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Агенезія мозолистого тіла є рідкісною вродженою
аномалією, що характеризується частковою або

повною відсутністю ділянки мозку, яка з'єднує дві півку�
лі головного мозку і зустрічається з частотою 1 випадок на
4000 нейрорентгенологічних досліджень [20]. За даними
різних авторів, частота виявлення цієї аномалії варіює і
залежить від особливостей досліджуваної популяції та
методів діагностики [15, 19, 26, 27, 35]. Реальна частота
агенезії мозолистого тіла є невідомою, оскільки в деяких
випадках ця аномалія не має клінічних симптомів. Дані
про частоту цієї вади коливаються у межах 0,03–0,7% у
загальній популяції [35]. Частота агенезії мозолистого
тіла при проведенні пренатальної ехографії становить
0,11–0,18 на 1000. Однак частота вад у разі проведення
аутопсії плодів і новонароджених вища і дорівнює 3%, що
свідчить про складнощі передпологової діагностики. У
дітей із затримкою розумового розвитку в 2–3% ви�
являється агенезія мозолистого тіла [12, 15].

Мозолисте тіло є найбільшим пучком нервових воло�
кон у всій нервовій системі. За наближеною оцінкою, в
ньому налічується близько 200 млн аксонів. Дана струк�
тура має важливе значення в координації інформації та
обміні сенсорними стимулами між півкулями, в процесі
навчання і пам'яті [14].

Мозолисте тіло встановлено на початку 60�х років 
ХХ ст. групою вчених під керівництвом Р. Сперрі, який
згодом у 1981 р. отримав Нобелівську премію «за відкрит�
тя, що стосуються функціональної спеціалізації півкуль
головного мозку». Проведено науково�клінічний пошук
лікування епілепсії з частими нападами. Після вдалих
експериментів над тваринами проведено операцію над
людиною (роз'єднання півкуль головного мозку, з'єдна�
них мозолистим тілом, — кальозотомія). Такі операції
дали змогу позбутися епілептичних нападів, але змінюва�
ли здібності людини, наприклад, «правші» не могли писа�
ти лівою рукою і малювати правою; могли визначити пра�
вою рукою, якого предмету вони торкаються і вибрати
такий на картинці, але не могли його назвати тощо. 
В подальшому інтерес до вивчення функцій мозолистого
тіла значно підсилився у процесі дослідження пацієнтів,
що перенесли кальозотомію. Після перших досліджень 
Р. Сперрі і його колег загальновизнано, що в організації
будь�якої психічної функції бере участь як ліва, так і
права півкулі мозку, але при цьому кожна з них робить
свій специфічний внесок: з механізмами лівої півкулі
тісно пов'язане логіко�знакове мислення, а з механізмами
правої — образне. В цьому і полягає явище «функціональ�
ної асиметрії мозку» [8, 11, 13, 14]. 

Мозолисте тіло формує нижню стінку міжпівкульної
борозни і дах третього шлуночка. Розвиток мозолистого
тіла відбувається на пізніх етапах церебрального онтогенезу
плода, зокрема, між 12 і 18�м тижнями гестації. 

До 4�го місяця гестації формується ростральна частина
мозолистого тіла, потім — каудальна. До 20�го тижня вагіт�
ності процес утворення мозолистого тіла завершується пов�
ністю, але у більшості випадків діагноз агенезії встановити
до 20�го тижня вагітності неможливо. Агенезія є однією з
найбільш частих вроджених вад мозолистого тіла, при
якому порожнина III шлуночка залишається відкритою.
Чим раніше діє патологічний фактор, тим більша вірогі�
дність формування повної агенезії. Також розрізняють пер�
винну і вторинну, тотальну і часткову агенезію мозолистого
тіла, а ступінь дефекту мозолистого тіла залежить від стадії
розвитку плода. Первинна агенезія зазвичай розвивається
на більш ранніх етапах розвитку плода і часто поєднується з
іншими вадами розвитку мозку. Вторинне ураження фор�
мується на більш пізніх стадіях розвитку плода внаслідок дії
токсичних, травматичних ушкоджень, аноксії в системі
передніх мозкових артерій, внутрішньоутробних запальних
процесів. У випадках часткової агенезії відсутня задня
частина мозолистого тіла, значно рідше — передня [5, 10].

Вказана вада розвитку може бути спадково обумовле�
ною і внаслідок спонтанних мутацій як ізольованою, так і
поєднуватись з генетичними і хромосомними синдрома�
ми. Існують такі типи успадкування агенезії мозолистого
тіла: аутосомно�домінантний, аутосомно�рецесивний і 
Х�зчеплений типи. Агенезія мозолистого тіла можлива
при більш ніж 40 хромосомних абераціях, 120 моногенних
захворюваннях і синдромах, що супроводжуються вадами
розвитку. З агенезією найбільш часто поєднуються голо�
прозенцефалія, синдроми Денді—Уокера і Арнольда—
Кіарі. Серед хромосомних синдромів найчастіше відзна�
чаються трисомії 13 і 18, серед поєднаних вад розвитку —
кістозні внутрішньочерепні утворення, синдром Денді—
Уокера, вади розвитку серця і сечостатевої системи. Аге�
незія мозолистого тіла та його аномалії зустрічаються у
разі вроджених порушень метаболізму, зокрема, у разі
некетотичної гіпергліцинемії, муколіпідозу, синдрому
Цельвегера, дефіциту піруваткарбоксилази. Також агене�
зія мозолистого тіла входить до складу таких синдромів,
як синдром Айкарді, синдром Міллєра—Дікєра, синдром
Ролкера—Варбурга, синдром Андермана, септо�оптична
дисплазія, синдром Менкеса, синдром Шапіро, Моуат—
Вільсона та ін. Проведені ретроспективні дослідження
вказують на те, що 30–45% випадків агенезії мозолистого
тіла мають ідентифіковані причини, у 10% вони обумовле�
ні хромосомними аномаліями, а інші 20–35% мають
визначені генетичні синдроми. Вказана патологія також
може спричинюватися інфекцією або травмою на 12–20�му
тижні вагітності (внутрішньоутробно), що призводить до
порушення розвитку мозку плоду. Вживання значної
кількості алкоголю матір'ю під час вагітності (фетальний
алкогольний синдром у плода) може призвести до агенезії
мозолистого тіла [3, 20, 24, 36].

АГЕНЕЗІЯ МОЗОЛИСТОГО ТІЛА: СТАН ПРОБЛЕМИ,
ПРЕНАТАЛЬНА ДІАГНОСТИКА, КЛІНІЧНІ ВИПАДКИ
Т.В. Авраменко, О.А. Шевченко
ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології НАМН України», м. Київ, Україна

Резюме. Наведено основні відомості про рідкісну вроджену аномалію центральної нервової системи — агенезію мозолистого тіла. Обгрунтована
необхідність використання методу магнітно�резонансної томографії під час вагітності для покращення пренатальної діагностики. Наведені описи
клінічних випадків двох пацієнтів з аномалією мозолистого тіла різного ґенезу, які проходили обстеження та лікування в клініці дитячої
психоневрології ДУ «ІПАГ НАМН України». 
Ключові слова: агенезія мозолистого тіла, пренатальна діагностика, вроджені вади розвитку, діти.

УДК 616.831.39�073.4�8



АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ ПЕРИНАТОЛОГИИ И НЕОНАТОЛОГИИ

6 ПЕРИНАТОЛОГИЯ И ПЕДИАТРИЯ  1(53)/2013

Оцінка мозолистого тіла при ультразвуковому дослі�
дженні (УЗД) можлива після 20 тижнів вагітності. Ехо�
графія агенезії мозолистого тіла являє собою певні склад�
нощі і проблеми. За даними P. Volpe і співавторів [24], пре�
натально агенезія мозолистого тіла встановлена у 37% ви�
падків. У разі проведення УЗД рекомендується не тільки
поперечне сканування головного мозку, але й вивчення
анатомії мозку в коронарних і сагітальних площинах.
Найбільш показовим січенням для візуалізації мозоли�
стого тіла є середнє сагітальне січення голови плода, на
якому мозолисте тіло являє собою гіпоехогенну смугу,
обмежену зверху і знизу двома ехогенними лініями. 
УЗД дає змогу встановити непрямі ознаки відсутності
мозолистого тіла: зміщення доверху третього шлуночка,
диспропорціональне збільшення задніх рогів бокових
шлуночків, вузькі та зміщені латерально передні роги
бокових шлуночків, розширення міжпівкульної борозни і
відсутність порожнини прозорої перетинки. Для поліп�
шення візуалізації структур мозку можна використовува�
ти трансвагінальне дослідження (у разі головного перед�
лежання плода) [4, 9, 10, 15, 16]. За даними досліджень, у
зв'язку із впровадженням у клінічну практику магнітно�
резонансної томографії (МРТ) чутливість цього методу у
діагностиці даної патології плода становить 93,2%, специ�
фічність — 100%, діагностична точність — 93,9%, передба�
чувана точність позитивних результатів — 100% [38]. Слід
зазначити, що вентрикуломегалія є одним з показань до
МРТ, оскільки зустрічається при багатьох аномаліях
розвитку головного мозку плода, які погано піддаються
ультразвуковій візуалізації. Це є необхідним для більш
точного пренатального діагнозу. Виходячи із зазначеного
вище, МРТ плода є високоінформативним методом діаг�
ностики порушень внутрішньоутробного розвитку цен�
тральної нервової системи (ЦНС) плода. Це дає змогу
уточнити і доповнити дані УЗД, якість пренатальної діаг�
ностики і оптимізувати тактику ведення вагітності й
родорозрішення. Слід зазначити, що протягом тривалого
часу в якості обмеження (ще до застосування методу
МРТ) під час вагітності було необхідно зберегти тривале і
нерухливе положення плода під час сканування. Деякі
дослідження проводили із внутрішньовенним введенням
вагітній седативних препаратів. Однак розвиток МРТ
сприяв появі методик зі скороченням часу отримання
МРТ з кількох хвилин до кількох секунд, тому вже відпа�
ла необхідність призначати вагітній седативні препарати.
Анатомічне уточнення патології структур мозку плода за
допомогою методу МРТ може мати вирішальне значення
для остаточного діагнозу в складних і суперечливих
випадках, а розвиток новітніх технологій у дитячій хірур�
гії і неонатології потребує точної нозологічної і топічної
діагностики. Також перевагою МРТ є відсутність іонізую�
чого випромінювання, що визначає безпечність у разі
застосування даної методики у вагітних. Водночас, засто�
сування комп'ютерної томографії під час вагітності про�
типоказане, що пов'язано з негативним впливом іонізую�
чого випромінювання на організм матері і на плод. До
програми пренатального обстеження слід включити і виз�
начити каріотип. При виявленні поєднаної патології або
хромосомних дефектів прогноз розцінюється як не�
сприятливий [18, 23, 29–31].

У випадку вроджених вад ЦНС прогноз несприятли�
вий, більшість з них несумісні з життям. Якщо у плода діаг�
ностовано ваду розвитку ЦНС, вагітній докладно розпові�
дають про характер і особливості захворювання. У разі
необхідності жінці пропонують переривання вагітності за
медичними показами. Переривання вагітності показане

при вроджених вадах розвитку, несумісних із життям, при
відсутності можливості хірургічної корекції, а також при
вадах, сумісних із життям, але таких, що тяжко коригують�
ся хірургічним шляхом. У разі пізньої діагностики вродже�
ної вади розвитку або відмови батьків від переривання
даної вагітності жінка перебуває під наглядом жіночої кон�
сультації, їй проводиться повне клініко�лабораторне обсте�
ження, консультації спеціалістів, і за 2 тижні до пологів її
госпіталізують у пологовий стаціонар ІІІ рівня для родо�
розрішення. У разі вроджених аномалій ЦНС родорозрі�
шення проводять шляхом операції кесаревого розтину!

Основними етапами перинатальної технології при
вроджених вадах та спадковій патології слід вважати
такі:

1�й етап — проведення масового ультразвукового скри�
нінгу у вагітних за місцем проживання з 10–14�го тижня
(комірцевий простір, носова кістка) до 18–22�го тижня
вагітності (усі маркери УЗД). У разі підозри на вроджені
вади розвитку плода — направлення вагітної до спеціалі�
зованого перинатального центру ІІІ рівня;

2�й етап — підтвердження вади (вад) розвитку плода
при УЗД, за необхідності — використання інвазивних
методів діагностики (амніоцентез, кордоцентез із хромо�
сомним аналізом плода, амніоскопія, ембріоскопія тощо).
Консиліум (генетик, дитячий хірург, анестезіолог, аку�
шер�гінеколог) вирішує питання щодо подальшого веден�
ня вагітності, а саме: зберігання або переривання до 22�го тиж�
ня гестації у випадку множинних вад розвитку, несуміс�
них з життям (вторинна профілактика);

3�й етап — госпіталізація вагітної (36–38 тиж.) до спе�
ціалізованого перинатального центру ІІІ рівня для
подальших пологів. Консиліум (акушер�гінеколог, дитя�
чий хірург та анестезіолог) вирішує питання щодо такти�
ки ведення пологів, обсягу постнатальної інтенсивної
терапії та хірургічної допомоги;

4�й етап — пологи в присутності дитячого хірурга і
анестезіолога, проведення з перших хвилин життя дитині
адекватної інтенсивної терапії, переведення новонародже�
ного до відділення дитячої реанімації, продовження пере�
допераційної підготовки і паралельне постнатальне обсте�
ження новонародженого з метою виявлення супутніх вад
розвитку або захворювань;

5�й етап — рання хірургічна корекція вади [1]. Слід
зробити акцент на необхідності включення до Лікарсько�
го консиліуму й дитячого невролога з метою поліпшення
клініко�прогностичної оцінки у разі діагностики вродже�
ної патології ЦНС.

Клінічні прояви агенезії мозолистого тіла відрізня�
ються поліморфізмом: може бути поєднання дизрафічно�
го статусу, розумової відсталості різного ступеня, епілеп�
тичних нападів, рухових порушень і аномалії розвитку
внутрішніх органів. У дітей з агенезією мозолистого тіла у
віці до року часто спостерігаються судоми, відставання у
моторному розвитку, мала модуляція крику, порушення
сенсорних реакцій, зниження комунікабельності. Пригні�
чуються спінальні сегментарні автоматизми і не форму�
ється ланцюговий симетричний рефлекс. Ці клінічні сим�
птоми можна вважати характерними для лобно�каллозно�
го синдрому в неонатальному періоді [7, 20, 32, 37, 39]. У
старших дітей порушується терморегуляція (гіпотермія),
відмічається  дефіцит координації, зорової та слухової
пам'яті. У більшості випадків визначається розумова від�
сталість. Для дітей з агенезією мозолистого тіла характер�
ними є порушення зорово�просторових функцій, знижен�
ня локалізації звука в просторі, розлади у разі виконання
бімануальних проб, «синдром чужої руки», емоційний
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дефіцит, психо�соціальні труднощі, проблеми в розумінні
розповідей і сцен соціального характеру [6, 34]. Одна з
важливих функцій мозолистого тіла — забезпечення
можливості міжпівкульового гальмування для диферен�
ціації активності півкуль і більш ефективної обробки
інформації. Від якості міжпівкульової взаємодії залежить
рівень інтелекту. Аномалія мозолистого тіла з порушен�
ням його функції може відігравати істотну роль у вини�
кненні відхилень розвитку, неврологічних і психічних
розладів — аутизму, шизофренії, синдрому дефіциту
уваги і гіперактивності, дизлексії тощо. У разі обстеження
дітей з ранньою гідроцефалією встановлено, що розши�
рення шлуночків у цих випадках спричиняє атрофію моз�
кової тканини, особливо в ділянці мозолистого тіла, яке
при ранньому початку шизофренії потоншується, і, навпа�
ки, потовщується при пізньому початку захворювання і
поєднується із порівняно задовільним прогнозом [22, 25].

Нижче наведено різні клінічні випадки двох пацієнтів
з аномалією мозолистого тіла різного ґенезу, ступеня тяж�
кості і прогнозу, що проходили обстеження та лікування у

відділенні дитячої психоневрології ДУ «ІПАГ НАМН
України».

Клінічний випадок №1.
Хвора Т., 1,5 року, діагноз: «Нейрометаболічна епілеп�

тична енцефалопатія з частими змішаними епілептични�
ми нападами, резистентними до антиконвульсивної тера�
пії (некетотична гіпергліцинемія), з грубими структурни�
ми змінами на МРТ, виражена затримка психо�моторного
розвитку, вторинна мікроцефалія. Дефект міжпередсер�
дної перетинки, дисплазія правого шлуночка, помірна
гіпертензія в системі легеневої артерії».

Дитина госпіталізована у відділення з приводу відста�
вання в розвитку (з народження), епілептичних нападів,
частіше у разі засинання у вигляді відведення очей в різні
боки, міоклоній повік (тривалістю до 30 с) і «посмикуван�
ня ніжок», майже щодня.

З анамнезу: дитина від другої вагітності (від першої
вагітності — дівчинка 4 років, здорова), під час другої
вагітності перенесено грип в 5–6 місяців з підвищенням
температури до 38,5°С, анемія легкого ступеня. Обстежен�

Мал. 1. МР�томограми дитини з некетотичною гіпергліцинемією і аномалією мозолистого тіла
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ня на TORCH�інфекції — результати негативні. Родороз�
рішення відбулося природним шляхом у терміні 40 тиж�
нів. Під час пологів зроблено розріз плідного міхура, через
4 години народилася дитина масою 3200 г, довжиною тіла
52 см, обводом голови 34 см, оцінкою за шкалою Апгар
6/7 балів. Виписано з пологового будинку на 4�ту добу.
На 13�ту добу після народження ввечері у дівчинки з'я�
вився неспокій, рухове збудження, здуття живота. Стан
дитини почав прогресивно погіршуватись. Наступного
дня температура тіла підвищилася до 37°С, спостерігали�
ся часті випорожнення, млявість. На 15�ту добу життя
дитина відмовилась від їжі, була млявою, гіпотонічною, зі
зниженою руховою активністю, вираженою сонливістю.
Відмічалися слабкий крик, порушення смоктання. Каре�
тою швидкої допомоги дитина була доставлена в лікарню
за місцем проживання, в лікарні виникли респіраторні
порушення із зупинкою дихання, летаргія з переходом в
кому, міоклонії. Діагноз при госпіталізації: «Менінго�
енцефаліт? Інфекційно�токсичний шок? Гастроентероко�
літ, пневмонія? Судомний синдром, ДВЗ�синдром, 
ДН 2–3 ст.». В подальшому дитину спостерігали і лікува�
ли з діагнозом: «Метаболічна енцефалопатія, судомний
синдром, синдром помірної м'язової гіпотонії». Проведе�
но обстеження і консультацію в спеціалізованому медико�
генетичному центрі. Враховуючи час маніфестації (перші
дні життя), гострий початок захворювання, стрімкий
розвиток погіршення стану, респіраторні порушення
(зупинка дихання), млявість, гіпотонія, летаргія з перехо�
дом в кому, судоми, підвищення концентрації гліцину 
в крові — 0,730 ммоль/л (норма — 0,107–0,343 ммоль/л)
при проведенні рідинної хроматографії амінокислот крові
і нормальними рівнями інших амінокислот, відсутність
органічних кислот у сечі, порушень обміну жирних
кислот, відсутність кетозу, встановлено діагноз некето�
тичної гіпергліцинемії. За цитогенетичним дослідженням,
у дівчинки каріотип 46, ХХ.

У віці 1,5 року дитина госпіталізована у клініку дитя�
чої психоневрології ДУ «ІПАГ НАМН України» для про�
ведення подальшого обстеження і призначення антикон�
вульсивної, нейропротекторної і нейрометаболічної тера�
пії, враховуючи часті епілептичні напади і виражену за�
тримку психомоторного розвитку. 

В неврологічному статусі: обвід голови 40 см, голова
мікроцефальної форми. За предметом не слідкує, парез
n.Abducens обох очей, обличчя симетричне, язик по серед�
ній лінії, високе готичне піднебіння, глотковий рефлекс є.
Голову тримає невпевнено, не сидить, не стоїть. М'язовий
тонус зменшений. Сухожилкові рефлекси, D=S, черевні
рефлекси, D=S, позитивний синдром Бабінського з обох
боків. Інструкції не виконує. Гулить. Мови не має. Вира�
жена затримка психомоторного розвитку.

Електроенцефалографія: на фоновій ЕЕГ домінування
полічастотного тета�ритму зі згладженими зональними
відмінностями, зустрічаються гострі хвилі дифузно. На
фото на стимуляцію — слабка відповідна реакція, пооди�
нокі комплекси, гостра хвиля — повільна хвиля в лівій
скроневій ділянці без тенденції до генералізації. Рекомен�
довано повторне ЕЕГ через 3–4 місяці.

Консультація офтальмолога: за предметом не слідкує,
парез n.Abducens обох очей, оптичні середовища прозорі,
очне дно — диски зорових нервів бліді, межі чіткі, різко
звужені артерії. Діагноз: «Субатрофія зорових нервів обох
очей, парез n.Abducens обох очей. Амавроз центрального
ґенезу». 

Консультація кардіолога: дефект міжпередсердної
перетинки, вторинна дисплазія правого шлуночка, помір�

на гіпертензія в системі легеневої артерії. Оперативне
лікування не показане.

Ехокардіографія: УЗ�ознаки вродженої вади серця:
дефекту міжпередсердної перетинки, помірної гіпертензії
легеневої артерії, дисплазії правого шлуночка. 

МРТ головного мозку: на серії МР�томограм головно�
го мозку утворення середньої лінії не зміщені. Третій і
боковий шлуночки нерівномірно розширені (більше пра�
вий) до 2,2 см. Кора півкуль великого мозку стоншена,
субкортикальна біла речовина зменшена в об'ємі, має нео�
днорідно підвищену на Т2 і знижену на Т1 ВІ інтенсив�
ність МР�сигналу, містить множинні ділянки мікрокіс�
тозної енцефаломаляції. В тім'яних і потиличних долях
по ходу підпавутинних просторів спостерігаються лінійні
вогнища підвищення інтенсивності МР�сигналу на Т1 ВІ.
Мозолисте тіло різко стоншене. Базальні ядра диферен�
ційовані недостатньо. Зорові нерви, хіазма, гіпофіз, стов�
бурові відділи мозку, мозочок без особливостей (мал. 1).

Дитині проведено комплексну терапію частих епілеп�
тичних нападів із застосуванням сучасних антиконвуль�
сантів (лєвєтірацетам за схемою) в поєднанні з препарата�
ми нейропротекторної та нейрометаболічної дії (цитіко�
лін, коензим Q10, дієта з низьким вмістом білка). Частота
нападів зменшилась >50%. 

В даному випадку в розвитку патологічного процесу і
аномалії мозолистого тіла важливу роль відіграв токсич�
ний вплив гліцину на ЦНС і наслідки постнатальної гіпо�
ксії (метаболічно�гіпоксичний вплив). Гліцин є одним з
нейромедіаторів ЦНС, який має інгібуючу дію на синапси
і модулюючий вплив на специфічні рецептори мозкової
тканини.

Некетотична гіпергліцинемія є спадковим захворю�
ванням з аутосомно�рецесивним типом успадкування, що
пов'язано з дефіцитом ферментної системи, яка трансфор�
мує гліцин у серин, і проявляється високим рівнем гліци�
ну в біологічних рідинах при відсутності кетозу. Зазначе�
на система включає чотири білкові компоненти: P�проте�
їн (локалізація гена GLDC — 16q24), T�протеїн (локаліза�
ція гена GCST — 9p22), H�протеїн (локалізація гена
GCSH — 3p21.2�p21.1) і L�протеїн (локалізація гена не
встановлена). Вперше некетотична гіпергліцинемія опи�
сана в 1965 р. J. Balfe та співавт. і T. Gerritsen та співавт.
Частота даної патології становить 1 на 55 000 новонаро�
джених. У пацієнтів з некетотичною гіпергліцинемією
знижується активність гліцин�розщеплювальної системи.
Недостатність ферменту призводить до порушення роз�
щеплення гліцину і його накопичення в біологічних ріди�
нах і тканинах. Гліцин діє як інгібітор у спинному мозку і
стовбурі головного мозку, з чим може бути пов'язаний
розвиток м'язової гіпотонії і апное. Також гліцин відіграє
важливу роль у збудженні нейронів головного мозку, що
пояснює розвиток міоклонічних епілептичних нападів і
ушкодження головного мозку у даних пацієнтів. Неона�
тальна форма некетотичної гіпергліцинемії характеризу�
ється гострим початком у перші дні життя дитини з про�
гресуючим погіршенням її стану: млявість, сонливість,
летаргія, респіраторні порушення, апное, судоми, знижен�
ня сухожилкових і періостальних рефлексів, у деяких
випадках — гідроцефалія і легенева гіпертензія. У разі
МРТ головного мозку часто виявляють агенезію мозоли�
стого тіла, затримку мієлінізації і корково�підкоркову
атрофію. Діагноз підтверджується шляхом визначення
рівня гліцину в крові, плазмі крові, спинно�мозковій ріди�
ні. Можливо й проведення ДНК�діагностики. Слід відзна�
чити необхідність диференціальної діагностики з органіч�
ними ацидеміями, аміноацидопатіями, мітохондріальни�
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ми захворюваннями і перинатальним гіпоксично�ішеміч�
ним ураженням ЦНС [2, 21, 28, 33].

Клінічний випадок №2.
Хворий Л., 17 років, діагноз: «Вроджені вади розвитку

головного мозку (агенезія мозолистого тіла і прозорої
перетинки в поєднанні з субепендимарною гетеротопією
кори). Субатрофія зорових нервів обох очей. Міопічний
астигматизм обох очей. Розумова відсталість легкого сту�
пеня. Дизграфія, дизлексія. Ожиріння 3 ст. церебрального
ґенезу. Вальгусна деформація гомілок».

Дитина госпіталізована зі скаргами на частий голов�
ний біль у скроневих і потиличних ділянках, переважно
ввечері, кілька разів на тиждень, швидка стомлюваність,
похитування під час ходи, періодичне підвищення арте�
ріального тиску до 140/90 мм.рт.ст., надмірну вагу. 

З анамнезу: дитина від третьої вагітності (перша вагіт�
ність — пузирний занос, друга вагітність — хвороба Дауна,

дитина померла в 2 міс.). Перебіг третьої вагітності: ран�
ній токсикоз, загроза переривання вагітності в першій та
другій половині вагітності. Обстеження на TORCH�ін�
фекції показало негативні результати. Планове УЗД не
виявлено патології, але встановило багатоводдя. Родороз�
рішення відбулося природнім шляхом у 37 тижнів. Маса
при народженні — 2900 г, довжина тіла — 55 см, закричав
відразу. Оцінка за Апгар — 7 балів. При народженні спо�
стерігалася асиметрія обличчя. Проходив лікування у від�
діленні патології новонароджених. До 1�го місяця була
жовтяниця. Знаходився під наглядом невролога з наро�
дження. Розвиток з народження — із затримкою: сидіти
почав в 1 рік 3 місяці, ходити — в 3 роки, перші слова —
після 3 років. Із 3–4 років почав швидко набирати вагу.
Інвалід з дитинства.

В неврологічному статусі: обвід голови 60 см, парез
n.Oculomotorius лівого ока, порушена конвергенція, язик

Мал. 2. МР�томограми дитини з агенезією мозолистого тіла і прозорої перетинки в поєднанні з субепендимарною гетеротопією кори



по середній лінії, глотковий рефлекс позитивний. Під час
ходи — похитування, стопи ставить носком назовні, син�
дактилія 2 і 3 пальців обох стоп. Сухожилкові рефлекси,
D=S. Пальцьово�носову пробу виконує задовільно. Пише,
їсть лівою рукою. Словниковий запас — у межах вікової
групи. Увага нестійка. Виконує прості інструкції. Пише з
помилками. Порушена емоційно�вольова сфера, підвище�
на образливість. Страх темряви, страх залишитись одно�
му, страх нових приміщень і ситуацій. Дизграфія, дизлек�
сія. Розумова відсталість легкого ступеня.

Висновок офтальмолога: vis od/os=0,2. os dev 20° до
скроні. Оптичні середовища прозорі, очне дно — диски
зорових нервів бліді, межі чіткі, різко звужені артерії. Діаг�
ноз: «Субатрофія зорових нервів обох очей, міопічний
астигматизм обох очей. Парез n.Oculomotorius лівого ока».

При проведенні електроенцефалографії: патерн низь�
ковольтної ЕЕГ, домінування модульованого альфа�рит�
му зі згладженими міжпівкульовими відмінностями. На
гіпервентиляцію — дизритмія, дезорганізація. Специфіч�
них ознак епіактивності немає. 

Електрокардіографія: синусова брадикардія, частота
серцевих скорочень 60 уд. за хвилину. Горизонтальне
положення електричної вісі серця. Порушення провідно�
сті по правій ніжці пучка Гіса. Обмінні зміни в міокарді.

Ехокардіографія: мінімальна недостатність мітрально�
го клапану. Лабораторно�біохімічні показники — в межах
норми. 

За цитогенетичним дослідженням, у дитини нормаль�
ний чоловічий каріотип (46, ХУ).

МРТ головного мозку: на серії МР�томограм головно�
го мозку — агенезія мозолистого тіла і прозорої перетин�
ки. Передні роги і тіла бокових шлуночків широко розста�
влені, їх медіальні стінки мають паралельний хід. Відміча�
ється високе стояння третього шлуночка між передніми
рогами і тілами бокових шлуночків мозку. Субепендімар�
но по відношенню до задніх рогів бокових шлуночків
мозку візуалізуються ділянки ізоінтенсивного у корі

мозку МР�сигналу діаметром 0,6–1,2 см. Утворення
середньої лінії не зміщені. Розширені підпавутинні про�
стори над лобними долями мозку. Зорові нерви, хіазма,
гіпофіз, стовбурові структури і утворення задньої череп�
ної ямки — без особливостей.

Висновки
МР�ознаки аномалії розвитку головного мозку — аге�

незія мозолистого тіла і прозорої перетинки в поєднанні з
субепендимарною гетеротопією кори.

Нижче приведено кілька МР�томограм, які відобража�
ють вищенаведені зміни (аксіальна, фронтальна, сагіталь�
на проекції), мал. 2. 

Дитині провели необхідну нейропротекторну терапію
і заняття з логопедом. У задовільному стані виписали
додому.

Даний випадок відображає вроджену ваду розвитку
головного мозку (агенезія мозолистого тіла і прозорої
перетинки в поєднанні з субепендимарною гетеротопією
кори) і більш легкий характер перебігу патологічного про�
цесу на фоні аномалії мозолистого тіла у порівнянні з пер�
шим клінічним випадком.

Таким чином, агенезія мозолистого тіла є серйозною
вродженою аномалією ЦНС, яка може бути як ізольованою,
так і поєднаною з різними генетичними і хромосомними
синдромами. Пренатальна діагностика даної патології являє
собою складну проблему з основними термінами її виявлен�
ня в другому і третьому триместрах вагітності. У разі підоз�
ри на агенезію мозолистого тіла необхідно провести ретель�
не дослідження анатомічних особливостей плода, щоб
виключити поєднані вади, оскільки дана патологія часто
входить до складу синдромів із множинними і поєднаними
вадами розвитку і з несприятливим прогнозом для життя.
Метод МРТ у разі підозри на вказану патологію (починаю�
чи з 20�го тижня вагітності) дає змогу уточнити і доповнити
дані УЗД, якість пренатальної діагностики і оптимізувати
тактику ведення вагітності та родорозрішення.
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АГЕНЕЗИЯ МОЗОЛИСТОГО ТЕЛА: СОСТОЯНИЕ ПРОБЛЕМЫ, 
ПРЕНАТАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА, КЛИНИЧЕСКИЕ СЛУЧАИ
Т.В. Авраменко, А.А. Шевченко

ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии НАМН Украины», г. Киев, Украина
Резюме. Представлены основные сведения о редкой врожденной аномалии центральной нервной системы — агенезии мозолистого тела. Обосно�
вана необходимость использования метода магнитно�резонансной томографии во время беременности для улучшения пренатальной диагностики.
Описаны клинические случаи двух пациентов с аномалией мозолистого тела различного генеза, проходивших обследование и лечение в клинике
детской психоневрологии ГУ «ИПАГ НАМН Украины».
Ключевые слова: агенезия мозолистого тела, пренатальная диагностика, врожденные пороки развития, дети.

AGENESIS OF THE CORPUS CALLOSUM: STATE OF THE PROBLEM, 
PRENATAL DIAGNOSTICS, CLINICAL CASES
T.V. Avramenko, A.A. Shevchenko

SU «Institute of Pediatrics, Obstetrics and Gynecology NAMS of Ukraine», Kiev, Ukraine
Summary. The paper presents major data about  rare congenital anomaly of the central nervous system — agenesis of the corpus callosum. There were
grounded the benefit of the use of the modern method of neuroimaging — magnetic resonance for improvement of the prenatal diagnostics during pregnan�
cy. Descriptions of clinical examples of two patients with various origin of the agenesis of the corpus callosum during examination and treatment in the 
clinic of childrens psychoneurology of the Institute of pediatrics, obstetrics and gynecology National academy of medical sciences of Ukraine.
Key words: agenesis of the corpus callosum, prenatal diagnostics, congenital malformations, children.
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Вступ

Амплітудно�інтегрована електроецефалографія 
(аЕЕГ) може використовуватись для моніторуван�

ня функціонального стану центральної нервової системи 
(ЦНС) та для передбачення наслідків після перенесеної
важкої асфіксії. Саме цей факт сприяв більш широкому
використанню методу аЕЕГ у клінічній практиці. Моніто�
ринг аЕЕГ дає змогу виявити аномальну активність голов�
ного мозку, яку не вдається виявляти іншими методами. За
даними Geraldine Boylan та співавторів, понад 50% судом у
новонароджених перебігають як субклінічні, тобто без зов�
нішніх м'язових проявів [9]. Моніторинг аЕЕГ у новонаро�
джених з гіпоксично�ішемічною енцефалопатією може бути
використаний для вимірювання фонової активності, дослі�
дження циклів сну�бадьорості (ЦСБ), визначення ранніх
змін функцій головного мозку, визначення судом та їх дина�
мічного перебігу на тлі протисудомної терапії, селекції
пацієнтів для нейропротективної терапії — гіпотермії та з
метою раннього прогнозування неврологічного дефіциту,
тобто в перші години життя новонародженого [7, 8, 15, 16].

Ступінь і тривалість депресії аЕЕГ корелюється з важкі�
стю перинатально�гіпоксично�ішемічного ураження ЦНС

[17, 19, 20]. У немовлят електрокортикальна активність є
важливим високочутливим предиктором неврологічного
прогнозу, якщо запис проводився у перші години після гіпо�
ксично�ішемічного ураження ЦНС [3–6, 10]. Декілька дос�
ліджень демонструють, що неврологічний прогноз можна
передбачити у перші години після пологів [2, 7, 8, 13–16, 18].
Автори рекомендують використовувати методику аЕЕГ у
рутинній практиці відділень інтенсивної терапії новонаро�
джених з метою верифікації важкості ступеня ураження
ЦНС і формування віддаленого неврологічного прогнозу.

Мета роботи — вивчити особливості функціональної
активності головного мозку в новонароджених під час
гіпотермії; оцінити можливості взаємозв'язку між зміна�
ми аЕЕГ і неврологічним прогнозом у віці 12–18 міс.

Матеріал і методи дослідження
Загальна кількість дітей, яка була включена у дослі�

дження, склала 26. Критерії включення у дослідження:
ознаки асфіксії важкого ступеня в пологах, які складають�
ся з А, В і С критеріїв [1].

Охолодження немовлят проведено із застосуванням
системи краніоцеребральної гіпотермії OLYMPIC COOL

АМПЛІТУДНО�ІНТЕГРОВАНИЙ
ЕЛЕКТРОЕНЦЕФАЛОГРАФІЧНИЙ МОНІТОРИНГ
НЕМОВЛЯТ З ВАЖКОЮ АСФІКСІЄЮ ПІД ЧАС
КРАНІОЦЕРЕБРАЛЬНОЇ ГІПОТЕРМІЇ
Ю. Коржинський1, В. Здвижкова2, С. Лапоног3

Львівський національний медичний університет ім. Данила Галицького, Україна1

Український медичний центр реабілітації дітей з органічними ураженнями ЦНС, м. Київ, Україна2

Житомирський обласний перинатальний центр, Україна3

Мета: вивчити особливості функціональної активності головного мозку в новонароджених під час гіпотермії; оцінити можливості взаємозв'язку
між змінами даних амплітудно�інтегрованої електроенцефалографії (аЕЕГ) і неврологічним прогнозом у віці 12–18 міс.
Пацієнти та методи. У дослідженні взяло участь 26 дітей. Критерії включення у дослідження: ознаки асфіксії важкого ступеня в пологах, які
складаються з А, В і С критеріїв. Охолодження немовлят проведено із застосуванням системи краніоцеребральної гіпотермії OLYMPIC COOL CAP.
Моніторинг активності головного мозку здійснено із використанням аЕЕГ монітору OLYMPIC CFM 6000. Неврологічний статус немовлят обох груп
оцінено із застосуванням Войта�діагностики до 12–18 міс. Психічний розвиток оцінено за допомогою Мюнхенської функціональної діагностики.
Результати. Після народження новонароджені, які отримували гіпотермію, демонстрували у 65,4% патерн епілептичного статусу «зуби пили».
Під час охолодження немовлята групи гіпотермії демонстрували такі аЕЕГ патерни: поява патернів DNV та Flat trace, зникнення патерну «зуби
пили», патерн BS займав 69,3% від усіх патернів. На 10�ту добу життя активність головного мозку нормалізувалася у вигляді появи нормальних
патернів: CNV+DNV у 88,4% випадків.
Висновки. Таким чином, верхня межа активності головного мозку при народженні <20 μV, відновлення DNV більше 148,8 год., час відновлення
SWC (ЦСБ) понад 182 год. можуть бути критеріями можливості несприятливого неврологічного прогнозу.
Ключові слова: гіпоксично�ішемічна енцефалопатія, краніоцеребральна гіпотермія, неврологічний прогноз, аЕЕГ.

УДК 616�053.31:616�001.8�089.583.29

Таблиця 1
Загальна аЕЕГ активність немовлят групи гіпотермії, n, (%)

Таблиця 2 
Амплітуда аЕЕГ немовлят групи гіпотермії, mean±SD, μV
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CAP. Моніторинг активності головного мозку здійснено
шляхом використання аЕЕГ монітору OLYMPIC 
CFM 6000. Використано біфронтальне розташування
гольчастих електродів, міжелектронний імпеданс підтри�
мано в межах 5 Ом.

Оцінка аЕЕГ проведена з урахуванням її амплітуди
(верхньої та нижньої границі) та з використанням кла�
сифікації аЕЕГ патернів, запропонованої L. Hellstr’m�
Westas ta L. S. de Vries [9].

Оцінка неврологічного статусу немовлят обох груп
проведена із застосуванням Войта�діагностики віком
12–18 міс. Психічний розвиток оцінено за допомогою
Мюнхенської функціональної діагностики. Одержаний
цифровий матеріал статистично опрацьований.

Результати досліджень та їх обговорення
Аналіз біоелектричної активності головного мозку

немовлят, народжених в асфіксії, розподілено на: активність
до гіпотермії, під час гіпотермії, після гіпотермії (через 
72 год. після початку охолодження) і на 10�ту добу життя.

Після народження, перед початком охолодження,
новонароджені, які отримували гіпотермію, демонструва�
ли фонову активність у вигляді патернів BS+, BS�, CLV 
(табл. 1). Крім того, у 65,4% немовлят спостерігалися
електрографічні судоми (патерн «зуби пили»).

Ми оцінили наявність взаємозв'язку між оцінкою за
шкалою Апгар на 1�й, 5�й та 10�й хв. після народження
клінічних і даними аЕЕГ. Отримані результати свідчать
про відсутність взаємозв'язку між оцінками за шкалою
Апгар на 1�й, 5�й та 10�й хв. після народження та аЕЕГ�да�
ними. Взаємозв'язок між оцінкою за шкалою Апгар 
на 1�й хв. при народженні та показниками верхньої та
нижньої межі активності головного мозку (R2=0,0007,
p=0,9 для верхньої межі активності головного мозку та
для нижньої межі активності головного мозку R2=0,006,
p=0,8). Взаємозв'язок між оцінкою за шкалою Апгар 
на 5�й хв. після народження і даними нижньої та верхньої
межі аЕЕГ. Нижня межа активності головного мозку та
оцінка за шкалою Апгар на 5�й хв.: rho (Spearman's coeffi�
cient rank correlation)=0,193, р=0,3. Для верхньої межі
активності головного мозку: rho=0,06, р=0,76. Взаємозв'я�
зок між оцінкою за шкалою Апгар на 10�й хв. при наро�
дженні та даними нижньої та верхньої меж аЕЕГ. Нижня
межа активності головного мозку та оцінка за шкалою
Апгар на 10�й хв.: rho=0,285, р=0,16. Для верхньої межі
активності головного мозку: rho=0,246, р=0,23.

Виявлено взаємозв'язок між оцінкою ступеня важко�
сті гіпоксично�ішемічної енцефалопатії за Sarnat&Sarnat
у перші 20 хв. життя (до початку охолодження) та
нижньою і верхньою межами активності головного мозку.
Нижня межа активності головного мозку та оцінка за
шкалою Sarnat&Sarnat: rho=�0,29, р=0,15. Для верхньої
межі активності головного мозку: rho=�0,27, р=0,17. Отри�
мані результати свідчать про відсутність достовірного
взаємозв'язку.

Отже, у дослідженні не встановлено достовірного
взаємозв'язку між клінічними даними оцінки стану немо�
влят, народжених у важкій асфіксії, й такими аЕЕГ�показ�
никами стану ЦНС, як верхня та нижня межа біоелек�
тричної активності.

Додатково визначено взаємозв'язок між показниками
кислотно�лужного стану дитини після народження, рН та
ВЕ і даними аЕЕГ: після народження. Виявлено взає�
мозв'язок між значеннями рН при народженні та
нижньою і верхньою межами активності головного мозку.
Нижня межа активності головного мозку та значення рН:
rho=0,1, р=0,64. Для верхньої межі активності головного
мозку: rho=0,155, р=0,48. Отримані результати свідчать
про відсутність взаємозв'язку. Також визначено взає�
мозв'язок між значеннями ВЕ при народженні та
нижньою і верхньою межами активності головного мозку.
Нижня межа активності головного мозку та значення ВЕ:
rho=�0,04, р=0,85. Для верхньої межі активності головно�
го мозку: rho=0,3, р=0,16. Отримані результати свідчать
про відсутність взаємозв'язку між показниками рН та ВЕ
у пологовому залі та даними аЕЕГ трендів протягом 20 хв.

Під час охолодження немовлята групи гіпотермії
демонстрували такі аЕЕГ патерни: поява патернів DNV та
неактивного Flat trace. Під час охолодження, на фоні про�
тиепілептичної та седативної терапії, нерідко спостеріга�
лося зникнення патерну «зуби пили», однак у цілому ряді
випадків електрографічні судоми у вигляді підвищення
нижньої, а в деяких випадках і верхньої, меж електричної
активності з'являлися на фоні охолодження. Іноді спосте�
рігалася повторна поява патерну «зуби пили» під час гіпо�
термії. Такі електрографічні судоми спостерігалися також
і під час прогрівання, і після закінчення гіпотермії на фоні
нормотермії. аЕЕГ моніторинг дав змогу вчасно виявляти
неонатальні судоми та своєчасно застосовувати протису�
домну терапію, що сприяло припиненню аЕЕГ�судом, а
також клінічних їх проявів, якщо вони спостерігалися.
Судомний синдром під час охолодження спостерігався у

Мал. 1. Нижня межа активності головного мозку до та під час
охолодження

Мал. 2. Верхня межа активності головного мозку до та під час
охолодження
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77% новонароджених, який був верифікований електро�
енцефалографічно. Судомний синдром найчастіше ви�
являвся на тлі патологічних патернів, а саме «спалах —
пригнічення». Таким чином, формування патологічного
патерну «saw tooth» під час гіпотермії залежало від аде�
кватності проведеної протисудомної терапії. 

На гіпотермії встановлено перевагу патерну BS+
(46,2%) й патерну BS� (23,1%). Разом патологічний
патерн BS займає 69,3% від усіх патернів на тлі гіпотермії.
Різниця частоти появи патерну BS до гіпотермії та на тлі
гіпотермії достовірна (р=0,0008). 

Зафіксовано значне зниження нижньої межі активно�
сті головного мозку (мал. 1) на тлі гіпотермії до 3,2±1,0 з
7,7±5,9 (р=0,0001, test Wilcoxon). Верхня межа активності
головного мозку (мал. 2) була без суттєвих змін (р=0,62,
test Wilcoxon). Патерн CLV до та на тлі гіпотермії — без
суттєвих змін (р=0,99). Патерн BS — до гіпотермії та під
час гіпотермії — без суттєвих змін (р=0,99). Частота
патерну BS+ на гіпотермії суттєво переважала частоту
патерну BS+ до гіпотермії (р=0,035).

Після закінчення охолодження немовлята демонстру�
вали такі аЕЕГ зміни:

1. Поява нормального патерну активності головного
мозку — СNV (7,7%), якого не було після народження, що
статистично не достовірно (р=0,47).

2. Відсутність змін у патерні DNV (11,5%), порівняно з
його частотою до гіпотермії (р=0,24). 

3. Тенденція до збільшення патерну BS+(65,4%) після
гіпотермії, порівняно з даними на тлі гіпотермії (р=0,27).
Статистично значуще збільшення патерну BS+ порівняно
із ситуацією до застосування гіпотермії (р=0,0007). 

4. Відсутність патерну Flat trace після гіпотермії,
порівняно з наявністю патерну під час охолодження, хоча
ця відмінність статистично не достовірна (р=0,24). 

5. Статистично не значне зниження частоти патерну
CLV (3,8%) після охолодження у пацієнтів з дуже важким
ураженням головного мозку (р=0,6). Тобто немовлята з
важким ураженням головного мозку, які демонстрували
патерн CLV, не мали позитивних змін з боку даних аЕЕГ.

6. Відсутність достовірної зміни верхньої межі актив�
ності головного мозку (мал. 3), порівняно з межею на тлі
гіпотермії (попарний t�test, p=0,14). 

7. Підвищення нижньої межі аЕЕГ (мал. 4) після
закінчення гіпотермії, порівняно з нижньою межею на тлі
гіпотермії (Wilcoxon test, p=0,0079).

Оцінка аЕЕГ�даних на 10�ту добу життя немовлят з
групи гіпотермії:

1. Патерн CNV. На 10�ту добу значно збільшився
патерн нормальної активності головного мозку, порівня�
но з активністю головного мозку на 4�ту добу, тобто без�

Мал. 3. Верхня межа активності головного мозку під час
охолодження та після

Мал. 4. Нижня межа активності головного мозку під час
охолодження та після

Мал. 5. Верхня межа активності мозку після охолодження та
на 10�ту добу

Мал. 6. Верхня межа активності мозку на 10�ту добу та до
охолодження
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посередньо після закінчення гіпотермії (р<0,0001). Кіль�
кість нормальних патернів: CNV+DNV на 10�ту добу
значно більше (88,4%), порівняно з нормальною активні�
стю головного мозку при народженні (р<0,0001).

2. Статистично значуще знизилася частота появи
патерну BS+ на 10�ту добу, порівняно з 4�ю добою 
(р=0,0001), однак порівняно з патернами після народжен�
ня (р=0,66) не було суттєвої різниці. Ті самі зміни відбу�
лися з патерном BS�, порівняно від народження та після
закінчення охолодження.

3. Відсутність на 10�ту добу патернів Flat trace та CLV.
4. У 3,8% випадків спостерігалася наявність патерну 

«зуби пили» (на 10�ту добу). Відмічено значну перевагу
патерну «saw tooth» при народженні (р<0,0001), порівня�
но з його наявністю на 10�ту добу.

5. Верхня межа активності головного мозку на 10�ту
добу підвищилася (мал. 5), порівняно з 4�ю добою (р=0,08,
попарний t�тест, що свідчить про пограничну достовір�
ність), та особливо порівняно з верхньою межею активно�
сті головного мозку після народження (р=0,048), (мал. 6).

6. Нижня межа активності головного мозку на 
10�ту добу, порівняно з нижньою межею на 4�ту добу, після
закінчення охолодження (мал. 7) суттєво збільшилася 
(р<0,0001, Wilcoxon test). Відмічалася тенденція до збіль�
шення нижньої межі активності головного мозку 
на 10�ту добу, порівняно з нижньою межею після народжен�
ня (р=0,18, Wilcoxon test), (мал. 8).

Проведено оцінку взаємозв'язку даних аЕЕГ при наро�
дженні з віддаленим прогнозом після проведеної краніо�
церебральної гіпотермії. З боку аЕЕГ оцінено верхню та
нижню межу аЕЕГ. Використано метод логічної регресії.
При оцінці взаємозв'язку верхньої та нижньої меж аЕЕГ
(р=0,0071) з прогнозом у віці 12–18 міс. у групі гіпотермії
отримано такі дані: нижня межа активності головного
мозку не мала переконливого взаємозв'язку з прогнозом
(р=0,98), верхня межа активності головного мозку демон�
струвала пограничний зв'язок з прогнозом (р=0,0532).
Відношення шансів верхньої межі активності головного
мозку: OR=1,2 (95% CI: 0,99–1,35). Площа під ROC�кри�
вою (AUC)=0,89, стандартна похибка=0,0627, 95% CI:
0,711–0,980.

Додатково проаналізовано ROC�криву для верхньої
межі активності головного мозку при народженні. Критич�
ним значенням амплітуди верхньої межі аЕЕГактивності,
що допомагає визначити неврологічний прогноз, є 20μV:

амплітуда >20μV передбачає сприятливий прогноз, а 
<20 μV — несприятливий. Чутливість=85,7%, 95% CI :
42,1–99,6; специфічність=78,9%, 95% CI: 54,4–93,9; пози�
тивне прогностичне значення (ППЗ)=60%, 95% CI:
24,5–88,9; негативне прогностичне значення (НПЗ)=93,7%,
95% CI: 68,6–99,8; площа під ROC�кривою (AUC)=0,887,
р<0,0001.

Одним із показників відновлення функціонального
стану ЦНС є поява ЦСБ на аЕЕГ. Як відомо, затримка
відновлення ЦСБ чітко корелює з неврологічним прогно�
зом (летальність і неврологічний прогноз у віці 
12–18 міс.) [11, 12]. Так, у групі дітей, які отримували
краніоцеребральну гіпотермію, критичним значенням
відновлення ЦСБ, що допомагає визначати неврологіч�
ний прогноз, визначено час появи ЦСБ до 182 год. При
проведенні оцінки значущості відновлення ЦСБ у дітей,
які отримували краніоцеребральну гіпотермію, методом
логічної регресії, отримано такі результати. Коефіцієнт
регресії=�0,0082, р=0,0028, стандартна похибка=0,014.
OR=0,97, 95% CI: 0,94–0,99. Площа під ROC�кривою 
(AUC)=0,83. Чутливість=73,7%, 95% CI: 48,8–90,9; спе�
цифічність=83,3%, 95% CI: 35,9–99,6 ; ППЗ=93,3%, 95%
CI: 66,8–99,9; НПЗ=50%, 95% CI: 18,7–81,3. 

З метою визначення значущих показників аЕЕГ,
пов'язаних із прогнозом у немовлят, які отримували
лікувальну гіпотермію, проведено модель логічної регре�
сії між часом появи CNV, DNV, aSWC (незрілий цикл
сну�бадьорості), nSWC (нормальний ЦСБ) після охоло�
дження. Виявлено, що найбільше прогностичне зна�
чення має час появи стабільного патерну DNV, стати�
стична впливовість якого р=0,0926. Тривалість відно�
влення DNV 148,8 год. визначає сприятливий невроло�
гічний прогноз. Чутливість=57,1%, (95% CI: 18,4–90,1);
специфічність=100,0%, (95% CI: 81,5–100,0); ППЗ
(позитивне прогностичне значення)=100,0%, (95% CI:
39,8–100,0); НПЗ (негативне прогностичне значен�
ня)=85,7% (95% CI: 63,7–97,0).

Висновки
Після народження новонароджені, які отримували

гіпотермію, демонстрували у 65,4% патерн епілептичного
статусу «зуби пили». Під час охолодження немовлята
групи гіпотермії демонстрували такі аЕЕГ патерни: поява
патернів DNV та Flat trace, зникнення патерну «зуби
пили». Патологічний патерн BS займає 69,3% від усіх

Мал. 7. Нижня межа активності головного мозку на 10�ту добу
та після охолодження

Мал. 8. Нижня межа активності головного мозку на 10�ту
добу та до охолодження
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патернів на гіпотермії. аЕЕГ�моніторинг дає змогу
успішно контролювати та лікувати неонатальні судоми
до, під час та після закінчення лікувальної гіпотермії. На 
10�ту добу життя нормалізація активності головного
мозку спостерігалася у вигляді появи нормальних патер�
нів: CNV+DNV у 88,4% випадків. Верхня межа активності
головного мозку при народженні <20 μV, відновлення

DNV більше 148,8 год., час відновлення SWC (ЦСБ)
понад 182 год. можуть бути критеріями можливості не�
сприятливого неврологічного прогнозу. 
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АМПЛИТУДНО�ИНТЕГРИРОВАННЫЙ ЭЛЕКТРОЭНЦЕФАЛОГРАФИЧЕСКИЙ (аЭЭГ) МОНИТОРИНГ
НОВОРОЖДЕННЫХ С ТЯЖЕЛОЙ АСФИКСИЕЙ ВО ВРЕМЯ КРАНИОЦЕРЕБРАЛЬНОЙ ГИПОТЕРМИИ
Ю. Коржинський1, В. Здвижкова2, С. Лапоног3

Львовский национальный медицинский университет им. Данила Галицкого, Украина1

Украинский центр реабилитации детей с органическим поражением ЦНС, г. Киев, Украина2

Житомирский областной перинатальный центр, г. Житомир, Украина3

Цель: изучить особенности функциональной активности головного мозга у новорожденных во время краниоцеребральной гипотермии, оценить
взаимосвязь между данными амплитудно�интегрированной электроэнцефалографии (аЭЭГ) и неврологическим результатом в возрасте 12–18 мес.
Пациенты и методы. В исследование вошло 26 детей. Критерии включения в исследование: наличие асфиксии тяжелой степени А+В+С критерии.
Охлаждение новорожденных проведено с использованием аппарата краниоцеребральной гипотермии OLYMPIC COOL CAP. Мониторинг активности
головного мозга осуществлен при помощи монитора OLYMPIC CFM 6000. Неврологический статус оценен с использованием Войта�диагностики в
возрасте 12–18 мес. Психическое развитие оценено с помощью Мюнхенской функциональной диагностики.
Результаты. После рождения новорожденные, которые получали краниоцеребральную гипотермию, демонстрировали в 65,4% паттерн
эпилептического статуса «зубы пилы». Во время охлаждения новорожденные демонстрировали следующие аЭЭГ паттерны: появление DNV и Flat
trace паттернов, исчезновение паттерна «зубы пилы», патологический паттерн BS занимал 69,3% от всех паттернов на гипотермии. На 10�е сутки
жизни активность головного мозга нормализовалась в виде появления нормальных паттернов аЭЭГ: CNV+DNV в 88,4% случав.
Выводы. Таким образом, верхняя граница биоэлектрической активности головного мозга при рождении <20 μV, восстановление (появление) паттерна
DNV более 148,8 часа, время появления цикла сон�бодрствование (ЦСБ) более 182 часов, могут быть критериями неблагоприятного прогноза.
Ключевые слова: гипоксически�ишемическая энцефалопатия, краниоцеребральная гипотермия, неврологический прогноз, аЭЭГ.

AMPLITUDE�INTEGRATED ELECTROENCEPHALOGRAPHIC CHANGES AFTER HYPOXIC INJURY IN THE NEWBORNS WITH
HYPOXIC�ISCHAEMIC ENCEPHALOPATHY TREATED BY THERAPEUTIC HYPOTHERMIA
Yu. Korzhynskyy1, V. Zdvizhkova2, S. Laponog3

Danylo Halytsky Lviv National Medical University, Ukraine1

Ukrainian Center of Rehabilitation of Children with Organic Impairment of CNS, Kyiv, Ukraine2

Zhytomyr Mother5and5Child Healthcare Perinatal Center, Ukraine3

Aim investigation: evaluate aEEG tracing in newborn with hypoxic�ischemic encephalopathy (HIE) underwent selective head cooling. We were estimate neu�
rodevelopmental status at the age of 12–18 months.
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Patients and methods. 26 term infants with hypoxic�ischemic encephalopathy underwent selective head cooling using cool�cap equipment. Cool�cap treat�
ment was started at the first 6 hours of life and lasted for 72 hours. aEEG registration was started soon after birth and was continued up to 10�th day of life.
Children were examined at the age of 12–18 months and their neurodevelopmental status was evaluated using Voita and Munich scales. Predictive value of
different factors was evaluated by means of logistic regression.
Results. Upper margin of aEEG activity higher than 20μV soon after birth was associated with favourable outcome. Established discontinuous normal voltage
(DNV) aEEG pattern appearance later than 148,8 hours after the start of cooling suggests unfavorable outcome while rise of normal sleep�wake cycle (nSWC)
before 182 hours after start of cooling suggests favorable outcome. Vast majority of infants demonstrated clinical and/or electrographic seizures during 
cooling which were treated with anticonvulsants.
Key words: hypoxic�ischaemic encephalopathy, time of onset, normal neurodevelopmental outcome, predictive value.
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Вступ

Гіпоксія плода та новонародженого посідає особливе
місце серед пошкоджувальних факторів централь�

ної нервової системи (ЦНС). Ця патологія, як правило, є
наслідком плацентарної недостатності, що супроводжує
майже всі ускладнення вагітності — невиношування,
гестози, затримку розвитку плода, передчасні пологи,
інфекції. Особливо велике значення має гіпоксичне ура�
ження недоношених новонароджених, у яких воно в
10–15 разів частіше стає причиною загибелі дітей [2].

Будь�яка форма кисневої недостатності супроводжу�
ється розвитком біоенергетичної гіпоксії, яка призводить
до напруження метаболічних процесів організму [1].
Метаболічний вплив гіпоксії виявляється у різкому зни�
женні активності мітохондрій через значне пригнічення
активності ферментів циклу Кребса: сукцинатдегідроге�
нази (СДГ) та лактатдегідрогенази (ЛДГ). Ці ензими є
ключовими у процесах аеробного та анаеробного гліколі�
зу, а зниження їх активності служить маркером загальної
мітохондріальної дисфункції [6, 7]. Тому об'єктивним
критерієм оцінки ступеня тяжкості ураження ЦНС є
показники енергообміну клітин. 

Механізми гіпоксичного ураження клітин головного
мозку характеризуються складним каскадом патофізіо�
логічних процесів, кінцевим результатом яких є заги�
бель нейронів внаслідок некрозу та апоптозу [8]. Доте�
пер у сучасній медицині досить актуальною залишається
діагностика тяжкості гіпоксично�ішемічного ураження
ЦНС. У новонароджених дітей не завжди можливо
об'єктивно оцінити стан ЦНС, бо часто тяжкість ура�
ження не відповідає клінічній симптоматиці, особливо у
недоношених новонароджених. Різні види альтерацій
нейрональних мембран, які виникають під впливом гіпо�
ксії, супроводжуються високим рівнем у крові нейроспе�

цифічних білків, до яких належить нейроспецифічна
енолаза (НСЕ) [3].

Нейроспецифічна енолаза — це гліколітичний фер�
мент, який міститься у цитоплазмі та дендритах нейронів
і нейроендокринних клітин. Значне проникнення його у
кров через уражені плазматичні мембрани клітин голов�
ного мозку внаслідок перинатального ураження ЦНС
може свідчити про значні структурно�функціональні та
деструктивні порушення цитомембран мозку [5]. А отже,
НСЕ є одним із найбільш специфічних і ранніх діагно�
стичних маркерів ураження нейронів, що обумовлює
актуальність його дослідження у недоношених новонаро�
джених із гіпоксично�ішемічним ураженням ЦНС.

Мета роботи — підвищити ефективність діагностики
гіпоксично�ішемічного ураження ЦНС у недоношених
новонароджених дітей шляхом визначення активності
НСЕ та дослідження стану енергетичного забезпечення
протягом неонатального періоду.

Матеріал і методи дослідження
Активність НСЕ визначали імуноферментним мето�

дом за допомогою реактивів фірми «Fujirebio» (Швеція)
на автоматичному аналізаторі «Multiscan Plus» фірми
«Labsystems» (Фінляндія). Матеріалом для дослідження
була периферійна венозна кров новонароджених, яку
брали шляхом венепункції зранку натщесерце.

Стан енергетичного забезпечення у новонароджених
дітей оцінювали за показниками активності СДГ у лімфо�
цитах і ЛДГ у сироватці крові.

Активність СДГ у лімфоцитах периферійної крові виз�
начали кількісним цитохімічним методом із застосуван�
ням реактивів фірми «SIGMA�ALDRICH» (Швейцарія). 

Для дослідження стану анаеробного обміну в новона�
роджених визначали активність ЛДГ у сироватці крові

ДІАГНОСТИЧНІ МАРКЕРИ ПЕРИНАТАЛЬНОГО
ГІПОКСИЧНО�ІШЕМІЧНОГО УРАЖЕННЯ 
ЦЕНТРАЛЬНОЇ НЕРВОВОЇ СИСТЕМИ 
У НЕДОНОШЕНИХ НОВОНАРОДЖЕНИХ
В.Е. Маркевич, В.О. Петрашенко
Сумський державний університет, медичний інститут, Україна

Мета: підвищити ефективність діагностики гіпоксично�ішемічного ураження центральної нервової системи (ЦНС) у недоношених
новонароджених дітей шляхом визначення активності нейроспецифічної енолази (НСЕ) та дослідження стану енергетичного забезпечення
протягом неонатального періоду.
Пацієнти та методи. У дослідженні взяли участь 15 умовно здорових недоношених новонароджених та 64 недоношених із гіпоксично�ішемічним
ураженням ЦНС, які були поділені на три групи: І група — 26 дітей із малою масою тіла (ММТ) та легким ураженням ЦНС, II група — 20 немовлят
із ММТ і важким гіпоксично�ішемічним ураженням ЦНС, III група — 18 новонароджених із важким ураженням ЦНС та дуже малою масою тіла
(ДММТ). У зазначених дітей концентрація НСЕ визначалася імуноферментним методом, сукцинатдегідрогенази (СДГ) — кількісним цитохімічним
методом, лактатдегідрогенази (ЛДГ) — кінетичним методом.
Результати. У недоношених новонароджених із ММТ легке перинатальне ураження ЦНС спричинило альтерацію нейрональних мембран, про що
засвідчило зростання рівня НСЕ на 45%. Крім того, у дітей цієї групи легка гіпоксія призвела до пригнічення активності аеробного гліколізу та
зниження морфометричних показників активності СДГ (загальна кількість гранул формазану знизилася на 35%). Рівень ЛДГ у сироватці крові,
навпаки, збільшився в 2,5 разу. У передчасно народжених із ММТ на тлі важкого ураження ЦНС спостерігалися глибокі деструктивні зміни
клітинних мембран та зростання енергодефіциту. Це проявлялося у зростанні сироваткової концентрації НСЕ та зменшенні кількості гранул
формазану в лімфоцитах. У недоношених новонароджених із ДММТ важка гіпоксія призвела до максимального підвищення концентрації НСЕ.
Про розвиток глибокого енергодефіциту засвідчило зменшення загальної кількості гранул формазану у лімфоцитах та збільшення вмісту ЛДГ у
сироватці крові.
Висновки. У якості маркерів тяжкості перинатального гіпоксічно�ішемічного ураження ЦНС у недоношених новонароджених протягом
неонатального періоду доцільно використовувати показники активності СДГ, ЛДГ та НСЕ.
Ключові слова: гіпоксія, нейроспецифічна енолаза, сукцинатдегідрогеназа, лактатдегідрогеназа, недоношений новонароджений.
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кінетичним методом на напівавтоматичному фотометрі з
використанням наборів реактивів фірми «Ольвекс», від�
повідно до оптимізованого стандартизованого методу
DGKC (Німецьке Товариство Клінічної Хімії) UV�тест
(піруват ==>лактат).

Вміст ферментів у крові досліджували у ранньому
неонатальному та наприкінці неонатального періодів.

Концентрацію НСЕ, СДГ та ЛДГ визначали у 15 умовно
здорових недоношених новонароджених (УЗНН) та 
64 недоношених із гіпоксично�ішемічним ураженням ЦНС,
які були поділені на три групи: І група — 26 дітей із малою
масою тіла (ММТ) та легким ураженням ЦНС, II група —
20 немовлят із малою масою тіла та важким гіпоксично�іше�
мічним ураженням, III група — 18 новонароджених із важ�
ким ураженням ЦНС та дуже малою масою тіла (ДММТ). 

Перинатальне ураження ЦНС діагностували за дани�
ми анамнезу, об'єктивної оцінки стану новонародженого,
результатів оцінки неврологічного статусу у динаміці та
інструментальних методів обстеження (НСГ). Основни�
ми критеріями ступеня тяжкості ураження ЦНС були
рівень порушення свідомості, тонус м'язів, активність
смоктання, фізіологічні рефлекси, наявність чи відсут�
ність судом, стовбурові рефлекси та дихання дитини.

Статистична обробка результатів досліджень проведе�
на за допомогою програм Exel та Statistica 6.0. Використано
методи варіаційної статистики, придатні для медико�біоло�
гічних досліджень. Визначено середньоарифметичне (М),
похибку середньоарифметичного (m). За допомогою кри�
терію Стьюдента (t) визначено показник достовірності (Р). 

Результати досліджень та їх обговорення
Середній гестаційний вік і маса тіла при народженні у

групах дітей становили відповідно 33,77±0,26 тижня і
2024±32,1 г у І групі, 33,16±0,58 тижня та 2015,48±34,2 г —
у ІІ групі і 28,88±0,72 тижня та 1126,48±24,3 г — 
у ІІІ групі. До групи УЗНН увійшли діти, народжені у
термін 35,26±0,51 тижня, маса тіла яких при народженні
становила 2194,8±81,11 г.

Перебіг вагітності без патологічних відхилень спосте�
рігався лише у 34,8% матерів І групи, 27,8% жінок ІІ групи
та 13,5% породіль ІІІ групи. У 48,0% матерів, які народи�
ли УЗНН, вагітність перебігала фізіологічно. 

Через природні пологові шляхи народжено 86,9%
немовлят І групи, 83,3% дітей ІІ групи та 78,8% новонаро�
джених ІІІ групи. Решта дітей народжені шляхом кесаре�
вого розтину. Частота кесаревого розтину у групі УЗНН
становила 12,0%.

У клінічній картині гострого періоду хвороби у ново�
народжених І групи домінував синдром підвищеної нер�
вово�рефлекторної збудливості (84,1%). Основним клі�
нічним синдромом гіпоксично�ішемічного ураження

ЦНС у дітей ІІ та ІІІ у 83,3% та 90,4% випадків відповідно
був синдром пригнічення. 

Перинатальна гіпоксія значною мірою ускладнює
перебіг раннього неонатального періоду в недоношених
новонароджених і створює преморбідний фон для розвит�
ку патологічних станів і хвороб. Гіпоксично�ішемічне ура�
ження ЦНС знижує захисні механізми новонароджених і
призводить до порушення ранньої адаптації немовлят.
Структура захворюваності протягом неонатального періо�
ду наведена у таблиці 1.

Визначення рівня НСЕ у сироватці крові недоношених
новонароджених встановило, що наприкінці раннього нео�
натального періоду у клітинах головного мозку дітей із гіпо�
ксично�ішемічним ураженням ЦНС виявлялися деструк�
тивні зміни мембран нейроцитів, про що свідчило достовір�
не зростання рівня цього ферменту. Так, у дітей із ММТ у
разі перинатального ураження ЦНС легкого ступеня вміст
НСЕ у плазмі крові збільшувався на 45% відносно УЗНН 
(р<0,05). Отже, навіть легка гіпоксія спричиняла значну аль�
терацію нейрональних мембран та ураження тканин мозку.
У немовлят із ММТ на фоні важкої гіпоксії спостерігалося
ще більше зростання активності даного ферменту у крові, що
проявлялося збільшенням сироваткової концентрації НСЕ у
2,2 разу відносно дітей І групи (р<0,001) (рис. 1).

Свого максимального значення концентрація НСЕ
досягла у недоношених новонароджених з ДММТ 
і важким гіпоксично�ішемічним ураженням ЦНС — 
85,22±7,32 мг/мл (рис. 1).

Отже, гіпоксично�ішемічне ушкодження ЦНС викли�
кає підвищення проникності клітинних мембран та вихід
у кров нейроспецифічного білка НСЕ. Високі показники
НСЕ у сироватці крові недоношених новонароджених на
фоні гіпоксичного ураження свідчать про порушення
функціонального стану клітинних мембран нейронів та
відповідають ступеню тяжкості ураження головного

Таблиця 1
Частота патологічних станів неонатального періоду в недоношених новонароджених, Р±s (%)

Примітки: p1 — достовірність різниці показників відносно дітей групи І; p2  — достовірність різниці показників відносно дітей групи ІІ; 
p — достовірність різниці показників відносно УЗНН.* — p<0,001; **— p<0,01; *** — p<0,05.
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Рис. 1. Динаміка рівня нейроспецифічної енолази в недоноше�
них із гіпоксично�ішемічним ураженням центральної нервової
системи у неонатальному періоді, мг/мл
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мозку внаслідок гіпоксії [8]. Тому для оцінки тяжкості
гіпоксії уже в ранньому неонатальному періоді у недоно�
шених новонароджених доцільно визначати вміст НСЕ у
сироватці крові. 

Протягом неонатального періоду у сироватці крові
немовлят усіх груп достовірно знизилася концентрація
НСЕ, що свідчило про поступове відновлення стану ней�
роцитів. Але навіть до кінця неонатального періоду рівень
НСЕ у сироватці крові дітей усіх груп був високим.

Отже, у недоношених новонароджених у разі перина�
тального гіпоксично�ішемічного ураження ЦНС за відсут�
ності будь�якої клінічної симптоматики на кінець неона�
тального періоду стан клітинних мембран нейронів не стабі�
лізується, на що вказують високі показники НСЕ у сироват�
ці крові. Ці дані свідчать про можливість розвитку віддале�
них наслідків ураження ЦНС і вказують на необхідність
контролю рівня НСЕ протягом неонатального періоду.

З метою дослідження впливу маси тіла, доби життя та
ступеня тяжкості гіпоксичного ураження ЦНС на рівень
НСЕ у сироватці крові проведено двофакторний диспер�
сійний аналіз, за результатами якого встановлено, що на
рівень НСЕ у групах дітей із ММТ переважно впливав вік
дитини (51,7%), тоді як концентрація ензиму на 16,4% зал�
ежала від ступеня тяжкості гіпоксично�ішемічного ура�
ження ЦНС. Крім того, велике значення мала комбінація
зазначених факторів, сила дії яких склала 26,4% (рис. 2).

У групах передчасно народжених із ММТ та ДММТ
на тлі важкого гіпоксично�ішемічного ураження ЦНС
концентрація НСЕ переважно залежала від маси тіла
(49,6%). Не слід заперечувати і впливу віку дитини —
10,2% (рис. 2).

Таким чином, глибока гестаційна незрілість недоно�
шених новонароджених у поєднанні з дією гіпоксії визна�
чають тяжкість перебігу перинатального гіпоксично�іше�
мічного ураження ЦНС. Предиктором вкрай важкого
перебігу гіпоксично�ішемічного ураження ЦНС є маса
тіла дитини. Ступінь морфофункціональної зрілості орга�
нізму прямопропорцйно залежить від гестаційного віку
дитини та маси тіла при народженні. У недоношених із
ММТ, а особливо ДММТ, через морфофункціональну
незрілість клітинних мембран гіпоксично�ішемічне ура�
ження ЦНС призводить до значного пошкодження остан�
ніх та апоптозу клітин. Крім того, у передчасно народже�
них новонароджених значно збільшена проникність гема�
тоенцефалічного бар'єру, функція якого ще більше пору�
шується в умовах ураження ЦНС. 

Саме тому гестаційний вік дитини найбільше визначає
здатність організму до постнатальної адаптації в умовах
перинатального гіпоксично�ішемічного ураження ЦНС. 

Крім того, перинатальна гіпоксія призводить до
напруження усіх метаболічних процесів в організмі. 
У недоношених новонароджених метаболічний вплив
гіпоксії уже у ранньому неонатальному періоді про�
являється різким пригніченням дихальної активності
мітохондрій, про що свідчить зниження активності основ�
ного аеробного ферменту СДГ. 

Так, у немовлят із ММТ на фоні легкого перинаталь�
ного ураження ЦНС у ранньому неонатальному періоді
загальна кількість гранул формазану у клітинах знизила�
ся на 33% відносно УЗНН (р<0,001). Низьким був даний
показник і в групах дітей із перинатальним гіпоксично�
ішемічним ураженням ЦНС важкого ступеня (табл. 2).

Поряд зі зменшенням загальної кількості гранул фор�
мазану, знизилася кількість клітин, яка містила ці грану�
ли, а також показник середньої кількості гранул на кліти�
ну. Зниження активності СДГ вказало на початкові етапи
процесу декомпенсації, яка супроводжувалася порушен�
ням енергетичного обміну та призвела до формування
тканинної гіпоксії. При тяжкому ураженні ЦНС подаль�
ше зниження активності цього ферменту засвідчило про�
гресування декомпенсації та формування тяжких енерге�
тичних розладів.

Протягом неонатального періоду в лімфоцитах пери�
ферійної крові недоношених новонароджених із гіпокчич�
но�ішемічним ураженням ЦНС спостерігалася лише тен�
денція до відновлення активності СДГ. Достовірно низь�
кою залишалася кількість клітин, яка містила ензим. 

Дані показники вказали на неефективність процесів
аеробного гліколізу навіть наприкінці першого місяця
життя, що дало змогу говорити про довготривалий енер�
годефіцит у недоношених новонароджених внаслідок
гіпоксично�ішемічного ураження ЦНС, а це потребує роз�
робки ефективних методів корекції. 

Таблиця 2
Морфоцитохімічні показники активності сукцинатдегідрогенази у лімфоцитах периферійної крові

Примітки: р — достовірність різниці показників відносно групи порівняння; р1 — достовірність різниці показників відносно ІІ групи; 
р2 — достовірність різниці показників відносно ІІІ групи; * — р<0,001, ** — р<0,01, *** — р<0,05.
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Рис. 2. Результати двофакторного дисперсійного аналізу
впливу маси тіла, доби життя та ступеня тяжкості гіпоксії на
показники нейроспецифічної енолази в сироватці крові (%)
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Дослідження впливу тяжкості гіпоксії та віку дитини
на деякі морфометричні показники активності СДГ мето�
дом двофакторного аналізу встановило, що рівень загаль�
ної кількості гранул формазану у лімфоцитах на 43,5%
залежав від взаємного впливу віку та ступеня тяжкості
гіпоксично�ішемічного ураження ЦНС.

У той самий час у малюків із ММТ та ДММТ комбіно�
вана дія маси та віку вплинула на рівень гранул із силою у
74,4% (рис. 3.)

На підставі отриманих даних можна припустити, що
ступінь активності метаболічних процесів в організмі
дитини залежить не тільки від патологічних станів і хво�
роб, але ще й від гестаційного віку. У передчасно народже�
них із ММТ та ДММТ, у міру своєї морфофункціональної
незрілості, ефективність енергообміну значно знижена та
ще більше страждає в умовах гіпоксичного навантаження.

Таким чином, результати цитохімічного дослідження
лімфоцитів встановили, що у недоношених новонароджених
на фоні перинатального гіпоксично�ішемічного ураження
ЦНС спостерігаються виражені зміни метаболічної адаптації.

Мозок як основний орган�мішень у разі гіпоксії дуже
чутливий до гіпоксії. Енергетичне забезпечення мозку
обумовлене передусім аеробними механізмами. В умовах
енергетичної напруги компенсаторно активується анае�
робний шлях утилізації глюкози, при якому підвищується
активність анаеробних ферментів, насамперед ЛДГ.

Дослідження рівня ЛДГ у сироватці крові недоноше�
них новонароджених дітей на фоні перинатального гіпо�
ксично�ішемічного ураження ЦНС встановили, що в умо�
вах кисневої недостатності у немовлят усіх груп достовір�
но підвищується рівень цього ензиму, а отже, активується
анаеробний гліколіз. Так, у ранньому неонатальному
періоді у дітей із ММТ та легким гіпоксичним ураженням
концентрація ферменту збільшилася у 2,5 разу відносно
УЗНН (р<0,001). Це свідчить про максимальне напру�
ження компенсаторно�пристосувальних механізмів, спря�
мованих на ефективне засвоєння енергетичних субстратів
з метою запобігання розвитку енергодефіциту. В умовах
важкої гіпоксії значно виснажені ці компенсаторні меха�
нізми активації анаеробного гліколізу (рис. 4).

Протягом неонатального періоду поступово деактиву�
вався анаеробний гліколіз та відновився аеробний шлях

утилізації глюкози, на що вказувало деяке зниження
рівня ЛДГ у сироватці крові новонароджених із перина�
тальним гіпоксичним ураженням ЦНС. Достовірне змен�
шення концентрації цього ензиму спостерігалося лише у
немовлят на фоні легкої гіпоксії. Але слід зауважити, що
навіть наприкінці першого місяця вміст ЛДГ у крові дітей
усіх груп був високим, що вказало на відсутність відно�
влення адекватного енергообміну в клітинах.

