені відносинами
в родині: від 75,4% у групі «1» до 66,9% у групі
«2» і 57,8% у групі «3»; зростає питома вага
підлітків, які «не зовсім задоволені стосунками
в родині», — від 14,8% у групі «1» до 24,4%
у групі «3» (р<0,05). Також визначено, що
зі збільшенням кількості скарг на захворюван�
ня знижується питома вага школярів, які відчу�
вають себе «комфортно» в школі, — від 49,0%
у групі «1» до 28,8% у групі «3» (р<0,01) і зрос�
тає кількість тих, хто «почувається неспокійно
в школі», — від 6,2% до 15,6% (р<0,01) відповід�
но (рис. 3). 

Висновки

Суб'єктивна оцінка здоров'я є важливим
індикатором, за яким можна прогнозувати, ви�
значити модель поведінки сучасних підлітків.
Так, серед дітей із низькою самооцінкою
здоров'я батьки, як життєві орієнтири, мають

меншу питому вагу, водночас зростає значу�
щість діячів шоу�бізнесу як моделі поведінки.
Серед них нижчим є показник отримання допо�
моги з боку вчителів, батьків, більша питома
вага тих, хто її взагалі не отримує. Діти із захво�
рюваннями менш обізнані щодо впливу
шкідливих звичок на стан здоров'я (вживання
тютюну, алкоголю), вважають, що вони є не�
шкідливими; ці діти мають нижчий рівень
фізичної активності, більше часу проводять
на дискотеках, у клубах, менше беруть участь
у суспільному житті; у їхніх сім'ях частіше
курить мати або всі члени родини. 

Також діти зі скаргами на стан здоров'я мають
більш позитивне ставлення до реклами тютюну
та алкоголю, серед них вища питома вага байду�
жих до неї; вони не бачать необхідності у рекламі
ЗСЖ, не мають бажання отримувати нову інфор�
мацію про здоров'яорієнтовану поведінку. Діти
із незадовільним станом здоров'я, за даними
анкетування, більше висловлюють незадоволен�
ня стосунками у родині, навчальним закладом,
якістю викладання в ньому. 

Зі зростанням кількості скарг з боку декількох
органів чи систем збільшується відсоток необіз�
наних щодо факторів, які впливають на форму�
вання здоров'я, стає нижчим авторитет батьків,
зростає кількість тих, хто зовсім не має життєвих
авторитетів, підвищується авторитетність друзів,
збільшується кількість матерів�курців та зростає
незадоволеність стосунками в родині. 

Перспективи подальших досліджень. Ви�
явлені проблемні питання доцільно використа�
ти для розробки моделі або критеріїв оцінки
рівня здоров'я навчального колективу.

Автор заявляє про відсутність конфлікту
інтересів.
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Рис. 3. Розподіл відповідей респондентів залежно від скарг на
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Клініко$епідеміологічні паралелі: охоплення

вакцинацією проти «Поліо» — випадки гострих

в'ялих паралічів у дітей
1Запорізький державний медичний університет, м. Запоріжжя, Україна

2КУ «Обласна інфекційна клінічна лікарня Запорізької ОДА», Україна
3ДУ «Запорізький ОЛЦ ДСЕСУ»

УДК 616.832.21�002+616.8�009.1]�085.37�053.2

ВООЗ віднесла Україну до країн високого ризику циркуляції дикого поліовірусу в разі його завозу. 
Мета: визначити місце епіднагляду за гострими в'ялими паралічами (ГВП) у дітей Запорізької області та лабораторного контролю за циркуляцією
поліовірусу, порівнявши їх з активністю популяційного імунітету до поліовірусу. 
Матеріали і методи. Оцінена напруженість вакцинального імунітету до поліовірусів у 1385 пробах сироваток крові дітей за 2012–2016 рр. Проаналі*
зована медична документація 46 хворих з ГВП дітей до 15 років. 
Результати. Від 2,5% до 25,2% дітей різного віку впродовж останніх п'яти років були неімунними хоча б до одного типу поліовірусів, особливо
до третього типу. Із об'єктів довкілля в останні п'ять років виділяли лише вакцинальні штами поліовірусів. Із 46 дітей з ГВП серопозитивними були
44. Проявами ГВП були обмеження рухів кінцівок, зниження м'язового тонусу, згасання сухожилкових рефлексів, позитивний синдром натяжіння
та сильний біль у м'язах при пальпації. У жодному випадку дикий поліовірус не виділений.
Висновки. Відмічено поступове зниження напруження імунітету до поліомієліту на тлі погіршання охоплення вакцинацією дитячого населення.
За 2014–2016 рр. реєструється щорічне збільшення кількості зареєстрованих випадків ГВП неполіомієлітної етіології, що збігається з туровою імуні*
зацією живою протиполіомієлітною вакциною та збільшенням виділення вакцинальних штамів поліовірусів з довкілля. 
Ключові слова: гострі в'ялі паралічі, діагностика, популяційний імунітет проти поліомієліту, діти.

Clinical and epidemiological parallels: vaccination coverage against «Polio» —
cases of acute flaccid paralysis
O.V. Usachova1, Ye.A. Silina1, T.M. Pakholchuk1, O.V. Konakova1, O.A. Dralova1, S.L. Nikolaeva1, V.P. Puhir1, O.M. Firyulin2, E.V. Zelenukhina3

1Zaporizhzhia State Medical University, Ukraine
2CI «Oblast Infectious Clinical Hospital of Zaporizhzhia Oblast State Administration», Ukraine
3SI «Zaporizhzhia Oblast Laboratory Centre of the of the Ministry of Health of Ukraine», Ukraine

WHO declares Ukraine a high*risk country for wild poliovirus circulation in the event of its introduction from polio*endemic countries.
Objective: to determine the place of acute flaccid paralysis (AFP) surveillance in children of Zaporizhzhia Oblast and laboratory control over the poliovirus cir*
culation, comparing them with the activity of population immunity.
Material and methods. Intensity of vaccine*induced immunity against poliomyelitis in 1385 serum samples from children during the period of 2012–2016 was
estimated. The medical documentation of 46 paediatric patients with AFP under 15 years old was analysed. 
Results. From 2.5 per cent to 25.2 per cent of children of all ages during the last 5 years were nonimmune to at least one type of poliovirus, especially to type
3. From the environmental samples, only vaccine*derived polioviruses have been isolated in the last five years. There were 44 seropositive out of 46 children
with AFP. The manifestations of AFP included limitation of limb movements, decreased muscle tone, diminished deep tendon reflexes, positive tension syn*
drome and severe muscle tenderness on palpation. Wild poliovirus has not been isolated in any case.
Conclusions. A gradual decrease in the intensity of immunity against polio was noted that was associated with the worsening vaccination coverage of the child
population. During the period of 2014–2016 an annual increase in the number of registered AFP cases of non*poliomyelitis aetiology is recorded, which coin*
cides with the round nationwide vaccination campaign with live attenuated polio vaccines and an increase in the vaccine*derived poliovirus isolation from the
environment.
Key words: acute flaccid paralysis, diagnosis, population immunity against poliomyelitis, children.

Клинико$эпидемиологические параллели: охват вакцинацией против
«Полио» — случаи острых вялых параличей у детей
А.В. Усачева1, Е.А. Силина1, Т.Н. Пахольчук1, О.В. Конакова1, А.А. Дралова1, С.Л. Николаева1, В.П. Пухир1, О.М. Фирюлина2, Е.В. Зеленухина3

1Запорожский государственный медицинский университет, Украина 
2КУ «Областная инфекционная клиническая больница Запорожской ОГА», Украина 
3ГУ «Запорожская ОЛЦ ГСЭС», Украина

ВООЗ отнесла Украину к странам высокого риска циркуляции дикого полиовируса в случае его завоза.
Цель: определить место эпиднадзора за острыми вялыми параличами (ОВП) Запорожской области и лабораторного контроля за циркуляцией полио*
вируса, сопоставив их с активностью популяционного иммунитета у детей.
Материалы и методы. Оценена напряжённость вакцинального иммунитета к полиовирусам в 1385 пробах сывороток крови детей за 2012–2016 гг.
Проанализирована медицинская документация 46 больных ОВП детей до 15 лет. 
Результаты. От 2,5% до 25,2% детей разного возраста в течение последних пяти лет были неиммунными хотя бы к одному типу полиовирусов, особенно
к третьему типу (6,9–25,2%). Из объектов окружающей среды за последние пять лет выделяли только прививочные штаммы полиовирусов. Из 46 детей
с ОВП серопозитивными были 44. Проявлениями ОВП были ограничения движений конечностей, снижение мышечного тонуса, угасание сухожильных
рефлексов, положительный синдром натяжения и сильная боль в мышцах при пальпации. Ни в одном случае дикий полиовирус не выделялся.
Выводы. Отмечено постепенное снижение напряжения иммунитета против полиомиелита на фоне снижения охвата вакцинацией детского населения.
За 2014–2016 годы регистрируется ежегодное нарастание количества зарегистрированных случаев ОВП неполиомиелитной этиологии, совпадающее
с туровой иммунизацией живой протиполиомиелитной вакциной и увеличением выделения прививочных штаммов полиовирусов из окружающей среды.
Ключевые слова: острые вялые параличи, диагностика, популяционный иммунитет против полиомиелита, дети.
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Вступ

ВУкраїні поліомієліт, викликаний диким
вірусом, не реєструється з 1993 р. [1,4],

проте проблема поліомієліту не вирішена. Вона
полягає в тому, що вакцинні віруси через пасаж
по кишечнику людини можуть тривало цирку�
лювати у популяціях з недостатньо високим
охопленням вакцинацією. При цьому, у зв'язку
з накопиченням мутацій, вірус набуває нейро�
тропних властивостей і може викликати за�
хворювання [3,5]. В Україні існують серйозні
пробіли у проведенні вакцинації, які значно
загострилися, починаючи з 2009 р., і набули
масштабів «катастрофи» у 2015 році.

Рівень вакцинації дітей першого року життя
поступово знижувався у зв'язку з антивакци�
нальною кампанією в засобах масової інформа�
ції, недовірою до системи охорони здоров'я,
зниженням рівня соціально�економічного бла�
гополуччя населення тощо [6]. Така ситуація
зумовила зниження рівня охоплення вакцина�
цією дитячого населення країни, зокрема пер�
шими трьома дозами поліомієлітної вакцини.
Цей показник знизився з >98% у 2007 р. до 71%
у 2011 р. та <20% у першому півріччі 2015 р. [4].

В останні п'ять років проблема поліомієліту
знову набула надзвичайної актуальності не
тільки для України, де натепер існує небезпека
поширення «дикого» поліовірусу (ПВ) в разі
його завозу, але й загалом для Європейського
регіону ВООЗ, оскільки це ставить під загрозу
статус останнього як вільного від поліомієліту.
Ще у 2012 р. ВООЗ віднесла Україну до країн
високого ризику циркуляції дикого вірусу
в разі його завозу [5,7].

Україна є і буде залишатися підвищеною
зоною ризику для Європейського регіону
з поліомієліту, поки не буде відновлено належ�
ний рівень рутинної імунізації (>95%) та не
будуть щеплені всі діти, що не отримали вчасно
вакцинацію за віком, починаючи з 2008 року.
Саме вакцинація є головним профілактичним
заходом при поліомієліті. Використовують
інактивовану поліомієлітну вакцину (ІПВ)
та оральну поліомієлітну вакцину (ОПВ).
Остання надійніша, оскільки забезпечує і міс�
цевий на слизових кишечника, і загальний іму�
нітет [1,6]. В Україні інактивована вакцина
застосовується для перших двох введень у 2
і 4 місяці. У 6 місяців проводиться вакцинація
ОПВ, яка використовується і для ревакцинації
у 18 місяців, 6 і 14 років [4].

Важливою складовою оцінки статусу країни
як території, вільної від поліомієліту, є епідна�

гляд за випадками гострого в’ялого паралічу
(ГВП) серед дітей віком до 15 років, що перед�
бачає вірусологічне обстеження таких пацієн�
тів з метою своєчасного виявлення «дикого»
або вакциноспорідненого ПВ та оперативного
реагування [3,8,9].

Оскільки клінічно більшість випадків
гострого поліомієліту є безсимптомними,
фахівці рекомендують ретельно розслідувати
кожен випадок ГВП, як можливої маніфестації
захворювання, на предмет лабораторного до�
слідження на ПВ.

Введення першої дози ІПВ замість ОПВ
корелює з епідситуацією відносно ГВП в Укра�
їні. Починаючи з 2000 р. відмічено зниження
захворюваності на ГВП майже удвічі. Запрова�
дження двох перших доз ІПВ для всіх дітей
призвело до ще більшого зниження кількості
ГВП до рівня п'ять в екстенсивних показниках
упродовж 2007–2009 рр. [4]. 

Отже, останніми роками має місце знижен�
ня охоплення вакцинацією проти поліомієліту,
що значно підвищує роль епіднагляду за кож�
ним випадком ГВП.

Мета: визначити місце ефективного епідна�
гляду за ГВП у дітей Запорізької області
та лабораторного контролю за циркуляцією
ПВ, порівнявши їх з активністю популяційного
імунітету до ПВ. 

Матеріал і методи дослідження

Нами були використані методології ретро�
спективного та оперативного епіданалізів
зі статистичною обробкою цифрових даних
основних звітних форм по вакцинації за період
2012–2016 років. Була проаналізована медична
документація 46 хворих з ГВП дітей до 15 ро�
ків, які знаходилися на лікуванні в обласній
інфекційній клінічній лікарні м. Запоріжжя
(ОІКЛ) у 2012–2016 рр., та їх вакцинальний
статус. Також проведена оцінка напруженості
вакцинального імунітету проти ПВ (ДУ «Запо�
різький ОЛЦ МОЗ України») у 2012 р. — у 311;
у 2013 — у 275, у 2014 — у 222, у 2015 — у 265,
у 2016 — у 312 пробах сироваток крові дітей
віком до 15 років, що мешкають у Запорізькій
області. За результатами цих досліджень було
проаналізовано стан популяційного імунітету
населення до ПВ трьох типів за 2012–2016 роки.
Специфічні антитіла визначали в реакції вірус�
нейтралізації із застосуванням перещеплю�
вальної клітинної культури HEp�2 та вак�
цинних штамів поліовірусу. При цьому титр
антитіл 1:4 — 1:8 оцінювали як низький,
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1:16 — 1:64 — середній, 1:128 і вище — високий
рівень антитіл.

Також з'ясовані дані вірусологічного кон�
тролю щодо циркуляції ПВ у довкіллі Запо�
різької області. 

Дослідження виконані відповідно до принци�
пів Гельсінської Декларації. Протокол дослі�
дження ухвалений Локальним етичним коміте�
том (ЛЕК) всіх зазначених у роботі установ. На
проведення досліджень було отримано поінфор�
мовану згоду батьків дітей (або їхніх опікунів).

Статистична обробка отриманих результатів
проведена методами варіаційної статистики,
прийнятими в медицині.

Результати дослідження та їх обговорення

Відповідно до чинного календаря щеплень,
у віці одного року дитина повинна вже отримати
повний вакцинальний комплекс відносно ПВ,
тому першою контрольною віковою групою,
у якій було оцінено стан захисту до ПВ, були діти
віком один рік. Другою контрольною групою були
діти 2�х років, які вже повинні були б отримати
першу ревакцинацію, третьою — 7�и років (після
другої ревакцинації), четвертою — 14�и років.

З'ясовано, що серед обстежених дітей частка
із відсутністю антитіл до ПВ типів 1, 2 та 3 ста�
новила у 2012 р. — 3,2%, 4,2% та 20,6% відповід�
но, у 2013 р. — 2,5%, 1,5% та 6,9%, у 2014 р. —
9,0%, 5,9% та 25,2%, у 2015 р. — 7,5%, 7,2% та
15,5%, у 2016 р. — 6,4%, 8,5% та 10,3% відповід�
но. Отже, від 2,5% до 25,2% дітей різного віку
впродовж останніх п'яти років були неімунни�
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Рис.1. Стан напруженості імунітету до 1*го типу поліовірусу у імун*
них дітей Запорізької області у 2012–2016 рр. (титр антитіл)
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Рис.2. Стан напруженості імунітету до 2*го типу поліовірусу у імун*
них дітей Запорізької області у 2012–2016 рр. (титр антитіл)
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Рис.3. Стан напруженості імунітету до поліовірусу 3*го типу у імун*
них дітей Запорізької області у 2012–2016 рр. (титр антитіл)

Таблиця 1
Охоплення вакцинацією проти поліомієліту дітей віком один

та 14 років у Запорізькій області, 2012–2016 рр.

Рік 
Охоплення вакцинацією дітей, %

1 рік 14 років

2012 81,4 87,2

2013 65,7 86,1

2014 42,7 47,5

2015 47,8 26,8

2016 42,7 68,7
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Рис. 4. Напруженість імунітету до 1*го типу поліовірусу дітей
1*го і 14*ти років, що мешкають у Запорізькій області
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ми хоча б до одного ПВ. Найгірше становище
відносно захищеності має місце до третього
типу ПВ (6,9–25,2% незахищених дітей). 

На рис. 1–3 відображений стан популяцій�
ного імунітету до ПВ 1,2,3 у Запорізькій обла�
сті в останні п’ять років. Як видно з рисунків,
імунні до ПВ діти по�різному відповідають на
різні групи вірусів. При цьому діти, які формува�
ли імунну відповідь на ПВ 3�го типу, переважно
накопичували високу кількість антитіл (титр
понад 1:32). Що ж до ПВ 1�го та 2�го типів,
то вони мали меншу імунногенність, і до 2�х
та 14�ти років життя біля 50% серопозитивних
мали низький або середній рівень захисту проти
них (1:4 — 1:64 титр).

Далі вивчалася динаміка охоплення вакци�
нацією проти поліомієліту у 2012–2016 рр.
дітей одного та 14�и років (у першій та останній
контрольній групах). Виявлено, що вже у 2012 р.
діти цих категорій у Запорізькій області були
охоплені вакцинацією на нижчому за ефективний
щодо глобального попередження захворювання
рівні (нижче 90%). Далі ситуація поступово
погіршувалася, і у 2014–2016 рр. охоплення
вакцинацією проти поліомієліту дітей першого
року було нижчим за 50%, а в 2015 р. ревакци�
націю отримало лише 26,8% підлітків Запорізь�
кої області (табл. 1).

Отже, слід очікувати, що рівень популяцій�
ного імунітету з роками повинен поступово
знижуватися у проаналізованих вікових
групах. На рис. 4–6 відображений стан популя�
ційного імунітету проти ПВ 1, 2, 3�го типів
серед одно� та 14�річних дітей у відповідні роки
(Запорізька область). Як бачимо, у популяції
поступово накопичується неімунний прошарок
щодо ПВ і до 2016 р. серед дітей 14�ти років
значно підвищується кількість неімунних та
з низьким титром антитіл. Першим на пробле�
ми вакцинальної компанії реагує імунітет
проти ПВ 3�го типу, і у 20–30% дітей 14�ти
років, починаючи з 2014 р., реєструється
відсутність відповідної імунної відповіді.

Серед серопозитивних до ПВ найгірше за�
хищеними у віці один рік були діти у 2012 р.
та у 2014–2015 рр., а у 14 років — у 2012 р.
та у 2015–2016 рр. (титр антитіл 1:4 — 1:8).

Отже, на тлі наявних проблем з охопленням
вакцинацією останніми роками відмічається
накопичення неімунного до ПВ прошарку
дітей, що формує небезпеку щодо завезення
та розповсюдження поліомієліту.

За даними постійного вірусологічного
обстеження об'єктів довкілля (проби питної
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води, відкритих водоймищ, стічних вод)
у 2014 р. із стічних вод виділено три неполіомі�
єлітні ЕВ; у 2015 р. в одній пробі виділений
неполіомієлітний ЕВ; у 2016 р. у 9 пробах стіч�
них вод виділені ПВ: у 5 пробах ПВ 1 типу,
у 3�х пробах ПВ 2 типу, в одній пробі —
ПВ 3 типу. У всіх 9 випадках у 2016 р. вірусоло�
гічною референс�лабораторією підтверджено
вакцинне походження ПВ, що збігається в часі
з туровою вакцинацією проти поліомієліту
дітей у 2015–2016 роках. Отже, у Запорізькій
області в останні п'ять років із довкілля виділя�
ли лише вакцинальні штами ПВ. У жодному
випадку не був виділений дикий!

Враховуючи, що реєстрація та розслідуван�
ня випадків ГВП є важливою часткою епідна�
гляду відносно поліомієліту, особливо в умовах
зниження охоплення вакцинацією населення,
далі ми проаналізували всі зареєстровані
у 2012–2016 рр. випадки ГВП у Запорізькій
області (рис.7). З'ясувалося, що у 2012 р.
в Запорізькій області зареєстровано 3 випадки
ГВП неполіомієлітної етіології (показник
захворюваності склав 1,2 на 100 тис. при розра�
хунковому 2,0 на рік); у 2013 р. — 7 випадків
(показник захворюваності 2,8 на 100 тис.);
у 2014 р. — 6 (показник захворюваності — 2,4).
У 2015 р. відмічено значне зростання кількості
випадків ГВП — до 10 (показник захворювано�
сті — 4,02 на 100 тис. при розрахунковому
3,0 на рік), а у 2016 р. — до 20 (показник захво�
рюваності — 11,3 на 100 тис. при розрахунково�
му 3,0 на рік). 

Отже, з 2012 по 2014 рр. відмічене поступове
незначне зростання кількості зареєстрованих
випадків ГВП серед дітей Запорізької області.
При цьому показник захворюваності не пере�
вищував розрахункового 3 на 100 тис. дитячого
населення. На нашу думку, така тенденція вка�
зує на достатню настороженість лікарів області
щодо поліомієліту. Найбільша ж кількість заре�
єстрованих випадків ГВП була у 2015–2016 рр.
одразу після проведених турів додаткової вак�
цинації живою поліомієлітною вакциною.
Цей факт ілюструє налагоджений епіднагляд
за поліомієлітом у Запорізькій області, почи�
наючи з лікарів першого контакту.

Усі випадки ГВП, що є підозрою на поліомі�
єліт, підлягають обов'язковій реєстрації та
негайному розслідуванню упродовж 48 годин,
що і було зроблено у Запорізькій області.
Аналіз усіх зареєстрованих випадків ГВП пока�
зав, що за віком пацієнти були розподілені
наступним чином: від 10 міс. до 3 років —

11 дітей, від 3 до 7 років — 22, від 7 років —
13. Частіше хворих виявляли у зимово�вес�
няний період (41 пацієнт), що збігалося з епі�
демічним підйомом захворюваності на грип
та інші ГРВІ.

Аналіз первинної медичної документації
показав, що по медичну допомогу на 1–2 добу
звернулися 27 хворих, а із запізненням
(на 3–4 добу захворювання) — 19. При напра�
вленні до стаціонару у 36 дітей було встановле�
но діагноз ГРВІ, полінейропатичний синдром,
у 6 — полінейропатія, у 4 — ГВП кінцівки.
У лікарні було діагностовано ГРВІ, полінейро�
патію — у 32 дітей, інфекційно�алергічну полі�
нейропатію — у 8, інфекційний мононуклеоз —
у 2, лакунарну ангіну — у 2, мієліт — у 2 хворих. 

Слід зазначити, що повідомлення про
хворих були своєчасно направлені до ДЗ
«УЦКМЗ МОЗ», терміни відбору і доставки
проб для лабораторного обстеження не пору�
шувались.

З епіданамнезу було з'ясовано, що частіше
(у 32 випадках) мав місце контакт із хворими
на ГРВІ напередодні хвороби, а у шістьох
випадках можна було припустити фекально�
оральний механізм передачі.

Найбільш типовим був початок захворюван�
ня з підвищення температури тіла до 38–39,5°С,
кашлю, нежитю, слабкості та головного болю.
У 36 хворих на 3–5 добу хвороби відмічалися
виразний больовий синдром і симетричне
ураження нижніх кінцівок, зокрема стегон,
литкових м'язів та гомілковостопних, слабкість
та порушення рухів у них. Проявами ГВП
(огляд невролога) були обмеження рухів кін�
цівок, зниження м'язового тонусу, згасання
сухожилкових рефлексів, позитивний синдром
натяжіння та сильний біль у м'язах при пальпа�
ції. У двох дітей з мієлітом першою неврологіч�
ною скаргою була м'язова слабкість у нижній
кінцівці, що виникла через 2–5 днів від початку
продромального періоду. Раптово розвивалася
кульгавість, скарги з'являлися зранку після
сну. Хода була паретичною — рекурвація
колінного суглоба, звисання та ротація стопи
назовні. В уражених кінцівках відмічалося
зниження м'язового тонусу. Переважала моза�
їчність рефлекторних змін: пожвавлення сухо�
жилкових рефлексів на стороні ураження
з наявністю пірамідних стопних знаків
у гострий період. У трьох хворих за два тижні
відмічалося послаблення випорожнень без
підвищення температури тіла, ще у трьох
пацієнтів захворювання починалося як гостра
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кишкова інфекція (рідкі випорожнення
до 4–6 разів на добу, одно�дворазова блювота,
біль у животі, підвищення температури від
37,5–38°С (у 1 дитини), до 38–39°С (у 2 дітей).

Диференційну діагностику проводили
з гострим міозитом, паралітичним ішіасом,
травматичним плекситом, остеомієлітом та
паралітичним поліомієлітом. З метою з'ясуван�
ня етіологічного чинника та виключення поліо�
мієлітної етіології ГВП усім хворим проводи�
лося обстеження калу та одночасно слизу
з ротагорла на ПВ і віруси групи ГРВІ. У жод�
ному випадку не було виділено дикий ПВ,
у трьох хворих був виділений вірус грипу,
а у двох — ентеровірус. 

Дані про щеплення проти поліомієліту
за віком були відмічені в усіх історіях хвороб,
за даними яких були серопозитивні 44 дитини.
Тільки двоє дітей (дівчинка віком 4�х та хлоп�
чик 5�и років) у 2016 р. не були вакциновані
проти поліомієліту, що було розцінене
як «гарячий випадок» за епіднаглядом. Сероло�
гічно в одного пацієнта титри антитіл до усіх
типів ПВ були негативними. У другого, який
був зареєстрований у лютому 2016 р., мав місце
високий титр антитіл до першого типу ПВ,
помірний до другого та відсутній до третього

типу ПВ, що вірогідно пов'язано з туровою вак�
цинацією.

Отже, у жодному випадку ГВП не було під�
тверджено поліомієлітну етіологію ураження
нервової системи, проте були зареєстровані
діти з відсутністю імунітету до ПВ.

Висновки

1. Має місце поступове зниження напруження
імунітету проти поліомієліту, що відповідає зни�
женню охоплення вакцинацією дітей віком одно�
го року з 81,4% у 2012 р. до 42,7% у 2016 році.

2. За 2014–2016 рр. реєструється щорічне
збільшення кількості зареєстрованих випадків
ГВП неполіомієлітної етіології. Це збігається
як з туровою імунізацією живою протиполіємі�
єлітною вакциною, так і зі збільшенням виді�
лення вакцинальних штамів ПВ із довкілля.

3. Робота з епідеміологічного нагляду за
поширенням ПВ у Запорізькій області відпові�
дає наказу МОЗ України від 12.09.2013 №798.

4. Налагоджений епіднагляд за ГВП дає
можливість контролювати ситуацію щодо
поліомієліту навіть в умовах зниження охо�
плення вакцинацією.
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дітей з гострою позалікарняною пневмонією
Одеський національний медичний університет, Україна

УДК 616.24�002.1�053.2�085.846�045.76

Високочастотна осциляція грудної клітки (ВЧОГК) є одним з інноваційних методів відновлення дренажу бронхіального дерева та покращення функ*
ції зовнішнього дихання (ФЗД) у дітей з гострою позалікарняною пневмонією (ГПП).
Мета: оцінити ефективність та безпеку застосування методу ВЧОГК у комплексній терапії ГПП у дітей. 
Матеріали і методи. Обстежено 56 дітей (основна група (ОГ) — 36 дітей; контрольна група (КГ) — 20) віком 6–16 років з ГПП. Діти ОГ отримували
комплексну терапію з включенням ВЧОГК. Діти КГ отримувала базисну терапію без застосування ВЧОГК. Вивчалися зміни клінічних симптомів
та показники ФЗД у дітей з ГПП у динаміці лікування.
Результати. Визначено покращення клінічних симптомів у дітей ОГ за рахунок зменшення задишки в стані спокою у 91,7% дітей та при фізичному
навантаженні у 86,1% дітей, скорочення інтенсивності продуктивного кашлю у 75,0% дітей; зникнення вологих хрипів в легенях у 77,8% дітей. Покра*
щання показників ФЗД у дітей ОГ з ГПП відбулося за рахунок достовірного поліпшення ЖЄЛ, ФЖЄЛ, ОФВ1, МОШ75, ПШВ.
Висновки. Отримані дані свідчать про сприятливий вплив методу ВЧОГК на клінічні симптоми захворювання та показники ФЗД у дітей з ГПП. Пере*
вагами даного методу є ефективність, безпека та сполучуваність з іншими методами бронхіального дренажу.
Ключові слова: позалікарняна пневмонія, дренажна функція бронхів, високочастотна осциляція грудної клітки, діти.

High$frequency chest wall oscillation in the treatment
of children with community$acquired pneumonia
D.V. Usenko
Odesa National Medical University, Ukraine

High*frequency chest wall oscillation (HFCWO) is one of the innovative methods for restoring the drainage of bronchial tree and the improving of respiratory
function (RF) in children with acute community*acquired pneumonia (CAP).
Objective: to evaluate the efficacy and safety of using the method of HFCWO in complex therapy (CT) of CAP in children.
Material and methods. We examined 56 children (the main group (MG) included 36 children; the control group (CG) * 20 paediatric patients) aged 6*16 years
with CAP. The children of MG were administered CT with HFCWO. The CG obtained baseline therapy without HFCWO. The changes in clinical symptoms and
indicators of RF in children with CAP using of HFCWO were studied.
Results. The improvement of clinical symptoms in children of MG manifested as a decrease in dyspnoea at rest in 91.7% of children and with physical activ*
ity in 86.1% of children, a reducing intensity of productive cough in 75.0% of children; the disappearance of moist rales in the lungs in 77.8% of children was
identified. Improvement of RF parameters in the children of MG with CAP occurred due to a significant improvement in VC, FVC, FEV1, MEF75, and PEF.
Conclusions. The obtained data are indicative of the favourable influence of HFCWO on the clinical symptoms and RF indicators in children with CAP. The
advantages of this method are efficacy, safety and compatibility with other methods of bronchial drainage.
Key words: community*acquired pneumonia, drainage function of bronchi, high*frequency chest wall oscillation, children.

Высокочастотная осцилляция грудной клетки в лечении детей
с острой внебольничной пневмонией
Д.В. Усенко
Одесский национальный медицинский университет, Украина

Высокочастотная осцилляция грудной клетки (ВЧОГК) является одним из инновационных методов восстановления дренажа бронхиального дерева и
улучшения функции внешнего дыхания (ФВД) у детей с острой внебольничной пневмонией (ОВП). 
Целью работы было оценить эффективность и безопасность применения метода ВЧОГК в комплексной терапии ОВП у детей.
Материалы и методы. Обследовано 56 детей (основная группа (ОГ) — 36 детей; контрольная группа (КГ) — 20) в возрасте 6–16 лет с ОВП. Дети ОГ
получали комплексную терапию с включением ВЧОГК. Дети КГ получали базисную терапию (БТ) без применения ВЧОГК. Изучались изменение кли*
нических симптомов и показатели ФВД у детей с ОВП в динамике лечения.
Результаты. Определено улучшение клинических симптомов у детей ОГ за счет уменьшения одышки в состоянии покоя у 91,7% детей и при физи*
ческой нагрузке у 86,1% детей, сокращение интенсивности продуктивного кашля у 75,0% детей; исчезновение влажных хрипов в легких у 77,8%
детей. Изменение показателей ФВД у детей ОГ с ОВП произошло за счет достоверного улучшения ЖЕЛ, ФЖЕЛ, ОФВ1, МОШ75, ПСВ.
Выводы. Полученные данные свидетельствуют о положительном влиянии метода ВЧОГК на клинические симптомы заболевания и показатели ФВД
у детей с ОВП. Преимуществами данного метода являются эффективность, безопасность и сочетаемость с другими методами бронхиального дренажа.
Ключевые слова: внебольничная пневмония, дренажная функция бронхов, высокочастотная осцилляция грудной клетки, дети.
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Захворювання органів дихання є акту�
альним питанням сучасної педіатрії.

Поширеним захворюванням респіраторного
тракту залишаються пневмонії [3]. Необхід�
ність широкого висвітлення проблеми позалі�
карняної пневмонії (ПП) у дітей у медичній
літературі підтверджена даними Всесвітньої
організації охорони здоров'я (ВООЗ):
пневмонія є головною причиною смерті дітей
у всьому світі; щорічно пневмонія забирає

життя приблизно 1,1 млн дітей у віці до п'яти
років — це більше, ніж СНІД, малярія і кір
разом узяті [1].

Показник летальності від пневмонії серед
дитячого населення нашої країни в середньому
становить 13,1 на 10 тис., а захворюваність
у країнах СНГ, у тому числі й по Україні, —
від 4 до 20 випадків на 1000 дітей віком від
1 місяця до 15 років [5]. В Україні ПП у струк�
турі дитячої летальності займає третє місце
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після перинатальної патології і вроджених
вад розвитку [2].   

Комплексний ефективний захист дихальних
шляхів здійснюється за допомогою природних
механізмів: аеродинамічна фільтрація, мукоци�
ліарна транспортна система, кашель. Узгоджено
функціонуючі механізми захисту дозволяють
забезпечувати дренажну функцію дихальних
шляхів, відновлення порушених структур
і функцій респіраторної системи [7].

Мукоциліарна транспортна система (МЦТС)
є найважливішим механізмом, що забезпечує
санацію дихальних шляхів та необхідний
потенціалу бар'єрної, імунної та очисної функ�
ції респіраторного тракту [7,17]. Мукоциліар�
ний кліренс (МЦК) (англ. сlearance — очищен�
ня) — природний процес очищення дихальних
шляхів шляхом виведення ринобронхіального
секрету, обумовленого коливальними рухами
війок одношарового багаторядного миготливо�
го епітелію слизової оболонки [7]. 

Зміна МЦК — одна з причин загострень
у пацієнтів, які страждають на захворювання
легень, зокрема гостру позалікарняну пневмо�
нію (ГПП) [11,18]. Порушення МЦК пов'язано
зі скупченням слизу в дихальних шляхах.
Скупчення патологічного секрету в дихальних
шляхах призводить до розвитку інфекції і запа�
лення, оскільки слиз служить сприятливим
середовищем для росту мікробів. Для усунення
кашлю і задишки — основних симптомів пору�
шення МЦК — необхідно налагодити дренаж
бронхіального дерева [8].

На даний час існує велика кількість різних
методик дренажу бронхіального дерева, вклю�
чаючи апаратні засоби, що дозволяють ефек�
тивно видаляти мокротиння. Апаратні методи
бронходренажу, особливо у дітей молодшого
віку і хворих у важкому стані, не здатних брати

активну участь у дренажі мокротиння і дихаль�
ної гімнастики, грають важливу роль у віднов�
ленні вентиляційної функції легень [16].

Особлива увага прикута саме до методу дрена�
жу бронхіального дерева за допомогою високоча�
стотної осциляції грудної клітки (ВЧОГК) (англ.
high�frequency chest wall oscillation — HFCWO),
що створюється спеціальним надувним жилетом,
який щільно облягає грудну клітку та з'єднаний з
повітряним компресором, здатним надувати
жилет в пульсовому режимі з частотою до 20 Гц,
при цьому частота осциляцій і тиск повітря
в жилеті регулюються залежно від завдань терапії
та стану пацієнта. Серед сучасних і високотехно�
логічних пристроїв механічного впливу слід
відзначити систему очищення дихальних шляхів
The Vest Airway Clearance System компанії
Hill�Rom (США) [9,10,12,14,16,20] (рис.).

За даними літератури, найбільшого поширен�
ня метод отримав у лікуванні хворих на муковіс�
цидоз (МВ). Багато авторів відзначають сприят�
ливий вплив ВЧОГК на функціональний стан
органів дихання у таких хворих [15,19]. Рядом
досліджень встановлено поліпшення кліренсу
дихальних шляхів у хворих на МВ [15].

У проведених міжнародних дослідженнях
були отримані позитивні результати впливу
ВЧОГК на мобілізацію мокротиння, функціо�
нальні зміни в легенях, оцінювалася також без�
пека даного методу у хворих з дихальною недо�
статністю [9,13,15].

Патогенетична обґрунтованість застосуван�
ня високочастотної осциляції грудної клітки
в педіатричній практиці залишається непов�
ною, а механізм лікувальної дії, оптимальні
параметри осциляцій з урахуванням клінічних
особливостей та віку дітей потребують додат�
кових досліджень [6].

Незважаючи на значну кількість публікацій
у зарубіжній літературі з вивчення ефективно�
сті очищення дихальних шляхів методом
ВЧОГК за допомогою системи очистки дихаль�
них шляхів The Vest Airway Clearance System
при різних захворюваннях, можливість викори�
стання даного методу у комплексній терапії
ГПП у дітей залишається недостатньо вивче�
ною [6,12,14,20]. У зв'язку з цим включення
методу ВЧОГК у терапевтичний комплекс ліку�
вання дітей, госпіталізованих з ГПП, на підставі
вивчення клінічних та функціональних показ�
ників визначають актуальність обраної теми. 

