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Ювілей професора Бережного Вячеслава

Володимировича — корифея Її Величності Педіатрії

Бережний Вячеслав Володимирович наро�
дився 18 лютого 1938 року в селі Сміле
Роменського району Сумської області.

Після закінчення середньої школи він всту�
пив до Київського медичного інституту
ім. О.О. Богомольця (нині — Національний
медичний університет імені О.О. Богомольця)
на педіатричний факультет, після закінчення
якого з 1962 по 1966 рр. працював лікарем�
педіатром Хорольської центральної районної
лікарні Полтавської області та одночасно вико�
нував обов'язки районного педіатра і завідува�
ча дитячою консультацією.

У 1966 р. В.В. Бережний вступив до аспіран�
тури на кафедрі факультетської педіатрії Київ�
ського медичного інституту (КМІ) та успішно
закінчив її в 1969 році. У цьому ж році він за�
хистив кандидатську дисертацію, а у 1982 р. —
докторську дисертацію на тему: «Стафілококо�
ва інфекція з затяжним, рецидивуючим та хро�
нічним перебігом у дітей». Науковим керівни�
ком та консультантом дисертаційних робіт
В.В. Бережного був проф. Прокопій Микито�
вич Гудзенко, якого Вячеслав Володимирович
шанобливо називає своїм Учителем.

Під час роботи над дисертаціями В.В. Бе�
режний оволодів методами функціональної
діагностики захворювань серця та судин

(ЕКГ, фоно�, балісто�, полікардіографії), елек�
тронної мікроскопії та гістохімії кардіоміоцитів
та іншими методами. У цей час у нього сформу�
вався глибокий інтерес до дитячої кардіоревма�
тології як однієї зі складових педіатрії. Вели�
кий вплив на розширення знань В.В. Бережно�
го у сфері дитячої кардіології мало навчан�
няу відомого в Україні та за її межами
проф. В.М. Сидельнікова, у сфері ревматології —
проф. П.С. Мощича.

З 1969 р. по 1990 р. В.В. Бережний працює
асистентом, доцентом, професором кафедри
факультетської педіатрії КМІ, з 01.09.1983 р.
по 06.02.1989 р. — заступником декана педіа�
тричного факультету КМІ.

У 1989 р. В.В. Бережному було присвоєно
вчене звання професора. У 1990 р. він обраний
професором, а у 1991 р. — завідувачем кафедри
педіатрії №2 Київського інституту удосконален�
ня лікарів (нині — Національна медична акаде�
мія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика),
яку до того часу очолювала професор
Г.М. Тебенчук. Одночасно проф. В.В. Бережний
був призначений на посаду штатного, а потім —
позаштатного головного педіатра МОЗ України,
на якій успішно працював 23 роки. 

Працюючи на посаді головного педіатра
МОЗ України, проф. В.В. Бережний сприяв
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розвитку та удосконаленню спеціалізованої
допомоги дітям в обласних та міських дитячих
спеціалізованих лікарнях (клінічна імунологія,
неонатальна реанімація, гематологія, нефроло�
гія, гемодіаліз, неонатальна кардіохірургія та
ін.), сприяв організації оздоровлення хворих
дітей України в Республіці Куба, які постраж�
дали внаслідок аварії на ЧАЕС, Чернівецької
катастрофи (алопеція у дітей), екологічного
неблагополуччя в деяких регіонах України
(Полтавської, Львівської та Миколаївської
областей). В.В. Бережний був членом вченої
ради МОЗ України, постійно брав участь
у роботі центральної атестаційної комісії
МОЗ України з педіатрії, тендерних комісій.
Особливу увагу приділяв стану специфічної
імунопрофілактики дітей, розробці та виданню
Національного календаря щеплень. У цей
період вакцинація дітей України від більшості
інфекцій досягла рівня 90–95%.

Професор В.В. Бережний, як головний
педіатр МОЗ України, працював також деякий
час головним спеціалістом за спеціальностями
«Підліткова терапія» та «Дитяча кардіоревма�
тологія». Був куратором основного державного
показника — малюкової та дитячої смертності,
куратором роботи обласних дитячих лікарень
та будинків дитини для дітей�сиріт та дітей, що
позбавлені батьківського піклування. На звіт�
них нарадах керівників педіатричної та аку�
шерської служби щорічно доповідав про
результати діяльності педіатричної служби
України, у тому числі стан надання допомоги
в обласних дитячих лікарнях. Одним із перших
головних спеціалістів запровадив підвищення
кваліфікації керівного складу педіатричної
служби в НМАПО імені П.Л. Шупика.

В.В. Бережний був ініціатором та основним
розробником протоколів лікування найбільш
поширених захворювань у дітей. Учасник
багатьох міжнародних педіатричних конгресів
(Амстердам, Каїр, Афіни, Мельбурн, Прага,
Порто, Ріо�де�Жанейро та ін.). Плідно спів�
працював з міжнародним Дитячим фондом
ООН/ЮНІСЕФ, управліннями МОЗ України,
керівниками педіатричної служби регіонів
України.

На посаді завідувача кафедри педіатрії №2,
яку очолював 26 років, професор В.В. Береж�
ний згуртував навколо себе дружний колектив
однодумців, створив сприятливий психологіч�
ний клімат. Успішно керував виконанням нау�
кових досліджень кафедри, підготовкою дисер�
тантів (11 кандидатів та 3 доктори медичних

наук), переважно з дитячої кардіоревматології.
Зараз на кафедрі виконується ще одна дисерта�
ційна робота на вчене звання доктора філософії
(кандидата медичних наук) з дитячої кардіо�
ревматології.

Під керівництвом професора В.В. Бережно�
го розроблені навчальні плани і програми,
комп'ютерні тестові програми до циклів спеціа�
лізації та передатестаційних з педіатрії, дитячої
кардіоревматології, які переглядалися та онов�
лювалися. Крім того, були розроблені також
навчальні плани та програми циклів тематич�
ного удосконалення з актуальних питань
педіатрії, невідкладних станів у педіатрії, функ�
ціональної діагностики у дитячій кардіоревма�
тології та патології дітей раннього віку.
Оновлені та затверджені в МОЗ України типо�
ві навчальні плани та програми з інтернатури за
фахом «Педіатрія» та, відповідно, педіатрично�
го блоку для навчання інтернів за фахом
«Загальна практика — сімейна медицина».
Розроблені комп'ютерні тести до передатеста�
ційних циклів та спеціалізації за фахом
«Загальна практика — сімейна медицина».

З 2001 р. по 2017 р. проф. В.В. Бережний,
як завідувач опорної кафедри педіатрії,
був організатором науково�практичних конфе�
ренцій з міжнародною участю з актуальних
питань педіатрії, на яких проводилися також
навчально�методичні наради завідувачів кафедр
педіатрії вищих медичних навчальних закладів
ІІІ–ІV рівнів акредитації з актуальних питань
післядипломного навчання, інтегрованого
ведення хвороб дитячого віку, обговорення
навчальних планів та програм з педіатрії та
сімейної медицини, ролі та місця дистанційного
навчання в сучасній системі післядипломного
навчання лікарів, перегляд навчальних планів та
програм із спеціальності «Дитяча кардіоревма�
тологія», «Педіатрія» та інші питання.

Під керівництвом проф. В.В. Бережного на
клінічній базі кафедри (Київська міська дитяча
клінічна лікарня №1) організовано високий
рівень лікувально�консультативної роботи
викладачами кафедри, широко впроваджують�
ся нові методи діагностики та лікування хво�
рих; створені належні умови для навчального
процесу. Кафедра забезпечена достатньою кіль�
кістю навчальних кімнат, аудиторій; організо�
ваний кабінет функціональної діагностики для
проведення УЗ�дослідження, холтерівського
моніторингу ЕКГ та АТ, капіляроскопії.

Професор В.В. Бережний є членом спеціалі�
зованої вченої ради Д 26.003.04 при Національ�
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ному медичному університеті імені О.О. Бого�
мольця МОЗ України.

В.В. Бережний є автором близько 550 науко�
вих публікацій, у тому числі монографій та нав�
чальних посібників — 15, довідників — 2, підруч�
ників — 2, методичних рекомендацій — 20,
інформаційних листів, раціоналізаторських про�
позицій, деклараційних патентів та нововведень. 

Одним з вагомих досягнень була публікація
у 1999 р. підручника «Дитячі хвороби»
за редакцією чл.�кора АМН України, РАМН,
професора В.М. Сідельнікова та професора
В.В. Бережного, а в 2013 році за редакцією
В.В. Бережного виданий національний підруч�
ник «Педіатрія» у 2�х томах. Авторським
колективом кафедр педіатрії НМАПО імені
П.Л. Шупика з активною участю проф. 
В.В. Бережного опублікований збірник питань
та тестових завдань для комп'ютерного контро�
лю за спеціальністю «Педіатрія» для вищої,
першої, другої категорій та лікаря�спеціаліста
та з дитячої кардіоревматології.

Професор В.В. Бережний започаткував
у 2003 р. видання науково�практичного журна�
лу «Современная педиатрия» та став його
головним редактором. Він є членом редак�
ційних колегій і рад багатьох науково�практич�
них журналів. Статті проф. В.В. Бережного
публікуються на сторінках відомих спеціалізо�
ваних видань: «Здоров'я України», «Новости
медицины и фармации», «Українська медична
газета» та «Ваше здоров'я», у матеріалах міжна�
родних конгресів. 

З ініціативи проф. В.В. Бережного та за
його безпосередньої участі були організовані

цикли навчальних семінарів у виїзному фор�
маті та форматі телемостів співробітниками
НМАПО імені П.Л. Шупика з актуальних
питань педіатрії.

В.В. Бережний має вищу кваліфікаційну
категорію зі спеціальності «Педіатрія» та
«Дитяча кардіоревматологія», має почесне
звання «Заслужений лікар України». За сум�
лінну працю проф. В.В. Бережний був неодно�
разово нагороджений почесними грамотами
Верховної Ради, Кабінету Міністрів, МОЗ
України, департаменту охорони здоров'я
Київської міської державної адміністрації,
грамотами НМАПО імені П.Л. Шупика.
Вячеслав Володимирович нагороджений медал�
лю «20 років незалежності України», медаллю
імені академіка Стражеска М.Д. НАМН Украї�
ни «За заслуги у охороні здоров'я».

Професор В.В. Бережний був названий одним
з найвизначніших лікарів України у рейтингу
авторитетного журналу «Фокус». Він є радником
президента Асоціації педіатрів України.

Вячеслав Володимирович Бережний —
висококваліфікований лікар, талановитий
організатор охорони здоров'я, педагог, науко�
вець, чуйна та доброзичлива людина. Його ім'я
відоме медичній спільноті далеко за межами
України. За його участю підготовлено тисячі
педіатрів та сімейних лікарів. Йому щиро вдяч�
ні пацієнти, яких він вилікував.

Вячеслав Володимирович — багатогранна,
обдарована людина з гарячим та великим сер�
цем. Наділений прекрасним голосом, він
любить співати, грає на багатьох музичних
інструментах.

Дорогий Вячеславе Володимировичу!

У день славного ювілею колеги, учні, друзі та рідні бажають Вам
міцного здоров'я, довгих років життя, творчої наснаги!

колектив кафедри педіатрії №2
НМАПО імені П.Л. Шупика,

редакція журналу «Современная педиатрия»,
колектив Київської міської дитячої клінічної лікарні №1
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К 100+летнему юбилею Одесской ассоциации

врачей+педиатров и неонатологов
Одесский национальный медицинский университет, Украина

Н.Л. Аряев, К.К. Васильев, А.А. Старикова

Созданное в 1917 году Общество детских
врачей (ОДВ) при Новороссийском

университете сыграло важную роль в развитии
отечественной педиатрии. На протяжение сто�
летнего периода своей деятельности Общество
существовало под различными названиями
(с 1998 года по настоящее время — Одесская
ассоциация врачей�педиатров и неонатологов).

Согласно материалам Государственного архи�
ва Одесской области, становление Общества
детских врачей при Новороссийском универси�
тете произошло в рамках первого профессио�
нального объединения врачей г. Одессы —
Общества одесских врачей при Императорском
Новороссийском университете. Общество
одесских врачей после юридического оформле�
ния и утверждения Устава начало свою работу
в 1849 году [1]. Издавались протоколы засе�
даний, Медицинская газета и Труды Общества
одесских врачей. О высоком автори�
тете ОДВ свидетельствует факт избрания
его действительным и почетным членом
проф. И.И. Мечникова [2–4].

Членами ОДВ были представители всех спе�
циальностей и в период с 1849 по 1924 год
проходило становление отдельных врачебных
профессиональных объединений. В результате
процесса дифференциации начинают возни�
кать специализированные врачебные общества:
бальнеологическое (1879 г.), дерматологиче�
ское и венерологическое (1902 г.), офтальмоло�
гическое (1910 г.), отоларингологическое
(1911 г.), невропатологов и психиатров (1916
г.). В 1917 г. образовано общество детских вра�
чей. Затем возникли хирургическое (1920 г.) и
акушерско�гинекологическое (1921 г.) врачеб�
ные общества. В 1924 г. Общество одесских
врачей было переименовано в Одесское тера�
певтическое общество.

Устав ОДВ при Новороссийском универси�
тете был утвержден Министерством народного
просвещения Временного правительства, о чем
было объявлено на заседании Совета медицин�
ского факультета 3 ноября 1917 года. Инициа�
тива создания самостоятельного ОДВ принад�
лежала проф. Семену Константиновичу Гоги�
тидзе (1872–1927), возглавлявшему клинику
детских болезней Новороссийского универси�

тета. Он стал первым председателем общества
и руководил им с 1917 г. по 1921 год. Замести�
телем председателя был избран проф. Исай
Яковлевич Винокуров (1863–1928). Учредите�
лями ОДВ, помимо С.К. Гогитидзе и
И.Я. Винокурова, признаны Абрам Осипович
Гершензон (1868–1933) и Исаак Моисеевич
Арлюк (1879–1937).

Одесское ОДВ является одним из старейших
в Украине. Так, Киевское общество детских
врачей начало функционировать с 1900 г., Харь�
ковское — с 1912 г., Днепропетровское —
с 1928 года. 

Еще в досоветскую эпоху по инициативе
ОДВ Петербурга и Москвы был проведен
I Всероссийский съезд (Петербург, 1912 г.).
В программу этого съезда вошли и доклады
одесских педиатров — И.Я. Винокурова,
А.О. Гершензона, И.И. Арлюка и др. Тогда же
был опубликован проект Устава Всероссийско�
го общества [6]. Однако ввиду сложившейся
ситуации в стране это общество так и не было
создано. 

Несмотря на революцию 1917 г. и начав�
шуюся вслед за ней Гражданскую войну,
ОДВ не прекращало своей профессиональной
деятельности. Конечно, заседания и, тем более,
публикации в это время не были регулярными.
Основными направлениями работы в эти
тяжелые годы стали вопросы роста детской
смертности, инфекционные заболевания, рас�
стройства питания грудных детей и прочие
актуальные проблемы. Известно, что проф.
С.К. Гогитидзе в 1918 г. представил на заседа�
нии общества доклад «Детская смертность
в России за период 1865–1900 гг., причины
и меры борьбы» с определением конкретного
комплекса мер для ее снижения. 

В 1922–1928 гг. председателем ОДВ был
проф. И.Я. Винокуров [7], возглавивший кафе�
дру детских болезней. Поскольку в 1922 г.
медицинский факультет Новороссийского
университета стал самостоятельным вузом,
ОДВ было переименовано в Общество детских
врачей при Одесском медицинском институте. 

В октябре 1922 г. на заседании общества был
заслушан доклад проф. И.Я. Винокурова
«О массовом голодании детского населения
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Одесской губернии в 1921–1922 годах
и его последствиях». В докладе приводились
данные, касающиеся снижения сопротивля�
емости детского организма, инфекционной
заболеваемости, нарушений физического раз�
вития детей.

Большое значение для снижения заболеваемо�
сти туберкулезом имели работы проф. И.Я. Вино�
курова и И.М. Арлюка, касающиеся проблем
вакцинации детей против туберкулеза; есте�
ственного вскармливания, роли педиатриче�
ской науки в становлении психического разви�
тия ребенка и многих других. И.Я. Винокуров
выступил на заседании II Всероссийского
съезда детских врачей в Москве (1923),
где представил доклад «К проблеме вакцина�
ции новорожденных детей против туберкулез�
ной инфекции».

Заместителями председателя ОДВ в
20�е годы стали талантливые одесские педиа�
тры. Один из них — А.О. Гершензон — известен
как заведующий детской консультацией для
грудных детей, организатор молочной кухни
«Капля молока» для бесплатного обеспечения
младенцев молочными смесями. Другой —
Г.Г. Стукс (1889–1963) — на заседаниях обще�
ства представил ряд докладов: «К вопросу
о смертности грудных детей и о роли консуль�
таций в деле борьбы с нею», «О совместимости
беременности и кормления грудью», «Опыт
анализа некоторых условий смертности груд�
ных детей в современном городе», «К вопросу
об опухолях почек в раннем детском возрасте»
и др. Ещё одним секретарем ОДВ в этот период
был доцент А.Н. Великанов (1884–1950), кото�
рый длительное время возглавлял детскую
клинику Одесского туберкулезного института
и выступал с докладами и демонстрациями —
«Два случая лимфангоита при реакции Пирке
с демонстрацией рисунков, сделанных с нату�
ры», «Болезнь Микулича», «Материалы по
солнцелечению», «Патогенез герпетевидных
заболеваний» и др. [5].

В 1925 г. в Ленинграде состоялся III Всесо�
юзный съезд детских врачей [8], в работе кото�
рого приняли активное участие члены
Одесского ОДВ — И.Я Винокуров (был
избран заместителем председателя съезда),
А.О. Гершензон, Г.С. Леви, Г.Г. Стукс и др.
Были опубликованы доклады проф. И.Я. Вино�
курова: «О постановке преподавания педи�
атрии в Берлинском университете (клиника
проф. А. Черни/Czerny) и в Берлинском инсти�
туте по изучению ребенка», «Курортное лече�

ние детей в Одессе», «Достижения в области
педиатрии за последние 10 лет на западе и в
СССР» (1928) и другие.

На IV Всесоюзном съезде детских врачей
(Москва, 1929) был избран Совет Всесоюзного
общества детских врачей как исполнительный
орган общества. В него вошли 20 членов
и 6 кандидатов. Представителем Одесского
ОДВ был проф. И.Я. Винокуров [10].

С улучшением экономического положения
в стране снова начинают издаваться меди�
цинские журналы, появляются и публикации
научных работ членов ОДВ. В настоящее время
известны такие публикации тех лет: «К вопросу
о молочном питании», «Опыт патронажа Одес�
ского дома грудного ребенка» и др. На заседа�
ниях общества заслушиваются отчеты участни�
ков Всесоюзных съездов детских врачей,
Всесоюзных и украинских совещаний по охране
материнства и младенчества. Помимо докладов
на заседаниях проводились клинические разбо�
ры больных детей с демонстрацией таблиц,
рисунков, макро� и микропрепаратов.

С 1928 г. председателем ОДВ становится
Аркадий Иванович Скроцкий (1881–1957).
По его инициативе создается педиатрический
факультет Одесского медицинского института,
который он возглавил в качестве декана.
Профессор А.И. Скроцкий заведовал кафедрой
детских болезней 25 лет, до конца жизни оста�
ваясь председателем Общества. За эти годы
он подготовил 12 кандидатов медицинских
наук; 14 его учеников возглавили различные
институтские кафедры. А.И. Скроцкий внес
значительный вклад в изучение инфекционных
болезней (дифтерия, скарлатина, полиомиелит,
тиф, холера и др.), туберкулеза, ревматизма,
нарушений питания у детей; разработал
принципиально новую систему этапной реаби�
литации детей с использованием грязелечения.

В 1932 г. было образовано Одесское единое
научное медицинское общество (ОЕНМО),
и ОДВ при Одесском медицинском институте
стало педиатрической секцией ОЕНМО.
Во время Второй мировой войны (1941–1945)
и после нее деятельность ОЕНМО не возобно�
влялась. Секции этого объединения вновь
стали самостоятельными обществами. 

В резолюцию V Всесоюзного съезда детских
врачей (Ленинград, 1935) было включено пред�
ложение создать общества детских врачей во
всех республиках и областях [11]. Обращалось
внимание на организацию тесных связей
с органами здравоохранения, необходимость
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проведения республиканских съездов детских
врачей не реже одного раза в три года. В связи
с этим в 1936 г. в Киеве I Украинским съездом
педиатров был утвержден Устав Украинского
общества детских врачей [12]. В его Правление
вошли представители всех кафедр педиатри�
ческого профиля. Одесских педиатров в Пра�
влении представляли А.И. Скроцкий и его
заместитель Г.С. Леви (1885–1976). В педиа�
трической секции тогда насчитывалось около
200 педиатров. В течение года одесские
педиатры собирались 18 раз, в том числе и
со специализированными обществами (инфек�
ционистов, ЛОР�врачей, кардиологов). Было
заслушано 34 сообщения, в которых рассматри�
вались, как основные, проблемы инфек�
ционных заболеваний, вопросы питания, рев�
матизм. При педиатрической секции работала
ревматологическая комиссия [13].

На 1 мая 1939 г. одесская педиатрическая
секция насчитывала 203 члена [20] и по своей
численности уступала только Харьковскому
обществу (329 человек) и, возможно, Киевско�
му (информация за 1939 г. в архиве отсутство�
вала) обществам. Днепропетровское общество
включало 69 участников, в Сталино (ныне —
Донецк) — 52, в Чернигове и Виннице — 28 и
7 членов соответственно. В те годы особое вни�
мание уделялось планированию. Так, в журна�
ле «Педиатрия» публиковались планы работы
общества детских врачей СССР на 1940 и 1941 го�
ды. Обращалось внимание на необходимость
оказания помощи органам здравоохранения
в борьбе за дальнейшее снижение детской
смертности [14].

Таким образом, к 1941 г. в СССР сложилась
стройная система обществ детских врачей, дея�
тельность которых четко регламентировалась.
Всесоюзное общество детских врачей состояло
из республиканских, республиканские —
из областных. В частности, в Одессе до 1930 г.
действовало только городское общество, с 1930 г.
— областное Общество детских врачей.
Последнее могло иметь свои филиалы в кру�
пных населенных пунктах, где работало более
10 педиатров. Планировались периодические
Всесоюзные и республиканские съезды педиа�
тров, конференции по конкретной тематике,
пленарные заседания с представителями регио�
нальных отделений, единая система учета чле�
нов общества, единый членский билет и член�
ские взносы.  Начавшаяся Вторая мировая
война, оккупация и послевоенная разруха
не позволили этим планам осуществиться. 

VI Всесоюзный съезд детских врачей состо�
ялся только в 1947 г., через 12 лет после пре�
дыдущего [15]; II съезд УССР — в 1955 г.,
спустя 19 лет после первого. Количество меди�
цинских журналов и периодических изданий
в первые послевоенные годы оставалось недо�
статочным, равно как и участие советских вра�
чей в работе зарубежных научных форумов.
Именно поэтому доклады педиатров на заседа�
ниях обществ были важным и крайне востребо�
ванным каналом получения научно�медицин�
ской информации. В 1946 г. Одесское ОДВ
провело 12 заседаний. Выступали проф.
А.И. Скроцкий и проф. Г.С. Леви с докладами
по различной тематике — «Клиника эхинокок�
коза», «Хорея в детском возрасте», «Опыт приме�
нения пенициллина», «Лечение туберкулезного
менингита стрептомицином» и многие другие [16]. 

К сожалению, в Государственном архиве
не нашлись документы о деятельности Одес�
ского общества за 1947–1951 годы. Первый
послевоенный отчет ОДВ датируется 1952 г.
[17]. Было проведено 14 заседания, заслушано
28 сообщений. Имеется информация о расши�
ренном пленуме Правления Всесоюзного
общества педиатров, где освещались вопросы
санаторного лечения детей, патронажная рабо�
та в условиях объединенной со стационаром
детской поликлиники и другие. 6 членов
ОДВ входили в состав совета лечебно�профи�
лактической помощи детям при областном
отделе здравоохранения. Члены общества нео�
днократно выезжали в сельские районы Одес�
ской, Николаевской, Херсонской, Измаиль�
ской и других областей для консультаций,
чтения лекций, проведения конференций по
вопросам охраны здоровья детей.

В 1957–1959 гг. председателем Одесского
областного научного общества детских врачей
(новое название общества оформилось в после�
военные годы) стал проф. Григорий Семенович
Леви [18]. С 1959 г. по 1969 г. на этом посту
находился проф. Владимир Петрович Чернюк
(1902–1982). В этот период в Одессе прошел
Республиканский пленум Украинского науч�
ного общества педиатров по вопросам гастро�
интестинальных заболеваний неинфекционной
этиологии у детей, патологии раннего детского
возраста, бронхиальной астмы, грязелечения.
В 1962 г. проф. В.П. Чернюк провел в Одессе
республиканскую конференцию по кардиорев�
матологии.