Двофакторний дисперсійний аналіз встановив, що на
концентрацію ЛДГ у сироватці крові малюків із ММТ
переважно вплинула взаємодія ступеня тяжкості гіпоксич�
но�ішемічного ураження ЦНС та доба життя — 74,9%. Тоді
як окремо тяжкість гіпоксії та вік дитини вплинув на сиро�
ватковий вміст ЛДГ лише на 2,1% і 12,9% відповідно.

Схожа динаміка спостерігалася в групах дітей із ММТ
та ДММТ на фоні важкого перинатального ураження
ЦНС, де рівень ЛДГ у сироватці крові на 72,5% залежав
від поєднаного впливу маси тіла та доби життя. У випад�
ку окремого впливу зазначених факторів сила дії станови�
ла 10% (рис. 5).

Отже, на підставі отриманих даних можна стверджу�
вати, що навіть у недоношених новонароджених із ММТ
легке перинатальне ураження ЦНС спричиняє альтера�
цію нейрональних мембран, про що свідчить зростання
рівня НСЕ на 45%. Крім того, у дітей даної групи легка
гіпоксія призводить до пригнічення активності аеробного
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Рис. 3. Результати двофакторного дисперсійного аналізу
впливу маси тіла, доби життя та ступеня тяжкості гіпоксії на
морфометричні показники сукцинатдегідрогенази (%)
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Рис. 5. Результати двофакторного дисперсійного аналізу
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ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ МАРКЕРЫ ПЕРИНАТАЛЬНОГО ГИПОКСИЧЕСКИ�ИШЕМИЧЕСКОГО ПОРАЖЕНИЯ
ЦЕНТРАЛЬНОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ У НЕДОНОШЕННЫХ НОВОРОЖДЕННЫХ
В.Э. Маркевич, В.А. Петрашенко

Сумской государственный университет, медицинский институт, Украина
Цель: повысить эффективность диагностики гипоксически�ишемического поражения центральной нервной системы (ЦНС) у недоношенных ново�
рожденных детей путем определения активности нейроспецифической енолазы (НСЕ) и исследования состояния энергетического обеспечения 
в течение неонатального периода.
Пациенты и методы. В исследовании приняли участие 15 условно здоровых недоношенных новорожденных и 64 недоношенных с гипоксически�
ишемическим поражением ЦНС, которые были разделены на три группы: І группа — 26 детей с низкой массой тела (НМТ) и легким поражением
ЦНС, II группа — 20 малышей с НМТ и тяжелым гипоксически�ишемическим поражением ЦНС, III группа — 18 новорожденных с тяжелым пораже�
нием ЦНС и очень низкой массой тела (ОНМТ). У этих детей концентрация НСЕ определялась иммуноферментным методом, сукцинатдегидрогена�
зы (СДГ) — количественным цитохимическим методом, лактатдегидрогеназы (ЛДГ) — кинетическим методом.
Результаты. У недоношенных новорожденных с НМТ легкое перинатальное поражение ЦНС привело к альтерации нейрональных мембран, о чем
засвидетельствовало повышение уровня НСЕ на 45%. Кроме того, у детей этой группы легкая гипоксия привела к угнетению активности аэробного

гліколізу та зниження морфометричних показників
активності СДГ (загальна кількість гранул формазану
знижується на 35%). Поряд із тим, рівень ЛДГ у сироват�
ці крові, навпаки, збільшується у 2,5 разу.

У передчасно народжених із ММТ на тлі важкого ура�
ження ЦНС спостерігається глибокі деструктивні зміни
клітинних мембран та зростання енергодефіциту. Це про�
являється у зростанні сироваткової концентрації НСЕ та
зменшенні кількості гранул формазану в лімфоцитах.

У недоношених новонароджених із ДММТ важка гіпо�
ксія призводить до максимального підвищення концентра�
ції НСЕ. Про розвиток глибокого енергодефіциту свідчить
зменшення загальної кількості гранул формазану у лімфо�
цитах та збільшення вмісту ЛДГ у сироватці крові.

Отже, процес аеробного гліколізу відбувається в міто�
хондріях мозкових клітин у разі дифузії в них кисню з
міжклітинного простору за участю ферментів циклу Кре�
бса, основним із яких є СДГ [1, 4]. 

Гіпоксія різко знижує активність аеробного гліколізу,
що проявляється низькою активністю ферменту циклу
Кребса — СДГ. Обмінні процеси у клітинах мозку набува�
ють характеру анаеробного з активацією відповідних фер�
ментів (ЛДГ) [1]. Функціональна активність мозку приг�
нічується, що клінічно проявляється прогресуючим пору�
шенням свідомості. Гіпоксія блокує включення піровино�
градної кислоти до циклу Кребса, яка не окислюється, а
перетворюється в молочну кислоту. Збільшення концен�
трації останньої викликає ацидоз, який є чинником руйну�
вання клітинних мембран нейронів. Порушення цілісності

нейрональних мембран спричиняє вихід у кров нейроспе�
цифічного маркера ураження клітин головного мозку —
НСЕ, концентрація якої у сироватці крові новонародже�
них із гіпоксичним ураженням ЦНС різко зростає [5].

Таким чином, у якості маркерів тяжкості перинаталь�
ного гіпоксічно�ішемічного ураження ЦНС у недоноше�
них новонароджених протягом неонатального періоду
доцільно використовувати показники активності СДГ,
ЛДГ та НСЕ.

Висновки
1. У якості маркерів тяжкості перинатального гіпоксіч�

но�ішемічного ураження ЦНС у недоношених новонаро�
джених протягом неонатального періоду доцільно викори�
стовувати показники активності СДГ, ЛДГ та НСЕ.

2. Метаболічний ефект впливу гіпоксії у передчасно
народжених малюків проявляється у різкому пригнічен�
ні дихальної активності мітохондрій, що виявляється у
зниженні активності основного аеробного ферменту
СДГ та активації ЛДГ у сироватці крові. Протягом нео�
натального періоду у малюків із перинатальним гіпо�
ксично�ішемічним ураженням ЦНС не нормалізуються
рівні НСЕ, СДГ та ЛДГ, що свідчить про розвиток енер�
годефіциту та потребує розробки ефективних методів
корекції цього стану. 

3. Перинатальна гіпоксія у недоношених новонародже�
них спричиняє значну альтерацію нейрональних мембран
та вихід у кров нероспецифічного білка НСЕ, концентрація
якого корелює зі ступенем важкості ураження ЦНС.
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гликолиза и снижению морфометрических показателей активности СДГ (общее количество гранул формазана снизилось на 35%). Уровень ЛДГ 
в сыворотке крови, наоборот, увеличился в 2,5 разу. У преждевременно рожденных с НМТ на фоне тяжелого поражения ЦНС наблюдались глубо�
кие деструктивные изменения клеточных мембран и увеличение энергодефицита. Это проявлялось в повышении сыворотковой концентрации НСЕ
и уменьшении количества гранул формазана в лимфоцитах. В недоношенных новорожденных с ОНМТ тяжелая гипоксия привела к максимальному
повышению концентрации НСЕ. О развитии глубокого энергодефицита засвидетельствовало уменьшение общего количества гранул формазана в
лимфоцитах и увеличение содержания ЛДГ в сыворотке крови.
Выводы. В качестве маркеров тяжести перинатального гипоксически�ишемического поражения ЦНС у недоношенных новорожденных детей в тече�
ние неонатального периода целесообразно использовать показатели активности СДГ, ЛДГ и НСЕ.
Ключевые слова: гипоксия, нейроспецифическая енолаза, сукцинатдегидрогеназа, лактатдегидрогеназа, недоношенный новорожденный.

DIAGNOSTIC MARKERS OF PERINATAL HYPOXIC�ISCHEMIC AFFECTS 
OF THE CENTRAL NERVOUS SYSTEM IN PRETERM INFANTS 
V.E. Markevich, V.A. Petrashenko

Sumy State University, Medical Institute, Ukraine
Objective: To improve the efficiency of diagnosis of hypoxic�ischemic affect of the central nervous system (CNS) in preterm infants by determining of  neu�
rospecific enolase activity (NSE) and the research of the state of energy supply during the neonatal period.
Patients and methods. The study included 15 apparently healthy preterm infants and 64 premature infants with hypoxic�ischemic lesions of the CNS, which
were divided into three groups: Group I — 26 children with low birth weight (LBW) and light affect of CNS, group II — 20 infants with LBW and severe hypox�
ic�ischemic affect of CNS, III group — 18 infants with severe affects of the central nervous system and very low birth weight (VLBW). Concentration of NSE
in these children was determined by immunoenzyme method, succinate dehydrogenase (SDH) — by quantitative cytochemical method, lactate dehydroge�
nase (LDH) — by kinetic method.
Results. In preterm infants with LBW light perinatal affect of CNS is resulted to the alterations of the neuronal membrane about what certified the high level
of NSE on 45%. In addition, mild hypoxia in children of this group led to inhibition of aerobic glycolysis activity and reduction of morphometric data of SDH
activity (total number of formazan granules decreased on 35%). The level of LDH in the blood serum, on the contrary, increased on 2.5 once. In preterm infants
with LBW in the set of severe CNS affect were observed deep destructive changes of the cell membrane and increase of energy shortage. It was expressed
by the rise of serum concentration of NSE and reduces of the number of formazan granules in lymphocytes. In preterm infants with VLBW severe hypoxia is
led to maximum rise of concentration of NSE. The development of a deep energy is marked by decrease of the total number of formazan granules in lympho�
cytes and increase of LDH in the blood serum.
Conclusions. It is advisable to use the indicators of activity of SDH, LDH and NSE as markers of severity of perinatal hypoxic�ischemic affects of the central
nervous system in preterm infants during the neonatal period.
Key words: hypoxia, neurospecific enolase, succinate dehydrogenase, lactate dehydrogenase, preterm infants.
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Вступ

Перед сучасною медициною особливо гостро поста�
ло питання стосовно необхідності розвитку новіт�

ніх методик виявлення, профілактики та лікування аку�
шерсько�гінекологічної патології, спрямованих на забез�
печення та всебічне сприяння реалізації жінкою функції
материнства, починаючи з етапу запліднення й до наро�
дження здорової дитини. В умовах несприятливої демо�
графічної ситуації з негативним природним приростом
населення набуває державного значення питання щодо
відтворення населення.

На сьогодні невиношування вагітності залишається
однією з провідних проблем у сучасному акушерстві, що
зумовлено високою частотою даної патології (за даними
ВООЗ, 15–20% результатів усіх вагітностей). В Україні
останніми роками цей показник у загальній кількості
бажаних вагітностей зріс з 7,3% до 17,0%, що набуває не
тільки медичного, але й соціального значення [9].

Відомо, що в 25–57% випадків ґенез невиношування
вагітності не визначений [4, 8].

Останніми роками доведено, що в патогенезі невино�
шування вагітності важлива роль належить порушенням
імунного гомеостазу, у т.ч. генетично обумовленим, які
спричиняють певну відповідь імунної системи матері на
алоантигени плода [3].

Обов'язковою умовою для успішного перебігу вагіт�
ності є індукція гестаційної цитокін�опосередкованої
імуносупресії. А однією з найбільш значущих причин
передчасного переривання вагітності є дисбаланс у цито�
кіновій системі [1].

Встановлено, що основну роль у процесах індукції
толерантності до алоантигенів плода відіграє протиза�
пальний IL�10.

Світові дослідження показали, що IL�10 пригнічує
продукцію цитокінів прозапального ряду й призводить
до зниження рівня ПГЕ2 у тканинах. Крім того, IL�10
посилює катаболізм простагландинів. У дослідах на
мавпах доведено, що IL�10 блокує розвиток передчасних
пологів, індукованих IL�1β. Зниження рівня IL�10 в
крові і цервікальному слизу у вагітних з загрозою перед�
часного переривання вагітності свідчить про його безпо�
середню участь у процесах імунологічного контролю
фізіологічного перебігу вагітності [7].

Функціонування цитокінової ланки при вагітності
залежить від багатьох причин, серед яких — індивідуаль�
ні відмінності в продукції імунорегуляторних молекул,
що також можуть обумовлюватися рядом генетичних
особливостей [2].

Методами молекулярної медицини встановлено, що
гени цитокінів характеризуються наявністю одного чи
кількох структурних поліморфізмів, які впливають на
функціональну активність чи рівень експресії білків, що
ними кодуються [5].

З метою ідентифікації молекулярно�генетичних мар�
керів схильності до невиношування вагітності проаналі�
зовано розподіл поліморфних варіантів гена IL�10 у
вагітних жінок української популяції.

Мета дослідження — вивчити  особливості  розподі�
лу поліморфізмів гена IL�10 у жінок зі звичною втратою
вагітності різних термінів і фізіологічним перебігом
вагітності.

У дослідженні вивчено поліморфізми �592С/A та —
1082G/A гена IL�10, з огляду на його важливу роль у
регуляції та підтримці імунологічного балансу при
успішній вагітності.

Матеріал і методи дослідження
Для даного дослідження обрано 54 жінки з однією та

більше втратами клінічно доведеної вагітності та загро�
зою викидня невизначеної етіології (основна група).
Критеріями виключення з молекулярно�генетичного
дослідження була наявність анатомічних, хромосомних
порушень у пацієнток. Контрольна група становила 106
здорових жінок з однією та більше живими дітьми
(середній вік осіб відповідав такому в дослідній групі).

ДНК виділено з периферійної крові. Молекулярно�
генетичне дослідження виконано методом  полімеразної
ланцюгової реакції та включало дослідження гена IL�10
(�592C/A IL�10) та (�1082G/A IL�10).

За допомогою лабораторного генетичного тесту з
визначенням поліморфізму вищезазначеного гена отри�
мано результати у вигляді фрагментів алельних генів.
Для поліморфізму гена �592C/A IL�10 гомозигота за
домінантним типом означена як СС, гетерозигота — СА,
гомозигота за рецесивним типом — АА. Для поліморфіз�
му гена �1082G/A IL�10 гомозигота за домінантним
типом була означена як GG, гетерозигота — GA, а гомо�
зигота за рецесивним типом — AA.

Статистичний аналіз проведено з використанням
GENEPOP і OpenEpi статистичних пакетів.

Підраховано частоти алелів для кожного генотипу і
різницю в частотах алелів у дослідній групі жінок зі
звичною втратою вагітності та в контрольній групі. 

Розподіл генотипів за досліджуваними поліморфни�
ми локусами перевірено на відповідність рівновазі Хар�
ді—Вайнберга за допомогою тесту Фішера. Для порів�

ОСОБЛИВОСТІ ПОЛІМОРФІЗМУ ГЕНУ IL�10 (�592 C/A )
ТА (�1082 G/A) У ВАГІТНИХ ЖІНОК
І.І. Воробйова, Т.С. Толкач, В.Б. Ткаченко, С.М. Толкач, А.М. Кучеренко
ДУ «Інститут педіатрії акушерства і гінекології НАМН України» м. Київ, Україна
ННЦ «Інститут біології» Київський національний університет ім. Т. Шевченка, Україна

Мета: вивчити особливості розподілу поліморфізмів гена IL�10 у жінок з невиношуванням вагітності та у здорових.
Пацієнти та методи. Основну групу обстежених склали 54 вагітні з невиношуванням вагітності в анамнезі, а контрольну — 106 вагітних з
фізіологічним перебігом вагітності та без репродуктивних втрат в анамнезі. Виконано молекулярно�генетичне дослідження методом
полімеразної ланцюгової реакції з виділенням ДНК з периферичної крові. Проведено статистичний аналіз отриманих даних. 
Результати. Встановлено, що у носіїв алеля G в локусі (�1082 G/A) гена IL�10 шанси на фізіологічний перебіг вагітності зростають в 1,49 разу, а
в носіїв алеля С в локусі (�592 С/А) гена IL�10 — в 1,827 разу.
Висновки. Отже, маркерами успішного перебігу вагітності є алель G в локусі (�1082 G/A) та алель С в локусі (�592 С/А) гена IL�10.
Ключові слова: неиношування вагітності, фізіологічний перебіг вагітності, гени, IL�10.

УДК 618.2/3:576.8�095.52
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няння частот алелів між різними групами використано
критерій Пірсона χ2. Відмінності вважали статистично
значущими при р<0.05. Для аналізу асоціації алелів і
генотипів досліджуваних генів з ризиком розвитку аку�
шерських ускладнень розраховано відношення шансів 
(OR) з 95% довірчими інтервалами. 

Результати досліджень та їх обговорення
У 54 жінок основної групи та 106 жінок контрольної

групи проведено генотипування для визначення полі�
морфізмів гена IL�10 в локусах �592C/A і �1082G/A 
з метою встановлення зв'язку між цими послідовностя�
ми та ризиком звичної втрати вагітності. Середній вік
досліджуваних осіб становив 27 років в основній групі та
25 років — у контрольній. Середня кількість втрат вагіт�
ностей в основній групі склала 2,3. Середній гестаційний
вік абортивних плодів становив 7,4 тижня.

У 54 жінок основної групи отримано такі результати
поліморфізмів гена IL�10 в локусі �592С/A: CC — 
24 (44,4%) випадки, CA — 25 (46,3%) випадків, AA — 

5 (9,3%) випадків; у контрольній групі — відповідно 
70 (66%), 35 (33%) та 1 (3%) для цього локусу. Для полі�
морфізмів гена IL�10 в локусі �1082G/A в основній групі:
GG — 3 (5%) випадки, GA — 31 (57,4%) випадок, AA — 
20 (37,5%) випадків; у контрольній — відповідно 
25 (23,6%), 58 (54,7%) і 23 (21,7%).

Оскільки для  оцінки показників генетичних дослі�
джень, враховуючи етнічні та інші особливості, викори�
стовуються методи статистичних моделей, нами прове�
дено відповідний статистичний аналіз відносних ризиків
розвитку патології залежно від алельного складу дослі�
джуваних генів.

Дослідження частоти розподілу генотипів і алелів
гена IL�10 (�592C/A та �1082G/A) між жінками основної
та контрольної груп виявило певні розбіжності. Порів�
няно з контрольною групою, в жінок з невиношуванням
вагітності значно знизилася кількість домінантних
алельних генів у відповідних локусах за рахунок збіль�
шення сумарної кількості рецесивних алельних генів у
вигляді гетерозигот і гомозигот за рецесивним типом.
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Рис. 1. Розподіл алельного поліморфізму гена IL�10 (�592C/A), %
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Рис. 2. Розподіл алельного поліморфізму гена IL�10 (�1082 G/A), %

Таблиця 1
Відносний ризик невиношування вагітності при наявності в генотипі алеля А гена IL�10 (�592 C/А)

Таблиця 2
Відносний ризик невиношування вагітності при наявності в генотипі алеля C гена IL�10 (�592 C/А)
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Отримані дані (табл. 1, 2) вказали, що наявність
алеля А в локусі �592 С/А привела до підвищеного ризи�
ку невиношування вагітності.

При гетерозиготному носійстві ризик невиношуван�
ня майже вдвічі зріс порівняно з гомозиготним носій�
ством за домінантним алельним геном. При гомозигот�
ному носійстві алельного гена А ризик невиношування
достовірно підвищився в 14 разів порівняно з гомозигот�
ним носійством домінантного гена. Сумарно при носій�
стві рецесивного алельного гена ризик невиношування
вагітності був удвічі вищим, ніж у випадках носійства
домінантного гена.

За даними таблиць 3 та 4, при гетерозиготному носій�
стві алелю А в локусі гена IL�10 (�1082 G/A) ризик неви�
ношування вагітності зріс у 3,8 разу порівняно з гомози�
готним за домінантним геном носійством.

При гомозиготному складі гена за рецесивним алель�
ним геном ризик патології під час вагітності збільшився
у 7 разів. У цілому при носійстві рецесивного алельного
гена у всіх варіантах ризик невиношування вагітності
зріс порівняно з домінантним варіантом гена у 4,7 разу. 

Отримані результати засвідчили, що частота алеля G
високої експресії гена IL�10 зустрічалася переважно при
фізіологічному перебігу вагітності порівняно з таким у
жінок з невиношуванням. Тоді як алель А зазначеного

поліморфізму �1082 G/A гена IL�10 виявлявся здебіль�
шого в жінок з гестаційними ускладненнями.

За результатами підрахунків, при наявності алеля G
гена IL�10 (�1082 G/A) відношення шансів для патологіч�
ного перебігу вагітності становило 0,502, а при наявності
алеля А — 1,993. Тобто шанс на фізіологічний перебіг
вагітності у 1,49 разу був більшим у носіїв алеля G. Таким
чином, саме цей алель у гомозиготному стані (GG) можна
вважати генетичним маркером успішної вагітності.

Поліморфізм алеля С високої експресії гена �592 С/A
ІЛ�10 у гомозиготному стані (СС) зустрічався переважно у
жінок з фізіологічним перебігом вагітності. Поліморфізм
алеля А у гомозиготному (АА) та гетерозиготному (СА)
стані — переважно при ускладненій вагітності. Допускають,
що алель А послаблює продукцію IL�10 мононуклеарами,
що характерно для жінок зі звичним невиношуванням
вагітності. Крім того, недостатня продукція IL�10 призвела
до дисбалансу в імунній системі, що, своєю чергою, пору�
шило експресію молекул 1 та 2 класу головного комплексу
гістосумісності. При цьому в надмірній кількості синтезу�
валися великі гранулоцити і моноцити, які відіграють про�
відну роль у передчасному перериванні вагітності [6].

Для гену IL�10 (�592 C/A) при алелю C відношення
шансів патологічного перебігу вагітності склало 0,441, а
при наявності алелю А — 2,268. Таким чином, вагітність

Таблиця 3
Відносний ризик невиношування вагітності при наявності в генотипі алеля А гена IL�10 (�1082 G/A)

Таблиця 4
Відносний прогнозований ризик невиношування вагітності 

при наявності в генотипі алеля G гена IL�10 (�1082 G/A)

Таблиця 5
Прогнозування невиношування вагітності залежно від алельного поліморфізму 

гена IL�10 (�592 C/A) в обстежених жінок

Таблиця 6
Прогнозування невиношування вагітності залежно від алельного поліморфізму 

гена IL�10 (�1082 G/A) в обстежених жінок
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перебігає без ознак невиношування в більшості випадків
у носіїв алеля С. Тобто в цьому випадку маркером успіш�
ної вагітності є алель С. Шанс на успішний перебіг вагіт�
ності у жінок носіїв алеля С більший у 1,827 разу.

Невиношування вагітності є мультифакторним за�
хворюванням, тому слід продовжити дослідження щодо
встановлення кумулятивних ефектів гена IL�10 з ура�
хуванням проведених нами попередніх досліджень генів
системи згортання крові, функції ендотелію судинної
стінки, метаболізму, гормонів та їх рецепторів.

Висновки
1. У жінок української популяції генетичним марке�

ром успішного перебігу вагітності є наявність алеля G в

локусі �1082G/A гену, що кодує IL�10, і наявність алеля
C в локусі �592 C/A гену, що кодує IL�10.

2. Гомозигота за алеллю G (�1082 G/A) має достовір�
но вищі шанси на успішний перебіг вагітності, ніж гомо�
зигота за рецесивною алеллю цього ж гену, а саме 
у 1,49 разу. При цьому наявність гетерозиготного складу
алельних генів не виявила достовірної різниці у ризику
невиношування вагітності. 

3. Гомозигота за алеллю С (�592 С/A) також має вищі
шанси на успішний перебіг вагітності, ніж гомозигота за
рецесивною алеллю, в цьому випадку фізіологічний
перебіг вагітності прогнозується у 1,827 разу частіше.
Гетерозигота за даним локусом також має підвищений
ризик невиношування вагітності.
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ЛІТЕРАТУРА

ОСОБЕННОСТИ ПОЛИМОРФИЗМА ГЕНА IL�10 (�592 C/A и �1082 G/A) У БЕРЕМЕННЫХ ЖЕНЩИН
И.И. Воробьева, Т.С. Толкач, В.Б. Ткаченко, С.Н. Толкач, А.М. Кучеренко

ГУ «Институт педиатрии акушерства и гинекологии НАМН Украины», г. Киев, Украина
ННЦ «Институт биологии» Киевский национальный университет им. Т. Шевченка, Украина
Цель: изучить особенности распределения полиморфизмов гена IL�10 у женщин с невынашиванием беременности и у здоровых.
Пациенты и методы. Основную группу обследованных составили 54 беременные женщины с невынашиванием беременности в анамнезе, 
а контрольную — 106 беременных с физиологическим течением беременности и без репродуктивных потерь в анамнезе. Выполнено молекулярно�
генетическое исследование методом полимеразной цепной реакции с выделением ДНК из периферической крови. Проведен статистический анализ
полученных данных. 
Результаты. Установлено, что у носителей аллеля G в локусе (�1082 G/A) гена IL�10 шансы на физиологическое течение беременности
увеличиваются в 1,49 раза, а у носителей аллеля С в локусе (�592 С/А) гена IL�10 — в 1,827 раза.
Выводы. Таким образом, маркерами успешного течения беременности являются аллель G в локусе (�1082 G/A) гена IL�10 и аллель С в локусе 
(�592 C/A) гена IL�10.
Ключевые слова: невынашивание беременности, физиологическое течение беременности, гены, IL�10.

PATTERNS OF POLYMORPHISM OF IL�10 (�592 C/A and �1082 G/A) GENE IN PREGNANT WOMEN
I.I. Vorobyeva, T.S. Tolkach, V.B. Tkachenko, S.M. Tolkach, A.M. Kucherenko

SU «Institute of Pediatrics, Obstetrics and Gynecology, NAMS of Ukraine», Kiev, Ukraine
ESC «Institute of Biology» T. Shevchenko Kyiv National University, Ukraine
The purpose of the study: to explore main features of the distribution of polymorphisms of IL�10 gene in women with recurrent miscarriages and healthy
women.
Patients and methods. The main group of examinees were 54 pregnant women with a history of miscarriage, the control group consisted of 106 pregnant
women with physiological pregnancy and without a history of reproductive loss. Molecular genetic testing by polymerase chain reaction of DNA from 
peripheral blood was carried out. The statistical analysis of the data obtained.
Results: according to the study the physiological chance for pregnancy is 1.49 times higher in carriers of allele G at a locus (�1082 G / A) of IL�10 gene and
1.827 times higher the chances of the physiological course of pregnancy are in carriers of allele C  at locus (�592 C / A) of IL�10 gene.
In conclusion: thus markers of successful pregnancy are G allele at the locus (�1082 G / A) of IL�10 gene, and C allele at a locus (�592 C / A) of IL�10 gene.
Key words: miscarriage, physiological pregnancy, genes, IL�10.



АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ ПЕДИАТРИИ

28 ПЕРИНАТОЛОГИЯ И ПЕДИАТРИЯ  1(53)/2013

Введение

Как указывалось в предыдущих сообщениях 1 и 2
(«Перинатология и педиатрия», 2012 г, № 2, 4),

выраженная полисимптомность вегетативной дисфунк�
ции в детском возрасте обусловлена особенностями регу�
ляции внутренних органов у детей. В то же время, в струк�
туре вегетативних нарушений одно из ведущих мест зани�
мают церебральные симптомы как следствие нарушения
мозгового кровообращения, что, по данным разных авто�
ров, встречается в 60,0–97,0% случаев [1–3, 5, 6].

Цель исследования — изучить влияние препарата
«Кратал для детей» на состояние церебральной гемоди�
намики у детей школьного возраста с нейроциркулятор�
ной и вегето�сосудистой формами вегетативной дис�
функции (согласно рабочей классификации Майданни�
ка В.Г. и соавт., 1998, 2000 гг.)

Материал и методы исследования
В исследование были включены дети школьного воз�

раста обоего пола в возрасте 6–18 лет, распределенные на
две группы. В свою очередь, каждая группа в зависимости
от возраста делилась на две подгруппы — А (пациенты
6–11 лет) и Б (пациенты 12–18 лет). Дети 1�й группы
получали базисную терапию (см. предыдущие сообще�
ния) и препарат «Кратал для детей» в возрастной дози�
ровке. Дети 2�й группы получали только базисную тера�
пию. Лечение проводилось в течение 1 месяца с последу�
ющим клиническим наблюдением еще один месяц.

Исследование мозгового кровообращения проводи�
лось методом реоэнцефалографии (РЭГ), неинвазивность
которого позволяет осуществлять и контроль терапии.
Для оценки мозгового кровообращения использовался
аппарат «CARDIO», позволяющий изучать кровоток в

артериальном и венозном бассейнах по качественным и
количественным показателям [1, 7].

Анализ данных проводился путем статистического
анализа в электронных таблицах Microsoft Excel и паке�
та прикладных программ SPSS 13.1.

При анализе применялись методы описательной ста�
тистики, графические методы, методы интервального
оценивания, методы двухфакторного дисперсионного
анализа с последующим применением анализа контра�
стов. Для оценки значимости различий двух групп при�
менялся критерий Манна—Уитни или критерий Стью�
дента для независимых выборок, а для связанных выбо�
рок и сравнения значений показателей до и после лече�
ния — критерий знаковых рангов Уилкоксона.

Оценка церебральной гемодинамики проводилась при
постановке диагноза вегетативной дисфункции и в дина�

ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ ПРЕПАРАТА «КРАТАЛ ДЛЯ ДЕТЕЙ»
У ДЕТЕЙ С НЕЙРОЦИРКУЛЯТОРНОЙ 
И ВЕГЕТО�СОСУДИСТОЙ ФОРМАМИ ВЕГЕТАТИВНОЙ
ДИСФУНКЦИИ ПО РЕЗУЛЬТАТАМ КЛИНИЧЕСКОГО
ИССЛЕДОВАНИЯ В 4 СООБЩЕНИЯХ (сообщение 3)
Л.В. Квашнина, Т.Б. Игнатова, В.П. Родионов, Ю.А. Маковкина, Е.В. Скобенко
ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии НАМН Украины», Украина, г. Киев

Цель: изучить влияние «Кратала для детей» на состояние церебральной гемодинамики.
Пациенты и методы. Обследованы дети в возрасте 6–18 лет. 1�я группа детей получала «Кратал для детей» и базисную терапию, 2�я группа —
только базисную терапию. Оценка мозгового кровообращения проведена методом реоэнцефалографии с изучением кровотока в артериальном
и венозном бассейнах. Результат лечения оценен в динамике от визита 1 к  визиту 4, показатели реоэнцефалографии сравнены между 1 и 2�й
группами каждой подгрупп.
Результаты. У всех детей выявлены 4 типа реограммы: гипертонический тип (47,17% детей), нормальный (15,62% детей), гипотонический
(20,41% детей), дистонический (16,80% детей). В динамике в 1�й группе подгруппы А и Б улучшились показатели реограммы в сравнении со 
2�й группой обеих подгрупп. В 1�й группе обеих подгрупп нормализовалась амплитуда систолической волны, дикротического индекса с двух
сторон, диастолического индекса. В подгруппе Б 1�й группы достоверно нормализовались так же диастолический индексы и период быстрого
наполнения с двух сторон, период медленного наполнения. Во 2 группе обеих подгрупп наблюдалось незначительное улучшение показателей.
Выводы. Таким образом, «Кратал для детей» нормализует показатели церебральной гемодинамики, улучшает состояние периферического и
венозного кровообращения и тонус артериальных сосудов. Приводит к увеличению количества детей с нормальной реограммой.
Ключевые слова: дети, реоэнцефалография, церебральная гемодинамика, Кратал для детей.

УДК 616.8�008.64�053.2�08

Как указывалось в предыдущих сообщениях 1 и 2 («Перинатология и педиатрия», 2012 г, № 2, 4), выраженная полисим!
птомность вегетативной дисфункции в детском возрасте обусловлена особенностями регуляции внутренних органов 
у детей. В структуре вегетативних нарушений одно из ведущих мест занимают церебральные симптомы.
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Рис. 1. Распределение детей в зависимости от нарушения
церебрального кровотока в подгруппах А и Б %
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мике через 2 недели после начала лечения препаратом
«Кратал для детей», через 1 месяц и через 2 месяца от
начала лечения (последний месяц — период наблюдения).

Результаты исследований и их обсуждение
Практически у всех обследованных детей, на основе

проведенной РЭГ, выявлены изменения мозгового кро�
вообращения в каротидном бассейне (рис. 1).

Каждый тип РЭГ у обследованных детей имел свои
особенности. Так, при нормальном типе РЭГ большин�
ство детей имело признаки гиперволемии (54,6%) при
нормальном тонусе сосудов. На РЭГ это выражалось
повышением амплитуды систолической волны с быстрой
и крутой анакротой. При этом сохранялась закругленная
вершина, пологая катакрота, дикротический зубец распо�
ложенный на 2/3 катакроты. Для гипертонического типа
кривой характерным было повышение тонуса сосудов,
которое на реограмме проявлялось увеличением значения
периода быстрого и медленного наполнения, затруднени�
ем венозного оттока, о чем свидетельствовало повышение
диастолического индекса. При качественной оценке дан�
ного типа кривой наблюдалась быстрая анакрота, плато�
образная вершина, слабо выраженный и поднятый к вер�
шине дикротический зубец. При гипотоническом типе
РЭГ у детей чаще наблюдались признаки гиперволемии и
снижения диастолического и дикротического индексов,
то есть — нарушения венозного оттока по дефицитному
типу и снижение тонуса сосудов. Качественно гипотони�
ческая кривая характеризовалась крутой анакротой с
заостренной вершиной, хорошо выраженной инцизурой и
дикротическим индексом, который располагался ближе к
основанию РЭГ�волн. Особенностями дистонического
типа РЭГ была умеренная асимметрия кровенаполнения,
нарушения регионального кровотока, при этом отмеча�
лись колебания дикротического зубца выше или ниже 
2/3 катакроты и чаще тенденция к гипертонусу сосудов.

Оценка эффективности препарата проводилась по
показателям реограммы в динамике на визите 2 (через 
2 недели от начала лечения), на визите 3 (через 1 месяц
от начала лечения) и на  визите 4 (через 2 месяца от
начала лечения). Установлено, что у большинства детей
1�й группы на последующих визитах (рис. 2), как в под�
группе А, так и в подгруппе Б, показатели РЭГ улучши�

лись уже ко 2�му визиту (у 66,1% детей обеих подгрупп)
и более выражено — к 3�му визиту (74,58% детей под�
группы А и у 74,38% детей подгруппы Б). Во 2�й группе
ко 2�му визиту улучшение выявлено только у 27,59%
детей подгруппы А и у 27,12% детей подгруппы Б, 
к 3�му — у 31,03% детей обеих подгрупп.

Лечебные свойства препарата «Кратал для детей»
обусловлены его биологически активными составляю�
щими. Одна из таких составляющих — таурин, оказыва�
ет важное нейропротекторное действие, которое в наших
исследованиях проявлялось улучшением мозгового кро�
вообращения, когнитивных функций центральной нер�
вной системы, устранением невротической симптомати�
ки. На реограмме это характеризовалось изменением
амплитуды систолической волны. Данный показатель
достоверно изменялся у детей, принимавших исследуе�
мый препарат, в сравнении с детьми, получавшими толь�
ко базисную терапию. Улучшение регистрировалось 
к 3�му визиту и сохранялось до 4�го визита.

Динамика показателей дикротического индекса
засвидетельствовала достоверное улучшение перифери�
ческого кровообращения и нормализацию тонуса мел�
ких сосудов в 1�й группе обеих подгрупп, что объясняет�
ся наличием в составе «Кратала для детей» кроме таури�
на еще и боярышника. Физиологические активные веще�
ства боярышника, такие как биофлавоноиды, тритерпе�
новые кислоты улучшают мозговое кровообращение,

Таблица 1
Состояние церебральной гемодинамики по данным реоэнцефалографии у детей подгруппы А и Б (%)
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расширяют периферические сосуды, а ацетилхолин,
фитостерины и дубильные вещества успокаивают нер�
вную систему, способствуют нормальному сну, оказыва�
ют благоприятное действие на общее состояние.

«Кратал для детей» оказал положительное влияние
на тонус сосудов, что отразилось на показателях быстро�
го и медленного наполнения и подтверждено в 1�й груп�
пе подгруппы Б. Такая эффективность препарата
обусловлена тем, что в его состав входит пустырник,
флавоноиды и иридоиды, которые оказывают спазмоли�
тическое, седативное и гипотензивное действие, а леону�
рин пустырника понижает тонус мышц сосудов за счет
ингибирования тока Са2+ внутрь клетки и высвобожде�
ния внутриклеточного Са2+.

В процессе анализа состояния венозного русла уста�
новлено достоверное изменение показателей диастоли�
ческого индекса у детей, принимавших в комплексном
лечении препарат «Кратал для детей» в обеих подгруп�
пах, что свидетельствует о нормализации тонуса вен
артериол и об улучшении венозного кровообращения.

Сравнивая показатели реограммы у детей, принимавших
только базисную терапию, нами выявлены лишь незначи�
тельные улучшения показателей в динамике к 3�му визиту.

Выводы

Таким образом, препарат «Кратал для детей» в ком�
плексном лечении детей с вегетативной дисфункцией ока�
зывает нормализующее действие на состояние церебраль�
ной гемодинамики, о чем свидетельствует увеличение
количества детей с нормальным типом реограммы (74,58%
детей в возрасте 6–11 лет и 67,86% детей в возрасте 12–18
лет). Прием «Кратала для детей» при вегето�сосудистой
дистонии приводит к нормализации показателей дикроти�
ческого и диастолического индексов, что свидетельствует
об улучшении периферической микроциркуляции и
венозного оттока в каротидном бассейне, а также об улуч�
шении тонуса сосудов артериального и венозного русла с
нормализацией показателей периода быстрого и медлен�
ного наполнения и амплитуды систолической волны.
Позитивные изменения сохранялись на протяжении 2�го
месяца наблюдения в обеих группах, но были более выра�
жены в 1�й группе. Побочных явлений на прием «Кратала
для детей» мы не наблюдали ни в одной из групп.

В следующем сообщении будут представлены данные
о результатах динамики суточного состояния артериаль�
ного давления, ЭКГ и ЧСС при лечении препаратом
«Кратал для детей».
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Таблица 2
Показатели реоэнцефалографии в динамике во время лечения препаратом «Кратал для детей»

Примечание: * — разница достоверная (р<0,05) в сравнении с показателями на 1�м визите.
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ДОСВІД ЗАСТОСУВАННЯ ПРЕПАРАТУ «КРАТАЛ ДЛЯ ДІТЕЙ» У ДІТЕЙ З НЕЙРОЦИРКУЛЯТОРНОЮ 
ТА ВЕГЕТО�СУДИННОЮ ФОРМАМИ ДИСФУНКЦІЇ ЗА РЕЗУЛЬТАТАМИ 
КЛІНІЧНОГОДОСЛІДЖЕННЯ У 4 ПОВІДОМЛЕННЯХ (повідомлення 3)
Л.В. Квашніна, Т.Б. Ігнатова, В.П. Родіонов, Ю.А. Маковкіна, О.В. Скобенко

ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології НАМН України», м. Київ, Україна
Як зазначалось у попередніх повідомленнях 1 і 2 («Перинатология и педиатрия», 2012 г, № 2, 4), значна полісимптомність вегетативної дисфункції у дитячому віці
зумовлена особливостями регуляції внутрішніх органів у дітей. В структурі вегетативних порушень одна з ведучих місць займають церебральні симптоми.
Мета: — вивчити вплив «Краталу для дітей» на стан церебральної гемодинаміки.
Пацієнти і методи. Обстежено дітей віком 6–18 років. 1�а група дітей отримувала «Кратал для дітей» і базисну терапію, 2�а група — тільки базисну
терапію. Оцінка мозкового кровообігу проведена методом реоенцефалографії з вивченням кровотоку в артеріальному і венозному басейнах. Резуль�
тат лікування оцінено в динаміці від візиту 1 до візиту 4, показники реоенцефалографії порівняно між 1 і 2�ю групою кожної підгрупи.
Результати. У всіх дітей виявлено 4 типи реограми: гіпертонічний (47,17% дітей), нормальний (15,62% дітей), гіпотонічний (20,41% дітей), дистоніч�
ний (16,80% дітей). У динаміці в 1�й групі підгрупи А і Б поліпшилися показники реограми порівняно з 2�ю групою обох підгруп. У 1�й групі обох під�
груп нормалізувалася амплітуда систолічної хвилі, дикротичного індексу з обох боків, діастолічного індексу. У підгрупі Б 1�ї групи достовірно нор�
малізувались діастолічний індекс з обох боків, період швидкого наповнення з обох боків, період повільного наповнення. У 2�й групі обох підгруп від�
мічалося незначне поліпшення показників.
Висновки. Таким чином, «Кратал для дітей» нормалізує показники церебральної гемодинаміки, поліпшує стан периферичного кровообігу, стан
венозного кровообігу і тонусу артеріальних судин. Приводить до збільшення кількості дітей з нормальною реограмою.
Ключові слова: діти, реоенцефалографія, церебральна гемодинаміка, Кратал для дітей.

EXPERIENCE OF THE USE OF «KRATAL FOR KIDS» IN CHILDREN WITH NEUROCIRCULATORY 
AND VEGETATIVE �VASCULAR FORMS OF VEGETATIVE DYSFUNCTION BY THE RESULTS 
OF CLINICAL STUDIES IN 4 REPORTS (REPORT 3)
L.V. Kvashnina, T.B. Ignatova, V.P. Rodionov, Yu.A. Makovkina, E.V. Skobenko

SU «Institute of Pediatrics, Obstetrics and Gynecology, NAMS of Ukraine», Kiev, Ukraine
Purpose: To study the effect of «Kratal for kids» on the state of cerebral hemodynamics.
Patients and methods. Children in the age of 6�18 years were examined. The 1st group of children had received «Kratal for kids» and basic therapy, 2nd group —
only basic therapy. Evaluation of cerebral circulation is held by the way of rheoencephalography with the study of blood flow in arterial and venous pools. The
result of treatment in dynamics from the visit 1 to visit 4 is assessed; the data of rheoencephalography is compared between 1 and 2 groups of each subgroup.
Results. The 4 types of rheogram are found in all children: hypertensive type (47.17% of children), normal (15.62% of children), hypotonic (20.41% of chil�
dren), dystonic (16.80% of children). In the dynamics of the 1st group subgroup A and B the data of rheogram have been improved in comparison with
rheogram of the 2nd group of both subgroups. In the 1st group of both subgroups were marked normalization of systolic wave amplitude, dicrotic index on
both sides and diastolic index. In the subgroup B of the 1st group were also significantly normalized hediastolic indexes and rapid filling on both sides and a
period of slow filling. In the 2nd group of both subgroups a slight improvement of the data is marked.
Conclusions. Thus, «Kratal for kids» normalizes the data of cerebral hemodynamics, improves condition of the peripheral and venous circulation and arterial
vessels tone. It is also increases the number of children with normal rheograms.
Key words: children, rheoencephalography, cerebral hemodynamics, Kratal for kids.
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Вступ

Сьогодні немає сумнівів, що харчування дітей у ран�
ньому віці має великий вплив на їхній подальший

розвиток і стан здоров'я. Якщо донедавна основна увага
приділялась особливостям харчування дітей першого
року життя, то останнім часом акцент робиться на питан�
нях харчування дітей другого та третього року життя, що
пояснюється його впливом на формування здоров'я дити�
ни, фізичний та інтелектуальний розвиток, зменшення
ризику розвитку анемії, гіпотрофії та ожиріння, серцево�
судинних, ендокринних, аутоімунних та метаболічних зах�
ворювань. Правильне харчування дітей раннього віку —
основа формування здоров'я, як у дитячі роки, так і у від�
далені періоди життя. Включення до раціону харчування
неадаптованих молочних продуктів у перші два роки
життя призводить до більш високих значень маси і дов�
жини тіла, індексу маси тіла до 4–9 років життя [2].

За даними соціологічних досліджень, споживання дитя�
чих продуктів харчування в Україні нижче, ніж у Європі та
Росії. І це не може не турбувати нутриціологів і педіатрів.
Останнім часом на фоні посиленої уваги до забезпечення
дітей перших років життя молочними продуктами у світі
визначилась тенденція до створення спеціальних замінни�
ків молока, склад яких орієнтований на дітей віком до 3�х
років. На думку провідних нутриціологів, використання
адаптованих молочних сумішей (модифікованого коров'я�
чого молока) дозволяє фізіологічним шляхом забезпечити
значну частину потреб організму дітей цієї вікової групи
важливими харчовими речовинами [1,3,4,6,7].

В останніх рекомендаціях Комітету з дитячого харчу�
вання Франції (2011) зазначено, що «молоко росту»
(модифіковане молоко) мають споживати усі діти до
досягнення ними трирічного віку [5].

В нашій країні на ПАТ «Хорольський молококонсерв�
ний комбінат дитячих продуктів» освоєне промислове
виробництво вітчизняної дитячої молочної суміші
«Малютка premium 3» з пребіотиками та нуклеотидами
для харчування дітей від 12�ти місяців, яка повністю від�
повідає вимогам європейських стандартів до дитячого
харчування. Суміш виготовлена на основі молока найви�
щої якості виключно від господарств, яким на державно�
му рівні присвоєно статус спеціальних сировинних зон
для виробництва продуктів дитячого харчування.

Метою даного дослідження було вивчити та дати
об'єктивну оцінку клінічної ефективності використання
вітчизняної суміші «Малютка premium 3» з пребіотиками
та нуклеотидами для харчування дітей від 12�ти місяців.

Матеріал і методи дослідження

Суха молочна суміш «Малютка premium 3» з пребіоти�
ками та нуклеотидами наближена за складом до материнсь�
кого молока і враховує збільшені потреби дітей другого та
третього років життя. Кількість білка в суміші доведена до
2,7 г у 100 мл відновленого продукту. Співвідношення сиро�
ваткових білків до казеїну становить 20:80. Суміш збагачена
таурином — незамінною амінокислотою, яка відіграє велику
роль у ліпідному обміні, сприяє розвитку нервової системи
та становленню зорової функції дитини.

Загальна кількість жирів у 100 мл готового продукту
становить 2,6 г. Важливим є не тільки кількісний, але і якіс�
ний склад жирів. Жировий компонент спеціально підібра�
ний поєднанням молочного жиру та рослинних олій (куку�
рудзяної, кокосової, ріпакової). Це забезпечує необхідний
вміст есенційних жирних кислот — лінолевої кислоти (ω�6)
та альфа�ліноленової кислоти (ω�3). У суміші оптимальне
співвідношення між ω�6 та ω�3 поліненасиченими жирними
кислотами (10:1). Для поліпшення перетравлювання та
засвоєння жирів до складу суміші «Малютка premium 3»
введено невелику кількість природного емульгатора —
лецитину, який сприяє «розчиненню» жирових крапель в
просвіті кишечнику, а також L�карнітину — вітаміноподіб�
ної сполуки, яка полегшує внутрішньоклітинний транспорт
та окислення жирних кислот в організмі.

Вуглеводний компонент представлений лактозою,
мальтодекстрином, сахарозою. Загальна кількість вугле�
водів становить 9,3 г в 100 мл відновленої суміші.

Суміш «Малютка premium 3» з пребіотиками та
нуклеотидами містить 17 вітамінів (біотин, А, D, Е, К, С,
РР, В1, В2, В5, В6, Вс, В12, холін, інозит, таурин, L�карні�
тин) та 12 мінеральних речовин (залізо, цинк, натрій,
калій, кальцій, магній, фосфор, мідь, марганець, хлориди,
селен, йод) відповідно до фізіологічних потреб дітей дру�
гого року життя. 

До складу молочної суміші введені пребіотики — ком�
бінація коротколанцюгових галактоолігосахаридів і дов�
голанцюгових фруктоолігосахаридів у співвідношенні 9:1.

ОПТИМІЗАЦІЯ ХАРЧУВАННЯ ДІТЕЙ РАННЬОГО ВІКУ* 
В.К. Козакевич, Е.Б. Козакевич
Вищий державний навчальний заклад України «Українська медична стоматологічна академія», м. Полтава
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Мета: вивчення клінічної ефективності використання молочної суміші «Малютка premium 3» з пребіотиками та нуклео!
тидами для харчування дітей від 12!ти місяців.
Пацієнти і методи. Суміш «Малютка premium 3» з пребіотиками та нуклеотидами отримували 37 дітей віком від 1 до
3 років (18 дівчаток і 19 хлопчиків). 12 дітей були практично здоровими, а решта мали анемію, гіпотрофію, функціональ!
ні розлади шлунково!кишкового тракту, атопічний дерматит. Тривалість спостереження становила 3 місяці. Усім дітям
були проведені загальноклінічні аналізи крові, сечі, копрограма, аналіз калу на дисбактеріоз до та після випробування. 
Результати. Встановлено добру переносимість даного продукту, як відносно здоровими дітьми, так і дітьми з особли!
вими потребами в харчуванні. Клінічно було відмічено нормалізацію кількості випорожнень, оптимізацію характеру кало!
вих мас. У мікробіологічному дослідженні калу, яке проводилось дітям до початку введення суміш «Малютка premium 3»
з пребіотиками та нуклеотидами і через місяць застосування, достовірно відмічено підвищення активності нормальної
мікрофлори кишечнику та зменшення умовно!патогенної флори.
Висновки. Застосування суміші дітям після 12!ти місяців є оптимальним з метою профілактики або лікування міні!
мальних шлунково!кишкових дисфункцій.
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Це співвідношення було підібране так, щоб розподіл
молекул за розмірами максимально відповідав такому в
грудному молоці, тоді біфідогенна активність буде набли�
жена до біфідогенної активності грудного молока. 

У суміш введені 5 найбільш важливих нуклеотидів:
аденозинмонофосфат, цетидинмонофосфат, урединмоно�
фосфат, гуанінмонофосфат, інозинмонофосфат. Їх кіль�
кість в 100 мл поновленої суміші становить 2,29–3,93 мг.

Таким чином, суміш повністю відповідає сучасним
вимогам, що висуваються до молочних сумішей для дітей
від 12�ти місяців.

Дане дослідження проведене у дитячому поліклінічно�
му відділенні №2 ДМКЛ. Продукт отримували 37 дітей
віком від 1 до 3 років (18 дівчаток і 19 хлопчиків). 12 дітей
були практично здоровими, а інші мали анемію, гіпотро�
фію, функціональні розлади шлунково�кишкового тракту,
атопічний дерматит  (табл. 1). Тривалість спостереження
становила 3 місяці.

Критеріями відбору для всіх дітей, що спостерігалися
в поліклінічному відділенні, було виключення органічної
патології, відсутність загострення проявів атопічного дер�
матиту, інформаційна згода батьків на участь в апробації. 

Критеріями ефективності застосування суміші у хар�
чуванні дітей була динаміка основних клінічних проявів:
апетиту, алергії, кишкових дисфункцій (закрепи, проно�
си), прибавка у вазі; лабораторні дослідження (клінічні
аналізи крові, сечі, копрограма, кал на дизбіоз до та після
призначення суміші).

Статистичну обробку результатів дослідження було про�
ведено на персональному комп'ютері ІВМ РС Pentium 266 із
використанням програм Statistica for Windows. Release 4,3,
SPSS for Windows. Release 8.0. Для обробки результатів, що
потрапляли під нормальний розподіл, використовувався
метод статистики з вирахуванням середньої арифметичної 
(М), середньоквадратичної помилки, середньоарифметичної
помилки середньоарифметичної (m) стандартного відхилен�
ня. Вірогідність отриманих результатів визначалася за допо�
могою t�критерію надійності Стьюдента. Відмінності вважа�
ли достовірними при загальноприйнятій у медико�біологіч�
них дослідженнях імовірності помилки р<0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення

Молочна суміш «Малютка premium 3» призначалася
дітям з 12 місяців життя в якості молочного напою, при
приготуванні різних страв (сухих безмолочних каш,
десертів, супів). Дітям, які до 1�го року отримували суміш
іншого виробника, нову суміш вводили до раціону посту�
пово, починаючи з 50 мл.

При проведенні клінічних випробовувань протягом пер�
шого тижня враховувались показники переносимості продук�
ту: відмова від запропонованої суміші, зригування, блювання,
поява або посилення алергічних реакцій, зміни випорожнень.

Батьки усіх дітей щодня заповнювали спеціально роз�
роблений щоденник, в якому відмічались скарги, добовий
об'єм нового продукту у раціоні харчування, характер випо�

рожнень. Діти оглядалися лікарем щотижня. Усім дітям
були проведені загальноклінічні аналізи крові, сечі, копро�
грама, аналіз калу на дисбактеріоз до та після випробування. 

Період адаптації до апробованого продукту перебігав у
досліджуваних дітей цілком задовільно, відмови від нової
молочної суміші не зафіксовано. Більшість дітей (у тому
числі й діти зі зниженим апетитом) охоче їли запропонова�
не харчування, що вказує на високі смакові якості продукту.

Алергічні реакції у вигляді дрібноточкової висипки
відзначено у однієї дитини з атопічним дерматитом на
другий день прийому суміші, тому вона була виключена з
дослідження. У 1 з 37 дітей відмічались короткочасні зри�
гування. Середня прибавка маси тіла та зросту під кінець
дослідження склали 420±80 г та 1,85±0,5 см відповідно,
що свідчило про достатнє харчування при вигодовуванні
сумішшю «Малютка premium 3» з пребіотиками та
нуклеотидами. Оцінка антропометричних даних показа�
ла, що зріст і маса тіла більшості дітей (85%) протягом
всього періоду спостереження відповідали нормі (показ�
ники зросту та маси тіла знаходились в межах 0 (медіани)
та 2,3 стандартних відхилень. У трьох дітей зріст виходив
за рамки середніх показників і знаходився в межах вище
середніх показників (вище 3 стандартного відхилення).
Індекс маси тіла більшості дітей (85%) знаходився в
межах медіани. Показники нервово�психічного розвитку
усіх дітей відповідали віку. Під час спостереження випад�
ків гострих захворювань не було. 

Особливу увагу приділяли оцінці симптомів функціо�
нальних порушень. При введенні до раціону суміші
«Малютка premium 3» з пребіотиками та нуклеотидами
спостерігалося значне зниження епізодів закрепів, а через
три тижні використання даної суміші — повне їх зникнен�
ня. Даний позитивний ефект батьки спостерігали в
середньому через 7±4 дня. 

Аналіз копрограм на початку дослідження показав сте�
аторею у 15 (40,5%), креаторея у 13 (35,1%), амілорею у 14
(37,8%) дітей. Дані зміни свідчать про дефіцит травних
ферментів, який має місце при штучному вигодовуванні та
вживанні коров'ячого молока дітьми раннього віку.

Дані копрограми наприкінці спостережень мали суттєву
позитивну динаміку. У жодної дитини не виявили амілорею,
креаторея спостерігалась у 4 (10,8%) дітей, у 3 (8,1%) мала
місце помірна стеаторея. Подібну динаміку показників копро�
грами можна пояснити покращанням процесів травлення у
дітей за рахунок якісного складу молочної суміші «Малютка
premium 3» (введення пребіотиків та нуклеотидів). 

Крім того, на тлі використання нової суміші відмічена
позитивна динаміка складу мікрофлори кишечнику дітей —
достовірне підвищення концентрації біфідо� і лактобактерій та
зменшення умовно�патогенної мікрофлори, р<0,05 (табл. 2).

Показники периферичної крові (рівень гемоглобіну та
еритроцитів) відповідали віковій нормі. На тлі застосу�
вання нового продукту кількість еозинофілів в крові зага�
лом не наростала і становила в середньому 4,0%. Загальні
аналізи сечі в групі дітей були в межах норми. 

Таблиця 1
Характеристика обстежених дітей (n=37)
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Висновки
Суміш «Малютка premium 3» з пребіотиками та

нуклеотидами являє собою повноцінну молочну суміш,
яка призначена для дітей з 12 місяців життя в якості
молочного напою, при приготуванні різних страв (сухих
безмолочних каш, десертів, супів).

Результати проведених клінічних випробовувань
даного продукту свідчать про його добру переносимість,
як відносно здоровими дітьми, так і дітьми з особливи�

ми потребами в харчуванні. Клінічно було відмічено
нормалізацію кількості випорожнень, оптимізацію
характеру калових мас. У мікробіологічному дослі�
дженні калу, яке проводилось дітям до початку введен�
ня суміш «Малютка premium 3» з пребіотиками та
нуклеотидами і через місяць застосування, достовірно
відмічено підвищення активності нормальної мікро�
флори кишечнику та зменшення умовно�патогенної
флори.

Таблиця 2
Показники мікробіоценозу у обстежених дітей (n=37)

Примітка: * — достовірність різниці між показниками до та після призначення суміші (p<0,05).
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ОПТИМИЗАЦИЯ ПИТАНИЯ ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТА
В.К. Козакевич, Е.Б. Козакевич
ВГУЗ «Украинская медицинская стоматологическая академия», г. Полтава, Украина
Цель: изучение клинической эффективности использования молочной смеси «Малютка premium 3» с пребиотиками и нуклеотидами для питания
детей от 12�ти месяцев.
Пациенты и методы. Смесь «Малютка premium 3» с пребиотиками и нуклеотидами получали 37 детей в возрасте от 1 до 3 лет (18 девочек и 19 маль�
чиков). 12 детей были практически здоровы, а остальные имели анемию, гипотрофию, функциональные расстройства желудочно�кишечного трата,
атопический дерматит. Длительность наблюдения составила 3 месяца. Всем детям были проведены общеклинические анализы крови, мочи, копро�
грамма, анализ кала на дисбактериоз до и после испытания. 
Результаты. Отмечена хорошая переносимость данного продукта, как относительно здоровыми детьми, так и детьми с особенными потребностями
в питании. Клинически была отмечена нормализация количества испражнений, оптимизация характера каловых масс. В микробиологическом иссле�
довании кала, проводившемся детям до начала введения смеси «Малютка premium 3» с пребиотиками и нуклеотидами и через месяц применения,
достоверно установлено повышение активности нормальной микрофлоры кишечника и уменьшение условно�патогенной флоры.
Выводы. Применение смеси детям после 12�ти месяцев является оптимальным с целью профилактики или лечения минимальных желудочно�ки�
шечных дисфункций.
Ключевые слова: дети раннего возраста, коровье молоко, детские молочные смеси, пребиотики, нуклеотиды.

OPTIMIZATION OF EARLY INFANT NUTRITION 
V.K. Kozakevych, E.B. Kozakevych
HPEI «Ukrainian Medical Stomatological Academy», Poltava, Ukraine
Purpose: To study the clinical effectiveness of milk formula «Malyutka premium 3 with prebiotics and nucleotides» for infant food from 12 months.
Patients and methods. A milk formula «Malyutka premium 3 with prebiotics and nucleotides» is managed to 37 children aged from 1 to 3 years (18 girls and
19 boys). The 12 children of which were apparently healthy and the rest of them had anemia, hypotrophy, functional disorders of the gastrointestinal waste
and atopic dermatitis. Follow�up was during the 3 months. A general clinical blood tests, urine tests, coprogram and feces analyses on dysbacteriosis pres�
ents before and after the examination is carried out to all children.
Results. The good tolerability of the product as to the apparently healthy children so to children with special dietary needs is marked. The normalization of
bowel movements, optimizing the nature of feces is noted clinically. In the microbiological study of children's feces which was conducted before the intro�
duction of the milk formula «Malyutka premium�3 with prebiotics and nucleotides» and after a month of it application the increase in the activity of normal
intestinal flora and reduction of pathogenic flora are conclusively established.
Conclusions. Milk formula application to children after 12 months is the best in the prevention or treatment of minimal gastrointestinal dysfunctions.
Key words: infants, cow's milk, infant milk formulas, prebiotics, nucleotides.
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Вступ

Йодний дефіцит (ЙД) є однією з актуальних меди�
ко�соціальних проблем у багатьох країнах світу.

Це обумовлено тим, що ЙД, навіть легкого ступеня, є при�
чиною низки патологічних станів, найбільш тяжкі та не�
зворотні з яких формуються внаслідок недостатнього над�
ходження мікронутрієнту на етапі внутрішньоутробного
розвитку і раннього дитинства. Саме тому вагітні, матері�
годувальниці та діти є групами максимального ризику
розвитку йододефіцитних захворювань [4, 12–14].

Йод є основним субстратом для синтезу тиреоїдних
гормонів (ТГ), які мають виключно важливе значення
для закладки й дозрівання головного мозку та формуван�
ня інтелекту дитини. На ранніх етапах внутрішньоутроб�
ного розвитку під впливом ТГ формуються основні цере�
бральні структури, у II триместрі гестації спостерігають�
ся диференціювання та міграція нейронів кори головного
мозку та базальних гангліїв, які в подальшому формують
об'єм інтелектуальних можливостей дитини [4, 5, 8].

Після народження дитини значення ТГ у розвитку
його головного мозку та становленні пізнавальних функ�
цій не зменшується. Гормони щитовидної залози (ЩЗ)
відіграють важливу роль у процесах диференціювання
нейронів, росту аксонів і дендритів, формування синап�
сів, гліогенезу, дозрівання гіпокампу та мозочку, а також
стимулюють мієліногенез і мієлінізацію паростків нейро�
цитів [4, 9, 11].

Внаслідок анте� та постнатального ЙД страждають
передусім слухова, рухова та інтелектуальна функції
мозку. Поширеність когнітивних порушень може суттєво
відрізнятися у регіонах із різним ступенем йодної недо�
статності. На територіях із помірним ЙД понад 80% дітей
мають недостатність основних пізнавальних функцій
того чи іншого ступеня, найбільш уразливими з яких є
увага, сприймання та тонка моторика [4, 5, 8].

Новонароджені є вкрай чутливими до ЙД. Саме в цей
віковий період потреба в йоді та ТГ є максимальною.
Причиною особливої чутливості немовлят до нес�
приятливих ефектів йодного дефіциту є поєднання
досить низького вмісту йоду в їх ЩЗ та дуже високого
рівня його інтратиреоїдного обміну. Внаслідок цього
добова потреба у йоді доношеного новонародженого ста�

новить 15 мкг/кг і зменшується майже у 2 рази на кінець
1�го року життя (у дорослого ця величина дорівнює 
2 мкг/кг). Тому навіть легкий ЙД на першому році
життя здатний негативно впливати на функцію ЩЗ
дитини [4, 9, 11, 13, 16].

Сьогодні у світі не існує єдиних рекомендацій щодо
вживання йоду дітьми у ранньому віці. Всесвітня
організація охорони здоров'я (ВООЗ) зазначає, що діти у
віці 0–5 років потребують щоденного надходження 
90 мкг йоду на добу, тоді як Американський Інститут
Медицини (ІОМ, США) рекомендує вживати 110–130
мкг/добу. У деяких країнах існують свої затверджені
рекомендації щодо споживання мікроелементу, які коли�
ваються у межах 35–130 мкг на добу. Так у дітей першого
півріччя життя норматив коливається від 40 мкг/добу у
Франції та Німеччині до 110 мкг/добу у США; у другому
півріччі — від 50 мкг/добу у Швейцарії до 130 мкг/добу у
США, а в Іспанії — лише 35 мкг/добу протягом усього груд�
ного віку. На другому році життя рекомендована норма
вживання йоду становить 70–90 мкг/добу [6–8, 11, 14].

Йодне забезпечення матері під час лактації є важли�
вою складовою формування здоров'я як самої жінки, так
і малюка. Материнське молоко, яке є практично єдиним
продуктом харчування дитини у першому півріччі життя,
має покривати потребу немовляти не лише у основних
харчових нутрієнтах, але й у вітамінах і мінералах. Тому
норма вживання йоду матерями�годувальницями при�
близно дорівнюється гестаційній та значно перебільшує
потребу для невагітних жінок. Водночас, рекомендації
щодо споживання йоду жінками під час лактації також
варіюють від 160 мкг на добу у деяких країнах Європи до
290 мкг/добу у США [6, 8, 13].

Незважаючи на такі розбіжності нормативів, верхня
межа споживання йоду в різних вікових групах є досить
високою та, відповідно до рекомендацій ВООЗ, дорівнює
150 мкг/кг/добу для дітей першого півріччя життя, 
140 мкг/кг/добу — у віці 7–12 міс., 50 мкг/кг/добу — у
1–6 років і більш старших, а для матерів�годувальниць —
40 мкг/кг/добу [10, 11].

Для оцінки йодної забезпеченості населення у різних
популяційних групах ВООЗ рекомендує застосовувати
такий критерій, як медіана йодурії. У дітей із нормаль�

СТАН ЙОДНОЇ ЗАБЕЗПЕЧЕНОСТІ ДІТЕЙ ГРУДНОГО ВІКУ
ЗАЛЕЖНО ВІД ВИДУ ВИГОДОВУВАННЯ
Н.А. Бєлих
ДЗ «Луганський державний медичний університет», Україна

Мета: визначити вміст йоду в грудному молоці та оцінити забезпеченість йодом дітей грудного віку залежно від виду вигодовування 
і застосування лактаційної та групової йодної профілактики.
Пацієнти та методи. В межах регіонального епідеміологічного дослідження поширеності анте� та постнатального дефіциту мікронутрієнтів у
дітей досліджено екскрецію йоду з сечею у 138 дітей грудного віку (середній вік — 5,2±1,1 міс., 73 хлопчики, 65 дівчат), з яких 61 дитина
перебувала на виключно грудному вигодовуванні, 77 отримували адаптовані молочні суміші, збагачені йодом (60–100 мкг/л). Визначено йодурію
у 81 матері�годувальниці (середній вік — 26,2±2,2 року). Групи були рівнозначними за віком та паритетом пологів. Вміст йоду в сечі визначено
в умовах лабораторії Державної установи «Інститут ендокринології та обміну речовин ім. В.П. Комісаренка» НАМН України. Концентрацію йоду
в грудному молоці (n=61) визначено церій�арсенітовим методом після попередньої обробки зразків в умовах Центральної науково�дослідної
лабораторії Донецького національного медичного університету ім. М. Горького. Результати опрацьовано за допомогою програм Microsoft Excel
2007 та за розрахунком параметричних і непараметричних критеріїв.
Результати. Встановлено, що діти грудного віку, які перебувають на грудному вигодовуванні, за відсутності лактаційної йодної профілактики
отримують недостатню кількість йоду (Ме йодурії — 81,5 мкг/л) внаслідок низького вмісту мікронутрієнту у грудному молоці (Ме=56,1 мкг/л),
а діти, які отримують адаптовані молочні суміші, збагачені йодом, мають задовільне йодне забезпечення (Ме йодурії — 282,0 мкг/л).
Висновки. Доведено необхідність проводити йодну профілактику серед дітей, які перебувають на грудному вигодовуванні.
Ключові слова: йодний дефіцит, йодурія, концентрація йоду в грудному молоці, діти, йодна профілактика.
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ним йодним забезпеченням показник екскреції йоду з
сечею >100 мкг/л вважається за норму. Проте, врахо�
вуючи сучасні рекомендації щодо споживання йоду
дітьми раннього віку (90 мкг/добу), експерти ВООЗ
вважають, що в цьому віці йодурія в нормі повинна бути
не менше 180–220 мкг/л [4, 10]. Так F. Delange at al.
(2001) у своїх дослідженнях йодної забезпеченості дітей
віком 6–36 міс., які вживали 90 мкг йоду щоденно протя�
гом 30 тижнів, продемонстрував, що їх йодурія була 
у межах 220–240 мкг/л [4].

Основним джерелом надходження йоду до організму
є продукти харчування, тому, безумовно, раціональне
харчування матері під час вагітності та лактації є запору�
кою адекватного забезпечення плоду та дитини необхід�
ними нутрієнтами. Проте мати�годувальниця, яка меш�
кає в умовах навіть легкої нестачі йоду та не отримує
його додатково, не здатна забезпечити цим мікроелемен�
том дитину в адекватному об'ємі. Тому для дітей, які
перебувають на виключно грудному вигодовуванні, це
питання у більшості країн вирішується шляхом сапле�
ментації.

В країнах, де ліквідовано йододефіцит та понад 90% на�
селення вживають йодовану сіль протягом тривалого
часу, ВООЗ не рекомендує додатково призначати препа�
рати йоду матерям�годувальницям і дітям, а пропонує
забезпечувати повноцінне харчування матерів із вживан�
ням багатих на йод продуктів [13–15]. Проте в країнах з
йодним дефіцитом, навіть легкого ступеня, рекомендуєть�
ся додаткове вживання препаратів калію йодиду у групах
ризику щодо розвитку йодної забезпеченості (ЙДЗ) 
[11, 12]. Така йодна профілактика (ЙП) призначається
при вживанні жінками під час лактації лікарських препа�
ратів калію йодиду (лактаційна ЙП), або шляхом призна�
чення дитині щоденно відповідної дози калію йодиду per
os (індивідуальна ЙП). Дітям, які отримують замінники
грудного молока, проводиться групова йодна профілакти�
ка (вигодовування дитячими молочними сумішами, зба�
гаченими фізіологічними дозами йоду) [11, 12].

В Україні чисельними дослідженнями доведено наяв�
ність йодного дефіциту на всій території, визначена
поширеність ЙДЗ серед населення різних регіонів та
окремих популяційних груп (жінок репродуктивного
віку, вагітних, дітей препубертатного віку) [1, 2], проте
забезпеченість цим мікронутрієнтом дітей грудного ще

недостатньо висвітлена. Опубліковані поодинокі резуль�
тати дослідження йодного забезпечення дітей грудного
віку, які стосуються виключно новонароджених [1]. Це
також стосується досліджень концентрації йоду в грудно�
му молоці.

Вміст йоду в грудному молоці визначався багатьма
іноземними дослідниками, які довели, що цей показник
варіює у різних країнах і залежить виключно від ЙДЗ
жінки під час вагітності та лактації (табл. 1) [4]. В країнах
із достатнім ЙДЗ концентрація йоду в грудному молоці
перебільшує 180 мкг/л, у йододефіцитних регіонах цей
показник значно нижчий [4, 10].

За даними R. Semba et F. Delange (2001), які узагальни�
ли дослідження, що проводилися за період 1926–1999 рр.,
концентрація йоду в молозиві у жінок, які мешкали у
йододефіцитних регіонах, становила лише 9–32 мкг/л, а
у матерів із зобом — 13–18 мкг/л [12]. Водночас, у краї�
нах, де ефективно запроваджена програма масової ЙП,
концентрація йоду у молозиві була значно вищою
(90–150 мкг/л). Опублікований F. Azizi et P. Smyth (2009)
огляд досліджень також свідчить про високу ефектив�
ність впливу йодної профілактики нa вміст йоду в моло�
зиві та перехідному грудному молоці (117–155 мкг/л) [3].
За даними цих досліджень, найнижчий показник визна�
чався у Новій Зеландії, яка є країною з ЙД, (22 мкг/л),
найвищий — у Китаї, де ЙДЗ населення є адекватним
(163 мкг/л). У країнах із нормальним ЙДЗ (Швейцарія,
Німеччина, Іспанія, США, Іран, Австралія та Китай), кон�
центрація йоду у молозиві та перехідному грудному моло�
ці коливалася у межах 43–163 мкг/л, а у країнах із ЙД
(Бельгія, Данія), показник був у межах 78–168 мкг/л [14].

Концентрація йоду в грудному молоці залежить не
лише від вживання матір'ю йодовмісних продуктів, але
від паління нею. Так, P. Laurberg (2004) у своїх дослі�
дженнях довів, що у жінок�годувальниць, які палять, кон�
центрація йоду в молоці була вдвічі меншою, ніж у тих,
які не мають цієї шкідливої звички (26,0 мкгг/л проти
53,8 мкг/л). Це пов'язане з тим, що тіоцианіди негативно
впливають на засвоєння йоду та прискорюють його
екскрецію з сечею, що зменшує вміст йоду в грудному
молоці [7].

В Україні опубліковано лише поодинокі дослідження
вмісту йоду в грудному молоці, які стосуються виключно
молозива. Так, за даними Н.В. Тананакіної (2010), медіа�

Таблиця 1
Вміст йоду в грудному молоці в країнах із різним йодним забезпеченням
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на концентрації йоду в молозиві жінок південно�східного
регіону дорівнює лише 40,1 мкг/л [1]. Проте у вітчизня�
ній медичній літературі немає даних щодо визначення
концентрації йоду у зрілому грудному молоці, хоча, як
відомо, концентрація мікроелементів у молозиві є найви�
щою з поступовим зниженням у подальшому (у перехід�
ному та зрілому молоці). Тому це питання потребує
подальшого вивчення.

Мета дослідження — визначити вміст йоду в грудно�
му молоці та оцінити забезпеченість йодом дітей грудно�
го віку залежно від виду вигодовування і застосування
лактаційної та групової ЙП.

Матеріал і методи дослідження
У межах регіонального епідеміологічного дослідження

поширеності анте� та постнатального дефіциту мікронутрі�
єнтів у дітей проведене дослідження екскреції йоду з сечею
у 138 дітей грудного віку (середній вік — 5,2±1,1 міс., 73 хло�
пчики, 65 дівчат), з яких 61 дитина перебувала на виключ�
но грудному вигодовуванні, 77 отримували адаптовані
молочні суміші, збагачені йодом (60–100 мкг/л). Крім
того, визначено йодурію у 81 матері�годувальниці (серед�
ній вік — 26,2±2,2 року). Критеріями виключення з дослі�
дження були паління матері та наявність захворювань
ЩЗ. На час обстеження 24 матері отримували протягом
усієї лактації препарати калію йодиду згідно з рекоменда�
ціями ВООЗ (250 мкг/добу), 20 матерів споживали віта�
мінно�мінеральні комплекси (100–150 мкг йоду), 37 мате�
рів ЙП не отримували. Групи були рівнозначними за
віком і паритетом пологів. Вміст йоду в сечі проводили в
умовах лабораторії ДУ «Інститут ендокринології та обмі�
ну речовин ім. В.П. Комісаренка» НАМН України.
Результати оцінювали відповідно до рекомендацій ВООЗ
(2007 р.). Концентрацію йоду в грудному молоці (n=61)
визначали церій�арсенітовим методом після попередньої
обробки зразків (осаджування білків 1 % розчином фто�
роцтової кислоти та наступного центрифугування) в умо�
вах Центральної науково�дослідної лабораторії Донець�
кого Національного медичного університету ім. М. Горь�
кого (зав. лабораторією професор, д. мед. н. С.В. Зяблі�
цев). Обробку результатів проводили з використанням
пакету програм Microsoft Excel 2007 та розрахунком пара�
метричних і непараметричних критеріїв. 

Результати досліджень та їх обговорення
Дитина, яка перебуває на виключно грудному вигодо�

вуванні протягом першого півріччя життя, в нормі
щоденно отримує близько 854±118 мл молока, з якого
всмоктується 95% йоду, що міститься в цьому продукті
[7]. За висновком провідних експертів ВООЗ з питань
йодного дефіциту, мати під час лактації втрачає в
середньому 75–200 мкг/добу йоду залежно від продукції
грудного молока, об'єм якого може коливатися у межах
0,6–1,1 л на добу [7].

При дослідженні йодурії у матерів�годувальниць встано�
влено, що її медіана була нижчою за референтне значення і
становить 91,2 мкг/л із діапазоном коливань 48,2–126,8 мкг/л
(25 персентиль — 82,0 мкг/л, 75 персентиль — 100,5 мкг/л).
Лише у 11,5±4,1 % жінок екскреція йоду була вищою за
рекомендований показник (>100 мкг/л); 88,5±4,1% мате�
рів мали низький вміст йоду в сечі, в т.ч. у 2 випадках
йодурія була <50 мкг/л (3,3±2,3%). Показник не залежав
від віку, паритету вагітності та пологів (p>0,05). Рівень
йодурії, нижчий за 25 персентиль, встановлено в кожної
четвертої матері (24,6±5,5%). Тобто на фоні недостатньо�
го споживання йоду та втрачаючи йод із грудним молоком
під час лактації, організм матері зменшує його виведення.
В умовах дефіциту йоду ЩЗ жінки відчуває «голод», що
негативно впливає на її тиреоїдний гормоногенез та спри�
чиняє формування ЙДЗ. Тому очевидно, що жінки�году�
вальниці потребують додаткового надходження мікрону�
трієнту для забезпечення адекватного функціонування
власної щитовидної залози та постачання необхідної кіль�
кості йоду дитині.

З метою групової ЙП усім матерям обстежених дітей
рекомендовано вживати щодня 250 мкг калію йодиду
протягом усієї лактації. Матері застосовували для ЙП як
вітамінно�мінеральні комплекси (ВМК), що містили до
150 мкг калію йодиду, так і монопрепарати калію йодиду
в рекомендованій дозі. Йодна дотація за допомогою
ВМК, хоча й вірогідно впливала на концентрацію йоду в
сечі, проте показник все ж не досягав нормативного зна�
чення: медіана йодурії у матерів без ЙП склала 68,6 мкг/л
проти 92,4 мкг/л у тих, які отримували ВМК (р<0,05). 
У матерів, які дотримувалися рекомендацій щодо норми
споживання йоду, показник був вірогідно вищим 

Таблиця 2
Показники вмісту йоду в грудному молоці та йодурії залежно від застосування йодної профілактики

Примітка: * — вірогідність різниці з показником без ЙП (p<0,05).
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(Ме=112,2 мкг/л, р<0,05) та відповідав адекватному йод�
ному забезпеченню.

Відповідно до рекомендацій ВООЗ щодо норми спо�
живання йоду дитиною на першому році життя 
(90 мкг/добу), материнське молоко повинно містити
мінімум 111 мкг/л йоду [14, 15]. У дослідженні встановле�
но, що наявна концентрація йоду в грудному молоці не
здатна задовольнити потребу дитини. Медіана вмісту йоду
у грудному молоці становила 68,0 мкг/л (min=36,8 мкг/л,
max=283,8 мкг/л); 25 персентиль — 53,6 мкг/л, 
75 персентиль — 90,2 мкг/л (табл. 2).