Метою дослідження була оцінка ефектив�
ності застосування методу ВЧОГК у комплекс�
ній терапії ГПП у дітей.

Рис. Система очищення дихальних шляхів The Vest Airway
Clearance System, Model 105
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Матеріал і методи дослідження
Під нашим спостереженням знаходилось

56 дітей віком від 6 до 16 років (10,3±2,7 року)
з підтвердженим діагнозом ГПП, які проходили
обстеження і лікування у пульмонологічному
відділенні Одеської обласної дитячої клінічної
лікарні. Серед обстежених дітей було
32 (57,1%) хлопчики та 24 (42,9%) дівчинки.
Усі діти були розподілені на дві групи: основну —
36 дітей (20 хлопчиків і 16 дівчаток) та кон�
трольну — 20 дітей (12 хлопчиків і 8 дівчаток). 

Основна група отримувала комплексну
терапію з включенням методу ВЧОГК із
застосуванням системи очищення дихальних
шляхів The Vest Airway Clearance System,
Model 105. Процедури проводили в положенні
сидячи за допомогою спеціального надувного
жилета, з'єднаного з повітряним компресором,
ділянка впливу — грудна клітка. Лікувальний
ефект досягався за рахунок неінвазивного
впливу, що сприяє виникненню високочастот�
них і малоамплітудних коливань стінок брон�
хів. Процедури ВЧОГК дітям віком 6–11 років
проводили з частотою 8 Гц при тиску 1 бар про�
тягом 10 хв, дітям 12–16 років — з частотою
10 Гц при тиску 2 бар протягом 10 хв за прин�
ципом step�by�step з наростанням вищезазначе�
них параметрів осциляцій. 

Контрольна група отримувала базисну тера�
пію (БТ) за Протоколом лікування дітей з пне�
вмонією, затвердженим наказом МОЗ України
від 13.01.2005 №18, без застосування ВЧОГК. 

Усім дітям проводили комплексне обсте�
ження, що включало вивчення даних анамнезу,
загальний огляд, дослідження функції зовніш�
нього дихання методом спірометрії згідно
з об'єднаними рекомендаціями Американсько�
го торакального і Європейського респіраторно�
го товариств (ATS/ERS), статистичну обробку
даних проводили за допомогою програми Excel
з використанням пакетів STATISTICA 7.0
та інтернет�калькулятора SISA (Simple Interac�
tive Statistical Analysis). 

Дослідження виконані відповідно до прин�
ципів Гельсінської Декларації. Протокол дослі�
дження ухвалений Локальним етичним коміте�
том установи. На проведення досліджень було
отримано поінформовану згоду батьків дітей
(або їхніх опікунів).

Результати дослідження та їх обговорення

У всіх хворих діагностована ГПП середнього
ступеня важкості, неускладненого перебігу.
Прояви дихальної недостатності першого сту�

пеня спостерігалися у 91,0% хворих. Клінічна
характеристика дихальної недостатності пер�
шого ступеня включала: задишку при фізично�
му навантаженні, періоральний ціаноз, що
посилювався під час неспокою, співвідношення
пульсу до ЧД 2,5 до 1, тахікардію. 

Усіх дітей турбував кашель, із них сухий —
у 37,5% дітей та малопродуктивний — у 62,5%
дітей з відходженням в'язкого мокротиння.
Здебільшого (89,6%) мокротиння відходило
у незначній кількості.

Майже в усіх дітей (92,9%) перкуторно ви�
значалась ділянка притуплення легеневого
звуку. Аускультативна картина характеризува�
лася різноманітністю: у всіх дітей прослуховува�
лося жорстке дихання над обома легенями,
у 90,7% хворих визначалося ослаблене дихання,
переважно в нижніх відділах легень. У 39,3%
дітей вислуховувалась крепітація, у решти
(60,7%) — локальні дрібноміхурцеві хрипи.

Аналізуючи спірометричні дані кривої
«потік�об'єм», ми дійшли висновку, що на
початку лікування у більшості дітей (85,7%)
переважав рестриктивний тип порушення вен�
тиляційної прохідності легкого ступеня, в той
час як у 14,3% дітей реєструвався рестриктив�
ний тип середнього ступеня важкості.  

Результати клініко�функціональних дослі�
джень виявили виразні зміни в бронхолегене�
вій системі, порушення ФЗД у дітей з гострим
перебігом ПП, що визначило доцільність про�
ведення коригуючої терапії із застосуванням
вібраційно�компресійного впливу на грудну
клітку за допомогою системи очищення
дихальних шляхів The Vest Airway Clearance
System.

Після проведеної комплексної терапії
з включенням методу ВЧОГК за допомогою
системи очищення дихальних шляхів The Vest
Airway Clearance System задишка в стані спо�
кою в основній групі зменшилася раніше
і швидше. Задишка в стані спокою зберігалася
у 8,3% дітей основної групи та у 25,0% дітей
контрольної групи.

Під впливом комплексної терапії з викори�
станням методу ВЧОГК задишка при фізич�
ному навантаженні скоротилася у більшої
кількості дітей (86,1%) основної групи. У групі
контролю задишка при фізичному навантажен�
ні зменшилася у 65,0% дітей.

Одночасно спостерігалося поліпшення дре�
нажної функції бронхів: відбувалося більш
виразне розрідження і зменшення в'язкості
мокротиння, значне поліпшення його евакуації.
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Вже після 4�ї процедури спостерігалося збіль�
шення частоти регресії продуктивного кашлю,
мокротиння відходило легше, реєструвалося
збільшення обсягу відокремлюваного мокро�
тиння, зменшення його в'язкості.

До 6�ї процедури спостерігалася сприятлива
динаміка характеру патологічного секрету —
у всіх дітей мокротиння ставало світлішим,
прозорим, набувало слизового характеру, змен�
шувалася його кількість.

Після 8�ї процедури інтенсивність продук�
тивного кашлю зменшилася у половини дітей
(50,0%) основної групи, в контрольній групі
у 65,0% дітей кашель ставав рідкісним, виникав
після процедур вібраційно�компресійного
впливу на грудну клітку.

У 75,0% дітей основної групи інтенсивність
продуктивного кашлю скоротилася до 10�ї про�
цедури комплексного лікування з включенням
методу ВЧОГК. У 40,0% дітей групи контролю
регресія даного симптому була менш виразною
і відбувалася у пізніші терміни.

Курс вібраційно�компресійного впливу на
грудну клітку за допомогою системи очищення
дихальних шляхів The Vest Airway Clearance
System сприяв зменшенню кількості та поширено�
сті хрипів: число дітей з вологими хрипами скоро�
тилося майже удвічі до 7�го дня проведеної терапії. 

Аускультативна картина в легенях характе�
ризувалася зникненням дрібноміхурцевих
вологих хрипів у 77,8% дітей основної групи,
що свідчило про зменшення активності запаль�
ного процесу і поліпшення вентиляційної
функції легень. До кінця курсу зміни у вигляді
поодиноких вологих хрипів при форсованому
диханні зберігалися лише у 22,2% дітей, пере�
важно за наявності дихальної недостатності. 

У контрольній групі інтенсивність вологих
хрипів скоротилися у 1,5 разу за відповідний

період, до кінця курсу поодинокі середньомі�
хурцеві хрипи в легенях зберігалися у більшої
кількості дітей (55,0%).

Зменшення клінічної симптоматики супро�
воджувалося поліпшенням показників ФЗД.
Під впливом комплексної терапії з включенням
вібраційно�компресійного впливу на грудну
клітку за допомогою апарату The Vest Airway
Clearance System зменшився ступінь виразно�
сті вентиляційних порушень.

Аналіз динаміки показників ФЗД після про�
ведення 10 процедур на апараті The Vest Airway
Clearance System показав поліпшення вентиля�
ційної функції легень за рахунок достовірного
приросту в основній групі життєвої ємності
легень (ЖЄЛ), форсованої життєвої ємності
легень (ФЖЄЛ) та об'єму форсованого видиху
за першу секунду ОФВ1 (р<0,05). 

У більшості дітей основної групи відзна�
чалося збільшення швидкісного показника
(МОС75).      

У контрольній групі серед дітей, які отримува�
ли стандартну базисну терапію без включення
методу ВЧОГК за системою очищення дихаль�
них шляхів The Vest Airway Clearance System,
динаміка показників ФЗД характеризувалась
достовірним приростом ЖЄЛ.

Серед швидкісних показників ФЗД у дітей
контрольної групи було достовірне збільшення
максимальної об'ємної швидкості потоку пові�
тря на рівні видиху 25% ФЖЄЛ (МОС25).

Поліпшення вентиляційної функції легень
на тлі комплексної терапії з включенням
вібраційно�компресійного впливу від системи
очищення дихальних шляхів The Vest Airway
Clearance System підтверджувалося достовір�
ним збільшенням пікової швидкості видиху
(ПШВ) у дітей основної групи до кінця курсу
лікування (табл.).

Таблиця 
Динаміка показників функції зовнішнього дихання у дітей з гострою позалікарняною пневмонією*

Показник ФЗД

Основна група (n=36) Контрольна група (n=20)

до лікування після  лікування до лікування після  лікування

М±sd М±sd М±sd М±sd

ЖЄЛ 82,9±4,9 102,6±8,9** 88,1±3,1 95,6±3,5**

ФЖЄЛ 68,9±4,5 80,0±3,9** 75,7±4,2 76,5±4,8

ОФВ1 71,9±4,6 85,4±3,9** 77,1±12,1 77,6±13,6

ОФВ1/ФЖЄЛ 104,8±3,1 106,9±2,4 102,0±13,6 102,3±8,3

МОС25 72,4±8,7 88,7±8,2 74,8±5,8 87,7±5,6**

МОС50 65,5±7,1 78,1±6,4 61,5±11,2 63,3±13,0

МОШ75 63,2±7,5 77,4±6,6** 59,0±10,0 58,3±11,8

ПШВ 49,6±5,0 60,9±4,8** 43,0±11,2 46,3±7,8

Примітки: * — дані представлені у % від належних; ** — достовірна різниця показника між даними дітей основної та контрольної
груп до та після лікування, р<0,05. 
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Висновки
На підставі проведених досліджень отрима�

ні дані про сприятливий вплив методу ВЧОГК
на клінічні симптоми за рахунок зменшення
задишки в стані спокою та при фізичному
навантаженні, скорочення інтенсивності про�
дуктивного кашлю. Водночас відзначалося
відновлення патофізіологічних механізмів
МЦК, результатом яких було поліпшення
дренажної функції бронхів за рахунок покра�
щання реологічних властивостей мокротиння,
збільшення кількості та поліпшення її ева�
куації. Зникнення вологих хрипів у легенях

свідчило про позитивну динаміку запального
процесу.

Покращання показників ФЗД у дітей основ�
ної групи з ГПП відбувалося за рахунок досто�
вірного поліпшення ЖЄЛ, ФЖЄЛ, ОФВ1,
МОШ75, ПШВ. 

Безпечність методу ВЧОГК підтверджуєть�
ся відсутністю місцевої шкірної реакції, свербе�
жу, неприємних відчуттів за грудниною,
а також побічних реакцій з боку вестибулярно�
го апарату (запаморочення, нудота).

Автор заявляє про відсутність конфлікту
інтересів.
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Эпидемиологическая и клинико$лабораторная

характеристика инфекционного

мононуклеоза у детей
1Одесский национальный медицинский университет, Украина

2Одесская городская клиническая инфекционная больница, Украина

УДК 616.98:578.825.11/.13�07

Цель: изучение распространенности инфекционного мононуклеоза (ИМ) и особенностей клинического течения заболевания, вызванного ВЭБ, ЦМВ,
ВГЧ*6 и их сочетаниями, у детей.
Материалы и методы. Проведено клинико*лабораторное исследование 374 детей в возрасте от 10 месяцев до 12 лет с ИМ.
Результаты. Инфекционный мононуклеоз наиболее часто встречается у детей первых 6 лет жизни (77,0%). Заболеваемость ИМ регистрируется
в течение всего года, с подъемами в осенне*зимний период. У 34,0% детей ИМ был вызван ВЭБ, более чем в половине случаев выявлено сочетание
возбудителей (ВЭБ+ЦМВ). Инфекционный мононуклеоз, вызванный ЦМВ, ВГЧ*6 или сочетанием ВЭБ+ЦМВ, имеет более тяжелое течение.
В гемограмме больных ИМ превалировал лейкоцитоз (51,9%) и лимфоцитоз (57,7%). Атипичные мононуклеары в диагностическом титре были
обнаружены у 54,7% заболевших.
Выводы. Инфекционный мононуклеоз имеет эпидемиологические и клинико*лабораторные особенности течения в зависимости от этиологии
заболевания. 
Ключевые слова: инфекционный мононуклеоз, герпесвирусы, дети.

Epidemiological and clinical$laboratory characteristic
of infectious mononucleosis in children 
Yu.P. Kharchenko1, A.V. Zaretska1, I.V. Yurchenko1, N.V. Movlyanova1, L.M. Slobodnichenko2, H.A. Pytel1, S.V. Kashyncev1

1Odesa National Medical University, Ukraine
2Odesa City Clinical Infectious Diseases Hospital, Ukraine

Objective: to study the prevalence of infectious mononucleosis (IM) and features of clinical course of the disease caused by VEB, CMV, HHV*6 and their com*
bination in children.
Material and methods. There 374 children aged from 10 months to 12 years with IM were provided with clinical and laboratory examination.
Results. Infectious mononucleosis is more common in children of the first six years of life (77.0%). The incidence of IM is registered throughout the year, with
rising during the autumn*winter period. In 34.0% of children, IM was caused by Epstein*Barr virus; in more than half of the cases a combination of pathogens
(VEB + CMV) was detected. IM caused by cytomegalovirus, HHV*6 or the VEB+CMV combination had a more severe course. In the haemogram of patients with
IM, leukocytosis (51.9%) and lymphocytosis (57.7%) prevailed. Atypical mononuclear cells in the diagnostic titre were detected in 54.7% of patients.
Conclusions. Infectious mononucleosis has epidemiological, clinical and laboratory features of the course, depending on the aetiological agent of the disease.
Key words: infectious mononucleosis, herpesviruses, children.

Епідеміологічна та клініко$лабораторна характеристика
інфекційного мононуклеозу у дітей 
Ю.П. Харченко1, А.В. Зарецька1, І.В. Юрченко1, Н.В. Мовлянова1, Л.М. Слободніченко2, Г.О. Питель1, С.В. Кашинцев1

1Одеський національний медичний університет, Україна
2Одеська міська клінічна інфекційна лікарня, Україна

Мета: вивчення поширеності інфекційного мононуклеозу (ІМ) та особливостей клінічного перебігу захворювання, викликаного ВЕБ, ЦМВ, ВГЛ*6 та їх
поєднанням, у дітей.
Матеріали і методи. Проведено клініко*лабораторне обстеження 374 дітей віком від 10 місяців до 12 років з ІМ.
Результати. Інфекційний мононуклеоз частіше зустрічається у дітей перших шести років життя (77,0%). Захворюваність ІМ реєструється протягом
усього року, з підйомами в осінньо*зимовий період. У 34,0% дітей ІМ був викликаний вірусом Епштейна—Барра, у понад половині випадків виявлено
поєднання збудників (ВЕБ+ЦМВ). Інфекційний мононуклеоз, викликаний ЦМВ, ВГЛ*6 або поєднанням ВЕБ+ЦМВ, має важчий перебіг. У гемограмі
хворих на ІМ превалював лейкоцитоз (51,9%) та лімфоцитоз (57,7%). Атипові мононуклеари в діагностичному титрі були виявлені у 54,7% хворих.
Висновки. Інфекційний мононуклеоз має епідеміологічні та клініко*лабораторні особливості перебігу залежно від етіології захворювання. 
Ключові слова: інфекційний мононуклеоз, герпесвіруси, діти.
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Ю.П. Харченко1, А.В. Зарецкая1, И.В. Юрченко1, Н.В. Мовлянова1, 
Л.Н. Слободниченко2, А.А. Питель1, С.В. Кашинцев1

Введение

Инфекционный мононуклеоз (ИМ) —
антропонозное полиэтиологическое

инфекционное заболевание с воздушно�
капельным путем передачи возбудителя, в

классическом клиническом описании которого
отмечают лихорадку, интоксикацию, ангину,
полиаденопатию, гепатоспленомегалию, появ�
ление в гемограмме лейкоцитоза с атипичными
мононуклеарами [3,6,8,11,13,15,16,17]. Ежегод�
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но в различных регионах мира ИМ болеют
от 16 до 800 человек на 100 тыс. населения [7].

С помощью современных специфических
методов диагностики (ПЦР, ИФА, иммуно�
блот, иммунопреципитация и др.) в боль�
шинстве случаев удается расшифровать этио�
логию заболевания. Выявлено, что ИМ пре�
имущественно вызывается вирусами Эпштей�
на—Барра (ВЭБ) и цитомегаловирусом (ЦМВ)
[1,7,10,14]. 

По данным сероэпидемиологических иссле�
дований, почти 95% населения старше 40 лет
имеют специфические антитела к ВЭБ. Выяв�
ление ЦМВ, по данным различных авторов,
колеблется в пределах 25–95%, а частота обнару�
женных позитивных серологических маркеров
ЦМВ у детей первых 5 лет жизни составляет
60% [2,8,11]. 

Относительно недавно вирус герпеса чело�
века 6 типа (ВГЧ�6) внесен в перечень челове�
ческих патогенов и претендует на роль этиоло�
гического фактора ИМ. Показано, что ИМ
у подростков и взрослых, этиологически не
связанный с ВЭБ, ассоциирован с первичной
острой инфекцией ВГЧ 6. Инфицированность
ВГЧ 6 взрослого населения достигает 90%,
а детей до 3�х лет — 60% [4,9,12].

Герпесвирусы, распространенные достаточ�
но широко и повсеместно, могут вызывать раз�
личные заболевания с разными клиническими
формами (острая, хроническая, латентная).
Почти все дети инфицируются на первом или
втором году жизни и сохраняют иммунитет
всю жизнь. У детей первых 3�х лет жизни
инфицирование герпесвирусами не обязатель�
но сопровождается развитием клинических
проявлений, может протекать бессимптомно
или проявляться в виде острого респираторно�
го заболевания. Наличие инфицирования
и персистенция герпесвирусов в организме

не всегда сопровождаются развитием патоло�
гического процесса.

Все чаще описываются «атипичные» формы
ИМ, диагностика которых достаточно затруд�
нительна, поскольку заболевание приобретает
характер полиморфной болезни с поражением
почти всех органов. Описаны висцеральные
формы (печеночная, легочная, желудочно�
кишечная, почечная, сердечная, нервная),
формы с отсутствием основных одного или
нескольких симптомов, отрицательными лабо�
раторными серологическими результатами.
Около 50% населения переносит ИМ
в детском возрасте в манифестной форме,
остальные — в атипичной форме [8]. Описаны
существенные различия в степени выраженно�
сти клинических проявлений ИМ, вызы�
ваемых различными герпесвирусами или
их сочетаниями [2,5]. 

Инфекционный мононуклеоз отличается
цикличностью заболеваемости с длительно�
стью эпидемических волн до 6–7 лет, пиком
заболеваемости в весенний период, некоторым
подъемом в октябре и снижением заболеваемо�
сти в летний период.

Целью исследования явилось изучение рас�
пространенности ИМ и выявление особенно�
стей в клиническом и лабораторном течении
заболевания, вызванного ВЭБ, ЦМВ, ВГЧ�6
и их сочетаниями, у детей. 

Материал и методы исследования

Исследование проводилось на базе город�
ской клинической инфекционной больницы
города Одессы с 2014 г. по 2017 г. Обследовано
374 ребенка в возрасте от 10 мес. до 12 лет,
которые находились на стационарном лечении
с диагнозом «Инфекционный мононуклеоз». 

Для уточнения диагноза использовались
общеклинические, лабораторно�инструмен�
тальные методы исследования. Для подтвер�
ждения этиологии заболевания применялись
методы молекулярно�генетической (определя�
ли ДНК ВЭБ, ЦМВ, ВГЧ�6 в сыворотке крови
с помощью ПЦР) и серологической диагности�
ки (ИФА). Определялся профиль антител
к ВЭБ: IgM к капсидному антигену (VCA), IgG
к раннему антигену (EA), а также IgG к ядер�
ному антигену (NA) с использованием тест�
систем: Vitrоtest EBV VCA�IgM, Vitrotest
EBNA�IgG, ВЕБ�EA�IgG�МБА (производства
«Рамінтек» Украина). Для выявления IgM
и IgG к ЦМВИ, а также их авидности исполь�
зовались тест�системы: DIA®�CMV�IgM, DIA®�
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Рис. Частота заболеваемости инфекционным мононуклеозом
в течение года (4*летний период наблюдений)
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CMV�IgG, DIA®�CMV�IgG�av (производства «�
НВК ДІАПРОФ�МЕД»). Антитела
к IgG ВГЧ 6 типа определяли спектрометром
«Текан» («Вектор Бест»).

Исследование было выполнено в соответ�
ствии с принципами Хельсинкской Декларации.
Протокол исследования был одобрен Локаль�
ным этическим комитетом (ЛЭК) всех уча�
ствующих учреждений. На проведение исследо�
ваний было получено информированное согласие
родителей детей (или их опекунов).

Статистический анализ проведен при помо�
щи программ Microsoft Excel, с использованием
параметрических и непараметрических методов
с указанием средних величин и стандартной
ошибки среднего (М±m). Оценка достоверно�
сти различий средних несвязных выборок про�
водилась по t�критерию (Стьюдента).

Результаты исследования и их обсуждение

Среди госпитализированных пациентов детей
в возрасте до 3�х лет было 116 (31,01±2,4)%,
от 3�х до 6�ти лет — 172 (45,99±2,8)% и от
7 до 12 лет — 86 (22,99±2,2)%. 

При поступлении предварительный диагноз
«ИМ» был поставлен 211 (56,4±2,56)% боль�
ным, 132 (35,29±2,48)% детям был поставлен
диагноз «Лакунарная ангина», 7 (1,87±0,7)% —
«Фолликулярная ангина», 2 (0,53±0,14)% —
«Корь» и два ребенка поступали с диагнозом
«Лихорадка неясного генеза».

Оценивая заболеваемость ИМ в течение года
на протяжении 4�х лет наблюдения (рис. 1)
было выявлено, что случаи ИМ регистрируют�
ся круглогодично, однако подъем заболеваемо�
сти отмечается в холодное время года (осенне�
зимний период).

Этиологический возбудитель ИМ удалось
идентифицировать у 363 больных (97,06%),
из них маркеры острых форм ВЭБ�инфекции
были обнаружены у (34,0±2,03)%; ЦМВ —
у (9,1±1,2)%; ВГЧ�6 — у (1,6±0,2)% и их раз�
личное сочетание (МИКСТ) — у (52,6±2,1)%
детей. Не удалось обнаружить возбудитель
у 10 (2,67%) детей.  

Клиническая картина ИМ у госпитализиро�
ванных детей в большинстве случаев сохраня�
ет свои типичные черты, такие как лихорадка,
тонзиллит, полилимфаденопатия, гепатолие�
нальный синдром. Острое начало заболевания
наблюдалось у (72,19±2,3)% больных. Посте�
пенное начало заболевания с продромальными
симптомами (вялость, снижение аппетита,
субфебрилитет, незначительное увеличение
регионарных лимфатических узлов) отмечено
нами у (27,81±2,3)% детей. 

В большинстве случаев (78,9±2,1% детей)
течение заболевания было расценено как сред�
нетяжелое, в 21,1±2,1% — как тяжелое.
При этом тяжелое течение ИМ, вызванного
ЦМВ, ВГЧ�6 и МИКСТ�инфекцией, наблюда�
лось вдвое чаще, чем при ВЭБ�инфекции, —
26,7%, 33,3% и 30,1% соответственно против
14,2% (р<0,05).

У всех детей отмечены признаки интокси�
кации в виде вялости, слабости, повышенной
утомляемости, а в 80% случаев — головная
боль, тошнота и рвота. 

У 97,1% детей наблюдалась лихорадка:
субфебрильная — у 42,2%, фебрильная —
у 36,1%, высокая — у 18,2% детей. Течение
заболевания без повышения температуры
отмечено в 2,9% случаев. Продолжительность
лихорадки у всех детей колебалась от 1�го

Таблица
Частота встречаемости основных клинико$лабораторных симптомов

инфекционного мононуклеоза в зависимости от этиологии

Клинический симптом 

Всего детей с ИМ уточненной

этиологии (n=364)

ВЭБ ЦМВ ВГЧ$6 МИКСТ

(n=127) (n=34) (n=6) (n=197)

абс. % % % % %

Гипертермия 363 97,1±0,8 97,6±1,35 94,1±4,04 100 96,9±1,2

Тонзиллит (по типу лакунарной ангины) 290 79,7±2,1 85,8±3,09 73,5±7,57 16,7±16,6 92,9±1,8*

Лимфаденопатия 364 100 100 100 100 100

Гепатомегалия 316 86,8±1,77 88,2±2,86 58,8±8,44* 33,3±19,2* 84,2±2,6

Спленомегалия 262 71,9±2,3 63,8±4,2 47,1±8,56 33,3±19,2 67,0±3,4*

Сыпь 27 7,4±1,4 8,7±2,49* — 33,3±19,2* 10,1±2,1

Лейкоцитоз 189 51,9±2,61 39,4±4,33 73,5±7,6 66,7±19,2 47,2±3,6

Лимфоцитоз 210 57,7±2,58 62,9±4,29 41,2±8,44 50±20,4 55,3±3,5

Атипичные мононуклеары 174 47,8±2,05 24,4±3,8* 64,7±8,19* 16,7±16,6* 48,2±3,6

Примечание: * — выявленные различия между данными группами статистически значимы (р<0,05).
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до 18 дней. Чаще всего ее длительность соста�
вляла от 2�х до 5�ти дней (60,2%), а у (7,23%)
детей продолжительность лихорадящего пери�
ода была более 2�х недель (табл.).

Увеличение лимфатических узлов выявля�
лось у всех больных, из них увеличение одной
и/или двух групп лимфоузлов (с преимуще�
ственным вовлечением в процесс подчелю�
стной, переднешейной, заднешейной групп)
было у (82,9±1,95)% детей. Полилимфаденопа�
тия наблюдалась лишь у (17,1±1,95)% детей.
Увеличение подмышечных, надключичных
и подключичных лимфоузлов наблюдалось
в редких случаях (5,6±1,18)%.

С первых дней болезни у детей наблюдалось
увеличение носоглоточных миндалин с затруд�
ненным носовым дыханием (83,4±1,92)%, оте�
ком лица и век (32,08±2,34)%, серозными
выделениями из носа (50,5±2,58)% и «храпя�
щим» дыханием открытым ртом (37,97±2,5)%.
Отсутствие носового дыхания встречалось
в (20,05±2,07)% случаев. 

Признаки острого лакунарного тонзиллита
отмечались у большинства детей (79,7±2,1)%.
У части детей (10,69±1,59)% поражение рото�
глотки проявлялось лишь отеком, першением
в горле, болью при глотании, гиперемией сли�
зистой оболочки ротоглотки, зернистостью
мягкого неба и дужек, увеличением миндалин.   

Увеличение печени и/или селезенки
наблюдалось у 96,4% больных ИМ.  При этом
гепатомегалия наблюдалась у 316 детей
(86,8±1,77)%, а спленомегалия выявлена
у (71,9±2,3)% детей. При мононуклеозе
ЦМВ�этиологии увеличение печени было
у 58,8±8,44% (р<0,05) больных, при ВЭБ
и МИКСТ�инфекциях частота гепатомегалии
составила 88,2±2,86% и 84,2±2,6% детей соот�
ветственно (р<0,05). Течение ИМ ВГЧ�6 этио�
логии сопровождалось увеличением печени
и селезенки только в 33,3% случаев (р<0,05).
При этом ИМ ЦМВ�этиологии сопровождался
спленомегалией у (47,1±8,56)%, ВЭБ —
у (63,8±4,2)%, а при МИКСТ�инфекции —
у (67,0±3,4)% детей.

Экзантема встречалась лишь у 7,4% боль�
ных. Коревидная обильная сыпь на всей
поверхности тела, склонная к слиянию,
появлялась на 4–5�й день от начала заболева�
ния и сохранялась до 6–8�ми дней. 

У детей с ИМ ЦМВ�этиологии, находив�
шихся под нашим наблюдением, сыпи не было. 

При оценке данных общеклинических лабо�
раторных исследований было выявлено, что

лейкоцитоз встречается более чем у половины
детей с ИМ (51,9%), в то время как лейкопения
наблюдалась у 4,8% детей (р<0,05). Количе�
ство лейкоцитов варьировало от 2х109 г/л до
38,7х109 г/л и в среднем составляло 12,9±6,7�
х109 г/л. Наиболее часто лейкоцитоз встречал�
ся при ИМ, вызванном ЦМВ (73,5%).

Ускоренная СОЭ наблюдалась у (43,04±2,56)%
больных, её величина колебалась в пределах
от 1 до 44 мм/ч.

Лимфоцитозом сопровождалось течение
ИМ у 57,7% детей (количество лимфоцитов
колебалось от 14% до 79% и в среднем соста�
вляло (65,2±7,5)%), а лимфопенией — в 10,97%
случаев. Среди детей с ИМ ВЭБ�этиологии
лимфоцитоз встречался несколько чаще, чем
при ЦМВ и ВГЧ�6, — 62,9%, 41,2% и 50% соот�
ветственно (р<0,05). Моноцитоз наблюдался
значительно реже, лишь у (16,84±1,93)% детей.

Одним из патогномоничных признаков ИМ
являются атипичные мононуклеары, частота
их выявления у детей, находившихся под
нашим наблюдением, составила 47,8%. Их
количество варьировало в широких пределах:
от 3 до 49% (в среднем 18,2%±11,5%). Более
чем у половины детей (54,7%) количество ати�
пичных мононуклеаров превышало 10%, и
лишь в 10,05% случаев их количество не пре�
высило 5% в периферической крови. При этом
обращает на себя внимание высокая частота
(64,7±8,19)% (р<0,05) обнаружения атипич�
ных мононуклеаров у больных ИМ ЦМВ�
этиологии, в то время как у детей с ВЭБ,
ВГЧ�6 и МИКСТ�инфекцией атипичные
мононуклеары выявлены только в (24,4±3,8)%,
(16,7±16,6)% и (48,2±3,6)% случаев соответ�
ственно.

Выводы

Таким образом, ИМ встречается у детей
первых 6 лет жизни (77,0%), однако при пер�
вичном обращении правильный диагноз был
поставлен только в 56,4% случаев.

Заболеваемость ИМ регистрируется в тече�
ние всего года, с подъемами в осенне�зимний
период. У 1/3 заболевших детей ИМ был
вызван ВЭБ, более чем в половине случаев
выявлено сочетание возбудителей (ВЭБ +
ЦМВ). 

Заболевание ИМ, вызванное ЦМВ, ВГЧ�6
или сочетанием ВЭБ+ЦМВ, имеет более тяже�
лое течение (р<0,05). Клиника ИМ сохраняет
классическую симптоматику: интоксикацию,
лихорадку (96,4%), тонзиллит (79,5%), полилим�
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фаденопатию (17,14%), гепатоспленомегалию
(63,1%), аденоидит (83,4%). Более выраженная
гепатоспленомегалия встречалась при ИМ,
вызванном ВЭБ и МИКСТ�инфекцией (р<0,05).

В гемограмме больных ИМ превалировали
лейкоцитоз (51,9%) и лимфоцитоз (57,7%,
р<0,05). При этом лимфоцитоз более типичен

для ИМ ВЭБ�этиологии (62,9%). Атипичные
мононуклеары в диагностическом титре были
обнаружены более чем у половины заболев�
ших, однако наиболее высокая частота (64,7%)
отмечена при ИМ, вызванном ЦМВ (р<0,05).
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Оцінка безпосередніх та віддалених

результатів балонної вальвулопластики

при аортальному стенозі у новонароджених
ДУ «Науково�практичний медичний центр дитячої кардіології та кардіохірургії МОЗ України», м. Київ

УДК 616.132�007.271�053.31�089.844

Балонна вальвулопластика (БВП) може полегшити симптоми аортального стенозу (АС) у пацієнтів, але ця процедура супроводжується підвищеним
ризиком летальності та морбідності і нерідко вимагає подальших реінтервенцій. Водночас БВП не має ускладнень, пов'язаних з використанням
штучного кровообігу у новонароджених, що є особливо небажаним у пацієнтів у важкому, декомпенсованому стані із нестабільною гемодинамікою.
Мета: дослідити результати БВП у новонароджених з ізольованим АС. 
Матеріали і методи. За період з 2010 р. по 2015 р. у Центрі дитячої кардіології та кардіохірургії 31 новонародженому була виконана БВП як первинний
метод корекції ізольованого АС. Медіана віку становила 8 діб (від 0 до 27 діб), середня вага — 3,4±0,6 кг (від 2,3 до 4,6 кг). До операції 29 (93,6%)
пацієнтів не мали недостатності на аортальному клапані (АК), 1 (3,22%) мав мінімальну і 1 (3,22%) невелику. Медіана максимального градієнта на
АК становила 60 мм рт.ст. (від 20 до 140 мм рт.ст.).
Результати. Максимальний градієнт на момент виписки і у віддаленому періоді зберігався на рівні 33±13,3 та 37,8±23,7 відповідно. Аортальна
недостатність (АН) значно зростала протягом періоду спостереження. У віддаленому періоді без недостатності був лише 1 (3,2%) пацієнт. Госпітальна
летальність становила 1 (3,2%). Період спостереження за пацієнтами досліджуваної групи становив 61,2±22,4 міс. Протягом цього часу 13 (43,3%)
пацієнтів отримали 17 реоперацій на АК.
Висновки. Новонароджені після БВП схильні до суттєвого прогресування АН. Протягом 5 років 42% пацієнтів були реоперовані. Протягом періоду
спостереження заміну клапана було проведено у 16,7% пацієнтів, що вижили.
Ключові слова: аортальний стеноз, балонна вальвулопластика, новонароджені.

Evaluation of direct and long$term results
of balloon valvuloplasty of aortic stenosis in newborns
I. Chornenka, A. Maksymenko, Y. Kuzmenko, A. Kurkevych
SI «Scientific and Practical Medical Centre for Paediatric Cardiology and Cardiac Surgery of the Ministry of Health of Ukraine», Kyiv

Balloon valvuloplasty (BVP) can alleviate the symptoms of aortic stenosis (AS) in patients, but this procedure is accompanied by an increased risk of mortal*
ity and morbidity and often requires further reintervention. Despite this fact, BVP has no complications associated with the use of cardiopulmonary bypass
in newborns, which is particularly undesirable in patients with a severe or decompensated state and unstable haemodynamics.
Objective: to study the results of balloon valvuloplasty in newborns with isolated aortic stenosis.
Material and methods. During the period from 2010 to 2015, BVP were performed at the Centre for Paediatric Cardiology and Cardiac Surgery in 31 newborns
as a primary method of correction of isolated AS. The median age was 8 days (from 0 to 27 days), the average weight was 3.4±0.6 kg (from 2.3 to 4.6 kg).
Before operation, 29 (93.6%) patients had no aortic valve insufficiency, 1 child (3.22%) had a minimal insufficiency and in 1 case (3.22%) there was
a mild aortic insufficiency. The median of the maximum gradient on aortic valve (AV) was 60 mm Hg (from 20 to 140 mm Hg).
Results. The maximum gradient on discharge and in the long*term period remained at the level of 33±13.3 and 37.8±23.7, respectively. Aortic insufficiency
(AI) increased significantly during the follow*up period. In the long*term period without insufficiency there was only 1 (3.2%) patient. Hospital mortality was
observed in 1 (3.2%) case. The follow*up period for the patients of the study group was 61.2±22.4 months. During this time, 13 (43.3%) patients underwent
17 reoperations on the aortic valve.
Conclusions. Newborns after balloon valvuloplasty are susceptible to significant progression of AI. Within 5 years, 42% of the patients were reoperated. Valve
replacement was performed in 16.7% of surviving patients during the follow*up period.
Key words: aortic stenosis, balloon valvuloplasty, newborns.