В 1969–1972 гг. пост председателя Одесско�
го областного научного общества детских
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врачей занимала проф. Валентина Ивановна
Зузанова (1906–1978). В этот период на заседа�
ниях ОДВ разбирались вопросы патологии
раннего детского возраста, острых детских
инфекций, ревматизма, туберкулезного менин�
гита. Профессор В.И. Зузанова приняла уча�
стие в работе IX Международного конгресса
в Монреале (1959). Заместителем председателя
общества в эти годы являлась проф. Анна
Никитична Гончарук. А.Г. Гончарук с 1978 г. по
1992 г. руководила кафедрой педиатрии
№1 факультета усовершенствования врачей.
Профессор А.Н. Гончарук является автором
более 100 научных работ, в том числе
двух монографий. Основные направления
работы — сердечно�сосудистые заболевания
у детей, профилактическая медицина, грудное
вскармливание. 

В 1972–1976 гг. председателем Одесского
областного научного общества детских врачей
являлась Тамара Михайловна Якименко
(1926–2010). Тематикой ее научно�практиче�
ской работы были актуальные вопросы патоло�
гии сердечно�сосудистой системы у детей,
поражения желудочно�кишечного тракта
у детей старшего возраста, острые вирусные
заболевания в раннем возрасте, болезни орга�
нов дыхания.

С 1976 г. по 1987 г. год председателем Одес�
ского областного научного общества детских
врачей был проф. Борис Яковлевич Резник
(1929–1997), заведующий кафедрой факуль�
тетской и госпитальной педиатрии ОМИ
имени Пирогова (ныне — кафедра педиатрии
№1 ОНМедУ), академик АМН Украины,
д.мед.н., дважды лауреат Государственной пре�
мии Украины, депутат Верховного Совета
Украины двух созывов, основатель одесской
педиатрической школы. Автор 300 научных
трудов, в том числе 14 монографий и 2 учебни�
ков. Б.Я. Резник подготовил 10 докторов
и около 50 кандидатов медицинских наук.
В конце 90�х годов под руководством акад.
Б.Я. Резника был организован многопрофиль�
ный городской детский лечебно�профилакти�
ческий центр для оказания медицинской помо�
щи детям города и области.

Одесское областное научное общество
детских врачей принимало участие в многосто�
ронней деятельности Научного общества дет�
ских врачей Украинской ССР [9], в том числе
в организации и проведении Республиканской
научно�практической конференции, посвящен�
ной вопросам диагностики врожденных заболе�

ваний у детей (Одесса, 13–14 апреля 1977), VI
Республиканского съезда детских врачей
(Одесса, 16–17 ноября 1977). Заседания
общества проводились ежемесячно, отражали
научно�исследовательскую работу педиатриче�
ских кафедр ОМИ им. Н.И. Пирогова и учреж�
дений практического здравоохранения.
На заседаниях рассматривались итоги Всесо�
юзной программы по изучению наслед�
ственных заболеваний и врожденных пороков
развития, Всеукраинской программы по про�
филактике, терапии и реабилитации детей
с пневмониями, диететике здорового и
больного ребенка, программы ведения детей
с муковисцидозом (Европейская комиссия
TACIS�LIEN, Брюссель, Бельгия). Секретарем
общества с 1976 г. по 2015 г. являлась к.мед.н.,
доц. Ангелина Анатольевна Старикова.

В 1998 г. Одесское областное научное обще�
ство детских врачей было переименовано
в Одесскую ассоциацию врачей�педиатров и
неонатологов, которую возглавил Николай
Леонидович Аряев — чл.�кор. НАМНУ,
д.мед.н., проф., заведующий кафедрой педиат�
рии №1 ОНМедУ. Н.Л. Аряев является авто�
ром более 500 научных трудов, 12 учебников,
в т.ч. 2 национальных, 22 учебных пособий,
24 монографий, 32 учебных программ. Профес�
сор Н.Л. Аряев подготовил 2 доктора и 26 кан�
дидатов медицинских наук.  Основными напра�
влениями научно�практической работы Ассо�
циации стали неонатология, ВИЧ/СПИД
у детей, педиатрическая пульмонология,
наследственные болезни обмена веществ,
социальная педиатрия, первичная педиатриче�
ская медико�санитарная помощь, клиническая
педиатрическая мембранология, биоэтика
и биобезопасность. Члены Ассоциации приня�
ли участие в конкурсных отечественных и меж�
дународных исследовательских программах
и грантах МЗ и ГКНТ Украины, «Возрожде�
ние», Маtra, Lien�Tacis, AIHA, IOS, UNICEF,
WHO, MSF, ECAS, ICCPS и др. Профессор
Н.Л. Аряев неоднократно выступал на между�
народных конгрессах по педиатрии и неона�
тологии, в том числе как приглашенный
докладчик и докладчик с программной презен�
тацией. На заседаниях Ассоциации широко
обсуждались новые методы перинатального
ведения Rh�гемолитической болезни плода
и новорожденных, профилактики и терапии
внутрижелудочковых кровоизлияний, гипо�
ксически�ишемических поражений ЦНС,
ЗВУР, фундаментальные проблемы педиатри�
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ческой мембранологии; рассматривались кон�
цепции предупреждения синдрома внезапной
смерти детей, противодействия жестокому
обращению с ребенком, интегрированного
ведения заболеваний детского возраста.  

Ежегодно с 1976 г. издаются программы
заседаний Одесской ассоциации врачей�
педиатров и неонатологов и Дней специа�
листов, проводятся традиционные научно�
практические конференции «Актуальные
проблемы педиатрической науки, практики
и образования», посвященные памяти
акад. Б.Я. Резника. Продолжается тесное
сотрудничество с областным и городским
управлениями здравоохранения. В настоящее
время в составе Ассоциации насчитывается
более 500 педиатров и неонатологов. Ассоци�
ация активно участвует в проведении ежеме�
сячных Дней городского и областного педиа�
тра; аттестациях врачей; занимается куратор�
ской работой в районах Одесской области.
Отличительной чертой работы Одесской ассо�
циации врачей�педиатров и неонатологов стало
тесное сотрудничество с программами НАМН
Украины [19,21].

В работе Одесской ассоциации врачей�пе�
диатров и неонатологов принимают участие все
кафедры педиатрического профиля Одесского
медицинского университета [22].

С 1998 г. заместителем председателя Одес�
ской ассоциации врачей�педиатров и неона�
тологов был заведующий кафедрой пропе�
девтики детских болезней д.мед.н, проф.,
лауреат Государственной премии Украины
Игорь Леонидович Бабий (1947–2011).
И.Л. Бабий — автор более 450 научных
работ, включая 8 монографий и учебных
пособий. Сотрудники кафедры принимали
участие в работе Ассоциации по вопросам
заболеваний органов дыхания и пищева�
рительного тракта, муковисцидоза и диетети�
ки детского возраста.

С 2011 г. кафедрой пропедевтики детских
болезней заведует Елена Александровна
Старец — д.мед.н, проф., эксперт ВОЗ, автор
более 100 научных работ. Основными направ�
лениями докладов на заседаниях Ассоциации
были: наследственные заболевания, ВИЧ�ин�
фекция, интегрированное ведение болезней
детского возраста, заболевания органов дыха�
ния и пищеварительного тракта, проблемы
питания, роста и развития детей.

С 2014 г. кафедрой педиатрии № 2 ОНМедУ
заведует Татьяна Викторовна Стоева —

д.мед.н., проф., автор более 200 научных работ;
под ее руководством защищены 3 кандидатские
диссертации. Основными направлениями
научной работы являются проблемы детской
нефрологии, аллергологии, пульмонологии.

Александр Всеволодович Зубаренко —
д.мед.н., проф., заслуженный деятель науки
и техники, заведующий кафедрой педиатрии
№ 3, автор более 500 научных работ, в том
числе 16 монографий. Под руководством
проф. А.В. Зубаренко защищено более 20 кан�
дидатских и 1 докторская диссертация. Кафе�
дра проводит предаттестационные курсы
для педиатров и неонатологов, стажировку,
специализацию и тематическое усовершен�
ствование врачей, занимается кураторской
работой в районах Одесской области. Коллек�
тив кафедры выступал на заседаниях Ассоци�
ации с докладами по актуальным проблемам
гематологии, пульмонологии, аллергологии
и реабилитологии.

Начиная с пятидесятых годов прошлого
века, в работе Одесского областного научного
общества детских врачей активно участвовали
детские инфекционисты. С 1979 г. кафедрой
детских инфекций ОМИ им. Н.И. Пирогова
заведовала д.мед.н., проф. Аза Михайловна
Михайлова, автор более 100 научных работ.
Изучались гемодинамика при инфекционных
заболеваниях у детей (дифтерия, острые кишеч�
ные инфекции, скарлатина, гепатит и др.),
иммунный статус у детей при вакцинопрофи�
лактике. С 2000 г. кафедрой детских инфекций
руководил Игорь Петрович Минков
(1948–2003), д.мед.н, проф., лауреат Государ�
ственной премии Украины, автор более
100 научных работ, в том числе 2 монографий.
Под его руководством на кафедре изучались
особенности течения инфекционных забо�
леваний у часто болеющих детей, вопросы
диагностики и лечения герпетической и ВИЧ�
инфекций. С 2003 г. заведующим стал
Юрий Петрович Харченко, д.мед.н, проф., автор
около 200 научных работ, в том числе 7 учебни�
ков и справочников. Сотрудники кафедры
выпустили 2 справочника по инфекционным
болезням у детей и 5 учебников «Инфек�
ционные болезни у детей» для студентов
медицинских вузов, интернов, врачей�инфек�
ционистов и педиатров. 

Трудно переоценить роль созданного ровно
сто лет назад Общества детских врачей в ста�
новлении одесской педиатрической школы.
Менялись руководители и темы заседаний,
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названия профессиональных врачебных со�
обществ и кафедр, однако не менялась сама
суть  деятельности Общества: помогать боль�
ным детям, способствовать развитию педиа�
трической науки, практики и образования.

История Одесской ассоциации врачей�педиа�
тров и неонатологов неразрывно связана с
историей Одесского национального медицин�
ского университета и учреждений здравоохра�
нения Одесского региона. 
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ACINO Україна виводить на ринок датський пробіотик

Улютому 2018 р. на полицях аптечних
закладів України з'являться датські

пробіотики «Оптілакт» для всієї родини, які
представлені у понад 40 країнах світу та мають
20�річний успішний клінічний досвід викори�
стання. Комерційну реалізацію та просування
торгової марки «Оптілакт» на території Украї�
ни здійснюватиме компанія швейцарської фар�
мацевтичної групи ACINO Україна на підставі
укладеної в червні 2017 р. ліцензійної угоди з
виробником продукту — датською компанією
BioСare Copenhagen A/S.

Виробник BioCare Copenhagen A/S — біо�
технологічна компанія, що спеціалізується на
виробництві харчових добавок і лікарських
препаратів, які містять мікробіологічні компо�
ненти, призначених для лікування шлунково�
кишкових розладів, метаболізму, інфекційних
хвороб і зміцнення імунітету.

Торгова марка «Оптілакт» належить до
новітніх пробіотиків 5�го покоління, що спе�
ціально підібрані з урахуванням потреб кожної
вікової категорії, мають клінічну доказову базу
та відповідають європейським стандартам яко�
сті та безпеки. Це синбіотик, що містить комбі�
націю корисної мікрофлори (пробіотика) й
Actilight® (пребіотика), які сприяють швидкому
відновленню нормальної мікрофлори кишеч�
ника та зміцненню системи травлення.

Згідно з умовами вищевказаної угоди компа�
нія ACINO ексклюзивно представлятиме три
продукти торгової марки «Оптілакт» від BioСare
Copenhagen A/S: ОПТІЛАКТ®, ОПТІЛАКТ
ПЛЮС® та ОПТІЛАКТ МАЛЮК® на території
України до 2022 р. включно.

ОПТІЛАКТ МАЛЮК® рекомендовано
немовлятам з 1�го місяця народження та

малюкам віком до 3 років. Продукт містить
молочнокислі бактерії Lactobacillus rhamnosus
та Lactobacillus reuteri, пребіотик (Actilight®)
та вітамін D3. ОПТІЛАКТ МАЛЮК® роз�
роблено для підтримки нормального балансу
кишкової мікрофлори при можливому
порушенні функціонального стану шлун�
ковокишкового тракту та при станах орга�
нізму, які можуть бути пов'язані з дисбалан�
сом кишкової мікрофлори й проявлятися,
у тому числі, запором або діареєю. Пред�
ставлений у формі крапель з кришечкою�
дозатором.

ОПТІЛАКТ® рекомендовано дітям віком
старше 3 років. Продукт містить молочнокислі
бактерії Lactobacillus rhamnosus та Lactobacil�
lus reuteri й пребіотик (Actilight®). Продукт
розроблено для підтримання та збереження
балансу кишкової мікрофлори під час або
після застосування антибіотиків, при стресі,
зміні характеру харчування, порушенні режи�
му та погіршенні якості харчування. Представ�
лений у формі саше.

ОПТІЛАКТ ПЛЮС® рекомендується
вживати дітям з 12�річного віку та дорослим.
Продукт містить 5 штамів корисних бактерій:
Bifidobacterium lactis, Lactobacillus acidophilus,
Streptococcus thermophilus, Bifidobacterium
bifidum, Bifidobacterium longum та пребіотик
(Actilight®). ОПТІЛАКТ ПЛЮС® розроблено
спеціально для підтримання та збереження
балансу кишкової мікрофлори при станах
організму, які можуть бути пов'язані з по�
рушеннями з боку травного тракту (атопічний
дерматит, синдром подразненої кишки та ін.).
Продукт не містить лактози та представлений
у формі саше.
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«Партнерство є невід'ємною частиною
стратегії розвитку компанії ACINO. У 2017 р.
компанія ACINO в Україні успішно увійшла
в новий сегмент — педіатрія, уклавши дис�
триб'юторську угоду з французькою компанією
Laboratoires Gilbert SAS про право на комерційну
реалізацію та просування низки безрецептур�
них препаратів на території України.

Торгова марка «Оптілакт» є затребуваним
продуктом уже протягом 20 років у Данії та
5 — в Болгарії і Польщі саме завдяки унікально�
му складу кожної форми, доведеній клінічними
дослідженнями ефективності, запатентованій
технології та виробництву за стандартами
належної виробничої практики (GMP) ЄС. І ми
вбачаємо перспективу такого довгострокового
попиту на «Оптілакт» і в Україні. Адже у своїй
діяльності ACINO прагне забезпечити пацієнтів
широким асортиментом високоякісних препа�

ратів за доступними цінами з метою поліпшен�
ня якості життя», — прокоментував дану
угоду Євген Заїка, генеральний директор
ACINO Україна.

Виконавчий директор та співзасновник ком�
панії BioСare Copenhagen A/S пан Джеспер Н.
Гантзель зазначив: «Ми надзвичайно пишаємо�
ся тим, що разом з компанією ACINO виводимо
на український ринок пробіотичні технології та
продукти. Відтепер наукові досягнення датсь�
ких вчених будуть підвищувати якість життя
пацієнтів не тільки всієї Європи, а й України.
Сьогодні продукт «Оптілакт» користується
високим попитом на наших ключових ринках,
що підтверджує його ефективність на світовій
фармацевтичній арені. Рекомендований ліка�
рями — вподобаний матерями».

Фінансові умови угоди не розголошуються.
Прес#служба «Щотижневика АПТЕКА»

ПРО КОМПАНІЇ
BioCare Copenhagen A/S — датська біотехнологічна приватна компанія, заснована у 2012 р., що спеціа�

лізується на виробництві харчових добавок і лікарських препаратів, які містять мікробіологічні компонен�
ти, призначених для лікування розладів шлунково�кишкового тракту, порушення обміну речовин, інфекцій
і зміцнення імунітету.

Компанія пропонує високоякісні пробіотичні добавки, які мають високий попит у споживачів. BioCare
Copenhagen має дистриб'юторські угоди з низкою провідних біотехнологічних і фармацевтичних компаній
світу та просуває свою продукцію в понад 40 країнах світу. Діяльність компанії грунтується на досліджен�
нях, проведених у датських лікарнях.

Компанія BioCare Copenhagen A/S володіє ексклюзивними ліцензійними правами на бактерії�пробіоти�
ки клініки Копенгагенського університету, що має понад 20�річний досвід скринінгу, клінічних випробу�
вань та використання штамів пробіотиків, а також досліджень з корекції маси тіла. Усі бактерії,
що містяться в продуктах компанії, надійно захищені унікальною запатентованою технологією CRYO Pro�
tection, що дозволяє зберегти максимальну кількість життєздатних одиниць для досягнення максимально�
го ефекту. Високий контроль якості виробництва BioCare Copenhagen A/S підтверджено стандартами GMP,
ISO, а також Управлінням з контролю за харчовими продуктами та лікарськими засобами США (FDA).

ACINO Україна входить у швейцарську групу компаній ACINO та є сучасною фармацевтичною компані�
єю в галузі розробки та виробництва високотехнологічних генеричних лікарських засобів з додатковими вла�
стивостями, яка здійснює діяльність на території України. Головний офіс ACINO Україна розташований у м.
Києві та виконує функцію регіональної штаб�квартири для бізнесу ACINO в країнах СНД. Виробничий завод
ACINO Україна, який знаходиться у м. Києві, сертифікований відповідно до стандартів належної виробничої
практики (GMP) та оснащений науково�дослідною лабораторію з розробки генеричних препаратів. На сьо�
годні в компанії працюють понад 650 висококваліфікованих співробітників. Портфель лікарських засобів
ACINO Україна налічує 44 препарати, що застосовуються в неврології, психіатрії, кардіології та терапії.
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Аналіз міжнародного досвіду

акредитації безперервного професійного

розвитку медичних працівників

ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології Національної академії медичних наук України», м. Київ

УДК 614.254.001.83(100)

Система безперервної медичної освіти, безперервного професіонального розвитку медичних працівників поширена в усьому світі, але існують різні
підходи та особливості її організації. У Європі та Північній Америці вже давно розроблені та впроваджені стандарти та вимоги при плануванні надання
безперервної освіти для медичних працівників та система сертифікації, яка підтверджує виконання цих стандартів та вимог. Важливою ланкою в
організації та наданні висококваліфікованої післядипломної освіти лікарям є акредитація освітньої діяльності. 
Аналіз існуючих моделей акредитації освітніх заходів в США, Канаді та країнах ЄС показав, що акредитація освітньої діяльності в цих країнах має свої
особливості. Найбільш досконалою, результативною та всесвітньо визнаною моделлю можна вважати акредитацію провайдерів (організаторів)
безперервної медичної освіти в США. Також високоефективною є комбінована модель акредитації освітніх заходів, яка використовується у Канаді. 
На шляху подальшого розвитку та удосконалення системи післядипломної освіти в Україні важливе місце займає використання досвіду країн
зі стабільною, високоефективною безперервною системою професійної підготовки та освіти медичних працівників з урахуванням національних
особливостей, існуючої акредитаційної моделі та навчальної інфраструктури. Впровадження найбільш ефективної моделі акредитації сприятиме
приєднанню України до міжнародного співтовариства безперервної медичної освіти, безперервного професійного розвитку медичних працівників.  
Ключові слова: безперервна медична освіта, безперервний професійний розвиток, медичні працівники, акредитація.

Assay of international experience in accreditation
of continuing professional development of medical workers
R.V. Marushko, K.R. Marushko
SI «Institute of Pediatrics, Obstetrics and Gynecology of the National Academy of Medical Sciences of Ukraine», Kyiv

The system of continuing medical education, continuing professional development of medical workers is widespread all over the world, but there are different
approaches and peculiarities of its organization. Standards and requirements for the planning and provision of continuing education and certification system,
that confirms the implementation of these standards and requirements, have long been developed and are being used in Europe and North America. An impor1
tant link in the organization and providing high quality postgraduate education for doctors is the accreditation of educational activities.
The analysis of existing models of accreditation of educational activities in the US, Canada and EU countries has showed that the accreditation of educational
activities in these countries has its own characteristics. The most perfect, effective and internationally recognized model can be considered the provider accred1
itation of continuing medical education in the United States. Also there is highly effective combined model of accreditation which is used in Canada.
On the way to further development and improvement of the system of postgraduate education in Ukraine, important place occupies the use of the experience
of countries with a stable, highly effective continuing system of professional training and education of medical workers taking into account national peculiar1
ities, the existing accreditation model and the educational infrastructure. The introduction of the most effective model of accreditation in Ukraine will facilitate
Ukraine's access to the international community of continuing medical education, continuing professional development of medical workers.
Key words: continuing medical education, continuing professional development, medical workers, accreditation.

Анализ международного опыта аккредитации непрерывного
профессионального развития медицинских работников
Р.В. Марушко, К.Р. Марушко
ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии Национальной академии медицинских наук Украины», Киев

Система непрерывного медицинского образования, непрерывного профессионального развития медицинских работников распространена во всем
мире, но существуют различные подходы и особенности ее организации. В Европе и Северной Америке уже давно разработаны и используются
стандарты и требования при планировании и предоставлении непрерывного образования и система сертификации, которая подтверждает
выполнение этих стандартов и требований. Важным звеном в организации и предоставлении высококвалифицированного последипломного
образования врачей является аккредитация образовательной деятельности.
Анализ существующих моделей аккредитации образовательных мероприятий в США, Канаде и странах ЕС показал, что аккредитация
образовательной деятельности в этих странах имеет свои особенности. Наиболее совершенной, результативной и всемирно признанной моделью
можно считать аккредитацию провайдеров или организаторов непрерывного медицинского образования в США. Также высокоэффективной
является комбинированная модель аккредитации, которая используется в Канаде.
На пути дальнейшего развития и совершенствования системы последипломного образования в Украине важное место занимает использование
опыта стран со стабильной, высокоэффективной непрерывной системой профессиональной подготовки и образования медицинских работников,
с учетом национальных особенностей, существующей аккредитационной модели и учебной инфраструктуры. Внедрение наиболее эффективной
модели аккредитации будет способствовать присоединению Украины к международному сообществу непрерывного медицинского образования,
непрерывного профессионального развития медицинских работников.
Ключевые слова: непрерывное медицинское образование, непрерывное профессиональное развитие, медицинские работники, аккредитация.
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Р.В. Марушко, К.Р. Марушко
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Протягом своєї практичної діяльності
фахівці у галузі медицини поступово

набувають знання і, відповідно, змінюються їх
уміння та практичний досвід [24]. Безперерв�
ний професійний розвиток (БПР) забезпечу�
ється освітньою діяльністю, якою займаються
як окремі особи, так і організації або установи.
Слід зазначити, що в найбільш розвинутих
країнах Північної Америки та Європейського
Союзу питанням професійної медичної освіти
лікарів після отримання диплому приділяється
суттєва увага. Можна сказати, що високий
рівень надання медичної допомоги населенню
цих країн є результатом безперервного навчан�
ня, яке триває усе життя. 

У міжнародній термінології використовуєть�
ся термін «провайдер (організатор) безперер�
вної медичної освіти». Провайдер безперервної
медичної освіти (БМО) — особа, організація або
установа, яка планує, організовує та проводить
навчальні медичні заходи. Провайдер БМО є
ключовою ланкою у системі післядипломної
освіти, завданням якої є постійне навчання
медичних і фармацевтичних фахівців. Основ�
ними вимогами до діяльності провайдерів БМО
є неупередженість, незалежність при плануван�
ні, підготовці та проведенні освітніх заходів, їх
регулярне проведення на високому професійно�
му рівні із залученням висококваліфікованих
викладачів/експертів.       

Провайдери надають БМО шляхом організації
освітньої діяльності, яка сприяє підвищенню
рівня знань, удосконаленню практичних нави�
чок, покращенню ефективності їх практичної
діяльності та взаємовідношень у медичному
середовищі, що використовується медичними
працівниками в своїй професії. Безперервна
медична освіта — це ті знання та вміння,
які загально визнанні та прийняті медичною
професією в рамках базових засад медичної
науки, дисциплін клінічної медицини та надан�
ня медичної допомоги суспільству [9,19]. 

На думку багатьох учасників процесу БМО,
як тих, що організують освітні заходи, так і тих,
хто навчає або бере у них участь, не існує різко�
го розподілу між поняттями «безперервна
медична освіта» та «безперервний професійний
розвиток». Найчастіше обидва терміни викори�
стовуються як БМО�БПР при згадуванні безпе�
рервної освіти медичних працівників. 

За визначенням Європейського Союзу
Медичних Фахівців, БПР [31] — це процес, зав�
дяки якому працівники охорони здоров'я
постійно оновлюють знання та удосконалюють

свою практичну діяльність, щоб якнайкраще
відповідати потребам пацієнтів при наданні
медичних послуг та власному професійному
розвитку. Безперервний професійний розвиток
включає у себе постійне удосконалення про�
фесійних компетенцій, що передбачає здатність
успішно діяти на основі практичного досвіду,
умінь та знань при вирішенні професійних
завдань. 

Порівнюючи БМО та БПР, можна виділити
ряд відмінностей. Термін БМО використову�
ється, починаючи із середини 90�х років
ІХХ століття. Але останніми роками БМО
поступово трансформується у БПР [4,21]. Це
обумовлено багатьма факторами, у тому числі
швидким оновленням медичних знань [16] та
новими підходами до навчання лікарів [12],
підвищенням рівня знань пацієнтів та суспіль�
ства у цілому з питань медицини, реформуван�
ням системи охорони здоров'я та змінами полі�
тичного середовища [4,21]. У багатьох країнах
БПР медичних працівників є важливою умо�
вою сертифікації та ресертифікації медичної
практики [20]. 