Вміст йоду в грудному молоці, що відповідав норматив�
ному показнику (>100 мкг/л), виявлено лише у 21,3±5,2%
зразків; у 78,7±5,2% встановлено низький рівень, у т.ч. 
у 22,9±5,4% він був критично малим (нижче 25 персенти�
лю). Встановлено кореляційний зв'язок між вмістом йоду 
в грудному молоці та йодурією матері (r=0,83).

У матерів, які вживали препарати калію йодиду в
рекомендованих для цього періоду дозуваннях, медіана
концентрації йоду в грудному молоці майже вдвічі пере�
більшувала показник матерів, без ЙП (101,4 мкг/л проти
56,1 мкг/л відповідно, p<0,001). На фоні отримання аде�
кватної йодної дотації не виявлено жодного зразку груд�
ного молока, який містив би <50 мкг/л йоду (без ЙП

таких зразків було майже чверть — 24,3±7,0%). Водночас,
питома вага зразків із рівнем йоду >100 мкг/л склала
70,8±5,8%. Вміст йоду у грудному молоці не залежав від
віку матерів і паритету пологів, проте напряму залежав
від йодної профілактики (?2=22,3, p<0,001).

Концентрація йоду в сечі дітей, які отримували
виключно грудне вигодовування, також залежала від
проведення лактаційної ЙП. У малюків, які отримували
йодну дотацію із грудним молоком, медіана йодурії від�
повідала референтним значенням та була вірогідно біль�
шою, ніж без ЙП (177,1 мкг/л проти 81,5 мкг/л відповід�
но, p<0,001) (рис.). Йодурію менше 100 мкг/л мали
60,9±7,2% обстежених дітей. Показник не залежав від
місця проживання та статі.

Проте на фоні навіть адекватної лактаційної ЙП медіа�
на йодурії не досягала значень дітей, які отримували групову
йодну профілактику (282,0 мкг/л, р<0,01). У 94,8±2,5% об�
стежених дітей йодурія була понад 100 мкг/л. В якості
замінників грудного молока діти вживали молочні суміші
переважно вітчизняного виробництва, що містять 60–100
мкг йоду на 1 л готового продукту. Отримані дані співпада�
ють із результатами досліджень закордонних науковців, які
довели, що в разі вживання дитиною адекватної кількості
йоду, її йодурія не може бути меншою за 180 мкг/л [4, 16].

Таким чином, отримані результати свідчать, що в
східному регіоні України спостерігається недостатнє
йодне забезпечення дітей, які перебувають на виключно
грудному вигодовуванні, внаслідок відсутності система�
тичної індивідуальної йодної профілактики у матерів�го�
дувальниць.

Висновки
1. Концентрація йоду в грудному молоці свідчить про

недостатнє споживання мікронутрієнту жінками під час
лактації, що загрожує зниженням когнітивних функцій
дитини.

2. Оптимальним способом ЙП у дітей, які перебу�
вають на природному вигодовуванні, є лактаційна про�
філактика з використанням препаратів калію йодиду
(250 мкг/добу) протягом усього періоду лактації.

3. Діти, які отримують збагаченими йодом замінники
грудного молока, споживають достатню кількість йоду.

4. З метою запобігання негативному впливу йододефі�
циту на фізичний та інтелектуальний розвиток дитини
необхідно вживати заходів з підвищення мотивації бать�
ків щодо проведення лактаційної та групової йодної про�
філактики.

Рис. Медіана йодурії в дітей та матерів і концентрація йоду в
грудному молоці залежно від наявності йодної профілактики
Примітка: * — вірогідність різниці з показником без йодної
профілактики (p<0,05); ** — вірогідність різниці з показником дітей,
які не отримували йодної профілактики, та тих, які отримували
лактаційну йодну профілактику (p<0,001).
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СОСТОЯНИЕ ЙОДНОЙ ОБЕСПЕЧЕННОСТИ ДЕТЕЙ ГРУДНОГО ВОЗРАСТА 
В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ВИДА ВСКАРМЛИВАНИЯ
Н.А. Белых

ГУ «Луганский государственный медицинский университет», Украина
Цель: определить содержание йода в грудном молоке и оценить обеспеченность йодом детей грудного возраста в зависимости от вида вскармли�
вания и применения лактационной и групповой йодной профилактики.
Пациенты и методы. В пределах регионального эпидемиологического исследования распространенности анте� и постнатального дефицита микро�
нутриентов у детей исследована экскреция йода с мочой у 138 детей грудного возраста (средний возраст — 5,2±1,1 мес., 73 мальчика, 65 девочек),
из которых 61 ребенок находился на исключительно грудном вскармливании, 77 получали адаптированные молочные смеси, обогащенные йодом
(60–100 мкг/л). Определена йодурия у 81 кормящей матери (средний возраст — 26,2±2,2 года). Группы были равнозначными по возрасту и пари�
тету родов. Содержание йода в моче определено в условиях лаборатории ГУ «Институт эндокринологии и обмена веществ им. В.П. Комисаренка»
НАМН Украины. Концентрация йода в грудном молоке (n=61) определена церий�арсенитовым методом после предварительной обработки образцов
в условиях Центральной научно�исследовательской лаборатории Донецкого национального медицинского университета им. М. Горького. Результа�
ты обработаны с помощью программ Microsoft Excel 2007 и с расчета параметрических и непараметрических критериев.
Результаты. Установлено, что дети, находящиеся на грудном вскармливании, при отсутствии лактационной йодной профилактики имеют недоста�
точное йодное обеспечение (Ме йодурии — 81,5 мкг/л) из�за низкой концентрации йода в грудном молоке (Ме=56,1 мкг/л), а дети, вскармливаю�
щиеся адаптированными молочными смесями, обогащенными йодом, получают адекватное количество йода (Ме йодурии — 282,0 мкг/л).
Выводы. Доказана необходимость применения йодной профилактики среди детей, находящихся на естественном вскармливании.
Ключевые слова: йодный дефицит; йодурия, концентрация йода в грудном молоке; дети; йодная профилактика.

IODINE STATUS IN BREASTFED AND FORMULA�FED INFANTS
N. A. Belykh

SU «Lugansk State Medical University», Ukraine
Purpose: To determine the content of iodine in breast milk and to assess the availability by iodine of infants depending on the type of feeding and lactation�
al and group iodine prophylaxis.
Patients and methods. Within the regional epidemiological study of the prevalence of the ante�and post�natal micronutrient deficiencies in children the uri�
nary iodine excretion is examined in 138 infants (mean age — 5,2 ± 1,1 months., 73 boys, 65 girls), the 61 of which were nursing infants, 77 received adapt�
ed milk formula, enriched with iodine (60�100 mg / L). Ioduria is found in 81 of nursing mothers (average age — 26,2 ± 2,2 years). The groups were equiv�
alent by the age and parity of birth. The iodine content in urine is determined in the laboratory of SU «V.P. Komisarenko Institute of Endocrinology and
Metabolism.» NAMS of Ukraine. The concentration of iodine in breast milk (n = 61) is defined by a cerium�arsenites method after pretreatment of samples in
the Central Scientific Research Laboratory of the M. Gorkyi Donetsk National Medical University. Results were processed by the Microsoft Excel 2007 based
on parametric and non�parametric tests.
Results. The article deals with the data of evaluation of iodine status in breastfed and formula�fed infants. It was demonstrated that the breastfed infants with�
out an iodine prophylaxis have the low median urinary iodine concentration (81,5 μg/L). The formula�fed infants have normal urinary iodine concentration
(282,0 μg/L). The median breast milk iodine concentration in mothers receiving iodine supplement was higher than in mothers without iodine prophylaxis
(101,4 μg/L μ. 56,1 μg/L respectively). The conclusion on the necessity of the iodine supplementation in breastfed infants was made.
Key words: iodine deficiency; urinary iodine concentration; breast milk iodine concentration; infants, iodine supplementation.
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Вступ

За рекомендаціями Всесвітньої організації охорони
здоров'я (ВОЗ), 1977 р., термін «низька маса тіла

при народженні» (НМТ) відповідає масі менше ніж 
2500 г, «екстремально низька маса тіла» — менше 1000 г 
(ЕНМТ) [2]. ЕНМТ є результатом як передчасних поло�
гів, так і затримки внутрішньоутробного розвитку плода.
Щорічно близько 20 млн дітей народжуються з низькою
масою тіла, що становить 15,5% усіх новонароджених, 
з них 90% — у країнах, які розвиваються [10. Передчасні
пологи дорівнюють 11,1% від усіх народжених живими
[10]. Найвищі показники передчасних пологів фіксують�
ся в Малавії — 18,1 випадку на 100 пологів, Конго — 16,7,
Зімбабве — 16,6, Гвінеї — 16,5, Мозамбіку — 16,4, Індоне�
зії — 15,5 [10]. Найнижчі показники передчасних пологів
— у Білорусії (4,1 випадку на 100 пологів), Еквадорі (5,1),
Латвії (5,3), Хорватії (5,5), Естонії (5,7), Японії та Швеції
(5,9) [10]. Різні показники передчасних пологів спостері�
гаються серед різних етнічних груп у межах однієї країни.
Так, наприклад, у США коефіцієнт передчасних пологів у
2009 р. для афроамерикаців становив 17,5%, для білих
американців — 10,9% [6, 7]. 

В Україні щороку народжується понад 3000 дітей 
з дуже низькою масою тіла (менше 1500 грамів), у т.ч.
близько 1000 дітей з ЕНМТ (менше 1000 грамів) [1, 3, 4].

Показники народжуваності та недоношеності в Хер�
сонській області за 2006–2011 рр. відносно стабільні 
(рис. 1).

За даними американських дослідників [6, 7], передча�
сні пологи більш за все зумовлені спонтанними пологами
(45%); передчасним розривом плідних оболонок (25%) і
станом здоров`я матері та плода (30%), серед яких пере�
конливими етіологічними чинниками є: прееклампсія,
дистрес плода, затримка внутрішньоутробного розвитку
[3, 9] (рис. 2).

Маса тіла новонародженого є однією з основних детер�
мінант здоров`я дитини та її нутритивного статусу. Дані
клініко�епідеміологічних досліджень останніх років свід�
чать, що захворюваність та смертність цієї категорії дітей у
20 разів вища. За даними ВООЗ, 60–80% усіх летальних
випадків до 1 року припадає на дітей з НМТ [10].

За даними Goldenberg R. та ін. [7], маса тіла нижча 
за вікові показники в доношених дітей становить 10%, а 
у передчасно народжених — до 90%.

Слід звернути увагу, неонатальна смертність серед
дітей з НМТ доношених дітей становить 25%, а передча�
сно народжених — 75%, при цьому неврологічний дефіцит
спостерігається 50% у кожній відповідній групі [8].

У зарубіжних публікаціях [5, 8, 9, 11] акцентується
увага на соціальні чинники народження дітей з НМТ:
місце проживання матері (місто чи село), вік матері, релі�
гійне віросповідання, освіта матері, індекс маси тіла поро�
діллі, вживанння нею алкоголю чи паління. Дані закор�
донних авторів [5, 11] свідчать, що рівень освіти майбут�
ньої матері є одним із основних факторів формування
органічної патології у дітей.

МАТЕРИНСЬКІ ФАКТОРИ РИЗИКУ НАРОДЖЕННЯ 
ДІТЕЙ З ЕКСТРЕМАЛЬНО НИЗЬКОЮ МАСОЮ ТІЛА
Л.Г. Кирилова1, Я.А. Мартиненко2

ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології НАМН України», м. Київ, Україна 1
КЗ «Херсонська обласна дитяча клінічна лікарня», м. Херсон, Україна 2

Мета: визначити основні фактори ризику народження дітей з екстремально низькою масою тіла (ЕНМТ).
Пацієнти та методи. Проведено ретроспективний аналіз історій хвороб дітей, народжених з масою тіла менше 1000 г, які перебували в КЗ
«Херсонська обласна дитяча клінічна лікарня» в 2007–2011 рр.
Результати. За даний період часу у Херсонській області всього народилось 129 дітей з ЕНМТ, з них 93 (72%) дитини померло до 1 року.
Проаналізовано соціальний анамнез 58 породіль (вік, місце проживання, рівень освіти, працевлаштування, реєстрація шлюба), діти яких
знаходились на лікуванні в КЗ «Херсонська обласна дитяча клінічна лікарня». Аналіз показав, що такий чинник, як вік матері до 20 років і старше
35 років, однаковою мірою може бути причиною народження дітей з ЕНМТ. Жінки, які народили дітей, перебуваючи у віці до 20 років, майже
усі не були працевлаштовані, мали неповну середню освіту та незареєстрований шлюб.
Висновки. Отримані дані свідчать, що низький рівень освіти, відсутність офіційного працевлаштування та зареєстрованого шлюбу під час
вагітності є факторами ризику народження дітей з ЕНМТ.
Ключові слова: екстремально низька маса тіла, передчасні пологи, фактори ризику.
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Рис. 1. Показники народжуваності та недоношеності 
у Херсонській області за 2006–2011 рр.
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Рис. 2. Етіологічні чинники передчасних пологів 
(за даними Goldenberg R., 2008)
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Мета дослідження — провести ретроспективний аналіз
факторів ризику у жінок, які народили дітей з ЕНМТ: вік
матері, місце проживання, наявність зареєстрованого шлюбу,
освіта матері, наявність постійного працевлаштування.

Матеріал і методи дослідження
Ретроспективний аналіз історій хвороб дітей, наро�

джених з масою тіла менше ніж 1000 г, які перебували 
в КЗ «Херсонська обласна дитяча клінічна лікарня» 
з 01.01.2007 р. до 31.12.2011 р. 

Результати досліджень та їх обговорення
За даний період у Херсонській області народи�

лося 129 дітей з масою менше 1000 г, з них 93 (72%)
померло до 1 року. Нами проаналізовано 58 історій хво�
роб дітей, які знаходилися на лікуванні в КЗ «Хер�
сонська обласна дитяча клінічна лікарня» за даний
період часу (табл. 1).

Серед обстежених породіль 30 (51,7%) осіб мешкали у
селі, 28 (48,3%) — у місті. Вікова структура породіль була
такою: 7 (12%) жінок віком до 20 років; 44 (76%) жінки —
20–35 років; 7 (12%) осіб — старше 35 років.

Слід зазначити, що на період пологів у шлюбі перебу�
вало лише 28 (48,3%) жінок, не перебувало 30 (51,7%)
породіль.

На нашу думку, рівень освіти вважається вагомим фак�
тором ризику. Так, 41 (70,7%) жінка мала неповну середню
освіту, 8 (13,8%) — вищу освіту, 9 (15,4%) осіб — спеціальну
середню освіту. Слід зазначити, що серед жінок, які прожи�
вали в місті, більшість з них, 15 (53,6%), не мали повної
середньої освіти, і тільки 6 (21,4%) — вищу. Офіційно пра�
цевлаштованими до виходу у відпуску у зв'язку з вагітністю
були лише 32 (55,2%) жінки (табл. 2).

Висновки
Традиційно найбільш вагомими факторами пре� і

перинатального ураження центральної нервової системи
новонароджених вважалися якість здоров'я матері та її вік
(старше 35 років). У нашому дослідженні ми передусім
звернули увагу на соціальні фактори, які відіграли велике
прогностичне значення для майбутньої дитини. Аналіз
показав, що такий чинник, як вік матері до 20 років і стар�
ше 35 років, однаковою мірою може відносити жінок до
групи ризику. Проте звертаємо увагу, що жінки, які наро�
дили дітей до 20 років, майже усі не були працевлаштова�
ними, мали неповну середню освіту та незареєстрований
шлюб. Отримані дані засвідчили, що низькі показники
шлюбності, низький рівень освіти та відсутність офіцій�
ного працевлаштування під час вагітності були важливи�
ми соціальними чинниками народження дітей з ЕНМТ.

Таблиця 1
Абсолютні показники новонароджених дітей з екстремально низькою масою тіла 

за період 2007–2011 рр. у Херсонській області

Таблиця 2
Аналіз факторів ризику народження дітей з екстремально низькою масою тіла
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МАТЕРИНСКИЕ ФАКТОРЫ РИСКА РОЖДЕНИЯ ДЕТЕЙ С ЭКСТРЕМАЛЬНО НИЗКОЙ МАССОЙ ТЕЛА
Л.Г. Кириллова1, Я.А. Мартыненко2

ДУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии НАМН Украины», г. Киев, Украина1

КУ «Херсонская областная детская клиническая больница», г. Херсон, Украина2

Целью нашей работы было определение основных факторов риска рождения детей с экстремально низкой массой тела (ЭНМТ).
Пациенты и методы. Проведен ретроспективный анализ историй болезни детей, находившихся на стационарном лечении в КУ «Херсонская
областная детская клиническая больница» в 2007–2011 гг.
Результаты. В течение 2007–2011 гг. в Херсонской области родилось 129 детей с ЭНМТ, из них 93 (72%) ребенка умерли до 1 года. Проанализирован
социальный анамнез 58 матерей (возраст, место проживания, уровень образования, наличие постоянного места работы, наличие
зарегистрированного брака), дети которых находились на лечении в стационаре. Проведенный анализ показал, что такой фактор, как возраст матери
до 20 лет и старше 35 лет, в равной степени может быть причиной рождения детей с ЭНМТ. Женщины, родившие детей, будучи в возрасте до 20
лет, почти все не были трудоустроены, имели неполное среднее образование и незарегистрированный брак.
Выводы. Полученные результаты свидетельствуют о том, что низкий уровень образования, отсутствие постоянного места работы и отсутствие
зарегистрированного брака во время беременности являются важными социальными факторами риска рождения детей с ЭНМТ.
Ключевые слова: экстремально низкая масса тела, преждевременные роды, факторы риска. 

MATERNAL RISK FACTORS FOR WITH EXTREMELY LOW BIRTH WEIGHT INFANTS
L.G. Kirilova1, Y. A. Martynenko2

SU «Institute of Pediatrics, Obstetrics and Gynecology, NAMS of Ukraine», Kiev, Ukraine1

MI «Kherson Regional Children's Hospital», Kherson, Ukraine2

The objective of this study is to examine risk factors births with extremely low weight. 
Study design. Records from infants with birth weight less than 1000 grams treated at Kherson child hospital between January 1, 2007, and December 31,
2011, were included in retrospective study.
Results. Between 2007 and 2011 years in Kherson region 129 infants were born, 93 (72%) died. Social history (age, inhabitancy, education, presence of
employment, matrimony) of 58 woman's was examined. The analysis showed that such factors as maternal age less than 20 years and older than 35 years,
can equally refer women at risk group. Parous woman less than 20 years old, almost all were not employed, had not complete secondary education and were
in unregistered marriage.
Conclusions. The obtained data prove that lower level of marriage prevalence and education, lack of employment are important social risk factors for birth
with extremely low weight.
Key words: extremely low weight, preterm delivery, risk factors. 
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Вступ

Антиретровірусна терапія (АРТ) є невід'ємним
компонентом комплексної медичної допомоги

ВІЛ�інфікованим дітям. Основною метою АРТ є збере�
ження повноцінного та якісного здоров'я й подовження
життя ВІЛ�інфікованої дитини [5–7]. Близько 3000 ВІЛ�
інфікованих дітей в Україні отримують АРТ [2]. Постій�
ний прийом антиретровірусних (АРВ) препаратів пригні�
чує реплікацію ВІЛ, а це, своєю чергою, сприяє зниженню
вірусного навантаження (ВН — кількості копій РНК ВІЛ
в 1 мл плазми крові) до рівня, який не визначається суча�
сними методами ампліфікації нуклеїнових кислот. При
рівні ВН, який не визначається, рівень CD4�лімфоцитів
(відсоток та абсолютна кількість) підвищується і зберіга�
ється достатньо високим, тому знижується ризик захво�
рювань і смертності внаслідок імунодефіциту. Лікування
проводять протягом усього життя. Від ефективності АРТ
залежить тривалість життя ВІЛ�інфікованих [5–7].

Неефективність АРТ зумовлена розвитком стійкості
ВІЛ до АРВ�препаратів. Як наслідок резистентності віру�
су до ліків реєструється вірусологічна неефективність
лікування — ВН стійко визначається і перевищує 1 000 ко�
пій РНК ВІЛ в 1 мл плазми. Імунологічна неефективність
може слідувати за вірусологічною неефективністю, але
може виявлятися самостійно за такими критеріями: у
дітей 2–5 років — абсолютне число CD4�лімфоцитів
менше 200 в 1 мкл або відносний вміст CD4�лімфоцитів
менше 10%; у дітей старше 5 років — абсолютне число
CD4�лімфоцитів менше 100 в 1 мкл. Клінічна неефектив�
ність лікування — це поява нових епізодів захворювань,
характерних для ІІІ–ІV клінічної стадії ВІЛ�інфекції за
класифікацією Всесвітньої організації охорони здоров'я 
(ВООЗ, 2006 р.). Робити висновки про неефективність
схеми АРТ можна не раніше ніж через 6 місяців від почат�
ку лікування [5–7].

При вірусологічній неефективності лікування схема
АРТ, що складається щонайменше з 3 препаратів, повні�
стю замінюється на нову, не очікуючи розвитку імуноло�
гічної і тим паче клінічної неефективності. Якщо у дитини

виникають тяжкі або середньотяжкі токсичні реакції, то
замінюють той АРВ�препарат, який спровокував побічну
дію; така ситуація не вважається неефективністю і замі�
ною схеми [5–7].

Вибір АРВ�препаратів та їх дитячих форм обмежений,
тому дуже важливо, щоб обрана схема АРТ тривалий час
була ефективною. Враховуючи, що ВІЛ швидко виробляє
резистентність, усі АРВ�препарати, які входять до схеми
АРТ, слід давати дитині в повній призначеній дозі, 
в точно визначений час, без пропусків і запізнень, із дот�
риманням рекомендацій щодо вживання їжі та інших пре�
паратів, із правильним зберіганням ліків (у т.ч. під час
поїздок). Правильний прийом АРВ�препаратів і узго�
дження способу життя з режимом АРТ називається при�
хильністю до АРТ [3, 4, 8, 9]. 

Дані окремих досліджень у дорослих свідчать, що
низький рівень прихильності та токсичність АРВ�препа�
ратів зумовлюють 28–40% випадків невдачі та/або пере�
ривання АРТ. При цьому вказується, що в одного пацієн�
та може бути декілька причин неефективності лікування
[1]. Дані про причини і фактори ризику неефективності
АРТ у ВІЛ�інфікованих дітей обмежені, тому слід вивчи�
ти це питання, що у подальшому допоможе спрогнозувати
і запобігти невдачі лікування [3, 4, 6, 8, 9].

Мета дослідження — виявити фактори ризику не�
ефективності АРТ у ВІЛ�інфікованих дітей.

Матеріал і методи дослідження
Обсерваційне когортне дослідження проведено у 

94 ВІЛ�інфікованих дітей віком 2–16 років, які спостеріга�
ються в Одеському обласному і міському центрах СНІДу та
отримують АРТ. Ретроспективно проаналізовано карти
диспансерного спостереження, обрані випадково. Для ви�
явлення факторів ризику неефективності АРТ усі випадки
поділено на дві групи. До групи 1 віднесено 29 ви�
падків вірусологічної неефективності схеми АРТ 
у ВІЛ�інфікованих дітей, що потребувало заміни схеми
лікування у 28 дітей, 1 дитина померла через розвиток пнев�
моцистної пневмонії. До групи 2 включено 65 випадків

ПРЕДИКТОРИ НЕЕФЕКТИВНОСТІ АНТИРЕТРОВІРУСНОЇ
ТЕРАПІЇ У ВІЛ�ІНФІКОВАНИХ ДІТЕЙ

Н.В. Котова1, Н.В. Грищенко2, К.С. Ковалевська1

Одеський національний медичний університет, Україна 1
Одеський міський центр профілактики та боротьби зі СНІДом, Україна 2

Мета: виявити фактори ризику неефективності антиретровірусної терапії (АРТ) у ВІЛ�інфікованих дітей.
Пацієнти і методи. Проведено обсерваційне когортне дослідження 94 ВІЛ�інфікованих дітей віком 2–16 років, які спостерігаються в Одеському
обласному і міському центрах СНІДу, з метою виявлення предикторів неефективності АРТ. До групи 1 включено 29 випадків вірусологічної не�
ефективності АРТ, що потребувало заміни схеми лікування; до групи 2 включено 65 випадків ефективності АРТ щонайменше протягом 2 років
спостереження. Фактори ризику неефективності АРТ виявлено шляхом розрахунку відношення шансів (ВШ) та 95% довірчого інтервалу (ДІ).
Результати. Виявлено такі фактори ризику вірусологічної неефективності АРТ: на початку лікування вірусне навантаження (ВН) >6 log (ВШ 3,75);
ВН визначається через 12 місяців після початку лікування (ВШ 16,5); виявляються «сплески» ВН (ВШ 7,63); нерегулярне медичне спостережен�
ня (ВШ 3,7), низька прихильність до АРТ (ВШ 9,75); схема АРТ з ненуклеозидними інгібіторами зворотної транскриптази порівняно зі схемою з
інгібіторами протеази (ВШ 2,6).
Висновки. Основною метою медичного спостереження за ВІЛ�інфікованою дитиною, яка отримує АРТ, є запобігання вірусологічній неефектив�
ності такої терапії. Для досягнення зазначеної мети слід своєчасно починати лікування дитини, проводити ретельний клініко�лабораторний моні�
торинг і виявляти ознаки неефективності АРТ, підтримувати високий рівень прихильності до лікування.
Ключові слова: ВІЛ�інфекція, діти, неефективність АРТ.
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ефективності АРТ щонайменше протягом 2 років спостере�
ження. Фактори ризику виявлено шляхом розрахунку від�
ношення шансів (ВШ) та 95% довірчого інтервалу 
(ДІ). Статистичний аналіз проведено з використанням про�
грами Statistica 5 та on�line калькулятора розрахунку ВШ.

Результати досліджень та їх обговорення
Групи порівняння не різнилися за статтю дітей —

хлопчиків було 55% в групі 1 і 51,5% в групі 2. Першу
схему отримували 72,2% дітей із групи 1 і 61,7% дітей із
групи 2, при цьому в обох групах були діти, які отримува�
ли другу і третю схеми АРТ.

У когорті дослідження переважали діти з ІІІ клініч�
ною стадією ВІЛ�інфекції: 68% — у групі 1, 69,9% — у
групі 2, частка дітей з ІV клінічною стадією також була
однаковою: 24% — у групі 1, 21,5% — у групі 2. Вік, у якому
дітям розпочали першу схему АРТ, достовірно не різнив�
ся: у групі 1 — 44,3 (95% ДІ 26,8–61,8) місяця життя; у
групі 2 — 50,3 (95% ДІ 42–59,1) місяця життя. Отримува�
ли першу схему з ненуклеозидними інгібіторами зворот�
ної транскриптази (ННІЗТ): 71,4% дітей — у групі 1 
(60% невірапін — NVP і 40% ефавіренз — EFV), 43,5%
дітей — у групі 2 (50% NVP і 50% EFV). До першої схеми
АРТ з інгібіторами протеази (ІП) у переважної більшості
дітей входив лопінавір / ритонавір (LPV/r); нельфінавір
(NFV), який був тимчасово відкликаний виробниками з
використання, усього — 5 дітей. Середня тривалість дії
першої схеми АРТ до розвитку її неефективності та
подальшої заміни у дітей групи 2 дорівнювала 32,6 
(95% ДІ 24,4–40,9) місяця. Середня тривалість ефектив�
ної першої схеми у дітей групи 2 була достовірно довшою
і сягала 49,8 (95% ДІ 41,5–58,1) місяця.

Друга схема АРТ призначалася дітям приблизно в
однаковому віці у групах порівняння: у групі 1 — 71,8
(95% ДІ 41,8–100,8) місяця життя; у групі 2 — 93,3 
(95% ДІ 72,2–114,8) місяця життя, що, ймовірно, обумо�
влено малою вибіркою. В обох групах були схеми АРТ і з
ННІЗТ (з NVP або EFV майже у рівних долях), і з ІП 
(LPV/r). Розвиток вірусологічної неефективності не пер�
шої схеми АРТ варіював у межах 18–109 місяців 
(у середньому 57,3 місяця). При цьому в дітей групи 2 не
перша схема АРТ залишалася ефективною 18–100 місяців
(у середньому 60 місяців).

Тривалі або сильні токсичні реакції спостерігалися в
32,1% дітей із групи 1 і у 8,5% дітей із групи 2. Побічні

ефекти переважно були викликані препаратами групи
нуклеозидних інгібіторів зворотної транскриптази 
(НІЗТ), найчастіше зидовудином (анемія), ставудином і
діданозином (ліподистрофія), а також NVP (висипка).

На початок АРТ в групі 1 було 60,9% дітей з тяжким
ступенем ВІЛ�асоційованого імунодефіциту, у групі 2 —
55,2% (р>0,05). Узагальнені дані щодо динаміки відновлен�
ня відносного рівня CD4�лімфоцитів під впливом АРТ
наведено на рис. 1. Не виявлено достовірної різниці відно�
сної кількості CD4�лімфоцитів, як на початку, так і через 6,
12, 18 і 24 місяці АРТ. Аналіз абсолютного рівня CD4�лім�
фоцитів утруднений різнорідністю кожної групи за віко�
вим складом. Відновлення середніх показників рівня 
CD4�лімфоцитів до нормальних меж зафіксовано через 
12 місяців від початку АРТ; при цьому частка дітей, у яких
зберігався важкий ступінь ВІЛ�асоційованого імунодефі�
циту, була достовірно вищою у групі з неефективною АРТ:
у 27,8% дітей із групи 1, 12,2% дітей із групи 2 (р<0,05).

На момент початку АРТ кількість дітей з ВН понад 
1 млн (6 log) копій РНК ВІЛ в 1 мл плазми була достовір�
но вищою в групі 1 (55,6%), ніж у групі 2 (25%). Узагаль�
нені дані щодо динаміки зниження ВН під впливом АРТ
наведено на рис. 2. Виявлено достовірну різницю ВН
через 6, 12, 18 і 24 місяці АРТ. Зниження ВН до рівня,
який не визначається, зафіксовано через 12 місяців від
початку АРТ лише у 16,7% дітей із групи 1 і у 63,2% дітей
із групи 2 (р<0,01).

Фактори ризику неефективності АРТ у ВІЛ�інфікова�
них дітей обрано евристичним шляхом і за результатами
аналізу джерел літератури. Проаналізовано низку чинни�
ків, які можуть впливати на розвиток неефективності
АРТ: соціально�біологічні фактори — вік дитини на
момент початку АРТ, хто є опікуном; стан здоров'я на
момент початку лікування — стадія захворювання, сту�
пінь ВІЛ�асоційованого імунодефіциту, рівень ВН (в log),
наявність затримки фізичного або психомоторного
розвитку; препарати, які входили до схеми лікування —
схеми з ННІЗТ або ІП, заміни препаратів через виникнен�
ня тяжких побічних реакцій АРВ�препарату; динаміка
показників кожні 6 міс. протягом 2 років від початку АРТ —
захворювання, відсоток і абсолютна кількості CD4�лім�
фоцитів і ВН, виявлення «сплеску» ВН — одноразове
підвищення ВН до 1000 копій РНК ВІЛ в 1 мл на фоні
ВН, що не визначається; регулярність медичного спосте�
реження, прихильність до лікування. Частота виявлення
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ознак і результати розрахунків значущості факторів ризи�
ку неефективності АРТ наведено у таблиці.

Отримані дані свідчать, що вік дитини, сирітство і від�
даленість від центру профілактики та боротьби 
зі СНІДом не впливають на ризик розвитку неефективно�
сті АРТ. Найбільш значущими прогностичними фактора�
ми неефективності АРТ слід вважати недосягнення мети
лікування — рівня ВН, який не визначається, через 
12 місяців, при цьому недосягнення завдання — відно�
влення імунітету через 12 місяців не є несприятливими
прогностичними ознаками. Встановлено, що відсутність
відновлення або зниження рівня CD4�лімфоцитів коре�
лює із захворюванням на туберкульоз, але захворювання
на туберкульоз не корелює з підвищеним рівнем ВН.
«Сплески» ВН і нерегулярне медичне спостереження
свідчать на користь недостатньої прихильності до АРТ,
тісно пов'язані між собою, усі вони прогностично нес�
приятливі. При схемах АРТ розвиток неефективності
лікування більш ймовірний.

Висновки
1. Основною метою медичного спостереження за ВІЛ�

інфікованою дитиною, яка отримує АРТ, є запобігання
вірусологічній неефективності терапії. Для досягнення
такої мети необхідно своєчасно починати лікування дити�
ни, проводити ретельний клініко�лабораторний моніто�
ринг і виявляти ознаки вірусологічної неефективності

АРТ, підтримувати високий рівень прихильності до ліку�
вання.

2. Рівень ВН >6 log на момент початку АРТ і недосягнен�
ня мети АРТ — рівня ВН, який не визначається, через 12 міся�
ців від початку АРТ є предикторами неефективності АРТ.

3. Імунологічна невдача АРТ через 12 місяців від
початку АРТ не є прогностичним фактором вірусологіч�
ної неефективності терапії; щоб виявити цю невдачу, слід
додатково обстежити дитину, у т.ч. оцінити ризики та
наявність проявів туберкульозу.

4. Прогностично несприятливими факторами неефек�
тивності АРТ є «сплески» ВН і пропуски рекомендованих
диспансерних відвідувань закладу охорони здоров'я,
оскільки вони вказують на недостатню прихильність до
АРТ — одного з найважливіших факторів ризику вірусо�
логічної неефективності зазначеної терапії.

5. Призначення схем АРТ на основі ННІЗТ потребує
більш ретельного моніторингу і оцінки усіх прогностично
значущих факторів вірусологічної неефективності АРТ, а
також більш активного підходу до підтримки належного
рівня прихильності до лікування, оскільки ризик розвит�
ку неефективності у цих схем вищий, ніж у схем з ІП.

6. Перспективним напрямком подальших досліджень
є вивчення причин недостатньої прихильності до АРТ у
ВІЛ�інфікованих дітей із виявленням предикторів пору�
шення прихильності та розробкою стратегії щодо її під�
тримки.

Таблиця
Прогностична значущість факторів ризику неефективності антиретровірусної терапії у ВІЛ�інфікованих дітей

Примітка. * — відмінності достовірні.
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ПРЕДИКТОРЫ НЕЭФФЕКТИВНОСТИ АНТИРЕТРОВИРУСНОЙ ТЕРАПИИ У ВИЧ�ИНФИЦИРОВАННЫХ ДЕТЕЙ
Н.В. Котова1, Н.В. Грищенко2, Е.С. Ковалевская1

Одесский национальный медицинский университет, Украина1

Одесский городской центр профилактики и борьбы со СПИДом, Украина 2

Цель: определить факторы риска неэффективности антиретровирусной терапии (АРТ) у ВИЧ�инфицированных детей.
Пациенты и методы. Проведено обсервационное когортное исследование 94 ВИЧ�инфицированных детей в возрасте 2–16 лет, которые наблюдаются
в Одесском областном и городском центрах СПИДа, с целью выявления предикторов неэффективности АРТ. В группу 1 включено 29 случаев
вирусологической неэффективности АРТ, которые нуждались в замене схемы лечения; в группу 2 включено 65 случаев эффективности АРТ, по
меньшей мере, на протяжении 2 лет наблюдения. Факторы риска неэффективности АРТ выявлялись путем расчета отношения шансов (ОШ) и 95%
доверительного интервала (ДИ).
Результаты. Выявлены следующие факторы риска вирусологической неэффективности АРТ: на момент начала лечения вирусная нагрузка (ВН) 
>6 log (ОШ 3,75); ВН определяется через 12 месяцев после начала лечения (ОШ 16,5); имеют место «всплески» ВН (ОШ 7,63); нерегулярное
медицинское наблюдение (ОШ 3,7), низкая приверженность к АРТ (ОШ 9,75); схема АРТ с ненуклеозидными ингибиторами обратной транскриптазы
по сравнению со схемой с ингибиторами протеазы (ОШ 2,6).
Выводы. Основной целью медицинского наблюдения за ВИЧ�инфицированным ребенком, который получает АРТ, является предотвращение
вирусологической неэффективности такой терапии. Для достижения указанной цели необходимо своевременно начинать лечение ребенка,
проводить тщательный клинико�лабораторный мониторинг и своевременно выявлять признаки неэффективности АРТ, а также поддерживать
высокий уровень приверженности к лечению.
Ключевые слова: ВИЧ�инфекция, дети, неэффективность АРТ.

PREDICTORS OF ANTIRETROVIRAL THERAPY FAILURE IN HIV�INFECTED CHILDREN
N.V. Kotova1, N.V. Gryschenko2, K.S. Kovalevska1

Odessa national medical university, Ukraine1

Odessa city AIDS centre, Ukraine2

Purpose: To identify risk factors of ineffectiveness of the antiretroviral therapy (ART) in HIV�infected children.
Study design. An observational cohort study was carried out in 94 HIV�positive children of the age of 2 to16, who are followed up in the regional and city AIDS
centers for ART failure predictors. Out of 94, 29 cases were included in the group І as ART virological failure, resulted in ART regimen replacement; group ІІ
consisted of 65 ART effective cases during at least 2 years of the follow�up. Risk factors of ART failure were revealed by calculation of the odds ratio (OR) to
95% of the confidence interval.
Results. There were identified the following risk factors of ART virological failure: viral load (VL) in the beginning of treatment >6 log (OR 3.75); VL, which is
defined after 12 months of ART (OR 16.5); there are VL «blips» (OR 7.63); irregular follow up (OR 3.7), low adherence to ART (OR 9.75); ART scheme with
NNRTIs compared with the with PIs (OR 2.6).
Conclusions. The medical follow�up for HIV�infected children who receives ART, are aimed to prevent ART virological failure. In order to achieve the goal, it
is required to start the therapy on time, carry out the proper clinical and laboratory monitoring, detection signs of ART failure in due time, maintain a high
level of ART adherence.
Key words: HIV, children, ART failure.
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Висока інтенсивність метаболічних процесів у дітей
раннього віку забезпечує не тільки підтримку жит�

тєдіяльності, зростання і розвитку дитячого організму,
але й потребує достатнього і регулярного поповнення
його макро� і мікронутрієнтами для значного підвищення
ефективності засобів лікування, скорочення періоду реа�
білітації після перенесених соматичних, інфекційних зах�
ворювань, оперативних втручань, підвищення якості
життя маленьких пацієнтів. Саме тому в науковій літера�
турі активно обговорюються питання формування смако�
вих переваг і харчової поведінки, а також різні порушення
апетиту в даної категорії дітей.

За останні 10 років розвиток молекулярної біології,
генної інженерії сприяв новим відкриттям в області фізіо�
логії харчування дитини раннього віку. Ці питання про�
довжують вивчатися і донині.

Смак формується в результаті взаємодії декількох
анатомічних сенсорних областей і систем. Смакові сигна�
ли надходять від хімічних, механічних, теплових рецепто�
рів ротової порожнини, взаємодіють з нюховими сигнала�
ми і через краніальні нерви потрапляють у центр смако�
вих відчуттів, що знаходиться в головному мозку. 

Важливу роль у цьому складному процесі відводять
язику, що містить смакові клітини з набором специфічних
рецепторів, здатних розпізнавати смак їжі. Так, у
1999–2001 рр. були відкриті рецептори, що відносяться до
сімейства GPCR (G protein — coupled receptor) і розпізна�
ють гірке, солодке і «умамі» [1, 7].

Різноманітність сприйняття смаку залежить від послі�
довності амінокислот у рецепторних білках. Fushan і спі�
вавтори [6] довели, що чутливість і переваги до солодкого
смаку тісно пов'язані з геномом людини, а поліморфізм
генів, які кодують рецептори до солодкого, визначають
різку чутливість до даного смаку у людей в популяції.
Причому смакові рецептори були знайдені не тільки на
язиці, але й на зубах, в кишечнику, підшлунковій залозі і
головному мозку, проте їх роль і значення ще вивчаються.

Порушення смакового сприйняття може стати причи�
ною розвитку харчового дефіциту і різних дефіцитних
станів, які, безумовно, негативно впливають на розвиток і
стан здоров'я дитини раннього віку.

Виділяють три найпоширеніші види змін смакової
чутливості:

— гіпогевзія — зниження смакової чутливості;
— дисгевзія — викривлення ( порушення) смакової

чутливості ;
— агевзія — втрата смакової чутливості.
Причинами порушення смакового сприйняття у дітей

можуть бути захворювання центральної нервової системи,
прийом медикаментів, хірургічні втручання і, що особливо
важливо у відношенні дітей раннього віку, дефіцит харчуван�

ня (malnutrition) [1, 8]. Отже, при організації харчування дітей
цього віку вкрай важливо забезпечити повноцінний раціон і
смакову різноманітність їжі. Це сприятиме розвитку смако�
вих якостей і формуватиме адекватну харчову поведінку.

Результати останніх досліджень [1, 6, 8] показали, що
смакові переваги дитини формуються ще в період внутріш�
ньоутробного розвитку, а продукти, які вживає вагітна
жінка, впливають на смак амніотичної рідини, яку заковтує
плід. Це дає підстави припустити, що в період введення
прикормів дитина надаватиме перевагу саме тим продук�
там, які частіше за все вживала жінка під час вагітності.

На формування смакових переваг значно впливає
характер вигодовування протягом перших місяців життя.
У дитини, що вигодовується материнським молоком, в
старшому віці виявляються смакові переваги до тих про�
дуктів, які вживає мама в лактаційний період.

Грудне молоко, на відміну від молочних сумішей, є дже�
релом різних смаків і ароматів, що сприятливо впливає на
розвиток смакових відчуттів і сприяє повноцінному фор�
муванню харчової поведінки, тоді як при штучному вигодо�
вуванні всі ці процеси є більш довготривалими і залежать
від виду молочної суміші, що використовувалася [8].

Введення прикормів до раціону харчування грудної
дитини забезпечує організм харчовими речовинами,
необхідними для повноцінного зростання і розвитку, а
тому повинні бути своєчасними, включати групу харчо�
вих продуктів відповідно до віку і формуватися на харак�
терних особливостях для даного середовища.

Найбільш часта проблема в період введення прикор�
мів — це негативізм (неофобія) дитини до вживання нових
видів їжі. З одного боку, це є захисним механізмом, з
іншого — проявом вроджених переваг до тих чи інших
продуктів, де значну роль відіграють генетичні фактори.
На формування смакових переваг впливають і національ�
на культура, і традиції. Так, у приморських країнах пере�
вага надається рибі і морепродуктам, тоді як на суходолі —
сирам і м'ясним продуктам. У даній місцевості ці продук�
ти входять до повсякденного раціону харчування, є звич�
ними, добре засвоюються, не викликають алергічних про�
явів або диспепсичних розладів. Науково доведено, що
смакові переваги у дитини формуються в сім'ї і родині,
тому залежать від оточення дитини, поведінки дорослих,
сервірування столу, психологічної ситуації, педагогічних
взаємодій і гармонійних взаємин у родині [1, 2, 7].

Поряд із формуванням смакових переваг і харчової
поведінки, апетит є широким і універсальним критерієм
стану здоров'я дитини [2, 4, 5]. Апетит у перекладі з
латинської мови означає «бажання», а харчовий його
центр — це не локальна структура, а функціональна інте�
грація багатьох мозкових центрів, розміщених на різних
рівнях центральної нервової системи.

ФОРМУВАННЯ СМАКОВИХ ПЕРЕВАГ, 
ХАРЧОВОЇ ПОВЕДІНКИ І ПОРУШЕННЯ 
АПЕТИТУ У ДІТЕЙ РАННЬОГО ВІКУ
А.А. Ковальчук
ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології НАМН України», м. Київ, Україна

Резюме. Смакові переваги у дітей раннього віку формуються під впливом значної кількості факторів. Основними серед них є генетичні
особливості харчування жінки під час вагітності, особливості харчування дитини, національні традиції в харчуванні. Висвітлено можливі способи
взаємодії цих факторів на розвиток адекватної харчової поведінки і апетиту, що відіграють важливу роль у формуванні здоров'я дитини.
Ключові слова: діти раннього віку, смакові переваги, харчова поведінка, порушення апетиту.
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Розлади апетиту можуть спостерігатися у вигляді
трьох основних форм:

1. Патологічного посилення апетиту — булимії.
2. Спотвореного (вибіркового) апетиту (pica).
3. Зниженого (зменшеного) апетиту до повної його

відсутності (анорексії).
Найбільш поширеною і багатофакторною у дітей ран�

нього віку є третя форма, основною групою причин якої є:
соматичні, психогенні і нервові.

Соматичні причини зниження апетиту:
— нераціональне харчування, догодовування в про�

міжках між вживанням їжі, значний обсяг вживання
молока і солодких напоїв;

— гострі і хронічні захворювання органів травлення;
— гострі і хронічні інфекційні захворювання;
— паразитарні інфекції;
— хронічні інтоксикації;
— захворювання органів дихання, серцево�судинної,

ендокринної системи тощо;
— дефіцит заліза, цинку, міді та інших мікроелементів.
Психогенні причини зниження апетиту:
— причини, пов'язані з самою дитиною;
— причини, пов'язані з оточенням дитини, передусім з

матір'ю.

Тут не слід ототожнювати повну відмову від вживання
їжі (анорексію) з побоюванням вживання їжі (ситофобі�
єю) через виникнення при цьому болю чи супутнього від�
чуття дискомфорту.

В ранньому віці відмічається слабка пристосованість
травних залоз до змін харчового режиму і їх висока чутли�
вість до порушень звичних для дитини умов зовнішнього
середовища. Особливо шкідливою неврогенною причи�
ною в цьому сенсі є примусове годування, а стійкий нега�
тивний умовний рефлекс, пов'язаний з таким вживанням
їжі, часто приводить до гіпотрофії. Зниження апетиту у
дитини часто обумовлене типом виховання в родині
(гіперопіка, суперечністю виховання тощо). Водночас,
вибірковий (спотворений) апетит спричиняє обмінні
порушення, а часто — і паратрофію.

Позитивний харчовий рефлекс формується під дією
таких факторів, як фіксація часу і місця вживання їжі,
виключення психотравмуючих ситуацій.

Оцінюючи апетит дитини раннього віку, лікар пови�
нен враховувати як конституційно�соматичні особливо�
сті, так і фізичний розвиток пацієнта, стан його здоров'я,
наявність захворювань і обтяжливих факторів. Тільки
після цього лікар може призначати відповідну корекцію, в
тому числі метаболічну терапію.
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ЛИТЕРАТУРА

ФОРМИРОВАНИЕ ВКУСОВЫХ ПРЕДПОЧТЕНИЙ, 
ПИЩЕВОГО ПОВЕДЕНИЯ И НАРУШЕНИЕ АППЕТИТА У ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТА
А.А. Ковальчук

ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии НАМН Украины», г. Киев, Украина
Резюме. Вкусовые предпочтения детей раннего возраста формируются под влиянием значительного числа факторов. Основными среди них явля�
ются генетические особенности питания женщины во время беременности, особенности питания ребенка, национальные традиции в питании. Рас�
смотрены возможные способы воздействия этих факторов на развитие адекватного пищевого поведения и аппетита, играющего важную роль 
в формировании здоровья ребенка.
Ключевые слова: дети раннего возраста, вкусовые предпочтения, пищевое поведение, нарушение аппетита.

THE DEVELOPMENT OF GUSTATORY PREFERENCES, 
EATING BEHAVIOR AND EATING DISORDERS IN INFANTS
A.A. Kovalchuk

SU «Institute of Pediatrics, Obstetrics and Gynecology, NAMS of Ukraine», Kiev, Ukraine
Summary. Gustatory preferences in infants are influenced by numerous factors. The main factors are genetics, peculiarities of the nutrition of pregnant women
and child of nutrition, national food traditions. The abovementioned factors and possible ways of influence on them are considered in this article, which con�
tributes to development of appropriate food behavior and appetites, playing a significant role in the formation of child's health.
Key words: infants, gustatory preferences, eating behavior, eating disorders.
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Вступ

Захворювання верхнього відділу дихальних шляхів
у дітей та підлітків не втрачають своєї актуально�

сті, оскільки, незважаючи на успіхи в діагностиці та ліку�
ванні, кількість таких хвороб неухильно зростає.

Загальновідомо, що інфекційно�запальна патологія
верхніх дихальних шляхів розподіляється на гостру та
хронічну, може мати як вірусну, так і бактеріальну етіоло�
гію. Основним механізмом розвитку гострих запальних
захворювань верхніх дихальних шляхів, таких як риноси�
нусит, аденоїдит і фарингіт, зазвичай є вірусна інфекція
(найчастіше це риновірус, короновірус, аденовірус, віруси
грипу та парагрипу), яка має безпосередньо цитопатич�
ний вплив на епітелій верхніх дихальних шляхів. 

У разі гострих респіраторних інфекцій ураження епіте�
лію дихальних шляхів призводить до порушення його
бар'єрної функції, що сприяє нашаруванню бактеріальної
флори та подальшому розвитку фарингіту, синуситу, отиту
тощо. Загальне охолодження організму або місцеве переохо�
лодження глотки, подразнення слизової оболонки їдкими
парами або забрудненим повітрям, а також хронічні вогнища
інфекції ЛОР�органів можуть активізувати бактеріальну
мікрофлору. При гострому фарингіті, зумовленому бакте�
ріями, виявляються найчастіше стрептококи, в т.ч. пневмо�
коки, стафілококи, грамнегативні диплококи та ін. [1, 3, 4].

Гострий фарингіт (J02, J02.8, J02.9 за МКБ�10) —
інфекційне запалення слизової оболонки ротоглотки, яке
має схильність до спонтанного розрішення, проте часто
захворювання ускладнюється розвитком гнійних проце�
сів в оточуючих тканинах із формуванням хронічного
тонзилофарингіту. Хронічне запалення слизової оболон�
ки мигдаликів може бути наслідком гострого запалення
при неефективному лікуванні або поширення запального
процесу з носоглотки та параназальних синусів [8]. 

Ротоглотка є відкритою екологічною системою, що збе�
рігає динамічну рівновагу мікроорганізмів, які постійно
перебувають у ній, за допомогою слини та захисних факто�
рів (лізоцим, секреторний імуноглобулін А, нейтрофіли)
[1, 7]. У формуванні мукозального імунітету провідну роль
відіграють піднебінні мигдалики. Їх захисна функція реа�
лізується завдяки наявності глибоких крипт, які збільшу�
ють корисну площу мигдаликів до 300 см2, і помповому

механізму функціонування [10]. На поверхні мигдаликів
завжди присутня коменсальна флора, що включає потен�
ційно патогенні мікроорганізми, такі як Str. pneumoniae, 
H. Influenzae, Moraxella catarrhalis [8]. При цьому резидент�
на флора виконує бар'єрну функцію, яка перешкоджає
колонізації патогенних мікроорганізмів і надлишковому
росту присутніх бактерій [1, 8]. Недостатність будь�якого з
вказаних чинників унаслідок частих респіраторних інфек�
цій у дітей приводить до розвитку дисбіозу ротоглотки з
подальшим зниженням рівня секреторного імуноглобулі�
ну А в секреті у 70,0% пацієнтів із хронічним тонзилітом,
зменшенням кількості рецепторів до цитокінів, що підви�
щує ризик формування інфекційної патології верхніх від�
ділів дихальних шляхів, передусім гострого тонзиліту та
гострого фарингіту, які у дітей віком до 5 років мають
переважно вірусну або вірусно�бактеріальну природу. У
дітей старше 5 років більш значущими етіологічними чин�
никами є β�гемолітичний стрептокок групи А (S. pyogenеs),
С та G, M. pneumoniae, Chl. pneumoniae, віруси грипу, стафі�
лококи, гриби роду Candida та ін. [1, 4, 10]. 

Тактика терапії інфекційно�запальних захворюваннях
глотки має передбачати призначення лікарських препара�
тів, яким властива протизапальна та анальгезуюча дія,
локальних антисептиків, протинабрякових препаратів.
Системна антибактеріальна терапія є обґрунтованою в
разі гострого тоншилофарингіту, викликаного піогенни�
ми стрептококом або β�гемолітичним стрептококом групи
А. Препаратами вибору в цьому разі є антибіотики пені�
цилінового ряду (феноксиметилпеніцилін), альтернатив�
ними — пероральні цефалоспорини I покоління, при алер�
гії на пеніциліни — макроліди [4, 6]. Сучасний погляд на
проблему лікування гострих інфекційно�запальних захво�
рювань глотки припускає, що перспективним напрямком
є топічна фармакотерапія. 

Мета дослідження — вивчити ефективність і перено�
симість препаратів місцевої дії Терафлю Лар і Декатилен
у комплексі лікування дітей з гострим фарингітом.

Матеріал і методи
Під нашим спостереженням перебувало 64 пацієнти

віком 6–15 років (34 хлопчики і 30 дівчат) з гострим фарин�
гітом, які перебували на лікування у вірусному боксованому

ПОРІВНЯННЯ ЕФЕКТИВНОСТІ ПРЕПАРАТІВ МІСЦЕВОЇ
ДІЇ В ЛІКУВАННІ ГОСТРОГО ФАРИНГІТУ У ДІТЕЙ

Н.А. Бєлих1, Н.А. Плугатаренко1, І.В. Губіна2, В.В. Головін3

ДЗ «Луганський державний медичний університет», Україна1

Луганська міська дитяча лікарня №4, Україна2

Луганська обласна дитяча клінічна лікарня, Україна3

Мета: вивчити ефективність застосування препаратів Терафлю Лар та Декатилен у лікуванні дітей, хворих на гострий фарингіт.
Пацієнти та методи. У 64 дітей віком 6–15 років (34 хлопчики та 30 дівчат) з гострим фарингітом, які перебували на лікуванні у вірусному бок�
сованому відділенні Луганської міського дитячої лікарні №4, вивчено ефективність та безпечність препаратів за динамікою клінічної та фарин�
госкопічної картини, оцінкою батьків і самих пацієнтів. Випадковим відбором діти були розподілені на 2 групи: до 1�ї групи увійшли 33 дитини,
які отримували Терафлю Лар у таблетованому вигляді, до 2�ї групи — 31 дитина, яка отримувала препарат місцевої дії Декатилен.
Результати. Доведено, що препарат Терафлю Лар при лікуванні гострого фарингіту у дітей характеризувався більш вираженим анальгезуючим
ефектом. Зменшення патологічної симптоматики через 7 днів терапії у хворих, які отримували Терафлю Лар, становило мінус 18,22 балу, а в
дітей, які отримували Декатилен, — мінус 15,88 балу.
Висновки. Висока ефективність сучасного комбінованого препарату Терафлю Лар визначається його активною антисептичною та місцевоанесте�
зуючою дією, доброю переносимістю та зручною для пацієнта формою випуску. Доцільно застосовувати цей препарат у клінічній педіатричній
практиці.
Ключові слова: діти, інфекція верхніх дихальних шляхів, гострий фарингіт.
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відділенні Луганської міського дитячої лікарні №4 (завіду�
вачка відділення — Т.В. Воронова). Дослідження проводи�
лося після отримання інформованої згоди батьків. Усі діти,
включені до дослідження, мали тривалість захворювання до
48 год. та не отримували лікування до госпіталізації. Крите�
ріями виключення були пацієнти, які отримували антибіо�
тики протягом місяця до захворювання. Випадковим відбо�
ром діти були розподілені на 2 групи: до 1�ї групи увійшли
33 дитини, які отримували Терафлю Лар у таблетованому
вигляді, до 2�ї групи — 31 дитина, яка отримувала препарат
місцевої дії препарат Декатилен. Лікарські засоби признача�
лися у віковому дозуванні згідно з інструкцією про застос�
ування на фоні базисної терапії, яка включала рясне тепле
пиття, дотримання збалансованої дієти, прийом жарозни�
жувальних і відхаркувальних засобів, вітамінотерапію. 

Препарат Терафлю Лар (Theraflu Lar, реєстраційний
номер 2022/09/11) відповідає вимогам до топічних препа�
ратів для лікування гострих інфекційно�запальних захво�
рювань глотки, володіє широким спектром антимікробної
дії, має протигрибкову та противірусну активність, низь�
ку швидкість абсорбції зі слизової оболонки порожнини
рота й глотки, низьку алергенність; препарат нетоксич�
ний, не подразнює слизову оболонку [5–7]. Один з основ�
них компонентів препарату Терафлю Лар — бензоксонія
хлорид практично не абсорбується, його катіонна струк�
тура забезпечує мембранотропну активність, завдяки якій
відбувається антибактеріальна дія на широкий спектр
патогенних аеробних грампозитивних мікробів і грамне�
гативні мікроорганізми. Крім того, важливою є антиміко�
тична та противірусна його активність, в т.ч. й щодо мем�
бранних вірусів грипу, парагрипу та герпесу. Другий ком�
понент препарату — лідокаїн абсорбується через слизову
оболонку порожнини рота як місцевий анестетик, блокує
натрієві канали нервового волокна, порушує процеси
деполяризації мембрани нервової клітки, блокує передачу
збудження у волокнах чутливих нервів. Показаннями для
призначення Терафлю Лар є фарингіт, стоматит, гінгівіт,
пародонтит, глосит; профілактика інфекцій перед хірур�
гічним втручанням у ротовій порожнині та глотці
(екстракція зуба, тонзілектомія). Препарат можна засто�
совувати дітям з 4�річного віку по 1 таблетці для розсмок�
тування кожні 2–3 години (не більше 6 таблеток на добу)
протягом 5 днів. Дезодоруючий ефект забезпечується зав�
дяки апельсиновому ароматизатору таблеток [2].

Декатилен (реєстраційний номер UA/6633/01/01) —
комплексний препарат, до складу якого входять деквалі�

нія хлорид (0,25 мг) та дибукаїна гідрохлорид (0,03 мг);
призначається у вигляді таблеток для розсмоктування 
з 4�річного віку. Препарат має противогрибкову та проти�
запальну дію, бактерицидний ефект щодо більшості грам�
позитивних і грамнегативних бактерій, грибів. Дибукаїну
гідрохлорид забезпечує місцеву знеболювальну дію.
Показаннями для призначення препарату є гострі інфек�
ційно�запальні захворювання ротової порожнини та глот�
ки: гінгівіт, ларингіт і фарингіт, стоматит, стани після тон�
зилектомії та екстракції зубів; для усунення неприємного
запаху з рота [6]. Дітям старше 4 років Декатилен призна�
чають по 1 пігулці кожні 3 години, після зменшення сим�
птомів запалення — по 1 таблетці кожні 4 години, дітям у
віці старше 12 років — по 1 таблетці кожні 2 години, після
зменшення симптомів запалення — по 1 таблетці кожні 
4 години. Максимальна денна кількість становить 
10–12 таблеток у період гострої фази, 6 таблеток на день —
після зникнення запальних симптомів. Рекомендується
приймати Декатилен до зникнення симптомів захворю�
вання (приблизно протягом 5 днів). 

Протипоказаннями для призначення обох препаратів є
підвищена чутливість до будь�якого з компонентів препа�
рату. Антибактеріальна дія знижується при одночасному
застосуванні з аніонними детергентами (зубна паста) [2]. 

Тривалість участі в дослідженні одного пацієнта ста�
новила не менше 7 днів. Протягом цього часу фіксувалися
результати 4 оглядів дитини: при госпіталізації, на 3, 5 та
7�му добу терапії (в т.ч. й при продовженні лікування в
амбулаторних умовах).

Комплекс обстеження включав вивчення анамнезу,
аналіз скарг за спеціально розробленою анкетою, оцінку
тяжкості симптомів (в балах), термометрію, мікробіоло�
гічне дослідження слизу з поверхні мигдаликів до
початку терапії та через 7 днів лікування. Бальна шкала
включала оцінку таких симптомів, як біль у горлі, пер�
шіння, кашель, утруднення ковтання, загальне незду�
жання (0 — відсутній симптом; 1 — помірно виражений;
2 — сильно виражений). Також оцінювалися в балах
дані огляду: гіперемія задньої стінки глотки (0 — відсут�
ня; 1 — помірна; 2 — сильна); стан піднебінних дужок 
(0 — гіперемія відсутня; 1 — легко виражена; 2 — помір�
на; 3 — сильно виражена); стан лімфатичних фолікулів
задньої стінки глотки (0 — відсутня гіперемія, наб�
ряклість; 1 — легко виражені; 2 — помірні 3 — сильно
виражені), регіонарний лімфаденіт (0 — відсутній; 
1 — помірний; 2 — сильний). 

Таблиця 1
Скарги та об'єктивні дані хворих (на початку лікування)
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Ефективність терапії оцінювали з урахуванням думки
пацієнта або його батьків за інтегральною шкалою оцінки
результатів лікування (IMOS, Integrative Medicine Outco�
me Scale): повне одужання, значне поліпшення стану,
помірне або незначне поліпшення, без змін, погіршення.
Безпечність терапії оцінювали за такими критеріями:
переносимість препарату, виникнення алергійних реакцій
та інших побічних ефектів. Переносимість оцінювали як:
добру, задовільну, незадовільну.

Математичну обробку даних здійснювали методом варіа�
ційної статистики за допомогою стандартних засобів Micro�
soft Excel 2007. При порівнянні двох величин різницю між
ними вважали достовірною при досягнутому рівні р<0,05.

Результати досліджень та їх обговорення
При первинному клінічному обстеженні всі діти скар�

жилися на біль і першіння в горлі, більшість пацієнтів
скаржилися на утруднене ковтання, загальне нездужання
та кашель, у кожної третьої дитини реєструвалася підви�
щена температура тіла (табл. 1).

Як свідчать отримані дані, всі обстежені діти скаржи�
лися на загальне нездужання (середній бал — 1,44 та 1,48
відповідно) і біль (середній бал — 4,12 і 4,26 відповідно) та
першіння в горлі (середній бал — 1,74 і 1,62 відповідно).
При фарингоскопії у пацієнтів виявлено гіперемію
задньої стінки глотки (середній бал — 1,92 і 1,86 відповід�
но), гіпертрофію фолікулів задньої стінки глотки (2,31 та
2,28 балу), гіперемію піднебінних дужок (2,31 і 2,26 відпо�
відно) різного ступеня, регіональний лімфаденіт (1,12 та
1,26 балу відповідно), (табл. 1).

На відсутність апетиту скаржилися 12,1% дітей 
1�ї групи та 16,1% дітей 2�ї групи (середній бал — 1,72 та
1,76 відповідно), на утруднене ковтання — 63,6% дітей 
1�ї групи та 64,5% хворих 2�ї групи (1,78 та 1,82 балу). На
початку лікування переважна більшість хворих скаржила�

ся на кашель, що носив сухий нав'язливий характер: 
81,8% пацієнтів 1�ї групи та 74,2% дітей 2�ї групи (1,41 та
1,36 балу відповідно). 

За даними об'єктивного огляду визначали гіпертро�
фію фолікулів задньої стінки глотки у 87,9% пацієнтів 
1�ї групи та 77,4% хворих 2�ї групи (2,31 і 2,28 відповідно),
регіонарний лімфаденіт — у 89,3% дітей 1�ї групи та 90,5%
хворих 2�ї групи (середній бал — 1,12 і 1,26 відповідно).
Таким чином, групи були репрезентативними за клінічни�
ми симптомами та даними об'єктивного огляду. 

Через 3 години після прийому першої дози препарату
більшість хворих вказали на зменшення болісних відчут�
тів у горлі: 63,6% дітей, які приймали Терафлю Лар, 
і 51,6% хворих, які приймали Декатилен. Під кінець пер�
шої доби терапії поліпшення самопочуття відзначили
75,8% дітей, які отримували Терафлю Лар, і 61,3% дітей,
що отримували Декатилен. Подальша динаміка суми балів
за скаргами та фарингоскопічною картиною протягом
курсу лікування в обстежених пацієнтів наведена в табл. 2.

Як свідчать отримані дані, в обох групах спостерігало�
ся поступове зменшення вираженості скарг та об'єктив�
них симптомів, проте зменшення болю в горлі, першіння
та утруднене ковтання у хворих, які отримували Терафлю
Лар, відбувалося скоріше, ніж у групі дітей, що отримува�
ли Декатилен. Загальне зменшення кількості балів у
пацієнтів, які отримували Терафлю Лар, склало на 
5�й день лікування 14,57 балу, на 7�й день — 18,22 балу; 
у групі хворих, які отримували Декатилен, — 10,97 та 
15,88 балу відповідно (p<0,05) (рис. 1).

Серед бактеріальних збудників, виділених зі слизової
оболонки мигдаликів і задньої стінки глотки, в обох гру�
пах хворих реєструвалися Str. pyogenes, St. aureus, Str. mitis.
Після 7 днів терапії результати повторного бактеріологіч�
ного дослідження довели позитивну динаміку в обох гру�
пах. При цьому в групі, де діти отримували Терафлю Лар,

Таблиця 2
Динаміка скарг та фарингоскопічної картини у дітей 

з гострим фарингітом на фоні терапії Терафлю Лар та Декатиленом
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зменшення питомої ваги дітей, які мали патологічну
концентрацію St. аureus, було статистично значущим 
(в 3,1 разу, р<0,05). 

Під час дослідження не встановлено побічної дії
медичних препаратів, які застосовувалися в комплексній
терапії в обох групах.

Хороші та відмінні результати лікування батьки ви�
значали у 31 (93,9±4,4%) пацієнта 1�ї групи та у 
21 (67,7±8,4%) дитини 2�ї групи (рис. 2). Задовільний
результат визначався у кожній групі відповідно у 
2 (6,1±4,6%) та 8 (25,8±7,4% дітей. Незадоволені резуль�
татом лікування були 2 (6,4±4,2%) батьків дітей 
2�ї групи.

Таким чином, висока ефективність сучасного комбіно�
ваного препарату Терафлю Лар визначається його актив�
ною антисептичною та місцевоанестезуючою дією, доб�
рою переносимістю та зручною для пацієнта формою
випуску. Отримані результати підтвердили обґрунтова�

ність застосування препарату в клінічній педіатричній
практиці.

Висновки
1. Застосування лікарських засобів місцевої дії Тера�

флю Лар і Декатилен є ефективним у лікуванні гострого
фарингіту в дітей. Поряд з цим препарат Терафлю Лар
має більш виражений анальгезуючий ефект вже з першої
доби лікування. Зменшення патологічної симптоматики
через 7 днів терапії у хворих, які отримували Терафлю
Лар, становило мінус 18,22 балу, а у дітей, які отримували
Декатилен, — мінус 15,88 балу. 

2. З метою більш швидкої регресії симптомів запален�
ня, елімінації патогенної флори, зниження ризику бакте�
ріальної інфекції та інших ускладнень доцільно починати
лікування гострого фарингіту в першу добу появи сим�
птомів хвороби, з використанням препарату, який містить
топічний антибіотик, анестетик і антисептик. 
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Рис. 1. Динаміка суми балів за скаргами та фарингоскопічною
картиною протягом лікування в обстежених пацієнтів
Примітка: * — вірогідність різниці з групою пацієнтів, які отримували
Декатилен (p<0,05).
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СРАВНЕНИЕ ЭФФЕКТИВНОСТИ ПРЕПАРАТОВ МЕСТНОГО ДЕЙСТВИЯ 
В ЛЕЧЕНИИ ОСТРОГО ФАРИНГИТА У ДЕТЕЙ
Н.А. Белых1, Н.А. Плугатаренко1, И.В. Губина2, В.В. Головин3

ГУ «Луганский государственный медицинский университет», Украина1

Луганская городская детская больница №4, Украина2

Луганская областная детская клиническая больница, Украина3

Цель: изучить эффективность применения препаратов Терафлю Лар и Декатилен в комплексе терапии детей старшего возраста с острым фарингитом.
Пациенты и методы. У 64 детей в возрасте 6–15 лет (34 мальчика и 30 девочек) с острым фарингитом, которые находились на лечении в вирусном
боксованом отделении Луганской городской детской больницы №4, изучены эффективность и безопасность препаратов по динамике клинической
и фарингоскопической картины, оценке родителей и самих пациентов. Случайным отбором дети были распределены на 2 группы: в 1�ю группу
вошли 33 ребенка, которые получали Терафлю Лар в таблетированном виде, во 2�ю группу — 31 ребенок, который получал препарат местного дей�
ствия Декатилен.
Результаты. Препарат Терафлю Лар при лечении острого фарингита у детей характеризовался более выраженным анальгезирующим эффектом.
Уменьшение патологической симптоматики через 7 дней терапии у больных, получавших Терафлю Лар, составило минус 18,22 балла, а у детей,
которые получали Декатилен, — минус 15,88 балла.
Выводы. Высокая эффективность современного комбинированного препарата Терафлю Лар определяется его активным антисептическим и
местноанестезирующим действием, хорошей переносимостью и удобной для пациента формой выпуска. Целесообразно применять этот препарат в
клинической педиатрической практике.
Ключевые слова: дети, инфекции верхних дыхательных путей, острый фарингит. 

COMPERISON OF THE EFFECTIVENESS OF EXTERNAL PREPARATIONS 
IN THE TREATMENT OF ACUTE PHARYNGITIS IN CHILDREN
N.A. Belykh, N.A. Plugatarenko1, I.V. Gubina2, V.V. Golovin3

SU «Lugansk State Medical University» Ukraina1

Lugansk City Children's Hospital № 4, Ukraine 2

Lugansk Regional Children's Clinical Hospital, Ukraine3

Purpose: To study the effectiveness of the use of Theraflu Lar and Dekatilen preparations in the complex therapy of over�fives children with acute pharyngitis.
Patients and methods. The efficacy and safety of preparations by clinical and pharyngoscopic picture, estimation of parents and the patients themselves are
studied in 64 children in the age of 6–15 years (34 boys and 30 girls) with acute pharyngitis who were treated at the viral box department of Lugansk City
Children's Hospital № 4. By the method of random selection children were divided into 2 groups: to the 1st group were included 33 children who had received
Theraflu Lar in tablet form, to the 2nd group — 31 children who had received external preparation Dekatilen.
Results. In the treatment of acute pharyngitis in children Theraflu Lar is characterized by a pronounced analgesic effect. Reduction of pathological symptoms
in patients receiving Theraflu Lar after 7 days of the treatment was minus 18.22 points and in children who had received Dekatilen � minus 15.88 points.
Conclusions. The high efficiency of the modern combined preparation Theraflu Lar is defined by its active antiseptic and local anesthetic effects, well toler�
ance and convenient for the patient presentation. It is reasonable to use this preparation in the clinical pediatric practice.
Key words: children, upper respiratory infections, acute pharyngitis.

94% украинских детей 
оканчивают школу больными

Только 6% украинских выпускников школ можно
назвать относительно здоровыми. Такое заявление сде�
лал министр молодежи и спорта Равиль Сафиуллин.
По его словам, это связано с отсутствием в Украине
физической культуры.

Чиновник отметил, что в нашей стране спортом
занимается только 10% школьников.

Для сравнения — в странах Западной Европы таких
90%. Р.Сафиуллин считает, что ситуация изменится к

лучшему благодаря принятию общегосударственной
социальной программы развития физической культу�
ры и спорта на 2013–2017 гг. 

Программа предусматривает строительство плава�
тельных бассейнов, многофункциональных спортив�
ных площадок, универсальных спортивных комплек�
сов, оснащение велосипедных дорожек, рекреацион�
ных зон и т.п.

Источник: http://medexpert.org.ua/

НОВОСТИ
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Введение

На протяжении последних лет в Украине инфекции
перинатального периода, внутриутробные пневмонии 
(ВУП) и сепсис занимают 3–4�е место в структуре заболе�
ваемости и смертности новорожденных [4]. В мире еже�
годно от врожденной пневмонии умирает более 300 тыс.
новорожденных [9, 10]. Пневмонии диагностируются у
0,5–1% доношенных и у 10–15% недоношенных новорож�
денных, а морфологические признаки пневмонии на
аутопсии обнаруживаются у 10–38% мертворожденных и
у 20–63% умерших живорожденных детей [7].

Рациональная антибактериальная терапия (АБТ),
как патогенетическое звено в лечении пневмонии, имеет
свои особенности у новорожденных с учетом возраста�
ющей резистентности микроорганизмов. Стартовая АБТ
пневмоний у новорожденных проводится с учетом дан�
ных о вирулентности потенциальных возбудителей, эпи�
демиологической ситуации, антимикробного спектра и
фармакокинетических свойств антибактериальных пре�
паратов. Среди новорожденных, родившихся через есте�
ственные родовые пути, 1% составляют дети с синдро�
мом аспирации мекония [5] при том, что анте� и интра�
натальное отделение мекония отмечается в среднем в
10% родов в головном предлежании при доношенной
беременности и в 30–40% — переношенной [1]. Пневмо�
ния, как осложнение синдрома аспирации мекония, раз�
вивается в 24,6% случаев [11].

Цель исследования — оценить эффективность
использования цефалоспоринов II генерации в ком�
плексной терапии постаспирационных пневмоний у
доношенных новорожденных.

Материал и методы исследования
Исследование проведено в Харьковском городском

перинатальном центре (ХГПЦ), который является базой
кафедры неонатологии Харьковской медицинской акаде�
мии последипломного образования. Проанализировано

наблюдение за 46 доношенными новорожденными с мас�
сой тела 3399,0±134,0 г, родившихся с аспирацией около�
плодными водами, окрашенными меконием, в результате
дистресса плода. Все дети в последующем развили поста�
спирационную пневмонию, подтвержденную рентгеноло�
гически. Объем первичной помощи в родильном зале
проведен соответственно требованиям Протокола и
Международного консенсуса 2010 года [2, 5].

Проанализированы инфекционный, соматический и
акушерско�гинекологический анамнез матерей, клиниче�
ский статус наблюдаемых новорожденных, гемограмма,
клинический анализ мочи, по показаниям: биохимиче�
ский анализ крови (билирубин, активность трансаминаз,
креатинин), pH крови. Уровень С�реактивного белка 
(СРБ) определяли количественным методом всем ново�
рожденным в первые 24 часа жизни. Уровень прокальци�
тонина в сыворотке крови определяли количественным
методом с помощью анализатора Cobos — 411 в возрасте
72 ч. жизни в иммунологической лаборатории ХГПЦ.
Всем детям сделали УЗИ с допплеровским картировани�
ем головного мозга, сердца, органов брюшной полости
(портативный и стационарный сканеры Siemens G — 40,
P — 4–8 Мгц, Германия; Logic — Book XP, P — 4–8 Мгц,
США), рентгенографию органов грудной клетки в дина�
мике (рентгеновский аппарат PX�100CLK, Medison Xrai,
Корея). Микробиологические исследования биотопов с
антибиотикограммой проводили по общепринятой мето�
дике [6]. Бакпосев трахеобронхиального аспирата прово�
дили в родильном зале, у матерей исследовали мазки из
цервикального канала, уретры, вульвы и поверхности
плаценты. Выделенную микрофлору биотопов, а также
их антибиотикограмму сопоставляли в системе «мать —
плацента — новорожденный».

Всем новорожденным в качестве стартовой антибак�
териальной терапии назначили цефалоспорин ІІ генера�
ции — цефуроксим («Цефумакс»), один из представите�
лей класса β�лактамных антибиотиков. В основе дей�

ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ ЦЕФАЛОСПОРИНОВ 
II ГЕНЕРАЦИИ В ЛЕЧЕНИИ ПНЕВМОНИЙ 
У ДОНОШЕННЫХ НОВОРОЖДЕННЫХ
Т.М. Клименко1, Е.А. Сердцева1, О.Ю. Карапетян1, Т.Ю. Краснова2

Харьковская медицинская академия последипломного образования, Украина1
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Цель: оценить эффективность использования цефалоспоринов II генерации в комплексной терапии постаспирационных пневмоний у доношен�
ных новорожденных.
Пациенты и методы. В исследовании приняли участие 46 доношенных новорожденных с массой тела 3399,0±134,0 г, родившихся с аспирацией
околоплодными водами, окрашенными меконием, в результате дистресса плода. У всех новорожденных определяли уровень С�реактивного
белка количественным методом, прокальцитонина в сыворотке крови — количественным методом с помощью анализатора Cobos. Также про�
водили УЗИ с допплеровским картированием головного мозга, сердца, органов брюшной полости, рентгенографию органов грудной клетки в
динамике (рентгеновский аппарат PX�100CLK, Medison Xrai, Корея). Микробиологические исследования биотопов с антибиотикограммой прово�
дили по общепринятой методике [6]. Бакпосев трахеобронхиального аспирата проводили в родильном зале, у матерей исследовали мазки из
цервикального канала, уретры, вульвы и поверхности плаценты. Выделенную микрофлору биотопов, а также их антибиотикограмму сопоста�
вляли в системе «мать — плацента — новорожденный». Всем новорожденным в качестве стартовой антибактериальной терапии назначали
цефалоспорин ІІ генерации � цефуроксим («Цефумакс»), один из представителей класса β�лактамных антибиотиков.
Результаты. При использовании цефалоспорина ІІ генерации (Цефумакса) у новорожденных с постаспирационной меконием пневмонии наблю�
далось выздоровление в 36 (78,3%) случаях, улучшение — у 2 (4,3%). У 6 (13,0%) новорожденных невозможно оценить результаты лечения в
связи с необходимостью усиления или смены антибактериальной терапии в первые дни лечения. Только у 2 (4,3%) пациентов Цефумакс ока�
зался неэффективным.
Выводы. Установлены безопасность и высокая клиническая эффективность цефалоспорина ІІ генерации (Цефумакс) при лечении пневмонии,
обусловленной аспирацией околоплодными водами с меконием у доношенных новорожденных.
Ключевые слова: цефалоспорины II генерации, Цефумакс, постаспирационные пневмонии, доношенные новорожденные.