Оценка непосредственных и отдаленных результатов баллонной
вальвулопластики при аортальном стенозе у новорожденных
Е.Н. Черненькая, А.В. Максименко, Ю.Л. Кузьменко, А.К. Куркевич
ГУ «Научно*практический медицинский центр детской кардиологии и кардиохирургии МОЗ Украины», г. Киев

Баллонная вальвулопластика (БВП) может облегчить симптомы аортального стеноза (АС) у пациентов, но эта процедура сопровождается
повышенным риском летальности и морбидности и нередко требует дальнейших реинтервенций. В то же время БВП не имеет осложнений, связанных
с использованием искусственного кровообращения у новорожденных, что особенно нежелательно у пациентов в тяжелом, декомпенсированном
состоянии с нестабильной гемодинамикой.
Цель: исследовать результаты БВП у новорожденных с изолированным АС.
Материалы и методы. За период с 2010 по 2015 год в Центре детской кардиологии и кардиохирургии 31 новорожденному была выполнена БВП как
первичный метод коррекции изолированного АС. Медиана возраста составила 8 суток (от 0 до 27 суток), средний вес — 3,4±0,6 кг (от 2,3 до 4,6 кг).
До операции 29 (93,6%) пациентов не имели недостаточности на аортальном клапане, 1 (3,22%) имел минимальную и 1 (3,22%) — небольшую.
Медиана максимального градиента на аортальном клапане (АК) составила 60 мм (от 20 до 140 мм).
Результаты. Максимальный градиент на момент выписки и в отдаленном периоде сохранялся на уровне 33±13,3 и 37,8±23,7 соответственно.
Аортальная недостаточность (АН) значительно возрастала в течение периода наблюдения. В отдаленном периоде без недостаточности был только
1 (3,2%) пациент. Госпитальная летальность составила 1 (3,2%). Период наблюдения за пациентами исследуемой группы составил 61,2±22,4 мес.
В течение этого времени 13 (43,3%) пациентов получили 17 реопераций на АК.
Выводы. Новорожденные после баллонной вальвулопластики подвержены существенному прогрессированию АН. В течение 5 лет 42% пациентов
были реоперованы. Замена клапана была проведена у 16,7% выживших пациентов в течение периода наблюдения.
Ключевые слова: аортальный стеноз, баллонная вальвулопластика, новорожденные.
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Вступ

Новонароджені і немовлята з критичним
та виразним аортальним стенозом

та інтактною міжшлуночковою перетинкою
завжди мають важку та прогресуючу серцеву
недостатність, що не відповідає на медикамен�
тозне лікування [3]. Такі діти вимагають не�
гайної допомоги. Балонна вальвулопластика
(БВП) може полегшити симптоми аортального
стенозу у пацієнтів, але ця процедура супрово�
джується підвищеним ризиком летальності
та морбідності і нерідко вимагає подальших реін�
тервенцій [1,7]. Водночас БВП не має ускладнень,
пов'язаних з використанням штучного кровообігу
у новонароджених, що є особливо небажаним
у пацієнтів у важкому, декомпенсованому стані
із нестабільною гемодинамікою. Немає необхідно�
сті у відкритому операційному доступі до серця
та тривалому наркозі, тому післяопераційне
одужання є досить швидким [2].

Мета роботи: дослідити результати БВП
у новонароджених з ізольованим аортальним
стенозом.

Матеріал і методи дослідження

За період з 2010 р. по 2015 р. у Центрі дитячої
кардіології та кардіохірургії МОЗ України
(м. Київ) 31 новонародженому була виконана
БВП як первинний метод корекції ізольованого
аортального стенозу (АС). У дослідження вклю�
чено пацієнтів із відкритою артеріальною прото�
кою та відкритим овальним вікном. На час БВП
17 (54,8%) пацієнтів мали фракцію викиду (ФВ)
менше 50% і 14 (45,2%) пацієнтів — більше 50%.
На сьогодні у нашому закладі у клінічно стабіль�
них пацієнтів зі збереженою ФВ лівого шлуночка
надають перевагу первинній хірургічній вальву�
лопластиці з метою максимального збереження
клапанної функції. Проте, враховуючи низькі
травматичність та ризик втручання, БВП зали�
шається актуальною у важких пацієнтів.

Медіана віку пацієнтів склала 8 діб (від 0
до 27 діб), середня вага — 3,4±0,6 кг (від 2,3
до 4,6 кг). 

Каретою швидкої допомоги було доставлено
26 (83,9%) пацієнтів. Стабілізації стану у реані�
мації, необхідного для проведення БВП, потре�
бували 10 (32,3%) пацієнтів. Медіана часу
доопераційної стабілізації склала три дні (від 1
до 72 днів). Міметичної підтримки потребува�
ли 4 (12,9%) пацієнти.

У 6 (19,4%) пацієнтів діагностовано одно�
стулковий клапан, у 22 (70,9%) — двостулко�
вий, та у 3(9,7%) — тристулковий (рис.1).

До операції 29 (93,6%) пацієнтів не мали
недостатності на аортальному клапані, 1 (3,22%)
мав мінімальну і 1 (3,22%) невелику недостат�
ність. Медіана максимального градієнта на АК
склала 60 мм рт. ст. (від 20 до 140 мм рт. ст.).
Медіана середнього градієнта на АК склала
30 мм рт. ст. (від 9 до 80 мм рт. ст.).  

Усім пацієнтам встановлення діагнозу та кон�
троль ефективності лікування проводилися
за допомогою ехокардіографії.

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

Результати дослідження

Медіана перебування пацієнтів у реанімації
після БВП становила 4 доби — від 1 до 28 діб.
У післяопераційному періоді виникли усклад�
нення у 11 (35,5%) пацієнтів. Серед них 3 (9,7%)

одностулковий

19%
тристулковий

10%

двостулковий

71%

Рис.1. Розподіл пацієнтів за анатомічними характеристиками
аортального клапана

Таблиця
Дані ехокардіографічного обстеження пацієнтів

до балонної вальвулопластики, на момент виписки

та у віддаленому періоді (n=11)

Показник До БВП

На

момент

виписки

Віддалене

спостереження

ФВ, % 47,5±18,3 65,6±8,3 69,8±9,6

ΔP mean, (мм рт. ст.) 32,3±14,97 15,2±6,1 30,6±9,9

ΔP max, (мм рт. ст.) 62,7±25,3 33±13,3 37,8±23,7 

КДІ, мл/м2 49,1±21,3 55,5±18,7 79,9±45 

Примітка: ФВ — фракція викиду лівого шлуночка, ΔP mean —
середній градієнт на аортальному клапані, ΔP max — максималь�
ний градієнт на аортальному клапані, КДІ — кінцево�діастоліч�
ний індекс.
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пацієнтів потребували знаходження у реаніма�
ції понад 10 діб. Підтримки симпатомімети�
ками потребували 12 (38,7%) пацієнтів. Штуч�
ної вентиляції легень (ШВЛ) потребували
12 (38,7%) пацієнтів. Медіана часу ШВЛ стано�
вила одну добу (від 1 до 10 діб).

Дані ехокардіографічного обстеження
пацієнтів на різних етапах лікування наведено
у таблиці 1.

Фракція викиду відновилася одразу після
БВП і зберігалася доброю у віддаленому періо�
ді. Максимальний градієнт на момент виписки
і у віддаленому періоді зберігався на рівні
33±13,3 та 37,8±23,7 відповідно. 

Аортальна недостатність (АН) значно
зростала протягом періоду спостереження.
Якщо до операції усі, хто вижив, крім 2 (6,7%)
пацієнтів, не мали недостатності, на виписку
без недостатності були лише 3 (10%) пацієн�
тів, 6 (20%) дітей мали недостатність ІІІ сту�
пеня, а більшість прооперованих —
22 (73,3%) — мали І–ІІ ступінь. У віддаленому
періоді без недостатності був лише 1 (3,2%)
пацієнт, з недостатністю І–ІІ ступеня —
15 (50%) пацієнтів і з недостатністю
ІІІ–ІV ступеня — 7 (23,3%) пацієнтів (рис. 2).

Госпітальна летальність склала 1 (3,2%).
Віддаленої летальності не було.

Період спостереження за пацієнтами дослі�
джуваної групи склав 61,2±22,4 місяця. Протя�
гом цього часу 13 (43,3%) пацієнтів отримали
17 реоперацій на аортальному клапані,
8 (61,5%) з них мали низьку фракцію при над�
ходженні. Свобода від реоперації склала 58%.
Медіана часу від БВП до першої реоперації
склала 8,4 міс. (від 1,1 до 97,4 міс.). Заміну кла�
пана отримали 5 (16,7%) пацієнтів. (рис. 3).

Дискусія

Основною проблемою БВП є наростання
АН після процедури та її збільшення у віддале�
ному періоді, що призводить до необхідності
заміни АК. У статті Maskatia описано 25�річ�
ний досвід БВП (n=272). Після операції недо�
статність з’явилася у 31% пацієнтів, у нашій
групі на час виписки 20% дітей мали недо�
статність ІІІ ступеня. За даними Brown, що
дослідив 509 пацієнтів після БВП, АН ІІІ–ІV сту�
пеня з’явилася у 14% пацієнтів. Даний показ�
ник мало відрізняється у дослідженнях різних
авторів [4–6].

За даними Brown, протягом 5�річного спо�
стереження свобода від реоперації склала 2%, у
нашій групі протягом 5�річного спостереження
свобода від реоперації склала 58%. У спостере�
женнях Brown свобода від заміни АК протягом
5 років склала 2%, Maskatia — 15% протягом
3,5 року, у нашій групі протягом 5 років свобо�
да від заміни клапана склала 83,9% [5–7].

За наявності супутньої патології летальність
у новонароджених (n=16) після БВП становить
56% за даними Angoletti. У нашій групі були
пацієнти з ізольованим аортальним стенозом,
що дає невелику летальність — 3,2% [1].

Висновки

1. Новонароджені після БВП схильні до сут�
тєвого прогресування АН.

2. Протягом п'яти років 42% пацієнтів були
реоперовані.

3. Протягом періоду спостереження заміну
клапана було проведено у 16,7% пацієнтів, що
вижили.

Автори заявляють про відсутність конфлік�
ту інтересів.

Поступлення Виписка Віддалений
виражена 0 0 20%
помірна 0 20% 23,30%
невелика 3,20% 41,90% 33,30%
мінімальна 3,20% 29% 16,70%
відсутня 93,30% 10% 3,30%
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Рис. 2. Зміна ступенів аортальної недостатності протягом
періодів спостереження.
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Запрошуємо Вас взяти участь в роботі XX Всеукраїнської науково�
практичної конференції з міжнародною участю «Актуальні питання педіатрії»,
присвяченої пам'яті члена�кореспондента НАН, АМН України, професора
В.М. Сідельникова (Сідельниковських читань), яка внесена за № 189до Реєстру
з'їздів, конгресів, симпозіумів та науково�практичних конференцій, які будуть
проводитись у 2018 році МОЗ України та НАМН України. 

Конференція відбудеться 19–21 вересня 2018 року на базі Харківського
національного медичного університету. Участь у форумі безкоштовна, поперед�
ня реєстрація буде проводитись безпосередньо перед початком конференції.

Під час читань 19–20 вересня 2018 року будуть розглянуті питання пер�
винної медичної допомоги дітям; сучасні підходи до діагностики, лікування
та профілактики поширених захворювань дитячого віку на засадах доказової
медицини; пріоритетні завдання педіатричної науки та практики; актуальні
питання імунопрофілактики, стримування антибіотикорезистентності, запо�
бігання поліпрагмазії та ін. 

21.09.2018 відбудеться навчально�методична нарада з актуальних питань
викладання педіатрії у закладах вищої освіти та закладах післядипломної освіти. 

До участі запрошуються лікарі�педіатри, лікарі інших педіатричних спеціальностей, лікарі зі спеціальності «загаль�
на практика — сімейна медицина», організатори охорони здоров'я, співробітники педіатричних кафедр та кафедр сімей�
ної медицини закладів вищої освіти та закладів післядипломної освіти, профільних науково�дослідних установ МОЗ
України та НАМН 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. 

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

Докладніше про науково�практичну конференцію, її програму, місце проведення на сайті:
http://conference�sidelnikov.org.ua
http://scientificfederation.com/pediatrics�neonatology�2018/index.php

Шановні колеги!
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Особливості мієлодиспластичного синдрому та

гострої мієлоїдної лейкемії, індукованих лікуванням,

у дітей, які лікувалися з приводу гострої

лімфобластної лейкемії: власні спостереження
1КЗ ЛОР «Західноукраїнський спеціалізований дитячий медичний центр», м. Львів, Україна

2Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького, Україна

УДК 616�006.446.6+616.419]�053.2�08

Наведено два клінічні випадки вторинних, індукованих лікуванням, гемобластозів — treatment*related myelodysplastic syndrome (t*MDS)/treatment*
related acute myeloid leukemia (AML) — t*MDS/t*AML, які порівнювалися з даними інших світових досліджень.
Двоє хлопців із попередньо діагностованою гострою лімфобластною лейкемією (ГЛЛ) отримували терапію за програмою ALL IC*BFM*2002, згідно
з належністю до терапевтичних груп середнього та високого ризику (ГСР, ГВР). У одного з них, який належав до ГСР, виник вторинний
мієлодисплатичний синдром (МДС) із моносомією 7, що згодом трансформувався у вторинну гостру мієлоїдну лейкемію (ГМЛ). Хворому проведено
алогенну трансплантацію гемопоетичних клітин (ало*ТГПСК) пуповинної крові. Пацієнт помер від посттрансплантаційних ускладнень. У другого
хворого із ГВР зареєстровано вторинну ГМЛ з транслокацією t(9.11) (p22; q23). Йому виконано ало*ТГПСК. Пацієнт перебуває у клініко*гематологічній
ремісії ГЛЛ 77 міс. та t*AML — 49 місяців.
t*MDS/t*AML реєструвалися на тлі підтримуючої хіміотерапії ГЛЛ через 20 міс. у осіб чоловічої статі із наявністю хромосомних аномалій, мали
здатність до прогресування під час стандартної хіміотерапії та розвитку важких інфекційно*токсичних ускладнень на ґрунті цитопенії. Трансплантація
гемопоетичних клітин є єдиним лікувальним режимом у пацієнтів із t*MDS/t*AML.
Ключові слова: гостра лімфобластна лейкемія, індуковані лікуванням мієлодистпластичний синдром та гостра мієлоїдна лейкемія, вторинні неоплазії, діти.

Features of treatment$related myelodisplastic syndrome
and treatment$related acute myeloid leukaemia in children treated
for acute lymphoblastic leukaemia: own observations
О.І. Dorosh1, A.M. Myh1, A.I. Stepanyuk1, O.I. Kozlova1, L.L. Skoropad1, L.P. Seredych1, I.P. Tsymbalyuk>Voloshyn1,2

1Municipal Establishment of Lviv Oblast Council «Western Ukrainian Specialized Children's Medical Centre», Ukraine
2Danylo Halytsky Lviv National Medical University, Ukraine

The article presents two clinical cases of secondary treatment*related haemoblastosis ? treatment*related myelodisplastic syndrome (t*MDS)/treatment*relat*
ed acute myeloid leukaemia (AML) ? t*MDS/t*AML, compared to the data of other world's investigators.
Two boys with primary diagnosed acute lymphoblastic leukaemia (ALL) were treated according to the program ALL IC*BFM*2002, depending upon their belong*
ing to intermediate (IRTG) and high*risk treatment groups (HRTG). The secondary MDS associated with monosomy 7 developed in the patient of the interme*
diate risk group, which was subsequently transformed to secondary AML. After allogenic transplantation of haemopoetic cells of umbilical cord blood, it
appeared that the post*transplant complications developed, which caused death of the patient. In another boy from the high*risk group, the secondary AML
associated with translocation t(9.11) (p22; q23) was diagnosed. He was provided with allogenic transplantation of haemopoetic cells as well. The patient has
been in clinical*haematological remission of ALL for 77 months and clinical*haematological remission of t*AML — 49 months.
The t*MDS/t*AML are registered amid supportive chemotherapy of ALL after 20 months in males with chromosome anomalies, predisposed to progress dur*
ing standard chemotherapy and severe infectious toxic complications associated with cytopenia. The transplantation of haemopoetic cells presents the only
treatment regimen for patients with t*MDS/t*AML.
Key words: acute lymphoblastic leukaemia, treatment*related myelodisplastic syndrome, treatment*related acute myeloid leukaemia, secondary neoplasia, children.

Особенности миелодиспластического синдрома и острой миелоидной
лейкемии у детей, обусловленных лечением острой лимфобластной лейкемии:
собственные наблюдения
О.И. Дорош1, А.Н.  Мых1, А.И. Степанюк1, Е.И. Козлова1, Л.Л. Скоропад1, Л.П. Середич1, И.П. Цымбалюк>Волошин1,2

1КЗ ЛОР «Западноукраиский специализированный детский мединский центр», г. Львов, Украина
2Львовский национальный медицинский университет имени Данила Галицкого, Украина

Представлены два клинических случая вторичных, вызванных лечением гемобластозов, неоплазий — treatment*related myelodysplastic syndrome
(t*MDS)/ treatment*related acute myeloid leukemia (AML) — t*MDS/t*AML в сравнении с ранее опубликованными данными других исследователей.
Два мальчика, у которых была первично диагностирована острая лимфобластная лейкемия (ОЛЛ), получали лечение по программе ALL IC*BFM*2002
соответственно принадлежности к терапевтическим группам среднего и высокого риска (ГСР, ГВР). У больного из ГСР возник вторичный
миелодиспластический синдром (МДС) с моносомией 7, который впоследствии трансформировался во вторичную острую миелоидную лейкемию
(ОМЛ); после алогенной трансплантации гемопоэтических клеток (ало*ТГПСК) пуповинной крови возникли осложнения, от которых пациент умер.
У другого больного из ГВР зарегистрирована вторичная ОМЛ с транслокацией t(9.11) (p22; q23). Проведена ало*ТГПСК; пациент пребывает
в клинико*гематологической ремисии ОЛЛ 77 месяцев и t*AML — 49 месяцев.
t*MDS/t*AML регистрировались на фоне поддерживающей химиотерапии ОЛЛ через 20 месяцев у лиц мужского пола при наличии хромосомных
аномалий, имели предрасположенность к прогрессированию во время стандартой химиотерапии и развитию тяжелых инфекционно*токсических
осложнений на фоне цитопении. Трансплантация гемопоэтических клеток является единственным лечебным режимом для пациентов с t*MDS/t*AML.
Ключевые слова: острая лимфобластная лейкемия, индуцированные лечением миелодиспластический синдром и острая миелоидная лейкемия,
вторичные неоплазии, дети.
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Вступ

Востанні десятиліття досягнуто значного
покращення результатів лікування

дітей, хворих на злоякісні захворювання крові,
зокрема на гостру лімфобластну лейкемію
(ГЛЛ), завдяки удосконаленню протоколів
лікування, супровідній терапії із застосуван�
ням щораз нових медикаментів [5,19,26,37,
50,51,62]. Зі зниженням ризику рецидиву лей�
кемії, цитостатичне лікування має ряд побіч�
них ефектів, які можуть розвинутися
згодом. Одним із пізніх ускладнень лікування
є виникнення вторинних пухлинних захворю�
вань [18,23,25,40,41,48,49,50,53,56,61,65,67,72].
Часовий діапазон виникнення вторинних нео�
плазій (ВН) після застосування цитостатичної
терапії коливається від 0,9 до 20 і більше років
[7,32,48,4949]. У повідомленнях Національного
інституту раку США зазначається, що під
тривалим спостереженням перебуває 3,5%
населення країни, у 16,0% з яких реєструються
ВН [677]. Найпоширенішим ускладненням
інтенсивної цитостатичної терапії (хіміотерапії
(ХТ) і/або променевої терапії (ПТ)) будь�яких
первинних пухлинних захворювань є інду�
ковані лікуванням гостра мієлоїдна лекемія
(ГМЛ) та мієлодиспластичний синдром
(МДС) (treatment�related myelodysplastic syn�
drome (t�MDS)/ treatment�related acute myeloid
leukemia (t�AML)), вживається також інший
термін — «вторинні МДС і/або ГМЛ» (seconda�
ry myelodysplastic syndrome / secondary leuke�
mia) [1,7,18,27,38,44,45,63,66,69,76]. Ці дві вто�
ринні неоплазії реєструються у 500–1000 разів
частіше, ніж лейкемії de novo. У деяких публі�
каціях йдеться про ризик розвитку t�MDS/
t�AML у 6,0–27,0% пацієнтів, які отримували
протипухлинне лікування [4,23,28, 30,32,35,
58,69,76]. Ці стани є нечастим віддаленим
наслідком лікування не лише ГЛЛ, але й лім�
фоми Годжкіна (ЛГ) та негоджкінської лімфо�
ми (НГЛ) у дітей [7,9,13,15, 17,21,27,29, 32,
41,53,59,76]. Діагностуються t�MDS/t�AML
переважно через 3–5 років з часу встановлення
первинного пухлинного захворювання, ризик
значно зменшується на другому десятиріччі
[20,21,33,69,76]. t�AML нерідко є основною
причиною нерецидивної смертності після
аутологічної трансплантації кісткового мозку
(ТКМ) / гемопоетичних клітин у хворих
на ЛГ та НГЛ. Частота ризику виникнення
t�MDS/t�AML суттєво менша після алогенної
ТКМ, ніж після проведення традиційної ХТ.
Вважається, що післятрансплантаційні ВН

зумовлені режимом інтенсивного хіміотерапев�
тичного кондиціонування [4,28,29,45,75].
Індивідуальна варіабельність ризику розвитку
t�MDS/t�AML зумовлена генетичною схильні�
стю до генотоксичних впливів ПТ та хіміопре�
паратів [1,2,21,24,35,54,67,60,77]. Лікування
цих вторинних гемобластозів із застосування
звичайної ХТ має поганий прогноз, із середнім
виживанням не більше 6–8 місяців. Таким хво�
рим через низьку та короткочасну ефектив�
ність при застосуванні стандартної ХТ реко�
мендована ало�ТГПСК [1,19,69]. Оскільки три�
вають подальші мультицентрові дослідження
у розробці стратегії прогнозування, зменшення
ризиків t�MDS/t�AML та вибору оптимальної
тактики лікування, вважаємо, що опис наших
клінічних випадків є актуальним і важливим
у цій ділянці онкогематології. У осіб, яким про�
водилась ало�ТГПСК з приводу t�MDS/t�AML,
у подальшому житті можливі інші ускладнен�
ня, пов'язані з ПТ та ХТ [75], тому такі
пацієнти повинні бути під постійним спостере�
женням лікарів першого контакту та вузьких
спеціалістів.

Матеріал і методи дослідження

Представлено два клінічні випадки вторин�
них гемобластозів t�MDS/AML, які виникли
через 20 міс. від початку первинної терапії ГЛЛ
на фоні підтримуючої ХТ згідно з програмою
ALL IC�BFM�2002. Один пацієнт належав до
терапевтичної ГСР, у нього виник вторинний
МДС з подальшою трансформацією у ГМЛ.
Інший хворий з ГВР отримував інтенсивніше
лікування за тією самою програмою, включно
з профілактичним опроміненням центральної
нервової системи (ЦНС) у дозі 12 Грей.

У пацієнтів застосовувалися загальноклінічні
методи дослідження: цитологічне (периферичної
крові, кісткового мозку (КМ), цитохімічне
(ЦХ), імунофенотипування (ІФ) бластних
клітин, цито� і молекулярно�генетичний аналіз
та патогістологічне діослідження.

Незалежні дослідження: морфологічні,
імунофенотипові, цито� і молекулярногенетич�
ні та гістологічні препаратів проводилися у
Рефернс�лабораторії НДСКЛ «ОХМАТДИТ»
(м. Київ). 

Дослідження виконані відповідно до принци�
пів Гельсінської Декларації. Протокол дослі�
дження ухвалений Локальним етичним коміте�
том (ЛЕК) всіх зазначених у роботі установ. На
проведення досліджень було отримано поінфор�
мовану згоду батьків дітей (або їхніх опікунів).
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Клінічний випадок 1. У хлопчика віком 2 ро�
ки 4 міс. впродовж двох місяців до госпіталіза�
ції у ЗУСДМЦ спостерігалися блідість
шкірних покривів, синці, завушна лімфадено�
патія. З приводу припухлості на шиї та погір�
шання самопочуття звернулися до сімейного
лікаря, який скерував дитину у ЗУСДМЦ
з підозрою на гемобластоз. У дебюті хвороби
стан дуже важкий. Шкіра бліда, поліморфна
геморагічна висипка на шкірі. Збільшені
шийні, підщелепові, завушні, аксилярні лімфо�
вузли до 1,5–2,0 см. Гепато� (+4 см) та сплено�
мегалія (+5 см) з�під краю реберної дуги. Яєчка
симетричні, не збільшені, шкіра над ними не

гіперемована. Вогнищевих змін ЦНС не вия�
влено.

У загальному аналізі крові (ЗАК): еритро�
цити (Ер) 1,87 Т/л, гемоглобін (Гб) 55 г/л,
MCV 90,8 fl, тромбоцити (Тр) 14,0 Г/л, лейко�
цити (Ле) 68,0 Г/л, лейкоцитарна формула
(ЛФ): бласти (бл) 90,0%, еозинофіли (е) 1,0%,
паличкоядерні нейтрофіли (п) 2,0%, сегменто�
ядерні нейтрофіли (с) 2,0%, лімфоцити (л)
3,0%, моноцити (м) 2,0%, нормоцити 2:100,
ретикулоцити (р) 4‰, ШОЕ 44 мм/год; лактат�
дегідрогеназа (ЛДГ) 3151,1 МО/л. Мієлограма
(23.07.2009): бл 84,2%, морфологічно типу L2
за FAB, еритропоез: еритробласти (ербл)
0,0%, нормобласти базофільні 1,6%, поліхрома�
тофільні 0,6%, оксифільні 0,8%, л 6,4%, проміє�
лоцити (прмц) 0,4%, мієлоцити (мц) 1,4%,
метамієлоцити (мтмц) 0,8%, п 1,2%, сп 0,8%, е
0,0%, б 0,0%, м 0,2%  (рис. 1). 

Імунофенотипування (ІФ) бл кісткового
мозку (КМ) наведено у таблиці 1 (клінічний
випадок 1). Цитохімічне дослідження (ЦХ) бл
КМ: мієлопероксидаза (МПО) негативна,
ШИК�реакція на глікоген (PAS) 28% специфіч�
на +, 8,0% неспецифічна +, неспецифічна есте�
раза (НЕ) негативна. Ліквор інтактний.

Діагностовано гостру лейкемію, common�
ГЛЛ з коекспресією мієлоїдних маркерів,
з фенотиповими ознаками гібридної лейкемії.
За переважаючим клоном згідно із ІФ дитині
розпочато цитостатичне лікування за програ�
мою ALL IC�BFM�2002. На 8�й день преднізо�
лонотерапії отримано задовільну відповідь
(prednіsolon good response (PGR): Ле 2,0 Г/л,
бластемія 39,0%, на 15�й день ХТ — аплазія
КМ, бл 4.0%. На 33�й день пунктат КМ помірно
гіпоцелюлярний, бл 4,8%, ознаки вираженого
гемофагоцитозу. Дитина стратифікована до
групи середнього ризику (ГСР). Отримав пов�
ний курс протокольного лікування для ГСР
(протоколи ІА, ІВ, mM — МТХ у дозі 2 г/м2,
та ІІ (останній завершив у листопаді 2009 р.).
На фоні підтримуючої ХТ у перших числах
лютого 2011 р. перехворів на гостре респіратор�
не захворювання (ГРЗ), у загальному аналізі
крові (ЗАК) від 11.02.2011: відмічалася лейко�
пенія 0,9 Г/л, Ер 2,52Т/л, Гб 79,0 г/л, MCV
103,9 fl, Ле 1,3 Г/о, бл 2,0% л 24,0% м 63,0%,
Тр 117,0 Т/л. У подальших контрольних аналі�
зах крові виявлялися поодинокі бласти (коли�
вання 2,0 — 36,0%). Проводилася диферен�
ціальна діагностика між рецидивом хвороби
та МДС. У неодноразових пунктатах КМ число
бластів не перевищувало 25,0%. У мієлогорамі

Таблиця 1
Порівняльна імунофенотипова характеристика

експресії антигенів на бластних клітинах у І гострому

періоді у хворих на гостру лімфобластну лейкемію

та при t$MDS/ t$AML

Антиген, %

Клінічний випадок 1 Клінічний випадок 2

І гострий

період

(ГЛЛ)

ІІ гострий

період

(ГМЛ)

І гострий

період

(ГЛЛ)

ІІ гострий

період

(ГМЛ)

CD45 81,0 100,0 100,0 100,0

CD34 44,0 96,0 96,0 0,0

CD38 93,0 88,0 99,0 98,0

HLA�Dr 93,0 97,0 95,0 47,0

Anti�MPO 32,0 0,0 0,0 79,0

Anti�TdT 0,0 0,0 96,0 0,0

CD13 0,0 92 0,0 0,0

CD14 0,0 — — —

CD15 0,0 0,0 0,0 0,0

CD33 98,0 88 0,0 93,0

CD65 89,0 0,0 0,0 74,0

CD117 0,0 89,0 0,0 43,0

сCD79а 87,0 — — —

CD11c 0,0 0,0 — —

CD64 — 0,0 — 96,0

CD2� 0,0 0,0 0,0 0,0

CD3 0,0 0,0 0,0 0,0

CD4 0,0 77,0 0,0 46,0

CD5 0,0 0,0 0,0 0,0

CD7 0,0 0,0 0,0 0,0

CD8 0,0 0,0 0,0 0,0

CD10 91,0 0,0 98,0 0,0

CD19 91,0 0,0 100,0 0,0

CD20 91,0 0,0 0,0 0,0

CD22 92,0 0,0 95,0 0,0

CD61 — 0,0 — —

CD41 — 0,0 — —

CD42 — 0,0 — —

CD56 — 0,0 — —

CD58 — — 98,0 0,0



КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

72 ISSN 1992�5913   Современная педиатрия  4(92)/2018

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

(23.02.2011) на тлі зниженої клітинності препа�
ратів відзначався підвищений вміст бластних
клітин і моноцитів, спостерігався мультиліній�
ний дисгемопоез. Імуноцитологічне дослідження
виявило 14,0% бластів, які мали ІФ прекурсорів
В�лімфопоезу, відмінний від ІФ лейкемічних
бластів у І гострому періоді (відсутність коек�
спресії мієлоїдних антигенів CD33, CD65,
МРО, більш низька експресія CD20 і CD34).
У пунктаті КМ 9.03.2011 на фоні значно зниже�
ної клітинності препаратів виявлено значно
підвищений вміст бластів (21,8%) гетерогенних
за морфологічними ознаками, підвищений
вміст моноцитів. Відзначався виразний дисміє�
ло� і дизеритропоез (рис. 2).

Цитохімічне й імунотипове дослідження
бластних клітин виявило їх неоднорідність
(бластів різних клітинних ліній; лімфобласти
становили лише 5,0% серед нуклейованих
клітин КМ), що не дозволяло стверджувати
наявність рецидиву ГЛЛ. З огляду на вищена�
ведене, з метою підтвердження або виключення
рецидиву ГЛЛ, проведено ІФ периферичної
крові для визначення лінійної належності
виявлених у крові бластних клітин, яке встано�
вило, що бластні клітини периферичної крові
несуть імунофенотип мієлоїдних бластів,
що виключало наявність рецидиву ГЛЛ.

З діагностичною метою виконано трепана�
ційну біопсію КМ. Патоморфологічно дані від�
повідали проявам МДС. Цитогенетичне дослі�
дження виявило каріотип 45 ХУ, �7 [7]/
46XX[13] (рис. 3). 

Таким чином, було діагностовано t�MDS
з моносомією хромосоми 7. У дитини не знай�
дено родинного HLA�ідентичного донора.
Враховуючи прогностично несприятливий
варіант захворювання (t�MDS, наявність моно�
сомії 7) та відсутність сумісного родинного
донора КМ, хворому була показана ало�ТГПСК
від гістосумісного неродинного донора або від
частково (гапло�) сумісного родинного донора.
Дитина продовжила лікування за кордоном
з вересня 2011 року. Згодом у результаті дооб�
стежень відзначено прогресування t�MDS
з фази AREBt у вторинну ГМЛ. Було розпоча�
то ХТ за програмою AIEOP LAM 2002/02, про�
ведено індукцію ремісії, FLAG�Myocet. Після
закінчення останнього протоколу спостері�
гався остеомієліт 1�го пальця та некроз приле�
глих м'яких тканин лівої кисті. Проводилася
інтенсивна антибактеріальна, протигрибкова,
противірусна терапія. З огляду на гепосплено�
мегалію, з метою зменшення трансфузійної за�

лежності та підготовки до ало�ТГПСК, 31.10.2011 р.
виконано спленектомію. 11.11.2011 р. констато�
вано відновлення основного захворювання,
що пояснювалося тривалою перервою у ХТ
через загрозливий вищезгаданий інфекційний
процес. Проведено короткий курс ХТ малими
та високими дозами цитозару (завершив
23.11.2011 р.). З метою запобігання розпов�
сюдженню запального процесу на верхні відді�
ли лівої руки, проведено 28.11.2011 р. санацій�
ну операцію — некректомію в ділянці 1�го паль�
ця лівої кисті, а 5.12.2011 р. — ампутацію
1�ї фаланги 1�го пальця через поширення про�
цесу на кісткову тканину. З огляду на тривалу
перерву у ХТ, відновлення бласттрансформа�
ції, для утримання статусу ремісії вторинної
ГМЛ необхідно було негайно проводити ало�
ТГПСК. Отримав кондиціонування (бусуль�
фан, флударабін, мельфалан). 16.01.2012 р.
виконано ало�ТГПСК пуповинної крові.
2.02.2012 р. розвинувся ряд посттранспланта�
ційних ускладнень: задня зворотня енцефа�
лопатія, мукозит І ст., сепсис (Candida alb.),
токсичний гепатит, вено�оклюзійна хвороба.
18.02.2012 р. розвинулися ентеропатія та
нефропатія, викликані аденовірусною інфекці�
єю. Згодом константовано печінкову, ниркову
недостатність, анасарку, поліогранну дис�
фунцію. 24.02.2012 р. пацієнт помер від важких
посттрансплантаційних ускладнень через 39 міс.
з часу діагностики t�MDS.

Клінічний випадок 2. У хлопчика у віці 11 р.
8 міс. з початку вересня 2011 р. з'явилися періо�
дичні скарги на зниження апетиту, біль голови
та нудоту. З 13.11.201 р. спостерігалася субфе�
брильно�фебрильна гарячка. У поліклініку
за місцем проживання звернулися лише через
8 днів із часу гіпертермії. У ЗАК було виявлено
гіперлейкоцитоз, дитину скеровано на кон�
сультацію до гематолога ЗУСДМЦ.

При поступленні (22.11.2011) загальний стан
важкий. Шкіра бліда, виявлено полілімфаденопа�
тію з розмірами лімфатичних вузлів 1,0–1,5 см.
Печінка +1,0 см та селезінка +9,0 см з�під краю
реберної дуги (на рівні крила крижової кістки).
Вогнищевої неврологічної симптоматики не
було. Яєчка симетричні, не збільшені, шкіра над
ними не змінена. ЗАК Ер 2,8 Т/л, Гб 96 г/л, серед�
ній об'єм еритроцитів (mean corpuscular volume —
MCV) 88,1 fl, Ле 220,0 Г/л, ЛФ: бл 93,0%, мієло�
цити (мц) 2,0%, п 2,0%, с 1,0%, л 2,0%, Тр 83,0 Г/л;
ЛДГ 1890,0 МО/л (рис. 4).

У гіперцелюлярному пунктаті КМ
(23.11.2011) цитоморфологічно: бластів —
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92,1%, типу L2 за FAB�класифікацією. ЦХ бла�
стів КМ: МПО негативна, PAS�реакція 5,0%
специфічна +, 7,0% неспецифічна +, НЕ нега�
тивна (рис. 5). ІФ бластів КМ представлено
в табл. 1 (клінічний випадок 2). Молекулярно�
генетичне дослідження: транслокації BCR/ABL
t(9;22)(q34;q11), B2A/PBX t(1;19)(q23;q13),
TEL/AML t(12;21)(p13;q22) не виявлені.
У аналізі ліквору ознак нейролейкемії не було.
Таким чином, вперше діагностована common�
ГЛЛ. Тоді ж було розпочато цитостатичне ліку�
вання за програмою ALL IC�BFM�2002.
На 8�й день терапії преднізолоном отримано
незадовільну відповідь (prednisolone poor
response, PPR): рівень Ле знизився до 71,6 Г/л,
бластемія становила 83,0%. На 15�й день ХТ —
аплазія КМ, бластів 2,5%. Дитина стратифіко�
вана до ГВР. На 33�й день протокольного ліку�
вання досягнуто ремісії (бласти — 1,7%,
MRD — 0,01%). Відповідно до вимог програми
ХТ проведено протоколи ІА, ІВ; блоки HR�1,
HR2, HR�3; протоколи ІІ №2; цикл пітримую�
чої ХТ між протоколами ІІ, профілактичне
опромінення ЦНС 12 Грей (13 11.2012 —
23 11.12).

Наступний курс підтримуючої ХТ розпоча�
то 20.03.2013 р. На її тлі із середини серпня
2013 р. відмічено поступове наростанням
лейкоцитозу (з 19,1 Г/л до 60,7 Г/л) та моноци�
тоз (з 12,0% до 52,0%). ЗАК (29.08.2013): Ер
4,09 Т/л, Гб 125,0 г/л, MCV 89,8 fl, Ле 140,0 Г/л,
ЛФ: нейтрофільні гранулоцити 49,0%,
бл 43,0%, л 4,0%, м 4,0%, Тр 134,0 Г/л,
ШОЕ 8 мм/год (рис. 5). На підставі клінічної
симптоматики (спленомегалія +2,0 см з�під
краю реберної дуги), досліджень пунктату КМ,
показників периферичної крові (гіперлейкоци�
тоз 140,0 Г/л, моноцитоз, бластемія — 43,0%),
імунофенотипового, молекулярно�генетичного
(гібридизації nucish (MLLx2) (5'MLL sep3'
MLLx1), translocation AML1/ETO t(8;21)
(q22;q22) та mutation FLT3�gene — не виявле�
но), каріотип 46 ХУ, t(9.11) (p22; q23) [44],
ЦХ дослідження бластів КМ (МПО 95,0%
позитивна), PAS�реакція помірно дифузно
позитивна, НЕ дифузно позитивна, (інгібува�
лася NaF) 27.08.2013 р. діагностовано вторинну
ГМЛ, М4 за FAB (рис. 6, 7, 8).