Крім того, протягом останнього десятиліття
БМО набула нових організаційних особливо�
стей — в освітніх програмах, соціальних взає�
мозв'язках та удосконаленні самої системи
БМО, тематика якої суттєво відрізняється
від традиційних клінічних медичних предметів.
У зв'язку з цим БМО все частіше називають
БПР, який визнає не тільки високий рівень
компетенцій, необхідних для здійснення прак�
тики високоякісної медицини, але й мультидис�
циплінарний контекст при наданні медичної
допомоги пацієнтам [22].

Незважаючи на різні думки та дискусії
у визначенні термінів безперервної освіти, як
при БМО, так і БПР, загальновизнаним є три�
вале, впродовж всієї професійної кар'єри, нав�
чання медичних працівників. Довготривала
медична освіта сприяє не тільки цілісному
розвитку фахівця як особистості, але й підви�
щенню можливостей трудової та соціальної
адаптації за умов, що швидко змінюються,
розвитку компетентностей, які необхідні для
надання висококваліфікованої медичної допо�
моги пацієнтам. Належна практика БМО�БПР
наголошує, що безперервне навчання є мораль�
ним обов'язком медичного працівника [2,11].
Згідно з етичним кодексом, медичний праців�
ник відповідає за свою освіту протягом усього
життя, що включає відповідальність за визна�
чення своїхнавчальних цілей та їх досягнення,
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постійне поглиблення своїх наукових знань та
застосування їх у своїй практичній діяльності, у
тому числі найсучасніші досягнення медичної
науки для вирішення клінічних питань.

Система безперервної освіти поширена
в усьому світі. Але існують різні підходи та особ�
ливості організації БМО�БПР у різних країнах.
У Європі та Північній Америці вже давно роз�
роблені та втілені стандарти і вимоги при пла�
нуванні та наданні безперервної освіти для
медичних працівників та система сертифікації,
яка підтверджує виконання цих стандартів
та вимог. Важливою ланкою в організації висо�
кокваліфікованої післядипломної освіти лікарів
є акредитація освітньої діяльності, яка не
є загальноприйнятою для всіх учасників
БМО�БПР. Підходи до акредитації освітніх
заходів у процесі організації освітньої діяльно�
сті для медичних працівників відрізняються. 

Однією з форм акредитації є надання повно�
важень або дозвіл на проведення БМО безпосе�
редньо провайдерам або організаторам БМО,
які планують та проводять освітні заходи [125].
При акредитації провайдера БМО оцінюється
організація чи установа в цілому, а також окре�
мі види їх освітньої діяльності, з метою визна�
чення, чи відповідає ця організація або установа
акредитаційним вимогам та стандартам. Якщо
так, організація набуває повноваження або
акредитується як провайдер освітніх заходів
БМО. Акредитований провайдер несе відпові�
дальність за організацію кожного освітнього
заходу, який має відповідати акредитаційним
критеріям, але всі види освітньої діяльності
не підлягають перевірці з боку організації,
яка акредитувала провайдера БМО.  

Іншою формою акредитації є акредитація
індивідуальних освітніх заходів [3,14].
При акредитації індивідуальних освітніх за�
ходів необхідно насамперед запланувати про�
ведення освітнього заходу, а потім подати орга�
нізації�акредитатору документацію, яка підля�
гає експертному аналізу, з метою підтверджен�
ня дотримання стандартів. Якщо запланований
захід відповідає стандартам, він отримує дозвіл
на проведення.  

Медичні працівники виконують свої служ�
бові обов'язки з максимальною віддачею
та забезпечують кращу медичну допомогу, коли
вони працюють у сприятливих умовах [27].
Однією з умов успішної практичної діяльності
є створення системи, у якій лікарі можуть отри�
мати корисну, спрямовану на результативність,
освіту, яка не тільки підвищить їхню здатність

забезпечувати надання оптимальної медичної
допомоги, але й забезпечить їх інтелектуальний
розвиток та сприятиме їх особистому зростан�
ню. За час розвитку безперервної освіти неодно�
разово було доведено, що розпорядження
про необхідність освіти медичних працівників,
які надходять «згори», не тільки неефективні,
але й знижують довіру лікарів та залучення
їх до БМО�БПР.    

Слід зазначити, що незважаючи на значний
прогрес в організації БМО�БПР у найбільш
розвинутих країнах ЄС, США, Канаді, провай�
дери БМО постійно удосконалюють вимоги
та стандарти в організації освітніх заходів, вико�
ристовуючи як «живі» (конгреси, конференції,
тощо), так і он�лайн освітні заходи [18].

Система безперервної медичної освіти у США
У США система БMО�БПР здійснюється

через співпрацю між Акредитаційною Радою
з Безперервної Медичної Освіти (Accreditation
Council for Continuing Medical Education —
ACCME) та Американською Медичною Асоці�
ацією (American Medical Association — AMA),
яка відображає плідну взаємодію цих організа�
цій. ACCME виконує функції національного
акредитора, розробляє та визначає стандарти
для фізичних суб'єктів або організацій, які
надають освіту, наприклад, організації у системі
охорони здоров'я, медичні навчальні заклади
та професійні товариства, які, за певних умов,
мають повноваження надавати медичним пра�
цівникам кредитам AMA PRA Category 1 Cre�
ditstm. AMA встановлює стандарти для кредит�
ної системи, які використовуються лікарями
для демонстрації залучення до професійного
саморозвитку такими групами, як державні
ліцензійні комісії, лікарні та страхові компанії.
Кожна з цих організацій прагне надавати БМО
медичним працівникам, але паралельно
з цим проводиться постійне удосконалення
можливостей навчання. 

Кредитна система, яка використовується при
наданні БМО�БПР у США, на сьогодні є най�
більш відомою та всесвітньо визнаною.
Ця система використовує AMA PRA Category
1 Credits™ — кредити АМА першої категорії, які
надаються лікарям та підтверджують їхню
участь у заходах БМО. Це загальне визначення
кредитів AMA PRA Category 1 Credits™.
Обов'язкова позначка «™» (trade mark) вказує
на приналежність цих кредитив до АМА [15,29].

Поява AMA PRA Category 1 Credits™ пов'я�
зана з діяльністю АМА, яка була заснована
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у 1947 р. у Філадельфії. Створення цієї органі�
зації мало на меті показати важливість медичної
професії та необхідність її удосконалення.
На початку своєї діяльності Американська
Медична Асоціація зосередилася на медичній
освіті студентів та підготовці спеціалістів
у вищих навчальних закладах. Результатом
діяльності Асоціації стало підвищення якості
освіти у медичних університетах, а модель
медичної освіти в цих закладах працює і досі. 

Але пізніше АМА акцентувала свою увагу
на післядипломній освіті лікарів у США.
Це було пов'язано з тим, що більшість лікарів
після закінчення резидентури, тобто після отри�
мання кваліфікації та ліцензії на практичну
діяльність, не брали участь у програмах
післядипломної медичної освіти, а також не
приділяли уваги самоосвіті. Назва «Післяди�
пломна Медична Освіта» була змінена на
«Безперервну Медичну Освіту».

У 1967 р. АМА розробила національну систе�
му акредитації, впровадження якої мало суттєво
покращити роботу передусім провайдерів
БМО, якими, за визначенням АМА, є освітні
заклади, заклади післядипломної освіти, лікар�
ські організації, медичні асоціації, видавництва
тощо. Основним принципом акредитації було
і залишається надання повноважень на прове�
дення провайдерами БМО навчальних заходів за
умови, що така організації відповідає критеріям
та стандартам БМО. Акцент на акредитацію
провайдерів БМО дозволив суттєво змінити
ставлення та підходи до організації освітніх
заходів для медичних працівників, підвищити
якість їх наповнення та організаційні принципи
їх планування і проведення. 

Поступово АМА продовжувала удосконалю�
вати систему післядипломної освіти для лікарів
і в 1968 р. розробила та запровадила відповідну
до системи акредитації кредитну систему —
АМА PRA. Абревіатура АМА PRA, яка є части�
ною АМА PRA Category 1 Creditstm, у букваль�
ному перекладі звучить як «Визнана Нагорода
Лікарів Американською Медичною Асоці�
ацією» (за участь в освітніх заходах у системі
БМО). Кредитна система AMA PRA для лікарів
була розроблена як метрична шкала оцінки
участі лікарів в освітніх заходах, а пізніше —
у визначенні кваліфікації медичних працівни�
ків, сертифікації та ресертифікації. 

Розробка та впровадження національної
системи акредитації та кредитної системи
сприяли значному підвищенню рівня підготов�
ки лікарів у системі БМО, їхніх знань, ефектив�

ності практичної діяльності та компетенцій, що
відбилося на наданні медичної допомоги
пацієнтам у США.      

У 1981 р. AMA та ще шість інших націо�
нальних організацій утворили ACCME
для подальшого удосконалення БМО/БПР.
Місія ACCME, яка сьогодні успішно працює,
полягає у визначенні, розробці та впроваджені
стандартів якості БМО, що використовується
для лікарів для підвищення їхньої компетенції
та поліпшення якості медичної допомоги
пацієнтам [1].

Система акредитації та кредитна система
успішно функціонують на території США.
Американська медична асоціація дозволяє
надавати лікарям кредити AMA PRA Category
1 Credit ™ тільки тим організаціям, які акреди�
товані ACCME (такі організації називаються
«акредитованими провайдерами» БМО), тобто
освітні заходи в системі БМО мають надаватися
лише акредитованими провайдерами БМО
відповідно до вимог кредитної системи AMA
PRA [1,6]. 

Незважаючи на те, що ці системи працюють
на території США, сьогодні все більше провай�
дерів з інших країн, зокрема ЄС, прагнуть бути
акредитованими АССМЕ, що свідчить про
ефективність запровадженої системи при надан�
ні висококваліфікованої, згідно із сучасними
вимогами, БМО, яка гарантується високими
вимогами у процесі акредитації провайдерів
БМО та при проведенні освітніх заходів.     

Система акредитації безперервної медичної
освіти у країнах Європейського Союзу

Система акредитації БМО�БПР в країнах
ЄС тісно пов'язна з Європейським Союзом
Медичних Фахівців (European Union of Medical
Specialists — EUMS). Із самого початку свого
заснування у 1958 р. метою EUMS було об'єд�
нання медичних фахівців країн — членів ЄС
і досягнення консенсусу щодо змісту та якості
освіти медичних спеціалістів. Результат цієї
діяльності повинен був стати основою для зако�
нодавства ЄС у сфері охорони здоров'я [30].  

EUMS — це неурядова організація, яка на
сьогодні об'єднує національні асоціації медич�
них фахівців країн ЄС та країн, асоційованих
з ЄС. Спрощено EUMS складається з трьох різ�
нопланових, але пов'язаних між собою, струк�
тур. Першою структурою є Рада, на рівні якої
координується співпраця національних
медичних асоціацій; в другу входять секції та
комітети з різних медичних спеціальностей;
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третя — наймолодша організація Європейсько�
го Союзу Медичних Фахівців — Європейська
Акредитаційна Рада з Безперервної Медичної
освіти (Accreditation Council for Continuing
Medical Education — EACCME).

Протягом своє діяльності UEMS приділяла
увагу розробці та забезпеченню ЄС рекоменда�
ціями з розширення роботи з гармонізації
і поліпшення якості навчання та умов праці
медичних фахівців у Європі. UEMS, безумовно,
є найбільшою політичною медичною асоціацією
Європи, яка характеризується потужною під�
тримкою з боку медичної громади. 

Безперервна медична освіта і підвищення
професійної майстерності завжди були клю�
човими елементами UEMS, оскільки вони сут�
тєво сприяють поліпшенню якості медичної
допомоги та забезпечують максимальний рівень
підготовки фахівців у галузі медицини. Даний
постулат був узаконений у 1993 р., коли була
прийнята «Хартія Європейського Союзу
Медичних Фахівців про безперервну медичну
освіту» [7]. Надалі з метою удосконалення
системи БМО�БПР були прийняті відповідні
позиційні документи і декларації — «Базельська
декларація по програмі безперервної медичної
освіти» (2001) [5], «Декларація Європейського
Союзу Медичних Фахівців з удосконалення
якісної медичної допомоги» (2004) [23].

Останніми роками багато європейських
країн працюють у напрямку реалізації обов'яз�
кових програм БМО, сертифікації та ресертифі�
кації або повторного ліцензування, фінансового
стимулювання, укладання контрактів зі страхо�
вими компаніями та госпіталями. Незважаючи
на те, що UEMS виступає за добровільну БМО,
європейські медичні фахівці потребують додат�
кової допомоги. Тому у 1999 р. UEMS заснував
EACCME, який почав функціонувати в 2000 р.
Дана структура покликана координувати Євро�
пейську систему БМО та БПР медичних пра�
цівників. На початку свого функціонування
метою EACCME було сприяння реалізації та
доступу медичних працівників, які практику�
ють на території ЄС, до якісної БМО, створення
простої системи обміну кредитів у рамках про�
грами БМО на території всієї Європи.

Особливістю європейської системи акреди�
тації є те, що за вирішення питань, які виника�
ють у процесі реалізації програм БМО�БПР,
а також за їх організацію відповідають націо�
нальні комітети з акредитації (НКА), що функ�
ціонують у кожній з країн — членів ЄС. Даний
комітет може бути або національним, або регіо�

нальним (або їх комбінацію). Роль EACCME
полягає у тому, щоб співпрацювати з НКА
та координувати діяльність НМО�НПР у ЄС.
Свої повноваження EACCME отримує
від національних регулятивних органів або
НКА за певних умов: 

— зберігаючи національні повноваження,
EACCME не є наднаціональним органом,
але відіграє роль зв'язувальної структури
між національними регуляторними органами,
провайдерами БМО та медичними працівни�
ками;

— остаточне рішення, що стосується акреди�
тації кожного виду діяльності, залишається
за національним регулюючим органом тієї краї�
ни, в якій ця діяльність має місце;

— оцінка якості освітніх заходів та визначен�
ня кількості кредитів, отриманих після участі
в них медичних працівників, повинні бути
децентралізовані. EACCME покладається на
експертизу професійних органів у кожній
зі спеціальностей (таких як секції UEMS та/або
європейських комітетів з акредитації в певній
спеціалізації). Це зроблено з метою не допуска�
ти дублювання процесу оцінки якості;

— акредитації не підлягають комерційна та
інтернет�діяльність, а кожний освітній захід має
оцінюватися окремо, тобто провайдери БМО
не отримують акредитацію на серію заходів; 

— адміністративні витрати EACCME беруть
на себе провайдери БМО, як подають запит на
отримання європейської акредитації освітнього
заходу [17]. 

Визнання кредитів EACCME гарантується
лише національними органами управління
в рамках цих умов. Діяльність EACCME відпо�
відає цим умовам та має наступні особливості:

— процес акредитації в Європі стосується
двох сторін: національного регулюючого органу
з акредитації, а також секції і/або комітету
фахівців UEMS;

— відповідальні національні регулюючі
органи визначаються залежно від місця, де орга�
нізовується освітній захід, а зацікавлені секції
фахівців UEMS — залежно від найбільш залуче�
ної спеціальності або цільової аудиторії даного
заходу.

Оскільки EACCME є структурою UEMS,
який офіційно представляє європейські країни,
його кредити визнаються НКА в Європі.
З іншого боку, оскільки акредитація EACCME
стосується лише загальноєвропейських та
міжнародних заходів CME�CPD, вона не є
конкурентоспроможною, а є додатковою до пов�
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новажень та діяльності національних органів
з акредитації [30].

У рамках Європейської акредитації прове�
дення освітніх заходів має відповідати вимогам
та стандартам ЕACCME. Це означає, що будь�
який освітній захід («живий» або у вигляді
електронного навчального матеріалу) буде
акредитований EACCME, якщо він має висо�
коякісний науковий вміст, не має комерційного
упередження та відповідає меті організації
проведення.

Певними перепонами на шляху удоскона�
лення системи акредитації БМО�БПР та креди�
тування в ЄС є відсутність єдиної національної
політики в країнах ЄС. Так, представники від
різних організацій, які функціонують в одній
і тій самій країні, відстоюють суперечливі
погляди в різних європейських медичних орга�
нізаціях. Тому створення EACCME та її робота
як європейської структури надає додаткові
переваги в системі БМО�БПР, які полягають
у її координуючій ролі та об'єднанні професій�
них товариств, організацій, які надають можли�
вість підвищення кваліфікації в рамках БМО,
а також національних органів з акредитації.
З точки зору провайдера БМО, процес акреди�
тації є менш ресурсомістким і простішим,
оскільки організатору БМО не потрібно звер�
татися до кожного національного органу з акре�
дитації, коли необхідно організувати освітні
заходи, які б визнавалися в усіх європейських
країнах.

Щоденне управління європейської акредита�
цією, яка здійснюється EACCME, забезпечує
зв'язок між європейським і національним
рівнями. Слід пам'ятати про політичну необхід�
ність відповідності законам національних
професійних регулятивних органів, оскільки
ці органи відповідальні за реєстрацію лікарсь�
кого БМО�БПР, а також за вручення ліцензій
на здійснення лікарської діяльності.

На підставі реєстрації освітніх заходів
в EACCME, затверджених національними комі�
тетами з акредитації в країнах, де проводитися
БМО�БПР, такі освітні заходи будуть визнава�
тися в усіх інших європейських країнах. Пере�
вагою діяльності EАССМЕ також є те, що такі
освітні заходи набувають міжнародного значен�
ня. Тому більше учасників з інших країн,
а також із США та Канади, будуть зацікавлені
в участі в цих освітніх заходах та/або їх об'єд�
нанні з іншими країнами.

EACCME має угоди про взаємне визнання
кредитів з АМА при проведенні «живих» освіт�

ніх заходів та використанні електронних
навчальних матеріалів, а також з Королівським
коледжем лікарів та хірургів Канади при прове�
денні «живих» освітніх заходів. При цьому
акредитація БМО, яка надається EACCME,
також гарантує учасникам з усього світу,
що зміст освітнього заходу є високоякісним,
неупередженим та навчальним, а для євро�
пейських медичних працівників якість здобу�
тих знань визнається в їхніх країнах [30].

UEMS визнає, що в методології післяди�
пломної освіти медичних працівників у системі
БМО�БПР за останні роки відбулося значне
покращення, зокрема суттєво підвищився обсяг
медичної інформації та швидкість її оновлення,
що потребує використання сучасних методів
надання медичних знань та удосконалення
можливостей доступу медичних працівників
до них. З цієї причини UEMS погодилася
в принципі на акредитацію EACCME освітніх
заходів за участю засобів масової інформації,
яка дає можливість забезпечувати дистанційне
проведення навчання медичних працівників,
що виходить за межі традиційних лекцій, сим�
позіумів та конференцій. 

Незважаючи на суттєві досягнення в системі
БМО�БПР в країнах ЄС, останніми роками
все більше питань надходять з різних євро�
пейських організацій, як провайдерів БМО, так
і організацій, що мають повноваження акреди�
тації щодо якості регулювання системи акреди�
тації БМО�БПР у Європі. За словами представ�
ників цих організацій, «акредитація БМО�
БПРО в ЄС зовсім не регулюється, і наразі
її організація представляє значні виклики».
Як підсумок побажань багатьох зацікавлених
сторін це прозвучало в заяві директора Євро�
пейської Ради з акредитації в кардіології (Euro�
pean Board for Accreditation in Cardiology —
EBAC) Роберта Шефера на 10�му Європейсько�
му Форумі, присвяченому БМО, «з іншого
боку, відсутність будь�якого регулювання
системи акредитації в ЄС дає можливість
медичним працівникам визначити найкращу з
усіх систем для побудови гармонізованої систе�
ми акредитації в Європі». 

Тому при неформальному співробітництві
впродовж багатьох років європейських органі�
зацій з акредитації та за ініціативи EBAC
у 2017 р. була створена нова європейська
структура з назвою «Безперевна Медична
Освіта — Європейські Акредитори» (Conti�
nuing Medical Education — European Accredi�
tors — CME�EA) — неприбуткова асоціація
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незалежних акредиторів на європейському та
міжнародному рівні. Нова асоціація одноча�
сно є відкритою для організацій або осіб, які
беруть участь в акредитації БМО не лише на
міжнародному, але й на національному рівні
[13]. Відповідно до своєї місії, нова асоціація
хоче «гармонізувати акредитацію БМО�БПР
через діалог та консенсус» [8]. 

Система безперервної медичної освіти у Канаді
Вагому роль у системі післядипломної освіти

медичних працівників в Канаді відіграє Коро�
лівський Коледж Лікарів та Хірургів (Royal
College of Physician and Surgeons of Canada —
RCPSC), який був заснований Парламентом
Канади в 1929 р. з метою удосконалення
та нагляду за післядипломною освітою медич�
них працівників [25]. Спочатку Королівський
коледж займався підвищенням кваліфікації
фахівців за двома спеціальностями: загальна
медицина та загальна хірургія. На сьогодні
Королівській коледж співпрацює з фахівцями
майже 100 спеціальностей.

Можна виділити п'ять основних напрямків
діяльності Королівського коледжу:

1. Це національна професійна асоціація, яка
здійснює нагляд за медичною освітою фахівців
у Канаді шляхом акредитації університетських
програм, за якими навчаються лікарі�резиденти,
та сертифікації спеціалістів після закінчення
резидентури. 

2. Сприяє підтримці здоров'я населення
шляхом формування та постійної підтримки
практичних навичок, знань та досвіду лікарів.
«Програма сертифікації» Королівського коле�
джу забезпечує постійне, впродовж всього
життя, навчання лікарів�спеціалістів, їх профе�
сійний розвиток та удосконалення компетенцій
в умовах розвитку медицини.  

3. Співпрацює з 17 медичними університета�
ми Канади, багатьма національними професій�
ними асоціаціями, національними спеціалізова�
ними товариствами, волонтерськими медични�
ми організаціями та державними установами.
Королівський коледж є впливовою інституцією,
яка суттєво впливає на медичну освіту, медичні
дослідження та надання якісної медичної допо�
моги населенню Канади.

4. Сприяє науковому забезпеченню медичної
освіти, розвитку освітніх стандартів та політики
в галузі охорони здоров'я, у співпраці з провід�
ними дослідниками у різних галузях працює
над створенням більш ефективних методів
оцінки компетенції лікарів та пошуком іннова�

ційних рішень, важливих для системи охорони
здоров'я канадської популяції.

5. Підтримує стандарти, рівень навчального
процесу та професійний розвиток професі�
оналів у галузі охорони здоров'я на міжнарод�
ному рівні шляхом організації та проведення
освітніх заходів в інших країнах; встановлює
тісні зв'язки з міжнародними організаціями
та допомагає у розвитку надання спеціальної
медичної освіти та створення власної стабільної
системи охорони здоров'я [10].

Слід наголосити, що в Канаді використо�
вується комбінована акредитація освітньої
діяльності — акредитація провайдерів БМО
(у Канаді переважно використовується термін
«провайдер безперервного професійного
розвитку») та акредитація освітніх заходів.  

Акредитація освітніх заходів у системі
БМО�БПР в Канаді здійснюється в рамках
«Програми сертифікації». Такі освітні заходи,
як конференції, майстер�класи, семінари, кру�
глі столи, програми навчання для малих груп
та самоосвіта, є ключовими компонентами
цієї програми, націленої на безперервний про�
фесійний розвиток лікарів, які навчаються
в інтернатурі та резидентурі, а також медич�
них професіоналів, сертифікованих як спеціа�
лісти з правом на медичну практику. Слід заз�
начити, що в Канаді освітньою діяльністю
в системі БМО�БПР можуть займатися лише
лікарські організації (університети, медичні
асоціації, групи медичних професіоналів,
лікарні тощо).  

Акредитовані Королівським коледжем провай�
дери БПР — це організації, які після звернення до
Королівського коледжу або Комітету з Акредита�
ції Безперервної Медичної Освіти (Сommittee on
Accreditation of Continuing Medical Education —
CACME) були позитивно оцінені як такі, що від�
повідають вимогам і стандартам акредитації. Такі
організації несуть відповідальність за перегляд
програм, розроблених лікарськими організаціями,
з метою отримання кредитів у рамках «Програми
сертифікації». Існує також ряд провайдерів з
обмеженою акредитацією. Їхній статус дозволяє
лише надавати кредити відповідно до програм
БМО�БПР, які вони розробили. 

Таким чином, акредитація освітньої діяльно�
сті в галузі охорони здоров'я суттєво відріз�
няється в різних країнах світу, що пов'язано
з особливостями їх створення, існуючою інфра�
структурою освітніх медичних закладів, участю
різних організацій та можливостями надання
БМО. 
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Розвиток системи безперервної медичної
освіти в Україні

В Україні в системі безперервної професій�
ної освіти медичних працівників приймають
участь заклади післядипломної освіти, нав�
чальні та науково�дослідні установи, громадсь�
кі організації (асоціації, товариства, тощо,),
використовується система акредитації індиві�
дуальних освітніх заходів. 