ДЕТСКАЯ ПУЛЬМОНОЛОГИЯ

55ПЕРИНАТОЛОГИЯ И ПЕДИАТРИЯ  1(53)/2013

ствия цефуроксима лежит связывание с белком бакте�
рий penicillin!binding proteins — фермента, участвующего
в образовании на поверхности бактериальной стенки
пептидогликанов. При инактивации фермента цефурок�
симом блокируется синтез составляющих структур кле�
точной стенки бактерии, что вызывает ее разрушение.
Хорошая антибактериальная активность цефуроксима
проявляется в отношении грамположительных аэроб�
ных бактерий (Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus
epidermimidis), в меньшей степени — в отношении
Staphylococcus aureus (кроме метициллинрезистентных
штаммов), бета�гемолитическиих стрептококков —
Strеptococcus pyogenes, со спектром положительной
активности к Str. agalactiae, Streptococcus mitis. Цефурок�
сим обладает высокой активностью против граммотри�
цательных аэробных бактерий Enterobacteriaceae, 
H. Influenzae (так же ампициллинрезистентные штам�
мы), и Moraxella catarrhalis, Pr. mirabilis, Providencia spp.,
Pr. rettgeri, Haemophilus parainfluenzae, Neisseria meningit!
idis, Enterobacter spp., Salm. spp., Shigella spp., Neisseria
gonorrhoeae (все штаммы), Klebsiella spp., Citrobacter spp.
Препарат эффективен по отношению к Escherichia coli.
Применение цефалоспорина ІІ генерации в этом случае
имеет преимущество перед цефалоспоринами ІІІ генера�
ции с точки зрения рациональности АБТ [3].

Цефумакс назначали в суточной дозе 50–100 мг/кг в
сутки в 2–3 введения внутривенно в течение 10 дней.
Клиническую эффективность антибактериальной тера�
пии оценивали соответственно международным требова�
ниям (European Guidelines for Clinical Evaluation of Anti�
infective Drug Prodacts, 1993) по следующим критериям:
выздоровление (полное исчезновение всех исходных
симптомов и признаков заболевания); улучшение (улуч�
шение состояния, но без полного исчезновения призна�
ков и симптомов заболевания при отсутствии необходи�
мости в дополнительной антибактериальной терапии);
отсутствие эффекта (отсутствие клинического улучше�
ния или ухудшение на фоне терапии, потребность в наз�
начении дополнительной или другой антибактериаль�
ной терапии); невозможно оценить (прекращение лече�
ния по любой причине менее чем через 48 часов от его

начала или прогрессирование другого патологического
процесса, не поддающегося лечению исследуемым пре�
паратом). Положительный клинический эффект опреде�
лялся в случаях выздоровления и улучшения.

При динамическом наблюдении за новорожденными
учитывали симптомы, которые могли быть расценены
как побочные действия Цефумакса, не связанные с
основным заболеванием: аллергические реакции, флеби�
ты, диспептические явления (срыгивания, рвоты, метео�
ризм), лабораторные изменения в периферической
крови (анемия, нейтропения, тромбоцитопения, эозино�
филия) и мочи (микрогематурия, протеинурия).

Результаты исследований и их обсуждение
Из 46 обследованных новорожденных 13 (24,1%)

родились в тяжелом состоянии, требовали респиратор�
ной поддержки методом инвазивной или неинвазивной
искусственной вентиляции легких в течение 12–72 ч. и
нуждались в кислородной терапии в последующем в
течение 5–7 дней. Остальные 33 (75,9%) ребенка имели
среднетяжелое состояние и нуждались в кислородной
терапии в течение 3–5 дней.

У 16 (34,8%) СРБ был отрицательным (менее 
6 мг/л), у 22 (47,8%) — 6–12 мг/л, у 8 (17,4%) — выше 
12 мг/л. У 26 детей с повышенным уровнем СРБ опреде�
лен уровень прокальцитонина: у 5 (19,2%) — менее 
1 нг/мл, у 18 (69,2%) — 1–2 нг/мл, у 3 (11,5%) новорож�
денных — более 2 нг/мл.

В 46 микробиологических исследованиях трахеоб�
ронхиального аспирата в родильном зале получено 
54 высева микроорганизмов: у 10 пациентов выявлена
ассоциация микроорганизмов, а у 2 — не выявлен рост
микрофлоры (табл. 1).

Антибиотикограмма 51 (94,4%) положительных био�
топов новорожденных показала высокую чувствитель�
ность к Цефумаксу in vitro.

У матерей и их новорожденных в микробиологиче�
ских исследованиях преобладала кокковая грамположи�
тельная флора, представленная стрептококками, стафи�
лококками и их ассоциацией с E. сoli,. У 9 (19,6%) жен�
щин с поверхности плаценты и у 16 (34,8%) — в мазках

Таблица 1
Спектр микроорганизмов и степень колонизации трахеобронхиального аспирата доношенных

новорожденных в родильном зале с постаспирационной пневмонией

Таблица 2
Динамика клинических симптомов постаспирационной пневмонии на фоне терапии Цефумаксом (n=38)
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из цервикального канала, уретры и вульвы микрофлора
не выделена. При проведении сравнительного анализа
спектра выделенных микроорганизмов у матерей и аспи�
рата новорожденных совпадение микрофлоры и анти�
биотикограммы выявлено в 79,4% высевов.

Цефумакс назначали всем 46 новорожденным в каче�
стве стартовой АБТ. Побочных реакций на фоне приме�
нения Цефумакса, включая аллергические, не отмеча�
лось. При биохимических исследованиях функции почек
и печени, а также на УЗИ внутренних органов не наблю�
дали патологических отклонений, связанных с примене�
нием Цефумакса.

Динамика основных симптомов постаспирационной
пневмонии представлена в таблице 2.

Эффективность терапии Цефумаксом оценивали
комплексно по ликвидации клинических и лаборатор�
ных признаков пневмонии. В процессе исследования 
8 (17,4%) детям усилили АБТ на 2–4�е сутки: у 3 (6,5%)
новорожденных в связи с высокими показателями про�
кальцитонина, у 3 (6,5%) в связи c устойчивостью выде�
ленной микрофлоры согласно полученной антибиотико�
граммы in vitro, не смотря на положительную клиниче�

скую динамику пневмонии, и у 2 (4,3%) в связи с отсут�
ствием положительной клинической и рентгенологиче�
ской динамики заболевания.

По данным клинико�рентгенологического контроля,
на 10–12�е сутки от начала терапии из 38 (82,6%) детей у
36 (78,3%) новорожденных наблюдалось выздоровление,
а у 2 (4,3%) — улучшение, что потребовало продолжения
лечения Цефумаксом до 14 дней.

Выводы
При применении цефалоспорина ІІ генерации (Цефу�

макса) у 36 (78,3%) новорожденных с постаспирационной
меконием пневмонии наблюдалось выздоровление, 
у 2 (4,3%) — улучшение. У 6 (13,0%) новорожденных невоз�
можно оценить результаты лечения в связи с необходимо�
стью усиления или смены антибактериальной терапии в
первые дни лечения. Только у 2 (4,3%) пациентов Цефу�
макс оказался неэффективным. Проведенное исследование
показало безопасность и высокую клиническую эффектив�
ность цефалоспорина ІІ генерации (Цефумакс) при лече�
нии пневмонии, обусловленной аспирацией околоплодны�
ми водами с меконием у доношенных новорожденных.
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ДОСВІД ЗАСТОСУВАННЯ ЦЕФАЛОСПОРИНІВ ІІ ГЕНЕРАЦІЇ 
У ЛІКУВАННІ ПНЕВМОНІЙ У ДОНОШЕНИХ НОВОНАРОДЖЕНИХ
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Мета: оцінити ефективність застосування цефалоспоринів II генерації у комплексній терапії постаспіраційних пневмоній у доношених новонароджених.
Пацієнти і методи. У дослідженні взяли участь 46 доношених новонароджених з масою тіла 3399,0±134,0 г, народжених з аспірацією навколоплід�
ними водами, зафарбованими меконієм, у результаті дистреса плода. У всіх новонароджених визначали рівень С�реактивного білка кількісним мето�
дом, прокальцитоніна у сироватці крові — кількісним методом за допомогою аналізатора Cobos. Також проводили УЗД з допплерівським картуван�
ням головного мозку, серця, органів черевної порожнини, а також рентгенографію органов грудної клітки в динаміці (рентгенівський апарат 
PX�100CLK, Medison Xrai, Корея). Мікробіологічне дослідження біотопів з антибіотикограмою проводили за загальноприйнятою методикою [6]. 
Бакпосів трахеобронхіального аспірату проводили у пологовому залі, у матерів досліджували мазки з цервікального каналу, уретри, вульви та
поверхні плаценти. Виділену мікрофлору біотопів, а також їх антибіотикограму порівнювали в системі «мати — плацента — новонароджений». Усім
новонародженим у якості стартової антибактеріальної терапії призначали цефалоспорин ІІ генерації — цефуроксим («Цефумакс»), один з представ�
ників класу β�лактамних антибіотиків.
Результати. При застосуванні цефалоспорину ІІ генерації (Цефумаксу) в новонароджених з постаспіраційним меконієм пневмонії спостерігалося
одужання у 36 (78,3%) випадках, поліпшення стану — у 2 (4,3%). У 6 (13,0%) новонароджених неможливо оцінити результати лікування у зв'язку 
з необхідністю посилення чи зміни антибактеріальної терапії в перші дні лікування. Тільки у 2 (4,3%) пацієнтів Цефумакс виявився неефективним.
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Висновки. Виявлено безпечність та високу клінічну ефективність цефалоспорина ІІ генерації (Цефумакс) при лікуванні пневмонії, обумовленої аспі�
рацією навколоплідними водами з меконієм у доношених новонароджених.
Ключові слова: цефалоспорини II генерації, Цефумакс, постаспіраційні пневмонії, доношені новонароджені.

EXPERIENCE OF THE USE OF CEPHALOSPORINS OF THE II GENERATION 
IN THE TREATMENT OF PNEUMONIA IN TERM INFANTS 
T.M. Klimenko1, E.A. Serdtseva1, O.Yu. Karapetyan1, T.Yu. Krasnova2

Kharkiv Medical Academy of Postgraduate Education, Ukraine1

Kharkiv City Perinatal Center, Ukraine2

Purpose: To evaluate effectiveness of the use cephalosporins of the II generation in the complex treatment of post�aspiration pneumonia in term infants.
Patients and methods. A total of 46 full�term infants with birth weight 3399,0 ± 134,0 g, who had born with aspiration of amniotic fluid and colored meconi�
um in the result of fetal distress took part in the examination. The level of C�reactive protein is determined at all newborns by the way of quantitative method,
procalcitonin in blood serum by the way of quantitative method with the use of Cobos analyzer. Also used ultrasound with doppler mapping of the brain, heart,
abdomen cavity organs, chest x�rays of the breast bodies over time (x�ray machine PX�100CLK, Medison Xrai, Korea). Microbiological studies of habitats with
antibiogram were carried out by the way of conventional methods [6]. Bacterial swab test of tracheobronchial aspiration was performed in the delivery room;
swabs from the cervix, urethra, vulva, and the surface of the placenta were examined in mothers. The isolated flora of habitats and also their antibiogram were
compared in the system of «mother — placenta — a newborn.» For all newborns as a starting antibiotic therapy was administered cephalosporin of the II
generation � Cefuroxime («Cefumax»), one of the representatives of the class β�lactam antibiotics.
Results. In infants with post�aspiration meconium of pneumonia recovery were observed in 36 (78.3%) of cases, improvement — in 2 (4.3%) during the use
of cephalosporin of the II generation (Cefumax). In 6 (13.0%) of infants the results of treatment were not assessed for the need to increase or change of antibi�
otic therapy in the first days of treatment. Only for 2 (4.3%) patients Cefumax was ineffective.
Conclusions. Safety and clinical efficacy of cephalosporin of the II generation (Cefumax) in the treatment of pneumonia caused by aspiration of amniotic fluid
with meconium in term infants is found.
Key words: cephalosporins of the II generation, Cefumax, post�aspiration pneumonia, full�term newborns.

Педиатры: медленный набор веса ребенка в первые
месяцы жизни — не повод для беспокойства

Если ребёнок медленно набирает вес в первые три
месяца жизни — это ещё не повод для беспокойства,
доказали учёные из университета в Бристоле, Велико�
британия. Результаты проведённого обзора были опу�
бликованы в журнале The Journal of Pediatrics.

Каждого новорождённого обязательно взвешивают
и измеряют его рост. За изменением этих показателей
постоянно следят не только педиатры, но и сами роди�
тели малышей, а отклонение от нормы сразу вызывает
у них беспокойство.

Группа учёных, во главе с профессором Аланом
Эмондом, проанализировали данные 11499 детей, при�
нимавших участие в одном из других исследований.
Было выявлено, что 507 детей, которые медленно наби�
рали вес в течение первых восьми недель жизни, дого�
няли своих сверстников к двум годам. Ещё 480 детей
медленно росли до девяти месяцев, но к 13 годам они

совсем не отличались от ровесников. Разные сроки в
этих двух группах объясняются различными причина�
ми медленного увеличения массы тела.

Учёные отметили, что неоправданное беспокойство
родителей приводит к тому, что они начинают больше
кормить своих детей. Но необходимо помнить, что осо�
бенности питания во втором полугодии жизни опреде�
ляют будущее увеличение веса ребёнка. Поэтому
потребление большого количества калорий в младен�
ческом возрасте позже может привести к ожирению.

Если у ребёнка нет симптомов каких�либо заболе�
ваний, а он только медленно набирает вес, это не гово�
рит ни о какой патологии.

Доктор Саймон Ньюэлл, вице�президент Королев�
ского колледжа педиатрии и детского здоровья, отме�
тил: «Если вес и рост вашего ребёнка не подходит под
средние показатели для его возраста, они всё равно
могут быть совершенно нормальными».

Источник: http://medexpert.org.ua/

НОВОСТИ
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Вступ

Незважаючи на постійне поліпшення технологій
виходжування і лікування новонароджених дітей,

оптимізацію антибактеріальної терапії, сьогодні спостері�
гається високий рівень захворюваності та смертності
новонароджених внаслідок гнійно�септичних захворю�
вань різноманітної етіології та локалізації.

Патогенез інфекційного процесу тісно пов'язаний з
реактивністю лімфоїдних та ендокринних органів,
оскільки в результаті їх сумісного функціонування ство�
рюється необхідний рівень специфічного імунітету, акти�
вуються чинники неспецифічної протимікробної рези�
стентності, формуються загальні адаптаційні реакції [8].

Внаслідок анатомо�фізіологічних та імунобіологіч�
них особливостей, незрілості дихальної та центральної
нервової систем новонароджених дітей, а також непов�
ноцінності захисних механізмів і порушень тканинних
бар'єрів клінічна картина пневмоній у новонароджених
доволі своєрідна. При вродженій пневмонії (ВП) клініч�
ну картину захворювання в 1�у добу важко відрізнити
від клінічної картини при респіраторному дистрес�син�
дромі (РДС) [5, 6, 12].

Реалізація внутрішньоутробної інфекції в ранньому
неонатальному періоді залежить не тільки від масивно�
сті обсіменіння новонародженого, але і від стану його
імунітету. Встановлено, що гостра і хронічна гіпоксія
плоду, низька маса тіла при народженні, внутрішньоу�
тробні інфекції призводять до розвитку імуносупресії 
[9, 10, 11]. Хронічна інфекція матері, особливо та, що
реалізована у процесі вагітності, приводить до тривалої
антигенної стимуляції імунної системи плоду і до пору�
шення адекватної імунної відповіді новонародженого 
[1, 3]. В нормі імунні реакції розгортаються на доклініч�
ному рівні, при цьому вони призводять або до повного

руйнування антигенного агресора за наявності достат�
нього рівня імунного захисту і санації вогнища пошко�
дження, або до часткового приглушення його патогенної
дії при імунній недостатності з подальшою персистенці�
єю антигенного агента, забезпечуючи в організмі стан
нестійкого імунітету. Одним зі значущих проявів функ�
ціональної неповноцінності імунної систем новонаро�
джених є висока частота респіраторної патології, зокре�
ма ВП, яка значною мірою поглиблюється цими клініч�
ними станами.

Клінічні прояви будь�якої недостатності імунної від�
повіді пов'язані, як правило, з морфофункціональними
змінами тимусу або з поєднанням цих змін зі змінами
функціонування і лімфатичних вузлів.

Поглиблене вивчення імунопатоґенезу неонатальних
інфекційних захворювань бактеріальної та змішаної
етіології, зокрема, ВП, дасть змогу підвищити якість
діагностики і прогнозу перебігу хвороби, обумовити і
використовувати раціональні методи лікування та іму�
нокорекції в комплексній інтенсивній терапії.

Мета дослідження — пошук закономірностей імун�
ного реагування (тимусу, імунокомпетентних клітин —
ІКК) у динаміці клініко�патологічного стану новонаро�
джених з ВП.

Матеріал і методи
У новонароджених з ВП, які лікувалися у відділенні

анестезіології та інтенсивної терапії новонароджених
дітей обласної дитячої лікарні (110 дітей), вивчено стан
і ступінь ушкодження тканин дихальної системи як
місця локалізації основного захворювання, стан і сту�
пінь реактивності імунної системи та її адекватності
існуючому клініко�патологічному процесу. Проведено
рентгенологічне дослідження легень, ультразвукове

РЕАКТИВНІСТЬ ІМУННОЇ СИСТЕМИ
НОВОНАРОДЖЕНИХ, ХВОРИХ 
НА ВРОДЖЕНУ ПНЕВМОНІЮ, 
ЯК КЛІНІЧНИЙ КРИТЕРІЙ 
У ДИНАМІЦІ ЗАХВОРЮВАННЯ
Т.К. Знаменська1, Т.М. Килимник2, А.О. Писарев1, О.А. Пояркова1, Т.В. Дзядик1
ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології НАМН України», м. Київ, Україна 1
Житомирська обласна дитяча лікарня, Україна 2

Мета: встановити закономірності імунного реагування (тимусу, імунокомпетентних клітин — ІКК) у динаміці клініко�патологічного стану ново�
народжених з вродженою пневмонією (ВП).
Пацієнти і методи. У 110 новонароджених з ВП проведено рентгенологічне дослідження легень, ультразвукове дослідження тимусу, встановле�
но загальноклінічні показники крові, сечі, мокроти та рівні імуноглобулінів M, A, G за загальноприйнятими методиками. На основі клініко�функ�
ціонального стану пацієнтів визначено інтегрований показник важкості захворювання на ВП — показник дихальної недостатності (ДН) І, ІІ і ІІІ
ступеня. Відповідно, пацієнтів поділено на 2 групи: І — 29 дітей з ДН 1–2; ІІ — 81 дитина з ДН 3.
Результати. У динаміці клініко�патологічного стану новонароджених встановлено певні закономірності імунного реагування, загальні для пацієн�
тів з усіма клінічними формами ВП. Перша закономірність — наявність у периферійному кровообігу високої реактивності ІКК першої лінії імун�
ного реагування — нейтрофілів. Друга закономірність — відсутність у периферійному кровообігу високої реактивності ІКК другої лінії імунно�
го реагування — лімфоцитів. Третя закономірність — наявність низького рівня показників більшості функціональних ІКК (нижче за мінімаль�
ний віковий норматив) у фазі реконвалесценції при завершеному клінічному процесі. У хворих з ВП виявлено швидку функціональну реактив�
ність тимусу у вигляді зміни власної маси, особливо у клінічний період. Строки переходу у фазу реконвалесценції після ВП були більш тривали�
ми у більшої кількості пацієнтів з двобічним легеневим процесом.
Висновки. Збільшення тимусу в поєднанні з реактивним станом ІКК периферійної крові у новонароджених ВП у клінічному періоді свідчить про
позитивний прогноз перебігу захворювання, і, навпаки, стійка тенденція до зменшення тимусу та зниження певних рівнів показників ІКК вказує
на негативні зміни загальної імунної реактивності та на необхідність вибору більш адекватної лікувальної тактики.
Ключові слова: вроджена пневмонія, новонароджені, тимус, імунокомпетентні клітини.
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дослідження тимусу, досліджено загальноклінічні
показники крові, сечі, мокроти та рівні імуноглобулінів
M, A, G за загальноприйнятими методиками [4]. Стати�
стична обробка і визначення критерію достовірності
результатів дослідження виконано відповідно до методу
критеріїв Стьюдента.

На основі клініко�функціонального стану пацієнтів
визначено інтегрований показник важкості захворюван�

ня на пневмонію — показник дихальної недостатності І, ІІ
і ІІІ ступенів (ДН 1–2, ДН 3). У ході аналізу клінічного
матеріалу для порівняльної характеристики виконано
градацію пацієнтів на дві групи за інтегрованим показни�
ком клінічного прояву пневмонії — показником ДН за
ступенем. До І групи увійшли хворі на ВП з показником
ДН 1–2 (29 дітей); до ІІ групи — з показником ДН 3 (81
дитина).

Таблиця 1
Первинна рентгенологічна характеристика стану тканинного пошкодження легень 

у новонароджених з вродженою пневмонією

Примітки. Достовірність статистичної різниці на рівні порогу вірогідності 0,95: * — між внутрішньогруповими аналогічними показниками
хворих з ДН 1—2 і ДН 3; # — між аналогічними показниками при одно� і двобічному процесах.

Примітки. Достовірність статистичної різниці на рівні порогу вірогідності 0,95: * — між внутрішньогруповими аналогічними показниками
хворих з ДН 1—2 і ДН 3; # — між аналогічними показниками при одно— і двобічному процесах.

Таблиця 2
Рентгенологічна характеристика тканинного пошкодження легень у новонароджених, 

хворих на вроджену пневмонію, у динаміці захворювання
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Результати досліджень та їх обговорення

Клініко�патогенетична характеристика пацієнтів у
групі дослідження відрізнялися за окремими симптома�
ми та показниками.

У переважної більшості (93,64%; 103 випадки зі 110
хворих) новонароджених ознаки сформованого вогни�
щевого запалення проявлялися у фазі інфільтрації; лише
у 7 (6,4%) новонароджених їх не було у перші дві доби 
(вони з'явилися пізніше — на 3–5�у добу), (табл. 1). У
19,0% хворих (21 випадок) запальний процес супрово�
джувався ознаками ускладненого перебігу з випадками
набрякового або набряково�геморагічного синдрому,
ателектазу або пневмотораксу та гіпо� або гіпервентиля�
ції певних ділянок легень.

Серед загальної кількості пацієнтів у 57,27% випадків
захворювання спостерігалося двобічне і у 42,86% випад�
ків — однобічне ураження легеневої тканини. При цьому
хворі на ВП з двобічним процесом у 2,8 разу частіше мали
ускладнений стан ушкодження легеневої тканини порів�
няно з хворими з однобічним процесом (42,86 проти
19,15 на 100 осіб). Серед загальної кількості хворих на
ВП з двобічною поширеністю патологічного процесу сут�
тєво переважали пацієнти з показником ДН високого
ступеня: кількість хворих з ДН 3 (81 хворий) в 2,8 разу
була більшою за число хворих з ДН 1–2 (29 хворих) —
73,64 проти 26,36 на 100 хворих (р<0,01). При однобічно�
му поширенні патологічного процесу ВП частота пацієн�
тів з ДН 1–2 та ДН 3 була менш контрастною і відрізня�
лася на 38,9%: кількість новонароджених з ВП з ДН 1–2
(18 пацієнтів) дорівнювала 38,29 на 100 дітей і з ДН 3 (29
пацієнтів) — 61,70 на 100 дітей (р<0,05).

Вивчення рентгенологічної характеристики тканинно�
го пошкодження легень у новонароджених, хворих на ВП, у

динаміці захворювання виявило, що серед пацієнтів з дво�
бічним легеневим процесом був більш повільним перехід
від початкових фаз розвитку патогенезу ВП (фази інфільт�
рації і розсмоктування) до наступних фаз) розрішення та
стану після перенесеного захворювання), (табл. 2).

Серед пацієнтів з двобічною ВП у одні і ті ж строки
спостерігалося на 42,7% більше випадків перебування у
фазі розсмоктування, ніж серед пацієнтів з однобічним
легеневим ушкодженням (53,97 проти 40,42 на 100 хво�
рих), і на 29,1% менше випадків — у фазі розрішення
(30,16 проти 42,55 на 100 хворих). Цей негативний
вплив більш поширеного легеневого процесу на трива�
лість зміни патогенетичних фаз виявлено також серед
пацієнтів з різним клінічним станом за показником ДН.
Серед пацієнтів з ДН 1–2 та ДН 3 кількість випадків
перебування у фазі розсмоктування була на 48,14% і
30,5% відповідно більшою при двобічній ВП, ніж при
однобічній ВП (69,23 проти 33,33 та 54,0 проти 41,38 на
100 хворих відповідно).

Строки переходу у фазу реконвалесценції після ВП
були більш тривалими у більшості пацієнтів з двобічним
легеневим процесом — стан реконвалесценції пізніше 21�
ї доби при двобічній ВП починався у 50,0 хворого на 100
хворих, що у 2,1 разу частіше, ніж у пацієнтів з однобіч�
ною ВП (50,0 проти 23,53 на 100 хворих).

У новонароджених з ускладненою формою ВП три�
валість патогенетичних фаз основного захворювання
мала таку ж тенденцію, як і у хворих на пневмонію в
цілому (табл. 3).

Строки переходу з початкових фаз до завершальних
у хворих з ускладненою ВП були більш тривалими у
більшості пацієнтів з двобічним легеневим процесом —
при двобічній ВП стан реконвалесценції починався на

Примітки. Достовірність статистичної різниці на рівні порогу вірогідності 0,95: * — між внутрішньогруповими аналогічними показниками
хворих з ДН 1—2 і ДН 3; # — між аналогічними показниками при одно— і двобічному процесах..

Таблиця 3
Рентгенологічна характеристика тканинного пошкодження легень 

у динаміці захворювання новонароджених з ускладненою формою вродженої пневмонії



ДЕТСКАЯ ПУЛЬМОНОЛОГИЯ

61ПЕРИНАТОЛОГИЯ И ПЕДИАТРИЯ  1(53)/2013

третьому тижні у 58,3 хворого на 100 хворих, що у 2,3
разу частіше, ніж у пацієнтів з однобічною ВП (58,3
проти 25,0 на 100 хворих). 

Терміни лікування новонароджених, хворих на ВП,
мали великий діапазон тривалості — 10–38 діб (табл. 4).
Переважна більшість пацієнтів була виписана у період
15–30 діб: у період 15–20 діб — 44,54%, у період 21–30 діб —
47,27% загальної кількості хворих. При цьому кількість
пацієнтів, пролікованих і виписаних у різні строки, від�
дзеркалювала частоту і поширеність ступеня важкості
клінічного стану. У більш ранні та короткі строки (на
10–20�у добу) їх кількість була значно більшою при рівні

ДН 1–2 ступеня і дорівнювала 59,37% проти 43,59% у хво�
рих з ДН 3 (р<0,05). З більш високою тривалістю (21–38
діб) була пролікована значна кількість хворих переважно
з ДН 3 — 56,41% пацієнтів проти 40,62% хворих з ДН 1–2.

Виявлено певну перевагу коротких строків лікування
серед пацієнтів з однобічною ВП, у т.ч. з різним рівнем
ДН. Кількість виписаних у строки 10–20 діб серед
пацієнтів з однобічною ВП була дещо більшою (на
29,1%) і становила 55,31% проти 42,86% хворих на дво�
бічну ВП. 

На тлі однобічної ВП завершували лікування у більш
ранні строки пацієнти з ДН 1–2 частіше, ніж хворі з ДН

Таблиця 4
Розподіл новонароджених, хворих на вроджену пневмонію, за термінами лікування

Примітки. Достовірність статистичної різниці на рівні порогу вірогідності 0,95: * — між внутрішньогруповими аналогічними показниками
хворих з ДН 1—2 і ДН 3;  # — між аналогічними показниками при одно� і двобічному процесах.

Таблиця 5
Розподіл новонароджених, хворих на ускладнену вроджену пневмонію, за термінами лікування

Примітки. Достовірність статистичної різниці на рівні порогу вірогідності 0,95: * — між внутрішньогруповими аналогічними показниками
хворих з ДН 1—2 і ДН 3;  # — між аналогічними показниками при одно� і двобічному процесах.
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3: на 10–20�у добу виписано 76,22% хворих з ДН 1–2
проти 44,83% хворих з ДН 3 (р<0,05). 

Серед пацієнтів з ускладненим перебігом ВП виявле�
ні відмінності у розподілу пацієнтів за термінами ліку�
вання дещо змінилися. Переважна кількість пацієнтів
лікувалася у період 21–38 діб, і практично з однаковою
частотою при різних клінічних симптомокомплексах ВП
(табл. 5). Серед пацієнтів з однобічною і двобічною ВП
закінчили лікування в ці строки 56,2% і 58,33% хворих
відповідно, при наявності ДН 1–2 або ДН 3 частка випи�
саних хворих практично не змінилася і дорівнювала
60,0% і 58,14% відповідно (р>0,05). У короткі терміни 
(до 20�ї доби) проліковано менше пацієнтів як з однобіч�
ною, так і з двобічною ВП — 43,75% та 41,67%.

Таким чином, терміни лікування новонароджених з
ВП певною мірою відображали складність і взаємодію
клініко�патологічного та лікувального процесів і були
більшими за ускладненої ВП.

Розвиток клініко�патологічного стану новонародже�
них, хворих на ВП, простежено у максимально синхрон�
ному поєднанні динамічних послідовних змін щодо мор�
фотканинної рентгенологічної картини легень і даних
показників крові з функціями імунного (ІКК та білки) та
кисневого (гемоглобін, еритроцити) забезпечення. Про�
ведено хронологічні зміни показників маси тимусу, ІКК,
клітин кисневого транспорту, поліфункціональних біл�
ків крові відповідно до динаміки легеневого морфопато�
генетичного процесу в новонароджених, хворих на ВП, з
урахуванням ускладненого перебігу захворювання. Уза�
гальнені дані щодо синхронізованої характеристики кис�
нево�транспортного та імунного реагування хворих при

різних клінічних симптомокомплексах ВП залежно від
поширеності запального легеневого процесу (однобіч�
ний, двобічний) та ступеня вираженості ДН (ДН 1–2, ДН
3) наведено в таблицях 6 та 7.

У таблицях 6 і 7 для узагальненої оцінки застосовано
прийом порівняльного аналізу синхронізованих показ�
ників або лише мінімального рівня (для оцінки стану
киснево�транспортної та інших транспортних систем
крові; табл. 6), або лише максимального рівня (для оцін�
ки стану реагування тимусу та ІКК; табл. 7), що дало
змогу виявити найбільш проблемні хронологічні етапи в
розвитку клініко�патологічного стану хворих і перебігу
основного захворювання. Вибір для аналізу показників
мінімального рівня дозволив визначити терміни най�
нижчої самостійної функції організму хворого з урах�
уванням, що в інші періоди ці процеси перебігають більш
повноцінно, а також дав змогу адекватно коригувати
лікувальну тактику для активного збільшення зовніш�
ньої підтримки процесів метаболізму.

Виявлено, що у хворих з ВП загальна кількість гемо�
глобіну значно коливалася, але при рівні найбільшого
зниження (90–92 г/л) в окремі стадії у пацієнтів з двобіч�
ною ВП при ДН 3 цей показник не був нижчим за міні�
мальний віковий норматив (90–100 г/л). У новонародже�
них при усіх клінічних симптомокомплексах ВП міні�
мальний рівень гемоглобіну становив 115,5–140,0 г/л 
(табл. 6).

При цьому при ускладненій ВП, особливо на тлі дво�
бічного легеневого процесу, показник гемоглобіну був
вищим, ніж при неускладненій ВП (136,6–140,0 г/л
проти 115,5–131,7 г/л).

Таблиця 6
Рівні мінімального реагування еритроцитів, гемоглобіну та білків крові за фазами запального легеневого

процесу в пацієнтів з вродженою пневмонією при різних клінічних симптомокомплексах

Примітки. 1 — мінімальна абсолютна кількість функціональних елементів крові; 2 — спрямованість змін показників від мінімальної вікової
норми ( + зростання, — зниження); 3 — фаза запального легеневого процесу, в яку дана зміна показника зареєстрована
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Збереження мінімально необхідного рівня гемоглобі�
ну для кисневого внутрішньотканинного постачання
було важливим аспектом з урахуванням того, що кіль�
кість еритроцитів у всіх пацієнтів, хворих на ВП, не була
достатньою в певні періоди захворювання. У досліджу�
ваних хворих з неускладненою ВП максимальне знижен�
ня еритроцитів зареєстровано при однобічному легене�
вому процесі у 2�у фазу (фазу розсмоктування; 3,92–4,0
г/л) і при двобічному — у 4� фазу (в період завершення
клінічних проявів; 3,79–4,02 г/л) при віковому нормати�
ві 4,70–6,62 г/л. Рівні зниження кількості еритроцитів у
пацієнтів з ускладненою ВП (як при ускладненні у
межах дихальної системи, так і поза нею) порівняно з
показниками неускладненого перебігу ВП не мали суттє�
вої різниці і дорівнювали при однобічній ВП 3,6–4,03
г/л, при двобічній — 4,23–4,24 г/л, але строки виникнен�
ня були переважно більш пізніми у 3 і 4�у фазу, за винят�
ком групи хворих з найбільш важким клінічним станом
(з двобічною ВП і ДН 3), у яких максимальне зниження
еритроцитів сформовано вже у 2�у фазу захворювання.

Рівень концентрації білків плазми мав найбільший
дисбаланс і відрізнявся від вікового нормативу з усіх
досліджуваних показників. У пацієнтів усіх клінічних
підгруп зареєстровано значне зниження загальної кіль�
кості білка та альбумінової фракції. При цьому наймен�
ші показники відмічено у 4�й фазі у хворих з двобічною
ВП на тлі ДН 1–2 (концентрації загального білка і альбу�
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Рис. 1. Загальна характеристика імунного реагування хворих 
(за рівнем маси тимусу і лейкоцитів у певні фази легеневого
морфопатологічного процесу) при різних клінічних симптомо�
комплексах вродженої пневмонії з ускладненням та без нього

Таблиця 7
Рівні максимального реагування тимусу та імунокомпетентних клітин за фазами запального легеневого

процесу в пацієнтів з вродженою пневмонією при різних клінічних симптомокомплексах

Примітки: 1 — максимальна абсолютна кількість ІКК (Г/л) і максимальна маса тимусу (г); 2 — спрямованість змін ІКК від максимальної вікової
норми ( + зростання, — зниження; % до максимального вікового нормативу); 3 — фаза запального легеневого процесу, в яку дана зміна
показника зареєстрована.
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мінів — 36,0 і 26,0 г/л). В інших випадках наднизький
білковий баланс спостерігався в усі фази, окрім 1�ї, і мав
рівні від 42,0 до 53,7 г/л, що на 16,0–34,4% менше за віко�
вий мінімальний норматив. При цьому у переважної
більшості випадків ускладненої ВП концентрація білків
була дещо вищою, ніж при неускладненому перебігу зах�
ворювання. 

Тромбоцити — в усіх пацієнтів максимальне знижен�
ня кількості тромбоцитів спостерігалося у 1 і 2�й фазах:
вірогідна причина — висока активізація їх базової функ�
ції (фагоцитозу вазоактивних речовин) у період макси�
мального тканинного ушкодження. Найбільше знижен�
ня показника відмічалося у хворих на однобічну неу�
складнену ВП (203,8–213,4 г/л) і було нижчим за віко�
вий норматив (252 г/л) на 15,3–19,1%. При ускладнено�
му перебігу ВП та двобічному легеневому процесі часті�
ше реєструвалось зниження абсолютної кількості тром�
боцитів, яке в переважній більшості випадків не виходи�
ло за межі вікового нормативу (235,5–263,14 г/л).

Таким чином, усі досліджувані показники транспорт�
но�метаболічного забезпечення тканин мали певні хро�
нологічні періоди найнижчого рівня, які носили транзи�
торний характер і виникали, вірогідно, через значну
активізацію функціонального навантаження в умовах
певної масивності тканинного пошкодження на тлі
ситуаційно недостатньої швидкості відновлення робочо�
го рівня показників, що відповідно впливало на індиві�
дуальні характеристики розвитку клініко�патологічного
процесу. При хронологічному поєднанні функціональної
недостатності метаболічних і імунної систем регенера�
торно�відновний процес мав тенденцію до ще більшого
сповільнення, і клініко�патологічний процес набував рис
більш важкого та складного перебігу.

Загальна характеристика імунного реагування хво�
рих при різних клінічних симптомокомплексах ВП, зал�
ежно від поширеності запального легеневого процесу
(однобічний, двобічний) та ступеня вираженості ДН
(1–2 чи 3), визначена на основі хронологічної реєстрації
максимальних рівнів показників маси тимусу, ІКК від�
повідно до динаміки фаз легеневого морфопатологічного
процесу. Вибір максимальних за рівнем реагування
показників дав змогу виявити періоди, при яких імунна
відповідь сформована у найбільш функціонально актив�
ному режимі, оскільки для повноцінної імунної відпові�
ді у клінічну фазу захворювання необхідний обов'язко�
вий робочий приріст показників ІКК порівняно з вікови�
ми нормативами клінічного спокою. При цьому передба�
чалось, що в усі інші терміни розвитку клініко�патоло�
гічного процесу рівень імунної відповіді був нижчим і
потребував відповідної клінічної оцінки (рис. 1).

Встановлено певні закономірності імунного реагу�
вання, загальні для пацієнтів з усіма клінічними форма�
ми ВП, а також певні відмінності, обумовлені особливо�
стями окремих клінічних симптомокомплексів (табл. 7).

Перша загальна закономірність — наявність високої
реактивності ІКК першої лінії імунного реагування —
нейтрофілів у 1�у фазу (фазу інфільтрації) клініко�пато�
логічного процесу в усіх групах пацієнтів. Робочий при�
ріст загальної кількості клітин порівняно з віковим нор�
мативом клінічного спокою (2,7–4,5 Г/л) був кратним
2,2–3,3, і абсолютна кількість сегментоядерних і палич�
коядерних форм нейтрофілів коливалася у межах
9,82–14,73 Г/л. 

Відповідно, в інші фази перебігу клінічного процесу
загальна абсолютна кількість нейтрофілів була нижчою,
що при короткому терміні життя нейтрофілів (5–10 діб)

і можливості тільки однократного формування стану
функціональної фагоцитарної активності з урахуванням
наступного апоптозу проявляється як імунна недостат�
ність для повноцінної локалізації та ліквідації вогнища
запалення при певних обставинах.

Тому відтворення нейтрофілів у кількості, необхід�
ній для адекватної реактивності, є важливим моментом у
характеристиці ІКК першої лінії імунної відповіді. Озна�
кою недостатності нейтрофілопоезу є збільшення серед
загальної кількості нейтрофілів клітин�попередників —
паличкоядерної форми нейтрофілів, які мають дещо
нижчу функціональну активність, дозрівають у перифе�
рійному кровообігу, і в період клінічного спокою їх абсо�
лютна кількість відповідно до вікового нормативу ново�
народжених становить 0,17–0,4 Г/л. 

Другою загальною закономірністю, зафіксованою
тільки у 1�у фазу клініко�патологічного процесу і в усіх
групах пацієнтів, хворих на ВП, була поява значної кіль�
кості паличкоядерних нейтрофілів, яка у 2,4–7,2 разу
перевищувала віковий норматив (0,95–2,89 Г/л). 

Третя загальна закономірність — відсутність високої
реактивності ІКК другої лінії імунного реагування —
лімфоцитів. У пацієнтів більшості досліджуваних груп
максимальне значення абсолютної кількості лімфоцитів
дорівнювало 4,77–7,76 при віковому нормативі новона�
роджених 4,7–8,2 Г/л. При цьому ці значення формува�
лися при неускладненому перебігу ВП переважно у 4�у
фазу клініко�патологічного процесу, при ускладненому
перебігу — у 2–4�у фази. Таким чином, кількість лімфо�
цитів як ІКК другої лінії імунного захисту, у 1�у фазу
клінічного процесу була найменшою у циркуляційному
периферійному кровотоці, але і в наступні фази їх при�
ріст був також незначним і практично не перевищував
межу вікового нормативу. Дану позицію ми розцінюємо
з урахуванням особливостей імунних функцій лімфоци�
тів (регуляторних і кілерних), які виконуються або тіль�
ки у лімфатичних вузлах, або тільки у тканинному вог�
нищі, і у кровотоці ці ІКК з'являються на короткий
строк у процесі просторового переміщення.

Четверта загальна закономірність — імунне реагуван�
ня тимусу зміною величини власної маси. В усіх пацієн�
тів з неускладненою ВП та у більшості пацієнтів з
ускладненою ВП реагування тимусу формуванням пев�
ною величиною власної маси зареєстровано в усі періо�
ди, крім 1�ї фази. При цьому максимальний показник
маси тимусу коливався від 6,3 г (у пацієнтів з двобічною
ВП на тлі ДН 3) до 10,6 г (у пацієнтів з однобічною ВП
на тлі ДН 1–2), що було на 4,8–76,7% більше за віковий
норматив (4–6 г).

Крім того, зафіксовано, що переформування маси
тимусу відбувалося відповідно до певних кількісних
змін ІКК і, таким чином, було пов'язане з рівнем напру�
ження вогнищевого імунного реагування (що зазвичай
виражається у кількості цитокінових сигналів від імуно�
компетентних клітин однаково як лімфоцитарної ланки,
так моноцитарно�макрофагальної ланки). При цьому
встановлено зворотно пропорційний зв'язок між кількі�
стю лімфоцитів і величиною маси тимусу: менша кіль�
кість лімфоцитарних клітин індукувала більшій приріст
маси тимусу.

При цьому слід відмітити дві взаємопов'язані осо�
бливості імунного реагування у пацієнтів з окремими
клінічними симптомокомплексами. У пацієнтів з більш
складним клінічним станом першою особливістю імун�
ної реактивності була затримка у часі: формувалась
більш пізня і повільна активації тимусу і ІКК, ніж у
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пацієнтів з менш складним клінічним симптомоком�
плексом, другою особливістю — кількісна недостатність
функціонального робочого приросту тимусу та ІКК.

Для виявлення та підтвердження проявів не тільки
загального, але й більш детального зв'язку між морфоло�
гічно�тканинними змінами з певними захисними реакці�
ями у ході патологічного пульмонологічного процесу,
вивчено динаміку щоденних показників ІКК і тимусу
при різних клінічних симптомокомплексах ВП, збері�
гаючи вже встановлену клінічну градацію пацієнтів зал�
ежно від поширеності запального легеневого процесу
(однобічного, двобічного) та ступеня вираженості ДН
(1–2 чи 3).

Розраховано, що більш детальна інформація про про�
яви імунного реагування через зміни щоденних показни�
ків допоможе ретельно та своєчасно контролювати клі�
нічний стан хворих і більш точно коригувати базову
лікувальну тактику. Дані про фактичні показники
щоденного імунного і загальноклінічного реагування
пацієнтів наведено на рис. 2, а відхилення фактичних
показників, як результат їх порівняльного аналізу з віко�
вими нормативами, узагальнено у таблиці 8. 

Простір таблиці 8 застосовано як графічне умовне
зображення активності захисно�регенераторних проце�
сів, у яких брали участь досліджені формені та гумораль�
ні елементи крові й тимус. При цьому знаками плюс 
(+ зростання) або мінус (� зниження) позначено спрямо�
ваність змін показника від максимальної вікової норми
(% до максимального вікового нормативу). Додаткові
акценти утворено введенням а) сірого кольору заливки
вічок з позитивними функціональними показниками, які
мали робочий активний приріст у розвитку клінічного
стану хворого, та б) жирного підкресленого шрифту для
показників, які були знижені за межі мінімальних віко�
вих нормативів. 

Встановлено, що за динамікою імунного реагування
хворих на ВП проявлялися певні відмінності, обумовле�
ні та індуковані як особливостями окремих клінічних
симптомокомплексів, так і віковими особливостями
новонароджених.

Перша особливість — досить швидка реактивність
тимусу у вигляді зміни власної маси була його постій�
ним станом у клінічний період і формувалася відповідно
до кількості ІКК, що брали участь в імунній відповіді, що

Рис. 2. Динаміка маси тимусу (г) та кількості імунокомпетентних клітин (Г/л) у новонароджених з різними симптомокомплексами
вродженої пневмонії:
кольори та умовні позначки ліній показників: сірий + ромб — тимусу; сірий + квадрат — нейтрофілів п/я; сірий + трикутник — нейтрофілів
с/я; сірий + хрестик — еозинофілі; сірий + овал — лімфоцитів; сірий + без позначки — моноцитів.
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Таблиця 8
Особливості змін маси тимусу та кількості імунокомпетентних клітин у новонароджених 

з різними клінічними станами у динаміці вродженої пневмонії (таблиця�графік)
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пояснювалося високим лімфоутворюючим потенціалом
тимусу, але при наявності дозозалежної межі. Зміна
маси тимусу мала різний діапазон і хронологічний ритм
коливань, що певним чином проявлялося серед пацієн�
тів різних клінічних груп. 

У хворих з однобічною ВП на тлі ДН 1–2 зміна маси
тимусу в клінічний період мала динаміку приросту різ�
ного ступеня, при цьому суттєве збільшення фіксувало�
ся вже у 1�у добу (+39,5% — приріст першої доби) з
наступними трьома періодами ще більшого приросту: на
4–5�у добу — на 54,2%, на 8–10�у добу — на 61,0%, на
17–20�у добу — на 78,3%. Хроноритмічна частота та вели�
чина зміни маси тимусу були у пацієнтів цієї клінічної
групи найбільш високими, оскільки збільшення вилоч�
кової залози було ситуаційно�реактивним, не зберігало
набутої прибавки, і маса тимусу поверталася до попе�
реднього або початкового рівня (табл. 7). Даний стан
імунного реагування розцінювався як досить своєча�
сний, але недостатньо повний, що знижувало його клі�
нічну адекватність, слугувало основою розвитку локаль�
но�інфекційного процесу і унеможливлювало самостій�
не одужання.

При двобічному процесі на тлі ДН 1–2 та у хворих з
однобічною ВП на тлі ДН 3 у клінічних фазах стан імун�
ної реактивності шляхом зміни маси тимусу був значно
зниженим як за рахунок відсутності первинного своєча�
сного приросту 1�ї доби (ця прибавка становила лише
5,5% і 24,0%), так більш низького приросту маси тимусу
в наступні періоди клінічного процесу (50,0–52,3% і
39,5—46,2% відповідно).

Найбільш несприятливий розвиток зміни лінійних
розмірів та маси тимусу спостерігався у пацієнтів з дво�
бічною ВП, у яких маса тимусу у перші два тижні була
нижчою за максимальний норматив, і лише з 16–18�ї

доби лікування вона почала поступово зростати, а мак�
симально — до 25–30�ї доби (на 46,8%).

Друга особливість — висока, швидка і досить тривала
реактивність ІКК першої лінії імунного захисту — ней�
трофільно�фагоцитарної ланки імунітету. У пацієнтів
усіх клінічних підгруп дані ІКК мали високий кількіс�
ний рівень з 1�ї до 11�13�ї доби при значному перевищен�
ні максимального вікового нормативу — від 10,0% до
двократного рівня.

Найбільше перевищення зафіксовано в пацієнтів з
більшою масивністю патологічного процесу — з двобіч�
ною ВП та при ДН 3. Значне кількісне збільшення цих
ІКК пояснювалося не тільки потребою для локалізації та
санації патологічного вогнища, але й віковою особливі�
стю нейтрофілів у новонароджених — наявністю недо�
статньої функціональної активності, що негативно впли�
ває на загальний рівень імунної реактивності. Мікробне
число нейтрофілів (при мікрококовому, стафілококово�
му тестах) дорівнювало у новонароджених 5–7 одиниць
при показнику в більш старших дітей 7–10 і у дорослих
осіб 7–14 одиниць.

Третя особливість — поява збільшеної кількості еози�
нофілів не пізніше 6–10�ї доби лікування, що було пози�
тивною ознакою комплексного розвитку імунного реагу�
вання із застосуванням усіх необхідних клітин першої
лінії імунного захисту і свідченням наявності серед при�
чинних чинників мікроорганізмів, які потребують поза�
клітинного ферментування, що властиве функціонально
специфічній групі еозинофілів. Кількісний приріст еози�
нофілів особливо був вираженим у пацієнтів з двобічним
легеневим процесом на тлі ДН 1–2 — збільшений рівень
проявився вже на 2–3�ю добу, мав досить високу дво�
кратну робочу прибавку і зберігався практично на цьому
рівні до 10�ї доби.

1.    Аль Абуд Мазен Хейро. Виявлення інфекційно5запальних
захворювань у ранньому неонатальному періоді: автореф. дис. … 
к. мед. н: спец. 14.01.10 «Педіатрія» / Хейро Аль Абуд Мазен. —
Одеса, 2008. — 19 с.

2.    Володин Н.Н. Неонатология: нац. руководство / Н.Н. Володин; под
ред. акад. РАМН Н.Н. Володина, науч. ред. Е.Н. Байбарина, 
Г.Н. Буслаева, Д.Н. Дегтярева. — М.: ГОЭТАР5МЕДИА, 2007. — 848 с. 

3.    Иммунология детского возраста / под ред. А.Ю. Щербины, 
Е.Д. Пашанова. — М.: ИД МЕДПРАКТИКА — М., 2006. — С.70—77.

4.    Кишкун А.А. Руководство по лабораторным методам диагностики /
А.А. Кишкун. — М.: ГОЭТАР5Медиа, 2007. — 800 с.

5.    Костюк О.О. Сучасні підходи до діагностики, лікування 
та профілактики стрептококової інфекції (групи В) у вагітних 
та новонароджених: матеріали І з'їзду неонатологів України, 
24—25 жовтня 2007 р. / О.О. Костюк — Одеса, 2007. — С. 61—65.

6.    Кривопустов С.П. Пневмония новорожденных: особенности
диагностики и лечения / С.П. Кривопустов // Здоров'я України. —
2008. — №18 (1). — С. 32—33.

7.    Лебедев К.А. Иммунная недостаточность (выявление и лечение) /
К.А. Лебедев, И.Д. Понякина. — М.: Мед. книга, 2003. — С. 186—188.

8.    Про затвердження клінічного протоколу надання допомоги
новонародженій дитині з дихальними розладами: наказ МОЗ України
від 21.08.2008 р. № 484. — К., 2008. — 57 с.

9.    Плохинский Н.А. Биометрия. 25е изд. / Н.А. Плохинский. — 
Изд5во Моск. ун5та, 1970. — С. 85 — 210.

10.    Прямкова Ю.В., Самсыгина Г.А. Фетальный иммунный ответ на
протяжении 22—40 недели гестации / Ю.В. Прямкова, 
Г.А. Самсыгина // Педиатрия. — 2007. — Т. 86 / № 1. — С. 77—84.

11.    Система цитокинов амниотической жидкости при в/у инфекции /
Л.В. Ганковская, О.В. Макаров, Л.В. Ковальчук [и др.] // Новые
технологии в перинатологии: материалы ежегодного конгресса
специалистов перинатальной медицины, 21—22 ноября 2006 г. —
М., 2006. — С. 19.

12.    Суліма О.Г. Сучасні аспекти вродженої пневмонії у новонароджених
/ О.Г. Суліма // Перинатология и педиатрия. — 2006. — 
№ 1 (25). — С. 5—8.

13.    Ткаченко С.К. Особливості клінічних проявів несприятливого
перебігу септичного процесу у недоношених дітей: матеріали 
І з'їзду неонатологів України, 24—25 жовтня 2007 р. / 
С.К. Ткаченко. — Одеса, 2007. — С. 114—115.

14.    Шунько Є.Є. Діти з дуже малою масою тіла; сучасні проблеми
організації медичної допомоги, інтенсивної терапії та виходжування
/ Є.Є. Шунько, О.С. Яблонь // Жіночий лікар. — 2007. — 
№ 4. — С. 13—17.

15.    Barnett E.D. Bacterial infections of the respiratory / E.D. Barnett, 
J.O. Klein // Infectious Diseases of the Newborn Infant / [eds.: 
J.S. Remington, J.O. Klein]. — Boston: WB Saunders, PA, 2001. — 
P. 1006—1018.

16.    Collins R. High prospective fetal loss rate in untreated pregnancies 
of women with different reasons / R. Collins, L. Regan, T. Bell // 
Hum. Reprood. — 2003. — № 10. — P. 3301—3304.

17.    Duke T. Neonatal pneumonia in developing countries / T. Duke // 
Arch. Dis. Child Fetal Neonatal Ed. — 2005. — Vol. 90. — F211—F212. 

18.    Escobar G.J. Effect of the system inflammatory response on biochemical
markers of neonatal bacterial infection: A fresh look at old confounders /
G.J. Escobar // Clinical Chemistry. — 2003. — Vol. 49. — P. 21—22.

19.    Konduri J. New approaches for persistent pulmonary hypertension 
of newborn / J. Konduri // Clin. Perinatol. — 2004. — Vol. 31, № 1. — 
P. 225—228. 

20.    Progressive lung disease and surfactant disfunction with a deletion 
in surfactant protein C gene / A. Hamvas, L.M. Nogee, F.V. White [et al.]
// Am. J. Respir. Cell Mpl. Biol. — 2004. — Vol. 30. — P. 771—776. 

21.    Tumor necrosis factor alpha allele lymphotoxin — alpha + 250 is associ5
ated with the presence and severity of placental inflammation 
among preterm births / S.N. Kazzi, S.M. Jacques, F. Qureshi [et al.] //
Pediatr. Res. — 2004. — Vol. 56, № 1. — P. 94—98.

ЛИТЕРАТУРА



ДЕТСКАЯ ПУЛЬМОНОЛОГИЯ

68 ПЕРИНАТОЛОГИЯ И ПЕДИАТРИЯ  1(53)/2013

РЕАКТИВНОСТЬ ИММУННОЙ СИСТЕМЫ НОВОРОЖДЕННЫХ, БОЛЬНЫХ ВРОЖДЕННОЙ 
ПНЕВМОНИЕЙ, КАК КЛИНИЧЕСКИЙ КРИТЕРИЙ В ДИНАМИКЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ
Т.К. Знаменськая1, Т.М. Килимник2, А.О. Писарев1, О.А. Пояркова1, Т.В. Дзядик1

ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии НАМН Украины», г. Киев, Украина 1

Житомирская областная детская больница, Украина 2

Цель: установить закономерности иммунного реагирования (тимуса, иммунокомпетентных клеток — ИКК) в динамике клинико�патологического
состояния новорожденных с врожденной пневмонией (ВП).
Пациенты и методы. У 110 новорожденных с ВП проведено рентгенологическое исследование легких, ультразвуковое исследование тимуса, изуче�
ны общеклинические и биохимические показатели крови, мочи, мокрот по общепринятым методикам. На основе клинико�функционального состоя�
ния пациентов определен интегрированный показатель тяжести заболевания на ВП — показатель дыхательной недостаточности (ДН) І, ІІ и ІІІ сте�
пени. Соответственно, пациентов поделили на 2 группы: І — 29 детей с ДН 1–2; ІІ — 81 ребенок с ДН 3.
Результаты. В динамике клинико�патологического состояния новорожденных установлены соответствующие закономерности иммунного реагиро�
вания, общие для пациентов со всеми клиническими формами ВП. Первая закономерность — наличие в периферическом кровообращении высо�
кой реактивности ИКК первой линии иммунного реагирования — нейтрофилов. Вторая закономерность — отсутствие в периферическом крово�
обращении высокой реактивности ИКК второй линии иммунного реагирования — лимфоцитов. Третья закономерность — наличие низкого уров�
ня показателей большинства функциональных ИКК (ниже минимального возрастного норматива) в фазе реконвалесценции при заключительном
клиническом процессе. У больных с ВП выявлена быстрая функциональная реактивность тимуса в виде изменения своей массы, особенно в кли�
нический период. Сроки перехода в фазу реконвалесценции после ВП были более длительными у большинства пациентов с двусторонним легоч�
ным процессом.
Выводы. Увеличение тимуса в сочетании с реактивным состоянием ИКК периферической крови у новорожденных с ВП в клиническом периоде сви�
детельствует о позитивном прогнозе течения заболевания, и, наоборот, стойкая тенденция к уменьшению тимуса и снижения определенных уров�
ней показателей ИКК указывает на негативные изменения общей иммунной реактивности и на необходимость выбора более адекватной лечебной
тактики.
Ключевые слова: врожденная пневмония, новорожденные, тимус, иммунокомпетентные клетки.

REACTIVITY OF THE IMMUNE SYSTEM OF NEWBORNS SUFFERED BY CONGENITAL 
PNEUMONIA AS A CLINICAL CRITERIA IN THE COURSE OF DISEASE 
T.K. Znamenskaya1, T.M. Kilimnik2, A.O. Pisarev1, O.A. Poyarkova1, T.V. Dzyadik1

SU «Institute of Pediatrics, Obstetrics and Gynecology, NAMS of Ukraine», Kiev, Ukraine 1

Zhytomyr Regional Children's Hospital, Ukraine 2

Purpose: To establish the objective laws of the immune response (thymus, immune competent cells — ICC) in the dynamics of clinical and pathological con�
dition of newborns with congenital pneumonia (CP).
Patients and methods. X�ray light and ultrasound examination of the thymus were conducted for 110 infants with CP, also studied general clinical and bio�
chemical parameters of blood, urine, sputum by conventional methods. It is defined the integrated indicator of severity of CP� an indicator of respiratory 
failure (RF) I, II and III degree on the base of clinical and functional state of patients. Accordingly, patients were divided into 2 groups: I — 29 children 
with RF 1–2; II — 81 children with RF3.
Results. In the dynamics of clinical and pathological state of newborn the appropriate immune response patterns are set, common to patients with all clinical
forms of the CP. The first pattern is — the presence in the peripheral circulation of high reactivity of ICC of the first line of immune response — neutrophils.
The second pattern is — the lack in the peripheral circulation of a high reactivity of ICC second line of immune response — lymphocytes. The third pattern
is — the presence of low�level data of the most of the functional ICC (below the minimum age standard) in a phase of recovery during the final clinical course.
In patients with CP is found fast functional reactivity of the thymus as a change in their weight, especially in the clinical period. The period of transition to the
phase of recovery after the CP was longer in the majority of patients with bilateral lung disease.
Conclusions. The increase of the thymus in combination with reactive state of ICC of peripheral blood in infants with CP in the clinical period certifies about
a positive prognosis of the disease and conversely a consistent trend of reduction of the thymus and reduced levels of certain indicators ICC indicates about
the negative changes in the overall immune response and the need to choose more appropriate treatment strategy.
Key words: congenital pneumonia, newborn, thymus, immune cells.
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Введение

Патологические изменения двигательной активно�
сти желчевыделительной системы включают дис�

функцию желчного пузыря и сфинктера Одди и являются
распространенной патологией детского возраста [4]. 
В педиатрической практике чаще встречаются функцио�
нальные нарушения билиарного тракта, реже — заболева�
ния воспалительной природы (холецистит, холангит). 
У детей функциональные расстройства встречаются нам�
ного чаще, чем диагностируются [11].

Желчный пузырь, являясь висцеральным органом,
находится под контролем многочисленных регулирую�
щих влияний со стороны центральной нервной системы,
периферической и энтеральной нервной системы, гормо�
нов и желудочно�кишечных пептидов, которые обеспечи�
вают синхронизацию последовательных физиологиче�
ских процессов желчевыделения [10]. Важную роль в гор�
мональной регуляции играет холецистокинин — полипеп�
тид, состоящий из 33 аминокислот и образующийся в хро�
маффинных клетках двенадцатиперстной кишки, в мень�
шей степени в тощей и подвздошной кишке. Это основной
гормон, который вызывает расслабление сфинктера Одди
и, оказывая прямое воздействия на гладкие мышцы, обес�
печивает опорожнение желчного пузыря [1, 2].

Дисфункция билиарного тракта приводит к наруше�
ниям процессов переваривания и всасывания пищи, разви�
тию избыточного бактериального роста в тонкой кишке, а
также к нарушениям моторной функции желудочно�ки�
шечного тракта [6, 16]. Также функциональные наруше�
ния пассажа желчи могут способствовать развитию орга�
нической патологии со стороны желчевыводящей систе�
мы, печени, поджелудочной железы, двенадцатиперстной
кишки. При этом не всегда удается установить первич�
ность заболевания какого�либо из органов желудочно�ки�
шечного тракта, так как между ними имеются сложные
функциональные взаимоотношения [3, 4, 8].

В научной литературе существуют данные о патогенети�
ческой взаимосвязи воспалительных изменений и моторно�
эвакуаторных расстройств в желудке и двенадцатиперстной
кишке с типом дисфункциональных расстройств желчного
пузыря [13]. По данным Коровиной Н.А. и соавт. (2005),

хронический гастродуоденит у детей в 100% случаев сочета�
ется с дисфункцией билиарного тракта. При этом большин�
ство детей (76%) находилось на раннем искусственном
вскармливании и 52% из них имели проявления аллергии в
анамнезе. Каждый четвертый ребенок ранее перенес острую
кишечную инфекцию, имел хронические очаги инфекции,
каждый третий — часто болел острыми респираторными
инфекциями и получал антибактериальную терапию [3, 4].

По данным исследований Лоранской И.Д., Вишнев�
ской В.В. (2005), которые изучали состояние гастродуоде�
нальной области у пациентов с билиарными нарушениями,
нарушения моторной функции желудка и двенадцатипер�
стной кишки выявлены у 87,7% пациентов с дисфункцией
желчного пузыря и у 95,7% пациентов с холециститом [8].

В детской практике рецидивирующая патология рес�
пираторного тракта часто сопровождается патологией
гепатобилиарной системы, что связано с наличием таких
этиологических факторов, как аллергическая предраспо�
ложенность, присутствие хронических очагов инфекции,
нарушение биоценоза кишечника, недостаточная физиче�
ская активность [1, 2, 5, 11].

По данным ряда исследователей, у 10–50% детей с
рецидивирующими заболеваниями органов дыхания
выявляется сопутствующая патология билиарного тракта
(дисфункциональные нарушения, холециститы, холанги�
ты), хотя зачастую данные о состоянии билиарной систе�
мы у пациентов этой группы пациентов неоднозначны и
противоречивы [7, 12].

Функциональные нарушения желчевыводящих путей
развиваются в результате несогласованности сократи�
тельной активности желчного пузыря и тонической
активности желчных, панкреатического протоков и их
сфинктерного аппарата. Согласно международной клас�
сификации Римского консенсуса по функциональным
желудочно�кишечным расстройствам (Rome III, 2004 г.),
итоговый проект которого представлен на American
Gastrointestinal Association (Los Angeles, 2006 г.), выделя�
ют: нарушение функции желчного пузыря (Е1), наруше�
ние функции билиарной части сфинктера Одди (E2) и
нарушение функции панкреатической части сфинктера
Одди (E3) [14, 18].

ЭХОГРАФИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА СОСТОЯНИЯ БИЛИАРНОГО
ТРАКТА У ДЕТЕЙ С БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ 
И РЕЦИДИВИРУЮЩИМИ БРОНХИТАМИ
Т.А. Гридина1, И.В. Андрущенко2

ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии НАМН Украины», г. Киев, Украина1

ГУ «Институт ядерной медицины и лучевой диагностики НАМН Украины», г. Киев, Украина2

Цель: оценка структурно�функционального состояния билиарной системы у детей с бронхиальной астмой (БА) и рецидивирующими бронхита�
ми (РБ) c помощью эхографии.
Пациенты и методы. У 48 детей в возрасте 5–16 лет (28 детей с БА и 20 детей с РБ) проведено ультразвуковое исследование (УЗИ) натощак 
в положении лежа на спине. На полученных эхограммах оценены размеры желчного пузыря, определены его положение, форма, состояние сте�
нок и содержимое. После желчегонного завтрака проведено динамическое исследование моторно�эвакуаторной функции желчного пузыря 
с оценкой состояния сфинктера Одди.
Результаты. При БА и РБ обнаружены следующие структурные нарушения со стороны билиарной системы: увеличение объема желчного пузы�
ря у 25% обследованных детей; уплотнение стенок желчного пузыря у 57% пациентов с БА и у 60% детей с РБ. При динамическом исследова�
нии выявлено, что для детей с БА и РБ характерно преобладание гипотонического типа дисфункции сфинктера Одди. Нарушение моторно�эва�
куаторной функции желчного пузыря обнаружено у 21,4% детей с БА и 40% детей с РБ.
Выводы. Показана взаимосвязь между наличием рецидивирующих заболеваний бронхолегочной системы и патологией билиарного тракта. Изу�
чение состояния функций желчного пузыря и его сфинктерного аппарата, особенно при сочетанной патологии, является важной практической
задачей, поскольку ее решение позволит определить тактику комплексного лечения в каждом конкретном случае при бронхолегочной патологии.
Ключевые слова: бронхиальная астма, рецидивирующий бронхит, билиарная система, дети.
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Типичными клиническими проявлениями билиарной
дисфункции, как у взрослых, так и у детей, является абдо�
минальный болевой синдром. Диагностические критерии
дисфункции сфинктера Одди у взрослых, согласно Рим�
скому консенсусу, определены как комплекс функцио�
нальных расстройств, наблюдающихся свыше 3 мес.,
основными клиническими симптомами которых являют�
ся рецидивирующие приступы сильных или умеренных
болей продолжительностью 20 и более минут, локализую�
щихся в эпигастрии или правом подреберье (билиарный
тип); в левом подреберье, уменьшающихся при наклоне
вперед (панкреатический тип); опоясывающих (сочетан�
ный тип). Боли могут быть связаны с приемом пищи,
появляться в ночное время, сопровождаться тошнотой
и/или рвотой [3, 16, 17].

Существует точка зрения Денисова М.Ю. (2011 г.),
что у детей дисфункции желчного пузыря и сфинктера
Одди существуют одновременно. Выделяют триаду глав�
ных признаков функциональных расстройств желчевыво�
дящей системы у детей: боль в животе без определенной
локализации, продолжающаяся более 20 минут, усугуб�
ляющаяся при физической активности; стойкое наруше�
ние (снижение) аппетита; повторяющаяся рвота [1, 2].

Таким образом, адекватная диагностика дискинезий
билиарной системы является актуальным вопросом дет�
ской гастроентерологии. Также следует отметить, что
диагностика билиарных дисфункций у детей предусма�
тривает, прежде всего, исключение органических заболе�
ваний билиарной системы. 

На сегодняшний день самым доступным и безопасным
методом диагностики патологии гепатобилиарной систе�
мы в педиатрической практике является ультразвуковое
исследование (УЗИ), которое позволяет выявить струк�
турные изменения билиарного тракта и определить харак�
тер функциональных нарушений [4]. Эхография позволя�
ет оценить форму, размеры и содержимое желчного пузы�
ря. Также при проведении динамического исследования
возможно оценить продолжительность периода его сокра�
щения, эффективность желчеотделения и состояние
сфинктера Одди.

Если с помощью эхографии не возможно оценить
структурно�функциональное состояние билиарной систе�
мы, то целесообразно проводить динамическую гепатоби�
лисцинтиграфию с Tc�99m. Этот метод позволяет деталь�
но визуализировать желчный пузырь и протоки, опреде�
лить их функциональное состояние [3, 4]. С помощью
данного метода достоверно диагностируются нарушения
концентрационной и сократительной способности желч�
ного пузыря, холестаз, нарушения деятельности сфинкте�
ров билиарного тракта. Показаниями к проведению
исследования печени с Tc�99m�ИДА у детей являются
абдоминальный болевой синдром и гепатомегалия, в тех
случаях, когда УЗИ не позволяет установить диагноз [4].
Динамическая гепатобилисцинтиграфия обладает прак�
тически 100�процентной чувствительностью и специфич�
ностью [1, 4, 15]. Однако у детей использование данного
метода ограничено и возможно только с 12 лет.

Цель работы — оценить структурно�функциональное
состояние билиарной системы у детей с бронхиальной
астмой (БА) и рецидивирующими бронхитами (РБ) c
помощью эхографии.

Материал и методы
Нами проведено УЗИ 48 детей в возрасте 5–16 лет 

(28 детей с БА, средний возраст — 9,8±0,5, и 20 детей с РБ,
средний возраст — 8,1±0,4). Контрольную группу соста�

вили 30 детей, которые не имели жалоб со стороны пище�
варительной и дыхательной системы (средний возраст —
9,5±0,2). Всем детям исследованы функции внешнего
дыхания (спирометрия) с определением объема форсиро�
ванного выдоха за первую секунду (ОФВ 1), жизненной
емкости легких (ЖЕЛ), мгновенных объемных скоростей
на уровне 50% и 75% от ЖЕЛ (соответственно МОС 50 и
МОС 75), УЗИ органов брюшной полости и УЗИ желч�
ного пузыря и сфинктерного аппарата с пищевой нагруз�
кой. Дети с БА были без признаков вентиляционной недо�
статочности на момент обследования. В исследование не
включали детей, у которых выявлены перегородки и
выраженные перегибы желчного пузыря.

УЗИ проводилось натощак в положении лежа на
спине (при необходимости — сидя или стоя), с помощью
прибора «Sonoline G�40» фирмы «Siemens» конвексным
датчиком 3,5–5 Мгц и линейным 7,5–10 МГц. Использо�
вались стандартные плоскости сканирования. На полу�
ченных эхограммах оценивались размеры желчного пузы�
ря, определялись его положение, форма, состояние стенок
и содержимое. Во всех случаях обращалось внимание на
состояние паренхимы печени и поджелудочной железы,
внепеченочные желчные протоки. Затем проводилось
динамическое исследование моторно�эвакуаторной функ�
ции желчного пузыря с оценкой состояния сфинктера
Одди. С целью вычисления объема желчного пузыря в
процессе УЗИ измерялись его максимальные размеры:
длина, ширина, толщина в продольном и поперечном
сечениях. По линейным размерам оценивалось состояние
стенки пузыря и выводных протоков.

Учитывая, что сырые желтки оказывают сильное холе�
кинетическое действие и часто вызывают аллергические
реакции у детей, в качестве желчегонного завтрака исполь�
зовалась следующая пищевая нагрузка: батон (40 г), сли�
вочное масло (20–25 г), чай (150–200 мл) с сахаром (5 г).

Для большинства (57%) пациентов с БА по показа�
ниям проводилась фиброгастродуоденоскопия для выяв�
ления структурно�функциональных изменений со сторо�
ны гастродуоденальной области.

Статистическая обработка полученных результатов
проводилась с использованием программ «SPSS 8.0 for
Windows», «Microsoft Office Excel 2007».

Результаты исследований и их обсуждение
Анализ результатов обследования позволил устано�

вить следующее: увеличение объема пузыря выявлено у
25% детей в обеих группах. При этом в группе детей с БА
уплотнение стенок (умеренное и незначительное) зареги�
стрировано в 57% случаев, а у детей с РБ — в 60% случаев.
Деформации желчного пузыря в виде перегибов выявля�
лись в обеих группах без достоверной разницы, чаще
всего, в области тела и шейки.

Использование датчиков с высокой разрешающей
способностью позволило визуализировать ультратонкие
сонографические изменения желчного пузыря и его
содержимого [9]. Эхографически стенка желчного пузы�
ря у детей имеет толщину не более 1 мм и представлена в
виде тонкой гиперэхогенной, сплошной полосы. При
этом утолщение стенок желчного пузыря не выявлено.
Полость желчного пузыря соответствовала норме и была
анэхогенный.

Исследование моторно�эвакуаторной функции желч�
ного пузыря и тонической функции сфинктера Одди у
детей основных групп позволило определить частоту и
типы функциональных нарушений при вышеуказанных
заболеваниях бронхолегочной системы (таблица).
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Анализ данных показал наличие нарушений как
сократительной активности желчного пузыря, так и функ�
ции сфинктера Одди у пациентов обеих групп (табл.).
Также у детей обеих групп выявлен высокий процент
гипотонического типа дисфункции сфинктера Одди, что
может быть обусловлено схожим патогенетическим
характером этих нозологий, вегетативной дисфункцией с
преобладанием активности парасимпатического отдела
вегетативной нервной системы, что характерно для этих
пациентов. Следует отметить, что у детей с РБ в 20% слу�
чаев отмечался гипертонический тип дисфункции сфинк�
тера Одди.

Нарушение моторно�эвакуаторной функции желчного
пузыря обнаружено у 21,4% детей с БА и 40% детей с РБ.
При этом у пациентов с РБ более часто выявлялся высокий
процент гиперкинетического типа дисфункции желчного
пузыря, чем у пациентов с БА (соответственно 25% и10,7%).

При проведении эндоскопического исследования 
16 пациентам с БА зафиксированы следующие данные: 
у 14 (87,5%) пациентов выявлены воспалительные изме�
нения слизистой оболочки желудка и двенадцатипер�
стной кишки, у 15 (93,8%) детей — моторные нарушения
гастродуоденальной области (гастродуоденальный
рефлюкс, дуоденогастральный рефлюкс). Необходимо
отметить, что у этих пациентов изменения гастродуоде�
нальной области в 67% случаев сочетались с гипотониче�
ским типом дисфункции сфинктерного аппарата желче�
выводящих путей. Полученные результаты можно объяс�
нить нарушением секреции гастроинтестинальных гормо�

нов (прежде всего холецистокинина) при моторных
дискинезиях гастродуоденальной области и воспалитель�
ных изменениях слизистой оболочки двенадцатипер�
стной кишки [3, 4, 8].

Результаты проведенного исследования доказывают
взаимосвязь между наличием рецидивирующих заболева�
ний бронхолегочной системы и патологией билиарного
тракта. Несмотря на то, что дисфункция билиарного трак�
та относится к функциональным расстройствам, она
может приводить к развитию хронического воспалитель�
ного процесса в желчевыводящей системе и желчекамен�
ной болезни. Изучение состояния функций желчного
пузыря и его сфинктерного аппарата, особенно при соче�
танной патологии, является важной практической зада�
чей, поскольку ее решение позволит определить тактику
комплексного лечения в каждом конкретном случае при
бронхолегочной патологии.

Выводы
1. Эхография является высокоинформативным неин�

вазивным методом диагностики нарушений сократитель�
ной функции желчного пузыря.

2. При БА и РБ обнаружены следующие структурно�
функциональные нарушения со стороны билиарной
системы: увеличение объема желчного пузыря у 25%
обследованных детей; уплотнение стенок желчного пузы�
ря у 57% пациентов с БА и у 60% детей с РБ.

3. Для детей с БА и РБ характерно преобладание гипо�
тонического типа дисфункции сфинктера Одди.
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ЕХОГРАФІЧНА ОЦІНКА СТАНУ БІЛІАРНОЇ СИСТЕМИ У ДІТЕЙ 
З БРОНХІАЛЬНОЮ АСТМОЮ ТА РЕЦИДИВНИМИ БРОНХІТАМИ
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Мета: оцінка структурно�функціонального стану біліарної системи у дітей з бронхіальною астмою (БА) і рецидивними бронхітами (БА) за допомо�
гою ехографії.
Пацієнти та методи. У 48 дітей віком 5–16 років (28 дітей з БА і 20 дітей з РБ) проведено ультразвукове дослідження (УЗД) натще в положенні лежа�
чи на спині. На отриманих ехограмах оцінено розміри жовчного міхура, визначено його положення, форму, стан стінок і вміст. Після жовчогінного
сніданку проведено динамічне дослідження моторно�евакуаторної функції жовчного міхура з оцінкою сфінктера Одді.
Результати. При БА та РБ виявлено такі структурні порушення з боку біліарної системи: збільшення об'єму жовчного міхура у 25% обстежених дітей;
ущільнення стінок у 57% пацієнтів з БА і у 60% дітей з РБ. При динамічному дослідженні виявлено, що для дітей з БА і РБ характерним є перева�
жання гіпотонічного типу дисфункції сфінктера Одді. Порушення моторно�евакуаторної функції жовчного міхура виявлено у 21,4% дітей з БА і 
у 40% дітей з РБ.
Висновки. Показано взаємозв'язок між наявністю рецидивних захворювань бронхолегеневої системи і патологією біліарного тракту. Вивчення стану
жовчного міхура та його сфінктерного апарату, особливо при поєднаній патології, є важливим практичним завданням, оскільки його вирішення
дасть змогу визначити тактику комплексного лікування в кожному конкретному випадку при бронхолегеневій патології.
Ключові слова: бронхіальна астма, рецидивний бронхіт, біліарна система, діти.