Застосовувалася інтенсивна цитостатична
терапія за програмою AML�BFM�2003: циторе�
дуктивна префаза 30.08–04.09.13 (гідроксисе�
човина р.о.), Induction AIE з 05.09.2013
до 10.09.2013 р. У зв'язку з приєднанням ознак
ентеропатії, респіраторної інфекції, гіпертер�

мічного синдрому та глибокої панцитопенії
блок ХТ не завершено (перервано на 6�й день).
На 15�й день від початку цитостатичної терапії
(19.09.2013) у КМ ознаки аплазії, бл 4,7%.
На 28�й день (03.10.2013) бл 0,8%, проте висо�
кий відсоток моноцитів (31,6%). 25.09.2013 р.
на КТ легень виявлено вогнище ураження
грибкового походження (аспергильоз, тест
на галактоманан позитивний), з приводу чого
інтенсифіковано протигрибкову терапію.
14.10.13 р. повторно проведено кістково�мозко�
ву пункцію перед блоком НАМ, відмічено
прогресування хвороби з кількістю бластів
у мієлограмі 39,0% (рис. 9).

Пацієнт отримав блоки НАМ, AI, haM.
Перед блоком АІ та haM у КМ бластів 2,0%,
підтверджено ремісію. Після виходу з аплазії
по завершенні блоку haM, у КМ виявлено
33,8% моноцитоподібних клітин, подібних
до бластів, з приводу чого терапію інтенсифіко�
вано. Дитина отримала блок FLAG (07.02–
11.02.2014). Подальше лікування пацієнта про�
водилося в одній із закордонних клінік.
13–20.03.2014 проведене хіміотерапевтичне
кондиціонування (бусільвекс, циклофосфамід,
мелфалан та тимоглобулін), а 21.03.2014 —
ало�ТГПСК від HLA�ідентичного неродинного
донора. Імуносупресивну терапію завершено
у вересні 2014 р. 30.10.2014 р. діагностовано
альвеоліт з пульмонітом, які трактовано
як реакцію «трансплантант проти господаря»
(РТПГ). Відновлено імуносупресивну терапію
циклоспорином, яку завершено у квітні 2015 р.
З грудня 2015 р. до березеня 2016 р. oтримував
циклоспорин з огляду на шкірну форму РТПГ.
У червні 2016 р. констатовано 100,0% донорсь�
кий хімеризм. Пацієнт має набутий первинний
субклінічний гіпотиреоз та вторинний гіпо�
імунний стан. Приймає із замісною метою
L�тироксин 75 мг/добу та довенний людський
імуноглобулін. Хворий перебуває у довготри�
валій клініко�гематологічній ремісії ГГЛ 77 міс.
та t�AML — 48 міс. після ало�ТГПСК.

Результати дослідження та їх обговорення

Завдяки добрим результатам лікування
дитячої онкопатології за останні десятиліття,
збільшується кількість живих осіб, які перебу�
вають у довгостроковій ремісії [62]. Тому нині
увага зосереджена на потенційних терапевтич�
них ускладненнях не лише під час проведення
хіміо� та радіотерапії, але й віддалених. Зокре�
ма таких, як вторинні захворювання крово�
творної системи. У переважній більшості пові�
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домлень ризик розвитку ВН спостерігається
у від 2,5% до 3,3% пролікованих пацієнтів
[13,32,38]. Окремі автори повідомляють про
сукупний ризик — понад 8,0% [34,48]. Також
різняться терміни реєстрації вторинних зло�
якісних процесів. У середньому їх виявляли
через 7,5 років [7]. Окремі вчені зазначають,
що ВН виникли через 15 років з часу первинно�
го діагнозу [4848]. V.M.K. Dalton  зі співавт.
діагностували їх через 20 років [13]. У дослі�
дженнях групи Berlin—Frankfurt—Munster
вторинні злоякісні захворювання виявлялися
в середньому через 5,7 року [32]. 

t�MDS/t�AML — це мієлоїдні злоякісні
новоутворення, які є небажаним наслідком
цитостатичної терапії (ХТ та/або ПТ),
що використовується для лікування поперед�
ніх новоутворень [20,211] або ненеопластичних
розладів [2]. Е.В. Домрачева та співавт. (2011)
реєстрували t�AML у 3,6% пацієнтів з неонко�
логічними хворобами (ревматоїдний артрит,
гранульоматоз Вегенера, розповсюджений псо�
ріаз) [2]. У літературі досить широко повідо�
мляється про такі випадки — від 2,0 [16]
до 13,0% [45]. Мієлоїдні новоутворення, пов'я�
зані з терапією, згадуються ще у 1970 р. і на них
припадає від 10,0% до 30,0% усіх випадків ГМЛ
і близько 27,0% усіх випадків МДС.
Саме t�MDS/t�AML є пізнім ускладненням
цитостатичної терапії та добре відомим клініч�
ним синдромом [20,21,69]. Термін «t�MDS/
t�AML» є описовим і ґрунтується на анамнезі
хвороби пацієнта. Це — прямий наслідок мута�
ційних змін, викликаних попередньою тера�
пією. Він введений у класифікацію, щоб під�
креслити біологічні та клінічні особливості
вказаної хвороби порівняно із первинним,
виниклим de novo, процесом. Згідно з класифі�
кацією ВООЗ, t�AML притаманна кількість
бластів >20,0%. Але за наявності t(8; 21)
або inv(16) <20,0% бластів достатньо для діаг�
ностики гострого лейкозу [71]. Виходячи з клі�
нічних, морфологічних та генетичних особли�
востей, вважається, що t�MDS і t�AML є єди�
ним захворюванням, проте кожна з цих нозоло�
гій має відмінні особливості лейкемічного
спектра [21,71]. Характеристики t�MDS/
t�AML і терміни їх розвитку після первинного
діагнозу залежать від впливу конкретних аген�
тів, а також кумулятивної дози та інтенсивності
дози попередньої цитостатичної терапії, будь�
якої сполуки, що застосовувалася, та може
безпосередньо пошкоджувати ДНК або пригні�
чувати здатність імунної системи виявляти

злоякісні клітини, згодом призвести до підви�
щеного ризику цих станів. [21,69]. Морфологіч�
но ці дві форми вторинних пухлин не відрізня�
ються від класичних форм первинних ГМЛ
та МДС, хоча деякі автори підкреслюють, що
t�MDS/t�AML найбільше нагадує ГМЛ з муль�
тилінійною дисплазією [69].

Smita Bhatia зі співавт. (2002) спостерігали
t�MDS/t�AML після латентного періоду
0,9–10,7 року, у середньому через 3,1 року,
із досягненням плато через 5,5 років з кумуля�
тивною частотою 0,2% [59]. С.Н. Pui зі співавт.
(1989) повідомили про ризик вторинної лейке�
мії у 3,8% пацієнтів із ГЛЛ впродовж 6 років
[49]. Термін «латентний період» узагальнила
Е.В. Домрачева Згідно з консенсусом Міжна�
родної робочої групи з вивчення ВН, латент�
ний період вираховується з часу початку пер�
винної ХТ та ПТ до перших ознак вторинного
t�MDS/t�AML [2]. Оскільки частина авторів
у своїх аналітичних публікаціях вказує на тер�
мін з часу завершення первинного лікування
до виникнення ВН, у багатьох дослідженнях
вказуються обидва періоди. Повідомляється,
що середній інтервал діагностики t�MDS або
t�AML становить 64 міс. для пацієнтів із пер�
винними гемобластозами та 55 міс. — із пер�
винними солідними пухлинами. У наших
пацієнтів t�MDS/t�AML виник через 20 міс.
з часу встановлення ГЛЛ, схоже повідомлення —
через 19 міс. латентного періоду описано у до�
слідженнях M. Paganin зі співавт. [444].

25 років тому за сприяння німецьких колег
(професора Гюнтера Шеллонга з Університет�
ської клініки м. Мюнстера та доктора Альфреда
Рейтера з Вищої медичної школи м. Ганновера),
у 1993 р. в Україні була організована Коопера�
тивна група «Дитячі лейкемії та лімфоми Укра�
їни» (ДГЛЛУ). На основі рекомендацій групи
BFM у нашому відділенні застосовуються
уніфіковані міжнародні протоколи лікування
дітей з онкогематологічними захворюваннями.
З 1993 р. до січня 2018 р. у нашій клініці
первинно діагностовано та проліковано
663 пацієнтів зі злоякісними захворюваннями
крові: 370 (55,8%) хворих на ГЛЛ, 58 (8,7%)
осіб з ГМЛ, 82 (12,4%) хворих з НГЛ, 106
(16,0%) пацієнтів з ЛГ, 33 (5,0%) дітей з лангер�
гансоклітинним гістіоцитозом, 14 (2,1%)
хворих з МДС. З�поміж хворих на первинну
ГЛЛ лише у 5 (1,35%) осіб зареєстровано ВН —
це двоє пацієнтів з t�MDS/t�AML та троє
із вторинними пухлинами головного мозку.
У одного хлопця (1,22%) з первинною НГЛ
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Рис. 1. Бласти типу L2 за FAB у І гострому періоді, клінічний
випадок 1

Рис. 2. Морфологічні зміни у кістковому мозку пацієнта 2 на час
діагностики вторинного мієлодиспластичного синдрому (t*MDS).

Рис. 3. Каріотип 45 ХУ, *7[7]/46XX[13] у хворого із вторинним міє*
лодиспластичним синдромом після лікування гострої лімфобласт*
ної лейкемії, клінічний випадок 1

Рис.4. Лімфобласти типу L2 (за FAB) у кістковому мозку пацієн*
та з гострою лімфобластною лейкемією, І гострий період, клі*
нічний випадок 2

Рис. 5. Мієлобласти у пацієнта 2 у периферичній крові, вторинна
мієлодна лейкемія (t*AML)

Рис. 6. Каріотип 46 ХУ, t(9.11) (p22; q23)[4] у хворого із вторинною
гострою мієлоїдною лейкемією після лікування гострої лімфо*
бластної лейкемії, клінічний випадок 2

Рис. 7. Цитохімічна реакція на мієлопероксидазу у мієлобластах
кісткового мозку у хворого 2 з вторинною мієлоїдною лейкемією

Рис. 8. Мієлобласти М4 (за FAB) у мазку кісткового мозку
у хворого 2 на час діагностики вторинної мієлоїдної лейкемії

Рис. 9. Анаплазовані бласти у кістковому мозку пацієнта 2
(14.10.2013 р.)
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на 35 міс. з часу початку ПХТ, на 11 міс.
з моменту завершення підтримуючої ХТ діаг�
ностовано t�AML. Діагноз НГЛ, ІІ ст., верифі�
ковано у віці 18 років на підставі гістологічного
дослідження надключичного лімфовузла у чер�
вні 1993 р. Він отримав курс ХТ згідно з про�
грамою NHL�BFM 90 (протоколи І, mM (доза
МТХ 1 г). Причиною для виконання пункції
КМ при плановому візиті була наявність у ЗАК
лейкопенії 2,8 Г/л та підвищеного значення
MCV 103,8 fl. Інші показники гемограми —
без особливостей: Ер 4,78 Т/л, Гб 144,0 г/л,
Тр 174,0 Г/л, ЛФ: е 1,0%, п 5,0%; с 35,0%,
л 49,0%, м 10,0%. Діагноз вторинної ГМЛ вери�
фіковано на підставі бластозу КМ 40,0% ІФ
бласти КМ: HLA�Dr36,0%, CD34 28,0%,
CD14 13,0%, CD95 11,0%, CD13 36,0% CD15
62%, CD33 38,0% CD 61 5,0%, CD7 32,0%,
CD3 36,0%. ЦХ бл: ПО(+), ліпіди (+), PAS�ре�
акція дифузно зерниста. Смерть настала через
6 міс. з моменту діагностики t�AML на тлі пост�
цитостатичної цитопенії після протокольної
ХТ AML�BFM 93 внаслідок сепсису, септико�
піемії, двобічної пневмонії.

Отже з власного клінічного досвіду можемо
стверджувати, що ВН, зокрема t�MDS/t�AML,
є рідкісним явищем. У нашій практиці було
лише 3 (0,42%) випадки t�MDS/t�AML у осіб,
які первинно лікувалися з приводу гемобласто�
зів. У зазначений період спостереження не було
жодного пацієнта з ВН після ненеопластичного
захворювання. Однак пацієнти та медичні пра�
цівники мають усвідомлювати фактори ризику
для ВН у вищезгаданій когорті хворих.

З клінічних ознак пацієнтів із t�MDS/t�
AML турбують втома, загальна слабкість,
можлива гіпертермія. У ЗАК: анемія, часто
макроцитарна, зі збільшенням середнього об'є�
му еритроцитів (MCV), здебільшого є першим
ключовим моментом для встановлення діагно�
зу. У 2/3 пацієнтів ми виявляли макроцитоз
еритроцитів (збільшення показника MCV
понад 103,0 fl). Поширеним явищем є тромбо�
цитопенія, лейкопенія. Схожі зміни ми спосте�
рігали у наших хворих. При t�MDS/t�AML
у КМ можливі диспластичні зміни по всіх
трьох паростках гемопоезу та присутність
фіброзних змін, що мало місце в описаних
пацієнтів (рис. 2, 5, 8).

Хромосомні аномалії клона виявляються
у більшості випадків t�MDS/t�AML [10,11,20,
54,77]. Генетичні дослідження, проведені нами
у представлених дітей, виявили моносомію 7 та
t(9,11). За повідомленнями частини дослідни�

ків, пацієнти з такими генетичними змінами
мають поганий прогноз, вони частіше є рези�
стентними до лікування, схильні до рецидивів,
навіть після ало�ТГПСК [11,31]. Також зустрі�
чаються публікації, де пацієнти з ГМЛ і t (9,11)
мали добрий прогноз перебігу хвороби [55].
У понад 90,0% випадків зустрічаються втрати
частини або усієї хромосоми 5 і/або 7 [60].
Саме із алкілуючими сполуками пов'язують
найбільш поширену аномалію, моносомію 7, що
супроводжується часто втратою довгого плеча
хромосоми 5 [del (5q)] і моносомією 5 [2,42,
74,77]. Такі самі порушення спостерігаються
при первинному МДС та ГМЛ, особливо у літ�
ніх пацієнтів та осіб, які мають професійний
вплив канцерогенних речовин, таких як бензол.
Алкілуючі агенти різняться впливом вини�
кнення хвороби [22]. Повідомляється про зал�
ежність дози отриманого алкілуючого агента
та ризику розвитку захворювання [20,21].
Ця форма t�MDS/t�AML, зазвичай, зустріча�
ється упродовж 5–7 років з часу початку ХТ
і має поганий прогноз [40]. Ми не виявили
дозозалежності від алкілуючих ліків у наших
хворих. Вони належали до різних терапевтич�
них груп ризику і отримували однакові медика�
менти, але в різних дозах та кількості. Терапія
була більш інтенсивною у ГВР. Звичайно, наша
вибірка є нерепрезентативною, лише двоє хво�
рих з ГЛЛ, але вище згадується один пацієнт із
первинною НГЛ, у якого ХТ у ІІ ст. була ще
менш інтенсивною, ніж у пацієнта з ГЛЛ із
ГСР. Усім зазначеним особам у протоколах
застосовувався доксорубіцин, циклофосфамід.
Деякі вчені повідомляють, що t�MDS після
застосування алкілуючих сполук (мелфалан,
хлорамбуцил, циклофосфамід, прокарбазин)
виникає після 3–5 років періоду латентності
та через 0,5–3 роки внаслідок дії інгібіторів
топоізомерази ІІ (ТІ�ІІ) — етопозид, теніпозид,
актиноміцин Д, доксорубіцин, мітоксантрон
[1,2,20]. Вторинні пухлини, пов'язані з експози�
цією ТІ�II, характеризуються коротким періо�
дом латентності [74].

У 2007 р. у доповіді Міжнародної групи
дитячих онкологів описано підвищений ризик
виникнення другого злоякісного новоутво�
рення у дітей з ЛГ, які отримували кардіо�
протектор декрезоксан. У контексті рандомі�
зованого порівняння C.K. Tebbi та його колеги
повідомили, що 4�річна кумулятивна частота
випадків вторинних ГМЛ та МДС становить
2,55% ± 1,0% для осіб, які отримали декса�
зоксан, і 0,85% ± 0,6% для хворих, у супровідно�
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му лікуванні яких його не було [64]. L.M. Vrooman
зі співавт. зробили висновки, що застосування
декразоксану не мало зв'язку із підвищеним
ризиком виникнення t�MDS/t�AML у дітей, які
лікувалися з приводу ГЛЛ [72]. Описані нами
пацієнти не отримували цього медикаменту.

Клінічний перебіг t�MDS/t�AML, зазвичай,
є агресивним, пов'язаний із високою стійкістю
до стандартних хіміотерапевтичних протоколів
лікування, що застосовуються для первинно
виникаючих хвороб [10,42,54,69,72]. Деякі
вчені відзначають високу смертність серед
когорти хворих на t�MDS/t�AML, порівняно
із первинно діагностованими аналогами
пухлин [21,66]. Середня тривалість життя ста�
новить близько 8 місяців та 5�річне виживання —
менш ніж 10,0% пацієнтів [21]. Для t�MDS/
t�AML характерним загрозливим ускладнен�
ням є стійка та глибока цитопенія, як наслідок
неефективного кровотворення, незалежно від
бластозу КМ чи периферичної крові. Акценту�
ється увага на наявності низки потенційних
факторів, що пояснює несприятливий резуль�
тат лікування вторинних гемобластозів. Зокре�
ма персистентність первинного злоякісного
захворювання, особливо метастатичного раку
чи лімфоми, порушення функції органів
та кровопостачання, як наслідок первинної
терапії, можуть перешкоджати адекватному
проведенню інтенсивної ХТ або трансплантації
КМ. Наслідком попередньої терапії може бути
пошкодження строми КМ та виснаження гемо�
поезу, тому пацієнти страждають на тривалі
цитопенії після індукційної ХТ. Пацієнти
з t�MDS/t�AML часто мають вторинний гіпо�
імунний стан після попереднього захворюван�
ня чи постійної імуносупресивної терапії, тому
часто колонізуються патогенними або антибіо�
тикорезистентними бактеріями та грибами.
Як наслідок первинного лікування може розви�
нутися рефрактерність до трансфузійної тера�
пії, що теж ускладнює проведення інтенсивної
мієлосупресивної ХТ. Звичайно негативний
вплив на прогноз має велика частота несприят�
ливих цитогенетичних аберацій, що виникають
у цих осіб під впливом ХТ і/або ПТ. Розробле�
но алгоритм лікування пацієнтів з t�AML,
в основу якого покладено вік, супутні патології,
статус первинного захворювання та наявність
ускладнень від первинної терапії, а також кло�
нальні аномалії, виявлені в клітинах t�AML [211].

M.C. Ornstein зі співавт. (2014) віднесли
до несприятливих факторів у пацієнтів із
t�AML вік пацієнта понад 60 років, цитогене�

тичні аномалії, попереднє первинне гематоло�
гічне чи автоімунне захворювання та число
тромбоцитів менше 30,0 Г/л. Тривалість життя
у сприятливій групі становила 37,6 місяця,
тоді як пацієнти з поганим прогнозом жили
в середньому 6,4 місяця. Тривалість латентного
періоду була незалежним прогностичним чин�
ником [43]. У представлених нами хворих
латентний період був досить коротким —
21 міс. для хворих з первинною ГЛЛ та 35 міс.
у згаданого пацієнта з НГЛ.

Мультицентровий аналіз продемонстрував,
що цитогенетичні особливості є найважливі�
шим фактором, який визначає швидкість досяг�
нення ремісії та тривалість, особливо шанси
на одужання [63]. У великої кількості пацієнтів
з t�MDS або t�AML, які проходили лікування
в Чиказькому університеті, особи з аномаліями
хромосом 5 та 7 мали найгірше загальне вижи�
вання порівняно з усіма іншими групами.
Медіана тривалості життя після діагностики
t�MDS/t�AML становила 7 місяців для анома�
лій хромосом 5,9 місяця для аномалій хромосо�
ми 7 та лише 5 місяців для пацієнтів з аномалія�
ми 5 та 7 хромосом [60]. Результати досліджень
свідчать, що у багатьох випадках t�MDS/
t�AML з ізольованою моносомією хромосоми
7 або в моносомному каріотипі мають дуже
високий ризик рецидиву після ало�ТГПСК.
Такі особи вимагають регулярного генетичного
контролю, що дозволяє рано діагностувати
рецидив. Дослідження демонструють, що
застосування деметилюючих сполук після ало�
ТГПСК стимулює реакцію трансплантат проти
лейкемії (graft versus leukemia – GvL) і, отже,
може вплинути на поліпшення довготерміно�
вих результатів лікування [12,14,47,57,70,74].
На думку L.A. Godley (2008), пацієнти із прог�
ностично сприятливим каріотипом мають
добрі шанси на традиційну ХТ без застосуван�
ня ало�ТГПСК [21].

За даними абсолютної більшості публікацій,
єдиним, проте не завжди успішним, шансом на
одужання у випадку t�MDS/t�AML є ало�
ТГПСК [1,2,4,20,31,34,63,66].

У дослідженні S.W. Maung та співавт.
(2017), що вивчали хворих на t�MDS/t�AML
з попередньою гострою лейкемією, які отриму�
вали інтенсивну хіміотерапію/алогенну ТКМ,
продемонстровано, що середня тривалість
життя становила 14 міс. Кількість живих
пацієнтів помітно зменшилася після двох
років, а 5�річна виживаність становила 13,8%
[34]. Водночас інші вчені спостерігали 2�річну
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виживаність у межах 20,0–30,0%, безподійну —
до 28,0%, частоту рецидивів 42,0% та смерт�
ність від трансплантації — у середньому 49,0%
[21]. Хронічний та кумулятивний токсикоз від
попередньої ХТ негативно впливають на
можливість виконання ало�ТГПСК та подаль�
ше виживання. Доведено, що у пацієнтів,
чутливих до ХТ з приводу t�AML, ало�ТГПСК
має вищі шанси на успіх [33].

У всіх представлених нами випадках з
t�MDS/t�AML традиційна ХТ не мала успіху.
Хвороба мала винятково агресивний перебіг.
Впродовж І та ІІ гострих періодів на тлі панци�
топенії, викликаної ХТ, розвивалися важкі
токсико�септичні ускладнення, які стали причи�
ною вимушених перерв у ХТ та смерті. У клініч�
ному випадку 2 на тлі стандартної програмної
терапії ГМЛ AML�BFM 2004 після 2�го
за порядком протоколу haM кровотворення
відновлювалося бластами (рис. 9), тому ХТ
було інтенсифіковано блоком Salvage�ХТ Ida�
Flag. У клінічному випадку 1 через вимушену
перерву у ХТ другої лінії теж мало місце відно�
влення бластного клону. Після досягнення
статусу кістково�мозкової ремісії подальшим

терапевтичним елементом була ало�ТГПСК від
неродинного донора, успішна в одному випад�
ку. Причиною смерті іншого хлопчика стали
посттрансплантаційні ускладнення, подібно
до описаних у фахових публікаціях [33].

Висновки

t�MDS/t�AML є нечастим вторинним нео�
пластичним процесом у дітей, які лікувалися з
приводу ГЛЛ; реєструвалися на тлі підтримую�
чої хіміотерапії ГЛЛ через 21 міс. від часу вста�
новлення превинного діагнозу, у осіб чоловічої
статі із наявністю хромосомних аномалій; мали
здатність до прогресування хвороби під час
стандартної хіміотерапії та розвитку важких
інфекційно�токсичних ускладнень на ґрунті
цитопенії. Трансплантація гемопоетичних клі�
тин є єдиним лікувальним режимом у пацієнтів
із t�MDS/t�AML.

Пацієнти та медичні працівники мають усві�
домлювати фактори ризику для ВН з метою
цільового спостереження та впровадженння
стратегії ранньої профілактики.
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Приведен клинический случай синдрома Вильямса—Бойрена у ребенка с целью улучшения выявления орфанных генетических заболеваний на ран*

них этапах жизни. 
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The clinical case of Williams*Boyren syndrome in a child with the purpose of improving the detection of orphan genetic diseases in the early stages of life is given.
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Введение

Синдром Вильямса (СВ) встречается
с частотой 1:10 000 новорожденных

[4] среди представителей всех этнических
групп и национальностей, с одинаковой часто�
той поражая девочек и мальчиков. Природа
этого заболевания генетическая — мутация
группы генов в участке длинного плеча 7 хро�
мосомы (7 q11.23) [2]. При микроделеции про�
исходит утрата генов эластина, LIM�киназы�1
и фактора репликации C2 (RFC), некоторые из
«потерянных» генов до сих пор не идентифи�
цированы. При более редкой форме СВ обнару�
живают делеции в хромосомах 11 и 12 —
11q13�q14 и 22q [1]. Чаще данный синдром воз�
никает спорадически, поэтому риск повторного
рождения ребенка с таким же заболеванием
в семьях, где уже имеется один ребенок с СВ,
в большинстве случаев оценивают как низкий.
Дети с СВ имеют характерный дисморфизм
лица [3]: широкий лоб, уплощенную переноси�
цу, необычный разрез глаз с припухлостью
вокруг них, эпикант, опущенные вниз полные
щеки, большой рот, полные губы, сходящееся
косоглазие, маленький нос с закругленным
тупым концом и открытыми вперед ноздрями,
маленькую нижнюю челюсть, оттопыренные
уши (рис. 1). Для СВ также характерны:

задержка психомоторного и речевого развития,
врожденный порок сердца (чаще надкла�
панный стеноз аорты, стеноз ветвей легочной
артерии), гиперкальциемия, патология опорно�
двигательного аппарата (рис.2), патология
соединительной ткани, особенности голоса:
охриплость, грубоватость тембра, своеобразная
«скрипучесть». Специфической терапии не
существует. Поэтому основное место занимают
симптоматическое лечение и коррекционно�
воспитательная работа.

Цель: улучшить выявление орфанных гене�
тических заболеваний на ранних этапах жизни
ребенка.

Задачи: раннее выявление характерных
симптомов заболевания у детей и улучшение
качества жизни за счет ранней профилактики
возможных осложнений. 

Приводим собственное наблюдение. Боль�
ной Р., 7 лет. Анамнез жизни: ребенок от 3�й бе�
ременности, 2�х родов, в 40 недель, естествен�
ным путем, в головном предлежании, вес при
рождении 3520 г, рост — 50 см, закричал сразу,
оценка по шкале Апгар 7/8 баллов. Наслед�
ственный анамнез не отягощен. Анамнез забо�
левания: врожденный порок сердца (ВПС)
впервые диагностирован в возрасте 1 года
(2010 г.). Педиатром был направлен для кон�
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сультации в генетический центр, где выставлен
диагноз СВ. До 3�х лет ребенок рос и развивал�
ся соответственно возрасту. Весной 2012 г.
мама обратилась по месту жительства с жало�
бами на задержку речевого и физического
развития. Для дальнейшего обследования ребе�
нок был направлен в Национальный Инсти�
тут сердечно�сосудистой хирургии имени
Н.М. Амосова АМН Украины, где после ком�
плексного обследования и зондирования поло�
стей сердца в 2012 г. выставлен диагноз. Основ�
ной: «Синдром Вильямса: ВПС: надклапанный
стеноз аорты (градиент 43 мм рт. ст.) умерен�
ной степени выраженности, недостаточность
митрального клапана 2 ст. НК 1 стадии».
Осложнения: «Множественный осложненный
кариес, декомпенсированное течение. Первич�
ная адентия 71.82. Расстройство экспрессивной
речи в виде общего недоразвития речи 3 уров�
ня. Плосковальгусные стопы». Сопутствую�
щий: «Аденоиды 1–2 ст.». С этого времени
наблюдается кардиологом ОДКБ г. Днепр,
кардиохирургом Днепропетровского областно�
го клинического центра кардиологии и кардио�
хирургии. 

Последнее плановое обследование в стацио�
наре с 9.10.16 по 18.10.16. Жалобы на задержку
речевого и физического развития, нарушение
развития зубов. Объективный статус: общее
состояние ближе к удовлетворительному,
сознание ясное, активный, общительный.
Подбородок узкий и мелкий, лоб широкий, нос
плоский и толстый на конце, плоское пере�
носье, глазные яблоки ярко�голубого цвета,
широкий рот, полные губы, множественные
кариозные зубы, расхождение бровей по
средней линии, увеличенный фильтр, оттопы�
ренные уши, гнусавый оттенок голоса, наруше�
ние речи. Телосложение пропорциональное,
астеническое. Грудная клетка узкая, талия
расположена низко. Х�образные ноги. Кожные
покровы и слизистые физиологической окрас�
ки, чистые. Подкожно�жировая клетчатка
умеренно развита, равномерно распределена.
Мышечный тонус снижен. Видимых отеков
нет. Сердце: область сердца не изменена, верху�
шечный толчок разлитой, резистентный.
Границы сердца — возрастные. Тоны сердца:
систолический шум на основании сердца,
акцент 2 тона во 2 м/р справа, ритм правиль�
ный. Живот: правильной формы, не вздут, при
пальпации безболезненный, доступен глубокой
пальпации, печень и селезенка не увеличены.
Физиологические оправления не нарушены.

Рис. 1. Характерный дисморфизм лица в виде «лица эльфа»

Рис. 2. Патология опорно*двигательного аппарата (низкая талия,
узкая грудная клетка, Х*образные ноги)
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Оценка физического развития: низкорослый,
субнанизм. ИМТ=12,8. Дефицит массы тела,
истощен. Клинико�лабораторные исследова�
ния: общий анализ крови, общий анализ мочи
18.10.16 — без патологических изменений. Био�
химический анализ крови от 18.10.16: увеличе�
ние показателей КФК (459 ЕД/л), КФК�МВ
(41 ЕД/л), АСЛ�О (400 ЕД/л). Коагулограмма
от 18.10.16: в пределах нормы. Мазок из зева,
носа на флору от 9.10.2016: нормальная микро�
флора. ЭКГ от 10.10.16: ЧСС — 102/мин, эл. ось
не отклонена, эл. позиция вертикальная,
ритм синусовый, синдром наджелудочкового
гребешка. УЗИ ОБП от 18.10.16: желчный
пузырь — перегиб в верхней трети, содержимое
неоднородное. ЭхоКГ от 3.10.16: надклапанный
стеноз аорты. Максимальный трансклапанный
градиент 43 мм рт. ст. Средний градиент
16 мм рт. ст. Умеренная недостаточность
митрального клапана: регургитация до 1/2 ле�
вого предсердия (2 ст), регургитация до фиб�
розного кольца ТК (1 ст). Дополнительная
хорда в ЛЖ. Полости сердца не увеличены.

Сократительная функция миокарда удовлетво�
рительная. Кровоток в брюшном отделе аорты
пульсирующий. Консультация специалистов:
кардиолог ДОКЦ ККХ от 12.09.16: Дз: «Син�
дром Вильямса: ВПС: надклапанный стеноз
аорты (градиент 43 мм рт. ст.) умеренной степе�
ни выраженности, НК 1 ст.» ЛОР от 13.10.2016:
Дз: «Аденоиды 1–2 ст.». Окулист от 9.10.16:
Дз: «ЩЛ�норма, глазное дно — слегка извиты
сосуды». Стоматолог от 15.10.16: Дз: «Множе�
ственный осложненный кариес, декомпенсиро�
ванное течение. Первичная адентия 71.82».
Ортопед от 14.10.16: Дз: «Плосковальгусные
стопы». Логопед от 13.10.16: Дз: «Расстройство
экспрессивной речи в виде общего недоразви�
тия речи 3 уровня».

Лечение: диета с ограничением соли и повы�
шенным содержанием калия. Ограничение
физических нагрузок. Бициллин, тиотриазо�
лин, дипиридамол, агвантар, АТФ�лонг. Реко�
мендации: у ребенка необходимо развивать
психомоторику, ортофонию, социальные спо�
собности. Контроль ЭКГ, ЭхоКГ, уровня каль�

Рост, развитие, питание (в анамнезе и в настоящее время) — 1 балл
• Переношенная беременность >41 недель гестации
• Задержка физического развития
• Рвота или гастроэзофагальный рефлюкс

• Длительные младенческие колики
(>4 мин продолжительностью)

• Хронический запор

Поведение и развитие (1 балл)
Чрезмерное дружелюбие
Гиперчувствительность к звукам
Тревожность
Задержка физического и умственного развития

Нарушение зрительной ориентации
Замедленное восприятие речи, за которым
следует чрезмерная говорливость

Черты лица (3 балла)
Битемпоральное сужение
Эпикант
Страбизм
Маленький нос с закругленным тупым концом
и открытыми вперед ноздрями
Полные щеки
Длинный фильтр
Широкий рот
Оттопыренные уши
Мелкие, широко расположенные зубы

Широкие брови
Периорбитальная припухлость
Гипоплазия эмали
Полные губы
Неправильный прикус
Маленькая челюсть
Голубые радужки со звездчатым рисунком

Сердечнососудистая патология — а (ЭхоКГ) (5 баллов)

Надклапанный стеноз аорты Стеноз ветвей легочной артерии

Сердечнососудистая патология — в (1 балл)
Другие врожденные болезни сердца
Шум в сердце

Гипертензия

Дисплазия соединительной ткани (2 балла)

• Хриплый голос
• Пупочная грыжа
• Дивертикул кишечника или мочевого пузыря

• Длинная шея или покатые плечи
• Ограничение или разболтанность суставов
• Выпадение прямой кишки

Гиперкальциемия Гиперкальциурия 

Если сумма баллов <3, диагноз СВ маловероятен. При сумме баллов >3 необходима консультация генетика и обследование
в генетическом центре методикой FISH. Cредний бал для СВ — 9 [стандартное отклонение = 2,86]. Система подсчета очков
основана на исследовании 107 пациентов с СВ (подтв. FISH�исследованием), оцененных Colleen A. Morris, MD;
Frank Greenberg, MD;Paige Kaplan, MD; Martin Levinson, MD; and Barbara Pober, MD; with data analysis by Carolyn B. Mervis,
PhD and  Byron F. Robinson, MA; presented at the 1994 WS Association Convention; July 31, 1994; San Diego, CA.

Таблица
Клинические критерии СВ [2]
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ция с дальнейшей консультацией кардиолога,
при необходимости — кардиохирурга. Санация
хронических очагов инфекции. Лечебная физ�
культура, диета, плаванье, развитие музыкаль�
ных способностей.

Выводы

Диагностика СВ на ранних этапах достаточ�
но сложна. Педиатры — это первые врачи
в цепочке установления диагноза, поэтому
дети с группой симптомов, характерных для
СВ (табл.), должны быть консультированы

генетиком и обследованы в генетическом цен�
тре методикой FISH (флюоресцентной
гибридизации in situ) или ДНК�микрочипа,
показывающих отсутствие данного участка
хромосомы. Своевременная диагностика и
коррекция сердечно�сосудистой, неврологиче�
ской и эндокринной патологии улучшает прог�
ноз и качество жизни пациента. Данные дети
нуждаются в пожизненном наблюдении и кор�
рекции симптоматической терапии.

Авторы заявляют об отсутствии конфлик�
та интересов.
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Випадок смерті дитини

із пролапсом мітрального клапана
1ВДНЗ України «Українська медична стоматологічна академія», м. Полтава

2Полтавське обласне бюро судово�медичної експертизи, Україна

УДК 616.126.423�06:616.12�053.1:616�036.88]�053.2

М.М. Пеший1, С.М. Танянська1, С.І. Бражник2

У статті розглядаються сучасні питання етіології, клініки, ускладнень, патоморфології пролапса мітрального клапана у дітей. Наведено випадок рап*
тової серцевої смерті дівчинки 11 років, у якої пролапс мітрального клапана на тлі міксоматозної трансформації і невеликої мітральної недостатності
поєднувався з невизначеними за життя множинними дефектами міжпередсердної перетинки.  
Ключові слова: пролапс мітрального клапана, діти, серцева смерть, дефект міжпередсердної перетинки.

A child's death as a consequence of mitral valve prolapses 
N.N. Peshyi1, S.M. Tanianskaia1, S.I. Brazhnik2

1 HSEE of Ukraine «Ukrainian Medical Stomatological Academy», Poltava
2 Poltava Regional bureau of forensic medicine, Ukraine

Modern issues of etiology, clinics and pathomorphology of mitral valve prolapse are presented in the article. The case of sudden cardiac death of 11 year old
girl, where mitral valve prolapse associated with myxomastous transformations and mitral insufficiency combined with unrevealed myltiple defects of interven*
tricular septum wos presented.
Key words: mitral valve prolaps, children, cardiac death, defect of intraventricular septum. 

Случай смерти ребенка с пролапсом митрального клапана 
Н.Н. Пеший1, С.М. Танянская1, С.И. Бражник2

1 ВГУЗ Украины «Украинская медицинская стоматологическая академия», г.  Полтава 
2 Полтавское областное бюро судебно*медицинской экспертизы, Украина

В статье рассматриваются современные вопросы этиологии, клиники, патоморфологии пролапса митрального клапана у детей. Представлен случай
внезапной сердечной смерти девочки 11 лет, у которой пролапс митрального клапана на фоне миксоматозной трансформации и небольшой митраль*
ной недостаточности сочетался с не выявленными при жизни множественными дефектами межпредсердной перегородки. 
Ключевые слова: пролапс митрального клапана, дети, сердечная смерть, дефект межпредсердной перегородки.
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Пролапс мітрального клапана (ПМК) —
це клініко�анатомічний синдром, який

характеризується аномальним прогинанням
однієї чи обох стулок мітрального клапана
у порожнину лівого передсердя під час систоли
лівого шлуночка і часто супроводжується
розвитком мітральної регургітації. Це найчасті�
ша аномалія клапанного апарату серця.