Як головна акредитаційна установа Міні�
стерство охорони здоров'я України здійснює
ряд функцій щодо БМО�БПР на державному
рівні, серед яких чинне місце займає розро�
блення та затвердження методичних рекомен�
дацій та критеріїв щодо визначення організа�
торами професійних самоосвітніх заходів у
системі БПР, які можуть бути рекомендовани�
ми для участі фахівців у сфері охорони здо�
ров'я. Окрім МОЗ України та структурних
підрозділів з питань охорони здоров'я обла�
сних та міських державних адміністрацій, під�
порядкованих МОЗ України, до організаторів
БМО�БПР також відносяться Національна
академія медичних наук України, вищі нав�
чальні заклади та заклади післядипломної
освіти, професійні асоціації та спілки, гро�
мадські організації, наукові товариства, тощо.
МОЗ України здійснює та координує методич�
не забезпечення системи БПР, а також моніто�
ринг її ефективності.

Вимогами сьогодення щодо професійного
розвитку фахівців охорони здоров'я є удоскона�
лення та розробка нових підходів у системі
БМО�БПР, яка в багатьох розвинутих країнах
досягла високого рівня. Україна взяла курс
на створення ефективної системи БПР медич�
них працівників. За дорученням Кабінету Міні�
стрів з цією метою МОЗ України розробило
«Положення про систему безперервного профе�
сійного розвитку медичних та фармацевтичних
працівників», прийняття якого сприятиме
реалізації Закону України «Про освіту».

Україна неодмінно має перейняти передовий
досвід найбільш відомих міжнародних організа�
цій, які протягом багатьох років працюють
у системі БМО�БПР та досягли вагомих
результатів. Це сприятиме досягненню стабіль�
них результатів у забезпеченні високоякісної
післядипломної освіти медичних працівників
країни та залученню України до роботи міжна�

родного співтовариства, яке безпосередньо зай�
мається організацією БМО�БПР.    

Якщо порівнювати різні країни, в яких широ�
ко використовується БМО�БПР, слід підкресли�
ти характерні особливості та застосування різних
підходів їх організації. Важливою ланкою є акре�
дитація освітньої діяльності, при цьому акреди�
тація провайдерів БМО є найбільш досконалою
та результативною. Для приєднання України до
міжнародної діяльності з питань БМО�БПР
доцільним є проведення аналізу можливостей
використання досвіду найбільш ефективних сві�
тових систем акредитації в Україні.

Висновки

Безперервна медична освіта та безперервний
професійний розвиток мають велике значення
в постійному удосконаленні знань, умінь та
отриманні практичного досвіду медичними
працівниками, що покращує якість медичної
допомоги населенню країни.

Важливою ланкою в організації та наданні
висококваліфікованої післядипломної освіти
є акредитація освітньої діяльності. Аналіз існую�
чих моделей в США, Канаді та країнах ЄС пока�
зав, що акредитація освітньої діяльності в цих кра�
їнах має свої особливості. Найбільш досконалою,
результативною та всесвітньо визнаною моделлю
можна вважати акредитацію провайдерів або
організаторів БМО в США. Також високоефек�
тивною є комбінована модель акредитації освітніх
заходів, яка використовується у Канаді.  

Міжнародні вимоги передбачають ретельне
виконання критеріїв акредитації провайдерів
БМО, а також регулярність, неупередженість,
незалежність, високий професійний рівень
організації освітніх заходів для медичних
працівників. 

На шляху подальшого розвитку та удоскона�
лення системи післядипломної освіти в Україні
важливе місце займає аналіз та використання
досвіду країн зі стабільною, високоефективною
безперервною системою професійної підготов�
ки та освіти медичних працівників з урах�
уванням національних особливостей, існуючої
акредитаційної моделі та навчальної інфра�
структури. Впровадження в Україні найбільш
ефективної моделі акредитації сприятиме
приєднанню України до міжнародного співто�
вариства безперервної медичної освіти. 
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І Міжнародний конгрес 

15–16 листопада 2018 року
м. Київ, Chamber Plaza,

вул. Велика Житомирська, 33

Раціональне використання антибіотиків
у сучасному світі

antibiotic"congress.com
Контакти організаторів: телефон: +380(63)738�09�64; e�mail: info@antibiotic�congress.com

Учасники конгресу будуть забезпечені максимальною кількістю міжнародних кредитів —

14 AMA PRA Category 1 CreditsТМ,
10 балами (за участь) та 5 балами (за підготовку тез) за національною шкалою.

Шановні колеги!

Запрошуємо вас узяти участь у І Міжнародному конгресі «Раціональне використання антибіотиків

у сучасному світі. Antibiotic resisstance STOP!», який відбудеться 15–16 листопада 2018 року у м. Києві

під час Всесвітнього тижня належного застосування антибіотиків. Захід об'єднає фахівців різних

спеціальностей, які будуть обговорювати проблеми зниження ефективності дії антибіотиків та пошуку

нових підходів у боротьбі з антибіотикорезистентністю. 

Основною метою конгресу є обмін досвідом, сприяння підвищенню компетентності медичних

працівників з питань належного застосування антибіотиків у практичній діяльності та покращення

надання медичної допомоги хворим.

Конгрес запланований і буде проведений відповідно до вимог та стандартів Акредитаційної Ради

Безперервної Медичної Освіти (ACCME, США) завдяки співпраці Siyemi Learning (Великобританія) та

групи компаній Мед Експерт (Україна) та сертифікований на отримання міжнародних кредитів AMA PRA

Category 1 creditTM. Siyemi Learning акредитована ACCME організовувати та проводити освітні заходи на

міжнародному рівні в рамках безперервної медичної освіти. 

Учасники конгресу отримають ту кількість міжнародних кредитів, яка відповідає часу їхньої участі

у заході (1 година = 1 кредит).

Конгрес включено до Реєстру з'їздів, конгресів, симпозіумів та науково"практичних конференцій на

2018 рік, який був затверджений Міністерством охорони здоров'я України, Національною академією

медичних наук України та Українським центром наукової медичної інформації та патентно"ліцензійної

роботи МОЗ України.
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Вплив імуномодулюючої терапії інтерфероном

альфа+2b рекомбінантним людини на рівень цитокінів

у крові дітей з повторними епізодами гострого

обструктивного бронхіту
1ДУ «Інститут спадкової патології НАМН України», м. Львів

2Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького, Україна

УДК 616.233�002:57.083.3:616�053.2

Мета: встановити ефективність призначення Лаферобіону у дітей з повторними епізодами гострого обструктивного бронхіту (ГОБ) у динаміці
лікування на підставі оцінки цитокінового профілю. 
Матеріали і методи. Обстежено 59 дітей основної групи з повторними епізодами ГОБ (І1ГОБ) та 30 дітей групи порівняння, що хворіли на гострий
бронхіт (ІІ1ГБК), у віці від 2 до 8 років, які знаходилися на стаціонарному лікуванні. Результати лабораторних досліджень порівнювали з даними 30
здорових дітей, які склали контрольну групу здорових дітей (ІІІ1ЗД). 
Результати. У дітей з повторними епізодами ГОБ був достовірно знижений вміст сироваткового інтерферону1γ та інтерлейкіну14 порівняно із
здоровими дітьми. Після проведеного лікування Лаферобіоном вміст даних цитокінів достовірно зріс, досягнувши величини здорових дітей. Вміст
інтерлейкіну111β у дітей з повторними епізодами ГОБ був достовірно вищим порівняно із здоровими дітьми, а після імуномоделюючої терапії
Лаферобіоном він нормалізувався до рівня здорових дітей.
Висновки. У дітей з повторними епізодами ГОБ встановлено дисбаланс цитокінів; доведена ефективність імуномоделюючої терапії Лаферобіоном,
у результаті якої нормалізувалися рівні досліджуваних цитокінів у сироватці крові.
Ключові слова: повторні епізоди гострого обструктивного бронхіту, гострий бронхіт, діти, імуноферментний аналіз, цитокіни, інтерферон1γ,
інтерлейкін111β, інтерлейкін14, імуномодулююча терапія.

Influence of immunomodulatory therapy with Laferobion on cytokines blood level
in children with recurrent episodes of acute obstructive bronchitis
O.V. Kens, N.S. Lukyanenko, O.Z. Gnateyko
1SI «Institute of Hereditary Pathology, NAMS of Ukraine», Lviv, Ukraine
2Danylo Halytsky Lviv National Medical University, Lviv, Ukraine

Objective: to establish the efficiency of Laferobion administration in children with recurrent episodes of acute obstructive bronchitis (AOB) in the dynamics of
treatment based on the cytokine profile evaluation.
Material and methods: In total 59 inpatiently treated children of the main group with repeated episodes of AOB (I1AOB) and 30 children of the comparative
group suffered from the acute bronchitis (II1AB) in their 2 to 8 years old were examined. The results of laboratory tests were compared with the data
of 30 healthy children of the control group (III1HC).
Results. In the children with repeated episodes of AOB, the serum level of interferon1γ and interleukin14 was significantly lower in comparison with the healthy
children. After the treatment with Laferobion, these cytokines significantly increased, reaching the values of healthy children. The interleukin111β level in the
children with repeated episodes of AOB was significantly higher than in the healthy children, and it normalized to the level of healthy children after immunomod1
ulatory therapy with Lauferobion.
Conclusions. In the children with repeated episodes of AOB, the imbalance of cytokines is established; the efficacy of immunomodulatory therapy with
Laferobion has been proved, as a result of which the levels of the studied serum cytokines were normalized.
Key words: recurrent episodes of acute obstructive bronchitis, acute bronchitis, children, immunoassay, cytokines, interferon1γ, interleukin111β, interleukin14,
immunomodulatory therapy.

Влияние иммуномодулирующей терапии Лаферобионом на уровень цитокинов в
крови детей с повторными эпизодами острого обструктивного бронхита
Е.В. Кенс, Н.С. Лукьяненко, О.З. Гнатейко
Институт наследственной патологии НАМН Украины, г. Львов
Львовский национальный медицинский университет имени Данила Галицкого, Украина

Цель: установить эффективность назначения Лаферобиона у детей с повторными эпизодами острого обструктивного бронхита (ООБ) в динамике
лечения на основании оценки цитокинового профиля. 
Материалы и методы. Обследовано 59 детей основной группы с повторными эпизодами ООБ (І1ООБ) и 30 детей группы сравнения, которые болели
острым бронхитом (II1ОБ), в возрасте от 2 до 8 лет, находившихся на стационарном лечении. Результаты лабораторных исследований сравнивали
с данными 30 здоровых детей, которые составили контрольную группу здоровых детей (III1ЗД).
Результаты. У детей с повторными эпизодами ООБ был достоверно снижен уровень сывороточного интерферона1γ и интерлейкина14 по сравнению
со здоровыми детьми. После проведенного лечения Лаферобионом содержание интерферона1γ и интерлейкина14 достоверно возросло, достигнув
величины здоровых детей. Содержание интерлейкина111β у детей с повторными эпизодами ООБ было достоверно выше по сравнению со здоровыми
детьми; после проведенной иммуномодулирующей терапии Лаферобионом он нормализовался до уровня здоровых детей.
Выводы. У детей с повторными эпизодами ООБ установлен дисбаланс цитокинов; доказана эффективность иммуномодулирующей терапии
Лаферобионом, в результате которой нормализовались уровни исследуемых цитокинов в сыворотке крови.
Ключевые слова: повторные эпизоды острого обструктивного бронхита, острый бронхит, дети, иммуноферментный анализ, цитокины, интерферон1γ,
интерлейкин111β, интерлейкин14, иммуномодулирующая терапия.

SOVREMENNAYA PEDIATRIYA.2018.1(89):30"36; doi 10.15574/SP.2018.89.30
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Вступ

Уструктурі захворюваності дітей віком
0–14 років захворювання органів дихан�

ня посідають перше місце і становлять
62,0–65,0% [8]. Особливий інтерес викликають
повторні обструкції нижніх дихальних шляхів
у дітей внаслідок неоднорідності причин, що
зумовлюють їх виникнення, подібності клінічної
симптоматики та обмеженої інформативності
загальноприйнятих методів дослідження [10,15].

Нерідко бронхіальна обструкція може бути
першим проявом різноманітних захворювань
органів дихання та часто визначає як важкість
перебігу основного захворювання, так і його
прогноз [22].

Бронхіальна обструкція, яка виникає на тлі
гострого респіраторного захворювання (ГРЗ),
у дітей перших трьох років життя характеризу�
ється дифузним ураженням бронхів різного
калібру і є предиктором високого ризику пов�
торних бронхообструкцій при наступних епізо�
дах ГРЗ та формування гіперреактивності брон�
хів, що може реалізуватися у майбутньому
у бронхіальну астму (БА) у дошкільному або
шкільному віці, що має місце у 15,0–30,0% спо�
стережень [7].  

Занепокоєння педіатрів викликають діти,
що часто та тривало хворіють на ГРЗ, — так
звані «діти, що часто хворіють (ДЧХ)», питома
вага яких, за даними різних авторів, коливаєть�
ся в межах 15,0–75,0% дитячої популяції [2].
Основним критерієм включення дітей до групи
ДЧХ є кількість перенесених протягом року
ГРЗ, як вірусної, так і бактеріальної етіології.
В.Ю. Альбицький і А.А. Баранов ще у 1986 р.
запропонували зараховувати до групи ДЧХ тих
дітей, які переносять від 3 до 7 і більше епізодів
ГРЗ на рік, залежно від віку дитини [1]. Поряд
із високим рівнем захворюваності на ГРЗ,
у ДЧХ наявна висока частота гострого обструк�
тивного бронхіту (ГОБ), який, за даними різ�
них авторів, виникає у 10,0–30,0% дітей з ГРЗ,
що значно ускладнює процес лікування таких
дітей в амбулаторних умовах. Крім того, чима�
ло пацієнтів цієї групи вимагають стаціонарно�
го лікування, що, у свою чергу, є не лише еконо�
мічно невигідним для держави, але й стресовою
ситуацією для дитини та її батьків [9,25].

Гіперреактивність бронхів, будучи визна�
чальним фактором розвитку повторних епізо�
дів ГОБ у дітей, може бути обумовлена різними
механізмами: детермінована генетично, набута
внаслідок хронічного впливу полютантів, віру�
сів, бактерій або обумовлена порушенням фак�

торів нейроендокринної регуляції. Незважаю�
чи на різноманіття факторів, що призводять до
повторних епізодів ГОБ, власне механізми
бронхіальної обструкції добре вивчені. Визна�
чальну роль у формуванні захворювання гра�
ють інфекційні чинники. При впливі вірусів на
незрілі тканинні структури розвиток хроніч�
ного запалення можливий вже у ранньому
дитячому віці. На тлі ГРЗ часто приєднується
бактеріальне запалення, і розмноження
мікроорганізмів веде до подальшого прогресу�
вання запалення, як за рахунок самостійного
пошкодження структури бронха, так і внаслі�
док активації ензимів запалених клітин [12]. 

Враховуючи все вищесказане, постає пи�
тання щодо можливості реалізації адекватної
імунної відповіді клітинного типу у дітей з
повторними епізодами ГОБ, оскільки такі діти
переважно належать до групи ДЧХ.

За сучасними уявленнями, одна з ключових,
у тому числі регуляторних, ролей в імунній від�
повіді належить системі цитокінів [6].

Інтерферон гамма (IFN�γ) — цитокін, сильний
медіатор імунної відповіді. Належить до ІІ�го
типу інтерферонів і відіграє важливу роль
у попередженні розвитку інфекції, продукуєть�
ся Т�лімфоцитами та NK�клітинами (клітини
— натуральні кілери). Володіє рядом про� і про�
тизапальних властивостей [23].

Інтерлейкін 1�бета (ІЛ�1β) являє собою
поліпептидний прозапальний цитокін з моле�
кулярною масою 15 кД, якому належить про�
відна роль у процесах гострого та хронічного
запалення, як місцевого, так і системного
характеру. Секретується переважно макрофа�
гами, а також Т�лімфоцитами, фібробластами
та ендотеліоцитами [13,19].

Інтерлейкін 4 (IL�4) — це мультифункціо�
нальний протизапальний цитокін групи інтер�
лейкінів, регулює ріст та диференціацію В�лім�
фоцитів, а також процеси біосинтезу і секреції
антитіл. Він продукується активованими Т�лім�
фоцитами (Th2�клітинами, або Т�хелперами
ІІ типу), тучними клітинами, еозинофілами
і базофілами, відіграє важливу роль як медіатор
і модулятор імунної та запальної відповіді,
маючи імносупресивну спрямованість дії [3,21]. 

Цитокінова мережа — це система, що діє як
гармонічний комплекс, здатна до саморегуля�
ції, у якій постійно відбувається кооперація.
Вплив на будь�яку ланку цитокінової мережі
неминуче відбивається на функції інших її ком�
понентів. Від збалансованості цитокінової
регуляції залежить стан імунної системи орга�
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нізму. Синергізм або антагонізм у процесі взає�
модії цитокінів, залежно від ситуації, може
призводити до домінування клітинного або
гуморального типу імунної відповіді. При
посиленні клітинного імунітету гуморальна
ланка буде прямувати до нормалізації, завдяки
чому досягається функціональний баланс між
ланками імунної системи [20,24].

Мета дослідження: встановити ефектив�
ність призначення Лаферобіону у дітей з пов�
торними епізодами ГОБ у динаміці лікування
на підставі оцінки цитокінового профілю. 

Задачі: 
1. Провести порівняльний аналіз клінічного

стану дітей, у яких спостерігаються повторні
епізоди ГОБ, і дітей з гострим бронхітом (ГБ).

2. Провести загальноклінічні, лабораторні та
інструментальні дослідження і визначення
рівня сатурації кисню у дітей з метою оцінки
важкості перебігу в них повторного епізоду
ГОБ та ГБ.

3. Визначити рівень IFN�γ, IL�4 та IL�1β
у сироватці крові дітей з ГОБ та ГБ до і після при�
йому Лаферобиону та порівняти отримані дані.

Матеріал і методи дослідження

Обстежено 59 дітей основної групи віком
від 2 до 8 років з повторними епізодами ГОБ
(І�ГОБ), що знаходилися на стаціонарному
лікуванні у пульмоно�алергологічному відді�
ленні КЗ ЛОР ЛОДКЛ «ОХМАТДИТ». 

Для порівняння отриманих даних дітей
з повторними епізодами ГОБ була відібрана
група із 30 дітей віком від 2 до 8 років, що хворі�
ли на ГБ не частіше 1–2 разів на рік, яка склала
групу порівняння (ІІ�ГБК). Обстеження цієї
групи дітей теж проводилося на базі пульмоно�
алергологічного відділення за тією самою мето�
дологією, що і дослідження дітей основної групи. 

Верифікація діагнозу здійснювалася на
підставі скарг батьків хворих дітей, даних анам�
незу, об'єктивних симптомів, результатів лабо�
раторних та інструментальних методів дослі�
дження, які виконувались відповідно до наказу
МОЗ України про надання медичної допомоги
дітям з гострим бронхітом від 13.01.2005 р. №18
та Додатку до даного наказу про надання
медичної допомоги дітям з гострим обструк�
тивним бронхітом [4,11].

Результати лабораторних досліджень порів�
нювали з даними 30 здорових дітей, які були
обстежені під час експедиційних виїздів спів�
робітників ДУ «ІСП НАМНУ» в екологічно
чисті райони Львівської області і, відповідно,

увійшли до контрольної групи здорових дітей
(ІІІ�ЗД). 

Усім хворим проводили забір венозної крові
для дослідження (4–5 мл) у ранкові години,
натще в пробірку без консервантів. Час коагуля�
ції у пробірці не перевищував 30 хвилин при
температурі 20–25°С. Після центрифугування
протягом 10–15 хвилин при 1500 об/хв сироват�
ку відібрали, помістили в стерильні пробірки
і заморозили (при �18°С) до процедури аналізу.

Відповідно до вимог біоетики «Про проведен�
ня лабораторних досліджень біологічного мате�
ріалу», від батьків кожної дитини була отримана
письмова згода на дослідження біоматеріалу.

Усім дітям проводилося загальноклінічне
обстеження, яке включало вивчення даних пер�
винної медичної документації, збір анамнезу,
огляд педіатра, рентгенологічне обстеження
органів грудної клітки, визначення сатурації
О2, лабораторні дослідження (клінічний аналіз
крові, сечі, біохімічний аналіз крові).

Твердофазним імуноферментним методом
у сироватці крові обстежуваних визначали рівні
IL�1β, IL�4, IFN�γ за допомогою імунофермент�
ного аналізатора «Мультискан» із застосуван�
ням тест�систем виробництва ЗАО «Вектор�
Бест» (м. Новосибірськ, Росія) за інструкцією.
Дослідження проводили в гострий період захво�
рювання (на 1–4 добу госпіталізації у стаціонар
та через 3 тижні).

Клінічна частина роботи виконувалась
на базі пульмоно�алергологічного відділення
КЗ ЛОР ЛОДКЛ «ОХМАТДИТ», лабораторні
дослідження виконані в ДУ «Інститут спадко�
вої патології НАМН України» (директор —
д.мед.н., проф. Гнатейко О.З.).

Результати статистично обробили на персо�
нальному комп'ютері з використанням програм
Microsoft Excel 7,0 та з обчисленням значень
середньої арифметичної (М), помилки середньої
арифметичної (m), критерію Стьюдента (t)
та ступеня вірогідності (p). Статистично значу�
щими вважали відмінності при р<0,01 та p<0,05.

Результати дослідження та їх обговорення

Аналіз даних табл. 1 вказує на відсутність
відмінностей між групами за віково�статевим
розподілом. У трьох групах дітей була при�
близно однакова кількість хлопчиків та дівча�
ток віком від 2 до 8 років. 

Порівняльний аналіз стану обстежених
дітей із повторними епізодами ГОБ та з ГБ, що
склали групу порівняння, за даними клінічно�
го, рентгенологічного огляду та лабораторними
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показниками наведений у таблиці 2. Загальний
стан дітей з повторними епізодами ГОБ на
момент огляду оцінено як середньої важкості та
важкий. Стан дітей, що склали групу порівнян�
ня, при огляді оцінено як задовільний та
середньої важкості.

Клінічні прояви гіпооксигенації реєструва�
ли у більшості дітей з повторними епізодами
ГОБ: блідість шкірних покривів (q=0,66 проти
0,20 у групі порівняння), зниження сатурації
(q=0,61 проти 0,00 у дітей з ГБ), частота яких
вірогідно відрізнялася від даних групи порів�
няння (табл. 2). Відмічено також достовірно
вищу частоту (q=0,92 проти 0,13 у групі порів�
няння) аускультативних змін у легенях дітей з
повторними епізодами ГОБ (сухі свистячі
хрипи, жорстке дихання, ослаблене дихання
тощо) порівняно з дітьми групи ГБ. Високою

виявилась і частота коробкового перкуторного
звуку над легенями у дітей основної групи
з повторними епізодами ГОБ (q=0,86 проти
0,00 у групі порівняння), що пов'язано з наявні�
стю у даних дітей синдрому бронхіальної
обструкції, який характеризується запальними
змінами в бронхах та звуженням їх просвіту
за рахунок спазму. Крім того, зареєстровано
високу частоту рентгенологічних ознак
обструктивного бронхіту, таких як ущільнення
коренів легень, розрідження легеневого рисун�
ку в латеральних відділах легенів та згущення
в медіальних (q=0,75 проти 0,30 у дітей з ГБ).
Зареєстровані зміни в аналізі крові дітей основ�
ної групи, такі як еозинофілія (q=0,53 проти
0,13 у групі порівняння) та лімфоцитоз (q=0,58
проти 0,27 у групі порівняння). Слід зазначити,
що випадків зниженої сатурації кисню та пер�

Таблиця 1
Розподіл обстежених дітей за віком і статтю*

Група дітей Кількість, n

Вік Стать

2–5 років 6–8 років хлопчики дівчатка

абс. % абс. % абс. % абс. %

І"ГОБ 59 39 66,0 20 34,0 34 58,0 25 42,0

ІІ"ГБК 30 18 60,0 12 40,0 16 53,0 14 47,0

ІІІ"ЗД 30 19 63,0 11 37,0 17 56,5 13 43,5

Примітка: * — достовірна різниця показника між даними дітей основної та контрольних груп, р<0,01.

Примітки: * — достовірна різниця показника між даними дітей із повторними епізодами гострого обструктивного бронхіту та дітей
групи порівняння, р<0,01; ** — достовірність різниці показника між даними дітей із повторними епізодами гострого обструктивного
бронхіту та дітей групи порівняння, р<0,05; #q — частота відхилення параметра від норми чи від референтного значення.