ULTRASOUND ASSESSMENT OF BILIARY TRACT STATE 
IN CHILDREN WITH BRONCHIAL ASTHMA AND RECURRENT BRONCHITIS 
T.A. Gridina1, I.V. Andruschenko2

SU «Institute of Pediatrics, Obstetrics and Gynecology, NAMS of Ukraine», Kiev, Ukraina1

SU «Institute of Nuclear Medicine and Radiology NAMS of Ukraine», Kiev, Ukraina2

Objective: To evaluate the structural and functional state of the biliary system in children with bronchial asthma (BA) and recurrent bronchitis (RB) with the
use of ultrasound.
Patients and methods. The 48 children aged 5�16 years (28 children with BA and 20 children with RB) were under investigation of ultrasound (USI) on an
empty stomach in the supine position. Received echograms allowed estimate the sizes of the gallbladder, defined its position, shape, condition of the walls
and contents. After choleretic breakfast the dynamic study of motor�evacuation function of the gallbladder with the Oddi's sphincter state estimation is con�
ducted.
Results. During the BA and RB were discovered structural disorders of the biliary system as follows: increase in the gallbladder in 25% of investigated chil�
dren; seal of the walls of the gallbladder in 57% of patients with bronchial asthma and 60% of children with RB. During the dynamic examination is found that
children with BA and RB are peculiar the predominance of hypotonic type of Oddi's sphincter dysfunction. Motor�evacuation disorder of function of the gall�
bladder was detected in 21.4% of children with BA and 40% of children with RB.
Conclusions. The correlation between the presence of recurrent diseases of bronchopulmonary system and disorders of biliary tract is shown. Study of the
state function of the gallbladder and sphincter apparatus, especially in combined pathology is an important practical problem because its solution will deter�
mine the tactics of complex treatment in each particular case during the bronchopulmonary pathology.
Key words: asthma, recurrent bronchitis, biliary system, children.
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Вступ

Серед захворювань бронхолегеневої системи у ново�
народжених пневмонія становить важливу пробле�

му, оскільки етіологія, патогенез, клінічні симптоми,
результати інструментальних та лабораторних досліджень
при цій недузі неоднозначно трактуються різними автора�
ми, значні труднощі виникають і при встановленні діагнозу
пневмонії у новонароджених, особливо в перші дні життя.

Частота даної патології зростає з кожним роком, а
летальність залишається ще значно високою, незважаючи
на значні успіхи в лікуванні новонароджених. В Україні
протягом останніх 10 років частота захворюваності на
пневмонію становила 5–10 на 1000 народжених живими, у
т.ч. 0,5–1,0% — у доношених, 10–15% — у недоношених. 

Достовірних даних про стан та поширення вродженої
пневмонії (ВП) по Україні та інших країнах недостатньо.
По�перше, це пов'язано як із загальною невизначеністю
діагнозу ВП, оскільки деякі автори надають пневмонії
статусу основного самостійного захворювання, а інші
вважають її лише ускладненням генералізованої інфекції
[8, 12–14]. По�друге, це обумовлено труднощами загаль�
ної та диференціальної діагностики пневмонії у новона�
роджених, бо патологія у новонароджених завжди полі�
органна, розгортається на тлі природного процесу адап�
тації, який має найбільш високий ступінь інтенсивності,
на відміну від інших періодів життя дитини [17]. Встано�
влено, що ризик розвитку захворювання зворотно про�
порційний гестаційному віку і масі тіла при народженні,
і прямо пропорційний ступеню важкості загального
стану новонародженого [5, 16]. В розвитку захворюван�
ня, у т.ч. інфекційного, у плода (тяжкості ураження,
локалізації патологічного процесу, темпах реалізації та
проявів патології) мають значення: а) шляхи проникнен�
ня мікроорганізмів від матері до плоду; б) вид, вірулент�
ність, тропізм збудника до органів та тканин плоду; 

в) захисні резерви матері; г) здатність плоду до імунної
відповіді [1, 2, 7, 10, 18]. 

Встановлено, що загальні порушення частіше виника�
ють при гострій і хронічній гіпоксії плоду, низькій масі тіла
при народженні, внутрішньоутробній інфекції, які супрово�
джуються розвитком імуносупресії та сприяють довготри�
валому «парезу» імунної системи новонародженого [3, 11,
14, 15]. У механізмах місцевих порушень, у т.ч. ураженні
легень у новонароджених, особливо недоношених, суттєве
значення має незрілість бронхолегеневих структур, недо�
статність сурфактанту, ателектази, респіраторний дистрес�
синдром (РДС), метаболічні порушення та розлади крово�
обігу в легенях [19, 20, 21]. Існують літературні дані щодо
виникнення ВП внаслідок інфікування амніотичної рідини
і/або колонізації мікроорганізмів, що пов'язано з мате�
ринським хоріоамніонітом з наступною гіпоксією плода,
оскільки вказані патологічні процеси у матері приводять до
утруднення дихання плоду і аспірації інфікованої амніотич�
ної рідини, а в результаті — до розвитку ВП [2, 18].

Вроджена пневмонія — це гостре інфекційно�запальне
захворювання респіраторних відділів легень унаслідок
анте� і/або інтранатального інфікування з розвитком клі�
ніко�рентгенологічних проявів у перші 72 год. життя
дитини [6], і за механізмом виникнення поділяється на дві
групи: рання неонатальна пневмонія, що передається вер�
тикально від матері, та пізня, що набувається горизон�
тально з оточуючого середовища.

Патогенетична картина пневмоній у новонароджених
доволі своєрідна. Провідною в патогенезі пневмонії вва�
жають дихальну недостатність (ДН), яка приводить до
гіпоксемії, гіпоксії, гіперкапнії, змішаного ацидозу. Най�
більш чутливим до гіпоксемії та гіпоксії є головний мозок
новонародженого. При цьому виникають розлиті гальму�
вання або збудження в центральній нервовій системі 
(ЦНС), які можуть змінювати одне одного.

ВРОДЖЕНА ПНЕВМОНІЯ НОВОНАРОДЖЕНИХ —
КЛІНІКО�ПАТОГЕНЕТИЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА:
МЕТОДОЛОГІЧНІ ПІДХОДИ ДО ФОРМУВАННЯ
ДІАГНОСТИЧНОГО ПРОЦЕСУ ТА ТРАКТОВКИ
ПОКАЗНИКІВ
Т.К. Знаменська1, Т.М. Килимник2, Т.В. Куриліна1, Є.В. Зброжик1, Т.В. Петрецюк1

ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології НАМН України», м. Київ, Україна 1
Житомирська обласна дитяча лікарня, Україна 2

Мета: дослідити у новонароджених наявність ознак вродженої пневмонії (ВП) на основі вивчення стану і ступеня масивності патологічних змін
тканин дихальної системи; виявити зв'язок масивності пошкодження легень зі станом і ступенем масивності патологічних змін тканин централь�
ної нервової системи (ЦНС); визначити взаємовплив клінічних показників пацієнтів з урахуванням як типових, так індивідуально�варіабельних
ознак для формування найбільш об'єктивної та цілісної морфофункціональної картини ВП.
Пацієнти і методи. У 110 новонароджених з ВП у перші три доби життя проведено рентгенологічне дослідження легень, ультразвукове дослі�
дження ЦНС, визначено загальноклінічні та біохімічні показники крові, сечі, мокроти за загальноприйнятими методиками. На основі клініко�
функціонального стану пацієнтів визначено інтегрований показник важкості захворювання на ВП — показник дихальної недостатності (ДН) І, ІІ
і ІІІ ступеня. Відповідно, пацієнтів поділено на 2 групи: І — 29 дітей з ДН 1–2; ІІ — 81 дитина з ДН 3.
Результати. У новонароджених з ВП запальний процес у легенях з двобічною поширеністю виявлено на 39,2% частіше, ніж з однобічною. Серед
усіх хворих на ВП число дітей з ДН 3 в 3,9 разу було вищим, ніж хворих з ДН 1–2. Встановлено прямий і сильний кореляційний зв'язок внутріш�
ньоутробної та пологової гіпоксії з частотою та видами тканинних порушень головного мозку: значно більше пошкоджень головного мозку вини�
кало в умовах пологової асфіксії, ніж внутрішньоутробної гіпоксії. У новонароджених з ВП однобічне ураження легень зафіксовано рідше (як на
тлі внутрішньоутробної гіпоксії, так і на тлі пологової асфіксії) порівняно з двобічним.
Висновки. Методологічний підхід системного поєднання показників порушень у пацієнтів з ВП дав змогу оцінити рівень участі цих порушень у
патогенетичному процесі, як основного захворювання, так і його ускладнень.
Ключові слова: вроджена пневмонія, новонароджені, діагностичний процес, методологічні підходи.
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Вторинні порушення в ЦНС приводять до додатково�
го зростання існуючої ДН: зменшення глибини дихання,
порушення ритму дихання (виникнення приступів апное,
ступневості вдиху, нерівномірності амплітуди, асинхрон�
ності в діяльності грудної та діафрагмальної дихальної
мускулатури, участі додаткових м'язів в акті дихання,
періодичності дихання), що є наслідком анатомо�фізіоло�
гічних та імунобіологічних особливостей, неповної зріло�
сті дихальної системи, ЦНС і захисних механізмів ново�
народженого.

Мета дослідження — за клінічними і лабораторно�ін�
струментальними даними у перші 72 год. у новонародже�
них дослідити наявність ознак ВП на основі комплексного
поєднаного вивчення стану і ступеня масивності патоло�
гічних змін тканин дихальної системи, зв'язку масивності
пошкодження легень зі станом і ступенем масивності пато�
логічних змін тканин ЦНС; визначити у ході діагностич�
ного процесу взаємовплив усіх показників клінічного
стану пацієнтів з урахуванням як типових, так індивіду�
ально�варіабельних ознак для формування найбільш
об'єктивної та цілісної морфофункціональної картини ВП.

Матеріал і методи
У новонароджених з ВП (110 дітей), що лікувалися у

відділенні анестезіології та інтенсивної терапії новонаро�
джених дітей обласної дитячої лікарні, вивчено стан і сту�
пінь ушкодження тканин дихальної системи як місця
локалізації основного захворювання, стан і ступінь ушко�
дження тканин головного мозку як основної системи регу�
ляторного впливу на усі процеси організму та основні

показники загальнометаболічних процесів у перші три
доби життя. На даному етапі дослідження проведено рент�
генологічне дослідження легень, ультразвукове дослі�
дження ЦНС, встановлено загальноклінічні та біохімічні
показники крові, сечі, мокроти за загальноприйнятими
методиками [4]. Статистична обробка і визначення крите�
рію достовірності результатів дослідження виконувалася
відповідно методу критеріїв Стьюдента [9]. На основі клі�
ніко�функціонального стану пацієнтів визначено інтегро�
ваний показник важкості захворювання на пневмонію —
показник ДН І, ІІ і ІІІ ступеня. У ході аналізу клінічного
матеріалу для порівняльної характеристики виконано гра�
дацію пацієнтів на дві групи за інтегрованим показником
клінічних проявів пневмонії — показником ДН за ступе�
нем І, ІІ, ІІІ. У першу групу ввійшли хворі на ВП з показ�
ником ДН зі ступенем І і ІІ (ДН 1–2) — 29 дітей; у другу —
з показником ДН зі ступенем ІІІ (ДН 3) — 81 дитина.

Результати досліджень та їх обговорення
Стан тканинного ураження дихальної системи (брон�

хіального дерева і легень) у перші 72 год. у хворих на ВП
за даними рентгенологічного обстеження був досить різ�
ним. Переважна більшість новонароджених (93,64%) мала
ознаки сформованого вогнищевого запалення у фазі
інфільтрації — 103 випадки зі 110 хворих. Лише у 7 (6,4%)
новонароджених у перші дві доби цих ознак не було,
однак вони з'явилися пізніше — на 3–5�у добу (табл. 1).

У частки новонароджених на даному етапі захворю�
вання запальний процес вже супроводжувався ознаками
ускладненого перебігу: у 10,0% (11 випадків) хворих заре�

Таблиця 1
Первинна (у перші 72 год.) рентгенологічна характеристика 

стану тканинного пошкодження легень у новонароджених, хворих на вроджену пневмонію

Примітки. Достовірність статистичної різниці на рівні порогу вірогідності 0,95: * — між внутрішньогруповими аналогічними показниками
хворих з ДН 1–2 і ДН 3;  # — між аналогічними показниками при одно� і двобічному процесах.
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єстровано набряковий або набряково�геморагічний син�
дром, у 4,5% (5 випадків) хворих — ателектаз або пневмо�
торакс, у 4,5% (5 випадків) хворих — стан дихальних роз�
ладів і гіпо� або гіпервентиляція певних ділянок легень.

Важливо підкреслити, що за результатами первинного
рентгенологічного дослідження новонароджені, хворі на
ВП, мали різну масивність ушкодження легеневої ткани�
ни. В перші дві доби життя запальний процес у легенях з
двобічною поширеністю виявлявся на 39,2% частіше, ніж
з однобічною: у 57,27% випадків захворювання на ВП
зареєстровано двобічне і у 42,73% випадків — однобічне
ураження легеневої тканини.

При цьому хворі на ВП з однобічним процесом на
13,04% частіше мали неускладнений стан ураження леге�
невої тканини порівняно з хворими з двобічним процесом —
типовий розвиток патологічного процесу зареєстровано 
у 80,85% випадках однобічної пневмонії і у 57,14% випад�
ках двобічної пневмонії, що особливо виражено у групі
пацієнтів з ДН 1–2 (у 94,4% — при однобічній пневмонії
проти 63,6% — при двобічній пневмонії; р<0,05).

Таким чином, різна поширеність ушкодження легеневої
тканини, з одного боку, обумовлена певними генетично почат�
ковими характеристиками внутрішньоутробного розвитку
плода і має бути пов'язана з певним станом матері; з іншого
боку, повинна впливати і зумовлювати різні інтенсивність 
і прогноз перебігу захворювання у новонароджених з ВП.

Нами вивчено рівень впливу масивності тканинного
ураження респіраторної системи на формування стану

загальної ДН, яку відображає клінічно�інтегрований
показник ДН 1, ДН 2, ДН 3. Виявлено, що серед загальної
кількості хворих на пневмонію з двобічною поширеністю
патологічного процесу суттєво переважали пацієнти 
з показником ДН високого ступеня: кількість хворих з ДН
3 в 2,8 разу була вищою, ніж хворих з ДН 1–2 — 73,64
проти 26,36 на 100 хворих (р<0,01); (табл. 2). При одно�
бічному поширенні патологічного процесу ВП частота
пацієнтів з ДН 1–2 та ДН 3 була менш контрастною 
і відрізнялася на 38,9%: кількість новонароджених, хворих
на ВП з ДН 1–2 ступеня, дорівнювала 38,29 на 100 дітей, 
і з ДН 3 ступеня — 61,70 на 100 дітей (р<0,05).

Слід зазначити, що при переході від однобічного процесу
до двобічного значуще змінилася частота пацієнтів за показ�
ником ДН: кількість хворих з ДН 1–2 зменшилася на 31,6%
(з 62,07 до 37,93 на 100 дітей; р<0,01), кількість хворих з ДН
3 зросла в 1,9 разу (з 35,80 до 64,20 на 100 дітей). Величина
змін показника ДН мала прямий і сильний кореляційний
зв'язок зі станом масивності пошкодження легеневої ткани�
ни, що свідчило про існування як безпосереднього, так і опо�
середкованого впливу масивності пошкодження легеневої
тканини на загальний рівень ДН, і підтверджувало як аксіо�
му факт необхідності діагностики і контролю стану первин�
ного вогнища патогенезу захворювання.

Нами розглянуто можливість існування суттєвого
зв'язку загальноклінічного показника ДН і факту встано�
влення прямого інфікування при наявності меконіально�
аспіраційного синдрому (МАС).

Таблиця 2
Зв'язок масивності тканинного ураження дихальної системи з частотою і ступенем 

показника дихальної недостатності у новонароджених, хворих на вроджену пневмонію

Примітки. Достовірність статистичної різниці між показниками хворих з ДН 1–2 і ДН 3: * — на рівні порогу вірогідності 0,95; ** — на рівні
порогу вірогідності 0,99.

Таблиця 3
Зв'язок масивності тканинного ураження дихальної системи і встановленого внутрішньоутробного

інфікування дитини з урахуванням частоти і ступеня дихальної недостатності

Примітки. Достовірність статистичної різниці між показниками хворих з ДН 1–2 і ДН 3: * — на рівні порогу вірогідності 0,95; ** — на рівні
порогу вірогідності 0,99.
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Неоднозначні дані отримано при аналізі зв'язку вста�
новленого внутрішньоутробного інфікування дитини і
різного рівня масивності тканинного ураження дихальної
системи з урахуванням частоти і ступеня ДН. Встановле�
но, що МАС на фоні однобічної ВП досить виражено нега�
тивно впливав на перебіг захворювання: збільшувалась
його клінічна важкість і частота розвитку ДН з високим
ступенем: частота хворих з ДН зростала с 11,11 до 27,59 на
100 дітей (табл. 3; р<0,05). Але на фоні двобічної ВП МАС
впливав у протилежному напрямі — зменшувалась часто�
та хворих з ДН (з 36,36 до 23,08 на 100 дітей; р<0,05).

Ми припускаємо, що різноспрямовані векторні тенден�
ції змін частоти показника ДН при двобічному патологіч�
ному процесі на виявлення МАС вказали, по�перше, на від�
сутність додаткового демонстративного впливу встановле�
ного внутрішньоутробного інфікування дитини у зв'язку з
уже існуючою великою масивністю ушкодження тканини
легень і, по�друге, на відсутність впливу на понадпороговий
подразник або відсутність можливості додаткового прирос�
ту імунної реакції. Тоді як при однобічному процесі ушко�
дження легеневої тканини МАС мав не тільки інформацій�
ну, але й фактично інфекційну дію на неушкоджену частку
легень, тому вибіркова направленість змін показника ДН
тільки при однобічному процесі мала досить виражений
кореляційний зв'язок з фактом встановлення МАС.

Вибірковість клінічних проявів МАС підтверджувалася
також його особливим розподілом серед загальної кількості
хворих на ВП (без урахування масивності ураження легень).
Серед усіх досліджуваних пацієнтів хворі з діагностованим
МАС становили 26,36%. Практично така сама частка хворих
з діагностованим МАС зареєстрована серед пацієнтів з різ�
ним ступенем показника ДН (з ДН 1–2 — 20,69%, з ДН 3 —
24,69%), (табл. 3). Така подібність розподілу показників ДН
у новонароджених, хворих на ВП, свідчила про відсутність
безпосереднього зв'язку прямого інфікування плода з клі�
нічним показником ДН, оскільки факт інфікування реалізу�
ється первинно через масивність тканинного ушкодження і
додатково — через компонент токсикозу, а показник ДН
інтегровано поєднує ще низку інших морфофункціональних
станів, що значно знижує його чутливість до змін окремих
чинників, у т.ч. фактора прямого інфікування.

На перебіг і прогноз основного захворювання негатив�
но впливають перинатальні зміни у морфофункціональ�
ному стані структур ЦНС як первинної системи регуляції
усіх процесів організму, у т.ч. регенераторно�захисних

процесів. Тому нами більш ретельно вивчено стан тканин�
ного ураження головного мозку за даними нейросоногра�
фічного та клінічного обстеження хворих на ВП (табл. 4).

Серед загальної кількості пацієнтів особи з порушен�
ням структур головного мозку в першу добу життя стано�
вили 67,65%. Найбільш поширеними видами порушень
ЦНС були набряк головного мозку (26,31% — перше ран�
гове місце), дифузне ураження головного мозку (22,36% —
друге рангове місце), внутрішньошлуночковий кровови�
лив — ВШК (15,79% — трете рангове місце). Ці види пору�
шень тканин головного мозку склали 64,46% від загальної
кількості змін у ЦНС, за даними нейросонографічного
дослідження. 

Розподіл видів тканинного порушення головного мозку
серед новонароджених, хворих на ВП, з урахуванням їх
показника ДН показав наявність певних особливостей.
Перша особливість стосувалася відмінностей частоти фор�
мування різновидів судинних порушень з крововиливами
та без них. Серед пацієнтів з ДН 1–2 частіше (у 73,68% ви�
падків) зустрічалися судинні порушення у вигляді набряку
головного мозку і гідроцефалії (52,63%) та утворення псев�
докіст (ПК) — 21,05%. Серед пацієнтів з ДН 3 частіше
(67,27%) виявлялися судинні порушення у вигляді дифуз�
ного ураження і набряку головного мозку (50,88%) та ВШК
(17,54%). Друга особливість стосувалася діапазону тканин�
ного ураження, який був значно більшим у пацієнтів з ДН
3: у 19,28% хворих цієї категорії зареєстровано види пору�
шень, які не спостерігалися взагалі або зустрічалися дуже
рідко у пацієнтів з ДН 1–2, — незрілість структур головно�
го мозку, ураження таламусу, поєднання різних видів пору�
шень (табл. 4). При цьому слід підкреслити, що такі осо�
бливості у сформованих порушеннях ЦНС чинили неста�
більний та опосередкований вплив на показник ДН, що
підтверджувалося однаковим співвідношенням кількості
пацієнтів з порушенням і без порушень тканин головного
мозку як у загальній групі (30,91% і 69,09%), так і у підгру�
пах з ДН 1–2 (34,48% і 65,52%) і з ДН 3 (29,63% і 70,37%).

Тому нами додатково проаналізовано стан тканинного
пошкодження ЦНС у досліджуваних хворих з урахуван�
ням різних умов формування гіпоксії тканин ЦНС на ста�
дії внутрішньоутробного розвитку і у пологовому процесі.
Виділено підгрупи пацієнтів з внутрішньоутробною гіпо�
ксією та асфіксією у пологах (табл. 5). 

За розрахунками встановлено, що внутрішньоутробна
гіпоксія та асфіксія в пологах зустрічались серед новона�

Таблиця 4
Загальна нейросонографічна характеристика пошкодження структур головного мозку в новонароджених,

хворих на вроджену пневмонію, з урахуванням частоти і ступеня дихальної недостатності дитини
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роджених з ВП приблизно однаково — 54,54% і 45,46%
відповідно. 

Щодо наявності зв'язку варіабельності стану пошко�
дження тканин головного мозку і різних умов формуван�
ня гіпоксії тканин ЦНС, то встановлено чітко виражену
основну особливість — пологова асфіксія індукувала
утворення значно більшої кількості пошкоджень головно�
го мозку, ніж наявність внутрішньоутробної гіпоксії.

При асфіксії у пологах у 86,0 з 100 новонароджених
виникли порушення структур головного мозку, що в даних
умовах на 61,3% частіше, ніж у новонароджених з внутріш�
ньоутробною гіпоксією (55,0 на 100 хворих; р<0,01).

Показник співвідношення випадків збереження і
порушення тканин головного мозку при асфіксії у поло�
гах був демонстративно контрастним і дорівнював 1 : 6
(14,0 і 86,0 на 100 хворих), при внутрішньоутробній гіпо�
ксії цей показник мав практично паритетне співвідношен�
ня і дорівнював 1 : 1,2 (45,0 і 55,0 на 100 хворих). З прак�
тичної точки зору, більш висока частота порушень тканин
головного мозку дитини відображала більший вплив на
стан тканин головного мозку асфіксії у пологах навіть при
її короткотривалій дії порівняно з більш тривалим впли�
вом гіпоксії внутрішньоутробного періоду, що може
пояснюватися різним рівнем включення компенсаторних
механізмів у плода до пологів і їх кінця недостатнім вклю�
ченням за браком часу в пологах.

Крім основної принципової особливості виникнення
порушень головного мозку в новонароджених у різних
умовах кисневого забезпечення, слід підкреслити три
додаткові особливості.

Перший додатковий акцент — наявність у пацієнтів з
асфіксією у пологах значної переваги судинних порушень,
у т.ч. гострого типу — з формуванням значних крововили�
вів. Розподіл пацієнтів за діапазоном порушень головного
мозку залежно від наявності пологової або внутрішньоу�
тробної гіпоксії новонароджених показав, що у пацієнтів з
асфіксією у пологах в 90,2 випадку на 100 хворих зареєс�
тровано переважно судинні порушення, у т.ч. у 54,4 випад�

ках на 100 хворих ВШК (25,6 — перше рангове місце), наб�
ряк головного мозку (23,2 — друге рангове місце), дифузне
ураження головного мозку (16,3 — трете рангове місце).
Досить високу частоту мали порушення у вигляді гідроце�
фалії та псевдокіст (13.9 і 11,6 на 100 хворих). 

У пацієнтів з внутрішньоутробною гіпоксією най�
більш поширеними видами порушень ЦНС були набряк
головного мозку (30,31 на 100 хворих — перше рангове
місце) і дифузне ураження головного мозку (30,3 — друге
рангове місце). На третьому ранговому місці — поєднання
порушень (12,1 на 100 хворих).

Також зафіксовано види порушення тканин головного
мозку, які в пацієнтів з асфіксією у пологах не спостеріга�
лися взагалі або зустрічалися значно рідше — ураження
таламусу і незрілість структур головного мозку (12,2 на
100 хворих). В цілому судинні види порушень у цій під�
групі становили 63,6 на 100 хворих, що нижче на 30,1%,
ніж у хворих першої підгрупи, а різні види ВШК зустріча�
лися з частотою 12,1 на 100 хворих проти 37,2 серед
пацієнтів з пологовою асфіксією (табл. 5).

Другий додатковий акцент — наявність у хворих на
ВП з внутрішньоутробною гіпоксією найбільш контраст�
них змін нейрорефлекторного і моторно�рухового клініч�
ного стану: з найбільш високою частотою у вигляді син�
дрому пригнічення (81,7 на 100 хворих) і найбільш низь�
кою (18,3 на 100 хворих; р<0,05) — синдрому збудження. 

При оцінці виникнення і частоти присутності синдро�
мів нейрорефлекторного і моторного пригнічення та збу�
дження у новонароджених, хворих на ВП, встановлено,
що серед загальної кількості пацієнтів синдром пригні�
чення зустрічався в 2,0 разу частіше, ніж синдром збу�
дження (67,27 проти 32,73 на 100 хворих; р<0,01).

У новонароджених з різними умовами кисневого
забезпечення при внутрішньоутробному розвитку і поло�
гах частота формування неврологічних синдромів пригні�
чення і збудження суттєво різнилася.

У пацієнтів з асфіксією у пологах розподіл синдромів
пригнічення і збудження був паритетним (50,0 і 50,0 на

Таблиця 5
Стан тканинного пошкодження головного мозку 

за різних умов гіпоксії тканин новонароджених, хворих на вроджену пневмонію

Примітки. Достовірність статистичної різниці між показниками хворих з ВУ ГІП та пологовою гіпоксією: * — при порозі вірогідності 0,95; ** —
при порозі вірогідності 0,99.
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100 хворих відповідно), тоді як у пацієнтів з внутрішньо�
утробною гіпоксією суттєво у 4,5 разу переважав синдром
пригнічення (81,7 на 100 хворих проти 18,3), (табл. 5). 

Дане положення ми пояснюємо різним рівнем метабо�
лічних змін, які утворюються при різних умовах киснево�
го й загального ресурсного забезпечення тканин. При вну�
трішньоутробній гіпоксії, яка частіше є довготривалою,
тканинні метаболічні ресурси знижуються, що прямо про�
порційно впливає на функціональну активність відповід�
них структур і клінічно проявляється у синдромі пригні�
чення. При асфіксії у пологах з меншою тривалістю тка�
нинного дисбалансу і більшим травматично�захисним
навантаженням метаболічні ресурси не є витраченими і
активніше проявляються у вигляді синдрому збудження
на тлі лікувального процесу.

Третій додатковий акцент — за різних умов гіпоксії
відсутність безпосереднього впливу стану тканинних
порушень головного мозку на величину показника ДН у
хворих на ВП (табл. 6).

Встановлено, що розподіл пацієнтів з порушенням та
без порушень тканин головного мозку на тлі як пологової
(86,0 і 14,0 на 100 хворих відповідно), так і внутрішньо�
утробної гіпоксії (55,0 і 45,0 хворого відповідно), зберіга�
ється у якості закономірності серед хворих на ВП також
за ознакою показника ДН. У пацієнтів на тлі асфіксії у
пологах при показнику ДН 1–2 наявність порушень тка�
нин ЦНС та їх відсутність зареєстрована з частотою 81,8 і
16,7 на 100 хворих відповідно, при показнику ДН 3 — з
частотою 87,1 і 13,1 на 100 хворих. Серед пацієнтів на тлі
внутрішньоутробної гіпоксії при показнику ДН 1–2 спів�
відношення порушення і збереженості тканини ЦНС
зафіксовано з частотою 44,4 і 55,5 на 100 хворих відповід�
но, при показнику ДН 3 — з тією ж частотою (45,2 та 54,7
на 100 хворих), що практично не відрізнялося від загаль�
ної частоти у відповідній підгрупі обстежених.

Таким чином, при вивченні особливостей формування
порушень ЦНС у новонароджених з ВП у різних умовах
кисневого забезпечення встановлено прямий і сильний
кореляційний зв'язок внутрішньоутробної та пологової
гіпоксії з частотою та видами тканинних порушень голов�
ного мозку: значно більше пошкоджень головного мозку
виникало в умовах пологової асфіксії, ніж внутрішньо�
утробної гіпоксії (86,0 проти 55,0 на 100 хворих). При
цьому у пацієнтів з пологовою асфіксією суттєво перева�

жали судинні порушення (90,2 проти 75,7 на 100 хворих),
у т.ч. гострого типу — з формуванням крововиливів 
(37,2 проти 12,1 на 100 хворих), що клінічно частіше, ніж
у хворих з внутрішньоутробною гіпоксією, переважали
прояви неврологічного синдрому збудження (50,0 проти
18,3 на 100 хворих) та рідше — синдром пригнічення 
(50,0 проти 81,7 на 100 хворих).

Наступним кроком було вивчення взаємозв'язків при
суміщенні тканинного ураження дихальної та ЦНС у хво�
рих на ВП, що, з точки зору розвитку патогенетичного
процесу, чинить певний негативний поєднаний вплив. За
умов, що знижують кисневе забезпечення плода в період
внутрішньоутробного розвитку та новонароджених у
пологах, страждають передусім тканини ЦНС, оскільки
знижуються фізіологічні регенераторні процеси, особли�
во у вигляді зниження місцевого імунітету з наслідками
утворення локальних або більш поширених вогнищ
інфекційного порушення тканин. При цьому в соматич�
них тканинах процес порушення фізіологічної регенерації
реалізується раніше, тоді як у ЦНС запальні процеси
можуть виникнути відстрочено у зв'язку з наявністю
подвійного гемато�енцефалічного бар'єру.

В таблиці 7 сформовано кількісний розподіл пацієнтів з
ВП за ознаками пошкодження легеневої тканини 
й структур головного мозку. Відомо, що у пацієнтів з одно�
бічною та двобічною ВП поєднання змін у структурах ЦНС
під впливом різних видів гіпоксії (внутрішньоутробної та
пологової) досить закономірно розподілилися. У пацієнтів з
однобічним легеневим процесом частота порушень тканин
головного мозку була нижчою (на 31,9%), ніж у пацієнтів з
двобічним ушкодженням легень: 55,32 випадку на 100 хво�
рих проти 79,36 (р<0,05). Однобічне ураження легень у
новонароджених з ВП реєструвалося рідше, ніж двобічне,
як на тлі внутрішньоутробної гіпоксії, так і на тлі пологової
асфіксії — з частотою 38,3 і 48,0 на 100 хворих відповідно;
двобічне ураження — з дещо вищою частотою — 61,7 та 52,0
на 100 хворих відповідно (табл. 7). 

Але в цілому обидва фактори гіпоксичної дії збільшу�
вали ризик формування більш масивного пошкодження
легеневої тканини, так як у 1,6 (р<0,01) та 1,2 (р<0,05)
разу відповідно збільшували частоту розвитку більш
поширеного двобічного ураження легень — з 38,3 до 61,7
на 100 хворих при внутрішньоутробній гіпоксії та з 48,0 до
52,0 при пологовій асфіксії.

Таблиця 6
Зв'язок стану тканинного пошкодження головного мозку та частоти і ступеня дихальної 

недостатності за різних умов гіпоксії тканин у новонароджених, хворих на вроджену пневмонію

Примітки. *— достовірність статистичної різниці між аналогічними показниками хворих з ДН 1–2 і ДН 3 при ВУ ГІП та ДН 1–2 і ДН 3 при
пологової асфіксії при порозі вірогідності 0,95.
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Розглянуто можливість виявлення зв'язків між масив�
ністю ушкодження легеневої тканини та частотою ушко�
дження тканини головного мозку з урахуванням впливу
різних видів процесу гіпоксії. Виявлено, що ушкодження
тканин як головного мозку, так і легеневої системи фор�
мувалися паралельно (і можливо одночасно) в умовах
гіпоксії і за частотою й масивністю порушення тканинних
структур мали, як між собою, так і умовами виникнення,
високий і прямий кореляційний зв'язок. В умовах дії гіпо�
ксії різного походження показники частоти порушень тка�
нин головного мозку і легень мали однакові тенденції до
виникнення і змін. Пологові умови гіпоксії формували
більш високу частоту виникнення пошкоджень головного
мозку і легень, ніж внутрішньоутробні, і зберігали тенден�
цію до збільшення при двобічному процесі.

При пологовій асфіксії поширеність однобічного про�
цесу в легенях у двобічний супроводжувалася збільшен�
ням високої частоти порушення структур головного
мозку до вкрай високої — з 78,3 до 92,6 на 100 хворих. При
внутрішньоутробній гіпоксії зміни масивності пошко�
дження легень супроводжувалися збільшенням частоти
порушення головного мозку, але на більш низькому рівні —
з 30,5 до 70,3 на 100 хворих (р<0,01); (табл. 7).

На основі існування паралелі в поширеності тканин�
ного пошкодження двох систем — легеневої й головного
мозку, яке утворюється в умовах дії однакових причинних
факторів, ми маємо припустити загальну обумовленість
масивності структурних порушень як на метаболічному
рівні функціонування, так і на рівні регенераторних та
імунно�захисних процесів. Певна тенденційність показ�
ників частоти формування однобічного і двобічного
запального процесу, отриманих при різних умовах
розвитку ВП у новонароджених, дала змогу стверджува�

ти, що поширеність тканинного ушкодження у легенях
формувалася в умовах загального впливу гіпоксії не тіль�
ки на рівні зниження метаболічної активності певних тка�
нин, але й опосередковано. Припускаємо, що важливим у
даному комплексному процесі були зміни рівня захисно�
адаптаційної реактивності дитини.

Таким чином, застосувавши у ході діагностичного
вивчення і порівняння показників порушеного стану в
пацієнтів з ВП, ми отримали змогу оцінити рівень участі
цих порушень у формуванні патогенетичного процесу як
основного захворювання, так і цілісного організму, і вико�
ристати цю інформацію для визначення заключного клі�
нічного діагнозу, як основного захворювання, так і його
ускладнень і супутніх хвороб, а також для оцінки адекват�
ності вибору оптимального лікування.

Висновки та пропозиції
1. При народженні хворих на ВП запальний процес 

у легенях з двобічною поширеністю виявлявся на 39,2%
частіше, ніж з однобічною: у 58,18% випадків захворюван�
ня на пневмонію було двобічне і у 41,8% випадків — одно�
бічне ураження легеневої тканини (р<0,05). При цьому
хворі на ВП з однобічним процесом на 13,04% частіше
мали неускладнений стан ушкодження легеневої тканини
порівняно з хворими з двобічним процесом — типовий
розвиток патологічного процесу зареєстровано у 84,78% ви�
падках однобічної пневмонії і у 76,9% випадках двобічної
пневмонії.

Зареєстрований факт наявності різної поширеності
ушкодження легеневої тканини, з одного боку, обумовлений
певними генетично початковими характеристиками вну!
трішньоутробного розвитку плода і має бути пов'язаний з
певним станом матері, що потребує детального анамнезу

Таблиця 7
Зв'язок масивності ушкодження легеневої тканини та тканини головного мозку, які виникли 

в різних умовах гіпоксії тканин плода і новонародженого, з урахуванням частоти і ступеня 
дихальної недостатності у новонароджених, хворих на вроджену пневмонію

Примітки. Достовірність статистичної різниці між аналогічними показниками на тлі ГІП і пологової асфіксії у хворих : * — з однобічним та 
# — двобічним легеневим процесом при порозі вірогідності 0,95.
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перебігу вагітності; з іншого боку, повинний мати вплив і
зумовлювати різні інтенсивність і прогноз перебігу захво!
рювання у новонароджених з ВП.

2. Підтверджено існування як безпосереднього, так 
і опосередкованого впливу масивності пошкодження
легеневої тканини на загальний рівень ДН і відповідно
показник ДН: серед загальної кількості хворих на ВП з
двобічною поширеністю патологічного процесу суттєво
переважали пацієнти з показником ДН високого ступеня:
кількість хворих з ДН 3 в 3,9 разу була вищою, ніж хворих
з ДН 1–2 — 79,79 проти 20,31 на 100 хворих.

Підтверджувало як аксіому факт необхідності ретель!
ної діагностики і контролю стану первинного вогнища
патогенезу захворювання.

3. Направленість змін частоти показника ДН (зменшен�
ня частоти хворих з ДН 1–2 і збільшення частоти хворих з
ДН 3) тільки при однобічному процесі ВП мали досить силь�
ний кореляційний зв'язок з фактом встановлення МАС.

Різноспрямовані векторні тенденції змін частоти
показника ДН при двобічному патологічному процесі на
факт виявлення МАС відображали відсутність демон!
стративного впливу встановленого внутрішньоутробного
інфікування дитини у зв'язку з вже існуючою великою
масивністю ушкодження тканини легень.

4. Встановлено прямий і сильний кореляційний зв'язок
внутрішньоутробної та пологової гіпоксії з частотою та вида�
ми тканинних порушень головного мозку: значно більше
пошкоджень головного мозку виникало в умовах пологової
асфіксії, ніж внутрішньоутробної гіпоксії (89,9 проти 53,3 на
100 хворих). При цьому в пацієнтів з пологовою асфіксією

суттєво переважали судинні порушення (90,6 проти 75,7 на
100 хворих), у т.ч. гострого типу — з формуванням кровови�
ливів (37,2 проти 12,1 на 100 хворих), що клінічно частіше
проявлялося у вигляді неврологічного синдрому збудження
(52,1 проти 17,8 на 100 хворих) та рідше — синдрому пригні�
чення (47,9 проти 82,2 на 100 хворих). 

З практичної точки зору, даний факт відображав біль!
ший вплив на стан тканин головного мозку пологової асфіксії
навіть при її короткій часовій дії, ніж більш тривалу дію вну!
трішньоутробної гіпоксії, що можна пояснити різним рівнем
включення компенсаторних механізмів у плода до пологів і їх
кінець недостатнім включенням за браком часу в пологах. 

5. Однобічне ураження легень у новонароджених з ВП
реєструвалося рідше, як на тлі внутрішньоутробної гіпоксії,
так і на тлі пологової асфіксії — з частотою 38,3 і 46,0 на 
100 хворих відповідно; двобічне ураження — з дещо більш
високою частотою (61,7 та 54,0 на 100 хворих відповідно).

На основі існування паралелі у поширеності тканинно!
го пошкодження двох систем — легеневої й головного мозку,
яке формується під впливом однакових причинних факто!
рів, ми маємо припустити загальну обумовленість масив!
ності структурних порушень як на метаболічному рівні
функціонування, так і на рівні регенераторних та імунно!
захисних процесів, що потребує комплексно адекватних
підходів до лікування.

6. Застосування методологічного підходу системного
поєднання показників порушеного стану у пацієнтів з ВП
дало змогу оцінити рівень участі цих порушень у форму�
ванні патогенетичного процесу як основного захворюван�
ня, так і його ускладнень.
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ВРОЖДЕННАЯ ПНЕВМОНИЯ НОВОРОЖДЕННЫХ — КЛИНИКО�ПАТОГЕНЕТИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА:
МЕТОДОЛОГИЧЕСКИЕ ПОДХОДЫ К ФОРМИРОВАНИЮ ДИАГНОСТИЧЕСКОГО ПРОЦЕССА 
И ТРАКТОВКИ ПОКАЗАТЕЛЕЙ
Т.К. Знаменськая1, Т.М. Килимник2, Т.В. Курилина1, Е.В. Зброжик1, Т.В. Петрецюк1

ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии НАМН Украины», г. Киев, Украина 1

Житомирская областная детская больница, Украина 2

Цель: исследовать у новорожденных наличие признаков врожденной пневмонии (ВП) на основе изучения состояния и степени массивности патоло�
гических изменений тканей дыхательной системы; выявить связь массивности повреждения легких из состоянием и степенью массивности патоло�
гических изменений тканей центральной нервной системы (ЦНС); определить взаимовлияние клинических показателей у пациентов с учетом как
типичных, так индивидуально�вариабельных признаков для формирования наиболее объективной и целостной морфофункциональной картины ВП.
Пациенты и методы. У 110 новорожденных с ВП в первые трое суток проведены рентгенологическое исследование легких, ультразвуковое исследо�
вание ЦНС, изучены общеклинические и биохимические показатели крови, мочи, мокрот по общепринятым методикам. На основе клинико�функ�
ционального состояния пациентов определен интегрированный показатель тяжести заболевания на ВП — показатель дыхательной недостаточности
(ДН) І, ІІ и ІІІ степени. Соответственно, пациентов поделили на 2 группы: І — 29 детей с ДН 1–2; ІІ — 81 ребенок с ДН 3.
Результаты. У новорожденных с ВП воспалительный процесс в легких с двусторонней распространенностью выявлен на 39,2% чаще, чем с одно�
сторонним. Среди всех больных число детей с ДН 3 в 3,9 раза было выше, чем больных с ДН 1–2. Установлена прямая и сильная корреляционная
связь внутриутробной и родовой гипоксии с частотой и видами тканевых нарушений головного мозга: существенно больше поражений головного
мозга возникало в условиях родовой асфиксии, чем внутриутробной гипоксии. У новорожденных с ВП одностороннее поражение легких зафикси�
ровано реже (как на фоне внутриутробной гипоксии, так и на фоне родовой асфиксии) в сравнении с двусторонним.
Выводы. Методологический подход системного сочетания показателей нарушений у пациентов из ВП позволил оценить уровень участия этих нару�
шений в патогенетическом процессе, как основного заболевания, так и его осложнений.
Ключевые слова: врожденная пневмония, новорожденные, диагностический процесс, методологические подходы.

CONGENITAL PNEUMONIA IN NEWBORNS — CLINICO�PATHOGENETIC FEATURE: METHODOLOGICAL 
APPROACHES TO THE DEVELOPMENT OF DIAGNOSTIC PROCESS AND RENDERING OF THE DATA 
T.K. Znamenskaya1, T.M. Kilimnik2, T.V. Kurilina1, E.V. Zbrozhik1, T.V. Petretsyuk1

SU «Institute of Pediatrics, Obstetrics and Gynecology, NAMS of Ukraine», Kiev, Ukraine 1

Zhytomyr Regional Children's Hospital, Ukraine 2

Objective: To examine the presence of  the signs of congenital pneumonia (CP) in newborns, on the base of study of condition and level of massiveness of
pathological changes of tissue respiratory system; to identify the relationship of the massiveness damage with condition and level of massiveness of patho�
logical changes of tissues of the central nervous system (CNS); to determine the interference of clinical data in patients taking into account as typical so indi�
vidual variable signs for development of the most objective and complete picture of the morphofunctional picture of CP.
Patients and methods. In 110 infants with CP in the first three days are held X�ray light, ultrasound CNS, general clinical and biochemical parameters of the
blood, urine, sputum is studied by conventional methods. Based on the clinical and functional status of patients the integrated indicator of disease severity
on the CP — an indicator of respiratory failure (RF) of the I, II and III degree are found. Accordingly, patients were divided into 2 groups: I — 29 children with
RF 1–2; II — 81 children with RF 3.
Results. In infants with CP inflammation process in the lungs with bilateral prevalence is found on 39.2% more often than with unilateral. Among all patients
the number of children with RF 3 in 3.9 times higher than in patients with RF 1–2. It is established direct and strong correlation relationship between intrauter�
ine and birth hypoxia with the frequency and types of tissue of brain damage: significantly more often brain affects occurred in condition of birth asphyxia
than intrauterine hypoxia. In infants with CP unilateral lung is recorded less frequently (as in the setting of intrauterine hypoxia so of birth asphyxia) in com�
parison with bilateral. Conclusions. The methodological approach of systemic performance of disorders data combination in patients with CP allows to esti�
mate the level of participation of these disorders in the pathogenic process, as the underlying disease so its complications.
Key words: congenital pneumonia, newborns, diagnostic process, methodological approaches.
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Вступ

Протягом останнього десятиліття залишається висо�
кою частота патологічного перебігу вагітності, вну�

трішньоутробних інфекцій, що визначає можливість пору�
шення функції плаценти і антенатального впливу на плід
антигенів різної природи [1, 2, 11, 12]. Відповідно до суча�
сних поглядів, серцево�судинна патологія дітей і дорослих
може розвиватися на тлі структурних ушкоджень серця в
період внутрішньоутробного розвитку [9, 17], патологія
антенатального періоду має негативні наслідки для здоров'я
пізніше в зрілому віці внаслідок «фетального програмуван�
ня» [18, 19]. Згідно з концепцією «Лімфоцит — фактор мор�
фогенезу» [3], внутрішньоплідне проникнення антигенів
призводить до раннього виходу лімфоцитів з тимусу, які
впливають на міжтканинні взаємозв'язки в органах, що про�
являється зміною темпів формування морфофункціональ�
них одиниць в печінці, нирках, селезінці, яєчках та збіль�
шенням вмісту в них сполучної тканини після народження.
Але ще не вивчені механізми і конкретні наслідки антена�
тального впливу антигенів на морфофункціональний стан
серця у дітей. Морфогенез серця у дітей після впливу анти�
генів різної природи в антенатальний період дослідити
практично неможливо, тому цю проблему потрібно вирішу�
вати шляхом анатомо�експериментального дослідження з
урахуванням даних про подібний характер становлення
структурної організації серця людини і щура [14].

Мета дослідження — охарактеризувати стан серцево�
судинної системи у дітей з обтяженим антенатальним
анамнезом та будову серця в експериментальних щурів
після антигенного впливу в антенатальному періоді.

Матеріал і методи дослідження
В наших попередніх роботах показано, що діти, наро�

джені від матерів із проявами гестозу, мають вищий

рівень захворюваності і більший відсоток відхилень
розвитку [6, 13]. Для оцінки стану серцево�судинної
системи після антигенного впливу в антенатальному
періоді були обстежені 24 дитини першого року життя: 
10 умовно здорових на час обстеження дітей з обтяженим
антенатальним анамнезом, у матерів яких під час вагітно�
сті спостерігались ускладнення, що можуть супроводжу�
ватись порушенням фетоплацентарного бар'єру і впливом
різноманітних антигенів на плід (прегестози, легкі гесто�
зи, інфекційні захворювання); контрольну групу станови�
ли 14 здорових дітей без проявів гострих і хронічних зах�
ворювань на момент обстеження з необтяженим антена�
тальним анамнезом. Усім дітям проводилися загальноклі�
нічні, біохімічні, інструментальні дослідження для
виключення вродженої і набутої патології. З метою більш
глибокого дослідження функціонального стану серцево�
судинної системи проводилося добове моніторування за
Холтером на апаратно�комп'ютерному комплексі «Кар�
діосенс+» виробництва ХАІ, Медіка, 2005 р. Для визна�
чення стану симпатоадреналової та вагоінсулярної систем
проводилося цитохімічне визначення депонованих ери�
троцитами сумарних катехоламінів [8] та інсуліну [16] 
з подальшим розрахунком цитохімічних індексів КАЕ і
ІДЕ напівкількісним методом по L.S. Kaplow (1955) і спів�
відношення КАЕ/ІДЕ.

Об'єктом експериментального дослідження були
серця білих щурів лінії Вістар на 1, 7 і 60�ту добу постна�
тального розвитку. Тварини були розподілені на 4 групи:
I — інтактна група; в II і III групах на 18�ту добу датованої
вагітності внутрішньоплідно вводили антиген за методом
Н.А. Волошина [3, 4]: в II групі — імуноглобулін людсь�
кий для внутрішньом'язового введення, в III групі —
спліт�вакцину Ваксигрип для профілактики грипу інак�
тивована; у IV (контрольній) групі щурам на 18�ту добу

ВПЛИВ ПАТОЛОГІЇ АНТЕНАТАЛЬНОГО ПЕРІОДУ 
НА МОРФОГЕНЕЗ ТА ФУНКЦІОНУВАННЯ 
СЕРЦЕВО�СУДИННОЇ СИСТЕМИ

Ю.Г. Резніченко, О.М. Лебединець, М.А. Волошин
Запорізький державний медичний університет, Україна

Мета: охарактеризувати стан серцево�судинної системи у дітей з обтяженим антенатальним анамнезом та будову серця в експериментальних
щурів після антигенного впливу в антенатальному періоді.
Пацієнти та методи. Обстежено 24 умовно здорові дитини першого року життя: 10 — з обтяженим і 14 — з необтяженим антенатальним анам�
незом. Проведено загальноклінічні, біохімічні, інструментальні дослідження; добове моніторування за Холтером; цитохімічне визначення депо�
нованих еритроцитами сумарних катехоламінів та інсуліну з подальшим розрахунком цитохімічних індексів КАЕ і ІДЕ напівкількісним методом
по L.S. Kaplow (1955) і співвідношення КАЕ/ІДЕ.
Об'єктом експериментального дослідження були серця білих щурів лінії Вістар на 1, 7 і 60�ту добу постнатального розвитку. Тварини були роз�
поділені на 4 групи: I — інтактна група; в II і III групах на 18�ту добу датованої вагітності внутрішньоплідно вводили антиген за методом Н.А.
Волошина: в II групі — імуноглобулін людський для внутрішньом'язового введення, в III групі — спліт�вакцина Ваксигрип для профілактики
грипу інактивована; у IV (контрольній) групі на 18�ту добу датованої вагітності внутрішньоплідно вводили розчин натрію хлориду 0,9%.
Результати. У дітей встановлені порушення ритму, реполяризації шлуночків, подовження коригованого інтервалу QT, напруження нейровегета�
тивної регуляції діяльності серцево�судинної системи з проявами відносної гіперсимпатикотонії, водночас достовірно підвищилося депонування
еритроцитами як сумарних катехоламінів, так і інсуліну без змін співвідношення КАЕ/ІДЕ, що може свідчити про одночасну активацію як симпа�
тоадреналової системи, так і вагоінсулярної.
Після внутрішньоутробного впливу антигенів зафіксовано диспропорцію розвитку серця щурів з достовірним зниженням його відносної маси,
починаючи з 7�ї доби життя, що зберігалося і на 60�ту добу з одночасним зниженням співвідношення кардіоміоцитів і сполучної тканини міо�
карда за рахунок зниження частки кардіоміоцитів і підвищення вмісту сполучнотканинного компоненту.
Висновки. Виявлені особливості не мають достовірних розбіжностей залежно від природи антигену і свідчать про зміну процесів морфогенезу серця,
що дає змогу відносити дітей з антигенним впливом в антенатальному періоді до групи ризику розвитку патології серцево�судинної системи.
Ключові слова: серце, антенатальний вплив антигенів, щури, діти раннього віку, серцево�судинна система, варіабельність серцевого ритму, кате�
холаміндепонуюча функція еритроцитів, інсуліндепонуюча функція еритроцитів.
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датованої вагітності внутрішньоплідно вводили розчин
натрію хлориду 0,9%. Досліди здійснювалися з дотриман�
ням Міжнародних принципів «Європейської конвенції
про захист хребетних тварин, що використовуються для
дослідних та інших наукових цілей» (Страсбург, 18 берез�
ня 1986 р.). У гістологічних зрізах (фарбування гематок�
силіном і еозином) підраховувалися структурні компо�
ненти шлуночків за допомогою візуального методу обліку
морфологічних структур за методикою С.Б. Стефанова,
Н.С. Кухаренко (1988).

Статистична обробка матеріалу проводилася на персо�
нальному комп'ютері за допомогою пакетів програми 
Microsoft Excel XP з підрахунком середніх значень,
помилки репрезентативності абсолютних і відносних
показників, t�критерію достовірності. Результати вважа�
лися достовірними при р<0,05.

Результати досліджень та їх обговорення
За даними анатомо�експериментального дослідження

(табл. 1.), маса серця поступово зростала у всіх групах,
одночасно відносна маса серця зменшувалась в процесі
постнатального розвитку, що співпадає з літературними
даними [5, 14]. На 1�ту добу постнатального розвитку у
антигенпремійованих тварин обох експериментальних
груп не виявлено достовірних відмінностей маси серця,
проте встановлено тенденцію до зменшення відносної маси
серця порівняно з показниками інтактної та контрольної
груп. На 7�ту добу постнатального розвитку у всіх групах
зросла маса серця, але маса серця експериментальних тва�
рин не досягла маси серця тварин інтактної та контрольної
(І і IV) груп, і у тварин після введення імуноглобуліну вона
була достовірно нижчою за відповідні показники І і IV груп
(табл. 1). Відносна маса серця експериментальних тварин
обох груп була достовірно нижчою за показники в інтакт�
ній та контрольній групах, що може свідчити про диспро�
порції розвитку серця в терміни, які відповідають віку 
7–12 місяців людини за даними літератури [7].

На 60�ту добу абсолютна маса серця в обох групах
антигенпремійованих тварин недостовірно перевищила
масу серця в інтактних і контрольних тварин, що, можли�
во, засвідчило розвиток порушень морфогенезу серця в ці
строки. На 1�60�ту добу життя відносна маса серця обох
груп експериментальних тварин була достовірно нижчою
за відповідні показники в інтактних і контрольних тварин.
З урахуванням літературних даних про відповідність цих

строків 13–14 рокам у людини, це дає змогу екстраполю�
вати отримані дані про збереження диспропорції форму�
вання серця зі зниженням показника його відносної ваги
у дітей після антенатального впливу антигенів навіть у
віці 13–14 років, що може бути фоном для розвитку різно�
манітної патології серцево�судинної системи.

У тварин інтактної та контрольної груп співвідношен�
ня частки, займаної кардіоміоцитами, до частки сполуч�
нотканинного компоненту практично не різнилося. Міні�
мальні значення цього співвідношення спостерігались на
7�ту добу життя з максимумом на 60�ту добу за рахунок
зростання частки кардіоміоцитів, що було проявом нор�
мального розвитку серця в онтогенезі [5]. В імуноглобу�
лінпремійованих і вакцинпремійованих тварин співвідно�
шення кардіоміоцитів і сполучнотканинного компоненту
міокарда не різнилося в різні строки і мало аналогічні
контролю зміни в процесі росту. Підвищення цього показ�
ника відставало від показників інтактної та контрольної
груп: навіть на 60�ту добу це співвідношення становило
3,43 і 3,41 відповідно на відміну від інтактної та контроль�
ної груп, у яких цей показник становив 5,96 і 6,00 відпо�
відно. Це відбулося як за рахунок зниження частки кар�
діоміоцитів, так і за рахунок підвищення вмісту сполуч�
нотканинного компоненту. Такі особливості обумовили
зміну структури міокарда, що могло впливати на функцію
серця, а також (навіть за умов компенсації функції серця)
бути фоном для розвитку серцево�судинної патології.

При обстеженні дітей раннього віку за даними доппле�
рехокардіографії в групі дітей з обтяженим антенаталь�
ним анамнезом не зареєстровано достовірних змін біль�
шості показників порівняно зі здоровими, виявлено лише
тенденції до зниження кінцевосистолічного об'єму, кінце�
водіастолічного об'єму і показника відносної товщини сті�
нок лівого шлуночка порівняно з контрольною групою.
Це дало змогу припустити наявність особливостей мор�
фогенезу серця із затримкою звичайних темпів розвитку
серця в дітей з обтяженим антенатальним анамнезом.

За даними моніторування за Холтером, у здорових
дітей виявлено деякі поодинокі, короткочасні порушення
ритму (суправентрикулярні екстрасистоли, епізоди сино�
атріальної блокади 2�го ступеня 1�го типу, синдрому ран�
ньої реполярізації шлуночків), що відповідало літератур�
ним даним щодо особливостей серцевого ритму дітей ран�
нього віку [7, 10]. У дітей з обтяженим антенатальним
анамнезом частота серцевих скорочень (табл. 2) була

Таблиця 1
Динаміка співвідношення маси серця, відносної маси серця, а також кардіоміоцитів і сполучнотканинного

компоненту міокарда у різні терміни постнатального розвитку інтактних та експериментальних тварин, М±m

Примітки: І — інтактна група; ІІ — щури, премійовані імуноглобуліном; ІІІ — щури, премійовані вакциною; ІV — контрольна група (введення
розчину натрію хлориду 0,9%); 1 — достовірна різниця (Р<0,05) порівняно з показниками інтактної (І) групи; 2 — достовірна різниця (Р<0,05)
порівняно з показниками контрольної (ІV) групи.
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достовірно вищою, ніж у дітей контрольної групи
(126,3±2,3 і 120,4±1,7 відповідно), для пояснення чого за
відсутності серцевої недостатності можна припустити
активацію симпатоадреналової системи.

Особливістю дітей з обтяженим антенатальним анамне�
зом порівняно зі здоровими була вищою частота 
(в 2,8 разу) суправентрикулярної екстрасистолії (у 20%
проти 7,1% у здорових), синоатріальної блокади 2�го ступе�
ня 1�го типу у 30% (в 2,1 разу частіше, ніж у здорових), пору�
шень реполяризації шлуночків у вигляді елевації сегменту ST
у половини дітей цієї групи (в 7,0 разу частіше, ніж у здоро�
вих). На відміну від здорових дітей, у цій групі виявлялась
синоатріальна блокада 2�го ступеня 2�го типу у 20% пацієн�
тів, порушення реполяризації шлуночків у вигляді пролонго�
ваної елевації сегменту ST у 50% дітей, що в 7,0 разу частіше,
ніж у здорових. У дітей з обтяженим антенатальним анамне�
зом значення коригованого інтервалу QT не мало достовір�
них відмінностей від здорових дітей, але в цій групі у 7 (70%)
дітей, що в 2,4 разу частіше, ніж у здорових, реєструвались
комплекси з подовженим понад 440 мс (440–460 мс) кориго�
ваним інтервалом QT, цих комплексів було в середньому в
1,26 разу більше протягом доби, ніж у здорових дітей.

Аналіз часових і спектральних показників варіабель�
ності серцевого ритму у дітей раннього віку з обтяженим
антенатальним анамнезом (табл. 2) виявив послаблення
тонічних впливів парасимпатичної нервової системи, що
проявлялося достовірним зниженням показника RMSSD
(квадратний корінь з середнього квадратів різниць вели�
чин послідовних пар інтервалів RR) вночі, достовірним
підвищенням показника АМо (амплітуда моди інтервалів
RR) протягом ночі (показника, що відображає симпатоад�
реналову активність) відносно його значень у здорових
дітей, р<0,05, що може свідчити про напруження функціо�
нування симпатичної ланки вегетативної нервової систе�
ми в нічний час і бути фоном формування патології серце�
во�судинної системи.

Особливістю в групі дітей з обтяженим анамнезом була
тенденція до зниження загальної потужності спектру в
денні і нічні години, достовірне (відносно здорових) зро�
стання індексу централізації в нічний час, що могло бути
підтвердженням відносного переважання симпатичних
впливів на тлі достовірного зниження загальної активності

симпатичних і парасимпатичних впливів на серцевий ритм.
При аналізі стрес�індексу (індексу напруження регулятор�
них систем за, SI) у дітей з обтяженим антенатальним анам�
незом достовірно (відносно здорових) підвищився цей
показник у нічні години, причому він був однаковим у денні
і нічні години, що також могло свідчити про активацію сим�
патичної ланки вегетативної нервової системи в нічний час
в цій групі. Відомо, що цитохімічне визначення катехоламі�
нів та інсуліну в крові відображає стан адаптації організму
до тих чи інших чинників на рівні еритроцитів [8, 16]. 
У дітей з обтяженим антенатальним анамнезом достовірно
(відносно здорових) підвищився індекс КАЕ (табл. 3), що,
за літературними даними [6], вказало на напруження кате�
холаміндепонуючої функції еритроцитів і могло бути про�
явом довгострокової адаптації до патологічних чинників
антенатального і раннього постнатального періодів, довго�
тривалої активації симпатоадреналової системи [15].

При аналізі вмісту інсуліну (табл. 3) в еритроцитах у
дітей з обтяженим антенатальним анамнезом виявлено
достовірне (відносно здорових) підвищення частки пере�
вантажених інсуліном еритроцитів і показника ІДЕ, що
могло бути компенсаторним в умовах патології антенаталь�
ного періоду з урахування анаболічного ефекту інсуліну. За
рахунок активації вагоінсулярної системи в цій групі спо�
стерігалася рівновага катехоламіндепонуючої та інсулінде�
понуючої функції еритроцитів, показник КАЕ/ІДЕ не
відрізнявся від показників здорових дітей. Однак гіперка�
техоламінемія може чинити ушкоджуючий вплив на серце�
во�судинну систему, являти собою фактор формування
артеріальної гіпертензії, судинного спазму, дистрофічних
змін міокарда. Можливо, гіперкатехоламінемія і гіперінсу�
лінемія, що виявляються одночасно у дітей з обтяженим
антенатальним анамнезом, можуть призводити до пору�
шень адаптації серцево�судинної системи. 

Таким чином, у дітей з патологією антенатального
періоду спостерігаються порушення, в своїй основі яких —
зниження частки КМЦ і збільшення сполучнотканинного
компоненту міокарда.

Висновки
1. Після внутрішньоутробного впливу антигенів спо�

стерігається диспропорція розвитку серця щурів з досто�

Таблиця 2
Показники варіабельності серцевого ритму у дітей груп спостереження, М±m

Примітка: 1 — достовірна різниця (p 0,05) порівняно з відповідними показниками дітей контрольної групи.

Таблиця 3
Катехоламіндепонуюча та інсуліндепонуюча функція еритроцитів у дітей груп спостереження, М±m

Примітка: 1 — достовірна різниця (p 0,05) порівняно з відповідними показниками дітей контрольної групи.
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вірним зниженням його відносної маси, починаючи з 7�ї
доби життя, що зберігається і на 60�ту добу з одночасним
зниженням співвідношення кардіоміоцитів і сполучної
тканини міокарда за рахунок зниження частки кардіоміо�
цитів і підвищення вмісту сполучнотканинного компонен�
ту. Виявлені особливості не мають достовірних розбіжно�
стей залежно від природи антигену і свідчать про зміну
процесів морфогенезу серця, що дає змогу відносити дітей
з антигенним впливом в антенатальному періоді до групи
ризику розвитку патології серцево�судинної системи. 

2. У дітей з патологією антенатального періоду за відсут�
ності структурних розбіжностей серця з умовно здоровими
дітьми за даними допплерехокардіографічного дослідження
достовірно частіше за даними добового моніторування за

Холтером виявляються порушення ритму, реполяризації
шлуночків, подовження коригованого інтервалу QT, напру�
ження нейровегетативної регуляції діяльності серцево�су�
динної системи з проявами відносної гіперсимпатикотонії,
водночас, достовірно підвищується депонування еритроци�
тами як сумарних катехоламінів, так і інсуліну без змін спів�
відношення КАЕ/ІДЕ, що може свідчити про одночасну
активацію як симпатоадреналової системи, так і вагоінсу�
лярної. Виявлені особливості можуть бути фоном форму�
вання метаболічних порушень і обумовлювати формування
патології серцево�судинної системи протягом життя.

Подальші дослідження слід спрямувати на вивчення
стану серцево�судинної системи в дітей, які перенесли
внутрішньоутробне інфікування.
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ЛІТЕРАТУРА

ВЛИЯНИЕ ПАТОЛОГИИ АНТЕНАТАЛЬНОГО ПЕРИОДА 
НА МОРФОГЕНЕЗ И ФУНКЦИЮ СЕРДЕЧНО�СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ
Ю.Г. Резниченко, А.Н. Лебединец, Н.А. Волошин

Запорожский государственный медицинский университет, Украина
Цель: охарактеризовать состояние сердечно�сосудистой системы у детей с осложненным антенатальным анамнезом и строение сердца в экспери�
ментальных крыс после антигенного влияния в антенатальном периоде.
Пациенты и методы. Обследованы 24 условно здоровые ребенка первого года жизни: 10 — с осложненным и 14 — с неосложненным антенаталь�
ным анамнезом. Проведены общеклинические, биохимические, инструментальные исследования; суточное мониторирование по Холтеру; цитохи�
мическое определение депонированных эритроцитами суммарных катехоламинов и инсулина с дальнейшим расчетом цитохимических индексов
КАЕ и ИДЕ полуколичественным методом по L.S. Kaplow (1955) и соотношение КАЕ/ИДЕ.
Объектом экспериментального исследования были сердца белых крыс линии Вистар на 1, 7 и 60�е сутки постнатального развития. Животные были
распределены на 4 группы: I — интактная группа; во II и III группах на 18�е сутки датированной беременности внутриплодно вводили антиген по
методу Н.А. Волошина: во II группе — иммуноглобулин человека для внутримышечного введения, в III группе — сплит�вакцину Ваксигрип для про�
филактики гриппа инактивированная; в IV (контрольной) группе — на 18�е сутки датированной беременности внутриплодно вводили раствор нат�
рия хлорида 0,9%.
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Результаты: У детей установлены нарушения ритма, реполяризации желудочков, длительность корректированного интервала QT, напряжение ней�
ровегетативной регуляции деятельности сердечно�сосудистой системы с проявлениями относительной гиперсимпатикотонии, в то же время, досто�
верно увеличилось депонирование эритроцитами как суммарных катехоламинов, так и инсулина без изменений соотношения КАЕ/ИДЕ, что может
свидетельствовать об одновременной активации как симпатоадреналовой системы, так и вагоинсулярной.
После внутриутробного влияния антигенов зафиксирована диспропорция развития сердца крыс с достоверным снижением его относительной
массы, начиная из 7�х суток жизни, что сохранилось и на 60�е сутки с одновременным снижением соотношения кардиомиоцитов и соединительной
ткани миокарда за счет снижения части кардиомиоцитов и повышения содержания соединительнотканевого компонента.
Выводы. Выявленные особенности не имеют достоверных расхождений в зависимости от природы антигена и свидетельствуют об изменении про�
цессов морфогенеза сердца, что позволяет относить детей с антигенным влиянием в антенатальном периоде в группу риска развития патологии
сердечно�сосудистой системы.
Ключевые слова: сердце, антенатальное воздействие антигенов, крысы, дети раннего возраста, сердечно�сосудистая система, вариабельность сер�
дечного ритма, катехоламиндепонирующая функция эритроцитов, инсулиндепонирующая функция эритроцитов.

EFFECT OF PATHOLOGY OF ANTENATAL PERIOD ON MORPHOGENESIS 
AND FUNCTION OF THE CARDIOVASCULAR SYSTEM 
Yu.G Reznichenko A.N. Lebedinets, N.A. Voloshin

Zaporozhye State Medical University, Ukraine
Purpose: To describe the state of the cardiovascular system in children with complicated antenatal history and structure of the heart in experimental rats after
antigenic effect in the antenatal period.
Patients and methods. A total of 24 conventionally healthy children of the first year of life were under observation: 10 — with complicated and 14 — with 
an uncomplicated antenatal history. Clinical, biochemical and instrumental tests are conducted; daily monitoring by Holter; cytochemical determination of
deposited by erythrocytes total catecholamines and insulin with subsequent calculation of cytochemical indices of CDE and IDE by semi�quantitative method
by L.S. Kaplow (1955) and the ratio of CDE / IDE.
The object of the experimental study were the hearts of white rats of Wistar line at 1, 7 and 60th days of postnatal development. The animals were divided
into 4 groups: I — intact group, in the groups II and III on the 18th day of dated pregnancy is injected intrafetally antigen by the method of N.A. Voloshin:
Group II — human immunoglobulin for intramuscular injection, in the group III — inactivated split vaccine Vaxigrip for influenza prevention, in IV (control)
group — on the 18th day of dated pregnancy is injected intrafetally a solution of sodium chloride 0.9%.
Results: in children are set arrhythmias, ventricular repolarization, the duration of the interval corrected QT, exertion of neuro vegetative regulation of the car�
diovascular system with relative hypersympathicotonia manifestations, at the same time, significantly increased deposition of red blood cells as total cate�
cholamines so insulin ratio unchanged CDE/IDE, which can testify to the simultaneous activation of both sympathoadrenal and vagainsular systems.
After intrauterine influence of antigen is fixed the disparity of rat hearts with a significant decrease in its relative weight, starting from the 7th day of life up to
the 60th days with a simultaneous decrease in the ratio of cardiomyocytes and connective tissue of the myocardium by reducing of the par t of cardiomy�
ocytes and increased content of connective tissue component.
Conclusions. Found features had no significant differences depending on the nature of the antigen and indicate about a change of heart morphogenesis, which
allows referring children with antigenic effect in the antenatal period to the risk group of cardiovascular system disease development.
Key words: heart, prenatal exposure antigens, rats, infants, cardiovascular system, heart rate variability, catecholaminedeposit function of erythrocytes,
insulindeposit function of erythrocytes.

Беременные женщины, соблюдающие пост, 
рискуют родить детей с малым ростом и весом

Беременные женщины, соблюдающие правила
месяца Рамадан имеют значительный риск родить
детей с небольшим ростом и маленьким весом — сооб�
щается в новом исследовании, проведенном в Тунисе и
опубликованном в American Journal of Human Biology.

Рамадан — девятый месяц исламского календаря, в
течение которого мусульмане по всему миру постятся
и употребляют пищу только в ночное время. Как заяв�
ляют авторы исследования: «несмотря на то, что бере�
менные женщины освобождаются от соблюдения
поста, многие из них предпочитают все�таки прини�
мать пищу вместе со своей семьей в ночное время».

В исследовании были проанализированы данные о
более чем 1300 новорожденных детях, в маленьком
Тунисском городе Гафса с мая 2011 года по апрель
2012. В результате удалось установить, что дети, чьи
матери были беременны во время Рамадана, имеют
значительно меньший рост и вес, по сравнению с теми
детьми, которых вынашивали не в период поста.

Полученные данные согласуются с полученными
ранее результатами аналогичного исследования, проведен�
ного в Саудовской Аравии. Авторы исследования отмеча�
ют, что полученные результаты очень важны и еще раз
доказывают, что изменения стиля жизни во время Рамада�
на может иметь значительное влияние на потомство.

Источник: http://medexpert.org.ua/

НОВОСТИ
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Хронический колит — одно из наиболее распростра�
ненных заболеваний в детском возрасте. В основе

указанной патологии лежит сочетание элементов воспа�
ления и дистрофии слизистой оболочки с функциональ�
ными расстройствами толстой кишки. Это заболевание
составляет около 10% всей хронической патологии орга�
нов пищеварительной системы, а распространенность —
5–12 случаев на 1000 детей.

Несмотря на многочисленные исследования, посвя�
щенные хроническим воспалительным заболеваниям тол�
стой кишки, проблема хронического колита остается
актуальной. Длительное время этим термином обознача�
лись самые разнообразные патологические состояния
кишечника, что связано с отсутствием достаточно четких
представлений о сущности заболевания. С позиций совре�
менных представлений хронический неязвенный колит
следует рассматривать как клинико�морфологический
феномен, характеризующийся свойственным заболева�
ниям кишечника болевым и диспептическим синдромами
с морфологически определяемыми признаками дистро�
фии эпителия, уменьшением глубины крипт и развитием
лимфоплазматической инфильтрации разной степени
выраженности. Однако, несмотря на вполне определен�
ные изменения слизистой оболочки толстой кишки, свой�
ственные хроническому колиту, этот диагноз в последние
годы был практически вытеснен из клинической практи�
ки. Это связано, по�видимому, с чрезмерным увлечением
диагнозом «синдром раздраженного кишечника», кото�
рый имеет много общих признаков с хроническим неяз�
венным колитом, но проявляется преимущественно нару�
шениями моторики толстой кишки и не обусловлен мор�
фологическими изменениями ее слизистой оболочки.
Способствовало этому обстоятельству и то, что в МКБ�10
под воспалительными заболеваниями толстой кишки
подразумеваются лишь неспецифический язвенный
колит и болезнь Крона, тогда как хронический колит в
нашем понимании (неспецифический, неязвенный, спа�
стический и т.д.) отсутствует и подменяется диагнозом
«синдром раздраженного кишечника». С такой постанов�
кой вопроса трудно согласиться, прежде всего, потому что
хронический неязвенный колит, как указывалось выше,
имеет четкую морфологическую характеристику.

В МКБ�10 хронический неязвенный колит занимает
скромное место в рубрике К52.9 — «Неинфекционный
гастроэнтерит и колит неуточненный», что вряд ли следу�
ет считать правильным, поскольку хронический неязвен�
ный («неуточненный») колит, по крайней мере, в педиа�

трической практике, встречается достаточно часто. Тем не
менее, как уже упоминалось, в последние годы диагноз
хронического неязвенного колита устанавливается редко,
что в немалой степени связано с мнением, что при синдро�
ме раздраженного кишечника (К58 по МКБ�10) могут
иметь место катаральные, начальные, преходящие, обра�
тимые изменения слизистой оболочки толстой кишки.
Однако, во�первых, подавляющее большинство случаев
хронического неязвенного колита, как показывают наши
исследования, носят атрофический характер и, во�вторых,
даже катаральные и преходящие изменения токсического
или аллергического происхождения все�таки являются
отражением морфологического субстрата воспаления.
Поэтому синдром раздраженного кишечника и хрониче�
ский неязвенный колит необходимо различать, что, без�
условно, требует клинико�морфологической характери�
стики каждого заболевания, тем более, что в происхожде�
нии хронического неязвенного колита также значитель�
ную роль играют моторные нарушения

Классификация хронического неспецифического
неязвенного колита (ХННК) у детей, разработанная нами
совместно с кафедрой патологической анатомии ХМАПО
(зав. проф. В.Д. Садчиков), с учетом этиологии заболева�
ния, факторов, которые могли бы способствовать его
развитию, наличия сопутствующих заболеваний, характе�
ра течения, преимущественной локализации воспаления,
состояния кишечной моторики, стадии процесса, эндоско�
пических и гистологических изменений слизистой обо�
лочки толстой кишки, способствует пониманию сущности
ХННК у детей.

Рабочая классификация ХННК у детей:
1. Этиология:
алиментарный; инфекционный или паразитарный;

при экзогенных и эндогенных интоксикациях (отравле�
ния, лекарственные воздействия), при эндокринных забо�
леваниях (гипотиреоз, микседема); при заболеваниях
центральной нервной системы — ЦНС (детский цере�
бральный паралич, миастения).

2. Морфология: 
а/ эндоскопия — катаральный, катарально�фоллику�

лярный, эрозивный;
б/ гистология — без атрофии, с атрофией — началь�

ный, умеренно выраженный; неактивный; активный — 
с низкой активностью, с умеренной активностью, с выра�
женной активностью.

3. Локализация — проктит, сигмоидит, трансверзит,
панколит.

ХРОНИЧЕСКИЙ НЕСПЕЦИФИЧЕСКИЙ 
НЕЯЗВЕННЫЙ КОЛИТ У ДЕТЕЙ
О.Ю. Белоусова
Харьковская медицинская академия последипломного образования

Резюме. Изучены основные параметры хронического неспецифического неязвенного колита (ХННК) у детей: этиологии, патогенеза,
клинического течения, принципов диагностики и лечения.
Комплексное клинико�параклиническое исследование с применением эндоскопического, рентгенологического, морфологического, электро�
миографического, реоректографического, иммунологического, бактериологического и биохимического методов позволяют всесторонне харак�
теризовать состояние толстой кишки при ХННК у детей, оценить сравнимую информативность диагностических методов, определить наиболее
информативные для ХННК анамнестические и клинические признаки.
На основе анализа факторов риска развития заболевания, особенностей его клинического течения, морфологического состояния слизистой
оболочки толстой кишки, ее моторики, тонуса и гемодинамики, биоценоза кишечника разработана концепция формирования и представлена
клинико�морфологическая классификация ХННК у детей.
Ключевые слова: дети, хронический неспецифический неязвенный колит, факторы риска, концепция формирования, классификация, принци�
пы диагностики и терапии.
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4. Тяжесть течения — легкая, средней тяжести, тяжелая.
5. Фаза течения — обострение, неполная клиническая

ремиссия, полная клиническая ремиссия, клинико�эндо�
скопическая (гистологическая) ремиссия.

6. Моторика толстой кишки: гиперкинезия — гиперто�
ния; гиперкинезия — гипотония; гипокинезия — гипото�
ния; гипокинезия — гипертония. 

При определении этиологии заболевания необходимо
учитывать, что в большинстве случаев на организм ребенка
влияет не один, а комплекс факторов, однако в каждом кон�
кретном случае следует попытаться выделить ведущий из
них. По нашим наблюдениям, ведущим фактором является
нарушение режима и характера питания — т.е. алиментар�
ный фактор. Это подтверждается тем, что значительное
количество детей с хроническим колитом, как показывают
наши наблюдения, находились на искусственном вскар�
мливании (нередко с периода новорожденности). К этому
следует добавить и раннее смешанное вскармливание (по
сути дела — искусственное), удельный вес которого в груп�
пе наблюдаемых больных также достаточно высок. В более
старшем возрасте нерациональное питание наблюдается
более чем у 70% детей. Оно заключается как в нарушениях
режима (беспорядочный прием пищи, часто еда всухомят�
ку, обильная еда на ночь, поспешность во время еды), так и
в характере пищи (несбалансированность по основным
пищевым ингредиентам, избыточно жирная или острая
пища, злоупотребление сладостями, увлечение газирован�
ными напитками и т.д.). Как правило, нарушения режима и
характера питания сочетаются.

Существенное место в этиологии ХННК играют пере�
несенные кишечные инфекции и паразитарные инвазии:
перенесенные дизентерия, сальмонеллез, но чаще этиоло�
гия острого кишечного расстройства оказывается нера�
сшифрованной. Однако начало постоянных болезненных
проявлений — чаще всего нарушений стула и болей в
животе — связывается с перенесенной кишечной инфек�
цией. У многих детей имеют место паразитарные заболе�
вания (лямблиоз) и глистные инвазии, роль которых в
происхождении хронического колита также несомненна.
Подтверждением роли микробной флоры является также
дисбактериоз кишечника, отмечаемый практически у всех
больных хроническим неязвенным колитом.