Причиною прогинання можуть бути зміни
клапанного апарату під час систоли, який
скорочується по окружності і призводить до
зменшення площі, яку необхідно прикрити
стулками. При цьому вроджена аномалія сту�
лок, яка виникає в результаті надлишку їхніх
тканин, провисає в ліве передсердя [4].

Актуальність даної проблеми підкре�
слюється почастішанням випадків раптової
серцевої смерті у дорослих людей з ПМК, що
потребує своєчасних профілактичних заходів
ще у ранньому віці.

Дані про розповсюдження ПМК дуже
неоднорідні. Залежно від методів обстеження,
критеріїв діагностики та обстежуваного кон�
тингенту, частота ПМК у популяції коливаєть�
ся від 1,8% до 38% [5].

ПМК виявляють у 2–18% дітей та підлітків,
але можливий і у новонароджених, частіше
виявляється у віці 9–15 років. При захворюван�

нях серця ПМК реєструється значно частіше —
до 37% при ВВС, до 30–47% у хворих на ревма�
тизм і у 60–100% хворих зі спадковими захво�
рюваннями сполучної тканини [8].

Відомо, що ставлення лікарів до пацієнтів
з ПМК неоднозначне. Вважається, що оскільки
ПМК зустрічається дуже часто, не завжди
проявляється клінічно і в більшості випадків
має сприятливий перебіг та прогноз, його
не потрібно оцінювати як патологічний процес.
Однак, згідно з результатами наукових дослі�
джень останніх років, дане трактування не зав�
жди є вірним [13,16]. Доказом цього є виник�
нення у хворих з ПМК таких ускладнень,
як кардіальні дизаритмії, інфекційний ендокар�
дит, мітральна регургітація, раптова смерть,
гострі порушення мозкового кровообігу.
Крім того, у дослідженнях останніх років наво�
дяться дані про вплив вегетативних порушень
на розвиток серцевих дизаритмій на тлі ПМК
[9,10,14,21]. Таким чином, проблема синдрому
ПМК залишається актуальною [18,19].

Розрізняють первинний (ідіопатичний)
ПМК, який має нозологічну самостійність,
та вторинний. Розвиток первинного ПМК
обумовлено міксоматозною трансформацією
клапанного апарату серця, проліферацією
губчастої зони клапана, накопиченням кислих
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мукополісахаридів, фрагментацією колагено�
вих волокон і заміною їх на кислі глікозаміно�
глікани [11].

Вторинний ПМК зустрічається при захворю�
ваннях серцево�судинної системи, серед яких:

• постгіпоксичні і токсико�інфекційні кар�
діоміопатії;

• вроджені вади серця;
• вроджена патологія провідної системи;
• гостра ревматична лихоманка;
• неревматичні кардити, кардіоміопатії;

• нейроендокринні і метаболічні захворю�
вання (ВСД, неврози, істерія тощо);

• спадкові захворювання сполучної тканини
(синдром Марфана, Елерса—Данлоса тощо);

• малі аномалії розвитку, які мають єдину
генетичну основу [17].

Патогенетичні механізми формування ПМК
останніми роками пов'язують із дефіцитом
іонів магнію, який призводить до порушень
структур каркасу серця [1,7].

Деякі дослідники вважають, що у дітей
і підлітків необхідно виділити фізіологічний
ПМК як варіант нормального розвитку серця,
який не супроводжується специфічною аускуль�
тативною симптоматикою, має безсимптомний
перебіг (іноді можуть бути скарги неспецифіч�
ного характеру). Такі діти не мають ознак дис�
плазії сполучної тканини, вегетативних та інших
соматичних відхилень. При спостереженні
з віком дитини ПМК часто зникає [6,12,15].

З 1981 р. використовується робоча класифіка�
ція ПМК, яка була запропонована М.Я. Мухар�
лямовим, згідно з якою ПМК розрізняють
за формою, з урахуванням кількості пошкодже�
них стулок, за часом виникнення, за ступенем
пролабування стулок, за наявністю порушень
внутрішньосерцевої гемодинаміки і за перебігом.

Розрізняють «аускультативний» ПМК
(з типовими аускультативними змінами
у вигляді клацання і/або пізньосистолічного
шуму) і «німий», який виявляють тільки під
час ЕхоКГ [2,3].

Ехокардіографічно виділяють три ступені
ПМК:

• І ступінь — зміщення пролабуючої стулки
від 3 до 6 мм;

• ІІ ступінь — від 6 до 9 мм;
• ІІІ ступінь — більше 9 мм.
Прогноз при ізольованому ПМК зазвичай

сприятливий. Ризик прогресування та усклад�
нення переважно залежить від ступеня непов�
ноцінності сполучної тканини, виразності про�
лабування стулок, характеру аритмії, глибини
пролабування і змін на ЕКГ.

Вважається, що раптова серцева смерть,
яка реєструється при ПМК у 1,9 на 10000 хво�
рих, пов'язана з аритмією, а причинами ризику
раптової серцевої смерті при даному синдромі
є шлуночкова аритмія високих градацій, жіно�
ча стать, подовження інтервалу QT, мітральна
регургітація ІІІ–ІV ступеня, міксоматоз
та дегенерація стулок за даними ехокардіо�
графії. Зупинка серця може бути пов'язана
з попереднім порушенням ритму чи лівошлу�

Рис. 1. Зміни мітрального клапана

Рис. 3. Згустки крові у правих відділах серця

Рис. 2. Дефект міжпередсердної перетинки
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ночковою недостатністю внаслідок розриву
хорд [13,19].

Дітей, які мають ознаки ПМК, необхідно
ретельно обстежити і забезпечити їм диспан�
серний нагляд з відповідними лікувальними
і профілактичними заходами.

Нижче наводимо опис клінічного випадку
ПМК у дівчинки 11 років, яка народилася
у міському пологовому будинку м. Полтава
18.12.1999 року.

Із анамнезу відомо, що дитина народилася
від першої вагітності і нормальних пологів.
Вага при народженні 3500 г, зріст 51 см, окруж�
ність голови 36 см, окружність грудної клітки
34 см, 8–9 балів за шкалою Апгар. При виписці
із пологового будинку діагноз «Здорова».

До 4,5 місяців знаходилася на грудному
вигодовуванні. На першому році життя (у три�
місячному віці) перенесла дефіцитну анемію,
лівобічну бронхопневмонію. Консультована
неврологом, який діагностував у дитини
затримку моторного розвитку.

У подальшому у дівчинки відмічались: часті
ГРВІ, транзиторна вікова недостатність імуні�
тету (2001 р.), аденоїдні вегетації 2�го ступеня
(з 2003 р.), сколіотична постава, перелом голів�
ки лівої гомілковостопної кістки без зміщення
(2003 р.), гострий гастроентерит (2003 р.), під�
щелепний лімфаденіт (2005 р.), фолікулярна
ангіна (2006 р.).

Щеплена згідно з календарем профілактич�
них щеплень. Після вакцинації ускладнень
не спостерігалось. Алергологічний анамнез
не обтяжений.

Уперше консультована кардіологом у віці
7 місяців з приводу систолічного шуму, який
виявлено під час профілактичного огляду.
Скарг батьки дівчинки не надавали. Був впер�
ше встановлений діагноз: «Невеликий дефект
міжпередсердної перетинки».

Дані ЕхоКГ від 24.07.2001 р. (під час
обстеження дитина неспокійна): КДО — 31 мл,
ФВ — 72%, АК — норма, ТК — зворотний потік
невеликий, МК — пролапс, міксоматозна
дегенерація стулок. Невелике збільшення
порожнини лівого передсердя. Аневризматич�
не вибухання міжпередсердної перетинки
у порожнину правого передсердя, можливо
з невеликим проривом. Кровотік у черевній
аорті пульсуючий.

Рекомендована профілактика бактеріально�
го ендокардиту, амбулаторний нагляд дільнич�
ного педіатра та кардіолога, помірні обмеження
фізичних навантажень.

Дані ЕКГ від 24.07.2001 р. (у сидячому поло�
женні, оскільки дитина неспокійна): ритм
синусовий, тахікардія; горизонтальне поло�
ження електричної вісі серця; аберантне про�
ведення по правій ніжці пучка Гіса; дифузні
порушення процесів реполяризації у міокарді
метаболічного характеру, гіпоксія міокарда,
не можна виключити систолічне перевантажен�
ня лівого шлуночка.

07.05.2002 р. (2 р. 4 міс.) дівчинка консуль�
тована в Інституті серцево�судинної хірургії
імені М.М. Амосова (м. Київ), де було встано�
влено діагноз: «ПМК І–ІІ ст. Недостатність
мітрального клапана. Аневризматичне вибу�
хання міжпередсердної перетинки, можливо
з невеликим проривом».

Дані ЕхоКГ (07.05.2002 р.): КДО — 43 мл,
КСО — 16 мл, УО — 27 мл, ДАК — 1,3/1,8 см,
ДЛА — 4 мм рт. ст., МК — пролапс обох стулок,
міксоматозна дегенерація стулок, зворотний
потік (+), АК — норма, невеликий зворотний
потік на клапані. Аневризматичне вибухання
міжпередсердної перетинки, у ділянці овально�
го вікна можливо з проривом. Скоротливість
лівого шлуночка задовільна. Фракція викиду
58%. Кровотік у черевній аорті пульсуючий.

14.05.2003 р. повторно консультована
в Інституті серцево�судинної хірургії імені
М.М. Амосова (м. Київ), де було встановлено
діагноз: «ПМК з мітральною недостатністю.
Аневризматичне вибухання міжпередсердної
перетинки з проривом». ЕхоКГ (14.05.2003 р.):
КДО — 57 мл, ФВ — 62%, дегенерація стулок,
зворотний потік (+) АК — N, ТК — N. 

Рекомендовано санацію хронічних вогнищ
інфекції, профілактику захворювань, помірне
обмеження фізичних навантажень.

З 01.02 по 19.02.2005 р. знаходилася на ста�
ціонарному лікуванні у кардіоревматологічно�
му відділенні Полтавської обласної дитячої
клінічної лікарні. Клінічний діагноз: «Вродже�
на вада серця. Пролапс мітрального клапана
з мітральною недостатністю 2�го ст. Аневриз�
матичне вибухання міжпередсердної перетин�
ки  з проривом, НК І ст.».

Обстеження: загальний аналіз крові і загаль�
ний аналіз сечі без особливостей. Біохімічний
аналіз крові: білірубін: 16–6–10 ммоль/л, АЛТ —
0,3 ммоль/л, креатинін — 35,8 мкмоль/л, сечо�
вина — 2,4 ммоль/л, РФ — негативний, білок —
78 г/л, серомукоїд — 0,250.

Дані ЕхоКГ (04.02.2005 р.): пролапс обох
стулок МК до 5 мм, стулки МК ущільнені.
Мітральна регургітація. Не можна виключити
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кардит. Перетинки цілісні. Рентгенографія
органів грудної клітки (04.02.2005 р.): легеневі
поля прозорі, посилені; корені тяжисті; синуси
вільні; вибухання стовбура легеневої артерії;
тінь серця не розширена. 

Консультована ЛОР�лікарем — патології
не виявлено, окулістом — очне дно в нормі.

Отримувала лікування: рибоксин, аспаркам,
аєвіт, лоратадин у вікових дозах, УФО грудної
клітки. Рекомендовано продовжити курс ліку�
вання амбулаторно.

30.03.2010 р. дівчина повторно консультова�
на в Інституті серцево�судинної хірургії імені
М.М. Амосова (Київ). Діагноз: «Пролапс обох
стулок мітрального клапана з помірною
мітральною недостатністю (міксоматозна деге�
нерація стулок)».

У період з 04.2010 р. по 02.2011 р. по медич�
ну допомогу батьки дівчинки не звертались.
23.02.2011 р. дівчинка о 08.00 годині прийшла
на заняття в школу. О 08.30 вона раптово зблід�
ла і втратила свідомість. Незважаючи на реані�
маційні заходи та заходи інтенсивної терапії, які
проводились бригадою швидкої медичної допо�
моги, урятувати життя дівчинки не вдалося.    

Розтин дитини був проведений у відділенні
судово�медичної експертизи. Гістологічне до�
слідження серця від трупу дитини Д., 1999 р.н.
«Серцева перетинка» — 4 об'єкти, 12 зрізів,
з них 4 забарвлені ГОФП, 4 забарвлені за ван
Гізоном. У препаратах міокард товщиною
до трьох полів поля зору малого збільшення
та обмежений з обох боків ендокардом, що від�
повідає міжшлуночковій перетинці. У двох
зрізах ендокард грубоволокнистий, потовще�
ний, товщиною в декілька поперечних зрізів
кардіоміоцитів. Під ендокардом волокнисті
міжм'язові розростання сполучної тканини
лінійні по довжині ендокарда та товщиною
до кількох поперечних зрізів кардіоміоцитів.
У інших двох зрізах ендокард тонкий, під ним
визначається дрібний осередок грубоволокни�
стої сполучної тканини величиною до 1/2 поля
зору малого збільшення мікроскопа. Кар�
діомоцити нерівномірної товщини, частково
потоншені та звивисті, з поодинокими дрібни�
ми осередками контрактурних скорочень.
Кардіоміоцити дифузно розшаровані тонкими
оптично вільними щілинами, цитоплазма зер�
ниста, зустрічаються дрібні перинуклеарні
вакуолі, ядра гіпepxpомні дрібні. Інтрамуральні
вени тонкостінні, розширені, повнокровні,
артерії — малокровні, стінки дещо грубокон�
турні. Артеріоли нерівномірно спазмовані,

малокровні, ендотелій розпушений, частково
злущений, капіляри у вигляді клітинних тяжів.
Периваскулярно частина артерій муфтоподібні
та тонкотяжисті надлишкові розростання
гpyбоволокнистої сполучної тканини, стінки
частини артерій різко гофровані з танген�
ційним розташуванням ендотелію. При забар�
вленні ГОФП визначаються субендокардіальні
вогнища ішемізованих кардіоміоцитів малино�
вого забарвлення. При забарвленні за ван Гізоном
сполучна тканина та ендокард мають рожево�
червоне забарвлення.

«Мітральний клапан» — 4 об'єкти, 12 зрізів,
з них 4 забарвленні ГОФП, 4 забарвлені
за ван Гізоном. У двох об'єктах міокард лівого
щлуночка, у двох інших об'єктах фрагмент
стінки лівого шлуночка зі стулкою мітрального
клапана. У міокарді кардіоміоцити нерівно�
мірної товщини із зернистою або однорідною
цитоплазмою, гетерохромними дрібними ядра�
ми, розшаровані дифузними тяжистими
периваскулярними і міжм'язовими розростан�
нями грубоволокнистої сполучної тканини.
Зустрічаються дрібні групи фрагментованих
міоцитів. Ендокард нерівномірно потовщений,
грубоволокнистий, в окремих ділянках товщи�
ною до 1/4 поля зору малого збільшення мікро�
скопа, під ним дрібні осередки грубоволокни�
стої сполучної тканині величиною від 1/4
до одного поля зору малого збільшення. Пери�
фокально цих осередків міоцити як гіпертро�
фовані, так і потоншені. Безпосередньо під кла�
паном розростання грубоволокнистої сполуч�
ної тканини у 1,5 поля зору малого збільшення
з дрібним повнокровними або запустілими
дистонічними судинами. Довжина клапана
до п'яти полів зору, а ширина нерівномірна
до 1/2 поля зору малого збільшення мікро�
скопа. У його структурі переважає грубоволок�
ниста сполучна тканина з витягнутими
нормохромними або гіпохромними ядрами
(рис. 1). У основи зустрічаються нечисленні
м'язові волокна. Ендотелій клапану як сплоще�
ний, так і зі світлою набряклою цитоплазмою.
Інтрамуральні вени нерівномірно повнокровні,
розширені, артерії переважно малокровні з тан�
генційним розташуванням ендотелію, грубо�
контурними стінками та периваскулярним
муфтоподібним розростанням грубоволокни�
стої сполучної тканини. Артеріоли нерівномір�
но спазмовані, малокровні; ендотелій розпу�
шений, частково злущений, капіляри у вигляді
клітинних тяжів. При забарвленні ГОФП
визначаються поодинокі дрібні групки ішемізо�
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ваних кардіоміоцитів. При забарвленні за ван
Гізоном сполучна тканина та ендокард мають
рожево�червоне забарвлення.

«Дефект міжпередсердної перетинки» —
4 об'єкти, 12 зрізів, з них 4 забарвлені
ГОФП, 4 забарвлені за ван Гізоном. Просвіт
міжпередсердного дефекту оптично вільний,
ендокард грубоволокнистий, нерівномірно
потовщений, товщиною до 10–20 поперечних
зрізів кардіоміоцитів, ядра сполучної тканини
витягнутої форми, потоншені, з периваску�
лярними і міжм'язовими розростаннями спо�
лучної тканини та дрібними і осередками
субендокардіально. Iнтрамуральні вени тон�
костінні, повнокровні, артерії грубоконтурні,
нерівномірного кровонаповнення, стінки зви�
висті, ендотелії тангенційний. Артеріоли
нерівномірно спазмовані, малокровні, ендоте�
лій розпушений, частково злущений, капіляри
у вигляді клітинних тяжів. В епікарді дрібні
судини переважно малокровні, деякі артерії
та артеріоли у вигляді клітинних тяжів з тан�
генційно�радіальним розташуванням ядер
стінок (рис. 2). При забарвленні ГОФП визна�
чаються поодинокі ішемізовані кардіоміоци�
ти. При забарвленні за ван Гізоном сполучна
тканина та ендокард мають рожево�червоне
забарвлення.

«Верхівка лівого шлуночка» — 4 об'єкти,
12 зрізів, з них 4 забарвлені ГОФП, 4 забарв�
лені за ван Гізоном. В епікарді малокровні
дрібні судини.  Пристінний ендокард та ендо�
кард трабекулярних м'язів тонкий, лише в дея�
ких трабекулах дещо огрубілий. Кардіоміоцити
зернисті, частково потоншені та звивисті,
розшаровані оптично вільними щілинами,
під ендокардом зустрічаються дрібні групки
фрагментації та контрактурних скорочень міо�
цитів. Ядра гіперхромні, дрібні інтрамуральні
вени розширені, тонкостінні, нерівномірно пов�
нокровні, артерії переважно малокровні, грубо�
контурні, звивисті з тангенційним розташуван�
ням ендотелію, деякі артеріоли частково
у вигляді клітинних тяжів з тангенційним роз�
ташуванням ядер, нерівномірно спазмовані,
малокровні, ендотелій розпушений, частково
злущений, капіляри у вигляді клітинних тяжів.
Періартеріально муфтоподібні надлишкові
капіляри у вигляді клітинних тяжів. Періар�
теріально муфтоподібні надлишкові розростан�
ня грубоволокнистої сполучної тканини.
При забарвлені ГОФП визначаються осередки
ішемізованих кардіоміоцитів субепікардіально,
інтрамурально та поодинокі малиново�забарв�

лені міоцити під ендокардом. При забарвленні
за ван Гізоном сполучна тканина та ендокард
мають рожево�червоне забарвлення.

«Правий шлуночок» — 4 об'єкти, 12 зрі�
зів, з яких 4 забарвлені ГОФП, 4 забарвлені
за ван Гізоном. Трабекулярні м'язи товщи�
ною до двох полів зору малого збільшення
мікроскопа з тонкими звивистими зернисти�
ми кардіоміоцитами, ендокард грубоволокни�
стий, товщиною в декілька поперечних зрізів
кардіоміоцитів. На верхівці трабекулярного
м'яза субендокардіальний дрібний осередок
сполучної тканини. Артерії малокровні, різ�
носпазмовані та частково затиснуті внаслідок
спазму, вени також малокровні. Навколо
артерій розростання грубоволокнистої спо�
лучної тканини у вигляді нешироких муфт
та тонких тяжів, стінки потовщені, ендотелій
тангенційний. Товщина міокарда до 1,5–2
поля зору малого збільшення. Кардіомоцити
його потоншені, звивисті, розшаровані
широкими оптично вільними щілинами,
нерівномірно сприймають барвник. Артерії
дистонічні з перивазальним муфтоподібним
розростанням грубоволокнистої сполучної
тканини, ендотелій тангенційний, просвіти
малокровні або з пристінковою слабо�еози�
нофільною масою. Дрібні вени нерівномірно
повнокровні (рис. 3). Артеріоли нерівномірно
спазмовані, малокровні; ендотелій розпуше�
ний, частково злущений, капіляри у вигляді
клітинних тяжів. При забарвленні ГОФП
у трабекулярному м'язі визначається осе�
редок малиново�забарвлених кардіоміоцитів
величиною до одного поля зору плану мікро�
скопа та окремі ішемізовано змінені групки
міоцитів. При забарвленні за ван Гізоном
сполучна тканина та ендокард мають рожево�
червоне забарвлення.

Судово�медичний діагноз: «Вроджена вада
серця. Наявність одного великого та двох
малих дефектів міжпередсердної перетинки.
Склероз стулки мітрального клапана, вогни�
щевий субендокардіальний кардіосклероз
основи мітрального клапана зі склерозом хор�
дальних ниток. Недостатність мітрального
клапана. Інтерстиціальний пневмосклероз
з ознаками легеневої гіпертензії. Гостра сер�
цево�судинна недостатність. Спазм артеріол
та капілярів з гострим розладом кровообігу,
в набухлому міокарді з дистрофією, вогнище�
вою ішемією (позитивне забарвлення ГОФП)
кардіоміоцитів. Вогнища гострої альвеоляр�
ної емфіземи, дистелектазов, бронхіолоспазм
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та дрібні крововиливи у малокровних лeге�
няx. Набряк та повнокров'я головного мозку з
дрібними діапедезними еритроперивазатами
в речовині підкоркової ділянки та стовбурі.
Поодинокі дрібні перикапсулярні крововили�
ви в тимусі. Венозне повнокров'я та паренхі�
матозна дистрофія внутрішніх органів.
Помірна лімфоїдна гіперплазія селезінки,
апендиксу, надгортаника, перитрахеальних
лімфовузлів, тимусу. Нерівномірна гіпотро�
фія коркового шару наднирників. Садно у
ділянці спинки носа. Стан після проведення
реанімаційних заходів».

Висновки

1. Смерть дівчинки Д. настала від гострої
серцево�судинної недостатності, яка розвину�
лася внаслідок вродженої вади серця з дефекта�
ми міжпередсердної перетинки та ПМК з його
недостатністю.

2. Даний клінічний випадок свідчить про
необхідність більш ретельного обстеження усіх
дітей з ПМК з метою виявлення інших вроджених
аномалій з боку серцево�судинної системи, а також
постійного динамічного  спостереження  за ними.
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Современные принципы диагностики и лечения

мышечной дистрофии Дюшенна (update 2018)
1Харьковский национальный медицинский университет, Украина

2КУОЗ «Областная детская клиническая больница», г. Харьков, Украина

УДК 616.74�007.17�056�532:575.224.22

В статье описаны течение прогрессирующей мышечной дистрофии, обусловленной мутацией 52 экзона гена дистрофина, а также дифференциаль*
ные клинические и биохимические маркеры различных видов мышечных дистрофий. Авторы продемонстрировали собственное клиническое наблю*
дение тяжелой формы прогрессирующей мышечной дистрофии — дистрофии Дюшенна у пробандов по материнской линии. Дебют заболевания
у братьев отличался сроками появления первых признаков заболевания: в 4 года у двоюродного брата, в полтора года — у пробанда, что свидетель*
ствовало об известном феномене антиципации — «омоложения» заболевания у более молодых родственников. На клиническом примере показаны
современные методы диагностики и лечения заболевания у детей, что подкреплено выдержками из мировых протоколов и результатами клиниче*
ских испытаний. 
Ключевые слова: прогрессирующие мышечные дистрофии, дистрофия Дюшенна, диагностика, лечение, дети. 

Modern principles of diagnosis and treatment
of Duchene muscular dystrophy (update 2018)
M.A. Gonchar1, O.L. Logvinova1,2, E.P. Pomazunovskaya2,1,, L.G. Telnova 1, N.R. Buginska1, M.I. Prikhodko1

1 Kharkiv Medical University, Ukraine
2 Communal Health Protection Institution «Oblast Children's Clinical Hospital», Kharkiv, Ukraine

The article describes the course of progressive muscular dystrophy due to the mutation of 52 exons of the dystrophin gene as well as differential clinical and
biochemical markers of various types of muscular dystrophy. The authors presented their own clinical observation of the severe form of progressive muscu*
lar dystrophy — Duchene's dystrophy in maternal probands. The disease onset among the brothers differed in terms of the first manifestations: the cousin
had the onset at four years of age and the disease in the proband started in 18 months that was evidenced by the well*known phenomenon of anticipation —
«rejuvenation» of the disease in younger relatives. The modern methods of diagnosis and treatment of the disease in children, which is supported by excerpts
from the world protocols, and the results of clinical trials are demonstrated in the article.
Key words: progressive muscular dystrophy, Duchene dystrophy, diagnosis, treatment, children.

Сучасні принципи діагностики і лікування
м'язової дистрофії Дюшенна (update 2018)
М.О. Гончарь1, О.Л. Логвінова1,2, O.П. Помазуновська2,1, Л.Г. Тельнова1, Н.Р. Бужинська1, М.І. Приходько1

1Харківський національний медичний університет, Україна
2КЗОЗ «Обласна дитяча клінічна лікарня», м. Харків, Україна

У статті описано перебіг прогресуючої м'язової дистрофії, зумовленої мутацією 52 екзона гена дистрофіна, а також диференціальні клінічні
та біохімічні маркери різних видів м'язової дистрофії. Автори продемонстрували власне клінічне спостереження важкої форми прогресуючої м'язо*
вої дистрофії — дистрофії Дюшенна у пробандів по материнській лінії. Дебют захворювання у братів відрізнявся термінами появи перших ознак
захворювання: у 4 роки у двоюрідного брата, у півтора року — у пробанда, що свідчило про відомий феномен антиципації — «омолодження» захво*
рювання у більш молодих родичів. На клінічному прикладі показані сучасні методи діагностики та лікування захворювання у дітей, що підкріплено
витягами зі світових протоколів і результатами клінічних випробувань.
Ключові слова: прогресуючі м'язові дистрофії, дистрофія Дюшенна, діагностика, лікування, діти.
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Введение

Прогрессирующие мышечные дистрофии
(G71) — гетерогенная группа наслед�

ственных заболеваний, характеризующихся
прогрессирующей мышечной слабостью и
атрофией скелетных мышц. Данная группа
заболеваний включают до 30 видов мышечных
дистрофий. Наиболее распространены прогрес�
сирующая мышечная дистрофия (ПМД)
Дюшенна (0,3–5 случаев на 100000 населения),
ПМД Беккера (2,4 на 100000) и ПМД Лан�
дузи—Дежерина (5 на 100000). Реже наблюдают
конечностно�поясные формы ПМД (0,1–1,3 на
100000), прогрессирующую мышечную дистро�

фию Эмери—Дрейфуса (1–2 на 100000), окуло�
фарингеальную ПМД и дистальные миопатии
(1,3–3,3 на 100000) [1,3]. Определить риск
формирования прогрессирующей мышечной
дистрофии в настоящее время возможно
с помощью пренатальной биопсии хориона,
которая проводится на 11–14 неделях беремен�
ности, или амниоцентеза после 15 недели геста�
ции. С 18�й недели посконцептуального перио�
да можно провести забор крови плода [2,3]. 

В основе заболевания лежит поломка
(точечная мутация, делеция или дупликация
экзонов) в гене прогрессирующей мышечной
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дистрофии, который расположен на коротком
плече (р) Х�хромосомы (Xp21.2). Этот ген
регулирует синтез белка дистрофина, который
отвечает за соединение цитоскелета миоцита
с внеклеточным матриксом через белковый
комплекс. Дефицит дистрофина приводит
к проникновению избыточного кальция в сар�
колему (клеточную мембрану), как следствие
изменения этих сигнальных путей, цитоплазма
заполняет митохондрии и разрывает послед�
ние. Характерная для дистрофии скелетных
мышц митохондриальная дисфункция при�
водит к усилению стресса, вызванного цито�
зольным�кальциевым сигналом и усилению

производства стресс�индуцированных актив�
ных форм кислорода, апоптозу миоцита и заме�
не мышечной ткани на жировую и/или соеди�
нительную [1,2,6]. 

Материал и методы исследования

Приводим клиническое наблюдение ребенка
Ф., мальчика, 6 лет, направленного в педиа�
трическое отделение для детей с множествен�
ными аномалиями развития и редкими (орфан�
ными) заболеваниями Харьковской ОДКБ
для уточнения характера изменений со сторо�
ны сердечно�сосудистой системы, с жалобами
на слабость в ногах, нарушение ходьбы.  

Из анамнеза жизни и заболевания известно,
что ребенок от 3�й беременности, протекавшей
на фоне угрозы прерывания, 3�х срочных
родов. Семейный анамнез был отягощен
по материнской линии: у двоюродного брата
в 4 года диагностирована мышечная дистрофия
Дюшенна, по поводу чего он наблюдается
в генетическом центре. 

При поступлении в ОДКБ отмечено, что
мальчик пониженного питания, интеллект
соответствует возрасту. Выявлено низкое
физическое развитие по массе (�2 сигмы)
и по росту (�1 сигма) (рис. 1). Ребенок не мог
самостоятельно подняться по лестнице, встать
с пола, присесть.

Обращал на себя внимание характерный
неврологический статус. Отмечалось снижение
сухожильных рефлексов с верхних конечно�
стей (рис. 2). Рефлексы нижних конечности
не вызывались. Мышечная сила: в кистях
составляла 3–4 балла (норма — 5 баллов),
сгибателях и разгибателях предплечья —
4 балла (норма — 5 баллов), дельтовидных
мышцах — 3–4 балла (норма — 5 баллов).
Оценка тыльного сгибания и разгибания стопы
составила 4 и 5 баллов соответственно. Резуль�
тат теста на сгибание и разгибание в колене
составлял 4 балла (норма — 5 баллов). Анализ
на приведение и разведение бедер отрицатель�
ный. Отсутствовала тыльная флексия в тазобе�
дренном суставе, ребенок не имел положитель�
ного теста крыловидных лопаток. У мальчика
наблюдалась «утиная походка». Приемы Говер�
са были позитивными.

При электромиографии нижних и верхних
конечностей признаков мотосенсорной невро�
патии не выявлено. На электрокардиограмме
регистрировалась синусовая брадикардия (час�
тота сердечных сокращений составляла 71 удар
в минуту). При проведении электроэнцефало�

Рис. 1. Ребенок Ф., мальчик, 6 лет, DS: мышечная дистрофия
Дюшенна, стадия сохраненной способности к самостоятельно*
му передвижению. Задержка физического развития

Рис. 2. Ребенок Ф., мальчик, 6 лет, DS: мышечная дистрофия
Дюшенна, стадия сохраненной способности к самостоятельно*
му передвижению: А и Б — этапы оценки физиологических
рефлексов
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графии определялся десинхронный, ассиме�
тричный тип электроэнцефалограммы, эпиак�
тивность выявлена не была, отмечались приз�
наки ликворной гипертензии. Холтеровское
мониторирование показало наличие эпизодов
синоатриальной блокады II степени (4 эпизо�
да). При ультразвуковом исследовании органов
брюшной полости выявлена гепатомегалия.
Описана дилатация аорты на уровне синусов
Вальсальвы по результатам эхокардиографии.
Костный возраст соответствовал четырем
годам. Регистрировалось снижение минималь�
ной плотности костной ткани на уровне
поясничного отдела позвоночного столба по
данным денситометрии (Total Area (cm2) 26,23;
BMC (g) 9,62; BMD (g/cm 2) 0,367; z�score�2,8).
Функциональные пробы печени и почек пока�
зали признаки цитолиза и разрушения мышеч�
ной ткани: АЛТ 104,8 (норма до 31 ед/л), АСТ
246,6 (норма до 32 ед/л), ЛДГ 1637,1 (норма до
450 у.е.), креатинфосфокиназа 1113,8 (норма до
450). Ионизированный кальций был снижен. 

Ребенку проведено молекулярно�генетиче�
ское исследование, определена делеция 52

экзона гена дистрофина, что подтвердило пред�
положение о наличии у ребенка мышечной
дистрофии Дюшенна.

Исследование было выполнено в соответ�
ствии с принципами Хельсинкской Деклара�
ции. Протокол исследования был одобрен
Локальным этическим комитетом (ЛЭК) всех
участвующих учреждений. На проведение
исследований было получено информирован�
ное согласие родителей ребенка.

Таким образом, на основании жалоб, данных
анамнеза, особенностей фенотипа, неврологиче�
ского статуса, лабораторно�инструментальных
методов обследования был установлен диагноз:
«Мышечная дистрофия Дюшенна, стадия сохра�
ненной способности к самостоятельному пере�
движению. Задержка физического развития». 

Обсуждение

Мышечная дистрофия Дюшенна — нервно�
мышечное заболевание с рецессивным типом
наследования, сцепленное с Х�хромосомой.
Заболевание названо в честь французского
невропатолога Жульема Бенджамина Аманда

Формы Дюшенна
Беккера—

Кинера
Мэбри Эрба

Дрейфуса—

Хогана

Роттауфа—

Мортье—

Бейера

Ландузи—

Дежерина

Распростра�
нённость

3,3:100000 1:30000 не известна 1,5:100000 не известна не известна 0,9:100000

Мани�
фестация

с 2–5 лет с 10–15 лет с 11–13 лет с 11–20 лет с 4–5 лет с 5–10 лет с 20 лет

Тип насле�
дования

Xp21.2 Xp21
сцепленный
с Х�хромо�

сомой

15q15.1 —
q21.1 (АР)

нет данных
сцепленный
с Х�хромо�

сомой
АД

Топика
атрофии
мышц 

атрофия
мыщц

тазового
и плече�

вого пояса

проксималь�
ные атрофии

и парезы

атрофия
в мышцах

бедер
и таза

конеч�
ностно�
поясная
атрофия

атрофия тазо�
вого пояса

и проксималь�
ных отделов

нижних конеч�
ностей

атрофия
мышц плече�
вого пояса и
дистальных
отделах ног

круговые мышцы глаза и рта, боль�
шая грудная, передняя зубчатая и
нижние отделы трапециевидной,

широкой мышцы спины, двуглавой,
трехглавой мышцы плеча

Псевдо�
гипертро�
фия мыщц

икроножных, 
ягодичных,

дельтовидных,
мышц живота

и языка

икроножных
мышц

икроножных
мышц

икроножных
мышц

нет нет нет

«Крыло�
видные»
лопатки

да нет нет да нет данных нет данных да

Костная
патология

деформация
стоп, грудной
клетки, позво�
ночника, диф�
фузный остео�

пороз

нет нет да нет данных нет данных

уплощение
грудной клетки

в переднезаднем направлении
с  ротацией внутрь плече�вых

суставов

Кардио�
миопатия

характерны
не

характерны 
характерны редко характерны нет данных редко

Ментальная
функция

снижена норма норма норма норма норма норма

Таблица 1
Дифференциально$диагностические критерии различных форм

прогрессирующей мышечной дистрофии [1,2]
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Дюшенна (Guillaume Benjamin Amand Duchen�
ne), который впервые описал это заболевание
в 1861 году. Болезнь манифестирует в возрасте
от 3 до 5 лет и характеризуется прогредиент�
ным течением с последующей инвалидизацией

и средней продолжительностью жизни до 18
лет. По данным литературы, обнаружение нару�
шений в гене дистрофина при миодистрофии
Дюшенна—Беккера возможно у 65–70%
пациентов только с помощью полимеразной

Таблица 2
Техника проведения исследования функции мышечных групп [1,2,7]

Группы Мышечные группы Техника проведения

Сгибатели шеи m. sternodeidomastoideus
(n. accessories, С2�С3 —

пп. cervicales) —

Больного просят наклонить (но не выдвигать) голову в сторону, а
лицо повернуть в сторону, противоположную наклону головы. Врач
противодействует этому движению

Разгибатели шеи mm. profundi colli
(C2�C4 — nn. cervicales) —

Больного просят запрокинуть назад голову. Врач противодействует
этому движению

Пожимание плечами m. trapezius (n. accessories,
С2�С4 — nn. cervicales).

Больному предлагают «пожать плечами», преодолевая противо�
действие врача

Отведение плеча m. deltoideus (C5�C6 —
n. axillaris).

Пациент по просьбе врача отводит плечо в сторону по горизонтали;
руку при этом рекомендуется согнуть в локтевом суставе. Врач ока�
зывает сопротивление движению, пытаясь опустить его руку

Сгибатели в локтевом
суставе 

m. biceps brachii
(C5�C6 — n. musculocuta�

neus).

Для исследования функции двуглавой мышцы плеча врач просит
испытуемого супинировать кисть и сгибать руку в локтевом
суставе, оказывая сопротивление этому движению

Разгибатели
в локтевом суставе

m. triceps brachii
(C6�C8 — n. radialis).

Врач становится сзади или сбоку от пациента, просит его разогнуть
руку в локтевом суставе и препятствует этому движению

Разгибание
в лучезапястном
суставе

mm. extensores carpi radialis
longus et brevis (C5�C6 —

n. radialis), m. extensor carpi
ulnaris (C7�C8 — n. radialis).