Таблиця 2 
Порівняльний аналіз клінічного стану дітей

з повторними епізодами гострого обструктивного бронхіту та дітей із гострим бронхітом

Клінічні прояви

Частота клінічних та лабораторних проявів 

І+ГОБ ІІ+ГБК

n=59 q# n=30 q#

Блідість шкірних покривів 39 0,66* 6 0,20

Зниження сатурації 36 0,61* — —

Аускультативні зміни 54 0,92* 4 0,13

Коробковий перкуторний звук 51 0,86* — —

Рентгенологічні ознаки бронхіту 44 0,75* 9 0,30

Лейкоцитоз 16 0,27 10 0,33

Еозинофілія 31 0,53* 4 0,13

Лімфоцитоз 34 0,58** 8 0,27

Таблиця 3
Вміст IFN+γ, IL+1β та IL+4 у сироватці крові дітей з повторними епізодами гострого

обструктивного бронхіту та гострим бронхітом у порівнянні з даними здорових дітей (M±m)

Показник,

пг/мл

Група дітей

І+ГОБ (n=59) ІІ+ГБК (n=30) ІІІ+ЗД (n=30)

M±m q M±m q M±m q

IFN"γ 7,116±0,323* 0,92* # 8,114±0,218 0,27* 9,086±0,219 0,03

IL"1β 3,396±0,274* 0,76* # 2,930±0,329 0,33 2,742±0,280 0,27

IL"4 1,329±0,232* # 1,0* # 1,894±0,222* 0,63* 4,018±0,411 0,33

Примітки: * — достовірна різниця показника між даними дітей з бронхітом та здоровими дітьми, р<0,01; # — достовірна різниця
показника між даними дітей з повторними епізодами гострого обструктивного бронхіту та гострим бронхітом, р1<0,01.
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куторних змін над легенями у дітей з ГБ взага�
лі не виявлено (табл. 2). 

Таким чином, за даними аналізу результатів
клінічного огляду та параклінічних даних вста�
новлено, що в анамнезі хворих дітей відмічало�
ся не менше 3–4 повторних епізодів ГОБ на рік,
їх найчастіше турбували сухий частий кашель,
задишка, підвищення температури тіла, не�
жить, дистанційні хрипи.

На наступному етапі роботи проводився
аналіз сироваткового рівня цитокінів у дітей з
повторними епізодами ГОБ у порівнянні з ана�
логічними показниками у дітей з ГБ і здорових
дітей. Результати дослідження вмісту IFN�γ,
IL�1β та IL�4 у сироватці крові дітей із повтор�
ними епізодами ГОБ та дітей з ГБ у порівнянні
з даними здорових дітей, що склали групу кон�
тролю, наведено у таблиці 3. Як видно з табли�
ці, вміст сироваткового IFN�γ був достовірно
зниженим як у дітей з повторними епізодами
ГОБ (7,116±0,323 пг/мл), так і у дітей
з ГБ (8,114±0,518 пг/мл) порівняно з даними
здорових дітей (9,086±0,219 пг/мл), достовірно
відрізняючись і за частотою патологічної озна�
ки між собою. За даними літератури, рецидивні
ГРЗ у дітей можуть спричиняти гіперпродук�
цію імуноглобуліну Е (IgE), зниження синтезу
IFN�γ, що може призводити до розвитку гіпер�
реактивності бронхів і сенсибілізації організму
дитини до неінфекційних алергенів [5].

Таким чином, у дітей з повторними епізода�
ми ГОБ спостерігаються значні порушення
в системі цитокінів (табл. 3), що достовірно
відрізнялись від даних дітей з ГБ, як
за середньоарифметичними величинами, так
і за частотою патологічної ознаки, особливо
за вмістом у крові IL�4.

Так, встановлено, що у пацієнтів групи
І�ГОБ під час госпіталізації до стаціонару вміст
прозапального IL�1β був достовірно підвище�
ним (3,396±0,274 пг/мл) порівняно з групами
ІІ�ГБК і ІІІ�ЗД — 2,930±0,329 пг/мл та
2,742±0,280 пг/мл відповідно, що вказувало на
швидкий розвиток системної запальної реакції
у дітей з повторними епізодами ГОБ [14].

Концентрація протизапального IL�4 була
знижена утричі у дітей з повторними епізодами
ГОБ (1,329±0,232 пг/мл) і тільки удвічі у дітей
з ГБ (1,894±0,222 пг/мл) порівняно із здорови�
ми дітьми (4,018±0,411 пг/мл). Схожі зміни
цитокінового статусу спостерігалися в іншому
дослідженні при пародонтиті [16]. 

Аналіз літератури свідчить, що знижений
рівень IL�4 стимулює гуморальну (Th2) та інгі�
бує клітинну (Th1) імунну відповідь. Отримані
дані вказують, що хронізація захворювання
супроводжується якраз активацією Th2 типу,
яка пов'язана із синтезом антитіл і формуван�
ням імунопатологічних проявів [17].

Проведене дослідження показало, що у дітей з
повторними епізодами ГОБ спостерігається
виразніший дисбаланс цитокінового профілю, ніж
у дітей з ГБ, що спричинений порушенням регу�
ляторної функції імунної системи. Тому, згідно з
протоколом лікування ГОБ [4], у терапію таким
дітям (59 осіб) у періоді реконвалесценції в амбу�
латорних умовах був включений Лаферобіон
(ректальні супозиторії) у вікових дозах, двічі на
день, протягом п'яти днів. У катамнезі з'ясува�
лось, що батьки 35�ти дітей виконали рекоменда�
цію, і діти отримали 5�денний курс Лаферобіону у
вікових дозах ректально. А батьки 24�х дітей реко�
мендації не дотримались, і, відповідно, ці діти не
отримали терапію Лаферобіоном. 

Таблиця 4
Вміст IFN+γ, IL+1β та IL+4 у сироватці крові дітей з повторними епізодами гострого

обструктивного бронхіту у динаміці лікування із застосуванням Лаферобіону

та без нього порівняно з даними здорових дітей (M±m)

Примітка: * — достовірна різниця показника між даними дітей з бронхітами та здорових дітей, р<0,01; ** — достовірна різниця
показника між даними дітей з бронхітами у динаміці лікування Лаферобіоном, р<0,01; *** — достовірна різниця показника між даними
дітей з бронхітами, які отримали Лаферобіон, та тих, що його не приймали, р<0,01.

Група дітей

Показник

IFN+g IL+1b IL+4 

M±m q M±m q M±m q

Діти з пов"
торними

епізодами
ГОБ (n=59)

до лікування (n=35) 6,937±0,362* 0,91*,** 3,432±0,332 0,77*,** 1,228±0,26* 1,0*,**

після лікування із
застосуванням

Лаферобіону (n=35)
8,765±0,250** 0,23*,** 2,503±0,398** 0,40 2,986±0,408** 0,63

до лікування (n=24) 7,128±0,294* 0,88 3,297±0,348* 0,75*,** 1,656±0,24* 1,0*

після лікування без
застосування

Лаферобіону (n=24)
7,711±0,290*,*** 0,71*** 2,953±0,339 0,54*** 2,079±0,282*,*** 0,92***

Здорові — контроль (n=30) 9,086±0,219 0,03 2,542±0,380 0,27 4,018±0,411 0,37
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ЛІТЕРАТУРА

Через три тижні після виписки зі стаціонару
усі діти були запрошені на повторний огляд
лікуючого лікаря із забором крові. У сироватці
крові визначався вміст IFN�γ, IL�1β IL�4.
Результати дослідження вмісту цитокінів
у сироватці дітей із повторними епізодами ГОБ
у динаміці лікування із застосуванням Лаферо�
биону та без нього у порівнянні з даними здоро�
вих дітей наведено у таблиці 4.

Дослідження А.П. Юрцевої та ін. включало
спостереження за дітьми, які отримували
Лаферобіон протягом шести місяців. Відзначе�
но тривалий протективний ефект препарату.
Доведено, що його прийом знижує частоту ГРЗ
та бронхообструктивного синдрому майже
утричі [18].

Вміст сироваткового IFN�γ у дітей з повторни�
ми епізодами ГОБ до лікування Лаферобіоном
був достовірно зниженим (6,937±0,362 пг/мл
та 7,126±0,294 пг/мл) майже у всіх дітей порів�
няно з його вмістом у здорових дітей
(9,086±0,219 пг/мл). Після проведеного ліку�
вання Лаферобіоном вміст IFN�γ достовірно
збільшився, досягнувши величини здорових дітей
(8,765±0,250 пг/мл) у 77,0% обстежених, нато�

мість майже у всіх дітей, які не отримували Лафе�
робіон, вміст IFN�γ у динаміці лікування залишав�
ся достовірно зниженим (7,128±0,294 пг/мл
до лікування та 7,711±0,290 пг/мл після ліку�
вання при показнику у здорових дітей
9,086±0,219 пг/мл). Аналогічні дані були отри�
мані і при дослідженні вмісту в крові IL�1β та
IL�4 в обстежених дітей (табл. 4). Слід зазначи�
ти, що вміст IFN�γ та IL�4 у крові дітей, які
отримували Лаферобіон, та тих, що не отриму�
вали даний препарат, в катамнезі мав достовір�
ні відмінності (р<0,01) (табл. 4).

Висновки

У дітей з повторними епізодами ГОБ
був достовірно знижений вміст сироваткового
IFN�γ та IL�4 порівняно із здоровими дітьми;
після лікування Лаферобіоном вміст даних
цитокінів достовірно зріс, досягнувши вели�
чини здорових дітей. Вміст IL�1�β у дітей
з повторними епізодами ГОБ був достовірно
вищим порівняно із здоровими дітьми; після
проведеної імуномоделюючої терапії Лаферо�
біоном його рівень нормалізувався до показни�
ка у здорових дітей.
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Сведения об авторах:

Поради Американської академії педіатрії:
календар вакцинації�2018

Центр з контролю і профілактики захворювань
спільно з Консультативним комітетом з питань імуніза�
ції та Американською академією педіатрії опублікували
рекомендований Графік імунізації для дітей і підлітків
на 2018 рік.

Щеплення від паротиту. В останні роки почастіша�
ли спалахи епідемічного паротиту, особливо в універси�
тетських містечках, в'язницях та інших відносно зак�
ритих спільнотах. За даними Центру з контролю і про�
філактики захворювань, за останні два роки рівень зах�
ворюваності на свинку був найвищим за останнє деся�
тиліття. У зв'язку з цим організація рекомендує ввести
необов'язкову третю дозу вакцини проти паротиту.

Щеплення від краснухи. Центр з контролю і профі�
лактики захворювань рекомендує вводити третю дозу
вакцини КПК тим людям, які вже отримали дві дози
з метою підвищення титру антитіл у вогнищі спалаху
захворюваності на інфекції. Рішення про це повинен
приймати лікар і погоджувати свої дії з центрами
суспільної охорони здоров'я.

Вакцинації від гепатиту В для новонароджених.
В цьому році в календар також додано інформацію
щодо обов'язкового введення протягом 24 годин першої

з трьох доз вакцини проти гепатиту В кожному новона�
родженому, чия вага при народженні становить не
менше 2000 грамів.

Доктор Майсснер (член Комітету Aмериканської
академії педіатрії з інфекційних захворювань) пояснив,
що щорічно серед дітей, які народилися в Сполучених
Штатах Америки, налічується близько 1000 випадків
гепатиту B, яким можна потенційно запобігти. Хоча
майбутня мати здає аналізи, проте їх можуть невірно
витлумачити або записати, і в разі  позитивного
результату у дитини може розвинутися гепатит, якому
б точно запобігло щеплення, зроблене в першу добу
після народження.

Вакцинація від грипу. Жива аттенуірована (осла�
блена) протигрипозна вакцина до застосування в сезон
грипу 2017/2018 років не рекомендується! Як і раніше,
всі діти від 6 місяців повинні бути вакциновані інакти�
вованими вакцинами.

Вакцинація проти вірусу папіломи людини (ВПЛ).
Підлітки повинні отримати дві або три дози ВПЛ.
До 15 років рекомендовано введення двох доз, а після
15 — трьох.

Источник: https://uk.etcetera.media/
poradi#amerikanskoyi#akademiyi#

pediatriyi#kalendar#vaktsinatsiyi#2018.html
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1. Інструкції для медичного застосування лікарського засобу Лаферобіон краплі та Лаферобіон спрей.
2. Інструкція для медичного застосування Лаферобіон ( супозиторії)

Скорочена інформація для медичного застосування препарату Лаферобіон (краплі, спрей). Склад. 1 мл препарату містить: інтерферону альфа"2b рекомбінантного людини — 100 000 МО. Лікарська форма. Кра"
плі назальні. Спрей назальний. Фармакотерапевтична група. Інтерферони. Код АТС L03A В 05. Показання. для дітей: Профілактика та лікування гострих респіраторних вірусних інфекцій (ГРВІ): у пацієнтів, що часто та
тривало страждають на захворювання верхніх дихальних шляхів; при контакті з хворими на ГРВІ; при переохолодженні; при сезонному підвищенні захворюваності. Протипоказання. Тяжкі форми алергічних захворю"
вань в анамнезі; застосування під час вагітності та в період годування груддю. Побічні реакції. У поодиноких випадках – висипання на шкірі. У разі появи небажаних реакцій слід проконсультуватись з лікарем.
Скорочена інформація для медичного застосування препарату Лаферобіон (супозиторії). Склад. 1 супозиторій містить: інтерферон альфа"2b рекомбінантний людини 150 000 МО, 500 000 МО. Лікарська
форма. Супозиторії. Фармакотерапевтична група. Інтерферони. Код АТС L03A В 05. Показання. для дітей: в комплексній терапії гострих респіраторних вірусних інфекцій (ГРВІ). Протипоказання. Підвищена
чутливість до компонентів препарату; наявність у пацієнта дисфункціїї щитоподібної залози; наявність тяжких вісцеральних порушень у пацієнтів з саркомой Капоші; тяжкі серцево"судинні захворювання; псоріаз;
виражені порушення функцій печінки та/або нирок; епілепсія та інші захворювання ЦНС (в т.ч. функціональні); хронічний гепатит на фоні прогресуючого або декомпенсованого цирозу печінки; хронічний гепатит
у хворих, які отримують, або нещодавно отримували терапію імунодепресантами; аутоімунний гепатит або інші аутоімунні захворювання в анамнезі. Пригнічення мієлоїдного ростка кровотворення.
Інформація про лікарський засіб. Інформація призначена для професійної діяльності медичних і фармацевтичних працівників для розповсюдження на спеціалізованих семінарах, конференціях, симпозіумах
з медичної тематики або для розміщення у спеціалізованих виданнях, призначених для медичних установ і лікарів. Перед призначенням слід обов’язково ознайомитися з інструкцією для медичного застос"
ування та загальними застереженнями. РП № UA/13779/01/01, РП № UA/13779/01/02. Категорія відпуску. Без рецепта. Виробник:ТОВ «ФЗ»БІОФАРМА»

За додатковою інформацією звертатись за адресою:

Україна, 09100, м. Біла Церква, вул. Київська, 37

www.biofarma.ua
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Эффективность и безопасность препарата

Гербион сироп плюща у пациентов

с кашлем при остром бронхите
Любляна, Словения

УДК 616.23/24�002+615.33�053.2

Цель: cравнить показатели эффективности и безопасности препарата Гербион сироп плюща и препарата c аналогичным составом у пациентов с каш1
лем при остром бронхите.
Материалы и методы. В рандомизированное открытое параллельное сравнительное многоцентровое исследование было включено 126 пациентов.
63 пациента были рандомизированы в группу приема препарата сравнения, остальные 63 пациента — в группу приема препарата Гербион сироп плюща.
Оба препарата принимались перорально в течение 7 дней в соответствии с установленным режимом дозирования: каждый день по 5 мл сиропа три раза
в день. Оценка эффективности и безопасности проводилась по истечении 7 дней терапии. Помимо этого, на 41й и 141й день терапии (через неделю
после окончания терапии) была проведена оценка безопасности и переносимости. 
Результаты. Облегчение кашля наблюдалось у 98,4% пациентов, принимающих Гербион, и у 96,8% пациентов, принимающих препарат сравнения. Ста1
тистически значимой межгрупповой разницы не было (точный тест Фишера; p=1,00, нижний предел 95% доверительного интервала 3,8%). Полное
исчезновение кашля отмечалось у 16,1% пациентов из группы приема препарата Гербион и у 11,1% пациентов из группы приема препарата сравнения.
Оба препарата значительно (p<0,001) снижали частоту и степень тяжести кашля по сравнению с исходными показателями. Точечные оценки среднего
изменения частоты кашля при приеме препарата Гербион сироп плюща и препарата сравнения составили 2,03 и 1,86 соответственно; точечные оценки
степени тяжести кашля при приеме препарата Гербион сироп плюща и препарата сравнения составили 143,6 мм и 142,9 мм, соответственно. Статисти1
чески значимой разницы между двумя группами не было. Оба препарата имели хорошую переносимость. Побочные реакции наблюдались у 1,6% паци1
ентов в группе приема препарата сравнения и 3,2% в группе приема препарата Гербион. Разница не являлась статистически значимой. 
Выводы. Гербион сироп плюща продемонстрировал такую же эффективность и безопасность при лечении кашля у пациентов с острым бронхитом, как
и препарат сравнения. 
Ключевые слова: острый бронхит, продуктивный кашель, отхаркивающее средство, сироп плюща, Hedera helix (плющ обыкновенный).

Efficacy and safety of Herbion ivy surup in patients with cough in acute bronchitis
Natasa Uranic, Breda Barbic—Zagar
Liubliana, Slovenia

The purpose of the study was to compare the efficacy and safety of Herbion ivy syrup with a product having a similar composition in patients with cough in
acute bronchitis.
Materials and methods: 126 patients were included in the randomized, open, parallel, comparative, multicentre study. 63 patients were randomized to receive
the reference product, another 63 patients used Herbion ivy syrup. Both products were taken orally for 7 days in accordance with the established dosage reg1
imen every day — 5 ml of syrup three times a day. Efficacy and safety appraisal was performed after 7 days of therapy. In addition, on the 4th and 14th day
of therapy (one week after the end of therapy), a safety and tolerability assessment was performed.
Results: Cough relief was observed in 98.4% of patients taking Herbion and in 96.8% of patients taking the reference product. There was no statistically sig1
nificant intergroup difference (Fisher's exact test, p=1.00, lower limit of 95% confidence interval, 3.8%). The total disappearance of cough was noted in 16.1%
of patients in Herbion group and 11.1% in the reference group. Both products significantly (p<0.001) lowered the frequency and severity of cough compared
to baseline. The point estimates of the mean change in the frequency of cough when taking Herbion ivy syrup and the reference product were 2,03 and 1,86,
respectively; the point estimates of the severity of cough with the intake of Herbion syrup ivy and the reference product were 143.6 mm and 142.9 mm, respec1
tively. There was no statistically significant difference between the two groups. Both products had the good tolerability. Adverse reactions were observed in
1.6% of patients in the group receiving the reference products and 3.2% in Herbion group. The difference was not statistically significant.
Conclusions: Herbion ivy syrup has demonstrated the same efficacy and safety in the treatment of cough in patients with acute bronchitis as the reference product.
Keywords: acute bronchitis, productive cough, expectorant, ivy syrup, Hedera helix.

Ефективність і безпека препарату Гербіон сироп плюща
у пацієнтів з кашлем при гострому бронхіті 
Natasa Uranic, Breda Barbic—Zagar
Любляна, Словенія

Мета: порівняти показники ефективності і безпеки препарату Гербіон сироп плюща і препарату, що має аналогічний склад, у пацієнтів із кашлем при
гострому бронхіті.
Матеріали і методи. У рандомізоване відкрите паралельне порівняльне багатоцентрове дослідження було включено 126 пацієнтів. 63 пацієнти були
рандомізовані в групу прийому препарату порівняння, 63 пацієнти — в групу прийому препарату Гербіон сироп плюща. Обидва препарати приймалися
перорально протягом 7 днів відповідно до встановленого режиму дозування: щодня по 5 мл сиропу тричі на день. Оцінка ефективності та безпеки
проводилася після закінчення 7 днів терапії. Оцінка безпеки і переносимості проводилася на 41й і 141й день терапії (через тиждень після закінчення терапії).
Результати. Полегшення кашлю спостерігалося у 98,4% пацієнтів, що приймали Гербіон, і у 96,8% пацієнтів, що приймали препарат порівняння.
Статистично значущої міжгрупової різниці не виявлено (точний тест Фішера; p=1,00, нижня межа 95% довірчого інтервалу — 3,8%). Повне зникнення
кашлю відбулося у 16,1% пацієнтів, що приймали препарат Гербіон, і у 11,1% пацієнтів з групи прийому препарату порівняння. Обидва препарати
значно (p<0,001) знижували частоту і ступінь важкості кашлю порівняно з вихідними показниками. Точкові оцінки середньої зміни частоти кашлю при
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прийомі препарату Гербіон сироп плюща і препарату порівняння склали 2,03 і 1,86, відповідно; точкові оцінки ступеня важкості кашлю при прийомі
препарату Гербіон сироп плюща і препарату порівняння склали 143,6 мм і 142,9 мм відповідно. Статистично значущої різниці між двома групами не
було. Обидва препарати мали хорошу переносимість. Побічні реакції спостерігалися у 1,6% пацієнтів у групі прийому препарату порівняння та у 3,2%
в групі прийому препарату Гербіон. Різниця не була статистично значущою.
Висновки. Гербіон сироп плюща продемонстрував таку саму ефективність і безпеку при лікуванні кашлю у пацієнтів з гострим бронхітом, як і препарат
порівняння.
Ключові слова: гострий бронхіт, продуктивний кашель, відхаркувальний засіб, сироп плюща, Hedera helix (плющ звичайний).

Введение

Уже несколько столетий известно о ле�
чебном действии растения Hedera helix

(плющ) при заболеваниях дыхательных путей [1].
Лекарственный препарат на основе сухого
экстракта листьев плюща используется для
лечения продуктивного кашля в качестве
отхаркивающего средства [2]. Сухой экстракт
листьев плюща имеет комплексный состав.
Он содержит 2–6% тритерпеновых сапонинов,
главным образом гедеракозид С, и альфа�геде�
рин, небольшое количество других сапонинов
(гедерасапонины B, D, F, G, E, H и I), флавоно�
идные гликозиды, а также компоненты
эфирного масла [3–5]. Благодаря такому соста�
ву сухой экстракт листьев плюща обладает
комплексным действием: отхаркивающее
(обусловлено секретолитическими и муко�
литическими свойствами) и спазмолитическое
(обусловлено бронхоспазмолитической
активностью) [2,5]. Результаты многочислен�
ных клинических исследований подтвердили
эффективность и очень хорошую переносимость
разных лекарственных форм препарата [6–8].

Целью исследования является оценка
и сравнение показателей эффективности и
безопасности препарата Гербион сироп плюща
и препарата с аналогичным составом у пациен�
тов с кашлем при остром бронхите. 

Материал и методы исследования

Обе лекарственные формы, содержащие
сухой экстракт листьев плюща, были исследова�
ны для сравнительной оценки эффективности
и безопасности двух препаратов. Для исследо�
вания эффективности применения препаратов
плюща при кашле с повышенной секрецией
мокроты и без таковой были отобраны пациен�
ты с острым воспалением трахеобронхиального
дерева. В исследование было включено всего
126 пациентов: 63 пациента принимали препа�
рат сравнения и 63 пациента — препарат
Гербион сироп плюща (исследуемый препарат). 

В данной статье мы использовали только
анализ в соответствии с назначенным лечени�
ем, в который было включено 125 пациентов.
У одного пациента показатели эффективности

не оценивались, поскольку он принимал сопут�
ствующую терапию, не разрешенную при про�
ведении исследования. 

Критерии включения: пациенты с острым
бронхитом (трахеобронхитом), сопровождаю�
щимся кашлем, с оценкой в 3 балла или больше
по шкале частоты кашля в дневное время
(0 — отсутствие кашля, 1 — единичные кашле�
вые толчки, 2 — редкий кашель в течение дня,
3 — частый кашель, не влияющий на дневную
активность, 4 — частый кашель, снижающий
дневную активность, 5 — тяжелый кашель,
невозможность вести обычную активность);
пациенты обоих полов, от 18 до 65 лет,
затруднение отхаркивания мокроты, наблю�
дающееся не более чем за 2 дня до включения
в исследование; использование соответ�
ствующего метода контрацепции женщинами
детородного возраста и подписанное информи�
рованное согласие.

Критериями исключения являлись: наличие
синусита, беременность и лактация, прием
определенных системных препаратов, гипер�
чувствительность к экстракту плюща, тяжелые
заболевания дыхательной системы, патологиче�
ские клинические состояния (злокачественные
заболевания, сердечно�сосудистые заболева�
ния, заболевания печени, почек и т.д.), клини�
чески значимые изменения лабораторных
показателей и показателей рентгенографии
органов грудной клетки, употребление алкого�
ля, наркотиков, отказ пациента принимать уча�
стие в исследовании или участие пациента
в другом исследовании в последние 15 дней
до включения в данное исследование. 

Исследование было рандомизированным,
открытым, параллельным, сравнительным и
многоцентровым. Пациенты были разделены
на две группы в соответствии со схемой рандо�
мизации: пациенты одной группы принимали
препарат сравнения, пациенты другой груп�
пы — Гербион сироп плюща (исследуемый
препарат). Исследуемые препараты имели ана�
логичный состав: в состав обоих препаратов
входит сухой экстракт листьев плюща (Hedera
helix L., folium) (5–7,5:1), 7 мг. Оба препарата
принимались перорально в течение 7 дней
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в соответствии с установленным режимом
дозирования: каждый день по 5 мл сиропа три
раза в день, в соответствии с информацион�
ными документами по практическим рекомен�
дациям. Оценка эффективности и безопасно�
сти проводилась по истечении 7 дней терапии.
Помимо этого, на 4–й и 14�й день терапии
(через одну неделю после окончания терапии)
была проведена оценка переносимости с помо�
щью телефонного опроса. 