Алиментарный и инфекционный факторы, на наш
взгляд, являются ведущими в возникновении заболева�
ния. Патологический процесс, по�видимому, реализуется
с помощью двух основных механизмов: во�первых, али�
ментарного, приводящего к нарушениям моторики тол�
стой кишки с последующим развитием воспалительного
процесса, а во�вторых, непосредственного воздействия
инфекционного и паразитарного факторов на слизистую
оболочку толстой кишки с развитием дисбиоза, воспали�
тельного процесса и последующими нарушениями мото�
рики кишки. Нарушения режима и характера питания,
двигательные расстройства толстой кишки, перенесенные
кишечные инфекции и связанный с ними дисбиоз, кото�
рые нередко между собой сочетаются, являются основны�
ми факторами, играющими роль не только в этиологии, но
и в патогенезе ХННК.

Несомненно, имеют место и факторы, способствую�
щие реализации воспалительного процесса, и важнейшим
из них, по нашим наблюдениям, является психогенный.
Целенаправленный индивидуальный опрос родителей
выявил частые проявления вегето�сосудистой дистонии,
склонность к невротическим (депрессивным или ипохон�
дрическим) состояниям. Несмотря на относительность
подобных сведений, есть основания полагать, что отяго�

щенная наследственность по состоянию ЦНС и вегета�
тивной нервной системы играет определенную роль в
формировании ХННК. Роль психогенных факторов под�
тверждается тем, что многие дети с ХННК характеризу�
ются неуверенностью, тревожностью, склонностью к
агрессивным реакциям, повышенной внушаемостью, эмо�
циональной неустойчивостью. Подобная настроенность,
безусловно, способствует развитию нарушений моторики
толстой кишки, однако, по многочисленным исследова�
ниям, психогенные факторы играют ведущую роль в
развитии синдрома раздраженного кишечника и лишь
опосредованно — воспалительного процесса; поэтому мы
не сочли возможным включать психогенный фактор в
число этиологических при ХННК и склонны рассматри�
вать его как способствующий.

Среди способствующих факторов следует отметить
также малоподвижный образ жизни, в т.ч. уклонение от
уроков физической культуры и злоупотребление компью�
терными играми или телевизионными передачами.

Определенную роль играют вредные привычки —
постоянное жевание резинки, курение, не говоря уже об
употреблении алкоголя и вдыхании одурманивающих
веществ, на которые, хотя эти сведения нельзя считать
полными, указывают некоторые родители и дети.

Патогенез хронического неязвенного колита во мно�
гом связан с нарушениями биоценоза кишечника. Бакте�
риальные аминокислоты — метаболиты индол и скатол
— имеют патогенетическое значение в развитии воспали�
тельного процесса слизистой оболочки кишечника. 
В результате жизнедеятельности условно�патогенных
микроорганизмов увеличивается количество гистамина,
что влечет за собой сенсибилизацию организма, ослабле�
ние клеточной и гуморальной защиты. Обладая хорошей
способностью адаптироваться в условиях окружающей
среды, условно�патогенные микроорганизмы создают
конкуренцию нормальной микрофлоре кишечника.
Дефицит бифидофлоры влечет за собой нарушение про�
цессов переваривания, всасывания, усвоения пита�
тельных веществ. Большое значение в патогенезе хро�
нического неязвенного колита имеют нарушения нер�
вной регуляции кишечника. В основе этих явлений
лежит как ослабление тормозящих влияний коры голов�
ного мозга на нижележащие отделы при значительном
снижении реактивности симпатического отдела веге�
тативной нервной системы, так и увеличение содержа�
ния в крови биологически активных веществ — серото�
нина и гистамина. 

Несомненную роль играют также нарушения иммуно�
логической реактивности организма. При увеличении
уровня иммуноглобулинов в крови больных обнаружива�
ются кишечные аутоантитела. Это свидетельствует о том,
что в патогенезе заболевания имеет место сенсибилиза�
ция к собственным тканевым антигенам. Изменения
иммунобиологических свойств макроорганизма ведут к
расстройствам симбионтных отношений организма и
кишечной микрофлоры, что, в свою очередь, способствует
иммунологическим сдвигам.

Значительные изменения происходят в системе крово�
обращения: нарушается проницаемость кровеносных сосу�
дов, развиваются признаки ДВС�синдрома — активация
свертывающей системы крови и образование микротром�
бов, что приводит к нарушению кровообращения и образо�
ванию эрозивных дефектов слизистой оболочки кишки.

Факторами риска трансформации синдрома раздра�
женного кишечника в хронический колит являются: про�
должительность заболевания более пяти лет, нарушения
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микроэкологического статуса толстой кишки с обильным
ростом условно�патогенной флоры, снижение уровня
иммуноглобулина А, увеличение количества недиффе�
ренцированных О�лимфоцитов, изменение соотношения
активности процессов перекисного окисления липидов и
антиперекисной защиты.

Что касается ХННК, возникающего на фоне токсиче�
ских или токсикометаболических влияний (отравления
никотином, свинцом, морфином), при некоторых эндо�
кринных заболеваниях (гипотиреоз, микседема) или забо�
леваниях ЦНС (миастения, детский церебральный пара�
лич), то они носят вторичный характер и в педиатриче�
ской практике не являются частыми, но закономерно раз�
виваются в перечисленных случаях вследствие наруше�
ний моторики либо токсического воздействия на слизи�
стую оболочку толстой кишки.

Клиника. Многоплановость патогенетических звень�
ев развития заболевания определяет и своеобразие кли�
нической картины заболевания. Хронический колит у
детей отличается неспецифичностью (ХННК), протекает
у детей чаще со скудной клинической симптоматикой,
особенно на ранних этапах развития заболевания, 
и характеризуется длительным, склонным к рецидиву
течением, что создает определенные трудности своевре�
менной диагностики. Для обострения хронического коли�
та характерно изменение самочувствия больного, появле�
ние или усиление симптомов хронической интоксикации:
повышенной утомляемости, сниженного аппетита, голов�
ной боли, субфебрилитета.

Одновременно отмечается болевой синдром, который
в большинстве случаев носит смешанный характер и
характеризуется наличием разнообразных болей, но все же
превалируют ноющие боли, усиливающиеся до или во
время акта дефекации. Значительная часть детей связыва�
ет появление или усиление боли с приемом пищи — чаще
через 1,5–2 часа после еды, но некоторые дети указывают
на появление боли во время или сразу после еды; такая
боль нередко сочетается с метеоризмом. Дефекация или
отхождение газов приводят к уменьшению или даже лик�
видации болевого синдрома. При всем разнообразии наи�
более объективно болевой синдром при ХННК можно оха�
рактеризовать как ноющие, часто связанные с приемом
пищи, усиливающиеся до или во время акта дефекации и
уменьшающиеся после отхождения кала и газов боли.

Наряду с абдоминальной болью нарушается ритм дефе�
кации и изменяется характер каловых масс, причем досто�
верно превалируют явления запора. В большинстве случа�
ев запор протекает в легкой форме: задержка стула соста�
вляет не более 24 часов, что можно также расценить как
склонность к запору или даже индивидуальные особенно�
сти организма ребенка, если бы не наличие других жалоб и
болезненных проявлений. В выраженных случаях стул
отсутствует в течение 48–72 часов, причем у некоторых
детей стул наблюдается только после клизмы или напра�
вленного применения слабительного средства. Сформиро�
вавшаяся фекалома носит разнообразный характер (Бри�
стольская шкала) — от овечьего кала до плотной толстой
фекаломы, иногда превышающей размеры нормального
анального отверстия и требующая для своего удаления зна�
чительных усилий (натуживание) больного ребенка. Не�
устойчивый стул или смена запора поносом встречается
лишь у небольшого количества детей. Примесь слизи к
каловым массам отмечается у каждого четвертого ребенка.

В той или иной степени выражены признаки невроти�
ческих расстройств, вегетативной дисфункции — раздра�
жительность, нарушения сна, повышенная утомляемость,

слабость, головная боль, лабильность пульса, нарушения
дермографизма.

При осмотре детей обращают внимание на явления
выраженной хронической интоксикации, обложенность
языка. Живот часто вздут, при пальпации болезнен в
области сигмовидной и нисходящего отдела ободочной
кишки, что связано с преимущественно левосторонней
локализацией воспалительного процесса. Часто пальпи�
руется спазмированная и болезненная сигмовидная
кишка, а урчание при этом обычно отсутствует. Кроме
болезненности по ходу толстой кишки, иногда отмечают�
ся положительные симптомы Образцова (появление
выраженного шума плеска в илеоцекальном углу при глу�
бокой пальпации, что свидетельствует о преимуществен�
ном его поражении и скоплении жидкости в растянутых
петлях слепой и подвздошной кишок; Герца (ребром
левой кисти врач пережимает в поперечном направлении
слепую кишку на границе с восходящим отделом ободоч�
ной, одновременно пальцы правой руки надавливают на
слепую кишку в направлении сверху вниз; при этом ула�
вливается шум переходящего в тонкую кишку газа; «воз�
душного столба» (быстрое надавливание на область лево�
го (селезеночного) изгиба ободочной кишки при одновре�
менном пережатии сигмовидной вызывает иррадиацию
боли в область поперечного отдела ободочной и слепой
кишок). Симптомы Образцова и «воздушного столба»
положительны обычно при правостороннем колите, сим�
птом Герца свидетельствует о недостаточности илеоце�
кального клапана.

Особенности клинических проявлений при хрониче�
ском колите у детей во многом определяются характером
нарушений моторики толстой кишки — при гиперкинезии
обычно преобладают явления спастического колита, при
гипокинезии — гипотонического или атонического.

Протекает хронический язвенный колит длительно,
волнообразно, с чередованием периодов обострений и
ремиссий. Существенное влияние на характер клиниче�
ской картины заболевания оказывает сочетанная патоло�
гия органов пищеварения, что необходимо учитывать при
постановке диагноза.

Диагностика. Диагноз ХННК должен основываться
на результатах эндоскопического и (или) морфологиче�
ского исследований. В педиатрической практике чаще
используется эндоскопическое исследование, причем
методом выбора является ректороманоскопия, а не коло�
нофиброскопия, т.к. первая легче переносится детьми, не
требует анестезии, может проводиться в условиях поли�
клиники и оказывается вполне достаточной для решения
основного вопроса — наличие или отсутствие воспали�
тельных изменений толстой кишки. Если к этому доба�
вить, что результаты ректороманоскопии и эндоскопии
совпадают более чем у 90% детей, становится очевидным,
что именно эндоскопия является методом выбора при
диагностике ХННК. В то же время, следует иметь в виду,
что морфологическое исследование более информативно,
т.к. позволяет определить как степень выраженности
воспалительного процесса, так и его активность. В спор�
ных случаях именно морфологическое исследование
позволяет верифицировать диагноз хронического неяз�
венного колита или отклонить его.

При эндоскопическом исследовании слизистая
оболочка толстой кишки выглядит отечной, с явлениями
гиперемии; сосудистый рисунок смазан или перестроен,
на стенках кишки отмечаются наложения светлой слизи,
что соответствует явлениям катарального проктосиг�
моидита.
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При катарально�фолликулярном проктосигмоидите
слизистая оболочка на всем протяжении ярко красного
цвета с сохраненными световыми бликами. Слизистый
рисунок смазан, а местами полностью отсутствует из�за
выраженных явлений отека и гиперемии. На стенках
кишки видны многочисленные увеличенные фолликулы.

Эрозивный колит характеризуется наличием на
воспаленной слизистой оболочке эрозивных дефектов
неправильной формы до 5 мм в диаметре, обычно в соче�
тании с мелкоточечными геморрагиями.

Наиболее существенными характеристиками при мор�
фологическом исследовании являются три основных
признака — атрофия слизистой оболочки, особенности
распространения ее в собственной пластинке воспали�
тельного инфильтрата и активность воспалительного про�
цесса, что находит отражение в классификации.

При хроническом колите без атрофии слизистой обо�
лочки толщина ее в гистологических препаратах соста�
вляет не менее 0,39 мм, относительная площадь кишеч�
ных крипт — не менее 66%. Покровный эпителий — высо�
кий, цилиндрический с небольшими участками уплоще�
ния. Уменьшается количество бокаловидных клеток, уме�
ренно снижается их секреторная активность: секреторные
вакуоли обычно занимают не более половины площади
цитоплазмы. Структура кишечных крипт сохранена. 
В собственной пластинке слизистой оболочки определя�
ется лимфоидно–плазмоцитарная инфильтрация, имею�
щая преимущественно диффузный характер и рас�
пространяющаяся на различную глубину слизистой обо�
лочки. Значительно реже воспалительная инфильтрация
носит очаговый или в одних участках — очаговый, а в
других — диффузный характер.

При хроническом колите с атрофией слизистой обо�
лочки уменьшается ее толщина меньше 0,39 мм и относи�
тельная площадь кишечных крипт менее 66%. При этом
всегда уплощается покровный эпителий, уменьшается в
нем количество бокаловидных клеток, резко снижается их
секреторная активность. Кишечные крипты, как правило,
укорочены, в глубоких их отделах увеличивается количе�
ство индифферентных клеток с вытеснением бокаловид�
ных и каемчатых колоноцитов. Собственная пластинка
слизистой оболочки в большинстве случаев покрыта лим�
фоидно�плазмоцитарными элементами.

Активность воспалительного процесса определяется по
наличию сегментно�ядерных лейкоцитов в воспалительном
инфильтрате собственной пластинки слизистой оболочки, а
также в эпителиальном пласте, выстилающем поверхность
слизистой оболочки и формирующем кишечные крипты.
Если в эпителиальном пласте и в воспалительном инфильт�
рате выявляются рассеянные поодиночке сегментно�ядер�
ные лейкоциты, активность хронического колита оценива�
ется как слабо выраженная (+); при формировании на этом
фоне сегментно�ядерными лейкоцитами скоплений в виде
небольших групп — как умеренно выраженная (++); при
образовании внутриэпителиальных микроабсцессов с
фокальным разрушением эпителиального пласта и/ или
при накоплении сегментно�ядерных лейкоцитов в просвете
кишечных крипт — как выраженная (+++).

Оценка моторики толстой кишки обычно ограничи�
вается состоянием кинетики — гипомоторная (гипоки�
нетическая), гипермоторная (гипокинетическая) или
смешанная дискинезия. Однако такая оценка часто ока�
зывается недостаточной, т.к. не включает характеристи�
ку исходного тонуса кишки (гипотония, гипертония,
нормотония). Поскольку двигательные расстройства
толстой кишки носят обычно сочетанный характер в

виде различного рода дискинезий и дистоний, целесооб�
разно выделять четыре основных типа двигательных
нарушений, отражающих как состояние кинетики, так и
тонуса толстой кишки. Такой подход делает более обос�
нованным назначение прокинетиков при замедлении
двигательной функции и ослаблении тонуса кишки и
кишечных спазмолитиков при усилении моторики и
кишечной гипертонии.

Известное представление о характере моторики тол�
стой кишки можно получить при проведении ирригогра�
фического исследования. Обычно отмечается прерыви�
стое, неравномерное, иногда болезненное заполнение
толстой кишки, спастическая ее гаустрация, чередование
участков кишечника с пониженным и повышенным
тонусом, суженных и расширенных. Опорожнение
кишки недостаточное и неравномерное при отсутствии
изменений рельефа слизистой оболочки. Возможности
рентгенологического исследования в диагностике коли�
та невелики, так как трактовка изменений рельефа сли�
зистой оболочки кишки часто затруднена; кроме того,
они могут иметь чисто функциональную природу.

Более достоверные данные о характере моторики тол�
стой кишки можно получить при проведении электроколо�
графического исследования. Метод основан на регистра�
ции колебаний электрического потенциала в мышцах
кишечной стенки. В педиатрической практике обычно при�
меняют метод внешней регистрации биотоков при отведе�
нии их с передней брюшной стенки. Электроколография
проводится утром через 1–2 часа после обычного завтрака.
Больной укладывается на кушетку. Тщательно обезжири�
вается кожа и электроды в местах их наложения. Активный
электрод накладывается на поверхность тела в месте проек�
ции отделов толстой кишки; исследуется моторная функ�
ция слепой, ободочной и сигмовидной кишок. Неактивный
электрод накладывается на нижнюю треть правой голени и
записывается электрическая активность мышц толстой
кишки на каждом отделе на протяжении 30 минут. При
оценке данных электроколограммы учитывается общий
характер кривой, частота перистальтического и тоническо�
го компонентов, амплитуда зубцов в милливольтах, ритм
сокращений. При нормокинетическом типе электроколо�
граммы вольтаж зубцов составляет 0,10–0,12 мВ при запи�
си биотоков слепой кишки; 0,19–0,21 мВ — поперечно�обо�
дочной и 0,24–0,26 мВ — сигмовидной кишки. При гипер�
кинетическом типе вольтаж кривой превышает указанные
величины, при гипокинетическом — регистрируются более
низкие биопотенциалы.

Рядовым исследованием при хроническом неязвенном
колите является копрологическое. При обострении левос�
тороннего колита (проктосигмоидита) в кале повышается
содержание слизи, обнаруживаются в значительном коли�
честве лейкоциты, кишечные эпителиальные клетки, а
иногда и эритроциты. При правостороннем колите в фека�
лиях увеличивается содержание иодофильной флоры,
появляются переваримая клетчатка, внутриклеточный
крахмал. Известные представления о наличии воспали�
тельного процесса можно получить при исследовании
уровня растворимого белка в кале (реакция с уксусной и
трихлоруксусной кислотой — Трибуле—Вишнякова).

Бактериологическое исследование кала выявляет раз�
личной степени выраженности явления кишечного дис�
биоза.

Дифференцируется ХННК с синдромом раздражен�
ного кишечника и так называемой «воспалительной
болезнью кишечника», куда включают, прежде всего, нес�
пецифический язвенный колит и болезнь Крона.
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Прогноз заболевания в большинстве случаев бла�
гоприятный, оно обычно приобретает хроническое
течение с преобладанием периодов ремиссии. В то же
время, в периоде обострения ребенок испытывает

значительные неудобства, качество жизни, безу�
словно, страдает, что определяет необходимость тща�
тельного базисного и противорецидивного лечения
больного.
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ХРОНІЧНИЙ НЕСПЕЦИФІЧНИЙ НЕВИРАЗКОВИЙ КОЛІТ У ДІТЕЙ
О.Ю. Бєлоусова

Харківська медична академія післядипломної освіти, Украина
Резюме. Вивчено основні параметри хронічного неспецифічного невиразкового коліту (ХННК) в дітей: етіології, патогенезу, клінічного перебігу,
принципів діагностики та лікування.
Комплексне клініко�параклінічне дослідження із застосуванням ендоскопічного, рентгенологічного, морфологічного, електроміографічного, реорек�
тографічного, імунологічного, бактеріологічного та біохімічного методів дають змогу всебічно характеризувати стан товстої кишки при ХННК у дітей,
оцінити порівняну інформативність діагностичних методів, виділити найбільш інформативні для ХННК анамнестичні та клінічні ознаки.
На підставі аналізу чинників ризику розвитку захворювання, особливостей його клінічного перебігу, морфологічного стану слизової оболонки тов�
стої кишки, її моторики, тонусу та гемодинаміки, біоценозу кишечнику розроблено концепцію формування та наведено клініко�морфологічну клас�
ифікацію ХННК у дітей.
Ключові слова: діти, хронічний неспецифічний невиразковий коліт, концепція формування, класифікація, принципи діагностики та лікування.

CHRONIC NON�SPECIFIC NONULCER COLITIS IN CHILDREN
O.Yu Belousova

Kharkiv Medical Academy of Postgraduate Education
Summary. Scientific theses are dedicated to the studying of main parameters of chronic nonspecific nonulcerated colitis in children: etiology, pathogenesis,
clinical course, diagnostic, and treatment principles.
Complex clinical�paraclinical research with the use of endoscopy, X�Ray, electromyography, rheography, morphological, bacteriological and biochemical
methods have given an opportunity to characterize the state of colon in chronic nonspecific nonulcerated colitis in children, to appreciate comparative self�
descriptiveness of the diagnostic methods, to choose the most informative anamnestic and clinical signs for chronic nonspecific nonulcerated colitis.
The conception of the formation, clinically morphological classification and principles of the therapy of chronic nonspecific nonulcerated colitis in children
were worked out on the base of the analysis of the risk factors of the disease's development, its clinical features, morphological state of the colon mucous
membrane, colon motility, tone and hemodynamics, biocenosis.
Key words: children, chronic nonspecific nonulcerated colitis, conception of the formation, classification, principles of diagnostic and therapy.
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Вступ

Зростання кількості хворих дітей із хронічною нир�
ковою патологією являє собою значну медико�со�

ціальну проблему [3]. Серед хронічних захворювань
нирок (ХЗН) у дітей хронічний гломерулонефрит (ХГН)
посідає особливе місце, передусім у зв'язку з можливістю
розвитку хронічної ниркової недостатності (ХНН) [16]. У
всьому світі збільшується кількість хворих з ХЗН, у т.ч. з
ХГН, результати лікування більшості хвороб нирок зали�
шаються незадовільними, зростає число пацієнтів, які
потребують застосування замісної ниркової терапії [6, 9].
Прогресуючий перебіг, резистентність до терапії у хворих
із торпідним перебігом захворювання, рання інвалідиза�
ція — далеко не увесь перелік питань, пов'язаних з про�
блемою ХГН у дітей, поширеність якого становить
0,42–0,46 на 1000 дитячого населення [2, 12].

Основну роль у прогресуванні ХГН серед дітей віді�
грають окремі генетичні чинники, раннє зниження функ�
цій нирок, вроджені вади сечовидільної системи, перси�
стуюча протеїнурія, артеріальна гіпертензія, гіпоімунні
стани тощо [4, 7, 17]. На сьогодні ще не з'ясовано, чи впли�
вають порушення гемопоезу на перебіг та активність ХГН,
особливо на початковій стадії ХЗН. 

Більшість досліджень, які стосуються порушень
гемопоезу, проведені в діалізних центрах і присвячені
вивченню нефрогенної анемії [8, 11, 15]. Проте порушен�
ня гемопоетичної функції вже при ІІ–ІІІ стадіях ХЗН
спостерігається у 23–47% пацієнтів [5], основними при�
чинами її розвитку є тривалий запальний процес у нир�
ках та склерозування ниркової паренхіми [1, 10], що при�
водить до зниження фізичної активності, погіршення
якості життя і до інвалідизації. Це вказує на необхідність
своєчасної ранньої діагностики порушень гемопоезу при
ХГН, враховуючи, що їх вплив на прогнозування перебі�
гу захворювання у дітей перебуває на стадії перших
практичних кроків. Не з'ясовані питання щодо вини�
кнення, поширення та механізмів розвитку анемії та
інших порушень гемопоезу у дітей з ХГН, на І стадії
ХЗН, стосовно зв'язку їх виникнення із перебігом та
формою захворювання, впливу на прогресування захво�
рювання та зниження функції нирок. З іншого боку, не
визначені особливості клінічного перебігу ХГН у дітей
при порушеннях гемопоезу, а також особливості прогно�

зування перебігу ХГН, у т.ч. при окремих генетичних
детермінантах [13, 14].

Мета дослідження — удосконалити діагностику та
прогнозування перебігу ХГН у дітей на І стадії ХЗН шля�
хом оцінки характеру порушень гемопоезу і поліморфізму
генів інтерлейкінів 1β та 10 (ІЛ�1β і ІЛ�10).

Матеріал і методи
Обстежено 155 дітей, хворих на ХГН, віком 3–18 років

(середній вік — 12,3±3,9 року). Діагноз ХГН верифікова�
но згідно з наказом МОЗ України від 31.08.2004 р. № 436 за
спеціальністю «Дитяча нефрологія». Під спостережен�
ням знаходилося 92 (59,35±3,95%) хлопчики та 
63 (40,65±3,95%) дівчинки. Всі обстежені діти розподіле�
ні на такі вікові групи: 1–7 років — 22 (14,19±2,79%), 
8–12 років — 46 (29,68±3,67%), 13–18 років — 
87 (56,13±3,99%). Розподіл дітей за віком і статтю показав
певне переважання хлопчиків пубертатного віку. Під
нашим спостереженням перебували діти, хворі на ХГН, у
період клініко�лабораторної ремісії (109 дітей —
70,32±3,67%) та із торпідним перебігом ХГН (46 дітей —
29,68±3,67%). До контрольної групи увійшло 40 практич�
но здорових дітей віком 7–15 років (середній вік —
13,0±3,5 року), серед яких було 24 (60,00±7,74%) хлопчи�
ки та 16 (40,00±7,74%) дівчаток.

Для вивчення клініко�лабораторної характеристики
хворих із ХГН проаналізовано анамнестичні відомості, дані
об'єктивного огляду, результати комплексного нефрологіч�
ного обстеження, що включало загальноклінічні, біохімічні,
бактеріологічні, імунологічні, інструментальні методи.
Загальноклінічні методи включали загальні аналізи крові і
сечі, пробу за Нечипоренком, рівень добової протеїнурії.
Анемію діагностували при зниженні гемоглобіну <110 г/л
у дітей, хворих на ХГН, віком до 6 років, <120 г/л у дітей
віком 6–12 років та <110 г/л у обстежених віком 
12–18 років. Функціональний стан нирок оцінювали шля�
хом визначення швидкості клубочкової фільтрації 
(ШКФ). Розрахунок ШКФ у дітей проводили за формулою
Шварца. Концентраційну функції нирок вивчали на підста�
ві даних проби за Зимницьким. Азотвидільну функцію
нирок оцінювали за показниками креатиніну та сечовини. 

Для оцінки порушень гемопоезу у 64 обстежених ви�
значали рівень сироваткового заліза, загальної залізозв'я�

ДІАГНОСТИКА ТА ПРОГНОЗУВАННЯ ПЕРЕБІГУ
ХРОНІЧНОГО ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТУ В ДІТЕЙ ПРИ
ПОРУШЕННІ ГЕМОПОЕЗУ ТА НАЯВНОСТІ
ПОЛІМОРФІЗМУ ГЕНІВ ІНТЕРЛЕЙКІНІВ 1β ТА 10
В.М. Дудник, Г.Ю. Звенігородська
Вінницький національний медичний університет ім. М.І. Пирогова, Україна

Мета: удосконалити діагностику та прогнозування перебігу хронічного гломерулонефриту (ХГН) у дітей на І стадії хронічного захворювання
нирок (ХЗН) шляхом оцінки характеру порушень гемопоезу та поліморфізму генів інтерлейкінів 1β і 10 (ІЛ�1β і ІЛ�10).
Пацієнти та методи. Під спостереженням знаходилося 64 дитини, хворі на ХГН, на І стадії ХЗН, середній вік — 11,73±3,63 року.
Результати. У дітей з І стадією ХЗН анемія зустрічалася в 37,5% обстежених, дефіцит заліза — в 34,38%, зниження рівнів еритропоетину — 
в 15,63%. Збільшення вмісту ІЛ�1β сироватки крові зафіксовано у дітей, хворих на ХГН, із торпідним перебігом захворювання. У третини
обстежених дітей виявлено цитокін�індуковану анемію (кореляційний зв'язок між рівнем гемоглобіну та ІЛ�1β rxy=�0,35), при цьому вищий
рівень ІЛ�1β зареєстровано у пацієнтів із торпідним перебігом ХГН, на відміну від групи дітей у стані клініко�лабораторної ремісії (р<0,05). 
Висновки. Торпідний перебіг ХГН у переважної більшості дітей супроводжується наявністю генотипу С/Т поліморфізму гену ІЛ�1β, що
асоціюється з підвищеною продукцією ІЛ�1β у сироватці крові, зниженням вмісту ендогенного еритропоетину та сироваткового заліза.
Ключові слова: хронічний гломерулонефрит, діти, ІЛ�1β, анемія, еритропоетин.
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зуючої здатності сироватки крові (ЗЗЗС), еритропоетину,
феритину, трансферину, КНТ. Рівень сироваткового залі�
за визначали фотометричним методом (аналізатор Olym�
pus) за допомогою стандартних наборів реактивів. 
З метою кількісного визначення еритропоетину викори�
стовували твердофазний хемілюмінесцентний імунофер�
ментний аналіз (сендвіч) на аналізаторі IMMULITE.
Кількісне визначення феритину проводили на аналізато�
рах IMMULITE і IMMULITE 1000. В основі тесту
IMMULITE / IMMULITE 1000 Ferritin (Феритин) —
твердофазний хемілюмінесцентний імуноферментний
аналіз (сендвіч). З імунологічних методів проводили кіль�
кісне визначення ІЛ�1β методом імуноферментного аналі�
зу (ELISA) за допомогою стандартних наборів реактивів.

З метою вивчення ролі поліморфізму генів ІЛ�1β і 
ІЛ�10 дітям основної групи проводили генетичне дослі�
дження в Інституті молекулярної біології, м. Київ. Гено�
типування проводили методом ПЛР�ПДРФ (полімеразна
ланцюгова реакція та поліморфізм довжини рестрикцій�
них фрагментів). ПЛР проводили в автоматичному режи�
мі на термоциклері Perkin Elmer (фірма «Cetus», США), 
а також на ампліфікаторах виробництва фірми «Біозон» 
(Росія) за загальним методом R.K. Saiki et al. 

Як несприятливий перебіг захворювання обрали крите�
рій торпідного перебігу ХГН. Торпідний перебіг виявляли у
дітей, хворих на ХГН, з високою активністю патологічного
процесу, що довго утримується Отримання регресійних
моделей здійснювали шляхом ротатабельного центрального
композиційного планування другого порядку на основі пов�
нофакторного експерименту виду 25 методом Бокса—Уілсо�
на. Статистичну обробку отриманих результатів проводили
за допомогою методів варіаційної статистики з використан�
ням стандартного пакету прикладних програм багатомірного
варіаційно�статистичного аналізу «STATISTICA 6,0».

Результати досліджень та їх обговорення
Серед дітей, хворих на ХГН, частіше зустрічалася

гематурична форма — 92 (59,35±3,95%) дитини, нефро�
тична форма виявлена у 48 (30,97±3,71%) обстежених,
гломеруло нефрит з ізольованим сечовим синдромом — у
15 (9,68±2,38%).

Аналіз симптомів ХГН в обстежених нами хворих
показав, що провідним проявом захворювання на час до�
слідження був сечовий синдром. Набряковий синдром не
виявлений у жодної дитини. Артеріальна гіпертензія
зафіксована в 7,80±2,15% хворих. Вивчення особливостей
сечового синдрому показало, що еритроцитурія та протеї�
нурія зустрічалися при всіх формах ХГН, але їх середні
показники залежали від форми захворювання. Мінімальна
еритроцитурія спостерігалася у 73 (47,09±4,01%) обстеже�
них дітей, помірна — у 50 (32,26±3,75%), виражена — у 

32 (20,65±3,25%) дітей, при цьому виражена еритроциту�
рія зустрічалася лише при гематуричній формі ХГН. 

У ході дослідження встановлено, що підвищення добо�
вого білку в сечі спостерігалося у 88 (56,77±3,98%) обсте�
жених. Рівень добового білку відрізнявся залежно від
форми захворювання і коливався в межах 0–2 г/добу.
Помірна добова протеїнурія виявлялася у 20,83±5,86% ді�
тей при нефротичній формі захворювання, тоді як при
гематуричній формі частіше відмічалася мінімальна про�
теїнурія (26,09±4,58%). У результаті проведених дослі�
джень виявлено, що порушення гемопоезу за рахунок ане�
мії спостерігалося у 56 (36,13±3,86%) дітей із ХГН на 
І стадії ХЗН, з них пацієнтів із гематуричною формою
було 36 (39,13±5,09%), із нефротичною формою та ізольо�
ваним сечовим синдромом — відповідно 15 (31,25±6,69%)
і 5 (33,33±12,17%). Слід зазначити, що серед обстежених
дітей зустрічався І (96,43±2,48% обстежених) та ІІ ступінь
анемії (лише 2 дитини — 3,57±2,48%). 

При дослідженні вмісту еритропоетину встановлено,
що на І стадії ХЗН спостерігалося його зниження 
(у 1,5 разу), порівняно зі здоровими дітьми (р?0,05),
причому у хлопчиків вдвічі частіше порівняно з дівчатка�
ми. Рівень еритропоетину був достовірно зниженим (у 1,6
разу) в групах дітей із гематуричною та нефротичною
формами порівняно зі здоровими дітьми (р<0,05). 

Встановлено, що рівень ендогенного еритропоетину на
47,4% достовірно був зниженим у дітей віком 1–7 років
порівняно із подібним у здорових дітей. У старших вікових
групах 8–12 років та 13–18 років показник еритропоетину
також був достовірно нижчим порівняно зі здоровими 
(у 1,6 разу) (р<0,05), крім того, у них підвищився рівень
трансферину сироватки крові (р<0,05). При проведенні
кореляційного аналізу виявлявся слабкий зворотний зв'язок
між рівнями гемоглобіну та еритроцитів і вмістом еритропо�
етину (r?у=�0,3), що може свідчити про збереженість меха�
нізмів фізіологічної регуляції еритропоезу на І стадії ХЗН 
(р<0,05). Також про наявність фізіологічної регуляції гемо�
поезу при ХГН на І стадії ХЗН вказав прямий зв'язок між
показниками гемоглобіну та сироваткового заліза 
(r?у=+0,3). 

Аналізуючи отримані результати, виявлено знижений
рівень еритропоетину як у дітей з анемією (на 48,00%), так
і у дітей, хворих на ХГН, без анемії (на 20,00%). Тобто
зниження еритропоетину передувало розвитку анемії.
Також вже на ранніх стадіях ХЗН спостерігався відно�
сний дефіцит еритропоетину, тобто його концентрація не
підвищувалася при зниженому рівні гемоглобіну.

При вивченні показників ферокінетики у дітей, хво�
рих на ХГН, виявлено відхилення вмісту сироваткового
заліза від референтних значень у 34,38±3,82% хворих,
проте не у всіх дітей із дефіцитом заліза спостерігалась

Таблиця 1
Показники ферокінетики, вміст ІЛ�1β та ендогенного еритропоетину в сироватці крові дітей,

хворих на хронічний гломерулонефрит, залежно від перебігу захворювання

Примітки: *р<0,05 — різниця вірогідна відносно показників здорових дітей; **р<0,05 — різниця вірогідна відносно показників дітей із різним
перебігом захворювання.
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анемія. Також слід відмітити, що у 33,93±9,62% дітей із
анемією діагностувався дефіцит заліза у сироватці крові.
У дітей при ХГН з анемією та дефіцитом заліза спостері�
галися достовірно нижчі рівні феритину, КНТ, еритропо�
етину та підвищений рівень ЗЗЗС (р?0,05). 

Гіпоферемія спостерігалася також у дітей без анемії
(35,00±7,54%), у яких знизилися рівні КНТ та еритропо�
етину. Аналізуючи показники у дітей без анемії, ми пере�
коналися, що зниження сироваткового заліза та КНТ вка�
зало на латентний дефіцит даного мікроелементу в орга�
нізмі дітей та підтвердило необхідність дослідження
показників ферокінетики у всіх дітей, хворих на ХГН,
навіть на І стадії ХЗН з метою ранньої корекції змін.

У ході дослідження вивчено показники обміну заліза
та ендогенного еритропоетину в дітей, хворих на ХГН, за�
лежно від перебігу захворювання. Вміст сироваткового ери�
тропоетину(4,87±0,33 мМО/л) у дітей із торпідним перебі�
гом ХГН у 2,4 разу був достовірно нижчим порівняно зі здо�
ровими дітьми (11,9±0,98 мМО/л, р<0,05) та у 2 рази у
дітей порівняно з обстеженими із клініко�лабораторною
ремісією (р<0,05), (табл. 1). При порівнянні показників
обміну залізу у дітей із клініко�лабораторною ремісією та із
здоровими дітьми не спостерігалася достовірна різниця в
значеннях заліза, ЗЗЗС, феритину, трансферину, КНТ.

Аналіз вмісту ІЛ�1β у сироватці крові обстежених дітей
показав його достовірне підвищення як у хворих із гемату�
ричною формою (у 3,2 разу), так і при нефротичній формі
ХГН (у 3,3 разу), (р<0,05). При дослідженні показника 
ІЛ�1β залежно від віку встановлено його достовірне зростан�
ня у всіх вікових групах порівняно зі здоровими дітьми 
(р<0,05). При аналізі показників прозапального цитокіну
ІЛ�1β в обстежених дітей залежно від тривалості захворю�
вання достовірно підвищився цитокін (у 3 рази) як у дітей із
тривалістю понад 5 років, так і у хворих із тривалістю менше
5 років (р<0,05), що може свідчити про збереження активно�
сті запального процесу при тривалому перебігу ХГН. 

ІЛ�1β був достовірно підвищеним при торпідному
перебігу ХГН (у 1,8 разу) порівняно з обстеженими з клі�
ніко�лабораторною ремісією та зі здоровими дітьми 
(у 4,2 разу), (р<0,05), (табл. 1). 

Анемія реєструвалася при торпідному перебігу 
(15 дітей — 32,61±6,91%), так і в період клініко�лабора�
торній ремісії (41 дитина — 37,61±4,64%), вона була цито�
кін�індукованою (кореляційний зв'язок між рівнем гемо�
глобіну та ІЛ�1β rxy=�0,35) та може бути маркером актив�
ності захворювання у дітей, хворих на ХГН. 

Аналізуючи вплив активності запального процесу на
показники гемопоезу, відмічено вдвічі нижчий вміст ери�
тропоетину при наявності підвищеного вмісту рівня 
ІЛ�1β?11 пкг/мл порівняно з нормальним його вмістом 
(р?0,05). При проведенні кореляційного аналізу між
показниками ІЛ�1β та еритропоетину спостерігався силь�
ний зворотній зв'язок (r?у=�0,67) (р<0,05), що підтверди�

ло вплив активності запального процесу на показники
гемопоезу. 

При дослідженні поліморфізму алельних варіантів
генів цитокінів ІЛ�1β (�511) та ІЛ�10 (�1082) в промотор�
них ділянках у 20 дітей із торпідним перебігом ХГН ви�
явлено переважання генотипу С/Т (16 дітей — 80±8,94%)
поліморфної ділянки гену ІЛ�1β (�511), тоді як генотип
С/С визначено лише у 4 (20±8,94%) обстежених.

За отриманими результатами, у досліджуваних дітей
із поліморфізмом SNP�1082 гену ІЛ�10 переважав гено�
тип G/A (10 дітей, 50±11,18%). Генотипи G/G та А/А
зустрічалися значно рідше — 8 дітей (40±10,95%) і 2 дітей
(10±6,7%) відповідно. 

При дослідженні розподілу алельних варіантів генів
цитокінів ІЛ�1β і ІЛ�10 залежно від форми захворюван�
ня встановлено, що у дітей із нефротичною формою
зустрічався лише генотип С/Т ІЛ�1β (20,00±8,94%).
Тоді як при гематуричній формі спостерігалися генотип
С/С ІЛ�1β (20,00±8,94%) і генотип С/Т (60,00±10,95%).
Проаналізувавши розподіл поліморфних варіантів генів
ІЛ�10 залежно від форм ХГН, ми встановили, що при
нефротичній формі зустрічався лише генотип G/A 
ІЛ�10 (20±8,94%), а при гематуричній формі — усі полі�
морфні варіанти гену ІЛ�10 (генотип А/А — 
у 10,00±6,7%, G/A — у 30,00±10,25% та G/G — 
у 40,00±10,95% обстежених).

При визначенні рівня ІЛ�1β в сироватці крові дітей, хво�
рих на ХГН, залежно від наявності алельних варіантів гену
ІЛ�1β, встановлено, що у пацієнтів із генотипом С/Т полі�
морфної ділянки гену ІЛ�1β відмічалася в 2,3 разу вища про�
дукція ІЛ�1β в сироватці крові порівняно з дітьми з геноти�
пом С/С. При проведенні кореляційного аналізу спостері�
гався прямий сильний зв'язок між рівнем ІЛ�1β у сироватці
крові та генотипом С/Т поліморфної ділянки гену ІЛ�1β
(�511) (rxy=+0,56, р<0,05), що може свідчити про підвище�
ний рівень секреції даного цитокіну при С/Т генотипі ІЛ�1β. 

При дослідженні взаємозв'язку між алельним полі�
морфізмом генів цитокінів та перебігом захворювання
встановлено, що у більшості хворих на ХГН із торпідним
перебігом (80,00±8,94%) був виявлений С/Т генотип
поліморфної ділянки гена ІЛ�1β. Отримані дані дають
змогу припустити важливість визначення поліморфізму
генів цитокінів з метою можливого прогнозування ХГН у
дітей. Рівень креатиніну при різних варіантах поліморфіз�
му гену IЛ�10 а ІЛ�1β не мав достовірної різниці порівня�
но з групою здорових дітей. Рівень ШКФ був у межах
референтних значень.

При дослідженні стану гемопоезу у хворих дітей на 
І стадії ХЗН залежно від алельного поліморфізму генів 
IЛ�1β та IЛ�10 встановлено, що достовірне зниження рівня
гемоглобіну спостерігалося при генотипі С/С IЛ�1β та гено�
типі А/А IЛ�10 (табл. 2). При генотипі А/А IЛ�10 знизився
рівень не лише гемоглобіну, але й еритропоетину втричі

Таблиця 2
Показники гемопоезу в дітей, хворих на хронічний гломерулонефрит, 

залежно від поліморфізму генів IЛ�1β та IЛ�10

Примітка:*р<0,05 — різниця вірогідна відносно показників здорових дітей.
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порівняно зі здоровими дітьми (р<0,05). При цьому досто�
вірно зменшився вміст еритропоетину у сироватці крові
хворих і у випадку генотипу С/Т IЛ�1β без ознак анемії 
(у 1,5 разу) (р<0,05). Також слід зазначити, що рівень ери�
тропоетину достовірно відрізнявся у дітей, хворих на ХГН,
із С/С та С/Т генотипами IЛ�1β (в 1,6 разу), (р<0,05). Ана�
ліз кореляційного взаємозв'язку показав середньої сили
зворотній зв'язок між вмістом еритропоетину та генотипом
С/Т гену ІЛ�1β (�511) (rxy=�0,47), (р<0,05).

При дослідженні рівня сироваткового заліза у обсте�
жених дітей, хворих на ХГН, залежно від поліморфізму
генів IЛ�1β та IЛ�10 виявлено достовірне його зниження
при генотипі С/Т IЛ�1β (у 1,4 разу) та при генотипах А/А
і G/A гену IЛ�10 (у 1,5 разу) (р<0,05). Слід зазначити, що
у дітей із поліморфною ділянкою гену С/Т IЛ�1β спосте�
рігалися порушення гемопоезу, пов'язані з достовірним
зниженням еритропоетину та сироваткового заліза, але
без ознак явної анемії (р<0,05).

При проведенні кореляційного аналізу виявлено зво�
ротний середньої сили зв'язок між показниками сироват�
кового заліза та генотипом С/Т поліморфної ділянки гену
ІЛ�1β (�511) (rxy=�0,5) (р<0,05), що може свідчити про
зниження рівня сироваткового заліза при С/Т генотипі
гену ІЛ�1β (�511).

За допомогою математичного багатофакторного екс�
перименту методом Бокса—Уілсона розроблено стати�
стичні моделі щодо ймовірнісного передбачення особли�
востей взаємозв'язку і взаємозалежності торпідного пере�
бігу ХГН у дітей із порушенням гемопоезу у вигляді зни�
ження гемоглобіну, еритропоетину, підвищеного рівня
ІЛ�1β, а також із генотипом С/Т поліморфної ділянки
гену ІЛ�1β (�511). 

де Hb — гемоглобін, г/л;
Еr — еритроцити, х1012/л;
ЕПО — еритропоетин, мМО/мл;
SNPC/T IL 1β — поліморфні варіанти гена ІЛ�1β;
IL1β — інтерлейкін, пкг/мл.
З метою індивідуального прогнозування торпідного

перебігу ХГН з урахуванням несприятливих прогностич�
них факторів та порушення гемопоезу розроблено ком�
плексну математичну модель, яку реалізовано у вигляді
формули:

Інтерпретація результату, отриманого за допомогою
регресійної моделі, здійснюється таким чином. Якщо зна�

чення, отримане за допомогою рівняння, знаходиться в
межах інтервалів [0…0,4614) або (0,5…0,5385], то торпід�
ний перебіг буде відсутній, а якщо в межах інтервалів
[0,4614…0,5) або (0,5385…1], то торпідний перебіг буде
зберігатися. Виявлено, що більше на торпідний перебіг
ХГН впливають показники зниженого еритропоетину та
С/Т поліморфний варіант гену ІЛ�1β.

Висновки
1. Порушення гемопоезу у вигляді анемії легкого сту�

пеня спостерігається у 36,13±3,86% дітей, хворих на ХГН,
на І стадії ХЗН. Частота анемії не залежить від форми зах�
ворювання та зустрічається у 39,13±5,09% пацієнтів із
гематуричною, у 31,25±6,69% з нефротичною формою і у
33,33±12,17% хворих з ізольованим сечовим синдромом.
Анемія реєструється при торпідному перебігу
(32,61±6,91%) та в період клініко�лабораторної ремісії
(37,61±4,64%). 

2. Вміст ендогенного еритропоетину в сироватці кро�
ві знижується в дітей з торпідним перебігом ХГН 
(в 2,4 разу). Це не залежить від форми захворювання, а
пов'язане лише з наявністю або відсутністю анемії. У
34,38% обстежених спостерігається дефіцит заліза, а у
33,93±9,62% пацієнтів анемія супроводжується дефіци�
том сироваткового заліза зі зниженим вмістом феритину,
КНТ і підвищеним рівнем ЗЗЗС.

3. Вміст ІЛ�1β сироватки крові збільшується 
в дітей, хворих на ХГН, із торпідним перебігом захворю�
вання. Існує негативний кореляційний зв'язок між
рівнем гемоглобіну та підвищеним вмістом прозапально�
го ІЛ�1β (rxy=�0,35). При підвищеному рівні ІЛ�1β
вдвічі знижується вміст ендогенного еритропоетину.
Враховуючи наявність взаємозв'язку порушень гемопое�
зу та вмісту ІЛ�1β, анемія при ХГН у дітей є цитокін�
індукованою та виступає маркером активності захво�
рювання. 

4. У дітей із торпідним перебігом ХГН виявляються
такі комбінації алельних варіантів генів цитокінів — гено�
тип С/Т поліморфізму гену ІЛ�1β (�511) (80%) та генотип
А/А SNP�1082 гену ІЛ�10 (10%), які асоціюються зі зни�
женням рівня ендогенного еритропоетину, гемоглобіну 
і сироваткового заліза. Це дає змогу розглядати дані гено�
типи як прогностично несприятливі.

5. Стійкість торпідного перебігу ХГН можна прогнозу�
вати за наявності особливостей взаємозв'язку і взаємоза�
лежності торпідного перебігу ХГН у дітей та порушень
гемопоезу у вигляді зниження гемоглобіну, еритропоети�
ну (R=0,9599), підвищення рівня ІЛ�1β, а також при гено�
типі С/Т поліморфної ділянки гену ІЛ�1β (�511) 
(R=0,9525).
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ДИАГНОСТИКА И ПРОГНОЗИРОВАНИЕ ТЕЧЕНИЯ ХРОНИЧЕСКОГО ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТА У ДЕТЕЙ ПРИ
НАРУШЕНИИ ГЕМОПОЭЗА И НАЛИЧИИ ПОЛИМОРФИЗМА ГЕНОВ ИНТЕРЛЕЙКИНОВ 1β И 10
В.М. Дудник, А.Ю. Звенигородская

Винницкий национальный медицинский университет им. М.И. Пирогова, Украина
Цель: усовершенствовать диагностику и прогнозирование течения хронического гломерулонефрита (ХГН) у детей на І стадии хронического заболе�
вания почек (ХЗП) путем оценки характера нарушений гемопоеза и полиморфизма генов интерлейкинов 1β и 10 (ИЛ�1β и ИЛ�10).
Пациенты и методы. Под наблюдением находилось 64 ребенка, больных ХГН, на I стадии хронического болезни почек (ХБП), средний возраст —
11,73±3,63 года.
Результаты. У детей с I стадией ХБП анемия встречалась у 37,5% обследованных, дефицит железа — у 34,38%, снижение уровня эритропоэтина —
у 15,63%. Установлено, что у трети обследованных детей выявлена цитокин�индуцированная анемия (корреляционная связь между уровнем гемо�
глобина и ИЛ�1β rxy=�0,35), при этом высокий уровень ИЛ�1β зарегистрирован при торпидном течении хронического гломерулонефрита, в отличие
от группы детей в состоянии клинико�лабораторной ремиссии (р<0,05). 
Выводы. Торпидное течение ХГН у подавляющего большинства детей сопровождается наличием генотипа С/Т полиморфизма гена ИЛ�1β, который,
в свою очередь, ассоциируется с повышенной продукцией ИЛ�1β в сыворотке крови, снижением эритропоэтина и железа.
Ключевые слова: хронический гломерулонефрит, дети, ИЛ�1β, анемия, эритропоэтин.

DIAGNOSIS AND PROGNOSIS OF CHRONIC GLOMERULONEPHRITIS COURSE IN CHILDREN DURING THE
HEMATOPOIESIS DISORDERS AND THE PRESENTS OF INTERLEUKINS 1β AND 10 GENES POLYMORPHISM
V.M. Dudnik, A.Yu Zvenigorodskaya

M.I. Pirogov Vinnitsa National Medical University, Ukraine
Purpose: To improve the diagnosis and prognosis of chronic glomerulonephritis (CGN) in children at the I stage of chronic kidney disease (CKD) by the way
of assessing the nature of hematopoiesis disorders and interleukin 1β and 10 genes polymorphism (IL�1β and IL�10).
Patients and methods. A total of 64 children were under observation, it were patients with CGN, at the I stage of chronic kidney disease (CKD), the average
age of which — 11,73 ± 3,63 years.
Results. Anemia is occurred in 37.5% of patients with the I stage of CKD, in 34.38% with iron deficiency, in 15.63% with the decrease level of erythropoietin.
The presents of cytokine�induced anemia is found in one�third of the children (a correlation between the level of hemoglobin and IL�1β rxy = �0,35), at the
same time a high level of IL�1β is registered during the torpid course of chronic glomerulonephritis in contrast to the group of children in condition of clini�
cal and laboratory remission (p <0.05).
Conclusions. CGN torpid course in the vast majority of children accompanied by the presence of genotype C / T polymorphism gene IL�1β, which, in turn, 
is associated with increased production of IL�1β in the blood serum and decreased erythropoietin and iron.
Key words: chronic glomerulonephritis, children, IL�1β, anemia, erythropoietin.
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Дефіцит йоду є важливою медико�соціальною про�
блемою в багатьох країнах світу. За даними Все�

світньої організації охорони здоров'я (ВООЗ), патологіч�
ні стани, пов'язані з дефіцитом йоду, посідають третє
місце у списку 38 найбільш поширених неінфекційних
захворювань людини. Як вважають фахівці ВООЗ, трети�
на населення Землі відноситься до так званої «групи
ризику» та є потенційним об'єктом для розвитку йододе�
фіцитних захворювань (ЙДЗ). Майже 1 млрд мешканців
планети мають клінічні прояви ЙДЗ: принаймні 750 млн
страждають на зоб, щонайменш 6 млн мають крайню сту�
пінь йодної недостатності — кретинізм, але це лише вер�
хівка айсбергу. Збільшення кількості мертвонароджених
немовлят, передчасне переривання вагітності, безпліддя,
туговухість та косоокість новонароджених, затримка
фізичного, статевого та інтелектуального розвитку дітей,
зростання показників серцево�судинних захворювань —
далеко не повний перелік негативного впливу «прихова�
ного голоду» на людину.

В Україні до регіонів максимального ризику розвитку
ЙДЗ за часів Радянського Союзу традиційно відносили
насамперед Львівську, Чернівецьку, Івано�Франківську,
Закарпатську, Тернопільську, Рівненську та Волинську
області. Чорнобильська катастрофа примусила звернути
особливу увагу на йодний дефіцит (ЙД) та його наслідки
в Чернігівській, Київській, Житомирській, Черкаській,
Рівненській областях. Загальнонаціональне дослідження
вживання населенням харчових мікронутрієнтів, проведе�
не в 2002 р. за підтримки Дитячого Фонду ООН 
(ЮНІСЕФ), довело актуальність проблеми ЙД для всієї
території України. 

Термінологія та визначення
Йод — есенціальний мікроелемент, основною фізіоло�

гічною функцією якого є участь у тиреоїдному синтезі.
Своєю чергою, гормони щитовидної залози (ЩЗ) регу�
люють процеси зростання, розвитку, диференціювання,
обміну речовин у всіх органах і тканинах організму люди�
ни. Йод у природі зустрічається практично повсюдно
переважно у формі йодиду, але його розподіл нерівномір�
ний. Значна частина світових запасів йоду зосереджена в
морях і океанах. Концентрація цього мікроелементу в
морській воді становить у середньому 50 мг/л. Іонізована
форма дає змогу йоду під впливом сонячних променів
випаровуватися з водної поверхні та повертатися в кон�
тинентальні ґрунти з опадами. Проте швидкість повер�
нення мікроелементу значно нижча за темпи його вими�
вання, внаслідок чого вміст йодидів у ґрунті та питній
воді в більшості країн світу є недостатнім. 

Потрапляючи в організм з продуктами харчування і
водою, калію йодид практично повністю абсорбується у
шлунку і дванадцятипалій кишці. Калію йодат, який у
даний час широко використовується для збагачення солі,

трансформується в кишечнику до йодиду, у формі якого
й абсорбується. Йод, вбудований в органічні сполуки,
зазвичай трансформується в шлунково�кишковому трак�
ті у йодид. Проте бувають винятки. Так, тироксин на 70%
всмоктується в шлунково�кишковому тракті без змін. 

Йод розподіляється досить рівномірно в екстрацелю�
лярній рідині та виводиться з циркуляції або нирками,
або щитовидною залозою (ЩЗ). Причому якщо нирко�
вий кліренс є величиною досить постійною, інтратиреоїд�
ний захват безпосередньо залежить від надходження
йоду з їжею. В умовах адекватного йодного забезпечення
ЩЗ використовує лише 10% йоду, що надійшов у орга�
нізм, а при хронічному ЙД інтратиреоїдне засвоєння
може перевищувати 80%. Крім того, йод накопичується в
молочній залозі жінки під час лактації та секретується в
грудне молоко для забезпечення новонародженого. 
У невеликій кількості даний мікроелемент може знаходи�
тися в слинних залозах, слизовій оболонці шлунку і хоро�
їдному сплетінні. 

У нормі період напіввиведення йоду з плазми стано�
вить 10 год. В умовах ЙД або при гипертиреоїдизмі цей
час може скорочуватися. У тілі дорослої людини містить�
ся 15–20 мг йоду, 70–80% якого сконцентровано в ЩЗ. 
В умовах ЙД інтратиреоїдний вміст мікроелементу може
знизитися до 20 мкг. У забезпечених йодом регіонах ЩЗ
використовує 60 мкг йоду щодня для того, щоб забезпе�
чити тиреоїдний синтез і збалансувати втрати. Трансмем�
бранний транспорт здійснюється проти градієнта кон�
центрацій: у 20–50 разів вище в ЩЗ, ніж у плазмі. 

На апікальній мембрані тиреоциту за допомогою фер�
менту тиреопероксидази (ТПО) та перекису водню від�
бувається окислення йоду і його приєднання до тиро�
зольного залишку тиреоглобуліну, утворюючи монойод�
тирозин і дийодтирозин. Ці два з'єднання є прекурсора�
ми тиреоїдних гормонів (ТГ). Під впливом ТПО з'єднан�
ня монойодтирозину і дийодтирозину призводить до
утворення трийодтироніну (Т3), а злиття двох дийодти�
розинів формує тироксин (Т4). Йод становить 59% моле�
кулярної маси Т3 і 65% Т4. 

У ЩЗ йод у сполученні з тиреоглобуліном накопичу�
ється в колоїді тиреоїдних фолікулів. Після деградації
тироксину і трийодтироніну він потрапляє до плазми, з
якої може екскретуватися нирками або знову захоплюва�
тися ЩЗ. Більш ніж на 90% йод виводиться з сечею.
Лише незначна його кількість виявляється в калі. 

Йодний дефіцит — поширений природний феномен,
пов'язаний з нестачею йоду в ґрунті певного регіону та,
як наслідок, у продуктах харчування рослинного і тва�
ринного походження, вироблених у даній місцевості. 

Проблема ЙД має тривалу історію. Спочатку вона
співвідносилася виключно з гірськими територіями пла�
нети, де йод інтенсивно вимивається дощовими і талими
водами, спрямовується потоками гірських річок до океа�

ЙОДНИЙ ДЕФІЦИТ ТА ЙОДОДЕФІЦИТНІ
ЗАХВОРЮВАННЯ (лекція)
М.Є. Маменко
ДЗ «Луганський державний медичний університет», Україна

Резюме. В лекції викладено питання етіології та поширеності йодного дефіциту в світі та Україні. Наведено класифікацію йододефіцитних
захворювань, висвітлено історичні та сучасні погляди на їх розвиток. Особливу увагу приділено впливу йодного дефіциту на здоров'я вагітних,
дітей та підлітків. Висвітлено сучасні підходи до масової та індивідуальної профілактики йододефіцитних захворювань.
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ну. Проте нераціональна розробка родючих ґрунтів, вне�
сення до них добрив, гербіцидів і пестицидів, забруднен�
ня важкими металами та іншими полютантами проми�
слового походження призвели до того, що ЙД став про�
блемою для більшості континентальних країн світу. 

Дослідження, проведені останніми десятиліттями, пока�
зали, що адекватну кількість йоду з продуктами харчування
отримує лише населення країн, розташованих на побережжі
морів та океанів, яке щодня споживає значну кількість сві�
жих морепродуктів. Останні є єдиним дійсно значущим
джерелом йоду серед продуктів харчування людини. 

Розраховано, що для повного забезпечення синтезу
ТГ та відновлення інтратиреоїдних запасів, до організму
людини йод має надходити у стабільній кількості, яка
залежить від віку та функціонального стану організму 
(табл. 1). Недостатнє надходження йоду як основного
будівельного матеріалу для синтезу гормонів ЩЗ приз�
водить до гіпотироксинемії, яка зумовлює розвиток ціло�
го спектру патологічних станів. 

Йододефіцитні захворювання (ЙДЗ) — сукупність
усіх негативних впливів ЙД на організм людини, яким
можна запобігти достатнім надходженням даного мікрое�
лементу з продуктами харчування. 

Експертами в області ЙДЗ підраховано, що як міні�
мум 2 млрд населення Земної кулі отримує недостатню
кількість йоду з продуктами харчування, а більш ніж 
1 млрд людей у світі має клінічні прояви йододефіцитних
станів. Найбільш виражений ЙД у Південній Америці і
Африці. Але і в цивілізованій Європі близько 50 % насе�
лення відчувають легкий йодний «голод». 

Історична довідка
Перші згадки про зоб, кретинізм, способи їх лікуван�

ня і профілактики зустрічаються в трактатах древніх
цивілізацій Китаю, в старогрецькій і давньоримській
літературі. Одна з перших згадок, що дійшли до нашого
часу, відноситься до епохи правління китайського імпе�
ратора Шен�Нуг (2838–2698 рр. до н.е.). В одному зі
своїх трактатів імператор описує водорість Sargasso, за
допомогою якої можна ефективно лікувати зоб. 

Існували різні теорії походження зоба. Деякі цілителі
древньої епохи вважали, що пухлина в області шиї — це
скупчення кисню і крові, що виникає внаслідок невідомо�
го запалення. У 770–220 рр. до н.е. з'явилися нові кон�
цепції розвитку зоба — якість питної води, стреси і умови
життя людей в горах. Перші зображення людини із зобом
знайдені в 1215 р. в місті Грац біля Альп. Вважається, що
ці наскальні розписи були зроблені за 300 років до їх
виявлення. Одним з доказів існування проблеми ЙД є
живопис ІХ–ХІ ст.., на яких зображувалися люди із зоба�
ми. Особливо часто такі портрети з'являлися на полотнах
майстрів альпійських країн. Потовщення на шиї у святих
в іконописі цієї епохи вважалися ознакою божественного
осяяння. На картинах художників епохи Ренесансу (Ван
Ейк, Рогир ван дер Вейден та ін.) і на пізніших творіннях
Рубенса, Дюрера зоб — практично невід'ємна деталь
зображення людини. 

Незважаючи на те, що зоб був настільки поширеним
явищем, його не вважали нормою і в древні часи. Профі�
лактику та лікування захворювань ЩЗ за допомогою різ�
них морських водоростей, а також ЩЗ оленя використо�
вували спочатку в Древньому Китаї, а потім багато сто�
літь — у всьому світі. Перша спроба хірургічного лікуван�
ня тиреоїдних захворювань здійснена у Древній Греції ще
за 1500 років до н.е. 

Вже починаючи з XVI ст. людство стало замислюва�
тися не лише над медичними аспектами ЙД, але і над
його соціальними та економічними наслідками. 
У багатьох країнах питання профілактики і вивчення
ЙДЗ були під особистим контролем монархів. Зберегли�
ся відповідні постанови короля Франції Генріха II, коро�
ля Англії Чарльза II, королеви Англії Ганни, імператора
Франції Наполеона Бонапарта, короля Франції Карло
Альберто. Наполеон Бонапарт, який за допомогою свого
війська мріяв підкорити всю Європу, першим відмітив,
що більшість солдатів, покликаних на військову службу з
гірських районів, страждає туговухістю, відстають у
фізичному та розумовому розвитку, швидко стомлюють�
ся, що робить їх практично непридатними до участі у
військових походах.

В енциклопедії Дені Дідро, виданій у 1754 р. у Фран�
ції, наведено таке визначення терміну «кретин» —
«ненормальна глуха людина із зобом, який звисає до
талії». Але причин розвитку такого стану автор описати у
той час не міг. Річ у тому, що йод як хімічний елемент
вперше був виділений французьким вченим Бернаром
Куртуа із золи морських водоростей лише у 1811 р. Свою
назву мікроелемент отримав з рук теж француза Гей
Люсака у 1813 р. «Йод» у перекладі з грецького означає
«фіолетовий», оскільки при випаровуванні відвару з мор�
ських водоростей на стінках посуду утворювався наліт
фіолетового кольору. Дещо пізніше французький хімік
Шотен встановив, що йод у незначних кількостях є прак�
тично всюди: у воді, землі, мінералах, рослинах, живих
організмах. 

У 1820 р. Коїндет вперше представив швейцарській
науковій спілці результати дослідження, у якому проде�
монстрував позитивний вплив малих доз йоду на стан
150 пацієнтів із зобом. До кінця XIX ст. недостатня забез�
печеність організму людини йодом визнана основною
причиною захворювань ЩЗ. 

Йодувати сіль з метою профілактики ЙДЗ вперше
запропоновано в 1833 р. колумбійцем Боунсигалом, який
виявив низьку частоту зоба у аборигенів Південної Аме�
рики, що споживали місцеву сіль. Вивчення складу цієї
солі показало високий природний вміст йоду. 

В Європі перші спроби використання йодованої солі
(ЙС) були зроблені Ханзігером у Швейцарії в 1915 р.
Практично одночасно в 1916–1920 рр. продемонстрована
висока ефективність використання ЙС для профілакти�
ки зоба у дітей шкільного віку в місті Аркана (штат
Огайо, США). Одна з перших програм масової профілак�
тики зоба із застосуванням ЙС запроваджена в штаті
Мічіган (США) у 1924 р. Контрольне дослідження через

Таблиця 1
Рекомендовані ВООЗ рівні щоденного споживання йоду
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5 років продемонструвало зниження частоти тиреоїдної
патології в школярів у 4 рази (з 38,6% до 9%). Ще через
10 років зоб діагностувався не більше ніж у 3,2% дітей
шкільного віку, а у 1950 р. — лише в 1%.

Практично одночасно програми обов'язкової йодиза�
ції солі прийняли декілька країн Європи: у 1922 р. —
Швейцарія, в 1923 р. — Австрія, в 1929 р. — гірські райо�
ни Італії, у 1931 р. — Франція, в 1937 р. — Німеччина. 

На початку 80�х років ХХ ст. ВООЗ вперше обнаро�
дувала дані про частоту зоба в окремих регіонах планети:
від 20% до 60% при найбільш критичній ситуації в краї�
нах, що розвиваються. При цьому значення зоба для здо�
ров'я людини часто недооцінювалося, в багатьох країнах
його прийнято було вважати не більше ніж косметичним
дефектом на шиї. Як наслідок — відсутність національ�
них стратегій вирішення проблеми. Після того, як у
чисельних контрольованих дослідженнях продемонстро�
вано, що позитивний ефект сапліментації йоду полягає
не лише у запобіганні новим випадкам кретинізму і зоба,
але і в зниженні рівня дитячої смертності та поліпшенні
когнітивних функцій населення в цілому, багато країн
зробили крок вперед до вирішення даної проблеми. 

У травні 1999 р. Всесвітня асамблея охорони здоров'я
наголосила, що ліквідація ЙДЗ стане таким же тріумфом
охорони здоров'я, як і перемога над натуральною віспою
та поліомієлітом. 10 травня 2002 р. спеціальна Сесія
Генеральної асамблеї ООН прийняла Декларацію дій 
«Світ, сприятливий для життя дітей». Дві глави цього
документа «Сприяння здоровому способу життя» і
«Забезпечення якісної освіти» зобов'язали уряди країн�
членів ООН прийняти невідкладні заходи щодо профі�
лактики ЙДЗ і забезпечити вільний доступ населення до
інформації про захворювання, які виникають унаслідок
нестачі йоду в організмі людини. Поширювалися ці
зобов'язання і на Уряд України. 

Вперше на державному рівні доцільність масової про�
філактики захворювань, викликаних ЙД в організмі
людини, визнана відразу після закінчення Великої Віт�
чизняної війни. У червні 1945 р. Народний комісаріат
охорони здоров'я СРСР затвердив інструкцію «Про про�
тизобну йодну профілактику», яка визначала, що «повно�
цінна» кухонна сіль — це сіль, яка містить необхідну для
людини кількість йоду. Профілактика проводилася в усіх
ендемічних регіонах Радянського Союзу, у т.ч. Волинсь�
кій, Львівській, Чернівецькій і Закарпатській областях
України і Республіці Крим. Профілактика здійснювалася
в дошкільних та шкільних установах відразу двома мето�
дами: вживанням ЙС й призначенням препаратів йодиду
калію 1 раз на тиждень. 

У 1955 р. Міністерство охорони здоров'я (МОЗ)
затвердило інструкцію «Про йодування куховарської
солі», в якій визначалося, що йодована («повноцінна»)
сіль є звичайною сіллю, в яку додана необхідна для орга�
нізму кількість йоду. ЙС повинна була використовувати�
ся як профілактичний засіб для боротьби з ендемічним
зобом замість звичайної солі. Вже через рік у лютому
1956 р. міністр охорони здоров'я СРСР видав наказ «Про
удосконалення боротьби з ендемічним зобом». Відповід�
но до цього наказу, санітарні органи мали посилити кон�
троль забезпеченості високоякісною ЙС та її реалізації.
Крім того, передбачалося створення республіканських,
обласних і крайових «протизобних комітетів», забезпе�
чення виробництва відповідного потребі кількості препа�
рату «Антиструмін» на основі калію йодиду. В результаті
застосованих заходів рівень захворюваності на ендеміч�
ний зоб в Україні знизився з 65% у 1950 р. до 3% у 1960 р. 

У 80–90�ті роки ХХ ст. йодна профілактика через
різні політичні та економічні причини фактично була
припинена, що призвело до швидкого зростання числа
тиреоїдних захворювань, особливо в дитячого населення.
По�новому змусила поглянути на проблему йодного
дефіциту Чорнобильська катастрофа. Різкого підйому
частоти захворювань ЩЗ, у т.ч. тиреоїдних раків, на
думку багатьох фахівців, можна було б уникнути, якби
населення зони, що піддалася радіоактивному забруднен�
ню внаслідок аварії на ЧАЕС, мало адекватне йодне
забезпечення. В умовах існуючого ЙД активізувалися
механізми абсорбції йоду, що привело до інтенсивного
інтратиреоїдного захвату радіоактивних часток.

Проведене у 2002 р. Інститутом ендокринології та
обміну речовин ім. В.П. Комісаренка за підтримки Дитя�
чого фонду ООН (ЮНІСЕФ) загальнонаціональне дос�
лідження вживання населенням мікронутрієнтів проде�
монструвало актуальність проблеми ЙД для всієї терито�
рії України. 26 вересня 2002 р. Кабінет Міністрів України
прийняв Постанову № 1418 «Про затвердження Державної
програми профілактики йодної недостатності в населен�
ня України на 2002–2005 роки», але, на жаль, основні
положення цього документа так і не були втілені в життя.
Подальші спроби вирішити проблему законодавчим шля�
хом не успішні.

Наприкінці 2007 р. ВООЗ спільно з Дитячим фондом
ООН (ЮНІСЕФ) і Міжнародною радою з контролю за
ЙДЗ (МРКЙДЗ) підвели підсумки перших двох десяти�
літь активних дій світової громадськості, спрямованих на
ліквідацію ЙД. Вживання ЙС у світі зросло з 20% на
початку 90�х років ХХ ст. до 70% наприкінці 2007 р. 
120 країн прийняли на законодавчому рівні програми

Таблиця 2
Спектр йододефіцитних захворювань (WHO, 2007)
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профілактики ЙД на основі універсального йодування
харчової солі. 34 країни повністю ліквідували ЙД (понад
90% населення вживають виключно йодовану сіль). Ще
28 держав близькі до даного показника. 

На жаль, Україна посідає 126�е місце за рівнем вирі�
шення проблеми, залишивши позаду лише Пакистан, Гам�
бію, Гвінею�Бісау і Гаїті. Лише 18% українців регулярно
користуються ЙС. Це найгірший показник в Європі. 

Класифікація йододефіцитних захворювань
Чисельні негативні прояви, що виникають унаслідок

ЙД, зумовлені неадекватним синтезом тиреоїдних гормо�
нів (ТГ), що призводить до гіпотироксинемії та навіть
гіпотиреозу. Найбільш показовим індикатором ЙД тра�
диційно вважається ендемічний зоб. Однак прояви 
ЙД залежать від віку людини та тяжкості ЙД. Дотепер не
втратила актуальності класифікація ЙДЗ, запропонована
у 1983 р. Hetzel B. S. (табл. 2). 

Йодний дефіцит вважається провідною причиною
розумової недостатності, яка може бути попереджена. 
ЙД вираженого ступеня під час вагітності може призве�
сти до ендемічного кретинізму, який є найбільш важким
проявом ЙДЗ. Описано два варіанти кретинізму. В кліні�
ці неврологічного кретинізму домінують порушення з
боку нервової системи, виражена затримка розумового
розвитку з високою частотою глухонімоти. При мікседе�
матозному кретинізмі на перший план виступає тяжка
тиреоїдна недостатність. Крім того, описана значна кіль�
кість перехідних варіантів між двома зазначеними вище
формами кретинізму. 

Ендемічний кретинізм є найбільш важким варіантом
порушень фізичного й інтелектуального розвитку та
тиреоїдної дисфункції. Ступінь тяжкості ЙД під час
вагітності безпосередньо детермінує потенційний нега�
тивний вплив на плід. Наукові дослідження, проведені
наприкінці ХХ ст., довели, що навіть легкий ЙД під час
вагітності впливає на становлення когнітивної функції
майбутньої дитини. Вважається, що понад 2/3 дітей, що
мешкають у регіонах з вираженим, помірним і навіть лег�
ким ЙД у навколишньому середовищі, мають відхилення
за тими або іншими показниками інтелектуального
розвитку. У таких дітей коефіцієнт IQ на 10–15% нижче,
ніж у їх однолітків, що мешкають у місцевостях з достат�
нім забезпеченням йодом. Крім того, на територіях, де не
проводиться йодна профілактика, кожне наступне поко�
ління має коефіцієнт IQ на 10–15 пунктів нижче за попе�
реднє. Це відбивається на рівні економічного та політич�
ного розвитку країн, призводить до наукового і техноло�
гічного відставання цілих націй. 

Тиреоїдні гормони транспортуються від матері до
дитини як на ранніх строках вагітності, так і частково
після старту тиреоїдного синтезу в ЩЗ власне плоду. Але
найбільш важливим є нормальний тиреоїдний статус
майбутньої матері на ранніх етапах виношування дитини,
оскільки в цей період саме материнські гормони відпові�
дають за закладку та формування органів і тканин плоду.
Гіпотиреоїдизм вагітної негативно впливає на розвиток
дитини навіть за умов відсутності маніфестної клінічної
симптоматики.

Вагітність узагалі пред'являє підвищені вимоги до
тиреоїдного синтезу. Недостатнє надходження йоду за
таких умов порушує процеси фізіологічної адаптації та
негативно впливає на перебіг вагітності. В багатьох дослі�
дженнях продемонстровано підвищення частоти спон�
танних абортів, передчасних пологів, мертвонароджень,
акушерських ускладнень і порушень внутрішньоутроб�
ного розвитку плоду в жінок із гіпотиреозом порівняно з

еутиреоїдними вагітними. Хоча очевидно, що на вище�
вказані порушення під час вагітності здатна впливати
значна кількість інших факторів, своєчасна корекція ЙД
дає змогу достовірно знизити відповідні показники в
популяції. 

У йододефіцитних регіонах відзначається високий
відсоток транзиторного природженого гіпотиреозу, який
триває від декількох тижнів до декількох місяців. Протя�
гом цього періоду, коли активно дозріває кора головного
мозку, в дитини зі зниженою кількістю ТГ виникають
зміни інтелекту, які залишаються на все життя, навіть
якщо через деякий час відновлюється еутиреоз.

Щитовидна залоза новонародженого виявилася
більш чутливою до нестачі йоду. Якщо дослідження на
дорослих продемонстрували зниження інтратиреоїдного
запасу йоду лише при важкому ЙД, у новонароджених
такі зміни відбуваються навіть при легкому ступені недо�
статності цього мікроелементу. Існують дані щодо зни�
ження ризику смертності протягом перших двох місяців
життя за умов проведення корекції ЙД.

Основним проявом ЙД у дітей старшого віку та під�
літків є зоб та гіпотиреоз із відповідними клінічними
проявами. Крім того, ЙД суттєво впливає на ментальні
функції у будь�якому віці. У дітей, які мешкають у регіо�
нах з помірним ЙД, ослаблена увага, знижене сприйнят�
тя інформації та темп розумової діяльності, страждають
процеси тонкої моторики. 

Тривале існування ЙД призводить до високої частоти
маніфестного гіпотиреозу, багатовузлового зоба, най�
більш злоякісних форм раку ЩЗ у дорослого населення. 

Йодіндукований тиреотоксикоз також, за наведеною
класифікацією, віднесений до ЙДЗ. Він зустрічається
переважно у людей похилого віку на тлі вузлового зоба з
прихованим (субклінічним) гіпертиреозом, які мешка�
ють у йододефіцитних регіонах. Клінічні прояви гіперти�
реозу провокуються швидким зростанням надходження
йоду до організму незалежно від його джерела. У молодо�
му віці та у підлітків такі випадки поодинокі, у дітей —
майже не зустрічаються.

Тривалий ЙД призводить поступово до розвитку вуз�
лових утворень і так званої «автономії» ЩЗ. Із віком
кількість «автономних» тиреоцитів, які втратили чутли�
вість до регулюючих впливів ТТГ, зростає. Продукція
автономною тканиною надлишку ТГ поступово призво�
дить до розвитку тиреотоксикозу навіть за відсутності
прийому додаткових кількостей йоду. Вживання ЙС або
фармацевтичних препаратів, які містять йод, лише при�
скорюють цей процес. 

Дослідження останніх років дали підстави для пере�
гляду традиційної класифікації ЙДЗ. Найбільш суттєвим
внеском до неї є підвищена чутливість організму в умо�
вах ЙД до радіації.

Тиреоїдний гормоногенез в умовах йодного
дефіциту

За умов зниження надходження йоду до організму
активізуються системи, спрямовані на підтримку достат�
нього рівня синтезу ТГ. При цьому підвищується рівень
тиреотропіну, активізується всмоктування йоду та при�
скорюється його обмін, підсилюється продукція Т3 і вод�
ночас знижується продукція Т4. Компенсаторні можли�
вості в різних людей варіюють залежно від спадковості,
рівня йодної недостатні та збалансованості раціону за
іншими нутрієнтами.

Тиреотропін (ТТГ) є універсальним регулятором
функціональної активності тиреоцитів та рівня секреції
ТГ. За принципом негативного зворотного зв'язку, ТГ
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пригнічують синтез тиреотропіну як безпосередньо на
рівні гіпофізу, так і шляхом зниження продукції відповід�
ного релізінг�гормону гіпоталамусу. В багатьох дослі�
дженнях продемонстровано підвищення рівня сироват�
кового ТТГ при хронічній йодній недостатності. 

Вважається, що ЩЗ за умов ЙД стає більш чутливою
до впливу ТГ, але біохімічні механізми такої підвищеної
чутливості не відомі. Систематична кореляція між рівнем
ТТГ та наявністю зоба відсутня. Цей ефект пояснюють
необхідністю тривалої стимуляції ЩЗ тиреотропіном для
формування зоба. Крім того, в літературі є посилання на
інші фактори (спадковість, ендокринні дизраптори
тощо), які впливають на реакцію ЩЗ на стимуляцію ТТГ. 