Тест, помогающий определить силу лучевого и локтевого разгиба�
телей кисти. Пациент разгибает и приводит кисть с выпрямленны�
ми пальцами, а врач препятствует этому движению

Противопоставление
большого пальца кисти

m. opponens pollicis
(C8�T1 — п. medianus)

Обследуемому предлагают крепко прижать дистальную фалангу
большого пальца к основанию проксимальной фаланги мизинца той
же кисти и сопротивляться попытке разогнуть основную фалангу боль�
шого пальца. Используют и тест с полоской плотной бумаги: предлага�
ют сжать её между I и V пальцами и испытывают силу прижатия

Отведение мизинца m. abductor digiti minimi
(C8�T1 — n. ulnaris)

Тест для определения силы мышцы, отводящей мизинец. Врач
пытается привести к остальным пальцам отведённый мизинец
пациента вопреки его сопротивлению

Разгибание основных
фаланг II–V пальцев

m. extensor digitorum
communis, m. extensor digiti
minimi, m. extensor indicis

(C7�C8 — n. profundus
n. radialis)

Тест, применяемый для определения силы общего разгибателя паль�
цев кисти, разгибателя мизинца и разгибателя указательного паль�
ца. Больной разгибает основные фаланги II�V пальцев кисти, когда
средние и ногтевые согнуты; врач преодолевает сопротивление этих
пальцев, а другой рукой фиксирует его лучезапястный сустав

Сгибание бедра
в тазобедренном
суставе

m. iliopsoas (L1�L3 —
n.femoralis)

Просят сидящего больного согнуть бедро (привести его к животу)
и одновременно, оказывая сопротивление этому движению, воздей�
ствуют на нижнюю треть бедра. Можно исследовать силу сгибания
бедра и в положении пациента лёжа на спине. Для этого предлагают
ему поднять выпрямленную ногу и удерживать её в таком положе�
нии, преодолевая давление вниз ладони врача, упирающейся в
область середины бедра больного. Снижение силы этой мышцы
относят к ранним симптомам поражения пирамидной системы. Раз�
гибание ноги в коленном суставе — тест для определения силы
четырёхглавой мышцы бедра. Исследование проводят в положении
пациента лёжа на спине, нога согнута в тазобедренном и коленном
суставах. Просят его разогнуть ногу, подняв голень. Одновременно
подводят руку под колено пациента, придерживая его бедро в полу�
согнутом положении, другой рукой оказывают давление на голень по
направлению книзу, препятствуя её разгибанию. Для тестирования
силы этой мышцы пациента, сидящего на стуле, просят разогнуть
ногу в коленном суставе. Одной рукой оказывают сопротивление
этому движению, другой — пальпируют сокращающуюся мышцу.

Разгибание ноги
в коленном суставе

m. quadricepsfemoris
(L2�L4 — n.femoralis)

Исследование проводят в положении пациента лёжа на спине, нога
согнута в тазобедренном и коленном суставах, стопа плотно сопри�
касается с кушеткой. Пытаются выпрямить ногу пациента, предва�
рительно дав ему задание не отрывать стопу от кушетки.

Сгибание ноги
в коленном суставе

m. biceps femoris,
m. semitendinosus,

m. semimembranosus
(L1�S2 — n. ischiadicus)

Пациента, лежащего на спине с выпрямленными ногами, просят
тянуть стопы по направлению к себе, несколько приводя внутрен�
ние края стоп, при этом врач оказывает сопротивление этому дви�
жению.

Разгибание
(тыльное сгибание)
стопы в голеностопном
суставе

m. tibialis anterior (L4�L5 —
n. peroneus profundus)

Больной, лежащий на спине с выпрямленными ногами, совершает
подошвенное сгибание стоп, вопреки противодействию ладоней
врача, которые оказывают давление на стопы в противоположном
направлении.
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цепной реакции или блот�гибридизации
(по Саузерну) [1,2]. 

Развитие миопатии Дюшенна связывают
с теорией «рамки считывания». «Рамка считы�
вания» — последовательность нуклеотидов,
которая задает положение первого основания
(кодон инициации). Если мутации ведут к
нарушению «рамки считывания», то белок
дистрофин не синтезируется. При мутациях,
при которых не нарушается «рамка считы�
вания», соответственно, синтезируется анор�
мальный укороченный либо удлиненный белок
дистрофин, с клинической картиной миопатии
Беккера [1,2]. 

В таблице 1 представлены дифферен�
циальная клинические и биохимические мар�
керы различных форм мышечных дистрофий.
Так, для больных характерна специфическая
походка и осанка, позднее начало ходьбы, псев�
догипертрофия различных групп мышц,
кардиомиопатия и снижение интеллекта.
В связи с медленным прогрессированием
мышечной дистрофии и неравномерностью их
поражения, в дебюте заболевания страдают
отдельные группы мышц и/или их участки, что
в свою очередь создает возможность для
относительной компенсации двигательных
расстройств и манифестации заболевания
в различных возрастных группах. В течение
заболевания угасают сухожильные рефлексы
и при этом сохраняются чувствительность
и координация. Функции тазовых органов
всегда сохранены. Нередко наблюдается пора�
жение внутренних органов, чаще сердца [1,3].

Методы оценки состояния нервно�мышечной
системы включают физикальную оценку, лабора�
торные и инструментальные исследования [1–3]. 

При физикальном анализе рекомендовано
проводить оценку следующих маркеров мышеч�
ной дистрофии (уровень доказательности В):

• оценку состояния нервно�мышечной
системы с помощью стандартизированных
шкал и тестов (техника проведения иссле�

дования функции мышечных групп пред�
ставлена в табл. 2); 

• исследование мышечного тонуса и силы.
Для исследования силы мышц в клиниче�
ской практике чаще всего руководствуются
принципом «напряжения�преодоления».
Силу мышц обычно оценивают в баллах,
чаще всего по 6�балльной шкале (табл. 3);

• исследование сухожильных рефлексов;
• исследование походки;
• визуальный осмотр мышц;
• симптом Говерса;
• осмотр костно�суставной системы;
• исследование поведения ребенка и когни�

тивной функции.
Пациенты с мышечной дистрофией Дюшен�

на обычно ходят «на носочках», в связи
с повышенным тонусом икроножных мышц,
что является одним из этапов адаптации к утрате
функций нижних конечностей; отмечают частые
падения, усталость, усиление поясничного лор�
доза. Постепенно формируются мышечные кон�
трактуры, которые существенно уменьшают
функциональность ахиллова и подколенного
сухожилий, поскольку количество мышечных
волокон уменьшается и трансформируется в
фиброз мышц. Имеет место повышенный риск
нейроповеденческого расстройства, например,
синдром дефицита внимания и гиперактивно�
сти, часто возникают расстройства аутисти�
ческого спектра, дислексия и дефицит когнитив�
ных функций. Предполагается, что последние
обусловлены нарушением функции дистрофина
в структурах головного мозга [3]. 

В перечень лабораторных исследований
необходимо включать исследование уровня
креатинфосфокиназы, повышение которой
является облигатным ранним доклиническим
признаком (уровень доказательности В).
Кроме того, необходимы лабораторные иссле�
дования уровня трансаминаз и лактатдегидро�
геназы. Тестирование позволяют опеределить
тип мутации экзона методом полимеразной

Таблица 3
Критерии оценки силы мышц по 6$балльной шкале [1–3]

Балл Мышечная сила

0 Мышечное сокращение отсутствует

1 Видимое или пальпируемое сокращение мышечных волокон, но без локомоторного эффекта

2 Активные движения возможны лишь при устранении действия силы тяжести (конечность помещается на опору)

3 Активные движения в полном объёме при действии силы тяжести,
умеренное снижение силы при внешнем противодействии

4 Активные движения в полном объёме при действии силы тяжести и другого внешнего противодействия,
но они слабее, чем на здоровой стороне

5 Нормальная мышечная сила
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цепной реакции или блот�гибридизации (уровень
доказательности А).

К рекомендованным инструментальным
методам диагностики относится ультразвуко�
вое исследование мышц, электромиография,
эхокардиография и биопсия мышц (уровень
доказательности А). При ультразвуковом
исследовании мышц обычно выявляются при�
знаки мышечной дегенерации: замена мышеч�
ной ткани на жировую или фиброзную. Харак�
терный миопатический тип электромиографии
с короткими остроконечными многочислен�
ными потенциалами, характерно снижение
амплитуды потенциалов при достаточной их
частоте, а также укорочение и полифазный харак�
тер потенциалов действия двигательных единиц.
Специфичным маркером является повышение
уровня креатинфосфокиназы (КФК).

Алгоритм диагностики прогрессирующей
мышечной дистрофии состоит из нескольких
этапов. Если ребенок начинает ходить в возра�
сте старше 16 месяцев, выявлен положитель�
ный симптом Говерса или иное нарушение
мышечной функции, определен отягощенный
семейный анамнез, а также если в сыворотке
крови повышен уровень трансаминаз неуточ�
ненного генеза, рекомендовано исследование
креатинфосфокиназы. В свою очередь, повы�
шенный уровень креатинфосфокиназы обуслав�
ливает необходимость молекулярной диагнос�
тики мутации гена дистрофина и проведения
биопсии мышц ребенка [1,2]. 

Диференциальная диагностика прогресси�
рующей мышечной дистрофии представлена
в табл. 4 [1,2,3].

На современном этапе лечение симптомати�
ческое и направлено на улучшение качества
жизни больного. 

Немедикаментозное лечение предполагает
диету, обогащенную витаминами и минерала�
ми, а также адекватную физическую нагрузку.
Проводится физиотерапия для поддержания
мышечной силы и функции суставов. По мере
прогрессирования заболевания необходимым
становится использование специальных респи�
раторных механизмов, позволяющих обеспе�
чить нормальный процесс дыхания [1,2,4,6].

Системные глюкокортикостероиды позво�
ляют замедлить прогрессирующую атрофию
мышечной ткани (уровень доказательности В).
Препаратом выбора для лечения заболевания
является преднизолон, который назначается
в дозе 0,75 мг/кг/сутки. При наличии противо�
показаний к применению преднизолона
возможно применение дефлазокорта в дозе
0,9 мг/кг/сутки [1,2,4,6].

Многие методы терапии пока находятся на раз�
личных стадиях клинических испытаний. Перс�
пективным считается лечение стволовыми клет�
ками (клетками�сателлитами). Разрабатываются
методы регулирования экспрессии гена утрофина,
аутосомного гомолога гена дистрофина.  

В настоящее время продолжаются исследо�
вания по коррекции пропуска экзона с помо�

Тип нарушения Нозологическая форма Основные схожие симптомы

Воспалительная
миопатия

Полимиозит 
Миозит с включениями

Постепенно развивающаяся
слабость мышц, повышение
КФК

Врожденные
миопатии

Немалиновая миопатия 
Болезнь центрального стержня и мультистержневая миопатии
Центронуклеарная миопатия
Миопатия с гиалиновыми тельцами

Мышечная слабость,
гипотония при нормальном
или умеренно повышенном
уровне КФК, наличие
скелетных нарушений

Метаболические
миопатии

Гликогеноз II типа (болезнь Помпе) 
Гликогенозы IIIа, IV, V и VII типов
Болезнь МакАрдля (поздняя форма) 
Митохондриальные миопатии
Жировые миопатии

Гипотония, слабость мышц,
утомляемость, снижение
устойчивости к нагрузкам,
повышение КФК, кардиомио�
патия, плотные на ощупь
икроножные мышцы, возмо�
жен прием Говерса

Болезни
мотонейрона

Спинальные мышечные атрофии, тип I, II и III 
Бульбоспинальная амиотрофия (болезнь Кеннеди) 
Боковой амиотрофический склероз

Слабость мышц, атрофия
мышц, кардиомиопатия, нали�
чие скелетных нарушений,
возможно повышение КФК,
респираторные нарушения

Болезни
нервно�мышечной
передачи

Миастения гравис 
Врожденные миастенические синдромы 
Синдром Ламберта—Итона

Слабость мышц,
утомляемость,
респираторные нарушения 

Таблица 4
Дифференциальный диагноз прогрессирующей мышечной дистрофии
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щью вспомогательной технологии (процесса
сплайсинга, трансляции РНК). Еще в 1990 году
Ингленд и др. (England et al.) заметили, что
у пациентов с легкой формой мышечной
дистрофии Веккер (mild Beckers muscular
dystrophy) не хватает 46% генетического мате�
риала, с помощью которого кодируется область
гена дистрофина. Эта функциональная, но усе�
ченная, форма гена натолкнула ученых
на мысль, что короткие участки дистрофина
также могут быть полезными при лечении
заболевания. Предполагается, что заболевание,
вызванное делецией вставки или сплайс�мута�
цией, может быть излечено путем восстановле�
ния последовательности мРНК, то есть возвра�
щением «рамки считывания» на нужное место.
Учёным удалось отредактировать клетки сер�
дечной мышцы с мутациями, которые приводят
к развитию мышечной дистрофии Дюшенна.
Открытие специалисты назвали «миоредакти�
рованием». Используя систему CRISPR�Cas9,
исследователи «выбросили» из мРНК мутант�
ные участки, а из «исправленных» клеток выра�
стили работающую сердечную мышцу.
Так, ученым экспериментально удалось создать
набор для пропуска экзонов у больных с про�
грессирующей мышечной дистрофией [5].

Выводы

Таким образом, прогрессирующая мышеч�
ная дистрофия является гетерогенной группой
наследственных заболеваний, характеризую�
щихся прогрессирующей мышечной слабостью

и атрофией скелетных мышц. Наиболее частая
форма, представленная в данном наблюдении, —
мышечная дистрофия Дюшенна, формирова�
ние которой обусловлено мутацией 52 экзона
гена дистрофина. Заболевание имеет характер�
ную клиническую картину прогрессирования
атрофии мышц тазового и плечевого пояса
на фоне псевдогипертрофии икроножных, яго�
дичных, дельтовидных мышц, мышц живота
и языка. Постепенно развивается деформация
стоп, грудной клетки, позвоночника и диффуз�
ный остеопороз, а также прогредиентно
прогрессирующая кардиопатия, приводящие
к летальному исходу в молодом возрасте.
В настоящее время единственным медикамен�
тозным методом лечения сохранения мышечной
силы и двигательной активности у пациентов
с мышечной дистрофией является назначение
стероидной терапии. Продолжаются клиниче�
ские испытания по пересадке стволовых клеток
и генной терапии. 

Особенностью представленного клиниче�
ского наблюдения является проявление данно�
го заболевания у пробандов по материнской
линии. Дебют заболевания у братьев отличался
сроками появления первых признаков заболе�
вания: в 4 года у двоюродного брата, в полтора
года у пробанда, что свидетельствовало
об известном феномене антиципации — «омо�
ложения» заболевания у более молодых
родственников. 
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Кашель у дітей. Можливості лікування

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

УДК 616.24008.41053.2:615.233

Кашель — одна з найчастіших скарг, з якою звертаються до лікаря. Лікування кашлю у дітей потребує індивідуального підходу залежно від характеру

кашлю, консистенції бронхіального слизу, об'єму мокротиння, віку дитини, особливостей нозологічної форми тощо. Лікарські засоби лінійки

Пектолван — «Пектолван Стоп», «Пектолван Плющ», «Пектолван Ц» — створені для забезпечення принципу індивідуального підходу до лікування

кашлю у дорослих і дітей.

Ключові слова: кашель, діти, лікування, Пектолван.

Cough in children: treatment options
S.O. Kramarov, L.V. Zakordonets
Bogomolets National Medical University, Kyiv, Ukraine

Coughing is one of the most frequent complaints caused seeking medical advice. Treatment of cough in children requires a personalized approach, depend*
ing upon the nature of cough, bronchial mucus consistency, sputum volume, the child's age, features of nosological form, etc. The drugs of the Pectolvan
line, including Pectolvan Stop, Pectolvan Hedera helix, Pectolvan C, are designed to provide the principle of a personalized approach to cough treatment in
adults and children.
Key words: cough, children, treatment, Pectolvan.

Кашель у детей. Возможности лечения
С.А. Крамарев, Л.В. Закордонец
Национальный медицинский университет имени А.А. Богомольца, г. Киев, Украина

Кашель — одна из наиболее частых жалоб, с которой обращаются к врачу. Лечение кашля у детей требует индивидуального подхода в зависимости

от характера кашля, консистенции бронхиальной слизи, объема мокроты, возраста ребенка, особенностей нозологической формы и т.д.

Лекарственные средства линейки Пектолван — «Пектолван Стоп», «Пектолван Плющ», «Пектолван Ц» — созданы для обеспечения принципа

индивидуального подхода к лечению кашля у взрослых и детей.

Ключевые слова: кашель, дети, лечение, Пектолван.
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С.О. Крамарьов, Л.В. Закордонець

Кашель — одна з найчастіших скарг, з якою
батьки звертаються до лікаря. Близько 55%
усіх дітей (50–70% молодшого віку, 30–60%
шкільного віку), батьки яких звертаються
по медичну допомогу, скаржаться саме на
кашель [2,28].

У більшості хворих дітей кашель пов'язаний
із гострими респіраторними захворюваннями
(ГРЗ) [22,28]. За тривалістю розрізняють
гострий кашель (триває до трьох тижнів),
затяжний (триває від трьох до восьми тижнів)
та хронічний (зберігається понад вісім тижнів).
У 50% хворих на ГРЗ кашель зникає
до 10 дня, а у 10–25,7% пацієнтів кашель збері�
гається понад три тижні [14,16,20].  

Кашель передусім викликає погіршення
якості життя пацієнта та тих, хто його оточує:

• кашель може виснажувати дитину і знач�
но впливати на її сон, шкільну успішність
і здатність гратися; 

• він може порушувати сон інших членів
сім'ї та заважати роботі оточуючих, вчите�
лів під час занять;

• відмічається зростання батьківської три�
воги в сім'ях із дітьми, що мають проблеми
з кашлем [23,24].

За даними літератури, кашель при ГРЗ зава�
жає повсякденній активності 76% дітей, по�
рушує сон 88% дітей та 72% батьків [22]. 

При опитуванні 3333 дорослих 52% відпові�
ли, що кашель при застуді «значно впливає» на
їхнє повсякденне життя, 93% з них мали по�
рушення сну і 74% лікували кашель, пов'яза�
ний із застудою [4]. 

У перші дні після появи кашлю до
50,0% дорослих лікуються самостійно. Ви�
являти занепокоєння стосовно гострого
кашлю 71,7% дорослих починають тільки
після сьомого дня від початку захворювання,
однак 76,7% дорослих починають раніше
і більше хвилюватись з приводу кашлю у своїх
дітей [36]. 70,0% дорослих пацієнтів впевнені
в ефективності застосування протикашльових
та муколітичних препаратів при лікуванні
кашлю та 73% батьків дають ці засоби своїм
дітям [1]. 
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Під час рандомізованого випадкового теле�
фонного опитування в США було встановлено,
що серед 4267 дітей протягом тижня препарати
для лікування кашлю приймали 10,1%, пере�
важно це були діти молодше 5 років життя [7].
У 64,2% випадків для лікування кашлю засто�
совувалися багатокомпонентні препарати [7].
У США щороку населення витрачає до 2 млрд
доларів на лікування кашлю, у Британії щоріч�
но витрачається близько 400 млн фунтів
стерлінгів на придбання безрецептурних пре�
паратів для лікування кашлю [25,28].

За даними міжнародних досліджень, при�
значення протикашльових препаратів дітям
у віці до двох років становить небезпеку для
їхнього життя і здоров'я. Це підтверджується
даними, згідно з якими у США з 2000
по 2007 роки зареєстровано 20 випадків смерті,
ймовірно пов'язаних із застосуванням цих пре�
паратів, серед них 13 (65%) випадків стались
з дітьми перших двох років життя [1]. FDA
(Food and Drug Administration, USA) не реко�
мендує застосовувати препарати для лікування
кашлю у дітей молодше двох років життя [29].

Згідно із сучасними рекомендаціями, неваж�
кий, неускладнений кашель не потребує меди�
каментозного лікування [8,19].

Рекомендації щодо лікування гострого
неважкого кашлю у дітей [20]:

• дитині слід знаходитися у комфортних
умовах (температура повітря 20–22°С
з достатньою його вологістю);

• в оточуючому дитину середовищі не
повинно бути подразнюючих різких запа�
хів, насамперед тютюнового диму, тощо;

• дієта повинна включати рідкі каші, карто�
пляне пюре, слід виключити прянощі;

• вживати підвищену кількість теплої ріди�
ни (чай, морси, негазовані лужні мінераль�
ні води тощо).

Висновок: при неважкому кашлі можна обій�
тися без призначення медикаментозних препа�
ратів, достатньо оптимізувати умови перебу�
вання хворого та спосіб його життя.

Якщо кашель заважає пацієнту спати,
викликає значний дискомфорт та/або порушує
якість життя, то застосування протикашльових
засобів є виправданим [3].

При виборі лікарського засобу для
лікування кашлю потрібно враховувати
цілий ряд факторів. Одними з основних
є характер кашлю, об'єм мокротиння
та консистенція бронхіального секрету,
аускультативна картина в легенях тощо.

Саме тому підхід до вибору того чи ін�
шого препарату має бути чітко ди�
ференційованим. Лікар має індивідуаль�
но підійти до кожного окремого хворого
та призначити адекватну терапію, оби�
раючи засіб із двох основних груп лікар�
ських засобів, що застосовуються для
лікування кашлю.

Препарати для лікування кашлю поділяють�
ся на протикашльові та мукоактивні засоби. 

Протикашльові лікарські засоби, в свою
чергу, поділяють на дві групи:

1. Засоби центральної дії, що пригнічують
кашльовий центр у довгастому мозку:

1.1. Наркотичні анальгетики (кодеїну фос�
фат, морфіну гідрохлорид).

1.2. Ненаркотичні протикашльові засоби
(глауцину гідрохлорид, декстрометорфан,
окселадин, бутамірату цитрат).

2. Лікарські засоби периферичної дії, що бло�
кують чутливі нервові закінчення блукаючого
нерва у рефлексогенних зонах трахеобронхіаль�
ного дерева (феноксдіазин, преноксдіазин). 

Протикашльові засоби протипоказані при:
— легеневій кровотечі;
— бронхообструкції; 
— гіперсекреції слизу (це може спостеріга�

тись при захворюваннях верхніх і нижніх
дихальних шляхів).

Терапевтичний ефект протикашльових пре�
паратів центральної дії досягається за рахунок
пригнічення кашльового центру у довгастому
мозку. Протикашльові препарати наркотичної
дії у дітей не застосовуються [5,6]. Препарати
цієї групи можуть викликати пригнічення
дихального центру, сонливість, запори, навіть
смерть дитини. При тривалому застосуванні
викликають розвиток толерантності та медика�
ментозної залежності. FDA (США) у 2017 р.
обмежила застосування препаратів централь�
ної дії на основі опіатів для лікування кашлю
у дітей та жінок, що годують грудьми [26].

Ненаркотичні протикашльові засоби цен�
тральної дії мають виразний протикашльовий
ефект, але водночас не пригнічують дихальний
центр, не гальмують діяльність шлунково�киш�
кового тракту та не викликають розвитку меди�
каментозної залежності [11].

Глауцину гідрохлорид та окселадин застосо�
вуються в педіатричній практиці при лікуванні
кашлюку та нічного кашлю. Глауцину гідро�
хлорид, на відміну від опіатів, діє на кашльовий
центр вибірково, не пригнічуючи дихання і не
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затримуючи виділення мокротиння. Він менш
ефективний при бронхоектазах внаслідок
порушення відходження мокротиння. Препа�
рат має адреноблокуючі властивості, тому при
зниженому артеріальному тиску та інфаркті
міокарда не рекомендується [27]. Побічні реак�
ції — запаморочення, сонливість, слабкість,
нудота, блювота [27].

Окселадину цитрат вибірково пригнічує
кашльовий центр, центральні ланки кашльово�
го рефлексу. Не викликає сонливості, не приг�
нічує дихання, не впливає на моторику кишок.
Побічна дія — нудота, блювання, біль у надче�
ревній ділянці, алергічні реакції [27].

Декстрометорфан, зазвичай, входить до скла�
ду багатокомпонентних препаратів. Дані клініч�
них досліджень у дітей не виявили достовірної
різниці у зменшенні кашлю, покращенні самопо�
чуття та нічного сну при призначенні декстро�
меторфану окремо. Побічні реакції — запор,
запаморочення, сонливість, нудота, блювота,
респіраторна атаксія, депресія, апное, серцебит�
тя, галюцинації. Протипоказання до застосуван�
ня декстрометорфану: бронхіальна астма, брон�
хіт, одночасний прийом з муколітичними препа�
ратами, вагітність (І триместр) [9,10].

Протикашльова активність бутамірату
пов'язана зі здатністю знижувати опір у ди�
хальних шляхах, пригнічувати бронхоспазм,
з центральним протикашльовим механізмом
дії, який не пов'язаний з опіатними рецептора�
ми, та зі здатністю змінювати передачу імпуль�
су в центральних міжнейрональних синапсах
[28,30]. Препарат проявляє протизапальний
ефект. Бутамірату цитрат не спричиняє залеж�
ності, не пригнічує дихальний центр. Побічні
ефекти зустрічаються рідко (0,5–1% хворих),
головним чином, у вигляді висипу на шкірі,
нудоти, діареї, запаморочення [30]. Проти�
кашльовий ефект препарату починає проявля�
тись через 30 хвилин і триває понад 6 годин.
Препарати бутамірату широко застосовуються
в Європі в групі безрецептурних препаратів [28].

Гвайфенезин має різноманітні ефекти:
1) за рахунок стимуляції шлунково�кишкових
аферентних волокон блукаючого нерва препа�
рат викликає рефлекторну секрецію бронхіаль�
них залоз (підслизових залоз і келихоподібних
клітин) зі збільшенням гідратації слизового
шару, що покращує мукоциліарний кліренс;
2) безпосередньо впливає на слизову оболонку
дихальних шляхів, знижуючи продукцію муци�
ну (MUC5AC) келихоподібними клітинами
і клітинами Клари, що зменшує в'язкість та

еластичність мокротиння; 3) за рахунок зни�
ження в'язкості слизу посилюється активність
війчастого епітелію. Разом ці ефекти сприяють
покращенню мукоциліарного кліренсу і полег�
шують відходження мокротиння [13]. Один
із ефектів гвайфенезину полягає у здатності
пригнічувати рефлекторний кашель у хворих
з інфекцією дихальних шляхів, у яких чутли�
вість рецепторів підвищена порівняно зі здоро�
вими. Окрім цього, гвайфенезин має централь�
ний механізм протикашльової дії [21].

Гвайфенезин — єдиний протикашльовий
препарат, що дозволений для застосування у ді�
тей без рецепту в США [21].

В основі дії протикашльових препаратів
з периферичною дією (феноксдіазин, пренок�
сдіазин) лежить гальмування кашльового
рефлексу за рахунок зниження чутливості
рецепторів блукаючого нерва в трахеоброн�
хіальному дереві [11]. Ці синтетичні препарати
слабо пригнічують кашльовий центр, блокують
периферичні рецептори верхніх дихальних
шляхів (місцева анестезуюча дія) та виявляють
спазмолітичну дію, що дозволяє запобігати
бронхоспазму. При застосуванні преноксдіази�
ну можливі сухість у роті та горлі, розвиток
артеріальної гіпотензії. При розжовуванні —
оніміння та втрата чутливості слизової рота
і горла [11a].

На ринку України присутній комбінова�
ний протикашльовий препарат у вигляді
крапель «Пектолван Стоп», в якому про�
тикашльова активність бутамірату цитра�
ту посилена гвайфенезином. Препарат
призначається при сухому, подразнюючому,
нападоподібному кашлі, який погіршує сон та
якість життя пацієнтів.

У чому ж доцільність поєднання проти�
кашльового середника бутамірату цитрату
та експекторанту гвайфенезину в одному
препараті? Бронхіальний секрет проду�
кується постійно. У випадку сухого
кашлю він є надмірно в'язким та липким,
майже не відкашлюється. Така консистен�
ція призводить до подразнення слизової
оболонки трахеї та бронхів і  підвищення
частоти кашлю. Гвайфенезин, який вхо�
дить до складу крапель «Пектолван
Стоп», помірно збільшує секрецію
бронхіальних залоз, тим самим полегшує
відходження в'язкого слизу, змінює його
консистенцію на більш рідку, сприяє
пом'якшенню та зменшенню подразнення
слизових. Такий ефект дає змогу зменши�
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ти активацію тригерних зон і, відповідно,
частоту виникнення кашльового рефлексу.

Краплі «Пектолван Стоп» дозволені для
застосування дітям від 6�ти місяців життя і
дозуються відповідно до маси тіла дитини.

Висновок: сухий кашель, що порушує якість
життя пацієнта, потребує застосування
препаратів проти кашлю та додаткового змен�
шення впливу подразнюючих факторів на
слизову оболонку дихальних шляхів.

Продуктивний кашель умовно розподі�
ляється на: 

— продуктивний кашель з помірною кількі�
стю бронхіального слизу;

— кашель із достатньою кількістю в'язкого
мокротиння, що важко відкашлюється.

При лікуванні вологого непродуктивного
кашлю застосовують мукоактивні препарати.
За механізмом дії мукоактивні засоби поділя�
ються на:

1. Секретомоторні відхаркувальні засоби:
1.1. Препарати рефлекторного типу дії

(препарати з трави термопсису, коріння солод�
ки, алтея, подорожника, листя плюща; терпінгі�
драт, ефірні олії лікарських рослин тощо).

1.2. Препарати резорбтивного типу дії (нат�
рію йодид, калію йодид, натрію гідрокарбонат).

1.3. Препарати змішаного типу дії (мукал�
тин).

2. Муколітичні засоби:
2.1. Ферментні препарати (трипсин криста�

лічний, рибонуклеаза).
2.2. Синтетичні муколітики (ацетилцистеїн,

карбоцистеїн).
2.3. Стимулятори синтезу сурфактанту

(бромгексин, амброксолу гідрохлорид).
2.4. Замінники сурфактанту (екзосурф).
3. Комбіновані препарати [11].
Відхаркувальні засоби переважно предста�

влені препаратами рослинного походження,
діючими речовинами яких є алкалоїди, сапоніни
та ефірні олії. Окрім секретомоторного ефекту,
ці препарати можуть проявляти протизапальну,
протиалергійну (коріння солодки, екстракт
плюща) та антисептичну (ефірні олії) дію [11].

Відхаркувальні засоби резорбтивного типу
дії (натрію та калію йодид, натрію гідрокарбо�
нат тощо) швидко і легко всмоктуються в трав�
ному каналі та виводяться всіма екскреторними
залозами, зокрема і бронхіальними. У слизовій
оболонці бронхів вони викликають подраз�
нюючий ефект, стимулюють секрецію, розрі�
джують мокротиння та полегшують його ева�

куацію. Однак збільшення мокротиння та
посилення кашлю може призводити до пору�
шення дренажної функції бронхів. З обережні�
стю треба ставитися до застосування у дітей
таких засобів, як йодид калію, гідрокарбонат
натрію, оскільки вони стимулюють відхарку�
вання за рахунок транссудації плазми і поси�
лення перистальтики дрібних бронхів, що,
в свою чергу, провокує розвиток синдрому
бронхіальної обструкції. Препарати, що містять
йодиди, з обережністю призначають при захво�
рюваннях щитоподібної залози, вагітності,
гострих інфекційних процесах [25].

За своїм механізмом дії відхаркувальні
засоби збільшують об'єм мокротиння і при
недостатності кашльового рефлексу можуть
порушувати дренажну функцію бронхів.
Відхаркувальні препарати не рекомендують
застосовувати у дітей молодше двох років
життя [12]. Препарати іпекакуани, термопси�
су посилюють блювотний рефлекс. У зв'язку
з цим їх не слід застосовувати у дітей перших
років життя, при ураженні ЦНС, оскільки
вони можуть призвести до аспірації, асфіксії,
утворення ателектазів. Аніс, солодка, мате�
ринка мають виразний проносний ефект, тому
ці препарати не рекомендуються за наявності
у дитини захворювань шлунково�кишкового
тракту [5,7,18].

Лікарські засоби на основі сухого екстракту
листя плюща (наприклад, «Пектолван
Плющ») володіють відхаркувальною, спазмо�
літичною, бронхолітичною, антибактеріальною
та протизапальною діями [13]. Основними дію�
чими компонентами екстракту листя плюща є
сапоніни. Сапоніни сприяють зволоженню сли�
зової оболонки дихальних шляхів, зменшують
в'язкість секрету та полегшують кінетику війок
дихального епітелію за рахунок активації
гастропульмонального рефлексу. Завдяки
пригніченню синтезу медіаторів запалення
препарат проявляє протизапальну, антиексуда�
тивну, ангіопротективну дії при запальних
процесах верхніх дихальних шляхів. Альфа�ге�
дерин, що походить із сапонінів листя плюща,
посилює чутливість β2�адренорецепторів
до адреноміметиків, у тому числі ендогенного
походження. Це сприяє розслабленню гладких
м'язів бронхів, збільшенню продукції ендо�
генного сурфактанту, покращенню мукоцилі�
арного кліренсу [12].

У систематичному огляді (2011) проаналізо�
вано 10 рандомізованих досліджень, у тому
числі подвійних плацебо�контрольованих,
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що включали 17463 пацієнтів, з вивчення ефек�
тивності застосування препаратів на основі
екстракту з листя плюща. У результаті аналізу
було встановлено, що екстракт з листя плюща
має статистично значущу перевагу у зниженні
частоти і тривалості кашлю та є ефективним
для зменшення симптомів гострих інфекцій
верхніх дихальних шляхів [14].

Враховуючи сказане, сироп «Пектол�
ван Плющ», що містить сухий екстракт
листя плюща, доцільно використовувати
при кашлі, який супроводжується виді�
ленням помірної кількості в'язкого
мокротиння. У такому випадку сухий
екстракт листя плюща сприятиме роз�
рідженню бронхіального слизу, збіль�
шенню кількості мокротиння, а отже
і збільшенню продуктивності кашлю
та, як наслідок, виведенню патологічного
слизу з дихальних шляхів.

У випадку розвитку бронхообструктив�
ного синдрому сироп «Пектолван Плющ»,
завдяки бронхолітичному ефекту, буде
зменшувати явища бронхообструкції
та підвищувати ефективність терапії сим�
патоміметиками.

Сироп «Пектолван Плющ» дозволений
для застосування дітям від 2�х років.

Висновок: у випадку продуктивного кашлю,
з помірною кількістю в'язкого мокротиння,
доцільним буде призначення відхаркувальних
засобів, у тому числі на основі екстракту
з листя плюща.

Муколітичні (секретолітичні) препарати
за своїм механізмом дії розривають дисульфід�
ні зв'язки між молекулами кислих мукополіса�
харидів і глікопротеїдів мокротиння, завдяки
чому воно стає менш в'язким і покращується
його відходження. Особливістю механізму дії
муколітиків є те, що, розріджуючи мокротиння,
вони практично не збільшують його об'єм, що
особливо важливо у дітей, у зв'язку з недостат�
ньо вираженим кашльовим рефлексом. 

Протеолітичні ферменти, що інколи реко�
мендуються в якості мукоактивних засобів,
зменшують в'язкість та еластичність мокротин�
ня, зменшують набряк та явища запального
процесу. Сьогодні ці препарати практично
не застосовують у дітей, тому що на тлі їхньої
дії часто розвиваються бронхоспазм, алергічні
реакції та кровохаркання [11].

Якщо мокротиння достатньо, але воно має
в'язку консистенцію, то доцільним є призна�
чення синтетичних муколітиків. Застосування

муколітиків покращує реологію мокротиння
та підвищує ефективність антибіотикотерапії
при захворюваннях дихальних шляхів. Муколі�
тики? окрім того, що порушують структуру
мукополісахаридів за рахунок розриву дисуль�
фідних зв'язків, ще блокують адгезію респіра�
торних вірусів та бактерій до епітеліальних
клітин дихальних шляхів, підвищують синтез
сурфактанту [11,35].

Карбоцистеїн збільшує синтез сіаломуцинів,
що зменшує в'язкість слизу. Також препарат
зменшує кількість та гіперплазію келихоподіб�
них клітин слизових оболонок дихальних шля�
хів, підсилює місцевий імунітет за рахунок
збільшення синтезу секреторного IgA, неспеци�
фічних факторів захисту, знижує оксидатив�
ний стрес. Протизапальна активність карбоци�
стеїну проявляється у зниженні продукції про�
запальних цитокінів (інтерлейкінів 1β, 6, 8),
зменшенні міграції нейтрофілів, макрофагів
та еозинофілів у вогнище запалення [34,35]. 

Ефективність ацетилцистеїну та карбоци�
стеїну доведена у дітей при лікуванні симпто�
матичного кашлю з порушенням бронхіальної
секреції та виведення мокротиння, особливо
при гострих бронхолегеневих захворюваннях,
таких як гострий бронхіт або хронічні захво�
рювання легенів під час загострення. У мета�
аналізі (2013), в якому проаналізовано 6 ран�
домізованих клінічних досліджень (РКД)
за участю 497 дітей з гострими інфекціями
верхніх і нижніх дихальних шляхів без хроніч�
ної бронхолегеневої патології, доведена ефек�
тивність застосування карбоцистеїну та аце�
тилцистеїну у дітей старше 2�х років порівняно
з плацебо. У цьому ж мета�аналізі 34 РКД (2064
пацієнтів) підтвердили високий профіль безпе�
ки застосування карбоцистеїну та ацетилцисте�
їну у дітей старше 2�х років [15].

Ацетилцистеїн може викликати бронхо�
спазм (переважно у пацієнтів з гіперреактивні�
стю бронхіальної системи), тому потрібна
обережність при застосуванні препарату
у пацієнтів з бронхообоструктивним синдро�
мом, з бронхіальною астмою. Тривале застосу�
вання та великі дози ацетилцистеїну призво�
дять до зниження синтезу секреторного IgA,
лізоциму. Протипоказання для застосування
ацетилцистеїну: виразкова хвороба шлунка
та дванадцятипалої кишки у стадії загострення,
кровохаркання, легенева кровотеча, важке заго�
стрення астми [27].  