Первичная конечная точка оценки эффек�
тивности (процент пациентов с ответом
на терапию) является одним из наиболее зна�
чимых параметров для оценки эффективности
препарата в клинической практике. Ее исполь�
зовали в подобных исследованиях показаний
к применению [6–8]. Первичная конечная
точка оценки эффективности обозначает про�
цент пациентов с позитивной динамикой
кашля (улучшение или исчезновение) в конце
исследования (% IHCO) и оценивалась с помо�
щью категориальной шкалы симптомов кашля
(табл. 1). Эффективное лечение определялось
исследователями оценкой 3 или 4 по данной
шкале. % IHCO был рассчитан статистиком на
основании состояния пациентов по окончании
терапии.

Были исследованы такие вторичные конеч�
ные точки: изменения частоты кашля (CFRC)
и степени его тяжести (CSEVC) в конце иссле�
дования по сравнению с исходными показате�

лями, а также процент пациентов с положи�
тельной тенденцией в изменении цвета мокро�
ты (% ISPCL) и ее консистенции (% ISPCN)
в конце терапии. Для оценки частоты кашля
применялась 6�балльная категориальная шкала
(от 0 до 5 баллов). Для оценки степени тяжести
кашля использовалась визуально�аналоговая
шкала (ВАШ). Она представляет собой отрезок
линии длиной 100 мм с фразой «нет симпто�
мов» с левой стороны и фразой «максимальная
степень тяжести симптома» — с правой сторо�
ны. Исследователи оценивали характеристики
мокроты с помощью оценочной шкалы после
ее изучения. Для оценки цвета мокроты
использовались следующие характеристики:
бесцветная, белая, желтая и зеленая. Для оцен�
ки консистенции мокроты использовались
такие показатели: жидкая, полувязкая, вязкая.
% ISPCL и ISPCN оценивались только у паци�
ентов, у которых на исходном уровне наблюда�
лось выделение мокроты. 

Для оценки показателей безопасности при�
менялись опрос и физический осмотр. В конце
исследователь давал общую оценку переноси�
мости. Общая переносимость оценивалась как:
неудовлетворительная (нежелательные реак�
ции, которые приводят к прекращению тера�
пии), удовлетворительная (обратимые нежела�
тельные реакции умеренной степени тяжести,
которые обычно не требуют отмены исследуе�
мого препарата), хорошая (незначительные
нежелательные реакции, не требующие отмены
препарата) или очень хорошая (не отмечаются
нежелательные реакции). 

Главной целью исследования было проде�
монстрировать, что исследуемый препарат
не уступает препарату сравнения в показателях
эффективности лечения (например, соотноше�
ние успешно излеченных пациентов), а также
сравнить показатели безопасности обоих пре�
паратов. Для достижения конечных целей
исследования применялись различные стати�
стические методы. Точный критерий Фишера
применялся для сравнения первичной эффек�
тивности в группах с целью проверки гипотезы,
что исследуемый препарат по показателям
эффективности не уступает препарату сравне�
ния. Не меньшая эффективность определялась
нижним пределом 95% доверительного интер�
вала, поскольку межгрупповая разница в пока�
зателях эффективности лечения составляла
больше (была менее отрицательной),
чем �15%. Для определения вторичных конеч�
ных точек оценки безопасности CSEVC

Таблица 1
Шкала улучшения/ухудшения симптомов кашля

Категория Балл

Полное исчезновение симптомов (в течение недели
терапии или по окончании 1"й недели терапии —
пациент получает 0 баллов в конце лечения по
шкале оценки частоты кашля в дневное время)

4

Улучшение симптоматики (симптомы присутствуют,
однако наблюдается положительная динамика в
изменении частоты кашля, объема и вязкости
мокроты; симптомы причиняют меньше беспокой"
ства пациенту в течение недели терапии или после
ее завершения; пациент получает меньшее количе"
ство баллов по шкале оценки частоты кашля в днев"
ное время в конце терапии, чем на исходном уровне)

3

Отсутствие изменений/улучшения симптоматики
(симптомы остаются без изменений с момента пер"
вой консультации до момента окончания 1"й недели
терапии; общее состояние пациента без изменений —
пациент получает такое же количество баллов
по шкале оценки частоты кашля в дневное время
в конце терапии, как на исходном уровне)

2

Ухудшение симптоматики по окончании терапии
(симптомы ухудшились в течение терапии или после
ее завершения — пациент получает большее количе"
ство баллов по шкале оценки частоты кашля в днев"
ное время в конце терапии, чем на исходном уровне)

1
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и CFRC применялись тесты Стьюдента, в то
время как для определения % ISPCL и ISPCN —
критерий хи�квадрат. Частота возникновения
нежелательных реакций в группах (общая
частота нежелательных реакций) анализирова�
лась с помощью критерия хи�квадрата. Оценка
общей переносимости анализировалась с помо�
щью точного критерия Фишера. 

Результаты

В отборе для исследования принимали уча�
стие 128 пациентов. Два пациента не прошли
отбор. Один пациент был исключен по причине
сопутствующей терапии антибиотиками (усугуб�
ление заболевания). Результаты представляют
статистический анализ пациентов в соответ�
ствии с назначенным лечением и включают 125
пациентов — 63 в группе препарата сравнения
и 62 в группе исследуемого препарата. 

Средний возраст участников исследования
составил 39,4 года; в нем принимали участие
59,5% женщин и 40,5% мужчин. Средняя масса
тела составила 74,28±11,82 кг, средний рост —
170,75±8,08 см. Статистически значимой раз�
ницы в демографических данных в сравнивае�
мых группах не было (табл. 2).

При сравнении исходных демографических
данных, данных о состоянии здоровья, сопут�
ствующих заболеваний и привычек не обнару�
жено статистически значимой разницы между
группами, благодаря чему их можно считать
сопоставимыми по показателям эффективно�
сти. Кроме того, как показал анализ оценки
терапевтического эффекта препаратов, группы
имели похожие исходные показатели симпто�
мов респираторного заболевания. Статистиче�
ски значимой разницы в исходных показателях
популяции не было. 

Первичная конечная точка оценки эффек�
тивности (% IHCO)

Анализ первичной конечной точки оценки
эффективности ясно показал, что оба вида
терапии являются высокоэффективными при
лечении кашля. По окончании терапии 98,39%
пациентов в группе исследуемого препарата и

96,83% в группе препарата сравнения проде�
монстрировали улучшение динамики кашля
(рис. 1). Статистически значимой разницы
между двумя видами терапии не было (точный
тест Фишера; p=1,00, нижний предел 95% дове�
рительного интервала — 3,8%). 

Полное исчезновение кашля наблюдалось
у 11,11% пациентов в группе препарата сравне�
ния и 16,13% пациентов в группе исследуемого
препарата.

Вторичные конечные точки оценки эффек�
тивности 

Изменение частоты кашля (CFRC)
В обеих группах частота кашля изменялась:

с частого кашля, снижающего дневную актив�
ность, на единичные кашлевые толчки, не влия�
ющие на дневную активность. Конечная точка
означает среднее изменение частоты кашля по
6�балльной категориальной шкале на исходном
уровне и после лечения. Показатели средних
значений CFRC исследуемого препарата и пре�
парата сравнения составили 2,03±0,96
и 1,86±0,86 соответственно (рис. 2). Средняя
разница между двумя исследуемыми препара�
тами составила 0,175 балла в пользу препарата
Гербион сироп плюща (p=0,284, 95% довери�
тельный интервал 0,147–0,497). Статистически

Пациент Гербион сироп плюща Препарат сравнения Всего р (межгрупповая разница)

Возраст (лет) 38,2±12,2 39,4±12,5 39,4±12,8 0,609

Пол,% Муж 46 34,9 40,5 0,276

Жен 54 65,1 59,5

Масса (кг) 75,38±11,75 73,17±11,87 74,28±11,28 0,296

Рост (см) 171,94±8,08 169,57±7,97 170,75±8,08 0,101

Таблица 2
Демографические данные в группах исследуемого препарата и препарата сравнения

Рис. 1. Процентное соотношение пациентов с улучшением
динамики кашля или исчезновением кашля — межгрупповое
сравнение

Рис. 2. Среднее снижение частоты кашля (в баллах) — меж1
групповое сравнение 
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значимой разницы между двумя видами тера�
пии не было.

Средний балл частоты кашля в конце тера�
пии в группе препарата сравнения и исследуе�
мого препарата составил 1,76 и 1,65, соответ�
ственно. Оба вида терапии значительно снижали
частоту кашля по сравнению с исходными
показателями (p<0,001). 

Изменение степени тяжести кашля
(CSEVC)

Препараты также способствовали значи�
тельному положительному изменению степени
тяжести кашля по сравнению с начальным
уровнем. CSEVC измерялось с помощью ВАШ.
Средний показатель степени тяжести кашля
в конце лечения составил 20,2 мм в группе
приема препарата сравнения и 19,7 мм в группе
приема препарата Гербион. Точечные оценки
в конце терапии составили �43,62 мм в группе
приема Гербиона и �42,90 мм в группе приеме
препарата сравнения (рис. 3). Разница между
препаратами составила 0,72 мм в пользу препа�
рата Гербион сироп плюща (p=0,854; 95% дове�
рительный интервал 8,5–17,06). 

Оба вида терапии существенно снижали сте�
пень тяжести кашля по сравнению с исходны�
ми показателями (p<0,001), статистически зна�
чимой разницы между ними не было.

Процентное соотношение пациентов
с положительной динамикой изменения
цвета мокроты (% ISPCL) и ее консистен#
ции (% ISPCN)

Распространенность мокроты при кашле,
составляющая 80% на начальном уровне, сни�
зилась до показателя ниже 50% в обеих груп�

пах. Оба вида терапии приводили к значитель�
ным улучшениям показателей цвета и конси�
стенции мокроты по сравнению с исходным
уровнем. Обе конечные точки продемонстриро�
вали, что статистически значимой разницы
между двумя видами терапии нет. 

В среднем у 69,1% пациентов наблюдалась
положительная тенденция в изменении цвета
мокроты. В группе приема препарата Гербион
77,8% пациентов продемонстрировали положи�
тельную тенденцию в изменении цвета мокро�
ты, в группе препарата сравнения доля таких
пациентов составила 60,7% (рис. 4). Разница
между двумя видами терапии была незначи�
тельной в пользу Гербиона (критерий Пирсона,
p=0,065). Распределение 57 пациентов с поло�
жительной динамикой изменения характери�
стик мокроты в конце терапии по категориям
цвета мокроты было практически одинаковым
в обеих группах (критерий Пирсона, p=1,000). 

Положительные изменения консистенции
мокроты отмечались у 89,1% пациентов.
В группе приема исследуемого препарата поло�
жительные изменения консистенции наблюда�
лись у 94,44% пациентов, в группе приема препа�
рата сравнения — у 83,93% пациентов (рис. 4).
Значимой разницы между двумя видами лече�
ния не было (критерий Пирсона; p=0,124).
Распределение 57 пациентов с положительной
динамикой изменения характеристик мокроты
в конце терапии по категориям консистенции
мокроты было практически одинаковым
в обеих группах (критерий Пирсона, p=0,245). 

Безопасность

Количество нежелательных реакций было
относительно небольшим. Кроме того, оценка
общей переносимости показала почти 100%
переносимость, т.е. у пациентов не наблюда�
лось случаев плохой переносимости препара�
тов. Статистической разницы не обнаружено.
Количество нежелательных явлений в общей
популяции составило 2,4%. Было зафиксирова�

Рис. 3. Изменение показателей степени тяжести кашля —
межгрупповое сравнение

Рис. 4. Процентное соотношение пациентов с положительной
динамикой изменения цвета и консистенции мокроты — меж1
групповое сравнение 
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Сведения об авторах:

но четыре случая нежелательных реакций
у троих пациентов. Все нежелательные явления
были отнесены к нежелательным реакциям
(НР). Общее число случаев НР составило 1,6%
в группе приема препарата сравнения и 3,2% —
в группе приема препарата Гербион сироп
плюща. Разница не была статистически значи�
мой (точный тест Фишера; p=1,00). У двух
пациентов наблюдалась кожная сыпь, у одного
из пациентов сыпь сопровождалась зудом, еще
у одного пациента наблюдалась тошнота.
Из четырех наблюдаемых НР две были легкой
и две — умеренной степени тяжести. Все
четыре реакции были несерьезными и предви�
денными. 

При оценке общей переносимости, прове�
денной исследователями, 98,4% пациентов
(группа Гербиона) получили 4 балла (очень
хорошая переносимость), 1,6% пациентов полу�
чили 3 балла (хорошая переносимость). Меж�
групповая разница не была статистически зна�
чимой (точный тест Фишера; p=0,496). 

Обсуждение 

В данном исследовании препарат Гербион
сироп плюща в качестве исследуемого препа�
рата сравнивался с препаратом сравнения,
который уже давно вышел на рынок и, значит,
является предпочтительным для выбора
в качестве препарата сравнения среди сиропов,
содержащих сухой экстракт плюща. Препараты
исследовались для определения их терапевти�
ческой эквивалентности при лечении выбран�
ного заболевания из тех, при которых показано
их применение — острого бронхита. Популяция

исследования проходила тщательный отбор
на соответствие состояния показаниям. Меж�
групповая разница в признаках и симптомах
заболевания на исходном уровне не была
значимой. Кроме того, благодаря низкому про�
центу выбывших из исследования, результаты
сравнения безопасности обоих препаратов
были идентичными, а значит, достоверными. 

Анализ первичной конечной точки оценки
эффективности ясно показал, что оба вида
терапии являются высокоэффективными при
лечении кашля. Сравнение препаратов проде�
монстрировало одинаковый показатель эффек�
тивности терапии (более 90% в обеих группах).
Что касается вторичных конечных точек оцен�
ки эффективности (частота, степень тяжести
кашля и характеристики мокроты), клинически
значимой разницы между двумя видами тера�
пии не выявлено. Оба препарата значительно
улучшали все исследуемые конечные точки по
сравнению с исходными показателями. 

Анализ показателей безопасности проде�
монстрировал низкую частоту возникновения
нежелательных реакций и очень хорошую
общую переносимость. Статистически значи�
мой разницы между препаратом Гербион сироп
плюща и препаратом сравнения не было. 

Выводы

Препарат Гербион сироп плюща оказался
сопоставимым и терапевтически эквивалент�
ным препарату с алогичным составом, который
применяется при лечении кашля у пациентов с
острым бронхитом. 

Статья публикуется при поддержке компа�
нии «КРКА», Словения.
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под которым он зарегистрирован в РФ, —  Лизобакт.

Эффективность применения комплексных топических

препаратов у пациентов с воспалительными

заболеваниями глотки* 

Первый Московский государственный медицинский университет имени И.М. Сеченова

УДК 616.32�002.615.357

Инфекционно1воспалительные заболевания глотки — одни из наиболее распространенных патологических процессов в человеческой популяции.
Необходимость адекватной диагностики и назначения рационального эффективного лечения при данной патологии обусловлены важной ролью
глотки в жизнедеятельности организма и высоким риском развития осложнений. В подавляющем большинстве клинических случаев не требуется
назначения системных препаратов, используется топическая терапия. Однако в свете новых данных о значимости микробиотических популяций
(микробиом), создающих функциональный барьер между окружающей средой и слизистой носоглотки, актуальным становится применение
в комплексе лечебных мероприятий при болезнях глотки препаратов, оказывающих не только антисептическое и противовоспалительное, но и
биоценозсберегающее действие. В свете этого перспективными представляются препараты на основе лизоцима — фермента, являющегося
естественным антисептиком для человеческого организма. Представителем таких средств является комбинированный препарат Лисобакт®,
выпускаемый фармацевтической компанией «АО Босналек». Лисобакт® обладает выраженным противовоспалительным, иммуносберегающим и
антисептическим действием и является эффективным средством лечения заболеваний глотки у пациентов различных возрастных групп.
Ключевые слова: инфекционно1воспалительные заболевания глотки, функции глотки, факторы естественной защиты, тонзиллофарингит, лизоцим,
Лисобакт®.

Efficiency of application of complex topical drugs in patients with inflammatory
diseases of the pharynx
G.N. Nikiforova, V.M. Svistushkin, D.B. Bidanova, K.B. Volkova
First Moscow State Medical University named after I.M. Sechenov

Infectious1inflammatory diseases of the pharynx are the most common pathological processes in the human population. Correct diagnosis and rational choice
of effective treatment are directly correlate with important role of the pharyngeal tube in the life of the organism and a high risk of complications. The vast
majority of clinical cases do not require the use of systemic drugs, topical therapy only. However, in the light of new data on the importance of microbial
populations (microbiome), working as a functional barrier between the environment and nasopharyngeal mucosa, attention is attracted to topical antiseptics
with antiinflammatory and biocenose saving effects, as part of complex therapy in diseases of the throat In the light of this issue, topical drugs based on lysozyme —
an enzyme, which is a natural antiseptic for the human body, are looking promising. These products are represented by Lysobact® (Bosnalijek, Bosnia and
Hercegovina). It has proven anti1inflammatory, immunomodulatory and antiseptic action, and it`s efficacy is meaningful in treatment of the pharynx diseases
in patients of different age groups.
Key words: Infectious1inflammatory diseases of the pharynx functions of the pharynx, the factors of natural protection, tonsillopharyngitis, lysozyme,
Lysobact®.

Ефективність застосування комплексних топічних препаратів у пацієнтів
із запальними захворюваннями глотки
Г.Н. Нікіфорова, В.М. Свістушкін, Д.Б. Біданова, К.Б. Волкова
Перший Московський державний медичний університет імені І.М. Сеченова

Інфекційно1запальні захворювання глотки — одні з найпоширенішіх патологічних процесів у людській популяції. Необхідність адекватної діагностики
та призначення раціонального ефективного лікування при даній патології обумовлені важливою роллю глотки у життєдіяльності організму
та високим ризиком розвитку ускладнень. У переважній більшості клінічних випадків призначення системних препаратів не вимагається,
використовується топічна терапія. Однак, за новими даними про значущість мікробіотичних популяцій (мікробіом), які створюють функціональний
бар'єр між довкіллям та слизовою носоглотки, актуальним стає застосування у комплексі лікувальних заходів при хворобах глотки препаратів, які
чинять не тільки антисептичну та протизапальну, але й біоценоззбережувальну дію. У світлі цього перспективними виявляються препарати на основі
лізоциму — ферменту, що є природним антисептиком для людського організму. Представником таких засобів є комбінований препарат Лісобакт®,
що випускається фармацевтичною компанією «АТ Босналек». Лісобакт® має виразну протизапальну, імунозбережувальну та антисептичну дію та є
ефективним засобом лікування захворювань глотки у пацієнтів різних вікових груп.
Ключові слова: інфекційно1запальні захворювання глотки, функції глотки, фактори природного захисту, тонзилофарингіт, лізоцим, Лісобакт®.
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Воспалительные заболевания глотки
остаются в центре внимания врачей

многих специальностей, что объясняется их
широкой распространенностью и социальной
значимостью. Согласно систематическому
обзору Кокрановского сотрудничества, жалобы
со стороны глотки — одна из наиболее частых
причин обращения пациентов за медицинской
помощью, около трети всех посещений врачей
в развитых странах обусловлены именно
фарингеальными проблемами. Воспалитель�
ные процессы в носоглотке — тонзиллофарин�
гиты — составляют 30–35% от всей оторинола�
рингологической патологии и встречаются
среди жителей земного шара всех климатиче�
ских зон, во всех возрастных и социальных
группах и способствуют развитию целого ряда
патологических состояний, в том числе других
органов и систем. Термин «тонзиллофарингит»
объединяет воспалительные изменения слизи�
стой оболочки глотки и небных миндалин и
в мировой литературе встречается достаточно
часто, однако ряд отечественных клиницистов
предпочитает с этой целью использовать обо�
значения «фарингит», «тонзиллит», «ангина».
Распространенность воспалительных процес�
сов в глотке у взрослых составляет 5–15%,
у детей в возрасте от 3 до 13 лет — 30–40%,
младше трех лет — 5–10% от всей ЛОР�патоло�
гии. В городской местности заболеваемость
выше, чем в сельской, что обусловлено боль�
шой плотностью населения и воздействием
вредных экзогенных факторов. Важная роль
фарингеальной трубки в жизнедеятельности
человеческого организма определяет необ�
ходимость своевременной диагностики патоло�
гии глотки и адекватного лечения таких паци�
ентов [1,2].

Слизистая оболочка ЛОР�органов, в т.ч.
и глотки, является входными воротами для боль�
шинства респираторных патогенов. Для созда�
ния полноценного внешнего барьера от повреж�
дающих агентов различной природы важна ее
целостность, что обеспечивается благодаря хоро�
шему кровоснабжению, повышенной регенера�
тивной способности, богатой иннервации
и состоянию местного иммунитета. Местный
иммунный статус — это сложный защитный
механизм, сформировавшийся в процессе эволю�
ции, который обеспечивает устойчивость орга�
низма. Защитную функцию обеспечивают
эпителиальные клетки, которые вырабатывают
протеины, биостатические продукты секретов,
наличие мерцательных клеток [4,5]. В слизи

и слюне содержатся лизосомальные и пищевари�
тельные ферменты, медиаторы, антитела, микро�
элементы, витамины. Барьерную роль играют
также лейкоциты и лимфоциты, проникающие
в полость глотки из кровеносных сосудов слизи�
стой оболочки и лимфаденоидной ткани [4,6,7].
Иммунный барьер глотки в значительной степе�
ни обусловлен наличием в последней лимфоид�
ной ткани, ассоциированной со слизистыми
оболочками — MALT (mucosa associated lympho�
id tissue) системы, в виде скоплений (структуры
лимфаденоидного глоточного кольца) и отдель�
ных диффузно рассеянных лимфоидных клеток
[8]. Лимфопоэз, образование антител и секре�
торных Ig, регуляция процессов миграции
фагоцитов, экзоцитоза и фагоцитоза, выработка
естественных антибиотиков (дефензинов,
лактоферрина), протеолитических ферментов
(протеазы, липазы, гликозидазы, фосфатазы)
и лизоцима, а также ряд других функций обеспе�
чивают активное участие небных миндалин
в защитно�приспособительных реакциях чело�
века. Важными с точки зрения формирования
патологического процесса являются достаточно
часто развивающиеся нарушения опорожнения
глубоких разветвленных лакун небных минда�
лин, в том числе из�за рубцовых сужений
их устий [2,3,9].

Жалобы со стороны глотки могут быть про�
явлениями местного патологического процесса
или системных заболеваний. Локальная или
мигрирующая боль, дискомфорт, неприятные
ощущения, усиливающиеся при глотании
и нарушающие прием пищи, першение в покое,
чувство инородного тела, гнусавость, ощу�
щение заложенности в ушах, сухой поверх�
ностный кашель, сухость или повышенная
саливация — основные клинические проявле�
ния патологии глотки. Мучительный болевой
синдром часто сопровождает заболевания глот�
ки, что обусловлено богатой чувствительной
иннервацией, реализующейся ветвями языко�
глоточного, тройничного, добавочного и блуж�
дающего нервов, а также нервными волокнами
от верхнего шейного узла симпатического ство�
ла. Ряд жалоб может быть спровоцирован
и внеглоточными причинами, что требует
от врача тщательного дифференциально�диаг�
ностического поиска. 

Патологию верхних отделов дыхательных
путей, в том числе и глотки, могут вызвать
более 300 различных микроорганизмов, специ�
фический иммунитет к которым формируется
у человека в течение всей жизни. Однако
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со временем уровень антител ко многим возбу�
дителям снижается, делая организм уязвимым
вновь, что способствует значительной частоте
развития тонзиллофарингитов. В основе мно�
гих инфекций верхних отделов дыхательных
путей (фарингиты, тонзиллиты, тонзиллофа�
рингиты, риносинуситы, ларингиты), как пра�
вило, лежит вирусная инфекция (около 77%
воспалительной патологии имеет вирусную
этиологию), однако они часто осложняются
бактериальной суперинфекцией экзогенного
или эндогенного происхождения. Здесь
необходимо остановиться на роли микрофлоры
ротовой полости в норме и патологии, которая
представляет собой относительную «констан�
ту» конкретных микроорганизмов (аэробная и
факультативная анаэробная флора, облигатные
анаэробы и непостоянная флора). Являясь
мощным фактором стимуляции и индикатором
состояния мукозального иммунитета, при раз�
личных патологических состояниях она может
становиться источником бактериальной супер�
инфекции. У пациентов с сопутствующим хро�
ническим тонзиллофарингитом в остром пе�
риоде ОРЗ происходит снижение активности
и численности различных популяций микроор�
ганизмов облигатной микрофлоры полости
рта и глотки в результате внедрения вирусных
агентов [16].