Надзвичайно важливим адаптаційним механізмом за
умов йодної недостатності є підсилене поглинання йоду.
Для адекватного гормоногенезу до ЩЗ має надходити
щонайменш 100 мг йоду щодня. Для підтримки постійної
інтратиреоїдної концентрації цього мікроелементу його
екскреція з сечею має відповідати рівню надходження до
організму. При зниженні вживання йоду його абсолютне
надходження до ЩЗ зберігається за рахунок зниження
концентрації в плазмі та екскреції із сечею. Але такі меха�
нізми ефективно спрацьовують доки йодне забезпечення
є вищим за 50 мг на добу.

Ще в 70�х роках ХХ ст. дослідженнях на щурах, які
перебували на йододефіцитному вигодовуванні, проде�
монстрували зниження сироваткового Т4 та підвищення
екскреції Т3 щитовидною залозою. У подальшому дове�
дено, що це відбувається не лише за рахунок збільшення
синтезу трийодтироніну, який містить менше атомів
йоду, але й за рахунок дейодинації тироксину безпосе�
редньо в ЩЗ. На користь такого висновку свідчила
підвищена концентрація дейодиназ у ЩЗ, що страждала
внаслідок нестачі йоду. Зміна співвідношення Т3/Т4
відіграє важливу роль у процесах адаптації до ЙД. Однак
відомо, що частина тканин в організмі не є чутливою до
трийодтироніну, що синтезується безпосередньо у ЩЗ.
Крім того, зниження йодизації ТГ сприяє зниженню
ефективності тиреоїдного синтезу.

Механізми утворення зоба 
при йодному дефіциті

Функціональною одиницею клітинної організації ЩЗ
є фолікул. Він складається з люмена, що наповнений
в'язким колоїдом, та одного шару епітеліальних клітин,
замкнутих базальною мембраною. Процес формування
зоба полягає в збільшенні кількості тиреоцитів і фоліку�
лів (гіперплазія) та зростанні об'єму клітин (гіпертро�
фія). Крім ТТГ, на цей процес впливають інші інтрати�
реоїдні фактори росту. При цьому тиреотропін переваж�
но відповідає за розвиток гіпертрофії, а зниження інтра�
тиреоїдної концентрації йоду — за індукцію реплікації
клітин. 

Раніше зоб вважався виключно реакцією адаптації до
ЙД. Однак подальші дослідження продемонстрували, що
великий колоїдний зоб є реакцією дезадаптації. Теоре�
тично оптимальною реакцією ЩЗ на недостатнє надхо�
дження йоду до організму є підвищення тиреоїдного кро�

вообігу, інтенсифікація поглинання йоду та зміни ступе�
ня йодизації. 

Позитивним є зниження концентрації тиреоглобулі�
ну в зменшеному колоїдному просторі. Ендемічний зоб,
навпаки, частіше великий та сповнений колоїдом. Низь�
кий вміст йоду при високій концентрації ТГ призводить
до зниження ступеня йодизації тиреоглобуліну. Підви�
щений гідроліз великих кількостей цього протеїну є
необхідною умовою для досягнення нормальної секреції.
Надмірний гідроліз та дейодинація вільних йодотирози�
нів призводить до вимивання частини йоду з тиреоцитів.
За цих обставин збільшуються втрати йоду із сечею, що
може бути помилково сприйняте як поліпшення йодного
забезпечення, що призводить до формування «згубного
кола». 

Епідеміологічні маркери і критерії діагно�
стики

Епідеміологічні критерії, що дають змогу встановити
наявність ЙД на певній географічній території, розробле�
ні і затверджені ВООЗ, ЮНІСЕФ і МРКЙДЗ (останній
перегляд у 2007 р.). Передусім дослідження має бути епі�
деміологічним, тобто представляти дані, характерні для
популяції в цілому. Оптимальною цільовою групою для
проведення таких досліджень визнані діти віком 
6–12 років. Найчастіше обстежують учнів молодших кла�
сів загальноосвітніх шкіл (так звані «кластерні» дослі�
дження): за спеціальною методикою пропорційно загаль�
ній кількості дитячого населення відповідного віку від�
бираються 30 шкіл у різних населених пунктах однієї
території. У кожному з кластерів обстежуються 20–30 ді�
тей. Отримані дані статистично обробляються, і робиться
висновок про наявність або відсутність проблеми ЙД для
регіону в цілому. 

Найбільш адекватно оцінити йодну забезпеченість
населення дає змогу визначення концентрації йоду в
зразках сечі, зібраних під час проведення скринінгу з
подальшим розрахунком медіани (табл. 3).

Як вже зазначалося, велика частина йоду (близько
90%), який надходить з продуктами харчування до орга�
нізму людини, виводиться в найближчу добу з сечею. 
В окремих осіб показники екскреції йоду системою сечо�
виділення можуть значно варіювати залежно від характе�
ру раціону. Але ці коливання нівелюються під час прове�
дення масових досліджень, а такий показник як медіана
йодурії дає надійне уявлення про вживання йоду насе�
ленням в цілому. Оптимальними вважаються показники
медіани йодурії у дітей шкільного віку в діапазоні
100–200 мкг/л. Значення медіани 50–100 мкг/л відпові�
дають легкому ЙД. Коридор значень медіани йодурії
20–50 мкг/л відповідає ЙД середнього ступеня тяжкості,
а нижче 20 мкг/л — тяжкому ЙД. Надмірним вважається
надходження йоду до організму медіаною йодурії понад
300 мкг/л.

Одним з найбільш важливих показників поширеності
й тяжкості ЙДЗ є частота зоба в обстежених дітей. Сьо�
годні терміном «зоб» позначають будь�яке збільшення
ЩЗ понад фізіологічну норму. Розміри ЩЗ визначають

Таблиця 3
Критерії оцінки тяжкості йододефіцитних захворювань у популяції (ВООЗ/МРКЙДЗ, 2001, 2007)



ЛЕКЦИИ И ОБЗОРЫ

102 ПЕРИНАТОЛОГИЯ И ПЕДИАТРИЯ  1(53)/2013

пальпаторно або за допомогою ультрасонографії. Суча�
сна класифікація зоба адаптована експертами для прове�
дення масового скринінгу захворювань ЩЗ і враховує
особливості росту дитини. Обсяг однієї частки ЩЗ в
нормі не перевищує за розміром дистальні фаланги паль�
ця руки обстежуваного (табл. 4).

Такий спосіб визначення розмірів ЩЗ носить знач�
ною мірою суб'єктивний характер і має велику вірогі�
дність помилки. При обстеженні ЩЗ у дітей більш точ�
ним є сонографічне визначення її об'єму. 

Об'єм кожної частки ЩЗ розраховують за формулою:

Об'єм ЩЗ складається з суми об'ємів двох часток.
Розміри перешийка при цьому не враховують. 

Нормальний об'єм ЩЖ залежить від площі поверхні
тіла (ППТ, м2), яка визначається за номограмою або роз�
раховується за формулою: 

Результати співвідносяться з нормативними даними
ВООЗ, 2001, затвердженими для використання в Украї�
ни нині чинними стандартами надання допомоги дітям із
захворюваннями ендокринної системи. Однак слід зазна�
чити, що наприкінці 2007 р. ВООЗ/МРКЙДЗ/ЮНІСЕФ
затвердили нові більш жорсткі нормативи максимально�
го об'єму ЩЗ, наведені в табл. 5.

У якості критичного рівня поширеності тиреоїдної
патології в популяції дітей молодшого шкільного віку
обрано поріг 5%, що дає змогу врахувати те, що зоб може
розвинутися і у йодозабезпеченого населення внаслідок
інших причин (аутоімунний тиреоїдит, вплив зобогенів
тощо). Якщо частота зоба при проведенні скринінгового
дослідження перевищує 5%, значить існують проблеми з
йодним забезпеченням населення. У регіонах із середньо�
тяжким ЙД і за умови впливу інших зобогенів (проми�
слові полютанти, нераціональне харчування населення,
надлишок пестицидів і гербіцидів в ґрунтах, хлорування
води тощо) частота зоба може перевищувати 20%, а при
тяжкому ЙД — 40%. 

Порівнювати показники офіційної статистики з 
5�процентним ендемічним бар'єром некоректно, оскільки
вона враховує лише дані про пацієнтів, які звернулися по
допомогу до лікувальних установ, обстежені та взяті на
диспансерний облік. Обов'язковий щорічний скринінг
захворювань ЩЗ проводиться лише в традиційно енде�
мічних областях та на територіях, постраждалих від ава�
рії на ЧАЕС. Статистичні дані більшості областей цен�
тру, сходу та півдня України можуть не відображати
справжню картину поширеності тиреоїдної патології у
населення.

З 2007 р. додатковим критерієм тяжкості ЙДЗ у популя�
ції визнано частоту гіпертиреотропінемії новонароджених —
рівня ТТГ понад 5 мОд/л за даними неонатального скринін�
гу на природжений гіпотиреоз. У численних дослідженнях
показано, що в регіонах з адекватним йодним забезпечен�
ням населення, у т.ч. вагітних жінок, народжується не біль�
ше 3% таких дітей. Чим вище ступінь ЙД, тим частіше пору�
шується тиреоїдний гормоногенез матері та плоду, тим
вище частота неонатальної гіпертиреотропінемії.

Методів індивідуальної діагностики ЙД не існує. Як
вже зазначалося вище, ЙД — це проблема певної геогра�
фічної території, пов'язана з недостатнім вмістом йоду в
продуктах харчування. Діагностувати у конкретної люди�
ни можна лише сформований йододефіцитний стан,
наприклад зоб, гіпотиреоз, кретинізм тощо. Для кожного
з них існує перелік методів обстеження, визначених від�
повідними протоколами надання медичної допомоги.
Доклінічні стадії розвитку цих захворювань зазвичай не
верифікуються. Визначення йоду в сечі в окремих індиві�
дів не інформативно, оскільки рівень йодурії практично
повністю залежить від характеру харчування протягом
доби, що передували збору сечі.

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

Методи профілактики 
йододефіцитних захворювань

Як відомо, існує три основні види йодної профілакти�
ки: масова, індивідуальна та групова. Всі вони базуються
на додатковому введенні йоду до організму людини, яка
проживає в йододефіцитному регіоні. Супротивники
такої тактики зазвичай вказують на необхідність збалан�
сувати раціон і тим самим вирішити проблему профілак�
тики ЙДЗ.

Чи можна вирішити проблему йодного дефіциту
виключно за рахунок раціонального харчування? Йод�
ний дефіцит є проблемою, безпосередньо пов'язаною з
харчуванням. Вміст йоду в більшості повсякденно ужива�
них продуктів харчування й напоїв невеликий (табл. 6).
Виняток становлять лише морепродукти, оскільки пред�
ставники рослинного і тваринного світу морів і океанів
мають здатність концентрувати йод з морської води. Осо�
бливо великий вміст даного елементу в деяких сортах
водоростей. Відомо, що жителі прибережних районів Япо�
нії, які вживають щодня великі кількості таких водоро�
стей, мають добове надходження йоду 50–80 мг у день, що
в десятки разів перевищує добову потребу.

Таблиця 4
Класифікація зоба за даними пальпації (ВООЗ/МРКЙДЗ 2001)

Таблиця 5
Нормальний об'єм щитовидної залози у дітей (97 перцентиль; за даними УЗД) 

відповідно до площі поверхні тіла [ВООЗ/МРКЙД/ЮНІСЕФ, 2001 та 2007]
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Однак рекомендувати таку дієту жителям України
досить складно внаслідок багатьох причин. Насамперед,
власних морепродуктів у країні вкрай мало, а імпортова�
ні економічно не завжди доступні населенню. Крім того, в
більшості сімей не існує дієтичних традицій постійного
вживання морепродуктів, особливо в сирому вигляді.
Кулінарна обробка призводить до значних втрат йоду з
морської риби і водоростей.

Аналогічна ситуація складається в більшості країн
світу, тому людство протягом багатьох десятиліть збага�
чує продукти харчування йодом. Його сполуки додають в
молоко, воду, хліб, рослинну олію. Але найбільш широко
у всьому світі використовують йодування кухонної солі.

Йодована сіль. У даний час в Україні для збагачення
солі використовується йодат калію, який є більш стійкою
сполукою, ніж йодид, що застосовувався раніше, і дає
змогу зберігати ЙС протягом року і більше, не змінює
смак і запах страв, може використовуватися при консер�
вації продуктів. Безпека йодату калію підтверджена екс�
пертами ВООЗ ще в 1996 р. Крім того, в Україні Поста�
новою Кабінету Міністрів від 11.02.2004 р. № 143 йодат
калію, який використовується для збагачення солі, був
внесений до переліку харчових добавок, які дозволені до
використання в харчових продуктах, чим також визнана
безпека даної речовини. Технології і рівень йодування
солі в Україні відповідають міжнародним нормативами,
завдяки чому понад 80% виробленої солі експортується
до країн ближнього і дальнього зарубіжжя. Вміст йоду в
солі становить 40±15x10–4%, або 0,04 г/кг, що при
середньодобовому споживання в їжу дорослим 10 г, а
дитиною — 6–7 г солі з урахуванням закладених втрат
при зберіганні (20%) і приготуванні їжі (20 %) дає змогу
забезпечити щоденне фізіологічне надходження йоду до
організму.

Масова йодна профілактика. Оскільки проблема
ЙД носить глобальний характер, найбільш ефективною у
світі визнано масову («німу») профілактику, яка полягає
в тому, що все населення країни постійно використовує
ЙС як універсального носія йоду. Головною перевагою
такого підходу є надходження йоду в профілактичній
дозі до організму кожного жителя країни незалежно від
його інтелектуального, освітнього та матеріального рівня.
Саме загальне обов'язкове йодування солі, яка викори�
стовується в харчуванні людей, є головним методом лік�
відації ЙД, рекомендованих ВООЗ, МРКЙДЗ і
ЮНІСЕФ.

Міжнародний досвід свідчить, що для введення масової
профілактики необхідна загальна йодизація солі в країні,
що потребує прийняття відповідних законодавчих актів.

Спорадичне використання солі в окремих домогосподар�
ствах не дає значущого профілактичного ефекту в масшта�
бах популяції. Причини обмеженої ефективності викори�
стання ЙС в окремих домогосподарствах з метою профі�
лактики ЙДЗ полягає в сучасних тенденціях широкого
використання промислово виготовлених продуктів харчу�
вання (ковбас, напівфабрикатів, кондитерських продуктів
тощо). Якщо харчова промисловість і підприємства гро�
мадського харчування, у т.ч. їдальні шкіл і дитячих дош�
кільних установ, користуються для приготування їжі прак�
тично виключно звичайною кухонною сіллю, дитина про�
тягом доби отримує не більше 3–4 г йодованої солі. З урах�
уванням втрат при зберіганні, транспортуванні, приготу�
ванні їжі, з такою дотацією до організму дитини надходить
45–65 мкг йоду на добу, що в умовах ЙД є недостатнім.

Групова та індивідуальна профілактика. У країнах,
де не проводиться масова йодна профілактика, виникає
необхідність у проведенні групової та індивідуальної дота�
ції йоду найбільш чутливим до ЙД категоріям населення —
дітям, підліткам, вагітним і жінкам�годувальницям. Крім
того, з огляду на підвищену потребу в йоді у вагітних та
жінок під час лактації, додаткова індивідуальна профілак�
тика цим категоріям населення здійснюється навіть у краї�
нах, де масова система профілактики налагоджена. Групова
профілактика проводиться в організованих колективах
(школах, дитячих садах тощо). Такі заходи потребують
законодавчої та фінансової підтримки держави.

Для групової та індивідуальної профілактики нині
чинними в Україні протоколами надання допомоги дітям
із захворюваннями ЩЗ рекомендовані винятково фарма�
кологічні препарати йодиду калію. Більшість таких пре�
паратів, незалежно від виробника, мають таблетовану
форму випуску з дозою йодиду калію 100 і 200 мкг, що
дозволяє їх точно дозувати для найбільш чутливих до ЙД
категорій населення.

При застосуванні лікарських препаратів у вищеназва�
них групах ризику рекомендовано такі дози: 

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

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

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

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

Після народження дитини проведення профілактич�
них заходів залежить від характеру вигодовування. У разі
грудного вигодовування, що є ідеальним на першому році
життя, проводиться йодна профілактика матері�году�

Таблиця 6
Вміст йоду в основних продуктах харчування
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вальниці. В молозиві у перші дні після пологів міститься
в середньому 8–40 мкг йоду, на 5�й день — 2–3 мкг. 
У подальшому вміст цього мікроелементу залежить від
йодного забезпечення матері.

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

Слід зазначити, що фізіологічним є вживання відпо�
відної добової дози йоду щоденно! «Сезонних ритмів» в
йодній профілактиці, на відміну від прийому багатьох
вітамінних комплексів, не існує. Навпаки, соціологічні
дослідження демонструють навіть зниження вживання
морепродуктів влітку, а рослинна та тваринна їжа, як вже
зазначалося раніше, не може забезпечити надходження
добової дози йоду до організму. 

Припинення йодної профілактики, будь то масової чи
індивідуальної, призводить до швидкого відновлення ЙД
та зростання кількості ЙДЗ.

Не припустимо використовувати для йодної профілак�
тики біологічно активні добавки, які не мають чітко визна�
ченої і головне — контрольованої кількості йоду у своєму
складі, і у разі їх вживання людина, особливо дитина, може
отримувати або недостатню, або надмірну дозу йоду, що в
обох випадках є нефізіологічним і небезпечним. У 2002 р.
Науковий комітет з харчування Європейської комісії здо�
ров'я та захисту споживача опублікував висновок, згідно з
яким «вживання збагачених йодом препаратів морських
водоростей, особливо висушених продуктів, може спричи�
нити небезпечне надмірне надходження йоду», з ризиком
виникнення порушення функції ЩЗ. 

Йодна профілактика в регіонах із високим антропо�
генним забрудненням навколишнього середовища прово�
диться на загальних засадах. 

Передозування йоду, як і його дефіцит, призводить до
виникнення цілого ряду патологічних станів, у т.ч. пору�
шення функції ЩЗ (табл. 7).

У жодному разі не можна використовувати для про�
філактики та лікування ЙДЗ спиртовий розчин йоду,
який призначений для зовнішнього застосування та має
надвисоку концентрацію йоду.

У разі прийому високих доз йоду може виникнути
гостре отруєння — йодизм. Для нього характерні специ�

фічний запах із рота, зміна кольору слизових оболонок,
спрага, блювання жовтуватими або синіми масами, про�
нос, слабкість, запаморочення, може бути субфебрильна
температура. Іноді виникає асептичне запалення слизо�
вих оболонок: ринорея, кон'юнктивіт, гнійничкові виси�
пи, слинотеча тощо. Невідкладна допомога: дати випити
водний розчин крохмалю або муки, промити шлунок
тіосульфатом натрію. 

Протипоказаннями до проведення індивідуальної та
групової йодної профілактики є тиреотоксикоз різного
ґенезу та індивідуальна непереносимість препаратів
йоду, яка зустрічається дуже рідко.

Висновки
Йодний дефіцит — актуальна проблема для всієї тери�

торії України. Різниться тільки ступінь його тяжкості: від
легкого (на сході, півдні та в центрі країни) до середньо�
тяжкого і тяжкого (в гірських районах Криму і Карпат).
В умовах відсутності масової йодної профілактики у
населення спостерігається висока частота ЙДЗ, насампе�
ред зоба і гіпотиреозу. Поширеність зоба у дітей в цілому
по Україні навіть за даними офіційної статистики пере�
вищує 5�процентний бар'єр. В областях, де проводиться
обов'язковий щорічний скринінг, його частота переви�
щує 20%, а в окремих районах заходу країни — 40%. Дос�
лідження останніх років, проведені на сході і півдні Укра�
їни, показали, що фактична поширеність тиреоїдної пато�
логії значно перевищує дані у звітах медичних установ, а
рівень медіани йодурії відповідає в цих регіонах ЙД лег�
кого ступеня. У структурі захворювань ЩЗ повсюдно
домінує дифузний нетоксичний зоб, в етіології якого про�
відну роль відіграє ЙД.

Вирішити проблему профілактики ЙДЗ у населення
можна, прийнявши на законодавчому рівні рішення про
обов'язкове йодування кухонної солі в країні, а також
проведенням індивідуальної профілактики препаратами
йодиду калію в групах особливого ризику (діти і підліт�
ки, вагітні жінки та жінки�годувальниці). Профілактичні
заходи слід проводити постійно, оскільки ЙД як еколо�
гічну проблему ліквідувати неможливо. Світовий і віт�
чизняний досвід показують, що припинення профілакти�
ки призводить до швидкого зростання частоти ЙДЗ в
популяції.

Таблиця 7
Максимально допустимі безпечні дози вживання йоду
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Резюме. В лекции изложены вопросы этиологии и распространенности йодного дефицита в мире и на Украине. Приведена классификация йодде�
фицитных заболеваний, освещены исторические и современные взгляды на их развитие. Особое внимание уделено влиянию йодного дефицита на
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Summary. The lecture is devoted to the aspects of etiology and prevalence of iodine deficiency in the world and in Ukraine. The article contains classification
of iodine deficiency disorders, the historical and contemporary views on their origin. Particular attention is paid to the effects of iodine deficiency on the health
of pregnant women, children and adolescents. The current approaches to mass and individual prevention of iodine deficiency disorders are discussed.
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Обеспечение доступа к «детским» лекарствам может
спасти миллионы жизней — ВОЗ

Обеспечение детей лекарствами в специально разра�
ботанных формах и улучшение доступа к ним может спа�
сти миллионы жизней ежегодно. Об этом говорится в
бюллетене ВОЗ по «детским» лекарственным средствам.

В ВОЗ отмечают, что пока лишь незначительное
количество лекарственных средств существует в спе�
циально разработанных для детей формах, а если такие
лекарства и есть, то они часто бывают недоступны для
детей, которые больше всего в них нуждаются.

«Так, например, ежегодно почти три миллиона
детей в возрасте до пяти лет умирают от диареи и пне�
вмонии. От диареи существует надежное лечение в
форме оральных регидратационнох солей и цинка.
Однако исследования показывают, что эти лекарствен�
ные средства часто отсутствуют в аптеках и клиниках
стран, где эти болезни наиболее распространены. Бла�
годаря улучшению доступа к этим лекарственным сред�
ствам можно спасать миллионы человеческих жизней.

В условиях, когда не доступны особые детские
лекарственные средства, работники здравоохранения и
родители часто дробят взрослые лекарственные формы
или приготавливают детские лекарственные дозы путем
измельчения таблеток или растворения частичного
содержимого капсул в воде. Процесс приготовления
таких лекарств сложный для родителей и лиц, осущест�
вляющих уход за ребенком, а прием лекарств может
быть трудным для ребенка», — говорится в тексте.

В результате этого может происходить неправиль�
ное введение ребенку лекарств — либо в недостаточ�
ной, или в чрезмерной дозе, — что может приводить к
неблагоприятным реакциям или неэффективности
лечения.

Напомним, в течение 2007–2012 годов Борщагов�
ский химико�фармацевтический завод произвел более
11200000 упаковок препаратов для детей.

«Наверное каждой маме знакома ситуация, когда
врачи при отсутствии специально разработанной дет�
ской лекарственной формы рекомендовали родителям
разделять таблетки на части, чтобы получить необхо�
димую дозировку. У каждой мамы был свой способ,
как заставить малыша проглотить невкусный препа�
рат. Для того, чтобы сделать процесс лечения детей
более эффективным была поставлена задача разрабо�
тать и наладить производство сиропов, которые было
бы удобно дозировать родителям и принимать детям.
Так и появились «Лекарства медвежонка БО» — пер�
вая линейка отечественных препаратов для детей. Цех
сиропов был сертифицирован на соответствие требова�
ниям GMP в 2007 г. В течение всех этих лет линейка
постоянно пополнялась«, — сказала директор Борща�
говского химико�фармацевтического завода Людмила
Безпалько.

Источник: http://medexpert.org.ua/
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По мнению С.К.В. Вирсбитцки, Е.Г. Баллке и соавт.,
развитие аллергического поражения дыхательных

путей в детском возрасте проходит через более или менее
продолжительный период «инфекционно�обусловленного
рецидивирования бронхита». Переход от инфекционно�
аллергического к аллергическому процессу чаще наблюда�
ется у детей с наследственной предрасположенностью (как
правило, с атопией) в любом возрастном периоде [8].

Реккурентные формы обструктивного бронхита у детей
раннего возраста, как состояние, нередко предшествующее
бронхиальной астме, являются одной из актуальных про�
блем детской пульмонологии и аллергологии. Большинство
авторов признает, что по своей этиологической, патогенети�
ческой и клинической сущности реккурентный обструктив�
ный бронхит (РОБ) определяет фон к развитию бронхиаль�
ной астмы, что дает основание рассматривать детей с РОБ
как группу угрожаемых по этому заболеванию [10]. 

Иногда повторные эпизоды обструкции связаны с хро�
нической аспирацией пищи. У части детей РОБ является
дебютом бронхиальной астмы — группы риска: дети с
признаками аллергии в личном или семейном анамнезе, а
также с 3 и более эпизодами бронхообструкции [15].

Многие авторы, изучавшие течение бронхиальной
астмы у детей, отмечают, что у подавляющего большинства
(65–90%) заболеванию предшествуют повторные острые
респираторные инфекции (ОРВИ), причем в 60–70% слу�
чаев протекающие с бронхообструкцией [1, 5, 11, 12].

В ходе исследований, проведенных А.И. Сукачевой и
Н.П. Алексеевой (2000), установлено, что рецидивирую�
щие заболевания органов дыхания с обратимой обструк�
цией бронхов у детей относятся к ранним диагностиче�
ским критериям бронхиальной астмы легкого течения. 

Современные представления об этиопатогенезе
обструктивного бронхита у детей

Острый обструктивный бронхит (ООБ) — острое
инфекционное воспалительное заболевание бронхов, про�
текающее с синдромом бронхиальной обструкции. Брон�
хообструктивный синдром (БОС) — патофизиологиче�
ское понятие, характеризующее нарушение бронхиальной
проходимости при очень широком круге острых и хрони�
ческих заболеваний. Приминительно к ООБ, основной
этиологический фактор, определяющий нарушение брон�
хиальной проходимости — инфекции, хотя и не всегда
можно по данным клинической картины исключить его
другой, в т.ч. аллергический генез [10].

Известно, что самой распространенной формой пора�
жений нижних и средних дыхательных путей, особенно
среди детей в возрасте 1–3 лет, являются бронхиты, забо�
леваемость которыми, по данным ряда авторов, в популя�
ции колеблется в пределах 15–50%. Частота их суще�
ственно повышается до 50–90% у детей, часто болеющих

острыми респираторными вирусными инфекциями 
(ОРВИ), особенно в экологически неблагоприятных
регионах. Причем в большинстве случаев БОС [1].

По современным данным, обструктивный бронхит
встречается с частотой 75–200 на 1000 детей раннего воз�
раста и у половины из них является дебютом бронхиаль�
ной астмы. На первом году жизни заболеваемость ООБ
составляет 75, а у детей до 3 лет — 200 на 1000. 

Бронхообструктивный синдром чаще наблюдается у
детей раннего возраста — 20,1%. При этом у 60% больных
эпизоды бронхообструкции повторяются 2 и более раз. 
В связи с высокой распространенностью бронхитов,
сопровождающихся обструктивным синдромом, в 1995 г.
при пересмотре классификации заболеваний органов
дыхания у детей обструктивные бронхиты выделены в
отдельную нозологическую форму.

Результаты эпидемиологических исследований респи�
раторной заболеваемости детей свидетельствуют о поз�
дней диагностике обструктивных, в т.ч. рецидивирующих
бронхитов, что является причиной несвоевременной тера�
пии и ухудшения прогноза заболевания. Этому способ�
ствует и несовершенство статистического учета бронхоле�
гочных заболеваний, в частности, бронхитов. Больные
этой категории часто не состоят на диспансерном учете и
активно не наблюдаются.

По данным различных авторов [4, 15, 18], примерно
20–25% бронхитов у детей протекают как ООБ, что суще�
ственно выше, чем у взрослых. Особенно великая частота
ООБ, как осложнение ОРВИ, наблюдается у детей раннего
возраста. Это обусловлено тем, что в первые полтора года
жизни у ребенка 80% всей поверхности легких приходится
на мелкие бронхи (диаметром менее 2 мм), тогда как у 
6�летнего — уже 20%. У взрослых лишь 20% сопротивления
в дыхательных путях приходится на бронхи малого калибра.
Данный показатель у детей первых месяцев жизни составля�
ет 75%, снижаясь к 3 годам до 50%. БОС более вероятен, чем
дистальное поражение бронхов (Н.П. Шабалов, 2006).

По данным Н.П. Шабалова, ООБ могут вызывать раз�
личные респираторные вирусы, микоплазмы, хламидии,
но у детей раннего возраста особенно часто — респиратор�
но�синцитиальный вирус, цитомегаловирус (ЦМВ),
вирус парагриппа 3�го типа, аденовирус. Респираторные
инфекции оказывают мощное сенсибилизирующее воз�
действие на организм, проявляющееся как в повышении
проницаемости поврежденной слизистой оболочки дыха�
тельных путей для различных аэроаллергенов, так и в
связи с антигенными свойствами самих вирусов и имму�
нологической перестройкой макроорганизма в ходе
инфекционного процесса.

Большинство исследователей признали влияние фак�
торов преморбидного фона на развитие бронхообструк�
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Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького, Украина
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ции. Это — токсикозы беременных, осложненные роды,
гипоксия в родах, недоношенность, отягощенный аллерго�
логический анамнез, гиперреактивность бронхов, рахит,
дистрофия, гиперплазия тимуса, перинатальная энцефа�
лопатия, раннее искусственное вскармливание, перенесен�
ные респираторные заболевания в возрасте 6–12 месяцев.

Анатомо�физиологические особенности органов дыха�
ния у детей раннего возраста играют значимую предрас�
полагающую роль в развитии бронхообструкции. Для них
характерны податливость хрящей бронхиального тракта,
недостаточная регидность костной структуры грудной
клетки, свободно реагирующей втяжением уступчивых
мест на повышение сопротивления в воздухоносных
путях, а также особенности положения и строения
диафрагмы. Значительно отягощать течение бронхооб�
струкции у детей могут структурные особенности бронхи�
альной стенки, такие как большое количество бокаловид�
ных клеток, выделяющих слизь, и повышенная вязкость
бронхиального секрета, связанная с высоким уровнем
сиаловой кислоты. Отек слизистой оболочки бронхов и
гиперсекреция слизи, как следствие воспалительного про�
цесса, — ведущие механизмы нарушения бронхиальной
проходимости при ООБ, однако они далеко не исчерпы�
вают все возможные варианты генеза синдрома бронхи�
альной обструкции. Ухудшение проходимости бронхов,
кроме того, может быть связано с нарушением мукоци�
леарного клиренса (мукоцилеарная недостаточность), а
отсюда — нарушение эвакуации слизи из дыхательных
путей; отеком; воспалительной инфильтрацией; дистони�
ей; гиперкринией; дискринией; дефектами местного и
секреторного иммунитета; дефектами макрофагальной
системы; гиперреактивностью бронхов, когда обструкция
развивается на воздействия, не вызывающие такой реак�
ции у здоровых лиц; гипертрофией мышечной ткани;
гиперплазией и метаплазией слизистой оболочки [1, 4].

Отеки и гиперплазия слизистой оболочки дыхатель�
ного тракта также являются одной из причин обструкции
дыхательного тракта. Развитые лимфатическая и крове�
носная системы респираторного тракта ребенка обеспечи�
вают ему многие физиологические функции. Однако в
условиях патологии характерным для отека является
утолщение всех слоев бронхиальной стенки — подслизи�
стого и слизистого слоя, базальной мембраны, что ведет к
нарушению бронхиальной проходимости. При РОБ нару�
шается структура эпителия, отмечается его гиперплазия и
плоскоклеточная метаплазия [15].

У детей раннего возраста нередко можно наблюдать
сдавление, обтурацию и деформацию бронхов. Относи�
тельно узкий и длинный среднедолевой бронх легкого
сдавливается увеличенными лимфатическими узлами
корня легкого. Несомненное влияние на функциональные
нарушения органов дыхания у маленького ребенка оказы�
вают и такие факторы, как более длительный сон, частый
плач, преимущественное пребывание на спине в первые
месяцы жизни [5, 6, 12]. 

Ранний детский возраст характеризуется также нес�
овершенством иммунологических механизмов: значи�
тельно снижено образование интерферонов в верхних
дыхательных путях, сывороточного иммуноглобулина А
(к концу первого года жизни его уровень составляет 28%
от уровня взрослых), секреторного иммуноглобулина А
(максимальные значения определяются лишь к 10–11 го�
дам), снижена также функциональная активность Т�си�
стемы иммунитета. 

Нередко формирование атопического фенотипа про�
исходит уже в антенатальном периоде, при этом IgE�опо�

средуемые антигенспецифические реакции могут возни�
кать внутриутробно. В их развитии важную роль играет
иммунологическое взаимодействие между матерью, пла�
центой и плодом. Преобладание Th2�цитокинов имеет
место на границе раздела матери и плода, что играет опре�
деляющую роль для нормального течения беременности.
Преобладание Th2�клеточного иммунного ответа во
время беременности, опосредуемое половыми гормонами
матери, в период беременности защищает эмбрион от
материнского Th1�ответа, предупреждая его отторжение.
У новорожденных «неатопиков» реактивность Th2�типа
снижается, при этом не происходит формирование атопи�
ческого заболевания. Преобладание Th2�ответа в постна�
тальном периоде сохраняется у детей, у которых в после�
дующем развиваются аллергические заболевания [6, 15].

Дистония (нарушение мышечного тонуса бронхов)
может развиваться по гипертоническому (бронхоспазм)
или гипотоническому (бронходилятация) типу. Бронхо�
спазм возникает как в условиях патологии, так и при нор�
мальной жизнедеятельности организма ребенка. В усло�
виях нормы — это защитная реакция организма, направлен�
ная на осуществление многих физиологических процессов:
эвакуация бронхиального секрета, кашлевой рефлекс, выде�
ление слизи из бокаловидных клеток и др. [12].

Рядом с понятием «бронхоспазм» стоит понятие
«гиперреактивность бронхов». Впервые эта важнейшая
характеристика обструктивного бронхита и бронхиаль�
ной астмы как самостоятельный термин появилась в рабо�
тах R. Tiffenau в 1959 г. В основе гиперреактивности
лежит дисбаланс между чувствительностью рецепторного
аппарата симпатического и парасимпатического звеньев
вегетативной нервной системы, смещенный в сторону
превалирования последнего (парасимпатического).
Подобный механизм наблюдается в 94–97% случаев
гиперреактивности бронхов. Наряду с этим у части боль�
ных наклонность к бронхоспазму может быть обусловле�
на высокой степенью чувствительности гистаминовых
рецепторов. Гиперреактивность может быть первичного
(наследственного) или вторичного (приобретенного) про�
исхождения. Первичная гиперреактивность бронхов
является одним из фоновых состояний в развитии брон�
хиальной обструкции у детей раннего возраста, однако
проявляется она лишь при повторном или длительном
воздействии различных факторов: пассивное курение,
вирусные инфекции, холодовой раздражитель, аэрополю�
танты и т.д. Первичную гиперреактивность бронхов
можно предполагать при раннем развитии клиники брон�
хоспазма (в течение первого полугодия жизни), а под�
твердить — проведением бронхопровакационной пробы с
ацетилхолином у родителей. 

Вирусные инфекции, физические и химические аген�
ты, переохлаждение, физическое напряжение и бароме�
трические колебания принадлежат к числу факторов, спо�
собных вызывать формирование неспецифической (вто�
ричной) гиперреактивности бронхиального тракта. 
В основе ее при ОРВИ лежат многочисленные изменения,
но основная роль принадлежит деструкции бронхиально�
го эпителия с последующим развитием повышенной чув�
ствительности ирритативных рецепторов [1, 11].

Однако следует отметить, что формирование гиперре�
активности происходит далеко не у всех больных виру�
сными заболеваниями и поэтому предполагается сугубо
наследственный характер этого феномена. Склонность к
развитию бронхоспазма может также способствовать
измененная реактивность клеток�мишений («состояние
нестабильности мембраны тучных клеток»). Этот фено�
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мен может быть сформирован под влиянием инфекцион�
ных агентов, веществ гистаминолибераторов, холодового
раздражителя или наследственно обусловлен. В результа�
те происходит выброс биологически активных веществ
без предшествующей иммунологической фазы (псевдоал�
лергическая реакция). 

Дети раннего возраста, несмотря на слабое развитие
гладкомышечной системы бронхов, могут давать типич�
ный, клинически выраженный бронхоспазм. В патологи�
ческих условиях может иметь место гипертрофия мышеч�
ной ткани бронхов, гиперплазия слизистой, которые в
последующем способствуют развитию рецидивирующего
бронхоспазма [1, 6].

Дистония по гипотоническому типу может возни�
кнуть в результате длительного течения бронхита или
нагноительного процесса, также при выраженной систем�
ной гипотонии.

Нарушение бронхиальной секреции (дискриния и
гиперкриния) часто является одной из причин бронхиаль�
ной обструкции. Деятельность слизистых и серозных
желез регулируется парасимпатической нервной системой,
ацетилхолин стимулирует их деятельность. Слизь, покры�
вающая эпителий дыхательных путей, играет функцию
защиты бронхиального дерева от повреждающих агентов.
Секреция слизи осуществляется железами трахеи и брон�
хов. В состав секрета входит целый ряд бактерицидных
веществ: интерферон, трансферрин, сурфактант, иммуно�
глобулины. Кроме того, в него входят экссудат и транссу�
дат плазмы, продукты дегенерации клеток и микроорганиз�
мов, протеиды, липиды, углеводы, ДНК [1, 3].

В течение суток у здорового человека выделяется
около 100 мл слизи, которую он заглатывает. С трахео�
бронхиальным секретом осуществляется выделение из
респираторного тракта ингалированных частиц, продук�
тов обмена, бактерий и вирусов. Все это обеспечивает
защиту дыхательных путей от различных повреждающих
факторов. В патологических условиях наблюдаются зна�
чительные количественные и качественные изменения
трахеобронхиального секрета. Так, любое неблагоприят�
ное воздействие на органы дыхания, в большинстве слу�
чаев, приводит к увеличению количества секрета и повы�
шению его вязкости. Такая реакция носит защитный
характер и имеет целью оградить тонкий покров цилеар�
ного эпителия, пресечь доступ повреждающего агента в
более глубокие отделы бронхиального дерева и вывести
его из организма.

Определенное значение имеет продолжительность
экспозиции повреждающего фактора. Так, если действие
его было кратковременным, то гиперсекреция может
носить обратимый характер. Если же экспозиция была
продолжительной или воздействие повреждающего фак�
тора было большой силы, то повышенная активность
секретирующей системы закрепляется и в дальнейшем не
снижается до нормы [3].

Процесс слизеобразования в основном связан с функ�
цией бокаловидных клеток, число и размеры которых при
этом значительно возрастают. При патологических
состояниях может происходить трансформация некото�
рых клеток в бокаловидные, что также усиливает слизеоб�
разование. При этом физиологические способы выведе�
ния трахеобронхиального секрета становятся недостаточ�
ными, что приводит к обструкции дыхательных путей
скапливающейся слизью и развитию воспалительного
процесса. Возникновение большого слоя секрета поверх
эпителиальных клеток в резкой степени затрудняет осу�
ществление защитной функции респираторного тракта,

выполняемых аппаратом ресничных клеток — мукоци�
леарного клиренса [2]. 

Повреждение мерцательного эпителия может быть
вызвано вирусами, бактериями, грибами. Так, поражение
вирусами гриппа вызывает тотальное слущивание брон�
хиального эпителия, вплоть до базальной мембраны, что
приводит к образованию «лысых пятен», часто значитель�
ных по площади. Образующиеся при этом перерывы в
эскалаторной лестнице способствуют появлению очагов
мукостаза, «слизистых пробок» [4].

Воспалительная инфильтрация является важным
фактором механической обструкции. Воспаление может
быть вызвано аллергическими, токсическими, физически�
ми и нейрогенными воздействиями. Активное участие в
воспалительных реакциях принимают эозинофилы, мак�
рофаги, нейтрофилы, тромбоциты, выделяющие биологи�
чески активные вещества, в частности фактор агрегации
тромбоцитов, индуцирующий агрегацию тромбоцитов,
выделение серотонина, гистамина. Развитие бронхоспаз�
ма при этом сопровождается нарушением микроциркуля�
ции, повышением проницаемости сосудов, сосудистым
выходом плазмы, усилением продукции IgE. Развиваю�
щиеся патологические изменения вызывают гиперчув�
ствительность и гиперреактивность бронхов [6]. Воспали�
тельная клеточная инфильтрация эозинофилами и ней�
трофилами с последующим привлечением мононуклеа�
ров часто бывает опосредована дегрануляцией тучных
клеток, развивающейся через несколько часов после
выделения биологически активных веществ.

Несомненно участие нервной системы в развитии
воспаления. При повреждении эпителия бронхов стано�
вятся доступными чувствительные нервные окончания,
при раздражении которых происходит выделение нейро�
пептидов — медиаторов нехолин — и неадренергической
нервной системы, играющих важную роль в развитии ней�
рогенного воспаления в бронхах. При этом именно воспа�
ление является основной причиной формирования брон�
хиальной гиперреактивности. Гиперреактивность брон�
хов развивается независимо от того, какая причина вызва�
ла воспаление бронхов [6, 9].

Дефекты местного и системного иммунитета также
могут лежать в основе развития рецидивов обструктивно�
го бронхита у детей, хотя бронхообструкция и не являет�
ся строго специфичной для иммунодефицитных состоя�
ний. При иммунодефицитном состоянии по В�системе
иммунитета, при нарушении фагоцитарной функций ней�
трофилов и макрофагов, дефиците секреторных иммуно�
глобулинов генез бронхиальной обструкции обусловлен
эндобронхитом, развитием дискинезии и дискринии
бронхиального дерева [3]. 

Обычно обострение РОБ наступает на фоне ОРВИ.
Частые повторные ОРВИ или тяжелая однократно пере�
несенная инфекция (коклюш, микоплазменная, аденови�
русная инфекция) приводят к патологической дискри�
нии, гиперкринии, метаплазии эпителия, гнойному эндо�
бронхиту и воспалительному процессу, что способствует
персистенции инфекционных факторов и поддержанию
длительного катарального и обструктивного синдрома в
легких [14, 17].

Рецидивирущая бронхообструкция как фактор
риска развития бронхиальной астмы у детей

Бронхиальная астма в настоящее время — одна из наи�
более актуальных и широко обсуждаемых проблем кли�
нической медицины. Распространенность ее увеличилась
в последние десятилетия более чем в 10 раз — только за
период 1990–1997 гг. частота этого заболевания у детей
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возросла на 40% [11]. При этом астма «помолодела» —
дебют заболевания сместился в более ранний возраст, и ее
нередко диагностируют у детей первых месяцев жизни.
Наряду с распространенностью выросли показатели
числа госпитализаций и летальности при этом заболева�
нии не только у взрослых, но и у детей. В целом бронхи�
альной астмой страдает 5–10% детского населения, две
трети из которого заболевают в первые 3 года жизни [12].

Диагностика астмы в раннем возрасте является слож�
ной задачей, поскольку эпизоды свистящих хрипов и
кашель — наиболее частые симптомы при различных
заболеваниях органов дыхания у детей первых лет жизни.
Являясь достаточно распространенным патологическим
состоянием во всех возрастных группах, БОС в раннем
возрасте регистрируется у 10–30% детей, т. е. хотя бы
один раз в жизни бронхоспазм и бронхообструкция воз�
никает у каждого 4�го ребенка до 3 лет. Чем моложе ребе�
нок, тем выше вероятность того, что повторяющиеся эпи�
зоды свистящих хрипов астмой не являются [16, 18]. Пов�
торный БОС в раннем возрасте развивается при многочи�
сленных врожденных и приобретенных состояниях.
Существование такого широкого спектра заболеваний
уже само по себе затрудняет установления диагноза
астмы. Диагностика осложняется еще и тем, что большин�
ство указанных заболеваний впервые проявляются на
фоне респираторных инфекций [2, 4, 15]. А бронхиальная
астма у детей раннего возраста, как правило, также де�
бютирует на фоне ОРВИ в форме обструктивного брон�
хита. В этой ситуации практически очень трудно разли�
чить, развивается ли БОС на основе врожденных дефек�
тов респираторного тракта или инфекционного воспале�
ния относительно узких дыхательных путей, или являет�
ся манифестацией ранней бронхиальной астмы. Вместе 
с тем, установление диагноза астмы имеет важные клини�
ческие последствия и подразумевает рекомендованный
протокол терапии [10, 14, 15].

В общей структуре рецидивирующего БОС доля
врожденных и приобретенных анатомо�физиологических
нарушений бронхолегочной системы невелика — около
5%. В практической деятельности обычно приходится
дифференцировать бронхиальную астму и обструктив�
ный бронхит на фоне острой респираторной инфекции. В
настоящее время диагноз «бронхиальная астма» подразу�
мевает наличие хронического аллергического воспаления,
гиперреактивности дыхательных путей, эпизодов обрати�
мой бронхиальной обструкции [14]. При обструктивном
бронхите также могут иметь место и атопия, и гиперреак�
тивнось бронхов, и рецидивы бронхообструкции при
последующих ОРВИ, поэтому дифференцировать астму
от обструктивного бронхита очень сложно.

Анализ данных литературы свидетельствует, что к
пубертатному периоду жизни бронхиальной астмой стра�
дают около 10–50% детей с повторными обструктивными
бронхитами в раннем детстве [4, 14]. Единого взгляда у
различных исследователей нет в отношении не только
прогноза развития астмы, но и подходов к ее диагностике
в раннем возрасте. Как считают D. Pauwels, P. Shashalt
(1986), на практике нет и, по�видимому, не может быть
общего согласия в вопросе, где кончается «бронхит» и
начинается «астма».

Роль герпесвирусов, хламидий и микоплазм в развиH
тии хронических заболеваний респираторного тракта

Инфекционные агенты, особенно длительно персисти�
рующие, действуя через неспецифические механизмы, и у
лиц без предрасположенности к аллергии ранее здоровых
создают в респираторном тракте условия для формирова�

ния гиперреактивности бронхов, ее закрепления и разви�
тии хронических обструктивных болезней легких [8]. К
наиболее распространенным инфекциям этого типа отно�
сятся герпесвирусы — цитомегаловирусы (ЦМВ), вирусы
простого герпеса (ВПГ) 1, 2, Эпштейна—Барр и др. Герпе�
свирусная инфекция может проявляться в разных фор�
мах: пожизненная латентная персистенция, рецидивы,
формирование иммунодефицитов, соматической иммуно�
зависимой патологии, хронического воспаления, опухоле�
вых процессов [3]. 

Герпетическая инфекция является одной из наиболее
распространенных в мире, что подтверждается обнаруже�
нием антител к ВПГ 1 и 2 у 80–90% взрослого населения.
Это обусловлено разнообразием путей передачи и способ�
ностью вируса к пожизненному персистированию в клет�
ках нервной ткани. У здорового человека размножение
вируса находится под многоуровневым контролем
иммунной системы [4]. В то же время известно, что забо�
левания, вызываемые ВПГ 1 и 2, возникают, как правило,
на фоне дисфункций иммунной системы.

В то же время, герпесвирусные инфекции нередко
вызывают существенные нарушения регуляции иммунно�
го ответа в системе интерлейкинов (ИЛ). Эти нарушения
могут быть связаны как со снижением продукции ИЛ 
(в т.ч. ИЛ�1 и/или ИЛ�2), так и с изменением реакции кле�
ток�мишеней на синтезируемые ИЛ. ИЛ�1, помимо ини�
циации иммунного ответа и стимуляции Т�лимфоцитов,
регулирует высвобождение белков острой фазы воспале�
ния (металлопротеиды — церулоплазмин, трансферрин и
лактоферрин). При герпетической инфекции нарушается
выработка нейтрофилами периферической крови катион�
ных белков, также участвующих в противовирусной защи�
те. Так, низкомолекулярные катионные белки�дифенсины
подавляют репродукцию ВПГ, действуя на оболочку виру�
са и лишая его способности к проникновению в клетки.

Как правило, острая фаза ВПГ сопровождается паде�
нием суммарного содержания катионных белков. Фаза
затухания инфекционного процесса сопровождается
повышением их количества. Важным фактом является то,
что хронический, часто рецидивирующий ВПГ может
способствовать развитию аутоиммунных состояний
(антифосфолипидный синдром, аутоиммунный тиреои�
дит, аутоиммунные васкулиты и др.). Кроме того, при
интеграции ВПГ в генетический аппарат клеток возможна
неопластическая их трансформация [6, 10]. 

Как уже упоминалось выше, в патогенезе рецидиви�
рующего ВПГ ведущую роль играют нарушения в системе
иммунитета, которые при ВПГ носят неоднородный
характер и требуют дифференцированного подхода к их
коррекции [10, 17]. 

Цитомегаловирусная инфекция занимает одно из пер�
вых мест в исследованиях инфекций TORCH�комплекса.
ЦМВ инфицируется до 2% новорожденных и 45–60%
детей в первый год жизни. Необходимо учитывать, что на
каждого ребенка, который имеет признаки ЦМВ, прихо�
дится, по меньшей мере, 10 инфицированных детей, кото�
рые на начальных этапах могут не иметь тех клинических
проявлений, на которые опирается диагноз «ЦМВ».
Именно у этой группы детей в будущем могут поражаться
различные органы и системы. 

Для ЦМВ характерна способность персистировать в
организме с нерегулярной продукцией вирусных частиц и
обострениями хронической инфекции. ЦМВ обладает
особой способностью к резкому подавлению клеточного
иммунитета. ЦМВ имеет тропность к Т�лимфоцитам,
вызывая их значительное повреждение, уступая по разру�
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шающему эффекту только вирусу иммунодефицита чело�
века [10, 12].

Важнейшими свойствами ЦМВ являются:
— длительная, возможно на протяжении всей жизни,

персистенция в организме инфицированного человека;
— рецидивы размножения вируса с обострением хро�

нически текущего процесса;
— резко выраженный иммуносупрессивный процесс с

подавлением клеточного звена иммунитета и формирова�
нием аутоиммунных заболеваний;

—активация сопутствующих инфекций;
— индуцирование опухолей.
Активация персистирующего ЦМВ на фоне стрессо�

вых ситуаций, вторичных инфекций, травмы и т.д. усугуб�
ляет, усложняет и пролонгирует их течение. Кроме того,
персистенция ЦМВ с его иммуносупрессивным воздей�
ствием определяет вторичное снижение неспецифических
факторов защиты с формированием состояний у детей со
склонностью к частым и длительным заболеваниям повы�
шенного предрасположения к другим вирусно�бакте�
риальным инфекциям. Тем более, что у детей раннего воз�
раста процессы развития и созревания иммунной системы
находятся в состоянии функционального напряжения и
легко могут нарушаться под действием различных средо�
вых факторов. Это создает предпосылки для развития раз�
личных вторичных иммунодефицитных состояний, что, в
свою очередь, может привести к реактивации латентно
протекающего до этого времени внутриутробно (анте� или
интранатального) ЦМВ (период латенции ЦМВ сменяет�
ся фазой активной репликации вируса) [9].

Следует отметить, что ЦМВ вызывает существенные
нарушения регуляции иммунного ответа, в основе кото�
рых лежат повреждения системы интерлейкинов. Как пра�
вило, подавляется способность инфицированных иммуно�
компетентных клеток синтезировать интерлейкины за
счет избыточной продукции простогландинов, а также
изменяются реакции клеток�мишеней на ИЛ�1 и ИЛ�2.
развивается вирусиндуцированная иммуносупрессия с
резким угнетением функции естественных киллеров [15].

Таким образом, патологические изменения при ЦМВ
могут иметь различную степень выраженности и носить
локальный или диффузный характер. При этом выражен�
ность и глубина воспалительных изменений при ЦМВ зави�
сят, в первую очередь, от функционального состояния
иммунной системы заболевшего. В случаях, когда ЦМВ про�
текает в условиях неадекватного иммунного ответа (в имму�
нодефицитных пациентов, плодов, новорожденных и детей с
нарушением системы адаптации), возможно возникновение
генерализованных поражений с развитием интерстициаль�
ного воспаления, васкулитов, острых дистрофических изме�
нений и лимфоидно�гистиоцитарной инфильтрации в орга�
нах и тканях — легких, сердце, почках, печени и т.д. [9, 12].

Для персистирующего течения ЦМВ характерны
поражение органов дыхания — интерстициальная затяж�
ная пневмония, обструктивный бронхит. При вовлечении
в процесс мелких бронхов и бронхиол развивается пери�
бронхит, при переходе в хроническую стадию — фиброз и
пневмосклероз. Именно у данной категории детей чаще
отмечаются аллергические состояния.

Часто ЦМВ протекает в ассоциации с другими болез�
нями вирусной или бактериальной этиологии. ЦМВ
выделяется у 30% больных детей, поступающих в стацио�
нар с диагнозом ОРВИ, у этих детей заболевание протека�
ет в более тяжелой форме [3, 9].

Развитие иммунного дисбаланса при персистирую�
щем течении инфекций определяет в последующем син�

дром часто и длительно болеющего ребенка, формирова�
ние различного рода хронической патологии. 

Вирус Эпштейн—Барр назван в честь ученых Мишеля
Эпштейна и Эвелины Барр, выделивших в 1964 г. вирус
из опухоли (лимфомы) Беркитта. Вирус Эпштейна—Барр
относится к семейству герпесвирусов, подсемейство 
g�герпесвирусов — вирус герпеса человека IV типа.

При инфицировании вирус проникает в эпителий рото�
глотки и слюнных желез человека и вызывает активную
инфекцию с лизисом клеток и высвобождением вирусных
частиц, в результате чего вирус обнаруживается в слюне.
Кроме того, он может проникать в В�лимфоциты и эпите�
лий носоглотки и вызывать латентную инфекцию. Вирус
Эпштейна—Барр можно обнаружить в оральных секретах
здоровых, но латентно инфицированных людей. Вирус тро�
пен к В�лимфоцитам. Проникнув в лимфоциты, вирус
Эпштейна—Барр может вызывать их трансформацию, в
результате которой образуются способные к неограничен�
ной пролиферации клоны атипичных лимфоцитов, содер�
жащие кольцевую вирусную ДНК в виде плазмиды [10]. 

В настоящее время установлено, что важную роль в
формировании герпесвирусной инфицированности играет
нарушение регуляции иммунного ответа Т�хелперами 1 и
2�го типов (Th1, Th2) [17]. Известно, что Th1�лимфоциты
секретируют интерферон�γ (ИФН�γ) и направляют
иммунный ответ по клеточному типу; Th2�лимфоциты
выделяют ИЛ�4, который стимулирует выработку имму�
ноглобулинов, прежде всего IgE. У детей с герпесвирусной
инфекцией зарегистрировано нарушение функциональ�
ной активности Th1. О недостаточности иммунного ответа
по клеточному типу свидетельствует уменьшение общего
пула Т�клеток (CD3), количества лимфоцитов с рецепто�
рами к ИЛ�2 (CD25) и NK�клеток (CD16). Уровень цито�
токсических CD8�лимфоцитов у детей, инфицированных
герпесвирусами, повышен. Однако сохранение маркеров
репликации этих вирусов у данной категории пациентов
на протяжении длительного времени свидетельствует о
нарушении элиминации вируса факторами клеточного
иммунного ответа, прежде всего специфическими CD8�
лимфоцитами. С другой стороны, при герпесвирусной
инфекции повышена функциональная активность Th2,
что документировано увеличением содержания ИЛ�4 [7]. 

О влиянии хламидийной инфекции на развитие брон�
холегочной патологии указывается в многочисленных
публикациях [5, 13–15]. Хламидии — облигатные внутри�
клеточные паразиты, по таксономическому положению
составляют семейство Chlamydiceae.

Особенности клинических проявлений хламидиозов
обуславливают сложность, как в диагностике, так и в
терапии состояний, вызываемых этими микроорганизма�
ми: 1) заболевания, вызванные ими, часто имеют «ати�
пичную» или стертую клиническую картину, в связи 
с чем не всегда обращают на себя достаточное внимание;
2) хламидии не чувствительны к большинству антибио�
тиков; 3) заболевания хламидийной этиологии склонны к
рецидивированию вследствие персистирования возбуди�
теля и образования L�форм бактерий; 4) хламидии могут
длительно находиться в относительном равновесии 
с иммунной системой инфицированного макроорганизма
и, соответственно, в этот период времени не проявляться
клинически [8, 16].

В литературе проблема персистирующей хламидий�
ной инфекции, подразумевающей длительное сохранение
хламидий без выраженного роста и размножения в
состоянии равновесия с клеткой�хозяином, стала широко
обсуждаться в начале 90�х годов в связи с исследования�
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ми морфологии и иммунопатологии взаимодействий хла�
мидий и организма�хозяина. 

Иммунный ответ при хламидийной инфекции носит
преимущественно Т1�хелперный характер и ему принад�
лежит решающая роль при выздоровлении [8, 10, 14]. 

Клиническая диагностика и дифференциальный диаг�
ноз хламидийной инфекции у детей представляют значи�
тельные трудности в связи с неспецифичностью проявле�
ний и своеобразием течения «под масками» различных
симптомокомплексов. Окончательный диагноз устана�
вливается на основании результатов лабораторного
исследования при обнаружении возбудителей хламидио�
за в клетках эпителия, их антигенов, а также специфиче�
ских антител класса М, А, G к хламидиям.

По данным ВОЗ, хламидиями инфицирован 
1 млрд человек. В США ежегодно регистрируется около 
4 млн больных хламидиозом; почти у 100 тыс. новорож�
денных развиваются манифестные формы хламидиоза.
Большинство исследователей утверждают, что здорового
носительства хламидийной инфекции не существует.
Хламидии не являются нормальными представителями
микрофлоры человека, их обнаружение всегда указывает
на наличие инфекционного процесса [14, 18]. 

Хламидийная инфекция может иметь острое, перси�
стирующее или латентное течение. При персистирующей
инфекции возможно размножение возбудителя в организ�
ме, но клинических симптомов не отмечается, т.е. ребенок
считается практически здоровым. При латентной (скры�
той) инфекции нет чрезмерного размножения возбудите�
ля, наблюдается постоянное антигенное воздействие, а
инфицирование реализуется в заболевание в условиях
снижения иммунной защиты организма. Большинство
клинических вариантов хламидийной инфекции начина�
ется постепенно, с преобладанием неспецифических сим�
птомов — слабость, снижение работоспособности, голово�
кружение, сохраняющиеся в течение длительного време�
ни. Чаще всего инфекция протекает бессимптомно. Часто�
та семейной заболеваемости хламидиозом, по данным раз�
ных авторов, составляет от 22,9–55,9% [9, 16].

Особенности размножения и биологии хламидий
определяют влияние данных микроорганизмов на состоя�
ние иммунитета. Были выявлены проявления иммуноде�
фицита у 40–54% детей с персистирующей и активно
текущей хламидийной инфекцией [12].

И.И. Евсюкова и Л.И. Королева (2003), опираясь на
результаты собственных наблюдений, считают, что не диаг�
ностированная в раннем неонатальном периоде хламидий�
ная инфекция ведет к длительной персистенции хламидий,
нарушает становление иммунитета и лежит в основе разви�
тия аллергических заболеваний, а также хронической пато�
логии со стороны центральной нервной системы и других
функциональных систем организма ребенка.

Кроме того, длительное проспективное наблюдение за
детьми, перенесшими хламидийную инфекцию в раннем
неонатальном периоде, показывает, что эти дети относят�
ся к числу часто болеющих, что также косвенно указыва�
ет на дисбаланс иммунной системы [5, 6, 11].

Chlamydophila pneumoniae — единственный из четырех
видов хламидий вызывает заболевание только у человека,
т.е. относится к антропозам. Путь передачи возбудителя
(воздушно�капельный) определяет его эпидемиологиче�
ское значение.

Некоторые авторы указывают на то, что для инфек�
ций, вызываемых Chlamydophila pneumoniae, характерна
периодичность появления вспышек, которые поражают
всякий раз значительную часть не только взрослого, но и

детского населения и способствуют развитию бронхо�
спазма, гиперреактивности бронхов, рецидивированию
БОС [1, 3, 15].

Респираторный хламидиоз может протекать в виде
ринита, фарингита, синусита, отита, бронхита, пневмо�
нии. Sheme�Avni I., Lieterman D. (1995) описали патомеха�
низм действия Chlamydophila pneumoniae на функцию
ворсинчатого эпителия бронхов и установили, что возбу�
дитель полностью обездвиживает ворсинки в течение 
48 часов после заражения, чего не наблюдается при пора�
жении респираторного тракта другими хламидиями. Рас�
пространенность респираторного хламидиоза среди
детей, по данным разных исследований, достигает 80%.

Наиболее частым симптомом респираторного хлами�
диоза является навязчивый, мучительный, малопродук�
тивный, «коклюшеподобный» кашель, который часто
является проявлением БОС. Многие авторы указывают
на этиологическую связь хламидий с развитием БОС. По
данным В.Н. Холопкина с соавт. (1999 г.), антихламидий�
ные антитела обнаруживаются у 69% детей раннего возра�
ста с рецидивирующей бронхообструкцией. С серологиче�
ски подтвержденной хламидийной респираторной инфек�
цией ассоциируют как острые приступы удушья, так и
хроническое течение бронхиальной астмы, что подтвер�
ждает роль этого внутриклеточного патогена в развитии
гиперреактивности дыхательных путей [5, 10].

Участие неспецифических воспалительных механиз�
мов, причастных к нарушению проходимости бронхов, в
развитии хламидиоза было подтверждено иммунологиче�
ским, функциональными и морфологическими исследо�
ваниями этих инфекций. Морфологически для респира�
торного хламидиоза характерны интерстициальная лим�
фоцитарная инфильтрация, пролиферация и дегенератив�
ные изменения бронхиального эпителия, набухание брон�
хиальных желез, выявление некротизированных бронхи�
ол с консолидацией их и альвеол [4].

Некоторые авторы считают одним из основных
этиологических факторов острых обструктивного брон�
хита и бронхиолита Mycoplasma pneumoniae. По данным 
Н.М. Назаренко и соавт. (2001), инфицирование этим
возбудителем выявляется у 85% детей с рецидивирую�
щим обструктивным бронхитом.

При оценке клинических особенностей микоплазмен�
ных обструктивных бронхитов необходимо отметить, что
роль M.pneumoniae особенно велика при рецидивирующем
обструктивном бронхите. По данным Д.Ю. Овсянникова,
особенностями микоплазменного обструктивного бронхита
у детей являются аллергодерматозы в семейном анамнезе,
кашель продолжительностью более трех недель до настоя�
щего заболевания, гипертрофия небных миндалин [10, 17].

К основным клинически значимым биологическим
особенностям микоплазм относятся следующие: 1) отсут�
ствие регидной клеточной стенки, что обуславливает
резистентность к В�лактамным антибиотикам; 2) уни�
кальная способность к мембранному паразитизму и дли�
тельной персистенции вследствие «ускользания» от фаго�
цитоза; 3) способность к поликлональной активации лим�
фоцитов и индукции иммунопатологических реакций
(аутоиммунных, иммунокомплексных, аллергических).

Хотя наиболее типичными формами респираторного
микоплазмоза являются пневмонии (нередко протекаю�
щие с обструктивным синдромом), описаны его клиниче�
ские формы в виде острого и рецидивирующего обструк�
тивных бронхитов, установлена высокая инфицирован�
ность больных бронхиальной астмой и обструктивными
бронхитами микоплазмой [1, 4]. 
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При респираторном микоплазмозе отмечается значи�
тельное замедление клиренса дыхательных путей от слизи
и посторонней микрофлоры сроком до 1 года — 3 лет после
перенесенной микоплазменной пневмонии. Снижение
функций дыхательной системы и цилиарной активности
мерцательного эпителия способствует повышению инва�
зивности возбудителя, возникновению экзогенной инфек�
ции и проникновению в ткань легкого патогенной микро�
флоры, микст�инфицированию, затяжному и хроническо�
му течению инфекционных процессов. Типичными мор�
фологическими находками при данной инфекции являют�
ся диффузное дистрофическое и воспалительное пораже�
ние бронхов, десквамативный трахеобронхит и альвеолит,
обусловленный микоплазменным поражением альвеоло�
цитов, перибронхиальная и периваскулярная интерсти�
циальная плазмоклеточная инфильтрация, дистелектазы
вследствие инактивации сурфактанта, сочетающиеся с
расстройствами микроциркуляции [7]. 

Рецидивирование обструктивного синдрома при
микоплазменной инфекции и формирование рецидиви�
рующего обструктивного, астматического бронхита свя�
зывают с персистированием этого возбудителя в дыха�
тельных путях, особенно в условиях иммунодефицита,
хроническим воспалением и поддерживаемой им гиперре�
активностью бронхов. 

Нарушение клиренса содержимого бронхов и повыше�
ние проницаемости поврежденного эпителия создает воз�
можность дополнительного инфицирования бронхов бак�
териями и грибами и проникновения через слизистую
оболочку бронхов ингалированных аллергенов и токсиче�
ских веществ [2, 10].

Несмотря на то, что в последние годы увеличивается
число бронхитов, протекающих с синдромом бронхиаль�
ной обструкции, до настоящего времени нет четких дан�
ных о распространенности обструктивного синдрома при
различной бронхолегочной патологии у детей. Разноречи�
вость сведений о частоте и структуре бронхиальной
обструкции обусловлена отсутствием единого подхода к
дифференциальной диагностике, трактовке этиологии и
патогенеза.

Известно, что повторные острые респираторные забо�
левания могут способствовать сенсибилизации организма
и создавать предпосылки для развития генерализованных
реакций повышенной чувствительности, с последующим
формированием рецидивирующих бронхообструкций,
бронхиальной астмы и других бронхолегочных заболева�
ний [6, 15].

Эпидемиологические исследования последних лет с
использованием современных критериев диагностики
позволяют считать, что рецидивирующие бронхиты, осо�
бенно обструктивные формы, являются манифестацией
бронхиальной астмы [4, 12, 16].

Таким образом, своевременное выявление этиопатоге�
нетических факторов развития рецидивирующего
обструктивного бронхита (Chlamidophila pneumoniae,
Mycoplasma pneumoniae, Herpes simplex 1/2, Cytomegalovi!
rus, Virus Epstein Barr) у детей раннего возраста, а также
проведение этиотропной терапии с целью купирования
хронического инфекционного процесса в бронхах и пре�
дупреждения явления их гиперреактивности является
адекватным способом профилактики развития бронхи�
альной астмы у данной группы детей.
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ВПЛИВ ПЕРСИСТУЮЧИХ ІНФЕКЦІЙ НА ФОРМУВАННЯ 
І ПЕРЕБІГ РЕКУРЕНТНИХ ОБСТРУКТИВНИХ БРОНХІТІВ У ДІТЕЙ
Є.І. Юліш, С.І. Вакуленко, А.С. Тюріна

Донецький національний медичний університет ім. М. Горького, Україна
Резюме. Описано значущість впливу хронічного запального процесу в бронхах, пов'язаного з персистуючим перебігом внутрішньоклітинних
інфекцій, на розвиток рецидивів обструктивного бронхіту у дітей раннього віку. Висвітлено анамнестичні, клінічні та лабораторні особливості
рекурентних форм обструктивного бронхіту на тлі персистуючої внутрішньоклітинної інфекції.
Ключові слова: обструктивний бронхіт, внутрішньоклітинна інфекція, діти.

IMPACT OF PERSISTENT INFECTIONS ON DEVELOPMENT 
AND COURSE OF RECURRENCE OBSTRUCTIVE BRONCHITIS IN CHILDREN
E.I. Yulish, S.I. Vakulenko, A.S. Tyurina 

National Medical University named after M. Gorky, Donetsk, Ukraine 
Summary. The article describes the significance of the influence of chronic inflammation in the bronchi associated with persistent intracellular infections, the
development of recurrent obstructive bronchitis in infants. In this paper covered medical history, clinical and laboratory features of recurrent forms obstruc�
tive bronchitis with persistent intracellular infection.
Key words: obstructive bronchitis, intracellular infections, children.

Кровяное давление матери во время беременности
влияет на здоровье малыша

Примерно у 10% женщин во время беременности
наблюдается повышенное кровяное давление. Специа�
листы из Центра социальной эволюции при Копенга�
генском университете (Дания) доказали, что лёгкая
материнская гипертония приносит пользу эмбриону на
ранних сроках гестации, а в последнем триместре
плоду от неё одно зло.

Учёные проанализировали сведения о 750 тысячах
родов в Дании, учтя информацию о заболеваниях,
обнаружившихся у родившихся детей в последующие
27 лет. Выяснилось, что матери с минимально завы�
шенным кровяным давлением в первом триместре
беременности имели более здоровых детей, чем те, кто,
вынашивая плод, не страдал гипертонией. За 27 лет
наблюдений количество диагнозов во всех категориях
болезней у отпрысков женщин из первой группы было
на 10–40% меньше. 

Если же кровяное давление у матерей продолжало
оставаться повышенным или начинало расти в третьем
триместре, родившиеся дети были на 10% более болез�
ненными, чем чада женщин, у которых гестация про�
шла без гипертонии. Та же тенденция сопутствовала
детской смертности в первый год жизни. В частности, у
матерей с лёгкой гипертонией на ранних сроках бере�
менности в первый год жизни не умер ни один малыш.
Напротив, у женщин, имевших проблемы с давлением

к концу гестации, смертность детей была выше средних
показателей. 

Согласно теории о конфликте родителей и потом�
ства, отцовские гены в плаценте склонны «запраши�
вать» более высокий уровень питания для плода, чем
требуется для «удовлетворения интересов» материн�
ских генов. Считается, что отцовские гены, которые
каким�то образом повышают материнское кровяное
давление, будут встречены материнскими, компенси�
рующими этот эффект. Оба типа генов представлены в
соотношении 50/50, поэтому при образовании опти�
мально функционирующей плаценты устанавливается
баланс. Но когда комплект отцовских генов не может
всецело управляться материнскими «противовесами»,
возникает риск повышения кровяного давления, что
приводит к осложнениям на поздних сроках беремен�
ности и подрывает здоровье потомства. 

Результаты исследования согласуются с идеей о
том, что в наших генах лежат глубокие фундаменталь�
ные конфликты с момента зачатия. Импринтинговые
гены — первые подозреваемые в развёртывании таких
конфликтов, поскольку они «запоминают», от каких
они родителей. 

Отчёт о работе опубликован в веб�издании PLOS
ONE.

Подготовлено по материалам Копенгагенского уни�
верситета.

Источник: http://medexpert.org.ua/
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Востанні десятиріччя патологія органів травлення
домінує у структурі загальної захворюваності дітей

і має неухильну тенденцію до зростання [1, 2, 10, 14, 38]. У
широкому спектрі хронічних захворювань шлунково�киш�
кового тракту (ШКТ) у дітей перше місце посідають ушко�
дження верхніх відділів травного каналу, серед яких зрос�
тає рівень поширеності гастроезофагеальної рефлюксної
хвороби (ГЕРХ). За результатами епідеміологічних дослі�
джень, проведених у багатьох країнах світу, частота ГЕРХ у
загальній популяції становить 7–60%, а у дітей коливаєть�
ся, за даними різних авторів, від 2–4% до 8,7–49,0%, і показ�
ник щороку зростає, що дало підставу провідним гастроен�
терологам на VI об'єднаному європейському гастроентеро�
логічному тижні в Бірмінгемі (1996 р.) проголосити лозунг:
«ХХ вік — вік виразкової хвороби, ХХІ вік — вік ГЕРХ» 
[5, 21, 23–25, 35, 42, 44]. Проте реальний рівень поширено�
сті ГЕРХ недостатньо вивчений, що обумовлено різнома�
нітністю клініко�морфологічних варіантів захворювання,
відмінними трактуваннями і визначеннями ГЕРХ, відсут�
ністю чіткого визначення деяких симптомів даної хвороби,
недостатньою поінформованістю лікарів щодо можливості
атипового перебігу хвороби, а також недооцінкою практич�
ними лікарями та самими пацієнтами клінічних проявів
цього захворювання, самостійним лікуванням навіть при
виражених симптомах захворювання. Складність визна�
чення справжніх показників захворюваності ГЕРХ у дітей
пов'язана з відсутністю виражених клінічних скарг у дитя�
чому віці, що ускладнює своєчасне встановлення діагнозу
[5, 12, 20, 23, 24, 33, 35, 40, 44, 49].

Слід зазначити, що згадування про симптомокомплекс,
характерний для ГЕРХ, є ще в наукових працях Авіценни. В
1879 р. H. Quincke вперше описав на трьох посмертних
випадках ерозивно�виразкові ушкодження у нижніх відді�
лах стравоходу як «виразки стравоходу, спричинені пере�
травлюванням» та указував на їхній зв'язок з перетравлю�
вальною дією шлункового соку. У 1906 р. W. Tileston під�
твердив спостереження H. Quincke та визначив «пептичну
виразку стравоходу» як самостійне захворювання.

Термін «ГЕРХ» вперше був запропонований М. Rossetti
в 1966 р., а у жовтні 1997 р. на міждисциплінарному конгре�
сі в м. Генваль (Бельгія) ГЕРХ визнаний як самостійна
нозологічна одиниця. Тоді були ухвалені перші рекоменда�
ції щодо діагностики та лікування цього захворювання,
засновані на принципах доказової медицини. За визначен�
ням, ухваленим на Генвальському форумі, ГЕРХ є в усіх
хворих, яким загрожує ризик фізичних ускладнень у зв'яз�
ку з гастроезофагеальним рефлюксом (ГЕР), а також у тих,
у кого спостерігається клінічно значуще погіршення сам�
опочуття (якості життя) внаслідок симптомів, пов'язаних з
рефлюксом, після відповідного підтвердження доброякісної
природи цих симптомів. Під фізичними ускладненнями
розуміють як ушкодження безпосередньо стравоходу
(рефлюкс�езофагіт, виразка, стриктура стравоходу, страво�

хід Барретта), так і позастравохідні прояви захворювання 
(астма, ларингіт тощо). Найбільш частим симптомом ГЕРХ
визнана печія, при цьому такий важливий симптом, як
регургітація, у документі навіть не згаданий, що слід вважа�
ти істотним недоліком [20, 49].

На міжнародному конгресі гастроентерологів (Монре�
аль, 2005) запропоноване таке визначення захворювання:
ГЕРХ — це стан, що розвивається, коли рефлюкс вмісту
шлунка спричиняє появу різноманітних симптомів, які тур�
бують пацієнтів і/або спричиняють ускладнення [20, 49].

За даними Всесвітньої організації охорони здоров'я,
ГЕРХ — це хронічне рецидивне захворювання, обумовлене
порушенням моторно�евакуаторної функції гастроезофаге�
альної зони та характеризується спонтанним і/або регуляр�
ним закиданням у стравохід шлункового чи дуоденального
вмісту, що призводить до ушкодження дистального відділу
стравоходу [20].

У 1999 р. ГЕРХ офіційно була введена до Міжнародної
класифікації хвороб Х перегляду (рубрика К21) та поділена
на ГЕРХ з езофагітом (К21.0) і ГЕРХ без езофагіту (К21.1)
[12, 20, 27].

Гастроезофагеальна рефлюксна хвороба є однією з
важливих проблем сучасної гастроентерології, що пов'язано
зі зростанням кількості хворих з цією патологією, наявністю
як типових симптомів, які значно погіршують якість життя
хворих, так і нетипових симптомів, що ускладнює діагно�
стику ГЕРХ, призводить до гіпердіагностики деяких захво�
рювань та погіршує їх перебіг, з можливістю прогресування
хвороби та розвитку серйозних ускладнень, з необхідністю
тривалого медикаментозного лікування за недостатньої
інформованості лікарів про ГЕРХ. Несвоєчасна діагностика
та лікування даного захворювання можуть призводити до
таких тяжких ускладнень, як пептична виразка стравоходу
та її перфорація (найчастіше — у середостінні), гострі та
хронічні кровотечі з виразкових уражень стравоходу, стено�
зування і стриктури стравоходу, формування стравоходу
Барретта, що суттєво підвищує ризик виникнення адено�
карциноми стравоходу [1, 10, 12, 16, 20, 24, 27, 35, 38].

Останніми роками досягнуто значних успіхів у вивченні
патогенезу ГЕРХ, діагностиці її різноманітних форм, роз�
робці диференційованої схеми лікування загострень захво�
рювання та в подальшій підтримувальній терапії. Водночас,
як показує аналіз останніх робіт, при вивченні патофізіоло�
гічних та клінічних аспектів даного захворювання виявлено
низку невирішених і суперечливих питань. Зважаючи на
спірний характер багатьох положень, один з найбільш авто�
ритетних сучасних гастроентерологів G. Tytgat назвав цей
прогрес у вивченні ГЕРХ «неповним і маловиразним»
(incomplete and tedious) [41].

Сьогодні ГЕРХ одностайно розглядається як кислотно�
залежне полісистемне захворювання, оскільки соляна
кислота є основним патогенетичним фактором ГЕРХ, у
розвитку якої провідними вважаються порушення мотор�
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ної функції верхніх відділів травного тракту: незрілість
стравохідного сфінктера (НСС), зменшення активності та
подовження стравохідного кліренсу, уповільнення евакуа�
ції шлункового вмісту. У патогенезі ГЕРХ важливе значен�
ня мають зниження резистентності слизової оболонки
стравоходу до ацидопептичного ураження, збільшення
агресивності шлункового вмісту, дуоденально�гастральний
рефлюкс, відносна та абсолютна недостатність кардії,
підвищення внутрішньошлункового і внутрішньочеревно�
го тиску, диспропорція збільшення тіла та стравоходу [1, 7,
10, 15, 19, 20, 24, 33, 38, 41].