Через те, що карбоцистеїн зменшує утво�
рення слизу в бронхах, його не бажано
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застосовувати з іншими лікарськими засоба�
ми, що пригнічують секреторну функцію
бронхіальних залоз (протикашльові препара�
ти центральної дії, макролідні антибіотики,
антигістамінні препарати I покоління) і при
невеликій кількості бронхіального сек�
рету [40].

Бромгексин розріджує мокротиння, збіль�
шує його об’єм і сприяє відхаркуванню. Бром�
гексину притаманна слабка протикашльова
дія, у великих дозах препарат спричиняє блю�
вання.Тривале та багаторазове застосування
бромгексину може призводити до його накопи�
чення в організмі. Кумуляція препарату най�
більш виражена при нирковій недостатності.
Функціональний стан печінки також  впливає
на метаболізм і активність препарату. Препа�
рат не призначають при виразковій хворобі
шлунка, при тяжких порушеннях функції
печінки та нирок, в періоді вагітності та году�
вання грудьми [27a]. 

Амброксол є активним метаболітом бром�
гексину, але порівняно з ним більш ефектив�
ний та краще переноситься. Амброксол стиму�
лює продукцію сурфактанту, розріджує брон�
хіальний секрет шляхом розщеплення в ньому
кислих мукополісахаридів та дезоксирибону�
клеїнових кислот, блокує нейронні натрієві
канали й активує мукоциліарний транспорт,
має антиоксидантну та протизапальну актив�
ність, підсилює активність деяких антибіо�
тиків, збільшуючи їх концентрацію в секреті
та тканині легень [17].

На додаткову увагу заслуговують ком�
біновані муколітичні лікарські засоби на
основі амброксолу та карбоцистеїну.
На ринку України зареєстрований такий засіб у
формі сиропу під назвою «Пектолван Ц».
До складу сиропу «Пектолван Ц» входять
амброксол та карбоцистеїн. Сироп «Пектол�
ван Ц» ефективний при гострих та хронічних
захворювання дихальних шляхів, які супрово�
джуються утворенням секрету, що важко виді�
ляється (хронічні обструктивні захворювання
легень, пневмонії, бронхіальна астма з важким

відходженням мокротиння, бронхоектатична
хвороба, респіраторний дистрес�синдром, зах�
ворювання середнього вуха та придаткових
пазух носа).

Сироп «Пектолван Ц» дозволений для
застосування у дітей з 2�х років.

Доцільність поєднання амброксолу та
карбоцистеїну у сиропі «Пектолван Ц»
пояснюється тим, що амброксол та кар�
боцистеїн мають різні та незалежні меха�
нізми дії. Поєднання даних фармаколо�
гічних середників у сиропі «Пектолван
Ц» дозволяє комплексно впливати на
в'язкий патологічний слиз, посилюючи
муколітичну дію. Ефекти амброксолу
та карбоцистеїну у сиропі «Пектолван
Ц» взаємодоповнюють дію один одного
для ще більш якісного розрідження та
виведення в'язкого мокротиння з ди�
хальних шляхів.

Висновок. Якщо об'єм мокротиння є до�
статнім, але воно має в'язку консистенцію та
важко виводиться, доцільним є призначення
синтетичних муколітиків, а на особливу увагу
заслуговують комбіновані засоби на основі
амброксолу та карбоцистеїну.

Застосування муколітиків покращує реоло�
гічні властивості мокротиння та підвищує
ефективність антибіотикотерапії при захво�
рюваннях дихальних шляхів.

Отже, лікування кашлю у дітей потребує
індивідуального підходу залежно від характеру
кашлю, консистенції бронхіального слизу, об'є�
му мокротиння, віку дитини, особливостей
нозологічної форми тощо.

На ринку України представлена лінійка
лікарських засобів Пектолван. У лінійці
присутні вже згадувані нами лікарські
засоби «Пектолван Стоп», «Пектолван
Плющ», «Пектолван Ц», які створені для
реалізації саме індивідуального підходу
до лікування певного виду кашлю. Таким
чином, лікар може обирати той чи інший
засіб відповідно до конкретної клінічної
ситуації.
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Пробиотическая коррекция функциональных

заболеваний желудочно$кишечного тракта у детей
ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии НАМН Украины», г. Киев, Украина

УДК 616.3�053.2:615.37

Проблема функциональных заболеваний желудочно*кишечного тракта (ФЗ ЖКТ) не утрачивает актуальности. У больных ФЗ ЖКТ снижается

качество жизни, уменьшаются адаптивные способности организма. Сегодня важной составляющей терапии заболеваний ЖКТ являются пробиотики.

Доказана эффективность пробиотиков в профилактике острых желудочно*кишечных заболеваний, в том числе неонатального периода,

антибиотикассоциированной диареи, внутрибольничных инфекций, коррекции различных функциональных расстройств пищеварительного тракта.

В Украине для лечения состояний, связанных с нарушением состава микрофлоры кишечника, в том числе у новорожденных, успешно применяются

пробиотики, содержащие живые лиофилизированные Bifidobacterium animalis subsp. lactis BB!12.

Ключевые слова: желудочно*кишечный тракт, функциональное заболевание, дети, пробиотик.

Probiotic correction of functional diseases of the gastrointestinal tract in children
O.H. Shadrin

SI «Lukyanova Institute of Pediatrics, Obstetrics and Gynecology of NAMS of Ukraine», Kyiv

The problem of functional diseases of the gastrointestinal tract (FD GIT) continues to be relevant. In patients with FD GIT, the quality of life and adaptive prop*

erties are reduced. To date, a hallmark of the treatment for gastrointestinal diseases is probiotics. The efficacy of probiotics in the prevention of acute gas*

trointestinal diseases, including using in the neonatal period, antibiotic*associated diarrhea, nosocomial infections, management of various functional disor*

ders of the digestive tract has been proved.

In Ukraine, probiotics containing live lyophilized bacteria, namely Bifidobacterium animalis subsp. lactis BB!12, are successfully used to treat conditions asso*

ciated with impaired intestinal microflora composition, including in newborns.

Key words: gastrointestinal tract, functional disease, children, probiotic.

Пробіотична корекція функціональних захворювань
шлунково$кишкового тракту у дітей
О.Г. Шадрін

ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології НАМН України», м. Київ, Україна

Проблема функціональних захворювань шлунково*кишкового тракту (ФЗ ШКТ) не втрачає актуальності. У хворих на ФЗ ШКТ знижується якість

життя, зменшуються адаптивні властивості організму. Сьогодні важливою складовою терапії захворювань ШКТ є пробіотики. Доведена ефективність

пробіотиків у профілактиці гострих шлунково*кишкових захворювань, у тому числі неонатального періоду, антибіотикасоційованої діареї,

внутрішньолікарняних інфекцій, корекції різних функціональних розладів травного тракту.

В Україні для лікування станів, пов'язаних з порушенням складу мікрофлори кишечника, у тому числі у новонароджених, успішно застосовуються

пробіотики, що містять живі ліофілізовані Bifidobacterium animalis subsp. lactis BB!12.

Ключові слова: шлунково*кишковий тракт, функціональне захворювання, діти, пробіотик.
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Одним из ведущих механизмов влияния
адекватного питания на здоровье ребен�

ка является формирование физиологических
микробиоценозов основных биотопов (кожа,
ротоглотка, кишечник и др.). В настоящее
время наука имеет многочисленные доказа�
тельства уникальных свойств, присущих инди�
генным бактериям, в первую очередь бифидо�
флоре и лактобациллам, заселяющим кишеч�
ник здорового человека любого возраста.
Эти микроорганизмы не только составляют
основную часть полостной кишечной микро�
флоры, обеспечивают связи со слизистой обо�
лочкой кишечника, но и включаются в проч�
ную, сложную по своей морфофункциональной
структуре, защитную биопленку. По мнению

исследователей, бифидо� и лактобактерии
также активно участвуют в процессах пищева�
рения. Именно они усиливают гидролиз бел�
ков, сбраживают углеводы, омыляют жиры,
стимулируют перистальтику кишечника [2].

Качественный состав микрофлоры желудоч�
но�кишечного тракта (ЖКТ) у детей раннего
возраста значительно отличается от такого
у детей старших возрастных групп и взрослых
— общее количество интестинальных бактерий
у них почти в 10 раз ниже. Наряду с этим
доминирующей фракцией интестинальных
бактерий этой возрастной группы являются
бактерии рода Bifidobacterium. Количество этих
бактерий значительно превышает таковое бак�
терий рода Clostridium, представителей типов
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Firmicutes и Bacteroidetes, которые присутству�
ют в кишечной микробиоте взрослых. Среди
других бактерий на доминирующем уровне
у детей раннего возраста представлены E.coli
и Lactobacillus [20].

Состав кишечного биоценоза в различные
периоды жизни человека зависит от возраста,
диеты, социально�экономического положения,
а также применения медикаментов, в частности
антибиотиков. Перечисленные факторы влия�
ют и на двигательную активность ЖКТ. Взаи�
модействие между микробиотой и моторикой
кишечника у ребенка имеет большое клиниче�
ское значение. Существует довольно широкий
спектр клинических симптомов и патологи�
ческих состояний, патогенез которых связан
с нарушением кишечного микробиоценоза:
это функциональные нарушения процессов
пищеварения, затяжные, рецидивирующие
или хронические диареи, пищевая аллергия,
дермато�интестинальный синдром, анемия,
рахит, гипотрофия и др. [3].

Особое внимание привлекает состояние
микрофлоры кишечника при функциональных
заболеваниях (ФЗ) ЖКТ в свете новых подхо�
дов к их патогенезу, опубликованных в Рим�
ских критериях IV (2016 г). Исходя из выводов
Римского консенсуса IV, в основе развития
функциональной патологии лежит так на�
зываемое расстройство «оси мозг—кишка».
Различные психоэмоциональные и социальные
факторы влияют на ЖКТ, в частности на его
моторику, ускоряя или замедляя ее. В этих
условиях нарушается реакция нервной систе�
мы на сигналы, исходящие от органов пищева�
рения, что приводит к неадекватному ее ответу.
В последние годы доказано влияние микробио�
ма, состояния проницаемости эпителиального
барьера на дисфункцию энтеральной нервной
системы и рецепторного аппарата. Кроме того,
на моторику влияет чрезмерная активность
микрофлоры в верхних отделах кишечника
ребенка, которая обуславливает так назы�
ваемый «дисбиотический метеоризм». В ран�
нем возрасте механизмы подавления чрезмер�
ного роста бактерий недостаточно эффектив�
ны. Микроорганизмы перерабатывают компо�
ненты пищи в верхних отделах тонкой кишки
с выделением газов, при этом в нижних отделах
кишечника значительно активизируются
процессы гниения и брожения, во время кото�
рых выделяется избыточное количество газов,
создаются благоприятные условия для усилен�
ного размножения патогенной микрофлоры,

подавляется перистальтика за счет действия
продуктов брожения на нервные сплетения
кишки, что и способствует развитию динами�
ческого метеоризма. 

В педиатрии актуальность проблемы
ФЗ ЖКТ не вызывает сомнения. Частота их
в мире составляет от 5% до 15% общей числен�
ности детского населения. У детей, больных
ФЗ ЖКТ, снижается качество жизни, умень�
шаются адаптивные способности организма.
В дальнейшем, нередко уже во взрослом возра�
сте, перенесенные в детстве ФЗ ЖКТ выступа�
ют в качестве предпосылки для возникновения
органической патологии органов ЖКТ. Сегод�
ня в проблеме ФЗ ЖКТ у детей имеют место
широкое распространение диагностических
ошибок, назначение избыточных клинико�
инструментальных исследований, неадекват�
ный объем терапии. Вызывает немало критики
классификация функциональных гастроинте�
стинальных расстройств. Так, функциональ�
ные расстройства (ребенок/подросток) в новых
Римских критериях включают: тошноту
и рвоту, абдоминальные боли (функциональ�
ная диспепсия, синдром раздраженного кишеч�
ника; абдоминальная мигрень, функцио�
нальная абдоминальная больорганонеспеци�
фическая), расстройства дефекации. Подобная
классификация не совсем отвечает классиче�
ским требованиям. В связи с этим во время
последних форумов Европейского общества
детской гастроэнтерологии существенное вни�
мание уделялось необходимости создания
новых универсальных классификационных
критериев, пригодных для применения у детей
разного возраста и одновременно близких
к принципам Римского консенсуса [3]. 

Исходя из роли микроэкологических нару�
шений в патогенезе функциональных рас�
стройств ЖКТ, увеличение количества публи�
каций, посвященных пробиотикотерапии
моторных нарушений, выглядит вполне есте�
ственным.

Пробиотические микроорганизмы прямо
конкурируют с патогенной флорой за пита�
тельные вещества и сайты адгезии, выраба�
тывают метаболиты, подавляющие ее рост
(антибиотикоподобные вещества, органиче�
ские кислоты, протеазы, короткоцепочечные
жирные кислоты, молочную кислоту, перекись
водорода, пироглютамат). Многие пробиоти�
ческие штаммы бактерий обладают прямым
антитоксическим действием и способны
нейтрализовать цито� и энтеротоксины пато�
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генных микроорганизмов. Стимуляция иммун�
ного ответа под действием пробиотиков про�
является повышением фагоцитарной активно�
сти и увеличением содержания IgA, T�килле�
ров, концентрации интерферона, повышением
выработки муцина, что приводит к снижению
проницаемости слизистой оболочки. Пробио�
тики способны корригировать синтез противо�
воспалительных цитокинов.

Подавляющее большинство известных
в настоящий момент пробиотических штаммов
микроорганизмов являются составляющей
нормальной микрофлоры организма или при�
сутствуют в пищевых продуктах, потребляе�
мых уже несколькими поколениями людей
по всему миру. Всемирная организация здраво�
охранения (ВОЗ), Управление по контролю
над пищевыми продуктами и лекарственными
препаратами США (FDА) и Организация по
продуктам питания и сельскому хозяйству
ООН (FАО) заключают, что применяемые про�
биотики должны быть безопасными и иметь
статус GRAS (Generally Recognized As Safe).
Этот статус означает, что они могут использо�
ваться без ограничения в пищевой и фармацев�
тической промышленности. Пищевые добавки
и продукты питания, содержащие пробиотики,
находятся в свободной продаже в Великобри�
тании, в США и в некоторых странах Европы
их относят к продуктам питания и диетическим
добавкам, а не к лекарственным средствам.
Поэтому экспертный совет ООН (FАО) реко�
мендует проводить подтверждение эффектив�
ности и безопасности их биологического
действия в разнообразных клинических усло�
виях во время клинического исследования.
Учитывая, что бифидобактерии считаются
важнейшим компонентом нормофлоры кишеч�
ника у младенцев и детей раннего возраста,
патогенетически обоснованным является
применение пробиотиков, в состав которых
входят бифидобактерии [1]. 

Проведенные исследования у больных
с наиболее распространенным ФЗ — синдро�
мом раздраженного кишечника (СРК) —
демонстрируют нормализацию показателей
водородного теста, характеризующего избы�
точный бактериальный рост в тонком кишеч�
нике, одновременно с уменьшением проявлений
СРК. Также обнаружено с помощью манометрии
снижение продолжительности III фазы мигри�
рующего моторного комплекса у пациентов с
сочетанием синдромов избыточного бактериаль�
ного роста и раздраженного кишечника [17].

Исследование влияния мультипробиотика,
включающего Bifidobacterium animalis subsp.
lactis BB�12, на абдоминальные симптомы,
качество жизни, кишечную микробиоту
и воспалительные маркеры у 86 больных с СРК
выявило, что суммарный показатель патологии
через 5 месяцев уменьшился на 14 пунктов
(95% ДИ от �19 до �9) от исходного уровня про�
тив трех пунктов (95% ДИ от �8 до 1) с плацебо
(Р=0,0083). Особенно эффективно лечение
пробиотиком отразилось на купировании
вздутия и болей в животе. Кроме того, в иссле�
довании отмечена стабилизация кишечной
микробиоты [11]. Ферментированный овсяный
напиток с двумя выбранными штаммами Bifi�
dobacterium longum (Bifidobacterium longum 109

КОЕ и Bifidobacterium lactis BB�12 109 КОЕ),
принимавшийся в течение 7 месяцев пожилы�
ми пациентами с запорами, оказался достовер�
но эффективнее плацебо уже через 3 месяца
лечения [14]. Фекальное восстановление
микробиоты отмечено у 13 из 15 добровольцев,
получавших Bifidobacterium animalis subsp.
lactis BB�12 и Lactobacillus paracasei subsp.
Paracasei (CRL�431), причем содержание
ВВ�12 достоверно увеличивалось (Р<0,001)
с увеличением дозы пробиотика. Кроме того,
наблюдалось значительное увеличение линей�
ной связи консистенции фекалий (более
слабый стул) с увеличением пробиотической
дозы (P=0,018) [12]. Прием Bifidobacterium
animalis subsp. lactis BB�12 в течение четырех
недель при запорах и дискомфорте в брюшной
полости у взрослых пациентов привел к зна�
чительному учащению стула по сравнению с
плацебо в течение всех недель (P<0,05) [7].
Несколько клинических исследований проде�
монстрировали, что Bifidobacterium animalis
subsp. lactis BB�12, как самостоятельно,
так и в комбинациях с другими штаммами
пробиотиков, ассоциированы с улучшением
микробного пейзажа и угнетением патоген�
ных бактерий [8].

В настоящее время доказано, что пробиоти�
ки становятся важной составляющей терапии
заболеваний ЖКТ у детей. Бифидосодержащие
пробиотики оказывают профилактический
эффект в отношении острых желудочно�
кишечных заболеваний [16]. Доказана эффек�
тивность пробиотиков в профилактике разви�
тия антибиотик�ассоциированной диареи
(ААД) у детей. В недавно опубликованном
Кокрановском систематическом обзоре про�
анализировано 16 исследований (3432 участни�
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ка) по изучению эффективности разных про�
биотических штаммов (Bacillus spp., Bifidobac�
terium spp., Lactobacillus spp., Lactococcus spp.,
Leuconostoc cremoris, Saccharomyces spp.)
и их комбинаций в предупреждении развития
ААД [10]. Результаты метаанализа, в который
были включены 6 плацебоконтролируемых
РКИ1, показали, что применение пробиотиков
в сравнении с плацебо снижает риск развития
ААД у детей с 28,5% до 11,9%. Отмечено сниже�
ние риска ААД в результате применения ком�
бинации B. lactis и Str. thermophilus (ОР 0,5;
95% ДИ от 0,3 до 0,95) [17]. Одно из первых
исследований по применению препаратов,
содержащих культуры Bifidobacterium lactis,
показало, что данная схема позволяет снизить
интенсивность болевого синдрома/дискомфор�
та в 24% случаев [7]. При этом на 50% снижа�
лась интенсивность продукции кишечных
газов и выраженность флатуляции. Частота
ААД в группе получавших Bifidobacterium
BB�12 составила 10,8% по сравнению с 15,6%
в группе плацебо, а продолжительность диареи
составила два дня, что значительно меньше
(p=0,01), чем в группе плацебо (четыре дня) [4].

В настоящее время доказана эффективность
различных пробиотиков в предупреждении раз�
вития заболеваний неонатального периода: некро�
тизирующего энтероколита, сепсиса, различных
форм внутрибольничных инфекций [5,6]. Резуль�
таты РКИ, проведенного J.C. Picaud et al. (2010),
продемонстрировали 30% снижение частоты
развития инфекционных болезней у грудных
детей, получавших с периода новорожден�
ности смесь, содержащую фруктоолигосаха�
риды, Bifidobacterium longum 107 КОЕ/гр
и Streptococcus thermophilus 106 КОЕ/гр,
в сравнении с детьми, получавшими стандарт�
ную смесь [13].

Эффективность применения пробиотиков
для профилактики инфекционных заболе�
ваний у младенцев продемонстрирована в ран�
домизированном контролируемом многоцен�
тровом исследовании с длительным введением
в молочную смесь комбинации штаммов,
содержащей Bifidobacterium animalis subsp.
lactis BB�12. У младенцев достоверно умень�
шалась длительность лихорадки, становились
короче эпизоды диареи, сокращались показа�
ния к антибактериальной терапии [20].
В мультицентровом двойном слепом плацебо�

контролируемом исследовании оценивалась
эффективность молочной смеси, обогащенной
Bifidobacterium animalis subsp. lactis BB�12,
для профилактики диареи у 90 детей раннего
возраста (младше 8 месяцев). Количество дней
диарей достоверно уменьшилось в группе Bifi�
dobacterium animalis subsp. lactis BB�12
по сравнению с группой плацебо, что подтвер�
ждает позитивный эффект Bifidobacterium
animalis subsp. lactis BB�12 в профилактике
диареи у детей раннего возраста [4] 

В Украине успешно применяются разрешен�
ные с рождения пробиотики Линекс Беби®

и Линекс® Детские капли, содержащие живые
лиофилизированные Bifidobacterium animalis
subsp. lactis BB�12. Пробиотик обладает высо�
ким профилем безопасности (имеет статус
GRAS), предназначен специально для детей
первых лет жизни для поддержки и восста�
новления физиологического баланса микро�
флоры, нарушения которого проявляется
коликами, метеоризмом и другими рас�
стройствами ЖКТ. Лекарственный препарат,
содержащий лиофилизированный порошок
бифидобактерий Bifidobacterium animalis
subsp. lactis; 1 пакет (1,5 г) порошка для
оральной суспензии 109 КОЕ Bifidobacterium
animalis subsp. lactis.

Линекс Беби® и Линекс® Детские капли —
пробиотики, которые рекомендуются для лече�
ния состояний, связанных с нарушением соста�
ва микрофлоры кишечника, таких как ААД,
острые кишечные инфекции, атопический дер�
матит (в комплексной терапии), иммунные
нарушения и др. Курс приема пробиотиков
составляет 14–30 дней, а в случае приема анти�
биотиков рекомендован с первого дня приема
антибиотика. Регулярный прием пробиотиков
Линекс Беби® и Линекс® Детские капли, содер�
жащих Bifidobacterium animalis subsp. lactis
BB�12, представители которых находятся в
грудном молоке матери, способствует форми�
рованию постоянной микрофлоры кишечника
ребенка, обеспечивает естественное восстано�
вление микрофлоры после ААД, инфекций раз�
личного генеза, запоров, а также профилактику
функциональных растройств ЖКТ у ребенка.
Безопасность и удобство применения детских
форм Линекс Беби® и Линекс® Детские капли
позволяют использовать данные пробиотики
у младенцев.

1Рандомизированное контролируемое испытание
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Вступ

За останні роки відмічається значне зро�
стання частки захворювань носа та нав�

колоносових синусів. Нерідко такі захворю�
вання можуть призводити до розвитку орбі�
тальних та інтракраніальних ускладнень, 
а основні клінічні прояви — утруднене носове
дихання, виділення з носа, втрата нюху,
головний біль — суттєво знижують якість
життя пацієнта. Основною та визначальною
ланкою у комплексному лікуванні захворю�
вань носової порожнини на сучасному етапі є
адекватне хірургічне втручання на навколо�
носових синусах, внутрішньоносових струк�

турах та елементах остіомеатального ком�
плексу, тому оптимальною оперативною
методикою лікування вважається функціо�
нальна ендоназальна ендоскопічна хірургія
[1,2]. Ефективність лікування пацієнтів із
патологічними станами носової порожнини
визначається не лише технічно досконало
проведеною операцією, велике значення має
ведення хворих у післяопераційному періоді 
та сумлінне виконання пацієнтом даних йому
рекомендацій. При проведенні операції відбу�
вається порушення цілісності слизової обо�
лонки, що супроводжується неприємними
симптомами та погіршує якість життя пацієн�

Комплексна терапія пацієнтів після ендоскопічних

хірургічних втручань у носовій порожнині*

ВДНЗ України «Українська медична стоматологічна академія», м. Полтава

УДК 616.21

Мета: дослідити ефективність застосування назального спрею «СептаНазал» у комплексній терапії пацієнтів після перенесених ендоскопічних опера*
тивних втручань у порожнині носа.
Пацієнти і методи. Було обстежено 60 осіб, госпіталізованих на планове оперативне втручання з приводу септопластики, синусотомії та поєднаних
операцій. Хворим основної групи інтраназально тричі на добу вводили спрей «СептаНазал». Хворим контрольної групи призначалось традиційне
післяопераційне лікування.
Результати. На тлі застосування спрею «СептаНазал» встановлено значну регресію суб'єктивної симптоматики та об'єктивних показників одужання
пацієнтів. Закладеність носа зменшилась на 50% в обох групах, при цьому відновлення нюхової функції спостерігалось у 87% пацієнтів основної
групи та 50% контрольної. На 7 добу жоден із пацієнтів основної групи не скаржився на біль.
Висновки. Результати дослідження дозволяють рекомендувати включення спрею «СептаНазал» у комплексну терапію ЛОР*патології.
Ключові слова: оперативне втручання у порожнині носа, комплексна терапія, СептаНазал.

The combined therapy of patients after endoscopic surgery of the nasal cavity
S.B. Bezshapochnyy, O.G. Podovzhniy, I.S. Gryshyna
SHEI Ukrainian Medical Dental Academy, Poltava

The results of clinical studies of the effectiveness of nasal spray «SeptaNazal» in a treatment of patients after an endoscopic surgery in the nasal cavity. 
A research was conducted at the department of otorhinolaryngology with ophthalmology of Higher Educational Establishment of Ukraine «Ukrainian Medical
Dental Academy» and ENT*department of Poltava Regional Hospital. A significant regression of subjective symptoms and objective indicators of recovery of
patients who used the spray «SeptaNazal» was established. This group experienced more rapid improvement relative to the initial state by 1.5 points com*
pared to the control group. A symptom of nose stuffiness decreased by 50% in both groups, and the restoration of an olfactory function was observed in 87%
of patients in the main group and 50% of patients in the control. On day 7, none of patients in the main group complained about the pain.
Key words: surgery of the nasal cavity, combined therapy, SeptaNazal.

Комплексная терапия пациентов после эндоскопических хирургических вмешательств в полости носа

С.Б. Безшапочный, О.Г. Подовжний, И.С. Гришина
ВГУЗ Украины «Украинская медицинская стоматологическая академия»

Цель: исследовать эффективность применения спрея «СептаНазал» в комплексной терапии пациентов после перенесенных эндоскопических опера*
тивных вмешательств в полости носа.
Пациенты и методы. Было обследовано 60 лиц, госпитализированных на плановое оперативное вмешательство по поводу септопластики, синусото*
мии и смешанных операций. Больным основной группы интраназально три раза в сутки вводили спрей «СептаНазал». Больным контрольной груп*
пы назначалось традиционное послеоперационное лечение.
Результаты. На фоне применения спрея «СептаНазал» установлена значительная регрессия субъективной симптоматики и объективных показателей
выздоровления пациентов. Заложенность носа уменьшилась на 50% в обеих группах, при этом восстановление нюхательной функции наблюдалось
у 87% пациентов основной группы и 50% контрольной. На седьмые сутки ни один из пациентов основной группы не жаловался на боль.
Выводы. Результаты исследования позволяют рекомендовать включение спрея «СептаНазал» в комплексную терапию ЛОР*патологии.
Ключевые слова: оперативное вмешательство в полости носа, комплексная терапия, СептаНазал.
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тів. Тому на етапі раннього післяопераційного
періоду дуже важливим є досягнення швидкої
епітелізації слизової оболонки, відновлення
носового дихання і, як результат, зменшення
терміну непрацездатності. З метою зменшен�
ня набряку та забезпечення можливості
механічного видалення слизу і кірочок з носо�
вої порожнини у ранньому післяопераційно�
му періоді місцево застосовують деконгестан�
ти, водно�сольові та масляні розчини. Одним
із найперспективніших напрямів післяопера�
ційної реабілітації є широке впровадження 
у практику ендоназальних лікарських засобів 
у вигляді аерозолів. Дана лікарська форма є
найбільш фізіологічним і безпечним засобом
впливу на патологічний процес. Переваги 
її у тому, що аерозолі безпосередньо вплива�
ють на функцію війок миготливого епітелію,
cлизових залоз, відновлюють водно�електро�
літний баланс та реологічні властивості носо�
вого секрету, полегшують його евакуацію 
з навколоносових синусів, створюють депо
активної речовини у підслизовому шарі,
багатому кровоносними та лімфатичними
судинами [4].

На фармацевтичному ринку з'явився новий
ринологічний препарат «СептаНазал», 
що містить у своєму складі комбінацію альфа�
симпатоміметичного препарату (ксилометазо�
ліну гідрохлорид 0,05 мг) з аналогом вітаміну

(декспантенол — 5 мг) для місцевого застос�
ування на слизову носа. Унікальність спрею
«СептаНазал» полягає, перш за все, у тому, що
зникає необхідність застосування одночасно
декількох лікарських засобів. Ксилометазолін
чинить судинозвужувальну дію, внаслідок
чого усуває набряк слизової оболонки. Дек�
спантенол є похідним пантотенової кислоти
(вітамін В5), що сприяє більш швидкому заго�
єнню та захищає слизову оболонку носа [3].

Мета: дослідити ефективність застосуван�
ня назального спрею «СептаНазал» у ком�
плексній терапії пацієнтів після перенесених

Ознака Група
День спостереження

0 2 3 4 5 6 7

Оцінка 
загаль�
ного 
стану

Контрольна 4,5 4,2 2,8 2,5 2,5 2,3 2,3

Основна 5,9 4,6 4,1 3,1 2,7 2,4 2,2

Закла�
деність 
носа

Контрольна 2,0 � 1,7 1,5 1,4 1,2 1,0

Основна 2,1 � 1,6 1,4 1,2 1,0 0,8

Втрата 
нюху

Контрольна 1,8 � 2,0 1,8 1,0 0,8 0,5

Основна 1,9 � 1,3 1,1 0,7 0,5 0,1

Біль
Контрольна 0,8 1,3 0,7 0,4 0,1 0,07 0,06

Основна 1,2 1,1 0,3 0,2 0,2 0,02 0

Таблиця 1
Суб'єктивна оцінка симптомів

Таблиця 2
Об'єктивна оцінка симптомів

Ендоскопічна

риноскопія
Група 3 доба 5 доба 7 доба

Набряк
контрольна 1,9 1,7 1,4

основна 1,8 1,6 1,2

Гіперемія
контрольна 2,0 1,7 1,5

основна 1,9 1,6 1,3

Виділення 
з носа

контрольна 1,7 1,4 1,0

основна 1,6 1,2 0,8

0
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7
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Рис.1. Оцінка загального стану за візуально*аналоговою шкалою

Б
а

л
и

0

0,5

1

1,5

2

2,5

0 3 4 5 6 7

Дні спостереження

Контрольна Основна

Рис.2. Динаміка зменшення симптому закладеності носа
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Рис.3. Динаміка зменшення симптому втрати нюху
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ендоскопічних оперативних втручань у порож�
нині носа.

Публікація є фрагментом планової науково�
дослідної роботи Вищого державного навчаль�
ного закладу України «Українська медична
стоматологочна академія» (м. Полтава) «Роз�
робка нових медичних технологій в діагности�
ці та лікуванні патології верхніх дихальних
шляхів», номер держреєстрації 0111U006761.

Матеріал і методи дослідження

На базі кафедри оториноларингології з
офтальмологією Вищого державного навчаль�
ного закладу України «Українська медична
стоматологічна академія» та ЛОР�відділення
Полтавської обласної клінічної лікарні було
обстежено 60 осіб, госпіталізованих на планове
оперативне втручання з приводу септопласти�
ки, синусотомії та поєднаних операцій. 

Критерії включення пацієнтів у дослідження:
1. Чоловіки та жінки у віці старше 15 років.
2. Планове оперативне втручання (септо�

пластика, синусотомія).
3. Здатність пацієнта до адекватної співпраці.
Критерії виключення із дослідження:
1. Вік до 15 років.
2. Індивідуальна непереносимість будь�яко�

го з компонентів препарату.
3. Вагітність та годування грудьми.
4. Пацієнти з гіпотиреозом, глаукомою, гос�

трими коронарними захворюваннями.
5. Пацієнти, що вживають інгібітори МАО.
6. Пацієнти з бактеріальними риносинуси�

тами.
Усі пацієнти були розділені на дві групи —

основна (n=30) та контрольна (n=30). Хворим
контрольної групи призначалось традиційне
післяопераційне лікування. Хворим основної
групи було застосовано удосконалену методи�
ку післяопераційного лікування, при якій
інтраназально три рази на добу вводили спрей
«СептаНазал». За допомогою листка спостере�

ження проводилась суб'єктивна оцінка загаль�
ного стану пацієнта по 10�сантиметровій візу�
ально�аналоговій шкалі (VAS) та оцінка за
такими критеріями, як закладеність носа, втра�
та нюху та біль за день до операції, на 2, 3, 4, 5,
6, 7 дні після операції. Оцінку кожної ознаки
проводили за 4�бальною шкалою: 0 — симпто�
ми відсутні, 1 — слабкі (симптоми є, але вони
не дратують), 2 — помірні (симптоми є, вони
дратують), 3 — виражені (симптоми заважають
займатись повсякденними справами). Об'єк�
тивну оцінку проводили за допомогою оптич�
ної риноскопії за наступними критеріями:
гіперемія слизової оболонки носової порожни�
ни, набряк носових раковин, виділення у носо�
вій порожнині на 3, 5, 7 добу після операції.

Результати дослідження та їх обговорення

Пацієнти обох груп з моменту видалення
тампону і до сьомої доби відмічали покращен�
ня самопочуття, зменшення суб'єктивних сим�
птомів, що підтверджувалось даними як суб'єк�
тивного, так і об'єктивного досліджень. Починаю�
чи з третьої доби, у пацієнтів основної групи
середнє значення виразності оцінюваних ознак
було менше порівняно з контрольною. Дані
таблиць 2 і 3 демонструють динаміку регресії
суб'єктивної симптоматики та об'єктивних
показників одужання пацієнтів у різних групах.

На рис. 1 наведені результати порівняльної
оцінки загального стану пацієнтів до операції
та у ранньому післяопераційному періоді.
Встановлено, що пацієнти основної групи від�
мічали більш швидке покращення відносно
початкового стану на 1,5 бала порівняно з кон�
трольною групою.

Закладеність носа зменшилась на 50% в
обох групах, при цьому відновлення нюхової
функції спостерігалось у 87% пацієнтів основ�
ної групи та 50% контрольної (рис. 2–3).

Незважаючи на те, що у пацієнтів основної
групи до оперативного втручання показник
болю був на 0,4 бала вищий, ніж у контрольній,
на 7 добу жоден із пацієнтів основної групи не
скаржився на біль (рис. 4).

Висновки

Інтраназальне застосування спрею «Септа�
Назал» сприяє механічному видаленню слизу
та кірочок, зменшує набряк та виділення, при�
скорює процеси епітелізації, є ефективним
засобом для відновлення слизової оболонки
носа після оперативних втручань на носовій
перегородці та навколоносових синусах, що
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Рис. 4. Динаміка зменшення болю
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сприяє швидшому усуненню неприємних сим�
птомів закладеності носа, втрати нюху, рино�
реї, за рахунок чого досягається покращення
якості життя пацієнтів.

Перспективи подальших досліджень.
Результати дослідження засвідчують доціль�
ність подальшого впровадження даної тера�
певтичної тактики у клінічну практику.
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Объявлена Всемирная неделя иммунизации

С 24 по 30 апреля 2017 года Всемирная организация
здравоохранения проводит Всемирную неделю имму�
низации.

На этот раз она проходит под хештэгом #Вакцины�
ПриносятРезультат (#VaccinesWork). В 2012 году ВОЗ
объявила Десятилетие вакцин, основная цель которого —
избежать миллионов смертей от заболеваний, для кото�
рых уже разработаны вакцины. Половина срока уже
прошла, и организация призывает не останавливаться
на достигнутом — в мире почти 20 миллионов детей все
еще не привиты или привиты только частично.

По данным специалистов, в некоторых странах 
за прошедшие пять лет ситуация с вакцинацией значи�
тельно увеличилась, новые иммуномодулирующие пре�
параты, в том числе комбинированные, внедряются 
в клиническую практику постоянно. Несмотря на это,
во многих государствах происходят вспышки заболева�
ний — например, в настоящее время в нескольких стра�
нах Европы наблюдаются вспышки кори, в США во

многих штатах люди заболевают паротитом. Это проис�
ходит из�за того, что не достигнут достаточный порог
иммунизации населения, который, по подсчетам ВОЗ,
составляет 95% жителей. В связи с этим необходимо
сконцентрироваться на повышении информированно�
сти о важности прививок.

На своем сайте Всемирная организация здравоохра�
нения публикует следующие приоритетные задачи на
2017 год:

—  Привлечь внимание к важности иммунизации
как одного из основных приоритетов для инвестиций в
глобальное здравоохранение.

— Содействовать пониманию практических шагов,
которые необходимо предпринять для успешной реали�
зации Глобального плана действий в отношении вак�
цин.

— Продемонстрировать роль иммунизации в
устойчивом развитии и обеспечении безопасности в
области здравоохранения в мире.

Источник: med�expert.com.ua

НОВОСТИ
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Атопічний дерматит у дітей:

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

УДК 616.5�002�053.2�07�08(042.4)

Статтю присвячено сучасним методам діагностики і лікування атопічного дерматиту у дітей. Розглянуто етіологію і патогенез атопічного дерматиту,
імунні механізми його виникнення. Особливу увагу приділено ролі стафілококової інфекції у розвитку і перебігу атопічного дерматиту у дітей.
Показано принципи лікування, наведено огляд сучасних лікарських засобів, що застосовуються для лікування даної патології. 
Ключові слова: атопічний дерматит, діти, діагностика, лікування.