По данным литературы, в 70% клинических
случаев медицинские работники уже при пер�
вом обращении с жалобами на боль в глотке
назначают больным системные антибакте�
риальные средства, однако такое лечение обя�
зательно показано только при остром тонзил�
лофарингите, вызванном β�гемолитическим
стрептококком группы А. Нерациональная
антибактериальная терапия способствует росту
резистентных штаммов микроорганизмов, при�
водит к дисбалансу нормофлоры полости рта и
глотки, что влияет на протекторные свойства
слизистой оболочки данной анатомической
зоны. В подавляющем большинстве случаев
при воспалительных заболеваниях глотки наи�
более адекватно применять топические лекар�
ственные средства [6,7,9,11,12].

В настоящее время большое внимание ока�
зывают тем топическим препаратам, которые,
помимо антисептического и противовоспали�
тельного действия, оказывают биоценозсбере�
гающий эффект. Одним из таких средств явля�
ется комбинированный препарат Лисобакт®,
выпускаемый фармацевтической компанией
«АО Босналек», Босния и Герцеговина. Дей�

ствующими веществами препарата являются
лизоцим — важнейший естественный фактор
местного иммунитета и пиридоксин — витамин B6.

Лизоцим — филогенетически древний фер�
мент, который является одним из основных
неспецифических факторов местного иммуни�
тета слизистых оболочек. Он представляет
собой обширную группу низкомолекулярных
белков, хорошо растворимых в воде и буфер�
ных растворах при всех значениях pH. Лизо�
цим, впервые обнаруженный в 1909 г. в белке
куриного яйца, впоследствии был выявлен
также в различных субстратах человека, живот�
ных, растений и микроорганизмов [13]. В мак�
роорганизме он обнаруживается почти во всех
тканях и биологических секретах, среди
которых по содержанию данного вещества
слюна (200 мкг/мл) находится на втором месте
после слезной жидкости (7 000 мкг/мл).
Ферментативные свойства лизоцима проявля�
ются в способности расщеплять гликозидные
связи полиаминосахаров бактериальных пеп�
тидогликанов путем гидролиза β�гликозидных
связей между остатками N�ацетилмурамовой
кислоты и N�ацетилглюкозамина, которые
составляют до 50% клеточной стенки грам�
положительных бактерий и около 10% —
грамотрицательных, что и обусловливает его
антимикробное действие. Биологическая роль
лизоцима этим не ограничивается, он принима�
ет участие в процессах регуляции проницаемо�
сти тканевых барьеров, регенерации и заживле�
нии ран полости рта [13,14]. Особый интерес
представляют данные о его регулирующем
эффекте в отношении микрофлоры различных
биотопов.

Проведенные исследования по оценке эффек�
тивности препарата Лисобакт® (Бурмак Ю.Г.
и соавт., 2002) у часто и длительно болеющих
детей при острых респираторных заболеваниях
показали, что его назначение способствует
положительной динамике клинических сим�
птомов. У детей, получавших Лисобакт®, отме�
чали более быстрое купирование интоксика�
ционного синдрома, катаральных явлений,
восстановление эмоционального статуса, сна
и аппетита. Кроме того, у данной группы боль�
ных респираторные заболевания протекали без
развития осложнений [10].

Нами была проведена наблюдательная про�
грамма по сбору данных по применению препа�
рата Лисобакт® у больных с острым и обостре�
нием хронического фарингита и сравнение их
с результатами применения топического пре�
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парата, активным веществом которого являют�
ся антисептики, в рамках рутинной клиниче�
ской практики. В состав каждой пастилки для
рассасывания препарата сравнения входит 0,6
мг амилметакрезола и 1,2 мг 2,4�дихлорбензи�
лового спирта, оказывающих антисептическое
и антимикотическое действие, проявляющих
активность в отношении грамположительных
и грамотрицательных микроорганизмов in vitro,
а также ряд натуральных вспомогательных ком�
понентов для смягчения неприятных ощущений
в горле. В программу были включены 60 пациен�
тов с симптомами острого или обострения хро�
нического фарингита в возрасте от 18 до 63 лет,
из них 35 женщин, 25 мужчин. Критериями
включения были длительность заболевания
до 3 суток к моменту обращения, отсутствие
на момент обращения показаний к назначению
системных антибиотиков и к госпитализации.
У больных оценивались клинические субъек�
тивные локальные симптомы (ощущение сад�
нения, сухости, першение в глотке, боль в горле
в покое, при проглатывании слюны, во время
приема пищи, кашель), общие проявления
интоксикации, фарингоскопическая картина
(гиперемия и отек слизистой оболочки, лим�
фоидной ткани глотки, наличие налета
на структурах глотки, казеозно�гнойного
детрита или жидкого гноя в лакунах небных
миндалин, регионарный лимфаденит). Оценка
клинических признаков производилась по
4�балльной шкале, где 1 балл — отсутствие,
2 балла — слабая выраженность, 3 балла — уме�
ренная выраженность, 4 балла — значительная
выраженность симптома.

Все пациенты методом случайных чисел
были разделены на 2 однородные группы по
30 человек в каждой. Больные основной груп�
пы получали в качестве топического препарата
Лисобакт® по 2 таблетки 3 раза в день в течение
8 дней, в группе контроля — препарат сравне�
ния по 1 таблетке 6 раз в день в течение 8 дней.
Наблюдаемые пациенты не использовали ника�
кие другие топические препараты и немедика�
ментозные виды лечения. В период наблюда�
тельной программы больные обеих групп были
3 раза осмотрены врачом — в день включения
и начала терапии, на 3�й день лечения,
на 9�й день наблюдения (через сутки после
окончания приема препарата). Мазок из глотки
на флору и чувствительность к антимикроб�
ным препаратам и назначение терапии были
проведены при первом обращении пациента.
На 3�й день терапии оценивалась динамика

симптомов острого воспалительного процесса
в глотке и выявлялись возможные нежела�
тельные явления. На следующий день после
окончания приема препаратов, кроме осмотра
пациентов, проводился забор материала из
глотки для повторного микробиологического
исследования.

Результаты проведенного наблюдения пока�
зали, что у всех пациентов на фоне лечения
достигнуто клиническое выздоровление, дина�
мика изменения симптомов в обеих группах
была сопоставимой, однако выраженность
дискомфорта и ощущения инородного тела
в глотке, интенсивность сухого кашля
у больных после курса лечения препаратом
Лисобакт® были достоверно ниже, чем в группе
сравнения (рис. 1). Данные результаты можно
объяснить стимулированием репаративных
процессов слизистой оболочки и защитным
действием на последнюю пиридоксина, являю�
щегося компонентом данного лекарственного
средства.

Побочных и нежелательных явлений,
требующих отмены препарата, ни у одного
из наблюдаемых больных как основной, так и
контрольной группы отмечено не было. В груп�
пе сравнения у одного пациента отмечалось
сохранение болевых ощущений и усиление
сухого кашля к окончанию курса лечения
на фоне улучшения фарингоскопической кар�
тины, что обусловило необходимость назначе�
ния дополнительной терапии.

Несмотря на то, что при остром и обостре�
нии хронического фарингита основными этио�
тропными факторами являются вирусы,
микробный пейзаж глотки оказывает большое
значение на течение и исход патологического
процесса. Нормальная микрофлора участвует
в обменных и защитных процессах, обеспечи�

Рис. 1. Динамика жалоб пациентов с фарингитом на фоне
лечения
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вает антагонизм по отношению к патогенам и
колонизационную резистентность слизистой
оболочки, препятствует выделению токсинов
патогенными бактериями и выполняет имму�
ногенную функцию. Стабильность нормаль�
ной микрофлоры и предотвращение колониза�
ции слизистой оболочки организма человека
посторонними микроорганизмами обеспечива�
ется определенными механизмами; именно
вирусная инвазия является одним из значи�
мых факторов негативного влияния на выше�
указанные процессы. Нормализация микробно�
го пейзажа глотки способствует более быстрому
разрешению воспалительного процесса и репа�
рации поврежденных различными агентами тка�
ней [16].

Анализ результатов микробиологического
исследования наблюдаемых нами пациентов
с острым и обострением хронического фарин�
гита показал, что у 43% больных до начала
лечения был выявлен Staphilococcus aureus,
КОЕ 105–107. Среднее количество патогенов
у одного больного составило 1,8±2, что говорит
о превалировании микст�флоры у пациентов.
На рис. 2 показан видовой состав микрофлоры
пациентов до лечения и после.

На рис. 3 представлены результаты элими�
нации микробных агентов и появление новых

микроорганизмов слизистой оболочки глотки
в сравниваемых группах до и после лечения.

Под сохранением патогенной флоры подра�
зумевается отсутствие элиминации хотя бы
одного их микробных агентов через сутки после
окончания лечения. Данные элиминации и не�
элиминации хотя бы одного возбудителя
в группе больных, получавших Лисобакт®,
достоверно отличаются от группы сравнения.
Появление нового патогена после лечения может
говорить о бактериальном суперинфицирова�
нии. У 77% пациентов, получавших Лисобакт®,
данного явления не было выявлено, что может
свидетельствовать о местном иммуносберегаю�
щем эффекте препарата. В группе сравнения
данный показатель составил всего 53%. 

Таким образом, использование препарата
Лисобакт® в терапии пациентов с острым и обо�
стрением хронического фарингита является
оправданным, способствует купированию
воспалительного процесса и предупреждению
бактериального суперинфицирования. Лисо�
бакт®, обладающий выраженным противовос�
палительным, антисептическим действием и
дополнительно иммуномодулирующим, явля�
ется эффективным средством лечения и про�
филактики инфекционных заболеваний глотки
у пациентов различных возрастных групп.

Рис. 2. Общие показатели микробиологического исследования
глотки наблюдаемых больных до и после лечения

Рис. 3. Появление новых патогенов или хотя бы одного
в сравниваемых группах
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ЛИТЕРАТУРА

Лучшие продукты
для мозга ребенка

Американская академия педиатрии (AAP) выпусти�
ла ряд рекомендаций по питанию для младенцев.
Согласно этим рекомендация, мамы должны давать
детям несколько продуктов для здорового развития
мозга в первую тысячу дней жизни. 

Согласно рекомендациям, опубликованным в
Pediatrics, младенцам важно получить белок, цинк,
железо, фолиевую кислоту, некоторые витамины и
полиненасыщенные жирные кислоты, это имеет
решающее значение для здорового развития мозга.

Доктор Сара Джейн Шварценберг, адъюнкт�профессор
педиатрии детской больницы университета Миннесо�
ты, говорит, что грудное молоко важно давать детям до
6 месяцев, но также не стоит отказываться от детского
питания. После полугода нужно ввести в рацион ребен�
ка мясо, фрукты и овощи, которые содержат различные
витамины и минералы.

При этом важно кормить детей комплексным соче�
танием продуктов. «Ни один продукт не даст все пита�
тельные вещества, в которых они нуждаются», —
говорит доктор Шварценберг.

Источник: http://www.isra.com/news/210575

НОВОСТИ
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MODY+діабет. Клінічна лекція
Національна академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика, м. Київ, Україна

УДК 616.379�008.64+616�056.52:616.153.45

Різноманітний спектр порушень вуглеводного обміну у дітей та підлітків не обмежується лише розвитком цукрового діабету 1 типу. Одним із
захворювань, що може призводити до розвитку гіперглікемії у дитячому та молодому віці, є MODY1діабет.
У статті показано клінічні характеристики, критерії та методи діагностики MODY1діабету, а також основні варіанти синдрому.
Ключові слова: MODY1діабет, гіперглікемія, моногенний синдром.

MODY+DIABETES. Clinical lectures
N.P. Gliadelova, I.V. Romankevych
Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education, Kуiv, Ukraine

Diverse spectrum of carbohydrate metabolism abnormalities in children and adolescents is not limited only to the development of diabetes mellitus type 1.
MODY1diabetes is one of the diseases, which can cause hyperglycemia in children and young people.
Clinical characteristics, the main variants of syndrome as well as criteria and methods of diagnostics are shown in the article.
Key words: MODY1diabetes, hyperglycemia, monogenic syndrome.

MODY+ДИАБЕТ. Клиническая лекция
Н.П. Гляделова, И.В. Романкевич
Национальная академия последипломного образования им. П.Л. Шупика, г. Киев, Украина

Разнообразный спектр нарушений углеводного обмена у детей и подростков не ограничивается только развитием сахарного диабета 1 типа. Одним
из заболеваний, которое может приводить к развитию гипергликемии в детском и молодом возрасте, является MODY1диабет.
В статье показаны клинические характеристики, критерии и методы диагностики MODY1диабета, а также основные варианты синдрома.
Ключевые слова: MODY1диабет, гипергликемия, моногенный синдром.

SOVREMENNAYA PEDIATRIYA.2018.1(89):51"55; doi 10.15574/SP.2018.89.51

Н.П. Глядєлова, І.В. Романкевич

Проблема цукрового діабету (ЦД), ожи�
ріння та метаболічного синдрому тур�

бує науковців і практичних лікарів усього
світу. Поширеність ЦД зростає, і до 2030 р.
прогнозована кількість хворих на цю патологію
становитиме близько 552 млн [2]. Станом на
2012 р. в Україні зареєстровано 1303157 осіб з
діабетом, з них 8148 дітей. Причому частка хво�
рих на ЦД у розвинутих країнах становить від
4 до 7% населення країни, а в Україні — лише
2,9%, що вказує на недостатню діагностику зах�
ворювання [1,2]. Частота рідкісних форм діабе�
ту в Україні залишається невідомою.

Цукровий діабет належить до найбільш поши�
рених неінфекційних захворювань, призводить
до розвитку мультисистемного ураження з
подальшим формуванням важкої інвалідності [8].
Середня тривалість життя у хворих на ЦД на
10–30 років менша порівняно з рештою населен�
ня. Провідною причиною смерті таких хворих є
серцево�судинні та неврологічні ускладнення [2].

Довгий час існували сталі розуміння ЦД
першого та другого типів, патологічних метабо�
лічних процесів, які при них розвиваються,
та думка, що ЦД 1 типу є захворюванням дитя�
чого віку, а ЦД 2 типу — дорослих [5]. Проте
сучасна наука відкриває нові особливості
розвитку інсулінорезистентності та гіпергліке�
мії. Окремі автори вказують, що рівень ЦД
«не 1 типу» серед дитячого населення може
становити до 10% [3]. 

Цікаво, що випадки діабету у дітей можна
пояснити не тільки аутоімунним руйнуванням
β�клітин підшлункової залози з недостатністю
синтезу інсуліну, але й розвитком метаболічних
порушень, властивих для ЦД 2 типу [4].
За даними національної ендокринологічної
служби, в Україні до 2013 р. було зареєстровано
32 випадки ЦД 2 типу у дітей [1]. Також слід за�
значити, що ЦД 2 типу є досить гетерогенною
групою захворювань з певними особливостями
клінічного перебігу. Цукровий діабет, як першо�
го, так і другого типу, має полігенний механізм
розвитку. Проте у процесі спостереження за
окремою категорією сімей науковці виділили
захворювання, яке характеризувалось порушен�
ням обміну глюкози та успадковувалось
за домінантним типом, отже мало ознаки моно�
генного захворювання. У 1975 р. цей синдром
отримав назву «MODY�діабет» [11]. Окрім
цього, на сучасному етапі виділяють неонаталь�
ний ЦД (транзиторний та перманентний), як ще
один вид ЦД з моногенним успадкуванням, ЦД
при різних спадкових синдромах, таких як син�
дром Прадера—Віллі, Лоренса—Мунна—Бидля,
Вольфрама, Роджера, MELAS� та MIDD�син�
дроми (мітохондріальні захворювання) тощо, які
дебютують у першому півріччі життя, але не
мають усіх характерних ознак ЦД 1 типу [5,6,13].
Порушенням глікемічного профілю проявля�
ються також синдроми моногенної інсулінорези�
стентності та спадкові ліподистрофії [15].
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Цікавими є результати дослідження, прове�
деного у Великій Британії L. Haines та співавт.,
коли після динамічного спостереження за 168
дітьми з порушеннями вуглеводневого обміну
у 20% з них не вдалося визначити тип діабету [9].

Накопичення та узагальнення нових науко�
вих і клінічних знань у діабетології, а також їх
актуальність призвели до появи інформації про
MODY�діабет у національних та міжнародних
клінічних рекомендаціях із ЦД. Проте звичай�
ний лікар�педіатр не завжди має можливість
ознайомитися з усіма новітніми даними, особли�
во у вузькоспеціалізованих галузях медицини.
Брак знань про рідкісні форми діабету приз�
водить до помилок у діагностиці та до непра�
вильної постановки діагнозу, а в подальшому —
до некоректного вибору терапевтичної тактики.

Метою публікації стало ознайомлення
широкого кола лікарів�педіатрів з основними
положеннями, клінічними особливостями, пла�
ном обстеження та принципами лікування
MODY�діабету. 

MODY�діабет (від англ. maturity�onset type
diabetes of the young, сімейний діабет з домі�
нантним типом успадкування, «масонський»
діабет) — це неоднорідна група захворювань,
які характеризуються генетичними дефектами
β�клітин підшлункової залози з моногенним
типом успадкування, що характеризуються
порушенням секреції інсуліну, рідше з по�
рушенням функції печінки, нирок та інсуліно�
резистентністю.

Вперше він був описаний R. Tattersall у 1974,
а вже у 1975 автор разом з S. Fajans використо�
вують термін «MODY�діабет».

За різними даними, частота MODY�діабету
коливається від 2 до 13% від усіх зареєстрова�
них випадків діабету та має різну поширеність
у світі [7,11]. Налічується близько 13 видів син�
дромів MODY [12].

Патогенетичною основою захворювання
є мутація генів, які задіяні в обміні глюкози.
Саме тому MODY�діабет є моногенним захво�
рюванням, а клініка різних варіантів хвороби
відрізняється залежно від функції ураженого
гена. Так, у випадку варіанту MODY2 виникає
мутація гена глюкогенази, що перетворює глю�
козу на глюкозо�6�фосфат — молекулу, яка є
метаболічно активною. У випадку MODY1,
HNF4A є фактором транскрипції у клітинах
печінки, нирок, кишечника та підшлункової
залози, що регулює активність роботи генів, які
пов'язані з обміном глюкози. Фактор транс�
крипції PDX1 при MODY4 бере участь у регу�

ляції експресії гена інсуліну та у розвитку під�
шлункової залози в ембріональному періоді.
Таким чином, кожний з варіантів хвороби має
свій генетичний дефект і, як наслідок, свої клі�
нічні особливості. 

Клінічні критерії MODY�діабету [6,11,15]:
• наявність ЦД у хоча б двох членів сім’ї

у двох і більше поколіннях;
• аутосомно�домінантний тип успадкування;
• інсулін�незалежний тип порушення вугле�

водного обміну, що проявляється відсутні�
стю потреби лікування інсуліном протягом
п'яти років після постановки діагнозу або
клінічно значущими рівнями С�пептиду на
тлі інсулінотерапії (>200 пмоль/л);

• відсутність клінічних ознак, притаманних
ЦД 2 типу (ожиріння, acanthosis nigricans);
початок до 25 років життя.

Більшість таких пацієнтів мають нормаль�
ний глікемічний профіль після народження
з повільним, прогресивним погіршенням толе�
рантності до глюкози та розвитком гіпергліке�
мії у підлітковому та молодому віці [11].
Особливостями MODY�діабету, порівняно
з ЦД 2 типу, є більш ранній початок та виразні�
ші симптоми зі збільшенням кількості
поколінь. Він рідко асоціюється з ожирінням,
характеризується помірною гіперглікемією,
нормальним рівнем інсуліну та відсутністю
антитіл до острівцевого апарату підшлункової
залози [6,11,14,15]. Проте однією з найбільших
відмінностей MODY�діабету серед інших є
помірне підвищення глюкози натще з відсутні�
стю виразної гіперглікемії [6]. 

Основні клінічні характеристики найбільш
поширених варіантів MODY�діабету наведено
у таблиці 1.

Перебіг синдрому загалом сприятливий,
проте окремі варіанти асоціюються з розвитком
типових ускладнень діабету. Також є дані
про можливість трансформації MODY�діабету
в ЦД 2 типу [4].

Схема діагностики MODY�діабету у цілому
схожа на діагностику ЦД 1 та 2 типів та перед�
бачає:

• визначення глюкози натще;
• тест толерантності до глюкози;
• рівень С�пептиду у сироватці крові, імуно�

реактивного інсуліну та аутоантитіл
до інсуліну (ICA, IAA, GAD, IA�2; даний
тест має суперечливі результати, відсутній
чіткий консенсус з його використання);

• визначення рівня глікозильованого гемо�
глобіну;
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• визначення зросту, маси тіла та індексу
маси тіла;

• УЗД внутрішніх органів та позаочеревин�
ного простору для діагностики можливих
супутніх аномалій розвитку;

• консультація спеціалістів: уролог, гінеко�
лог, нефролог.

Остаточним у діагностиці MODY�діабету
є визначення специфічного генетичного дефек�
ту. Воно розпочинається з генетичного тесту�
вання на 3 найбільш поширені мутації, які

асоціюються з MODY�діабетом, а саме ген глю�
когенази (GCK), гепатоцитарного нуклеарного
фактору 1α (HNF1A) та 4α (HNF4A) [9].
Подальша діагностика полягає у проведенні
визначення рідкісних варіантів синдрому.
На даний час в Україні проводиться генетично�
молекулярна діагностика MODY�діабету, проте
вона доступна лише в приватних лабораторіях.

Основні критерії диференційної діагности�
ки ЦД 1 та 2 типів і MODY�діабету показані
у таблиці 2.

Таблиця 1 
Характеристика найбільш поширених варіантів MODY+діабету

Тип Ген
Частота,

%
Вік Патофізіологія

Клінічна

характеристика
Лікування

1 HNF4A 5
пубертат/

постпубертат

гіперглікемія
у неонатальному

періоді

Низький рівень тригліцеридів.
Ризик виникнення

мікроваскулярних уражень.

Препарати сульфонілсечо"
вини. Окремі пацієнти

можуть потребувати вве"
дення інсуліну

2 GCK 30–50
раннє

дитинство
підвищення рівня
глюкози натще

«М’який» діабет

Дієта та фізична актив"
ність. Більшість пацієнтів
не потребують медика"
ментозного лікування

3 HNF1A 30–50
пубертат/

постпубертат

розвиток
регулювання

обміну глюкози
на рівні нирок

Глюкозурія.
Розвиток

мікроангіопатії

Дієта та фізична актив"
ність. Препарати сульфо"

нілсечовини. Окремі
пацієнти можуть потребу"

вати введення інсуліну

4 PDX1/IPF1 1
раннє дитинство/

підлітковий вік

порушення
розвитку

підшлункової
залози

Помірний/
виразний

діабет

Препарати сульфонілсечо"
вини. Окремі пацієнти

можуть потребувати вве"
дення інсуліну

5 HNF1B 5
пубертат/

постпубертат

зниження
секреції
інсуліну

Виразні зміни
в інших органах (ниркова дис"

плазія і/або кисти, аномалія
розвитку статевих органів,

азооспермія). «М’який» діабет

Інсулін

6 NEUROD1 <1 >40 років 
патологія

розвитку β"клітин
Помірний/

виразний діабет
Інсулін

Критерії ЦД 1 типу ЦД 2 типу MODY+діабет

Дебют, роки 5–20 >10 <25

Сімейний характер, % <10 90 60"95

Характер успадкування полігенний полігенний моногенний

Ожиріння не характерно характерно не характерно

Інсулінорезистентність не характерно дуже характерно не характерно

Аcanthosis nigricans не характерно характерно не характерно

Глікемія висока помірна/мінлива легка

Поліурія/полідипсія характерно можливо можливо

Кетоацидоз характерно рідко рідко

Антитіла до β"клітин (глютамінокислої декарбоксилази), % 87–94 11–30 <1

С"пептид не визначається високий нормальний

Лікування інсулін метформін
препарати

сульфонілсечовини

Таблиця 2
Основні критерії диференційного діагнозу ЦД 1 та 2 типів та MODY+діабету
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У процесі диференційної діагностики
MODY�діабету необхідно виключити захворю�
вання і стани, які також можуть асоціюватись
із розвитком діабету, такі як муковісцидоз,
целіакія, синдром і хвороба Іценко�Кушинга,
соматотропні синтезуючі пухлини гіпофіза,
прийом медикаментів, що спричиняють розви�
ток гіперглікемії (тиреоїдні гормони, глюко�
кортикоїди, тіазидні діуретики, β�блокатори,
пентамідин, нікотинова кислота тощо).

Лікування MODY�діабету загалом не відріз�
няється від лікування ЦД 2 типу, проте має свої
особливості. Так, показано високий ефект пре�
паратів сульфонілсечовини у його лікуванні,
монотерапія якою може забезпечувати кон�
троль глікемії довгі роки [11]. Окрім того,
контроль глікемії малими дозами похідних
сульфонілсечовини забезпечується краще, ніж
інсулінотерапією та метформіном. Перевага
надається ІІ поколінню препаратів (глібенкла�
мід, гліклазид, гліпізид, гліквідон, глімепірид),
які мають менший ризик виникнення великої
кількості побічних ефектів похідних І поколін�
ня, таких як гіпоглікемія, посилення апетиту. 

Також важливим у лікуванні MODY�діабету
є дотримання дієти та помірна, регулярна
фізична активність.

У випадках поганого контролю до лікування
приєднується інсулінотерапія. Інсулінот є пре�
паратом вибору при лікуванні MODY5 варіан�
ту захворювання [10].