Безпосередньою причиною виникнення ГЕРХ є ГЕР,
який може бути фізіологічним або патологічним, — мимо�
вільне закидання шлункового / шлунково�кишкового вмі�
сту у стравохід. Для запобігання закиданню шлункового /
шлунково�кишкового вмісту у стравохід існує «антире�
флюксний» бар'єр, який регулює так названі «закриваючі» і
«відкриваючі» механізми. Перші перешкоджають рефлюк�
су, і, навпаки, другі створюють передумови до його вини�
кнення. Дисбаланс між «закриваючими» і «відкриваючи�
ми» механізмами призводить до розвитку патологічного
ГЕР [19]. Серед численних причин неспроможності антире�
флюксних механізмів у дітей основними є порушення регу�
лювання діяльності стравоходу з боку вегетативної нервової
системи (ВНС) [1, 14, 18, 38].

При фізіологічному ГЕР, який може траплятися у здоро�
вих людей будь�якого віку, виникає нетривале (не більш ніж
20 с) закидання вмісту шлунка у стравохід за відсутності
ураження слизової оболонки і клінічних проявів (напри�
клад, після переїдання та під час сну). У дітей, особливо ран�
нього віку, фізіологічний ГЕР спостерігається частіше, ніж у
дорослих. Це обумовлено фізіологічними особливостями
сфінктерного і клапанного апарату кардії та механізмами
нейрогуморальної регуляції. У дітей перших трьох місяців
життя ГЕР часто супроводжується звичним зригуванням
або блюванням. Крім недорозвиненості дистального відділу
стравоходу, в основі рефлюксу в новонароджених лежать
такі причини, як невеликий об'єм шлунка та його кулеподіб�
на форма, уповільнене його випорожнення. В основному
ГЕР у дітей перших місяців життя не має клінічних наслід�
ків та досить часто минає спонтанно, коли поступово встано�
влюється ефективний антирефлюксний бар'єр. Проте в
основі первинної неспроможності антирефлюксних механіз�
мів у дітей раннього віку можуть лежати й порушення регу�
ляції діяльності стравоходу з боку ВНС, обумовлені гіпоксі�
єю головного мозку плода або новонародженого [1, 24].

Патологічний рефлюкс спостерігається в будь�яку годи�
ну доби, часто не залежить від вживання їжі, характеризу�
ється високою частотою (понад 50 епізодів на день), трива�
лим і стійким закиданням (не менше ніж 4,2% часу запису за
даними добового рН�моніторингу) кислого вмісту шлунка у
стравохід, що супроводжується розвитком запальної реакції
слизової оболонки стравоходу й вираженими клінічними
проявами [16, 19, 38, 39, 42].

Безумовно, одним із провідних факторів розвитку ГЕРХ
є неспроможність НСС, внаслідок якої ініціалізується
хибне коло впливу кислотного вмісту шлунка на стравохід:
виникає рефлюкс вмісту шлунка в стравохід і відповідно
збільшується тривалість контакту слизової оболонки з
кислотою, а це призводить до подразнення рецепторів сли�
зової оболонки стравоходу та виникнення езофагіту, що,
своєю чергою, викликає зниження тиску у НСС, замикаючи
хибне коло та знову підсилюючи рефлюкс. У нормі тонус
НСС має зберігатися у межах 15–35 мм рт. ст. Ослаблення
НСС може бути первинним або вторинним. Вторинна слаб�
кість НСС найчастіше виникає на фоні запалення або інших

органічних змін нижче розташованих органів травлення
(набряк цибулини дванадцятипалої кишки при виразковій
хвороби або формування стенозу), різних системних захво�
рювань (склеродермія). Внаслідок порушення проходжен�
ня хімусу через цибулину у шлунку нагромаджується
кислий вміст, виникає ГЕР і розвивається езофагіт. Анало�
гічні зміни можуть спостерігатися в дітей першого року
життя при аномаліях розвитку травного каналу, які про�
являються псевдообструкцією (пілороспазм, пілоростеноз,
мембрана дванадцятипалої кишки, кільцювата підшлункова
залоза), розвитком антиперистальтичної активності (грижа
стравохідного отвору діафрагми). Зниження тонусу НСС
може виникати внаслідок застосування різних лікарських
препаратів (антихолінергічні засоби, адреноблокатори, бло�
катори кальцієвих каналів, опіати), тютюнопаління, вжи�
вання деяких харчових продуктів (шоколад, кава, жирні
страви та спеції) [1, 10, 12, 20, 24, 32, 43].

Як доведено останнім часом, у патогенезі ГЕРХ вели�
ке значення мають так звані спонтанні релаксації НСС,
що виникають транзиторно протягом доби. В нормі кіль�
кість спонтанних розслаблень не має перевищувати 
50 епізодів на добу (звичайно 20–30). При ГЕРХ кількість
спонтанного розслаблення НСС значно підвищена (до
200–400 протягом доби). Вони пов'язані, зокрема, з холі�
нергічним впливом і залежать від інгібуючого трансмітера
NO, що розслабляє НСС. Причинами спонтанної релакса�
ції можуть бути порушення перистальтики стравоходу,
метеоризм, виразкова хвороба, дуоденостаз будь�якої
етіології, грижа стравохідного отвору діафрагми, швидке
вживання їжі, незакінчене ковтання, а також надмірне
вживання жирного м'яса, борошняних виробів, смажених
страв, тугоплавких жирів, гострих приправ, які спричиня�
ють тривалу затримку харчових мас у шлунку і підвищен�
ня внутрішньочеревного тиску [12, 19, 20, 41].

За даними деяких авторів, до факторів виникнення
ГЕРХ слід віднести ковзну грижу стравохідного отвору
діафрагми. Розвиток ГЕРХ при даній патології пояснюєть�
ся такими причинами: дистонією шлунка в грудну порож�
нину, внаслідок чого зникає кут Гіса та порушується кла�
панний механізм кардії; нівелюванням замикальної дії
ніжок діафрагми відносно кардії; вирівнюванням тиску в
абдомінальному сегменті стравоходу та шлунка, що знижує
тонус НСС. У результаті створюється так звана кислотна
кишеня (acid pocket), яка розміщується між НСС і ніжками
діафрагми та може виконувати роль «пастки» (trap) для
соляної кислоти. Вихід соляної кислоти з «кишені» при ков�
танні призводить до збільшення її кількості у дистальному
відділі стравоходу [45, 46]. Однак прямий зв'язок між гри�
жею стравохідного отвору діафрагми та розвитком
рефлюкс�езофагіту у дітей не підтверджено. Справжня
грижа стравохідного отвору діафрагми не так часто зустрі�
чається в дитячому віці, як прийнято вважати.

Важливу роль у розвитку та прогресуванні ГЕРХ віді�
грає якісний склад рефлюксату, кількість у ньому соляної
кислоти, пепсину, жовчних кислот, трипсину, лізолецину
та інших інгредієнтів. У новонароджених переважає луж�
ний (жовчний) рефлюксат. Соляна кислота та активова�
ний пепсин як фактор агресії набувають значення в більш
старшому віці і часто призводять до стенозування страво�
ходу. Встановлено, що запально�деструктивні зміни сли�
зової оболонки стравоходу при лужному (жовчному)
рефлюксі більш виражені, ніж при ізольованій кислотній
агресії. Присутність обох рефлюксатів у порожнині стра�
воходу приводить до ризику виникнення циліндроклітин�
ної метаплазми (стравоходу Барретта) та малігнізації у
стравоході. Зокрема, жовчні кислоти підвищують актив�
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ність циклооксигенази�2 в епітеліальних клітинах слизо�
вої оболонки стравоходу, підсилюючи тим самим пролі�
фераційні процеси [12–14, 19, 25, 26, 49].

В 2009 р. L. Yang і співавт. вивчено 34 біопсійні зразки
з дистального відділу стравоходу, які гістологічно клас�
ифікувалися як норма, езофагіт або стравохід Барретта.
Встановлено, що мікробіоти, виділені з біоптатів, можна
поділити на два типи: тип 1 — домінують Streptococcus, які
концентруються в нормальних біоптатах; тип 2 — рівень
Streptococcus значно нижчий, але значно збільшений
рівень грамнегативних анаеробів і мікроаерофілів (вклю�
чаючи патогенні, такі як Campylobacter). Тип 2 асоціюєть�
ся з наявністю езофагіту (ОШ 15,4) і стравоходу Барретта
(ОШ 16,5). Автори припустили, що мікробіота типу 2
може бути механізмом, який провокує рефлюкс внаслідок
впливу ліпополісахаридів, продукованих грамнегативни�
ми бактеріями, здатних індукувати аномальну релаксацію
НСС шляхом активації NO�синтезу [31].

У первинному порушенні антирефлюксних механіз�
мів основну роль відіграє ВНС. Підвищення активності
парасимпатичної ланки ВНС призводить до зростання
секреції соляної кислоти та пепсину, а симпатичного від�
ділу — до порушення моторно�евакуаторної функції
шлунка, дванадцятипалої кишки та зниження тонусу
НСС. Вегетативна дисфункція найчастіше спричиняєть�
ся гіпоксією головного мозку, що виникає внаслідок
патології вагітності та пологів. За концепцією перехідних
станів, ця патологія має не тільки найближчі, але й відда�
лені ефекти. Доведено, що безпосередній гіпоксичний та
ішемічний вплив на розвиток моторних порушень шлун�
ково�кишкового тракту і хвороб верхніх відділів травно�
го каналу проявляється під час усіх критичних періодів
життя дитини [14, 18, 24].

Останніми роками дослідники дискутують про
можливий патогенетичний зв'язок між ГЕРХ і Helicobac!
ter pylori (Н. pylori). Часто існують полярні точки зору на
це питання: від стверджень щодо відсутності якого�небудь
взаємозв'язку [28, 39, 41, 48] до визнання важливої ролі 
Н. pylori у генезі ГЕРХ [25, 29, 30, 36]. Незважаючи на те,
що Маастрихтенский консенсус�III поставив, здавалося б,
крапку у цьому питанні, встановив відсутність будь�якого
зв'язку між наявністю ГЕРХ та інфекцією Н. pylori, кіль�
кість прихильників думки про несприятливий ефект ера�
дикації Н. pylori, яка спричиняє у подальшому розвиток
ГЕРХ, не зменшилась, як, втім, і кількість прихильників
позитивного впливу ерадикації Н. pylori на перебіг ГЕРХ.
Окремі автори вважають, що ерадикаційна терапія, яка
проводиться при хелікобактерасоційованих хронічних
запальних захворюваннях шлунка та дванадцятипалої
кишки призводить до зниження тонусу НСС, що збіль�
шує імовірність розвитку ГЕРХ. Існує думка, що після
ерадикаційної терапії перистальтична активність шлунка
знижується зі збереженням відносно високого рівня про�
дукції соляної кислоти. Тому однією з причин рефлюкс�
езофагіту як у дорослих, так і у дітей може бути закидан�
ня кислого вмісту, що нагромаджується в шлунку після
ерадикацїї Н. рylori. Проведена відомим гастроентероло�
гом з Великої Британії R. Heading порівняльна оцінка
результатів консервативного лікування великої кількості
хворих на ГЕРХ залежно від їхнього «хелікобактерного
статусу» показала, що частота досягнення клініко�ендо�
скопічної ремісії залежить не від наявності або відсутно�
сті Н. pylori, а від вираженості змін слизової оболонки
стравоходу [41]. Отже, переконливих даних щодо визнан�
ня Н. pylori протективним фактором відносно виникненні
ГЕРХ немає.

Клінічні прояви ГЕРХ різноманітні та багаточисельні
і підрозділяються на стравохідні та позастравохідні. На
характер клінічних проявів ГЕРХ, безсумнівно, вплива�
ють зміни з боку інших органів травневої системи, пере�
дусім гастродуоденальна патологія, яка супроводжує
ГЕРХ у чималій кількості випадків. У роботах останніх
років відмічається висока частота асоціації ГЕРХ із функ�
ціональною патологією органів травного тракту, зокрема,
із синдромом подразненого кишечнику та функціональ�
ною диспепсією. Часте поєднання ГЕРХ із захворювання�
ми та функціональними розладами ШКТ не випадкове, а
обумовлене спільними патофізіологічними механізмами.

До стравохідних симптомів належать: печія, регургіта�
ція, відрижка, дисфагія, одинофагія (біль при проходжен�
ні їжі по стравоходу), яка виникає частіше при його еро�
зивно�виразкових ураження [1, 20, 24, 27, 38, 42]. Рідше
можуть спостерігатися такі симптоми: гикавка, блювання,
відчуття клубка в горлі, відчуття підвищеної кількості
рідини в роті, біль у щелепі, печіння язика та ін., — які не
є специфічними для рефлюксної хвороби і можуть супро�
воджувати інші захворювання. Виникнення дуодено�га�
строезофагеального рефлюксу часто супроводжується
відчуттям гіркоти в роті, жовтим нальотом на язиці.

Печія, яка виникає внаслідок подразнювальної дії
рефлюктату на слизову оболонку стравоходу, вважається
одним із найголовніших симптомів ГЕРХ і, як правило,
з'являється у разі зниження рН до 4,0 і нижче. Особливо
характерною є печія, що виникає після вживання їжі,
вночі та після фізичного навантаження. Виникнення печії
можна спровокувати вживанням газованих напоїв, певних
продуктів харчування (жирних, гострих страв, кислих
соків, чорного хліба), воно може залежить від положення
тіла (при нахилах та у горизонтальному положенні),
застосування ліків, які зменшують тонус НСС. Деякі діти
розцінюють печію як прояв больового синдрому («син�
дром передньої грудної стінки»).

Регургітація (стравохідне блювання) — раптове вики�
дання повним ротом великої кількості незміненої їжі — від�
бувається без попередньої нудоти під час їжі (іноді вночі),
з'являється внаслідок ретроградного надходження шлунко�
вого вмісту в стравохід і ротову порожнину. Рідкісною, але
дуже характерною ознакою ГЕРХ, є регургітація внаслідок
гіперсалівації, відома як «симптом мокрої подушки» [38].

Хворі з ГЕРХ також скаржаться на відрижку — мимо�
вільне викидання в ротову порожнину невеликої кількості
їжі та повітря чи тільки повітря. Таке відригування є менш
специфічним симптомом ГЕРХ, оскільки свідчить пере�
дусім про підвищення внутрішньошлункового тиску та
меншою мірою залежить від наявності й вираженості ГЕР.

Говорячи про печію, регургітацію, відрижку, необхід�
но звернути увагу на відсутність єдиного визначення цих
термінів [10, 44, 49], що вносить певні труднощі у пра�
вильне й однакове розуміння цих симптомів лікарем.
Також слід зазначити, що немає однозначного погляду на
регулярність і частоту печії як симптому ГЕРХ. Так, за
рекомендаціями Генвальського конгресу, рефлюксна хво�
роба може діагностуватися у разі виникнення печії двічі
або більше разів на тиждень. На Монреальському конгре�
сі гастроентерологів міжнародна група експертів, до якої
увійшло 44 спеціалісти з 18 країн світу, ухвалила рішення
вважати печію симптомом ГЕРХ, навіть якщо вона з'яв�
ляється один раз на тиждень [20, 49].

Понад 60% дітей скаржаться на ниючий біль у надче�
ревній ділянці та за грудиною, що виникає відразу після
вживання їжі та посилюється при нахилах тулуба та дещо
зменшується через 1,5–2 год.
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Останніми роками увага дослідників звернена на поза�
стравохідні (атипові) прояви ГЕРХ, тому що подібна клі�
нічна картина симулює різні захворювання. До атипових
проявів ГЕРХ належать: бронхолегеневі, отоларингологіч�
ні, кардіальні та стоматологічні симптоми [6, 11, 17, 20, 24,
37, 38, 43]. У дитячому віці найчастіше трапляються поза�
стравоходні симптоми з боку бронхолегеневої системи та
ЛОР�органів. Даний взаємозв'язок пояснюється спільні�
стю анатомічних зв'язків систем дихання та травлення,
єдністю ембріологічного походження. Одним з механізмів
виникнення подібної симптоматики є прямий контакт
слизової оболонки верхніх і нижніх дихальних шляхів із
шлунковим або шлунково�кишковим вмістом внаслідок
закидання його вище верхнього стравохідного сфінктеру,
тобто екстраезофагеального / фаринголарингеального
рефлюксу (ЕЕР/ФЛР). Так, 65% дітей з бронхіальною
астмою (БА), 88% дітей з муковісцидозом та 50% дітей з
рецидивним бронхітом мають ЕЕР/ФЛР різного ступеня
вираженості. Частота ЕЕР/ФЛР у дітей при ЛОР�патоло�
гії сьогодні достеменно невідома: за даними зарубіжних
дослідників, вона становить 27–100%. Це пов'язано, швид�
ше за все, з відсутністю єдиних діагностичних критеріїв
ЕЕР/ФЛР, на відміну від установлених за допомогою
добової рН�метрії нормативів щодо ГЕР. Крім того, деякі
автори розглядають ЕЕР/ФЛР як окрему нозологію, яка
за механізмом розвитку, клінічними проявами, методами
діагностики та лікування відрізняється від ГЕРХ. 

За сучасними уявленнями, патогенез респіраторних
порушень, у т.ч. розвиток нападу БА, який виникає на тлі
ГЕРХ, пов'язаний з двома механізмами: а) прямим, з
розвитком механічної оклюзії просвіту трахеобронхіаль�
ного дерева аспіраційним матеріалом; б) непрямим
(невральним або механічним) внаслідок стимуляції вагу�
сних рецепторів дистальної частини стравоходу з розвит�
ком дискринії, набряку та бронхоспазму.

Слід зазначити, що при поєднанні з ГЕРХ захворюван�
ня бронхолегеневої системи та ЛОР�органів можуть пере�
бігати без високої температури, набувати тривалого реци�
дивного перебігу, який не піддається стандартній терапії. 

Досить часто ГЕРХ відмічається у дітей з БА. Існує
достатньо фактичного матеріалу, який свідчить про те, що
ГЕРХ може бути не тільки тригером у патогенезі певної
кількості випадків БА, але й обтяжувати клінічний пере�
біг БА, яка виникає під впливом інших ендогенних та
екзогенних факторів. У зв'язку з цим у медичній літерату�
рі навіть з'явився термін «рефлюксіндукована БА», яким
визначають БА, в етіопатогенезі котрої ГЕРХ має основне
значення. Патогенетичний зв'язок між ГЕРХ і БА є
досить складним і неоднозначним. З одного боку, ГЕРХ,
безумовно, приводить до розвитку БА за рахунок бронхо�
спазму, який спричиняють рефлекторні вагусні механіз�
ми, а також гіперактивність бронхів, яка виникає у відпо�
відь на вплив соляної кислоти, мікро� і макроаспірації. З
іншого боку, власне БА може схиляти до розвитку ГЕРХ
внаслідок збільшення градієнта тиску між черевною та
грудною порожнинами, наявністю гриж стравохідного
отвору діафрагми у хворих на БА, широкого застосування
бронходилататорів, що знижують тонус НСС. При вив�
ченні клінічної картини БА у дітей, яка поєднується з
ГЕРХ, встановлено, що перші ознаки БА реєструються
через 6–12 міс. від початку клінічних проявів ГЕРХ, а імо�
вірність загострення БА на фоні рецидиву ГЕРХ най�
більш висока в найближчі два тижні. Поєднаний перебіг
БА та ГЕРХ у дітей супроводжується підсиленням тяжко�
сті клінічних проявів захворювання з вірогідним почасті�
шанням загострень в 1,6 разу і збільшенням середніх тер�

мінів перебування в умовах стаціонару в 1,3 разу порівня�
но з ізольованим перебігом БА. Клінічна та фармакоеко�
номічна ефективність комплексної терапії при такому
поєднаному перебігу значно підвищується, якщо лікуван�
ня спрямоване одночасно на купірування проявів бронхі�
альної обструкції та на зменшення симптомів ГЕРХ. При
призначенні індивідуальної антирефлюксної терапії змен�
шуються частота, тяжкість і тривалість нападів бронхіаль�
ної обструкції, збільшується період ремісії захворювання.
Профілактичні та лікувальні антирефлюксні програми у
дітей з поєднаним перебігом БА та ГЕРХ слід проводити
протягом найближчих двох тижнів після рецидиву ГЕРХ
для запобігання загострення БА [11, 17].

Другий (не менш значний) позастравохідний прояв
ГЕРХ — рефлюксіндуковане ураження ЛОР�органів. При
цьому патологічні зміни можуть спостерігатися у носовій
порожнині, гортані, глотці, що клінічно проявляється
синуситом, ларингітом, фарингітом, ринітом, середнім
отитом, минущою чи постійною дисфонією, зривом голо�
су, надлишковим утворенням слизу в гортані, глотковою
парестезією, відчуттям печіння у глотці, персистуючим
непродуктивним кашлем, відчуттям клубка у горлі.
Характерною особливістю рефлюксіндукованого ларингі�
ту є локалізація запального процесу на задній стінці гор�
тані. Встановлено, що зростання патологічних змін з боку
ЛОР�органів досить часто відмічається до типових клі�
нічних проявів ГЕРХ, під час маніфестації ГЕРХ частота
захворювання ЛОР�органів максимальна, а в наступний
за маніфестацією ГЕРХ період вона вірогідно вища, ніж
до хвороби [6].

А.М. Шабалов при обстеженні дітей з ГЕРХ у 90,9%
випадків виявив захворювання ЛОР�органів, у 92,3% —
різні патологічні зміни у порожнині рота, у 84,8% обсте�
жених — їх поєднання. У всіх дітей спостерігалися дисбіо�
тичні зміни в порожнині рота, при цьому встановлено
прямий кореляційний зв'язок між показниками мікробіо�
ценозу порожнини рота і ступенем тяжкості рефлюкс�ез�
офагіту, вираженістю карієсу і тяжкістю супровідної
ЛОР�патології [37].

Хронічний кашель є ще одним значущим проявом
ГЕРХ з боку органів дихання. Даний симптом часто спри�
чиняє гіпердіагностику інших захворювань. Тому усі діти
з хронічним кашлем, особливо невідомої етіології, мають
бути ретельно обстеженими для виключення таких його
можливих причин, як хронічний синусит із ретроназаль�
ним затіканням слизу на задню стінку глотки, БА, патоло�
гічних змін у гортані. 

До ротоглоткових симптомів ГЕРХ належать карієс,
перидонтит, ерозії емалі зубів, гінгівіт, стоматит, запален�
ня носоглотки, під'язикового мигдалика. Доведено, що
вираженість змін у ротовій порожнині у хворих на ГЕРХ
залежить від ступеня ацидифікації слинної рідини. На тлі
постійних ГЕР знижується рН слини нижче 7,0. При
цьому слина чинить ушкоджувальний вплив на слизову
оболонку порожнини рота і набуває виражених демінера�
лізуючих властивостей відносно твердих тканин зубів.

Для дітей з рефлюксною хворобою характерний біль у
ділянці серця, порушення ритму та провідності серця,
зміна показників варіабельності серцевого ритму, взає�
мозв'язок між епізодами ГЕР та порушенням серцевого
ритму. Кардіологічні симптоми з'являються внаслідок
езофагокардіального рефлюксу, спровокованого потра�
плянням кислоти в стравохід.

Здебільшого позастравохідні симптоми комбінуються
зі стравохідними. Проте трапляються випадки, коли при
ГЕРХ наявні лише позастравохідні симптоми, які можуть
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маскувати основний перебіг ГЕРХ і призводять до хибної
діагностики та недостатньо ефективного лікування. В
інтерпретації клінічної симптоматики при ГЕРХ важли�
вими є не лише клінічні симптоми, але і насамперед фак�
тори, які впливають на клінічну симптоматику. Необхідно
зазначити, що часто вираженість клінічних проявів не
корелює із тяжкістю процесу за даними ендоскопії: спо�
стерігається значна кількість значних проявів за відсутно�
сті запально�ерозивних змін стравоходу і, навпаки, ерозії
стравоходу можуть не супроводжуватися клінічними
ознаками ГЕРХ [19, 38, 49].

Встановлення діагнозу ГЕРХ ґрунтується на сукупно�
сті діагностичних критеріїв: клінічних, рН�моніторування,
ендоскопічних, гістологічних, рентгенологічних, маноме�
тричних та ін. [1, 3, 10, 20, 25, 27, 40]. Слід відмітити, що
останнім часом спостерігається тенденція до зростання
серед дітей інвазивних методів обстеження, небезпечних
для дитячого організму. Діагностика ГЕРХ має базуватися
насамперед на виявленні та грамотній оцінки скарг хворо�
го та клінічних симптомів, тоді як інструментальні методи
дослідження є додатковими або такими, які уточнюють
діагноз [3, 38, 43, 49]. Однак у випадках, коли відсутні
будь�які клінічні прояви ГЕРХ, діагноз встановлюється на
підставі проведених спеціальних методів дослідження,
виконаних з приводу іншої патології органів травлення.

Виявити ГЕРХ дає змогу внутрішньостравохідна 
рН�метрія, яка полягає у введенні в дистальні відділи
стравоходу рН�зонда та фіксації його там на тривалий час
(найефективніше — не менше ніж на 24 год.). Добове
моніторування внутрішньостравохідного рН має високу
чутливість у діагностиці ГЕРХ, забезпечує її ранню діаг�
ностику задовго до виникнення клінічних прояв езофагі�
ту і, крім того, допомагає індивідуально вибрати лікуваль�
ні препарати. За допомогою цього методу можна не тільки
зафіксувати ацидифікацію стравоходу, але й оцінити його
тривалість. Оцінюється показник кислої експозиції — час
контакту стравоходу з кислим (рН<4) шлунковим вмі�
стом. Стравохідний рефлюкс розцінюється як патологіч�
ний, якщо в положеннях стоячи та лежачи кислотна
експозиція перевищує нормативні показники більше ніж
на 95%. Рефлюкс тривалістю менше 5 хв. не вважається
патологічним. Внутрішньостравохідна рН�метрія у дитя�
чому віку показана при необхідності виявлення зв'язку
між різними симптомами (наприклад, апное і ГЕРХ), пов�
торних пневмоніях у дітей, підвищеній реактивності
дихальних шляхів. Проведення рН�моніторингу для під�
твердження ГЕРХ не рекомендується в таких випадках:
при неускладненій ГЕРХ, якщо результати тесту не є
необхідними в лікуванні або прогнозі, при наявності дис�
фагії, болю в епігастрії, коли є позитивні результати
інших методів дослідження. 

Ендоскопія стравоходу дає змогу підтвердити наяв�
ність рефлюкс�езофагіту і оцінити ступінь його важкості.
У разі потреби (розходження ендоскопічних і рентгеноло�
гічних даних у не визначених випадках, підозра на мета�
пластичний процес у стравоході, папіломатоз стравоходу,
підозра на малігнізацію пухлини стравоходу) під час
ендоскопічного дослідження беруть біоптат слизової обо�
лонки шлунка та стравоходу з подальшим гістологічним
дослідженням, що дає можливість визначити ступінь
прояв запального процесу, наявність вогнищ шлункової
метаплазії. Залежно від поширеності та важкості процесу
вирізняють 4 ступені езофагіту за класифікацією G. Tyt�
gat у модифікації В.Ф. Приворотського.

Рентгенологічне дослідження з барієм сьогодні не має
самостійного значення в діагностиці ГЕРХ, воно лише дає

змогу зафіксувати епізоди рефлюксу. Водночас, контраст�
на рентгенографія є достатньо інформативним методом
діагностики кили стравохідного отвору діафрагми, вия�
влення аномалій ШКТ, які порушують його моторику
(ахалазія кардії, дивертикули, стриктури тощо).

З деяких обставин можуть бути корисними інші діаг�
ностичні методи:

— манометрія стравоходу дає змогу найбільш точно
оцінити функції НСС; цей метод дає можливість реєстру�
вати тиск у різних відділах стравоходу, його здатність до
релаксації під час ковтання, скоротливу функцію страво�
ходу, а також оцінити характер перистальтичних хвиль.
Тиск у зоні НСС у межах 15–30 мм рт. ст. відповідає нор�
мальним значенням, менше 10 мм рт. ст. свідчить про
грубу патологію НСС, 10–15 мм рт. ст. — про недостат�
ність НСС, вище 30 мм рт. ст. — про ахалазію стравоходу;

— сцинтиграфія стравоходу з радіоактивним технеці�
єм проводиться для оцінки езофагеального кліренсу; зат�
римка ізотопу в стравоході більше ніж на 10 хвилин свід�
чить про сповільнення езофагеального кліренсу. Висока
його цінність для виявлення аспірації, асоційованої с ГЕР.
Однак це дослідження не можна широко рекомендувати у
зв'язку з недостатньою стандартизацією методики і від�
сутністю вікових нормативів;

— біліметрія основана на спектрофотометрії рефлюк�
сата, допомагає виявити жовчні кислоти зі шкребка з
язика, що підтверджує патологічний дуодено�гастроез�
офагеальний рефлюкс;

— імпедансометрія базується на вимірюванні елек�
тричних параметрів внутрішньостравохідного середовища
при закиданні в стравохід шлункового вмісту; досліджен�
ня проводиться інтрагастральним імпедансним зондом і
реогастрографом. У зв'язку з інвазивністю використання
цього методу у дітей, також як і рН�метрії, обмежено.

При позастравохідних проявах ГЕРХ слід проводити
ретельну діагностику уражень інших систем для виключен�
ня відповідних патологічних розладів. При стійкому пере�
бігу хронічних захворювань респіраторного тракту слід
пам'ятати про ГЕРХ як можливу причину їх виникнення.

Говорячи про методи діагностики ГЕРХ у дітей, слід
наголосити, що грамотна оцінка клінічних симптомів
може бути більш результативною за інструментальні дос�
лідження, діагностична цінністю яких, з урахуванням
вимог доказової медицини, повинна бути обґрунтованою.

Основною метою терапії ГЕРХ є блокування симптомів
захворювання, поліпшення самопочування, лікування та
відвернення ускладнень. Нині єдиним правильним варіан�
том лікування ГЕРХ є тільки той, за допомогою якого дося�
гається відсутність симптоматики ГЕРХ та ендоскопічних
ознак активності запалення (повна ремісія) або припинен�
ня болю і диспепсичних розладів, зменшення ендоскопіч�
них ознак активності процесу (неповна ремісія) [19].

Консервативне лікування ГЕРХ базується на трьох
принципах: дієтотерапія, постуральная терапія (яка сприяє
очищенню стравоходу та зменшенню ступеня рефлюксу) і
медикаментозне лікування. Теоретично, виходячи з патоге�
незу захворювання, основним напрямом лікування ГЕРХ,
безумовно, є фармакотерапія. Проте важливу роль відіграє
модифікація способу життя та корекція харчування пацієн�
та, що дають змогу зробити медикаментозне лікування
ефективнішим і, найголовніше, допомагають зменшити
ризик рецидиву хвороби [1, 2, 24, 27, 42].

Першою необхідною умовою успішного лікування та
вторинної профілактики ГЕРХ є передусім впорядкуван�
ня способу життя та корекція харчування. Дітям, які
страждають на ГЕРХ, забороняється піднімати важкі
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предмети, виконувати фізичні вправи, пов'язані з нахила�
ми, підняттям нижніх кінцівок. Необхідно контролювати
масу тіла, стежити за щоденним регулярним випорожнен�
ням кишечнику, виключити туге затягнення поясу. Спати
необхідно з піднятим на 15 см та більш головним кінцем
ліжка. Підіймати тільки голову дитини (за допомогою
подушок) не слід, так як це призводить до підвищення
внутрішньочеревного тиску і може посилити рефлюкс.
Дітям старшого віку при вираженому рефлюксі бажано
вживати їжу стоячи. Харчуватися слід 4–5 разів на день,
невеликими порціями, у чітко визначений час, не менш
ніж за 3–4 год. до відходу до сну; бажано не лягати після
їжі протягом щонайменше 1,5 год. При останньому вжи�
ванні їжі рекомендуються легкозасвоювані продукти
(кисломолочні, овочі, каші, омлет). Також важливо уни�
кати переїдання, поспішного вживання їжі, харчування
вночі; обмежити продукти, що підвищують внутрішньо�
шлунковий тиск, стимулюють кислотоутворювальну
функцію шлунка, подразнюють слизову оболонку страво�
ходу та шлунка, знижують тонус НСС. Необхідною умо�
вою в лікуванні ГЕРХ є обмеження вживання рідини про�
тягом дня та під час кожного вживання їжі. Перед їдою,
під час та відразу після неї слід уникати вживання рідини
(мінеральної води або соку). 

У харчуванні немовлят слід дотримуватися певних пра�
вил. Малюків необхідно годувати часто маленькими пор�
ціями з використанням добавок до харчової суміші. Дієтич�
на корекція полягає в додаванні до їжі антирефлюксних
сумішей — згущених чи коагульованих сумішей, які
містять казеїн, рисовий крохмаль, камедь (клейковина ріж�
кового дерева), амілопектин та ін. Лікувальний ефект
таких продуктів обумовлений згущенням шлункового вмі�
сту, завдяки чому знижується моторна активність шлунка,
що, своєю чергою, сприяє зменшенню частоти епізодів
рефлюксу. Антирефлюксні суміші слід використовувати у
повному обсязі або частково замінювати звичайну адапто�
вану суміш, що обумовлено інтенсивністю зригування й
терапевтичним ефектом. Найбільш відомими з таких сумі�
шей є «Нутрілон», «Семпер», «Фрисовом», «Нестаргель»,
«Єнфамил АР» [1, 2, 19]. Ці суміші рекомендовані Євро�
пейською спілкою дитячих гастроентерологів для лікуван�
ня ГЕРХ у немовлят. Годування немовлят необхідно про�
водити в положенні сидячи під кутом 45–600, чого можна
досягти за допомогою дитячих стільців.

Лікуючи супровідні захворювання, слід обмежити (�
при можливості виключити) вживання препаратів, які
знижують тонус НСС, а також медикаментів, що приво�
дять до запалення слизової оболонки травневих органів. 

Основою медикаментозної терапії ГЕРХ, виходячи з
патогенезу захворювання, є застосування засобів, спрямо�
ваних на підвищення антирефлюксної функції НСС,
зменшення кількості епізодів ГЕР, захист слизової обо�
лонки стравоходу від пошкоджувального впливу рефлюк�
тату, регуляцію процесів кислотоутворення, лікування
езофагіту, поліпшення стравохідного кліренса. Таке ліку�
вання має включати, як правило, три групи препаратів —
прокінетики, антациди�альгінати й антисекреторні засоби
[1, 8, 9, 12, 19, 20, 26, 33, 34, 38, 47].

Найбільш ефективними препаратами з антирефлюкс�
ною дією, які нормалізують моторику антрального відділу
шлунка, підвищують тонус НСС, поліпшують стравохід�
ний кліренс та сприяють спорожненню шлунка, є прокіне�
тики [1, 10, 15, 25, 38, 43]. Серед прокінетиків сьогодні
найбільш поширені блокатори дофамінових рецепторів,
особливо селективні, такі як домперидон (мотиліум,
моторикум, мотилак, пасажикс та ін.). Домперидон не

проходить через гематоенцефалічний бар'єр, тому він не
має відповідних побічних реакцій і добре переноситься
хворими. Прокінетики показані при супровідному дуоде�
но�гастральному рефлюксі для усунення потрапляння
жовчі до стравоходу, при грижі стравохідного отвору
діафрагми, виявленій недостатності кардіальної розетки,
позастравохідних проявах ГЕРХ, а також за наявності
функціональної диспепсії. Препаратом вибору у педіа�
тричній практиці є мотиліум, який сьогодні випускають у
кількох формах (таблетки, покриті оболонкою, лінгвальні
таблетки та суспензія однорідного білого цвіту).

Антацидні препарати чинять нейтралізуючу або
буферну дію на соляну кислоту, яка є в шлунка чи знахо�
диться в результаті ГЕР у стравоході, не впливаючи на її
продукцію. Сучасні антациди характеризуються цитопро�
текторним ефектом, стимулюють синтез простагландинів
і секрецію бікарбонатів, забезпечують інактивацію пепси�
ну, адсорбцію жовчних кислот і лізолецитину, зниження
внутрішньопорожнинного тиску в шлунку та дванадцяти�
палій кишці, поліпшують кліренс стравоходу [1, 4, 34].

У педіатричній практиці перевага надається антацидам
ІІІ покоління (антациди�альгінати). Самостійного значен�
ня для загоєння дефектів і зменшення запалення в страво�
ході вони не мають. Проте вони з успіхом використову�
ються як симптоматичні засоби, оскільки швидко усува�
ють клінічну симптоматику (печію, кислу відрижку тощо).
У кислому середовищі шлунка альгінат протягом кількох
хвилин створює невсмоктувальний альгінатний гелевий
бар'єр. При взаємодії бікарбонату натрію, що входить до
складу цих препаратів, з соляною кислотою виділяється
вуглекислий газ, який надає гелю плавучості і, таким
чином, формує «альгінатний пліт», що плаває на поверхні
вмісту шлунка як рухливий нейтральний наповнювач 
(рН приблизно дорівнює 7). При ГЕР «пліт», потрапляю�
чи першим до стравоходу, захищає слизову оболонку від
агресивного впливу шлункового вмісту [12, 34].

Антацидні препарати застосовуються після вживання
їжі (не раніше, ніж через 60–90 хв. з метою збільшення
часової експозиції препарату в порожнині шлунку) та «за
потребою». Загалом антациди не слід вживати протягом
тривалого часу, оскільки сполуки алюмінію можуть спри�
чинити гіпофосфатемію та остепороз. Курс лікування
антацидами залежить від ступеня ГЕР, запальних змін
стравоходу і становить у середньому 10–21 день. На сьо�
годні застосовуються практично лише антациди, які не
всмоктуються. Одним з найбільш ефективних невсмок�
туючих антацидних препаратів вважається маалокс, який
містить збалансовану комбінацію гідроокиси магнію та
гідроокиси алюмінію. 

Антисекреторні засоби за механізмом впливу на парі�
єтальну клітину слизової оболонки шлунка підрозділя�
ються на дві групи: блокатори Н2�гістамінових рецепторів
та блокатори Н+К+�АТФ�ази.

Блокатори Н2�гістамінових рецепторів, впливаючи на
Н2�рецептори гістаміну, які містяться в парієтальних клі�
тинах слизової оболонки шлунка, селективно гальмують
секрецію соляної кислоти, зменшують об'єм шлункового
соку, що супроводжується значним зниженням рівня
пепсину[38; 43]. Проте їхня терапевтична ефективність
забезпечується високим рівнем препарату в крові, що
іноді потребує його багатократного вживання. Пригнічен�
ня шлункової секреції досягається впливом тільки на
один тип рецепторів — гістамінові, при цьому може вини�
кати гіперсекреція соляної кислоти за рахунок стимуляції
інших рецепторів (гастрин, ацетилхолін). Крім того,
швидка відміна блокаторів Н2�гістамінорецепторів може
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призводити до розвитку толерантності та «синдрому
рикошету», що обмежує їх застосування у лікувальній
практиці.

До препаратів, які найбільш успішно контролюють
кислотоутворення у шлунку протягом доби незалежно від
стимулу, що впливають на рецептори парієтальних клітин
слизової оболонки шлунка, відносяться інгібітори про�
тонної помпи (ІПП) — блокатори Н+К+�АТФ�ази [8, 12,
38, 40]. Ці блокатори вибірково нагромаджуються у
кислому середовищі секреторних канальців парієтальної
клітини, де переходять в активну форму та пригнічують
роботу ферменту, що призводить до блокування кінцево�
го етапу вироблення соляної кислоти. ІПП контролюють
рівень рН у нижній третині стравоходу, зменшують час
контакту агресивного вмісту з його слизовою оболонкою.
Препарати ІПП в останнє десятиліття посідають провідні
позиції в лікуванні ГЕРХ. Численними дослідженнями
доведено високу ефективність терапії ГЕРХ препаратами
ІПП, особливо в лікуванні хворих з ерозивно�виразкови�
ми ураженнями стравоходу [8, 12, 21, 47].

Однак препарати ІПП при тривалому застосуванні
можуть спричиняти побочні реакції. Внаслідок пригні�
чення кислотопродукції під впливом ІПП знижуються
бар'єрні властивості шлункового соку, що створює умови
для розвитку умовно�патогенної флори, як у проксималь�
них, так і в більш дистальних відділах ШКТ. В умовах
гіпо� та анацидності збільшується ризик розвитку запаль�
них процесів і атрофії слизової оболонки шлунка (внаслі�
док міграції H. pylori з антрального відділу в ділянку тіла
шлунка), виникнення кишкових інфекцій, у т.ч. виклика�
ної Clostridium difficile, і так званого псевдомембранозного
коліту [12].

Деякими дослідженнями показано, що після ком�
плексної терапії, яка включає ІПП, і/або монотерапії ІПП
вірогідно зростає кількість лужних ГЕР та час залужено�
сті стравоходу, що у подальшому потребує проведення
терапії антацидами з метою захисту слизової оболонки
стравоходу від агресивного рефлюксату [25].

Через надмірний антисекреторний ефект препарати
ІПП треба обережно застосовувати дітям віком до 12
років. У дітей віком старше 12 років препаратом вибору є
парієт (рабепрозол), дія якого спостерігається відразу і
триває протягом доби. За даними О.Г. Шадрина, одним із
найбільше безпечних та найбільше вивчених у педіатрії
препаратів ІПП є пантопразол, який характеризується
високою біодоступністю, що не змінюється при багатора�
зовому вживанні та забезпечує максимальну концентра�
цію препарату у крові після першої дози [39].

Використання лікарських засобів для лікування дітей
із ГЕРХ залежить від стадії цього захворювання [1, 27].
Так, при ГЕРХ без езофагіту та ГЕРХ з рефлюкс�езофагі�
том І ступеня тяжкості призначають: а) антациди та пре�
парати альгінової кислоти, 4–5 разів на добу за одну годи�
ну після їди та перед сном, протягом 2–3 тиж.; б) прокіне�
тики (домперидон та ін., за 15–20 хв. до їди тричі на день,
останній раз на ніч, 2–3 тиж.). Цей курс лікування доціль�
но повторити через 1 місяць.

При ГЕРХ з рефлюкс�езофагітом ІІ ступеня тяжкості
призначаються блокатори Н2�гістамінорецепторів (2�го
покоління — група ранітидину та 3�го покоління — група
фамотидину) або ІПП (групи омепразолу, пантопрозолу
та інші аналоги), переважно у дітей старше 12 років разом
із прокінетиками протягом 3–4 тиж.

При ГЕРХ з рефлюкс�езофагітом ІІІ–ІV ступенів тяж�
кості на 3–4 тиж. призначаються прокінетики, ІПП та
цитопротектори (смектит, сукральфат, ліквіритон) 
за 30 хв. до їди тричі на день і на ніч, протягом 4 тиж.

Тривалість медикаментозної терапії індивідуальна,
проте при наявності позастравохідних клінічних проявів
ГЕРХ антирефлюксу заходи мають бути більш «агресив�
ними» і довгочасними.

До комплексної терапії дітей з ГЕРХ слід включати
вегетотропні препарати, які коригують вегетативний дис�
баланс, з урахуванням спрямованості вегетативних змін
[14, 18].

Після медикаментозної терапії ГЕРХ доцільно вико�
ристовувати фізіотерапевтичні процедури, які усувають
моторні порушення завдяки стимуляції непосмугованих
м'язів стравоходу (СМТ�форез із прокінетиками) і вегета�
тивний дисбаланс за рахунок поліпшення церебральної та
спінальної гемодинаміки (ДМХ на комірцеву зону, елек�
тросон). У стадії ремісії використовуються немедикамен�
тозні методи лікування: фітотерапія, рефлексотерапія,
гомеопатія, бальнеотерапія. 

Таким чином, високий рівень поширеності ГЕРХ, різ�
номанітність клінічних проявів, у т.ч. значна кількість
позастравохідних симптомів, що ускладнює діагностику і
призводить до гіпердіагностики деяких захворювань та
погіршує їх перебіг, можливість розвитку серйозних
ускладнень, обумовлює медико�соціальний характер
ГЕРХ, її актуальність, вказує на необхідність подальшого
поглибленого вивчення патогенезу і клініки рефлюксної
хвороби, що, безсумнівно, сприятиме своєчасному вия�
вленню захворювання на ранній стадії, призначенню
диференційованої терапії з урахуванням патогенетичних
механізмів і підвищенню ефективності лікування.
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СОВРЕМЕННЫЙ ВЗГЛЯД НА ГАСТРОЭЗОФАГЕАЛЬНУЮ 
РЕФЛЮКСНУЮ БОЛЕЗНЬ У ДЕТЕЙ
А.В. Зубаренко, Т.Ю. Кравченко

Одесский национальный медицинский университет, Украина
Резюме. В лекции приведены данные о распространении гастроэзофагеальной рефлюксной болезни (ГЭРБ) у детей, патофизиологических меха�
низмах, особенностях клинического течения, полиморфизме клинических проявлений, трудностях диагностики; изложенны современные подходы
к лечению больных ГЕРБ.
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MODERN LOOK TO GASTROESOPHAGEAL 
REFLUX DISEASE IN CHILDREN
А.V. Zubarenko, T.Y. Kravchenko

Odessa National Medical University, Ukraine
Summary. In the lecture there is data about prevalence of gastroesophageal reflux disease for children, pathofisiological mechanisms, features of clinical
course, difficulties of diagnostics; modern approaches of treatment of patients with gastroesophageal reflux disease
Key words: gastroesophageal reflux disease, children, esophageal and exstraesophageal symptoms, pathogenesis, diagnostic, treatment.

Подозрения сняты: молоко и молочные продукты
детского ожирения не вызывают

Война против детского ожирения иногда принима�
ет неожиданные формы. Так, в последнее время появи�
лось несколько научных работ, авторы которых крити�
ковали молочные продукты. Но педиатры Австралии
реабилитируют молоко, творог, сыр и йогурты.

Некоторые ученые, изучающие проблему ожире�
ния у детей, высказывали предположение, что ежед�
невное потребление молочных продуктов детьми
может приводить к появлению у них избыточного веса
(речь не идет о грудных младенцах и материнском
молоке).

Однако исследователи из университета австралий�
ского города Сидней (University of Sydney) уверяют,
что детям давать каждый день молоко и продукты на
его основе не только можно, но и совершенно необхо�
димо, так как такая пища является основным источни�
ком кальция, столь необходимого быстро растущему
детскому организму.

Кроме того, регулярное потребление такой продукции
способствует нормализации артериального давления.

Авторы наблюдали более 1 200 детей, начиная с
возраста 18 месяцев и до достижения ими 8 лет. Иссле�
дователи периодически опрашивали родителей малы�
шей о количестве ежедневно потребляемого детьми
молока и молочных продуктов.

Было установлено, что только треть матерей давали
своим детям подобные продукты ежедневно. Между
тем, ранее было обнаружено, что у 90% австралийских
девочек�подростков наблюдается дефицит кальция в
организме.

«Мы обнаружили, что ежедневное потребление
молока и молочной продукции в количестве трех
условных порций не приводит к появлению избыточ�
ного веса, а оказывает благотворное влияние с точки
зрения поступления кальция в организм и стабилиза�
ции давления крови», — разъясняет соавтор этого
исследования профессор Тим Джилл (Tim Gill).

Он же уточняет: 1 условная порция молока или
молочных продуктов — это стакан (250 мл) цельного
молока или 40 граммов твердого сыра или 200 мл
йогурта.

Источник: http://medexpert.org.ua/

НОВОСТИ
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Врожденные пороки сердца (ВПС) встречаются с
частотой 6–8 случаев на каждую тысячу родов и

представляют наибольшую угрозу для жизни ребенка в
период новорожденности. При условии ранней, в т.ч. пре�
натальной, диагностики верно избранной тактики родо�
разрешения и последующего ведения новорожденного,
своевременной хирургической помощи дети с ВПС могли
бы жить и быть здоровыми.

В последние десятилетия в Украине произошли зна�
чительные положительные перемены в направлении ока�
зания помощи новорожденным с ВПС. Осуществляется
большая государственная программа, направленная на
улучшение качества пренатальной и ранней неонатальной
диагностики ВПС. Трудно переоценить значительные
успехи отечественной кардиохирургии. Вопрос о своевре�
менности диагностики, оптимальной тактике ведения
новорожденных с ВПС в условиях родовспомогательных
учреждений и своевременности проведения им хирурги�
ческой коррекции является чрезвычайно актуальным.

Вышеизложенное побудило авторов на основании
анализа данных современной литературы и собственно�
го клинического опыта проанализировать и предложить
практическим врачам современные концепции прена�
тальной и постнатальной диагностики ВПС, принципы
ведения таких новорожденных и оказания им медицин�
ской помощи. 

Достигнутые успехи в диагностике ВПС с использо�
ванием пренатальной допплерэхокардиографии позво�
ляют диагностировать или хотя бы заподозрить сердеч�
ную патологию у плода уже на 12–18�й неделях геста�
ции. Обязательно проводится четырехкамерное скани�
рование сердца, а также сканирование выходных трактов
желудочков. ВПС при проведении фетальной эхокар�
диографии в группе беременных с высоким риском
выявляются с частотой 0,4% (Гил Верновский и соавт.,
2004). Пренатальная эхокардиография стала точным
безопасным методом диагностики и существенно
повлияла на возможности и эффективность лечебной
тактики при большинстве пороков, в т.ч. критических. 

Особенности внутриутробной циркуляции крови
способствуют сохранению функциональных возможно�
стей сердца и предотвращают существенные расстрой�
ства кровообращения у плода даже при наличии врож�
денного порока. Известно, что фетальное кровообраще�
ние у новорожденных частично функционирует в тече�
ние 10–15 часов внеутробной жизни; при этом функцио�
нирующие плодовые коммуникации играют регулятор�
ную роль, снижая гемодинамическую нагрузку на пра�
вый желудочек в периоде сердечно�легочной адаптации
новорожденного. В позднем неонатальном периоде пло�
довые коммуникации уже не функционируют. Сопро�
тивление крови в легочных сосудах низкое, давление в

выходном тракте правого желудочка и легочной артерии
ниже системного. Происходит постепенное повышение
тонуса периферических сосудов и системного АД.

Вышеизложенное важно для понимания особенно�
стей патофизиологии ВПС внутриутробно и в раннем
неонатальном периоде. Так, патологические межжелу�
дочковые коммуникации внутриутробно не оказывают
значительного влияния на развитие плода в связи с
существующим до рождения ребенка физиологическим
высоким легочным сосудистым сопротивлением;
последнее препятствует значительному шунтированию
крови между желудочками.

Также известно, что умеренная коарктация аорты
пренатально может проявляться только изолированным
увеличением правого желудочка, которое развивается у
плода вследствие лево�правого шунтирования на фоне
повышенного системного сосудистого сопротивления.
При этом открытый артериальный проток (ОАП)
обуславливает относительное выравнивание систоличе�
ского давления в полостях желудочков и магистральных
сосудов, когда градиенты давления не являются диагно�
стически значимыми или даже отсутствуют.

Установлено, что умеренная обструкция полулунных
клапанов магистральных артерий может не сопровож�
даться существенным ростом соответствующих градиен�
тов давления. При этом умеренное стенозирование маги�
стральных сосудов пренатально чаще устанавливается на
основании выявления их постстенотической дилятации.

Даже при транспозиции магистральных артерий,
которая обуславливает значительные патофизиологиче�
ские изменения кровообращения плода, большинство
новорожденных имеют нормальный вес при рождении.
Это связано с тем, что простая транспозиция маги�
стральных сосудов (ТМС) или с дефектом межжелудоч�
ковой перегородки (ДМЖП) не приводят к изменениям
антеградного кровотока внутриутробно, то есть они до
рождения значительно не эволюционируют. Нормаль�
ный же рост камер сердца и магистральных сосудов
зависит от антеградного кровотока.

В то же время, другие ВПС могут приводить к значи�
тельным патологическим изменениям гемодинамики до
окончания срока гестации. В качестве примера можно
рассматривать внутриутробное прогрессирование
обструкции выходного отдела правого желудочка при
критической форме тетрады Фалло. При этом тяжелый
стеноз или атрезия клапана легочной артерии постепен�
но приводят к нарушению нормального роста ветвей
легочной артерии, правого желудочка, развитию тяже�
лей трикуспидальной регургитации. 

Значительная трикуспидальная регургитация у
пациентов с аномалией Эбштейна также является при�
чиной уменьшения антеградного потока в правый желу�

СОВРЕМЕННЫЕ ПРИНЦИПЫ ДИАГНОСТИКИ И ТАКТИКА
ВЕДЕНИЯ НОВОРОЖДЕННЫХ С ВРОЖДЕННЫМИ
ПОРОКАМИ СЕРДЦА
А.С. Сенаторова, М.А. Гончарь, А.Д. Бойченко
Харьковский национальный медицинский университет, Украина

Резюме. В клинической лекции освещены современные подходы к диагностике врожденных пороков сердца — пренатально и в раннем
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дочек и легочную артерию, способствует развитию
легочного стеноза к моменту родов.

Прогрессирование тяжести порока описывают у пло�
дов с патологией левых отделов сердца (гипоплазией
левых камер, значительным стенозом митрального или
аортального клапанов). По данным Гила Верновского, 
С. Давида Рубенстайна (2004), у плодов с пренатально
диагностированной коарктацией аорты может развиться
гипоплазия дуги аорты. 

Обобщая вышеизложенное, важно заключить, что
истинная тяжесть структурного поражения сердца может
быть определена только в поздних сроках гестации в связи
с существующей возможностью эволюции патофизиоло�
гических нарушений. Пренатальная оценка анатомии и
функции сердца дает реальную возможность наблюдать
течение пороков внутриутробно и прогнозировать вероят�
ность развития критического состояния младенца после
рождения, выбирать тактику ведения родов, медикамен�
тозной терапии, определять оптимальные сроки и возмож�
ный объем хирургического вмешательства.

Пренатальная диагностика также способствует выяв�
лению семейного генетического заболевания при устано�
вленном повышенном риске его возникновения. В ситуа�
ции, если плод оказывается больным, родители имеют
время для обсуждения со специалистами и решения
вопроса о целесообразности сохранения беременности.

Показаниями для проведения фетальной эхокардио�
графии служат:

• Наличие у матери факторов риска развития ВПС 
у плода:

—  возраст матери старше 35 лет;
—  наличие предыдущих спонтанных выкидышей и 

(или) абортов;
—  наличие семейных сердечно�сосудистых заболева�

ний;
—  наличие наследственных заболеваний в семье;
—  многоводие;
—  несоответствие размеров плода и таза беременной;
—  нарушения роста плода или наличие данных,

которые являются признаком дистресса плода;
—  выявление других врожденных пороков развития;
—  выявление аномального сердечного ритма или

частоты сердечных сокращений;
—  выявление хромосомных аномалий плода.
• Действие профессиональных, бытовых и других

вредностей на беременную:
—  влияние известного тератогена;
—  употребление лекарств (антиконвульсанты, гор�

мональные препараты; талидомид и др.);
—  уровень шума больше 82 дБ;
—  контакт с лаками, красками, ядохимикатами, тек�

стильной пылью.
• Соматические заболевания матери во время бере�

менности:
—  артериальная гипертензия;
—  системная красная волчанка;
—  сахарный диабет;
—  эпиллепсия;
—  фенилкетонурия, фенилаланинемия у матери.
• Инфекционные заболевания матери во время бере�

менности:
—  токсоплазмоз;
—  инфекции, вызванные вирусами (краснухи, герпеса,

цитомегаловируса, вируса Эпштейн—Барра и др.).
• злоупотребление алкоголем и/или курение во

время беременности.

Таким образом, на данном этапе развития медицины
ультразвуковое исследование плода занимает одно из
важнейших мест в плане выявления ВПС, позволяет
заранее решить вопрос о целесообразности сохранения
беременности, условиях и сроке родоразрешения бере�
менной с целью создания оптимальных условий для под�
держания здоровья матери и будущего ребенка. Для
определения оптимальной тактики наблюдения и лече�
ния новорожденного при наличии соответствующих
факторов риска или пренатально установленного диаг�
ноза ВПС, соответствующих клинических проявлений,
врач, проводящий обследование новорожденного в
родовспомагательном учреждении, должен придержи�
ваться следующей тактики:

—  допустить вероятность ВПС, провести первичную
дифференциальную диагностику с внесердечны�
ми заболеваниями новорожденных, и, если это
необходимо, — первичную интенсивную терапию; 

—  оценить значение выявленной сопутствующей
патологии в качестве препятствия к необходимо�
му кардиохирургическому вмешательству, осуще�
ствить своевременный перевод в специализиро�
ванное кардиохирургическое отделение.

Проявления дисфункции сердечной деятельности,
тахикардия, одышка, прекращение набора массы тела у
новорожденного, бледность, появление цианоза или
одышки при кормлении или физической активности,
появление или нарастание систолического шума, обос�
новывают необходимость дообследования ребенка на
предмет выявления ВПС. Ведущими являются синдро�
мы сердечной недостаточности, артериальной гипоксе�
мии (цианоз), а также сердечные шумы и аритмии. Учи�
тывают изменения на ЭКГ в виде повышения электриче�
ской активности левого или правого желудочка, наруше�
ний процессов реполяризации миокарда желудочков.

Рис. 1. Алгоритм диагностики и ведения новорожденных 
с подозрением на врожденный порок сердца
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Важно помнить, что при наличии критического ВПС у
новорожденного может развиться кардиогенный шок. 

Последовательность диагностики ВПС и тактика
ведения новорожденных в условиях современного
родовспомогательного учреждения могут быть предста�
влены следующим образом (рис. 1, 2).

После проведения клинического обследования, оцен�
ки КОС, ЭКГ, рентгенографии грудной клетки, ЭхоКГ и
гипероксидного теста устанавливают принадлежность
пациента к группе с дуктус�зависимой перфузией боль�
шого или малого круга кровобращения или с дуктус�не�
зависимой.

Дуктус�зависимый системный кровоток имеет место
у пациентов с обструкцией левых отделов сердца (кри�
тический клапанный стеноз аорты, коарктация аорты,
перерыв дуги аорты, гипоплазия левых отделов сердца).
При пренатальной диагностике порока данной группы
рекомендуют родоразрешение в специализированном
стационаре. Ведущими симптомами у новорожденного
являются:

• бледность кожи,
• слабый пульс при пальпации (иногда только на

нижних конечностях),
• замедленное капиллярное заполнение,
• тахикардия,
• гепатомегалия,
• тахипноэ,
• ацидоз,
• иногда — кардиогенный шок.
Необходимо назначение простагландина Е1 (валь�

простан) с титрованием со скоростью 50–20–10 нг/кг в
мин. с целью поддержания ОАП в открытом состоянии.

Целевые показатели:
• сатурация кислорода — 75%,
• pСO2 > 45 мм Hg,
• pH> 7,35,
• допустим умеренный метаболический ацидоз 

(BE=[0]–[�2]).
Дуктус�зависимый легочный кровоток может быть

связан с наличием критического клапанного стеноза,
атрезией легочной артерии с интактной межжелудочко�
вой перегородкой, атрезией трикуспидального клапана,
критической формой тетрады Фалло (атрезия легочной
артерии с ДМЖП), аномалией Эбштейна. Ведущим сим�

птомом является центральный цианоз, достигающий
максимума в возрасте 2–3 дней.

Информативным является тест на гипероксию —
необходимый этап диагностики у новорожденных с
подозрением на критический ВПС. Пациент, имеющий
сатурацию кислорода менее 85%, при дыхании как атмо�
сферным воздухом, так и 100% O2, вероятно, имеет вну�
трисердечный шунт. Гипероксидный тест (РаО2<100 мм
рт. ст. при дыхании 100% О2 на протяжении 10 мин.)
положителен при респираторном генезе цианоза и отри�
цателен при кардиальном генезе. 

Новорожденным с дуктус�зависимым кровотоком
необходимо назначать простагландин Е1 (вальпростан)
с титрованием со скоростью 50–20–10 нг/кг в мин. с
целью поддержания ОАП в открытом состоянии. Реко�
мендуется, возможно, более раннее использование
минимально эффективных доз (10 нг/кг в мин.).

Целевые показатели:
• сатурация кислорода более 70%,
• умеренная гипервентиляция (pаСO2=35 мм Hg) для

снижения легочного сосудистого сопротивления,
• pH>7,35,
• «избыточное ощелачивание» (BE=[+2]�[+4]) для

снижения легочного сосудистого сопротивления,
• повышение системного сосудистого сопротивле�

ния применением вазопрессоров (дофамин).
Определение сатурации кислорода по данным пуль�

соксиметрии на правой руке и ноге (в зонах кровоснаб�
жения выше и ниже ОАП) — важный этап в диагностике
ВПС у новорожденных. В норме сатурация кислорода
крови > 95%. При наличии цианотического ВПС реги�
стрируют снижение сатурации кислорода крови, как пра�
вило, менее 90–92% в обеих точках. Цианоз можно опре�
делить клинически при сатурации кислорода менее 85%.

Если преддуктальная сатурация выше постдукталь�
ной, может развиваться «раздельный» или «дифферен�
цированный» цианоз, который возникает при нормаль�
ном соотношении магистральных сосудов, когда деокси�
генированная кровь из малого круга кровообращения
поступает в нисходящую аорту через ОАП. Раздельный
цианоз также наблюдается при персистирующей легоч�
ной гипертензии новорожденных, аномалиях левого
сердца, дуги аорты, критическом стенозе аорты или
коарктации аорты.

У новорожденных с ВПС различают цианоз, ассоци�
ированный со снижением легочного кровотока, и цианоз,
сопровождающий увеличение легочного кровотока.

Если легочный кровоток снижен, возможно, наличие
обструкции на уровне трикуспидального клапана (ТК)
правого желудочка, клапана левой аорты или самой
левой аорты, при этом обязательно наличие внутрисер�
дечного сообщения, обеспечивающего возврат крови по
венам большого круга из правых отделов сердца в левые
(тетрада Фалло; атрезия легочной артерии с ДМЖП или
с интактной МЖП; атрезия ТК).

Пациенты с цианозом и нормальным или увеличен�
ным легочным кровотоком чаще всего будут иметь ТМА
или, реже, ситуацию с полным смешиванием крови. Сме�
шение на уровне предсердий возникает при тотальном
аномальном дренаже легочных вен (ТАДЛВ) и на уров�
не желудочков в случае функционально единственного
желудочка; смешивание крови на уровне крупных арте�
рий — при общем артериальном стволе (ОАС).

Результат пробы с двумя пульсоксиметрами (пред�
дуктальный — палец правой руки, постдуктальный —
палец ноги) при значении «пре>пост» свидетельствует о

Рис. 2. Алгоритм диагностики и ведения новорожденных 
с подозрением на врожденный порок сердца (продолжение)
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шунтировании через открытый артериальный проток, в
том числе при наличии переходного фетального крово�
обращения; «пре<пост» требует исключения транспози�
ции магистральных сосудов; «пре=пост» — ВПС с вну�
трисердечным шунтированием или пневмонии. Послед�
няя, наряду с расстройствами дыхания, обусловленными
родовой травмой, асфиксией, респираторным дистрес�
сом, массивными ателектазами легких, пневмо�диафраг�
мальной грыжей, также может быть причиной гипоксе�
мии. Акроцианоз у новорожденного может быть связан с
периферической вазоконстрикцией, проявляющаяся в
первые 24–48 часов жизни. 

Нормальными показателями газов крови новорож�
денного считают следующие pO2=60мм Hg, pH>7,35;
BE>[�4]—[�6].

Новорожденному с ВПС необходимо создать ком�
фортные условия выхаживания (кувез, кровать�грелка).
С целью ограничения физической нагрузки акт сосания
заменяют кормлением через зонд. При отсутствии про�
тивопоказаний проводят оксигенотерапию под контро�
лем газов крови. Возможно снижение сердечной предна�
грузки ограничением поступления воды и электролитов
в организм новорожденного.

При сердечной недостаточности у новорожденных с
ВПС используют негликозидные инотропные препараты
(допамин, добутамин, амринон). Допамин, эндогенный
предшественник норэпинефрина с т.ч. числе коронар�
ных. В дозе 5–10 мкг/кг в мин. допамин повышает сокра�
тимость миокарда и увеличивает сердечный выброс
путем стимуляции миокардиальных β1�рецепторов. В
дозе 10–20 мкг/кг в мин. допамин повышает системное
сосудистое сопротивление и артериальное давление,
стимулируя α1�рецепторы.

Добутамин (синтетический аналог допамина) сни�
жает системное сосудистое сопротивление, вызывая
уменьшение пред� и постнагрузки, снижает АД в дозе
5–15 мкг/кг в мин. 

Амринон рекомендуют новорожденным с критиче�
ским падением сократительной способности миокарда в
дозе 5–10 мкг/кг в мин. Препарат оказывает выраженное
инотропное и вазодилатирующее действие.

Указанные препараты применяют при условии мони�
торирования сердечной деятельности, коррекции мета�
болических сдвигов, нормализации функции внешнего
дыхания и газообмена новорожденного.

У новорожденных дигоксин никогда не применяют
профилактически. При сердечной недостаточности пре�
паратом выбора является добутамин в дозе 5–15 мкг/кг
в мин. (стандартная доза 5 мкг/кг в мин.). Дигитализа�
ция проводится редко. Показаниями к назначению сер�
дечных гликозидов являются:

• выраженная наджелудочковая тахикардия,
• трепетение предсердий,
• выраженная сердечная недостаточность.
Доза насыщения дигоксина у новорожденных

составляет 50 мкг/кг (0,05 мг/кг); препарат вводится
каждые 8 часов в течение 2 суток, затем пациент пере�
водится на поддерживающую дозу дигоксина 
10 мкг/кг/сутки (0,01 мг/кг/сутки) в 2 приема (каждые
12 часов). У недоношенных детей (вес менее 2 кг) доза
насыщения может быть уменьшена до 30 мкг/кг/сутки
(0,03 мг/кг/сутки).

В случае применения указанной выше схемы назна�
чения дигоксина, насыщение с начинают с 15 часов,
поскольку при таком варианте в дальнейшем удобно
перевести ребенка на 2�кратный прием препарата.

Пример назначения дигоксина новорожденному
ребенку с весом 3 кг:

Общая доза насыщения дигоксина: 
0,05(мг) x3 кг=0,15 (мг)

Разовая доза насыщения: 
0,15(мг):6=0,025 (мг)

Общая поддерживающая доза: 
0,01(мг) x 3 кг=0,03 (мг)

Разовая поддерживающая доза: 
0,03(мг):2=0,015 (мг)

Таким образом:
1�й день: в 15:00, 23:00 по 0,025 мг внутрь;
2�й день: в 7:00, 15:00, 23:00 по 0,025 мг внутрь;
3�й день: в 7:00 0,025 мг (окончание насыщения) и в

19:00 0,015 мг (начало поддерживающей дозы);
с 4�го дня: в 7:00 и 19:00 по 0, 015 мг внутрь.
(Цит. по «Неонатальный скрининг с целью раннего

выявления критических врожденных пороков сердца». —
Метод. рекомендации. — М., 2012. — 36 с.)

В дальнейшем проводится титрование дозы в зависи�
мости от изменения веса ребенка. Обязательным комби�
нирующим препаратом при назначении дигоксина явля�
ется препарат калия (аспаркам, панангин).

У пациентов, имеющих ВПС и анамнез сердечной
недостаточности не менее 14 дней и не получавших
лечение, насыщение дигоксином не проводится.
Используется пролонгированная схема насыщения,
препарат назначается в поддерживающей дозе, эффект
развивается медленно. В этом случае целесообразно
применять адекватные дозы диуретиков, а при необхо�
димости — В1�адреномиметиков (добутамин) и допами�
нергических средств.

Важно помнить, что у недоношенных с гемодинами�
чески значимым ОАП к применению дигоксина относят�
ся осторожно, помня о возможности увеличения лево�
правого сброса и создания тем самым условий для про�
лонгированного функционирования протока. У таких
новорожденных терапию сердечной недостаточности
начинают с назначения диуретиков.

Комбинация фуросемида и верошпирона хорошо
зарекомендовала себя при лечении сердечной недоста�
точности у детей с ВПС. Дозу подбирают индивидуаль�
но, начиная с 1 мг/кг в сутки, с возможностью последую�
щего увеличения до получения терапевтического эффек�
та (исчезновения симптомов застоя жидкости в организ�
ме). При достижении стабильного (сухого) веса пациен�
та оптимальная дозировка диуретика может применять�
ся достаточно долго, вплоть до оперативного лечения
ВПС. Дозировка диуретика при необходимости корреги�
руется на основании показателей массы тела и наличия
клинических симптомов сердечной недостаточности.

Можно назначать препараты, улучшающие метабо�
лизм и трофику миокарда (кокарбоксилаза, панангин,
цитохромС, кудесан, коэнзим Q10, витамины группы В). 

Таким образом, адекватность и эффективность лече�
ния новорожденных во многом определяют возможность
успешной кардиохирургической коррекции, а также
прогноз для выздоровления и жизни ребенка.
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Ключові слова: вроджені вади серця, плід, новонароджені, пренатальна та постнатальна діагностика.

MODERN PRINCIPLES OF DIAGNOSTICS AND ТАCTICS 
OF CARE NEWBORNS WITH CONGENITAL HEART DISEASES
A.S. Senatorova, M.A. Gonchar, A.D. Boychenko

Kharkiv national medical university, Ukraine
Summary. Contemporary approaches in the diagnosis of congenital heart disease — in fituses and newborns in prenatal and early neonatal period are shown
in lecture. We discuss the following tactics of patients' care in maternity hospitals.
Key words: Congenital heart diseases, fitus, newborns, the prenatal and postnatal diagnosis.
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Перелік докторських дисертацій, що були затверджені ПК «Педіатрія» 
АМН та МОЗ України до виконання у І–ІІ кварталі 2012 р.

№ 
п/п

Назва дисертації Дисертант Консультант Медичний заклад

1

Клінічні аспекти морфологічних змін 
та функціональних порушень товстої 
кишки при захворюваннях шлунково5
кишкового тракту у дітей

Боднар Г.Б. Бережний В.В.
Буковинський 

ДМУ

2
Стан і корекція адаптаційного потенціалу
у дітей, що страждають на хронічний тон5
зиліт

Шевлякова І.Ю.
проф. 

Каладзе М.М.
Кримський ДМУ

ім. С.І.Георгієвського

3

Характеристика і корекція серцево5су5
динних змін удітей з хронічним пієлоне5
фритом на етапі санаторно5курортної
реабілітації

Сахалтуєва А.В.
проф. 

Каладзе М.М.
Кримський ДМУ

ім. С.І.Георгієвського

4
Епштейн—Барр вірусна інфекція у дітей:
патогенез, клінічні форми, діагностика,
лікування

Виговська О.В.
проф. 

Крамарєв С.О.
НМУ 

ім.. О.О.Богомольця

5

Функціональні та органічні захворювання
гепатобіліарної системи у дітей раннього
віку,  діагностика, профілактика, особли5
вості патогенезу та лікування

Чернега Н.Ф.
проф. 

Шадрін О.Г.
ДУ 

«ІПАГ НАМНУ»

Перелік  кандидатських дисертацій, що були затверджені ПК «Педіатрія» 
АМН та МОЗ України до виконання у ІІІ–ІV кварталі 2012 р.

№ 
п/п

Назва  кандидатської  дисертації Дисертант Керівник Медичний заклад

1

Клініко5лабораторні особливості хро5
нічної гастродуоденальної патології у
дітей в залежності від активного тютю5
нопаління

Воробієнко Ю.І.
д.м.н. 

Боброва В.І.
НМУ

ім. О.О.Богомольця 

2

Клініко5діагностичні особливості неди5
ференційованої дисплазії сполучної
тканини серця у дітей та прогнозування
її наслідків

Матяш Ю.В.
д.м.н. 

Дудник В.М.
Вінницький НМУ
ім. М.І.Пирогова

3
Вторинна міопатія при ювенільному рев5
матоїдному артриті: патогенез, діагно5
стика та медикаментозна корекція

Березницький О.В.
д.м.н. 

Дудник В.М.
Вінницький НМУ
ім. М.І.Пирогова

4

Бронхіальна астма фізичної напруги в
школярів (чинники схильності, клінічно5
параклінічні особливості перебігу, діаг5
ностика, обґрунтування лікувальних
заходів)

Григола Є.Г.
проф. 

Колоскова О.К.
Буковинський ДМУ
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В издании 1895 года Сорана Эфесского
называют терапевтом, фармакологом, хирур�
гом, но все же наиболее он заслуживает звания
первого римского педиатра. В свое время он
был известным акушером, кроме того, составил
важное практическое руководство по уходу за
детьми. Многие идеи и рекомендации Сорана
Эфесского в педиатрии совпадают с взглядами
современных врачей. Тем это удивительней,
ведь свои смелые выводы римский врач делал
почти две тысячи лет назад, отвергая некото�
рые устоявшиеся в то время взгляды.

Необходимыми составляющими, по кото�
рым римский врач в I веке нашей эры опре�
делял жизнеспособность ребенка, были фак�
торы и признаки, которые сейчас в совре�
менных формулировках также применяются
для определения состояния здоровья ново�
рожденного. Во�первых, это «здоровое
состояние матери во время беременности»,
во�вторых — нормальная продолжитель�
ность утробной жизни плода («обыкновенно
девять месяцев, в крайнем случае, семь»).
Третий признак здоровья новорожденного,
по Сорану Эфесскому — это «здоровый,
тотчас по выходе на свет, крик ребенка.
Долго не наступающий или слабый и кратко!
временный крик дает право подозревать
болезненное состояние новорожденного».
Состояние ребенка он также предлагает оце�
нивать по внешнему виду тела, органов его
чувств, сгибанию и разгибанию суставов,
«полному соответствию размера и очерта!
ний разных частей тела ребенка», а также
«естественной болевой чувствительности
при определении ее посредством надавлива!
ния пальцами в различных местах тела». 

Значительное внимание римский врач
уделял времени и способу перевязки пупови�
ны, говоря, что ее перевязку «следует произ!
водить через некоторое время по рождении

Именно так в докладе 1895 года российский педиатр И.В.Троицкий назвал Сорана
Эфесского, римского врача, который жил с 98 по 138 год нашей эры. Труд Сорана
Эфесского «О женских болезнях» оставался основным пособием по акушерству,
гинекологии и педиатрии до XVII века. Считается, что ему принадлежат более 
20 сочинений, однако большинство из них утеряно. В вольном латинском переводе до нас
дошла его работа «Об острых и хронических болезнях», а также разработка учения 
о повязках, значимая для истории хирургии.

Первый педиатр вечного города

Соран Эфесский — Представитель
методической школы, основанной Аскле!
пиадом. Внёс фундаментальный вклад 
в развитие акушерства и гинекологии,
предпринял первые попытки дифферен!
циального диагноза.



ребенка, с целью дать его организму возмож!
ность успокоиться от потрясения, перене!
сенного им при акте родов». Давая матерям
рекомендации о том, как пеленать ребенка,
Соран Эфесский говорил, что «основной
принцип пеленания состоит в приведении всех
частей тела в их естественное положение» и
порицал бытовавший в те времена «фесса�
лийский способ пеленания, при котором под
все тело ребенка и по бокам кладутся дере!
вянные шины с последующим обвиванием
кусками материи». Есть в его работах советы
и по обустройству постели и спальни ново�
рожденного, и по кормлению младенца.
Довольно экзотично с позиций современно�
сти выглядят напутствия по поводу подбора
кормилицы для ребенка: «сама мать лишь в
том случае должна кормить ребенка, если и у
лучшей из кормилиц грудь не обладает необхо!
димыми для того качествами. Хотя кормле!
ние матерью должно бы представлять собою
наиболее естественный способ питания как в
отношении ребенка, для которого такая
пища наиболее подходяща, так и для матери,
становящейся, в силу того, более озабоченной
участью вскармливаемого ею ребенка, но в
целях сохранения полноты и молодости, а
также способности к дальнейшим деторож!
дениям, передачу на грудь хорошей кормили!
цы надо признать наиболее целесообразным
способом». Множество признаков хорошей
кормилицы Соран Эфесский также приводит

в своих работах. Начинаются они с возраста
(«кормилица не должна быть моложе 20 лет и
старше 40 лет»), рекомендаций по питанию
кормилицы и заканчиваются описанием
поведения и черт характера, наиболее соот�
ветствующих хорошей кормилице («у злой,
сердитой кормилицы дети будут сердиты 
и капризны»). Образ жизни кормилицы,
определения качества женского молока, спо�
собы увеличения количества молока и улуч�
шения его качества — всем эти вопросам рим�
ский врач также уделял внимание в I веке
нашей эры. Как часто купать ребенка и когда
это делать, когда кормить грудью, как ухажи�
вать за сосками, как делать ребенку массаж и
приучать его к самостоятельным движениям,
когда прекращать пеленать ребенка, когда и
как учить его сидеть и ходить, когда отнимать
от груди, как ухаживать за малышом в период
прорезывания зубов — все это и многое дру�
гое почти две тысячи лет назад описывал
Соран Эфесский, во многом предвосхищая
выводы и опыт педиатров нашего времени. 

По словам российского врача И.В.Троиц�
кого, представившего в 1895 году доклад о
достижениях первого римского педиатра
Сорана Эфесского, из 127�ми глав его книги,
посвященной родам и уходу за детьми, 
в конце XIX века актуальными оставались
62 главы. Многие из них могут удивить
современных педиатров разве что тем, что
написаны были почти две тысячи лет назад…
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