Atopic dermatitis in children: diagnostics and treatment (lecture)
V.V. Berezhniy
Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education, Kyiv, Ukraine

The article is concerned with the modern methods of diagnosis and treatment of atopic dermatitis in children. The aetiology and pathogenesis of atopic der*
matitis, immune mechanisms of its development are considered. Special attention is paid to the role of staphylococcal infection in the development of atopic
dermatitis. The principles of treatment with a brief overview of the main provisions of pharmacotherapy, the use of emollients, hydrophilic ointments are dis*
cussed in detail.
Key words: atopic dermatitis, children, treatment.

Атопический дерматит у детей: диагностика и лечение (лекция)
В.В. Бережной
Национальная медицинская академия последипломного образования имени П.Л. Шупика, г. Киев, Украина

Статья посвящена современным методам диагностики и лечения атопического дерматита у детей. Рассмотрены этиология и патогенез атопического
дерматита, иммунные механизмы его возникновения. Особое внимание уделено роли стафилококковой инфекции в развитии и течении
атопического дерматита у детей. Показаны принципы лечения, приведен обзор современных лекарственных средств, применяемых для лечения
данной патологии. 
Ключевые слова: атопический дерматит, диагностика, лечение.
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Атопічний дерматит (АД) — хронічне алер�
гічне захворювання, в основі якого ле�

жить IgE�залежне запалення шкіри та її гіперре�
активність. Виникає у дітей при генетичній
схильності до атопій під впливом зовнішніх
і внутрішніх факторів, має рецидивний перебіг.
Найчастіше вперше виявляється у дітей на
першому році життя або до 5�річного віку [1].

Після перегляду термінології захворювань
шкіри в Україні замість таких термінів, як ексу�
дативно�катаральний діатез, атопічна екзема,
нейродерміт, строфулюс, почесуха Беньє,
в МКХ�10 під шифром L�20 затверджена назва
атопічний дерматит. 

Атопічний дерматит — спадкове захворю�
вання з полігенними формами успадкування,
частіше по лінії матері (69–70%), рідше —
по лінії батька (18–22%). Ризик розвитку АД
становить до 80%, якщо обоє батьків стражда�
ють на атопію, до 50% — якщо один із батьків
і до 12% — якщо батьки здорові. У розвитку
атопії беруть участь 26 генів з різною локаліза�
цією — локуси [14].

У більшості випадків АД має IgE�залежний
механізм (підвищений рівень загального і специ�
фічного IgE у сироватці крові). Але в ряді випад�
ків не підтверджується IgE�механізм наявності
атопії та мають місце в патогенезі АД неімунні
«псевдоалергічні реакції». У патогенезі АД
головну роль відіграють TH�2�залежні механіз�

ми з продукцією IL�4, IL�5, IL�13 і стимуляцією
IgE (негайний тип алергічної реакції) і виділення
біологічно активних речовин (гістаміну, серотоні�
ну та інших) при активації опасисних клітин
і базофілів. У подальшому розвивається пізня
фаза алергічної відповіді із секрецією протиза�
пальних цитокінів (IL�1, IL�5, IL�6, IL�8, ФНП)
та лейкотрієнів. Але запальні ураження шкіри при
АД можуть розвиватись без участі IgE. Приблиз�
но у 25% хворих рівень IgE не перевищує нор�
мального. Важливе значення мають також нейро�
пептиди, лейкотрієни, тучні клітини, еозинофіли,
порушення бар'єрної функції епідермісу [5].

Основною антигенпрезентуючою клітиною
є дендритна клітина шкіри, яка мігрує в регіо�
нарні лімфатичні вузли і взаємодіє з В�лімфо�
цитами і Т�хелперами. На сьогодні сформована
концепція лімфатичної тканини, асоційованої
зі шкірою (антигенпрезентуючі клітини епідер�
місу, Т�клітини тропні до нього, кератиноцити,
регіональні лімфовузли), — SALT�skin associ�
ated lymphoid tissue, яка була розширена
за рахунок наявності в дермі тучних клітин,
макрофагів, В�лімфоцитів, ендотелію лімфа�
тичних та кровоносних судин. Окрім імуноло�
гічної функції клітин епідермісу в патогенезі
АД важливе значення має порушення епідер�
мального бар'єру за рахунок генетичного дефек�
ту в синтезі білка шкіри — філаргіна. Таким
чином, через шкіру відбувається розвиток
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як місцевого запального процесу (дерматит),
так і системної алергічної відповіді (алергічний
марш) — алергічного риніту, бронхіальної
астми, алергічного кон'юнктивіту.

Дефект гена філаргіна призводить до пору�
шення процесу диференціювання клітин епі�
дермісу, рН шкіри, недостатньої вологості
шкіри та трансепідермальної втрати вологи,
змін у складі ліпідів (церамідів, жирних кислот,
холестеролу). Дефект ліпідного бар'єру під�
вищує колонізацію шкіри S. aureus.

Окрім ендогенних факторів ризику розвит�
ку АД (спадковість, атопія, гіперреактивність
шкіри) причиною виникнення захворювання
можуть бути екзогенні фактори (тригери алер�
генні та неалергенні). Найчастіше алергічні
реакції у дітей викликають наступні алергени:
харчові, побутові, епідермальні, грибкові, бак�
теріальні, вакцинальні.

У подальшому мають значення кліщові алер�
гени. Формується спочатку сенсибілізація до
алергенів пилку злакових трав, що пов'язано
з наявністю спільних (перехресних) алергенів
у харчових продуктів і пилку злаків. Потім вини�
кає алергія до пилку дерев, епідермальних алерге�
нів, а у дітей старшого віку — до інгаляційних,
грибкових, бактеріальних (стафілокок) алергенів.

Харчові алергени мають велике значення
у розвитку АД у дітей раннього віку. Вони можуть
бути високого, середнього або слабкого ступеня.
Високого ступеня: коров'яче молоко, куряче яйце,
риба, арахіс, морепродукти, полуниця, цитрусові,
мед, томати, морква, пшениця, куряче м'ясо та
інше. Середню алергічну активність мають свини�
на, м'ясо кроля, банани, гречана крупа, рис, карто�
пля, персики, абрикоси. Слабкий ступінь у бара�
нини, слив, кавуна, кабачків, яблук зеленого та
жовтого кольору, зеленого огірка. Для дітей пер�
шого року життя найбільше етіологічне значення
мають коров'яче молоко, яйця, злакові, соя, риба.

Особливе значення в розвитку та перебігу
АД має білок S. aureus або його ентеротоксино�
вий суперантиген. Майже у 90% хворих на АД
відбувається колонізація шкірних покривів
S. aureus, токсини якого викликають загострен�
ня запалення шкіри, і майже половина хворих
на АД продукують IgE�антитіла до стафілоко�
кових токсинів [10,12]. Встановлено, що на ура�
жених ділянках поверхні шкіри S.aureus ви�
являється у кількості до 107 КУО на 1 см2. 

Серед інших мікроорганізмів (коменсалів),
які присутні на неураженій шкірі, певну роль
мають коагулазонегативні стафілококи —
Staphylococcus epidermidis (S. epidermidis), який

зв'язується з рецепторами кератиноцитів здо�
рової шкіри, блокує прикріплення до них
S. aureus і не продукує, у більшості дітей
з АД, стафілококові ентеротоксини (СЕ) [9].

Встановлено, що коагулазонегативні штами
стафілокока, у тому числі епідермальний
стафілокок і стафілокок хомініс, виділяють
антимікробний пептид (AMPs), який здатний
селективно знищувати золотистий стафілокок.
Експериментальними дослідженнями встано�
влено, що коагулазонегативні стафілококи
здатні пригнічувати на шкірі мишей розмно�
ження умовно�патогенної мікрофлори [6].

Відомо біля 20 СЕ і тільки деякі з них деталь�
но вивчені (СЕ А, СЕ В, токсину токсичного
шоку ТСС — Т1) і здатні стимулювати продукцію
специфічних до них IgE, пригнічуючи синтез
лейкоцитами інтерферону�γ (ІНФ�γ). Досліджен�
нями встановлено, що у дітей з АД S. aureus про�
дукує переважно вказані вище три типи СЕ.
За даними деяких авторів [6], у дітей віком стар�
ше десяти років частота продукції СЕ А стано�
вить 50%, СЕ В — близько 62,5%, а ТСС�Т1 —
55,1%, в той час як тільки деякі штами S. epidermi�
dis продукують незначну кількість цих токсинів.
У дітей, у яких були виявлені штами, що проду�
кують токсини, АД мав важчий перебіг. 

Продукцію специфічних антистафілококових
антитіл IgE стимулюють ексфоліативний токсин
та альфа�токсин золотистого стафілокока.

Встановлено також важливу патогенетичну
роль S. aureus при порушенні мікробіоценозу
кишечника у дітей з АД та дефіцитом біфідум�
бактерій, що пов'язано зі збільшенням проник�
ності слизової оболонки кишечника та негатив�
ним впливом на імунітет ентеротоксинів.

Підвищена колонізація шкіри стафілокока�
ми у хворих на АД зумовлена зниженням її
бар'єрної функції при мутації гена, що кодує
філагрін, порушення сальної та потової секре�
ції, зниженням рівня секреторного Ig А на
поверхні шкіри, кількості цирамідів, вільних
жирних кислот і ліпідів, що призводить до
підвищення проникності шкіри для алергенів,
розвитку ксерозу.

У патогенезі АД велике значення має стафі�
лококовий альфа�токсин, який має здатність
до ураження кератиноцитів, індукції проліфе�
рації Т�лімфоцитів у бік Th�2 типу. При низь�
ких концентраціях альфа�токсин є потужним
стимулятором продукції цитокінів, при висо�
кому вмісті може призвести до некрозу в клі�
тинах, утворюючі дрібні пори в клітинних
мембранах [8].



ШКОЛА ПРАКТИЧЕСКОГО ВРАЧА

119ISSN 1992�5913   Современная педиатрия  4(92)/2018

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

Колонізація шкіри S. aureus може бути
пов'язана з дефіцитом β�дефензину, кателіци�
дину, впливом прозапальних цитокінів, які
діють як адгезини для стафілококів [6].

Пусковими факторами може бути грибкова
інфекція — Thrichophyton rumbum, Mallaseria
furfur, Pityrosporum orbiculare або ovale [7].

Найважливіше значення в розвитку АД віді�
грають домашній пил, кліщі домашнього пилу,
продукти життєдіяльності тарганів, пилок
рослин, лупа домашніх тварин та алергени мікро�
грибів. Провокуючими факторами можуть бути
хімічні алергени при контакті зі шкірою пацієн�
тів (постільна білизна, засоби догляду, побутова
хімія, топічні лікарські засоби: антибіотики пені�
цилінового ряду, аспірин, анальгін тощо).

До неалергенних факторів, які здатні викли�
кати загострення АД, належать психоемоційні
навантаження, зміна метеоситуації, полютанти,
ксенобіотики. Поглиблюють перебіг дерматиту
тригери: порушення характеру харчування,
особливо у дітей раннього віку, правил режиму
та догляду за шкірою, вакцинація, психологічн�
ий стрес, гострі вірусні інфекції. 

Підтримують хронічний перебіг АД захворю�
вання органів шлункового�кишкового тракту,
порушення мікробіоти кишечника. Велике зна�
чення при цьому має зменшення кількості лакто�
бацил, які стимулюють продукцію секреторних
Ig A, що нейтралізують алергени за зменшують
їх всмоктування в кишечнику. Зменшення
вмісту лактобактерій у кишечнику призводить
до підвищення рівня S. epіdermidis на шкірі, що
додатково підвищує алергізацію організму. 

Стадії розвитку та клінічні форми АД за�
лежно від віку дитини

Початкова стадія виникає в перші 2–4 місяці
життя дитини і характеризується нестабільною
гіперемією та набряком шкіри щік (молочний
струп), сідниць. Можлива поява гнейсу (лусоч�
ки навколо великого тім'ячка). Ця стадія зворот�
на при своєчасному лікуванні дитини. При
неадекватному лікуванні розвивається стадія
виразних змін шкіри і перехід у хронічну фазу.

Залежно від віку дитини виділяють малюко�
ву форму — від 2–3 міс. до 3 років, дитячу — від
3 до 12 років та підліткову форму АД —
від 12 до 18 років.

Атопічний дерматит у дітей раннього віку
має наступні особливості: еритематозно�сква�
мозні елементи з'являються на шкірі щік, лоба,
шиї, волосистої частини голови на фоні гіпере�
мії, набряку, появи мікровезикул з утворенням
кірок та лусочок.

У подальшому висип поширюється на
зовнішні ділянки верхніх та нижніх кінцівок,
ліктьові та підколінні ямки, сідниці. У дітей має
місце ексудація (мокра шкіра), свербіж. По�
рушується сон, вигодовування. З'являються
сліди розчісування на шкірі, які вкриваються
кірками. Можливе інфікування. Дермографізм
переважно червоний або змішаний.

При дитячій формі АД (від 2 до 12 років)
окрім гіперемії (еритеми), набряку шкіри
характерна ліхеніфікація (потовщання
та підсилення малюнка шкіри внаслідок роз�
чісування). Типовий свербіж (пруріго) за
наявності навіть мінімальних проявів АД
на шкірі (папули, бляшки, ерозії, розчіси,
геморагічні кірки, розчіси та рубці на доло�
нях, пальцях, підошвах). Шкіра суха, вкрита
великою кількістю лусочок. Шкірні висипки
виникають переважно на шиї, кінцівках, лік�
тьових та підколінних ямках, тильній поверх�
ні кисті. Можливий розвиток хейліту, набряк
і лущення повік з гіперпігментацією, тріщини
у кутиках рота і на губах, лущення і тріщини
пучок пальців, подвійна зморшка Ден—
Моргана на нижній повіці — патогномонічна
ознака атопії.

Підліткова форма проявляється значною
ліхеніфікацією з наявністю ліхеноїдних папул,
екскоріаціями, геморагічними кірками, які
розташовані періорально, періорбітально на
обличчі, шиї (декольте), на розгинальних
поверхнях верхніх кінцівок. Має місце значний
свербіж, сліди розчісування, геморагічні кірки,
сухість (ксероз) шкіри.

Згідно з японською настановою з лікування
АД 2017 р., можливі екстрадермальні прояви —
дерматопатична лімфаденопатія, розвиток
катаракти та відшарування сітківки при важ�
кому перебігу захворювання, психічні та невро�
логічні розлади, ураження гастроінтестиналь�
ного тракту.

Поширеність ураження шкіри може бути
незначною або дифузною з ураженням усієї
поверхні шкіри. Ступінь важкості перебігу АД
оцінюється в європейських країнах за шкалою
SCORAD (Scoring of Atopic Dermatitis).
Площа ураження шкіри оцінюється у дітей за
правилом «дев'ятки», де за одиницю прийнята
площа долонної поверхні кисті. Інтенсивність
симптомів (еритема, набряк/папула, екскоріа�
ція, ексудація/кірки, ліхеніфікація, сухість
шкіри) оцінюється в балах від 0 до 3. Суб'єк�
тивні симптоми (свербіж шкіри, порушення
сну у дітей старше 7 років) також оцінюються
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в балах. Розраховується індекс SCORAD
за формулою:

SCORAD =А/б+7В/2+С,
де А — сума балів поширеності ураження;
В — сума балів інтенсивності проявів сим�

птомів АД;
С — сума балів суб'єктивних симптомів

(свербіж, порушення сну).
Величина індексу SCORAD розраховується

до та після лікування. 
За даними японської дерматологічної асоці�

ації виділяють наступні ступені важкості АД:
• легкий: мало виражені елементи висипки

незалежно від її локалізації;
• середньої важкості: висипка з виразним

запаленням, яка займає менше 10% площі
поверхні тіла;

• важка: висипка із виразним запаленням,
яка займає 10–30% площі поверхні тіла;

• дуже важка: висипка із значним запален�
ням, яка займає понад 30% площі поверхні
тіла [11].

Критерії діагностики АД
Обов'язкові критерії:
• атопія в анамнезі або спадковість до атопії,
• свербіж шкірних покривів,
• симетричне розміщення висипки з лока�

лізацією у ділянці лоба, шиї, тулуба,
над суглобовими поверхнями, а також
періоральній та періорбітальній зонах; 

• типова морфологія локалізації шкірних
висипань;

• хронічний рецидивний перебіг.
Додаткові критерії: ксероз (сухість) шкірних

покривів, долонний іхтіоз, локалізація уражен�
ня шкіри на кистях, стопах, хейліт, еритродер�
мія, тріщини за вухами, високий рівень IgE,
рецидивний кон'юнктивіт, початок захворю�
вання в дитячому віці.

Специфічна алергологічна діагностика АД:
шкірні тести з атопічними алергенами
(prick�тест, paten�тест), визначення специ�
фічних IgE�антитіл до алергенів з викори�
станням методу МАСТ або РАСТ, збір алерго�
логічного анамнезу.

Диференційну діагностику проводять
із себорейним дерматитом, контактним дерма�
титом, синдромом Віскота—Олдрича, псоріа�
зом, рожевим лишаєм, іхтіозом, коростою,
синдромом гіпер�IgЕ (Джоба), селективним
дефіцитом IgА, ВІЛ/СНІДом, метаболічними
порушеннями (дефіцит цинку, пірідоксину,
есенціальних жирних кислот, фенілкетонурією
та ін.), системним червоним вовчаком.

Основні принципи лікування АД 
Елімінаційний режим для попередження

впливу тригерних факторів: усунення контакту
з алергенами та неспецифічними подразни�
ками (побутові алергени, мікрогриби, пилок
рослин тощо), елімінаційна дієта, місцеве та
системне лікування, додаткове та альтернатив�
не лікування.

Грудне вигодовування протягом перших
двох років життя зменшує ризик виникнення
АД. Важкість перебігу АД у дитини зменшуєть�
ся при уникненні контакту матері�годувальни�
ці з харчовими алергенами. За наявності
у дитини кольок, блювання, гіпертонусу
кишечника, затримки росту існує підозра на
харчову алергію.

Елімінаційна дієта за наявності факторів
гіперчутливості до певних харчових продуктів
в анамнезі або в харчовому щоденнику може
бути ефективним засобом терапії АД. Особли�
во це стосується підвищення рівня специфіч�
них IgE на яєчний білок.

Використання пробіотиків Lactobacillus GG
(LGG) у дітей з IgE чутливістю до коров'ячого
молока зменшує середній показник SCORAD
порівняно з плацебо [15], знижує загальний
ризик розвитку АД у дітей упродовж перших
7 років життя, що було показано в ході рандо�
мізованого плацебо�контрольованого дослі�
дження [13].

Додавання пробіотиків до раціону хворих
може бути корисним та сприяти зменшенню
колонізації шкіри St.  аureus та іншими патоген�
ними мікроорганізмами.

Базова терапія АД емолієнтами
Головною метою використання емолієнтів

є підтримка вологості шкіри і нормалізація
основних функцій епідермального бар'єра,
у т.ч. підтримка гідроліпідного балансу, змен�
шення трансепідермальної втрати вологи
(води) і черезшкірної пенетрації алергенів
й інфекційних збудників. Емолієнти створю�
ють необхідні умови для підвищення ліку�
вального ефекту топічних засобів, особливо
топічних глюкокортикостероїдів. За приро�
дою та розчинністю виділяють ліпофільні,
гідрофільні та амфіфільні (змішані) емолієн�
ти. Залежно від механізмів всі засоби, що під�
тримують вологу та пом'якшують шкіру,
розподіляються на чотири основні класи: емо�
ленти, хумектанти, оклюзивні засоби і відно�
влювачі білка. У пацієнтів з АД використову�
ють переважно продукти перших 3�х класів.
Амфіфільні емолієнти виробляються шляхом
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змішування двох фаз — водної та жирової із
додаванням емульгаторів у вигляді емульсій
«вода в олії» або «олія в воді». За наявності
виразної сухості шкіри, що стимулює запален�
ня та свербіж, великих за розміром ділянок
ліхеніфікації, холодного клімату доцільно
застосовувати емолієнти з високим вмістом
ліпідів (ліпоемульсії, ліпокреми). Локоїд
Ліпокрем емульсія типу «олія в воді» містить
70% ліпідів і 30% води, має властивості і
крему, і мазі. Локоїд Кремо — це суспензія
типу «олія в воді», що містить 85% води і 15%
ліпідів. Дозволений до застосування у дітей з
6 місяців. Для зволоження сухої шкіри вико�
ристовуються емолієнти. Інтенсивну гідрата�
цію шкіри забезпечують емолієнти/регідра�
танти з додаванням сечовини або саліцилової
кислоти (Ексіпіал М гідролосьйон має 2%
сечовини, 11% ліпідів і 86% води, Ексіпіал М
ліполосьйон — 4% сечовини, 36% ліпідів, 58%
води і антисептик хлоргексидин та трикло�
зан). Препарати зменшують свербіж, забезпе�
чують гідратацію шкірі та вміст ліпідів.

Більш високий вміст сечовини (12%),
молочної кислоти (2%), вітамінів А та Е має
кератолітик Уреотоп (мазь).

Заслуговує на увагу Деласкін — препарат
нового класу із синтетичних танінів фенол�мета�
наль�сечовина поліконденсат 0,4%, порошок,
крем. Має протисвербіжний ефект, підсушує
шкіру, регенерує та має протимікробну дію,
зменшує трансепідермальну втрату рідини, бло�
кує медіатори запалення, зменшує IgE�залежну
активність мастоцитів і виділення гістаміну.

Пом'якшують шкіру та зволожують емолі�
єнти/гідратанти на основі термальної води,
емолієнти, що містять рідкий парафін або білий
вазелін [4].

Для місцевого лікування використовують
топічні кортикостероїди (ТГКС), топічні інгібі�
тори кальциневрину (ТІК), антибактеріальні
засоби (АБ).

Послідовність застосування лікарських
форм для зовнішньої терапії залежить від гос�
троти запального процесу. При гострому запа�
ленні з мокнуттям доцільно використовувати
лікарські формі у вигляді примочки, аерозолю,
волого�висихаючої пов'язки. При гострому
запаленні без мокнуття — примочки, креми,
присипки, пасти, аерозолі. При хронічному
запаленні та ліхеніфікації — мазі, креми з біо�
логічними речовинами. Найбільшу протиза�

Таблиця 
Європейська класифікація глюкокортикостероїдів за класами активності

Клас активності Препарат
Слабкі (клас 1)

Fluocinolone acetonide 0,0025%
Hydrocortisone 0,1–1%

Prednisоlon

Гідрокортизон

Преднізолонова мазь

Cередні (клас 2)
Alclometasone dipropionate 0,05%
Betamethasone valerate 0,025%

Prednicarbate
Clobetasone butyrate 0,05%

Desoxymethasone 0,05%
Fluocinolone acetonide 0,00625%

Fluocinolone (hexanoate 0,1–0,25% + pivalate 0,1–0,25%)
Flurandrenolone 0,0125%

Triamcinolone acetonide 0,02%, 0,05%
Flumetasone pivalat

Бетновейт
Дерматол

Ультрафан

Полькотролон
Лоренден

Сильні (клас 3)
Betamethasone dipropionate 0,025%, 0,05%

Betamethasone valerate 0,1%
Diflucortolone valerate 0,1%

Флюоцинолон ацетоніт
Fluclorolone acetonide 0,025%

Flucinonide 0,025%
Hydrocortisone butyrate 0,1%

Methylprednisolone acepolate 0,1%
Mometasone furoate 0,1%

Triamcinolone acetonide 0,1%

Белодерм, Акридерм
Целестодерм

Синалар, Синафлан
Флуцинар

Локоїд
Адвантан, Стерокорт

Елоком
Фторокорт, Тріакорт

Дуже сильні (клас 4)
Clobetasol propionate 0,05%
Diflucortolone valerate 0,3%

Halcinonide 0,1%

Дермовейт



ШКОЛА ПРАКТИЧЕСКОГО ВРАЧА

122 ISSN 1992�5913   Современная педиатрия  4(92)/2018

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

пальну активність мають глюкокортикостерої�
ди (ГКС) (табл.).

Основні групи топічних стероїдів:
1. Негалогенізовані: 
— гідрокортизон (Гідрокортизон), модифі�

кований гідрокортизон (Локоїд); 
— преднізолон (Преднізолон), модифікова�

ний преднізолон (Адвантан, Стерокорт).
2. Галогенізовані:
а) містять фтор:
— тріамцинолони (Фторокорт, Полькорто�

лон);
— флюоцинолони (Флуцинар, Синафлан,

Лоренден);
— бетаметазони (Целестодерм�В, Целесто�

дерм�В з гараміцином, Дипрогент, Дипросалік,
Тридерм);

б) не містять фтор:
— мометазона фуроат (Елоком).
3. Містять антимікробні та протигрибкові

засоби:
— антибіотики: Кремген (флуоцинонід+ген�

таміцин), Целестодерм�В з гараміцином
(бетаметазон валерат+гентаміцин), Дипрогент
(бетаметазон+гентаміцин), Оксикорт (оксіте�
трацикліну гідрохлорид+гідрокортизону аце�
тат), Оксициклозоль (оксітетрацикліну гідро�
хлорид+преднізолон), Гіоксизон (оксітетраци�
клін+гідрокортизон);

— протигрибкові засоби: Тридерм (клотрима�
зол+гентаміцин), Міколон (мазіпредон+мікона�
зол), Травокорт (ізоконазолу нітрат+дифлюкор�
толону валерат), Флюцинар N (флюоцинолону
ацетонід+неоміцину сульфат.)

Ступінь проникнення ГКС у шкіру залежить
від форми випуску: максимальна у формі мазі,
менша — у формі крему, незначна — у формі
лосьйону. При призначенні ГКС необхідно
враховувати місцеві та системні побічні ефекти.
Найбільш безпечним є мометазону фуроат,
метилпреднізолону фуроат або ацетонату гідро�
кортизон�17�бутират.

Дозування топічних ГКС (ТГКС) для місце�
вого використання немає (для крему, мазі).
Сьогодні використовується принцип «одиниці
кінчика пальця» (ОКП) — finger tip unit (FTU).
Кількість необхідних одиниць ОКП залежить
від віку пацієнта, важкості перебігу АД. Одна
доза ОКП — це така кількість мазі, яка вида�
влюється із туби діаметром 5 мм на дистальну
долонну поверхню вказівного пальця дорослого
та еквівалентна приблизно 0,5 г. Одна доза ОКП
може покрити дві долоні дорослого (2% площі
поверхні тіла) [11]. Наприклад, на кисть або стопу

необхідно дві ОКП. Існує думка, що терапію
слід починати із сильних кортикостероїдів
(3–5 днів) з наступним переходом на менш сильні.

Використовується також режим тандем�
терапії — ГКС з фоновим застосуванням емолієн�
тів. Емолієнти у формі крему доцільно застосову�
вати за 15 хвилин до призначення ГКС та через
такий самий проміжок часу після нанесення кор�
тикостероїдів у вигляді мазі. Дуже сильні ГКС
максимально використовуються до двох тижнів.
Топічні ГКС можна використовувати з іншими
засобами для зменшення сухості шкіри (інтермі�
туючий режим). Режим спаринг�терапії — призна�
чення ГКС та регідратантів, що містять сечовину,
з нанесенням їх на всю поверхню тіла. Кортико�
стероїди наносять на осередки запалення шкіри. 

Пацієнти, що отримують лікування ГКС
у місцевій формі, повинні бути поінформовані
щодо місцевих та системних побічних ефектів,
віку дітей, ефекту нанесення на обличчя
(можливу атрофію шкіри обличчя), вплив
на гіпофізарно�гіпоталамо�надниркову систе�
му. Більш безпечними є негалогенізовані ГКС. 

За наявності проявів АД на обличчі та шиї
рекомендується крем (мазь) афлодерм (акло�
метазону діпропіонат), який не місить атомів
фтору, має нульову біодоступність, високу
ліофільність та гідратуючий ефект.

Топічні інгібітори кальциневрину
До місцевих засобів лікування АД належить

використання топічних інгібіторів кальцине�
врину — нестероїдних препаратів Пімекролі�
мус у формі 1% крему (Елідел) та Такролімус
у формі 0,03% мазі для дітей 0–15 роки і 0,1% —
старше 16 років.

Протизапальна та імуномодулююча власти�
вість Такролімусу значно вища ніж у Пімекролі�
мусу. Тому Такролімус призначається для ліку�
вання середнього ступеня важкості і важких
форм АД у вигляді мазі 0,03%, а пімекролімус —
для лікування АД легкого та середнього ступеня
важкості. У шкірі Такролімус перешкоджає
вивільненню медіаторів запалення з опасистих
клітин, базофілів та еозинофілів, подальшому
синтезу інтерлейкінів (IL�2, IL�3, IL�4, IL�5) та
інших протизапальних цитокінів (TNF�α, IFN�g).

Такролімус мазь наноситься 2 рази на день.
Далі аплікації здійснюють 2 рази на тиждень на
ті ділянки шкіри, на яких часто виникають
вогнища уражень, у поєднанні з емолієнтами
(проактивна терапія). Пацієнти повинні бути
поінформовані щодо можливих побічних ефек�
тів (відчуття свербежу, почервоніння). Проти�
запальна активність Такролімусу порівнянна
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з помірною силою ТГКС, а Пімекролімусу —
з активністю слабкого ТГКС.

Топічні інгібітори кальциневрину (ТІК)
не викликають системної імуносупресії, викори�
стовуються як стероїдобережливі препарати і
призначаються дітям при загостренні АД при пер�
ших його ознаках, а також для попередження про�
гресування загострення і його частоти. Вони без�
печні при нанесенні на шкіру обличчя, пахові та
інші ділянки. Тобто ця група препаратів може бути
використана з такою самою частотою, як і ГКС,
особливо для швидкого зменшення свербежу.

Згідно з рекомендаціями Уніфікованого клі�
нічного протоколу первинної, вторинної
(спеціалізованої), третинної (високоспеціалізо�
ваної) медичної допомоги «Атопічний дерматит»
(наказ МОЗ України №670 від 04.07.2016 р.),
місцеве лікування пімекролімусом показано
для контролю АД з легким і середньоважким
перебігом, а такролімусом — для контролю
середньоважкого та важкого АД.

Застосування емолієнтів повинно передувати
аплікації ТІК. Інтервал між застосуванням емо�
лієнтів повинен становити не менше 2�х годин.

Антигістамінні засоби
Призначення цієї групи препаратів обумов�

лене блокадою Н1�рецепторів гістаміну, який
є одним з провідних факторів розвитку більшо�
сті клінічних симптомів атопічних захворювань,
особливо свербежу в нічний час, що порушує
нормальній сон у дітей. Індуковане звільнення
гістаміну опасистими клітинами шкіри —
не єдина причина свербежу при АД, а антигі�
стамінні препарати (АГП) 1�го покоління
(Дімедрол, Піпольфен, Фенкарол, Перітол,
Тавегіл, Феністил) блокують не більше 30%
Н1�рецепторів. Проникнення АГП 1�го поко�
ління через гематоенцефалічний бар'єр спри�
чиняє седативний ефект, що зменшує свербіж
вночі та екскоріації. Заслуговує на увагу вико�
ристання АГП 1�го покоління Фенкаролу
і Перитолу, які мають ще й антисеротонінову
активність, а використання димедролу і піполь�
фену повинно бути обмежено внаслідок низки
побічних ефектів. Із АГП 1�го покоління  тіль�
ки феністил має таку форму випуску, як гель.

До АГП 2�ї покоління неседативної дії
належать Лоратадин, Цетиризин, Астемізол, їх
метаболіти Фексофенадин, Дезлоратадин,
Норастемізол та ізомер Левоцетиризин, які
називають інколи препаратами 3�го покоління).
Використання терапії АГП 3�го покоління лево�
цетиризину гідрохлориду має кращий терапев�
тичний ефект при лікуванні АД порівняно з пре�

паратами 1�го покоління. Активні метаболіти
АГП 2�го покоління виступають препаратами
вибору за наявності супутніх атопічних захво�
рювань (алергічний риніт, бронхіальна астма)
та інших коморбідних станів (харчова, інсектна,
медикаментозна алергія, кропив'янка). Непога�
ний терапевтичний ефект у лікуванні свербежу
мають охолоджуючі креми (ментол, анестезин,
дерматол), ірикар (має природний компонент
Cardiospermum halicacabum).

Системні глюкокортикостероїди та цито�
статичні засоби

Гормональні препарати сильної дії можуть
застосовуватися коротким курсом 1–2 тижні
у пацієнтів, у яких місцеві засоби не дають належ�
ного ефекту, а перебіг АД впливає на якість
життя. Розвиток побічних ефектів, нетривалість
ремісії, складність поступової відміни, рецидиви
захворювання обмежують їх використання.

Крім кортикостероїдів для лікування рецидиву
АД з важким перебігом захворювання та відсутні�
стю ефекту від попереднього лікування викори�
стовуються Циклоспорин А коротким курсом
(1–2 тижні) у мінімальних дозах (2,5 мг/кг), перо�
ральні кортикостероїди, ультрафіолетове опромі�
нення. Механізм дії цитостатика полягає у пригні�
ченні кальциневрин�залежних шляхів метаболіз�
му, зменшенні рівня прозапальних цитокінів IL�2,
ІФН�γ. Після закінчення курсу лікування можли�
ві рецидиви захворювання.

Антибактеріальна терапія АД
Показана за наявності ускладнень вторинної

бактеріальної інфекції з урахуванням чутливості
до метициліну штамів Staph.aureus. Застосовують�
ся макроліди, цефалоспорини ІІ тощо, фузидійова
кислота (Фузидерм В). За наявності грибкової
інфекції використовуються сучасні антисептики
та протигрибкові медикаментозні засоби.

Специфічна імунотерапія
За наявності підвищених специфічних

IgE�антитіл до конкретного алергену признача�
ється алергенспецифічна імунотерапія (АСІТ)
стандартизованим екстрактом алергена впро�
довж багатьох років до повного виліковування
пацієнта або досягнення стійкої ремісії.

Одним із перших досліджень, проведених
в Україні та опублікованих у вітчизняній літе�
ратурі, було використання адсорбованого
стафілококового анатоксину в мікродозах для
лікування АД, поєднаного зі стафілококовою
інфекцією, що підтверджувалось підвищенням
титрів стафілококового анти�альфа�токсину
в сироватці крові. Препарат вводиться підшкір�
но в ділянку нижнього кута лопатки в дозах
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0,01 мл — 0,02 мл — 0,03 мл — 0,04 мл — 0,05 мл,
ін'єкції проводять через два дні на третій.
Результати дослідження показали формування
антитоксичного імунітету до альфа�токсину
S. aureus та зменшення проявів АД [2,3].

Відновлення бар'єрної функції епідермісу
Функціональна нездатність шкіри хворих

на АД розпочинається з втрати можливостей
епідермального бар'єру, що призводить
до підвищеної чутливості до факторів зовніш�
нього середовища (мікроорганізмів, алергенів,
подразників) та обумовлює сухість шкіри
внаслідок трансепідермальної втрати води
та індукції Th�2�домінантної імунної відповіді.
Тому використання зовнішньої терапії має про�
тизапальний ефект, зменшує свербіж, забезпе�
чує догляд за сухою шкірою, профілактику бак�
теріальної, грибкової і вірусної інфекції шкіри. 

Новим напрямком у лікуванні АД є викори�
стання препаратів з різними активними інгре�
дієнтами, які мають протизапальний ефект,
зменшують свербіж і сухість шкіри. Одним
із таких препаратів є Acute Care Cream Atopi
CONTROL, який містить menthoxyropandiol —
нейроактивний агент, що блокує відчуття свер�
бежу, decandiol — антибактеріальний компо�
нент, licochalcone A — протизапальний компо�
нент, який зменшує синтез та вивільнення
медіаторів запалення, омега�6 жирні кислоти,
які відновлюють шкірний бар'єр та комплекту�
ють її, церамід�3 — відновлює гідроліпідний

бар'єр шкіри. Результати досліджень закордон�
них та вітчизняних авторів свідчать про висо�
кий терапевтичний ефект препарату, який
зменшує важкість проявів АД, підвищує
бар'єрну функцію шкіри, зменшує інтенсив�
ність свербежу та колонізацію S. aureus.

Опублікована нова методика зовнішнього
лікування АД, заснована на біофізичному впливі
на іонний потенціал епідермісу (крем Дермалекс
Атопік). Створення на поверхні шкіри від'ємно�
го електричного заряду (Negativ Electric Poten�
cial) стимулює активну регенерацію епідермісу,
створює шар, який захищає шкіру від втрати
вологи, ліквідує клінічні прояви АД.

При сухості шкіри з тенденцією до атопії
доцільно використовувати пом'якшувальний
крем Stelatopia, а при сухому дерматиті —
Stelatria. При значній сухості шкіри признача�
ється крем А�дерма Екзомега (склад —
екстракт вівса Реальба, омега�6, гліцерин) —
емульсія «масло в воді».

У лікуванні АД певне місце займають рос�
линні косметичні засоби — крем BEDAN з
екстрактом звіробою (гіпертрофін), який має
протизапальну дію, антиоксидантний потенціал,
стимулює дозрівання кератиноцитів. Інший
крем BEDAN з основним інгредієнтом Пантенол
швидко викликає епітелізацію шкіри.

Позитивний вплив на перебіг АД у дітей
має також клімато� та бальнеотерапія, спелео�
терапія.
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