Діагностика патологічних змін вуглеводного
обміну у дітей є непростим завданням і потре�
бує детальної оцінки клінічних і лабораторних
змін. Раннє виявлення порушень глікемічного
профілю лікарем�педіатром, підозра на наяв�
ність альтернативного діагнозу та своєчасне
скерування до ендокринолога сприятиме більш
ранньому початку лікування та профілактики
можливих ускладнень у дітей та підлітків
з MODY�діабетом. 

Автори статті сподіваються, що наведена
інформація допоможе практичним лікарям�пе�
діатрам та сприятиме більш кваліфікованому
підходу до діагностики станів, пов'язаних із
порушеннями обміну глюкози у дитячому віці.

Автори заявляють про відсутність конфлік�
ту інтересів.

Примітка: ЛПВЩ — ліпопротеїди високої щільності, ЛПНЩ —
ліпопротеїди низької щільності, ТГ — тригліцериди.

Рис. Діагностика та лікування найпоширеніших варіантів
MODY1діабету (A. Anik et al., 2015)
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Повідомляємо
12–13 квітня 2018 р. в м. Одеса відбудеться Всеукраїнська науково�

практична конференція з міжнародною участю, яка присвячена пам'яті
акад. Б.Я. Резника «Нові медичні технології в педіатрії та сімейної медицині».

Запрошуємо Вас прийняти участь у роботі конференції.
Конференція буде проходити у вигляді пленарних, секційних засідань,  сате�

літних симпозіумів та стендових доповідей.
Робоча мова конференції: українська, російська, англійська.
Запланована кількість учасників — 800.

Пленарні та секційні засідання:

1.  Актуальні проблеми клінічної педіатрії
2.  Клінічні настанови та протоколи лікування в педіатрії.
3.  Раціональная фармакотерапія дітей та новонароджених с позиції дока�

зової медицини.
4.  Організація педіатричної допомоги.
5.  Діагностика та лікування алергічних, імунологічних, спадкових та

метаболічних захворювань.

Інформація для доповідачів.
Бажаючим взяти участь у роботі конференції в усній або стендовій формі необхідно зареєструватися на сайті

http://reznik.weebly.com до 1 квітня 2018 р. 
Доповідь повинна відповідати тематиці конференції, бути доступною до широкого кола слухачів, не містити у собі

реклами. Тривалість виступу не повинна перевищувати 15 хвилин. Буде забезпечено мультимедійний супровід доповіді.
Оргкомітет залишає за собою право у відборі доповідей для включення в робочу програму конференції.
Передбачена можливість виступу молодих вчених, докторантів, аспірантів, співшукачів на секціному засіданні з усними

або стендовими доповідями. Умови щодо публікації матеріалів знаходяться на сайті конференції http://reznik.weebly.com

Контактна інформація
Голова організаційного комітету:
Член�кор. НАМН України, д.мед.н., професор Аряєв Микола Леонідович
Офіційна адреса оргкомітету конференції: 65031, м. Одеса, ул. Воробйова 3, Одеська обласна дитяча клінічна

лікарня, Кафедра педіатрії №1, Аряєв Микола Леонідович

З питань організації розміщення науково�медичної інформації на конференції та по іншим технічним питанням:
Лагодич Дмитро Васильович — ел. адреса: Dmitro.V.Lagodych@doctor�best.info; тел. (067) 40�55�99�4; (095) 55�16�99�8.
З питань виступу та публікації: Кожевін Роман Володимирович, тел. (067) 985�68�17.

Шановні колеги!



АЛЛЕРГОЛОГИЯ

56 ISSN 1992�5913   Современная педиатрия  1(89)/2018

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

Бронходилятаційний тест у дитячій практиці:

ефективність  використання бронхолітиків швидкої дії
ДУ «Національний інститут фтизіатрії і пульмонології

імені Ф.Г. Яновського Національної академії медичних наук України», м. Київ, Україна

УДК 616�056.3�053.2�07

Мета — вивчити можливості використання формотеролу фумарату (Зафирон) для проведення бронходилятаційного тесту у хворих на бронхіальну
астму (БА) дітей та визначити критерії відбору пацієнтів для даного дослідження.
Пацієнти і методи. Обстежено 36 пацієнтів, хворих на БА різного ступеня важкості та контролю, вік дітей становив від 6 до 17 років. Проведено
порівняльну оцінку зворотності основних показників функції зовнішнього дихання при використанні бронхолітиків швидкої дії сальбутамолу та
формотеролу.
Результати. Показники зворотності бронхіальної обструкції (середні значення приросту об'єму форсованого видиху — ОФВ1) у пробах із
сальбутамолом та формотеролом у хворих достовірно не відрізнялися, хоча в деяких спостереженнях формотерол продемонстрував навіть
потенційно вищу здатність до бронходилятації порівняно із сальбутамолом. Аналіз отриманих даних демонструє, що у пацієнтів, які мають сумнівний
приріст ОФВ1 у пробі із сальбутамолом (в межах фізіологічної варіабельності — 140–150 мл), при проведенні тесту з формотеролом можна досягти
приросту ОФВ1 на 200–210 мл. Прогнозований приріст ОФВ1 при застосуванні формотеролу (мл) = 0,67 x приріст ОФВ1 при застосуванні
сальбутамолу (мл) + 111 з коефіцієнтом кореляції r=0,54. Чутливість та специфічність (68,8% та 60,0%) тесту з формотеролом, а також його
прогностична цінність є задовільними для діагностики зворотності бронхіальної обструкції у хворих на БА дітей.
Висновки. При проведенні оцінки зворотності показників функції зовнішнього дихання бронходилятаційний тест з формотеролом (Зафирон)
рекомендується використовувати при сумнівному результаті проби із сальбутамолом, при негативній відповіді на сальбутамол, а також при
непереносимості сальбутамолу у хворих з ОФВ1, вищим за 80% від належних величин, незалежно від важкості захворювання і рівня контролю над
симптомами астми.
Ключові слова: бронходилятаційний тест, діти, бронхіальна астма, функція зовнішнього дихання, сальбутамол, формотерол.

Bronchodilator reversibility testing in paediatric practice:
the fast+acting bronchodilator use efficiency
O.O. Rechkina, A.S. Doroshenkova, O.N. Kravczova
State Institution «Yanovsky National Institute of Phthisiology and Pulmonology, NAMS of Ukraine», Kyiv, Ukraine

Objective — to explore the feasibility of using formoterol fumarate (Zafiron) for reversibility test in children with asthma (BA) and determine the selecting cri1
teria for this study.
Material and methods. In total 36 paediatric patients with BA of different severity and control aged from 6 to 17 years were examined. A comparative estima1
tion of reversibility of the main indicators of the respiratory function with the fast1acting bronchodilators as salbutamol and formoterol was conducted.
Results. The indices of bronchial obstruction reversibility (the mean increase of forced expiratory volume — FEV1) in tests with salbutamol and formoterol
were not significantly different, although in some studies, formoterol demonstrated a potentially higher ability to bronchodilation than salbutamol. The analy1
sis of the obtained data shows that in the patients with a doubtful increase of FEV1 in salbutamol test (within the limits of physiological variation — 140–150
ml), during the test with formoterol, the FEV1 increase of 2001210 ml can be achieved. The predictable increase of FEV1 with the use of formoterol (ml) =
0.67 x increase of FEV1 with salbutamol (ml) +111 with the correlation coefficient r=0.54. The sensitivity and specificity (68.8% and 60.0%) of the formoterol
test, as well as its predictive value, are satisfactory for the diagnosis of bronchial obstruction reversal in children with BA.
Conclusions. When conducting the inverse evaluation of the respiratory function, the bronchodilator reversibility test with formoterol (Zafiron) is recommend1
ed in case of the doubtful salbutamol test, or negative response to salbutamol, or intolerance to salbutamol in patients with FEV1 higher than 80% of the nor1
mal limits, regardless of the disease severity and BA control.
Key words: reversibility test, children, bronchial asthma, respiratory function, salbutamol, formoterol.

Бронходилятационный тест в детской практике: эффективность
использования бронходилятаторов быстрого действия 
Е.А. Речкина, А.С. Дорошенкова, О.Н. Кравцова
ГУ «Национальный институт фтизиатрии и пульмонологии имени Ф.Г. Яновского Национальной академии медицинских наук Украины», г. Киев, Украина

Цель — изучить возможности использования формотерола фумарата (Зафирон) для проведения теста с бронходилятатором у больных
бронхиальной астмой (БА) детей и определить критерии отбора пациентов для данного исследования.
Пациенты и методы. Обследовано 36 пациентов, больных БА различной степени тяжести и контроля, возраст детей составлял от 6 до 17 лет.
Проведена сравнительная оценка обратимости основных показателей функции внешнего дыхания при использовании бронхолитиков короткого
действия сальбутамола и формотерола.
Результаты. Показатели обратимости бронхиальной обструкции (средние значения прироста объєма форсированного выдоха 1 ОФВ1) в пробах
с сальбутамолом и формотеролом у больных достоверно не отличались, хотя в некоторых наблюдениях формотерол продемонстрировал
потенциальную более высокую способность к бронходилятации по сравнению с сальбутамолом. Прогнозируемый прирост ОФВ1 при применении
формотерола (мл) = 0,67 x прирост ОФВ1 при применении сальбутамола (мл) + 111 с коэффициентом корреляции r=0,54. Чувствительность
и специфичность (68,8% и 60,0%) теста с формотеролом, а также его прогностическая ценность являются удовлетворительными для диагностики
обратимости бронхиальной обструкции у больных БА детей.
Вывод. При проведении оценки обратимости показателей функции внешнего дыхания бронходилятационный тест с формотеролом (Зафирон)
рекомендуется использовать при сомнительном результате пробы с сальбутамолом, при отрицательном ответе на сальбутамол, а также при
непереносимости сальбутамола у больных независимо от тяжести заболевания и уровня контроля над симптомами астмы.
Ключевые слова: бронходилятационный тест, дети, бронхиальная астма, функция внешнего дыхания, сальбутамол, формотерол.
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Вступ

Бронхіальна астма (БА) є одним з найпо�
ширеніших хронічних захворювань

дитячого віку з характерними для нашого часу
особливостями: зміщенням його початку на
більш ранній вік, важким перебігом дебюту
захворювання у дітей перших років життя
з розвитком генералізованих реакцій і навіть
критичних станів із летальними випадками [4].
Захворювання характеризується рецидивною
варіабельністю обструкції дихальних шляхів,
рівень контролю даного захворювання можна
оцінити, спираючись на виразність його сим�
птомів, значення параметрів зовнішнього
дихання, результати функціональних тестів,
які відображають варіабельність прохідності
бронхів та бронхіальну гіперреактивність [5].
Незважаючи на наявність широкого спектра
препаратів для базисної протизапальної терапії
та препаратів невідкладної допомоги, зберіга�
ється проблема неконтрольованого або погано
контрольованого перебігу БА, що обумовлює
потребу у розробці додаткових діагностичних
та терапевтичних підходів до цього захворю�
вання у дітей.

Дослідження функції зовнішнього дихання
при БА у дітей пов'язане з рядом труднощів,
у тому числі при оцінці його результатів щодо
наявності та зворотності порушень вентиляцій�
ної функції легень. Для визначення та оцінки
зворотної бронхообструкції проводять фарма�
кологічні проби (бронходилятаційні тести), які
при використанні різних препаратів дозволя�
ють підібрати найбільш ефективний бронхолі�
тичний препарат для кожного пацієнта [6]. 

Найчастіше для проведення тесту викори�
стовують сальбутамол. Але за даними деяких
авторів, при застосуванні бета�2�агоністів
(сальбутамолу, альбутеролу) інколи виникає
парадоксальний бронхоспазм [10,11]. Також на
практиці реєструються випадки негативної від�
повіді на інгаляційні бронхолітики. Це можна
пояснити рядом причин, у тому числі знижен�
ням чутливості до даного препарату, блокадою

бета�рецепторів, домінуванням іншого механіз�
му обструкції.   

У лінійці бронходилятаторів зі швидким
початком дії різні за хімічними властивостями
молекули сальбутамолу (гідрофільна) та фор�
мотеролу (гідрофільний та ліпофільний сег�
менти) демонструють відмінності у фарма�
кодинаміці. Тому метою роботи стало вивчення
можливостей використання формотеролу
фумарату (Зафирон) компанії АDAMED
(Польша) для проведення тесту на зворотність
бронхіальної обструкції у хворих на БА дітей
та визначити критерії відбору пацієнтів для
даного дослідження.

Завдання роботи:
1. Вивчити та порівняти зворотність бронхі�

альної обструкції у пробах із сальбутамолом та
формотеролом у хворих на БА дітей.

2. Дати характеристику проби з формотеролом
як діагностичного тесту для підтвердження зво�
ротності бронхіальної обструкції при БА у дітей.

3. Визначити критерії відбору хворих для
проведення тесту на зворотність бронхіальної
обструкції у пробі з формотеролом.

Матеріал і методи дослідження

У дослідженні взяли участь 36 пацієнтів віком
від 6 до 17 років (середній вік — 12,0±0,6 року),
26 хлопчиків та 10 дівчаток.

Розподіл пацієнтів за ступенем важкості та
рівнем контролю астми наведено у табл. 1.
У групах з легкою, середньою та важкою аст�
мою відмінностей у рівні контролю над захво�
рюванням не виявлено.

Спірометричне дослідження функції зовніш�
нього дихання (ФЗД) хворим проводилося від�
повідно до принципів ATS/ERS (2005–2014) [9].
Параметри ФЗД визначалися в один і той
самий час вранці з попередньою відміною брон�
холітичних препаратів не менше ніж за 6 годин
для бета�2�агонистів короткої дії, 12–24 години —
для бета�2�агонистів тривалої дії. Враховуючи,
що динамічні легеневі та об'ємні потоки вимірю�
ються при проведенні форсованого видиху,

Таблиця 1
Ступінь важкості та рівень контролю бронхіальної астми в учасників дослідження (n=36)

Контроль

Важкість

Частковий

абс. (%)

Відсутній

абс. (%)

р+значення

(частковий vs відсутній)

Усього

абс. (%)

Легка 8 (22,2±6,9) 3 (8,3±4,6) 0,13 11 (30,6±7,7)

Середня 8 (22,2±6,9) 11 (30,6±7,7) 0,43 19 (52,8±8,3)

Важка 3 (8,3±4,6) 3 (8,3±4,6) 1 6 (16,7±6,2)

Усього 19 (52,8±8,3) 17 (47,2±8,3) 0,64 36 (100,0±17,9)

Примітка. Статистично достовірних відмінностей кількості хворих залежно від рівня контролю не визначено.
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коли під час респіраторного маневру доклада�
ється максимальне зусилля, із трьох спроб фор�
сованого видиху відбиралася та аналізувалася
краща за отриманими значеннями. Потім про�
водилося порівняння з індивідуальною нормою.
Для кожного пацієнта величина індивідуально
норми розраховувалася з урахуванням віку,
статі, зросту, умов проведення дослідження:
температури, вологості, атмосферного тиску.

Ступінь функціональних порушень оціню�
вався за загальноприйнятими показниками:
об'ємні та швидкісні показники форсованого
видиху: життєва ємність легень (ЖЄЛ); форсо�
вана життєва ємність легень (ФЖЄЛ), абсолют�
ний (ОФВ1) та відносний (ОФВ1/ФЖЄЛ)
об'єм форсованого видиху протягом першої
секунди, миттєва об'ємна швидкість форсовано�
го видиху 25%, 50%, 75%, (МОС25, МОС50,
МОС75). Практична оцінка ступеня зниження
показників проводилася на підставі градацій
нормальних значень і відхилень від норми
основних показників кривої петлі «потік�
об'єм». Для визначення та оцінки зворотності
бронхообструкції проводили фармакологічні
проби з бета�2�агоністами короткої дії за
загальноприйнятою методикою. У перший
день проводилася функціонально�фармако�
логічна проба з 200 мкг сальбутамолу. Через
15 хвилин проводилася повторно ФЗД та оці�
нювалася зміна всіх показників для визначення
реакції бронхів на спазмолітик, передусім при�
ріст показника об'єму форсованого видиху
за першу секунду (ОФВ1). Наступного дня
за тією самою методикою всім хворим прово�
дилося визначення ФЗД з наступною інгаля�
цією препарату «Зафирон» у дозі 12 мкг
(у вигляді сухого порошку в капсулі для інга�
ляційного застосування через циклохалер
нового покоління). 

Накопичення даних та їх математична
обробка проводились за допомогою ліцензій�
них програмних продуктів, що входять в пакет
Micrоsoft Office Professional 2007, ліцензія
Russian Academic OPEN No Level № 43437596.
Статистична обробка виконувалась за допомо�
гою математичних і статистичних можливостей
MS Excel, а також додаткових статистичних

функцій, розроблених С.Н. Лапач, А.В. Чубен�
ко, П.Н. Бабич [2]. Параметри, що вивчалися в
даному дослідженні, оцінювалися за допомо�
гою визначення середньої величини (М),
похибки середньої величини (m), критерію
достовірності (t), рівня значущості (р), часток
(відсотків) та їх похибки з подальшим порів�
нянням (оцінка значущості різниці середніх
величин та оцінка значущості змін парних
середніх величин) з використанням t�критерію
Стьюдента та U�критерію Манна—Вітні залеж�
но від виду розподілу отриманих даних.
Перевірка числових рядів на відповідність нор�
мальному розподілу здійснювалась за допомо�
гою спеціальної функції NORMSAMP_1,
розробленої для програми Excel [2].

Кореляційний аналіз проводився за методом
параметричної кореляції Пірсона (r — коефіці�
єнт кореляції). Регресійний аналіз проводився
за допомогою статистичних можливостей
MS Excel, а рівняння парної лінійної регресії
мало вигляд:

Y=kX+b,
де Y — результуюча ознака, X — факторна

ознака, k та b — числові параметри рівняння.
Величина b є константою, а коефіцієнт k

у рівнянні регресії називається «коефіцієнтом
регресії» та показує, як у середньому зміниться
результуюча ознака (Y), якщо факторна ознака
(X) збільшиться на одиницю.

Оцінка діагностичного тесту проводилася
шляхом побудови «латинського квадрату»,
або чотирипільної таблиці (табл. 2) [3].

Точність тесту (accuracy, A) відображує
частку істинних результатів тесту в загальній
їх кількості, A=(a+d)/(a+b+c+d).

Чутливість тесту (sensitivity, Se) — це частка
істинних позитивних результатів у пацієнтів
з певним захворюванням, Se=a/(a+c).

Специфічність (specificity, Sp) — це частка
істинних негативних результатів в осіб без за�
хворювання, Sp=d/(b+d).

Прогностична цінність позитивного резуль�
тату (positive predictive value, +PV) — це ймо�
вірність того, що пацієнт є хворим, якщо отри�
мано позитивний результат діагностичного
тесту, +PV=a/(a+b). Прогностична цінність

Таблиця 2
Співвідношення результатів діагностичного тесту та наявності захворювання

Тест Захворювання

Наявне Відсутнє

Позитивний Істинно позитивний a b Хибнопозитивний

Негативний Хибнонегативний c d Істинно негативний
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негативного результату (negative predictive
value, �PV) — це ймовірність відсутності захво�
рювання за нормального результату тесту, 
�PV=d/(c+d).

Відношення правдоподібності (likelihood ratio,
LR) — відношення ймовірності даного результату
тесту в осіб із захворюванням до ймовірності
такого самого результату в осіб без захворювання.
Є два варіанти параметра: для позитивного та не�
гативного результату (LR+=a/(a+c)/b/(b+d)
та LR�=c/(a+c)/d/(b+d)).

Дослідження виконано відповідно до прин�
ципів Гельсінської Декларації. Протокол дослі�
дження було ухвалено Локальним етичним
комітетом (ЛЕК) установи. На проведення до�

сліджень було отримано інформовану згоду
батьків дітей (або їхніх опікунів).

Результати дослідження та їх обговорення

При проведенні проби із сальбутамолом
встановлено, що в середньому у групі обстеже�
них пацієнтів прийом препарату призводить до
статистично достовірного збільшення всіх
показників спірограми, окрім ФЖЄЛ, ПШВ
(абс.) та ПШВ (%). Середня зворотність бронхі�
альної обструкції перевищила 200 мл і станови�
ла (226 ± 43) мл (табл. 3).

На відміну від сальбутамолу, результати
проби з формотеролом продемонстрували ста�
тистично достовірне збільшення всіх показни�

Таблиця 3
Результати тесту на зворотність бронхіальної обструкції у пробі з сальбутамолом (M±m, n=36)

Показник
До проби Після проби

Мін. Макс. M±m Мін. Макс. M±m

ФЖЄЛ 1,39 6,70 3,42±0,24 1,29 6,92 3,52±0,25*

ФЖЄЛ (%) 66,30 135,80 100,89±2,69 62,30 130,00 102,17±2,52

ОФВ1 1,25 5,17 2,51±0,17 1,18 5,90 2,74±0,20*

ОФВ1 (%) 50,60 120,40 90,81±3,25 51,40 130,10 98,45±3,08*

ОФВ1 / ФЖЕЛ 47,53 91,39 74,87±1,86 47,85 94,16 79,15±1,98*

ПШВ 2,16 9,87 4,99±0,36 2,45 9,97 5,14±0,35

ПШВ (%) 38,80 124,70 83,10±3,68 45,10 136,20 85,48±3,56

МОС 75 1,85 8,83 3,98±0,28 1,79 9,18 4,41±0,30*

МОС 75 (%) 32,80 120,00 76,97±3,96 32,30 137,90 84,54±4,20*

МОС 50 0,90 5,48 2,38±0,18 0,58 7,57 3,05±0,26*

МОС 50 (%) 20,70 130,40 65,76±4,32 18,40 144,60 82,71±5,14*

МОС 25 0,39 3,13 1,07±0,10 0,29 3,74 1,36±0,13*

МОС 25 (%) 15,50 98,40 53,47±3,67 17,60 134,80 72,49±5,62*

Зворотність, мл "150 810 226±43

Зворотність, % "10,49 29,03 8,41±1,6

Примітка: * — статистично достовірна відмінність показника до та після проби (p<0,05).

Таблиця 4
Результати тесту на зворотність бронхіальної обструкції у пробі з формотеролом (M±m, n=36)

Показник
До проби Після проби

Мін. Макс. M±m Мін. Макс. M±m

ФЖЄЛ 1,31 7,03 3,49±0,25 1,37 7,31 3,57±0,26*

ФЖЄЛ (%) 78,20 144,60 101,42±2,65 81,10 141,50 103,35±2,45*

ОФВ1 1,17 5,29 2,56±0,17 1,26 5,69 2,82±0,20*

ОФВ1 (%) 48,00 140,80 91,16±3,09 50,20 134,60 99,38±2,99*

ОФВ1 / ФЖЄЛ 47,01 91,82 75,61±1,89 46,86 96,20 81,02±1,81*

ПШВ 2,03 10,41 5,03±0,35 1,92 11,16 5,50±0,39*

ПШВ (%) 40,10 132,60 83,09±3,71 37,90 129,90 89,60±3,47*

МОС 75 1,75 8,73 4,07±0,28 1,84 9,69 4,73±0,34*

МОС 75 (%) 28,70 125,70 78,10±3,87 28,20 139,50 89,38±4,05*

МОС 50 0,94 5,28 2,45±0,16 1,06 6,52 3,08±0,22*

МОС 50 (%) 18,60 114,30 67,39±3,63 21,00 127,60 83,68±4,20*

МОС 25 0,20 2,64 1,09±0,09 0,32 3,55 1,45±0,12*

МОС 25 (%) 14,10 97,30 57,72±3,81 14,50 131,00 76,17±4,66*

Зворотність, мл "90 1780 264±63

Зворотність, % "4,33 59,33 9,88±1,8

Примітка:* — статистично достовірна відмінність показника до та після проби (p<0,05).
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ків спірограми із середньою зворотністю брон�
хіальної обструкції (264±63) мл (табл. 4),
що може свідчити про потенційну вищу здат�
ність формотеролу до бронходилятації порів�
няно із сальбутамолом.

Незважаючи на те, що в окремих спостере�
женнях формотерол сприяв більш виразній
зворотності бронхіальної обструкції (макси�
мально до 1780 мл) порівняно із сальбутамо�
лом (максимально до 810 мл), середні значення
приросту ОФВ1 між двома тестами достовірно
не відрізнялися (табл. 5).

Результати кореляційного аналізу демонстру�
ють наявність прямого статистично значущого
кореляційного зв'язку середньої сили (r=0,54,
р<0,05) між приростом ОФВ1 у пробах із саль�
бутамолом і формотеролом. Проведений регре�
сійний аналіз дозволяє представити цю залеж�
ність як: У=0,67Х+111, а саме: приріст ОФВ1
при застосуванні формотеролу (мл) = 0,67 x при�
ріст ОФВ1 при застосуванні сальбутамолу (мл) +
111 (рівняння виведене з використанням стати�
стичних функцій MS Excel) (рис.).

Таким чином, аналіз отриманих даних
демонструє, що у пацієнтів, які мають сум�
нівний приріст ОФВ1 у пробі із сальбутамолом
(у межах фізіологічної варіабельності —
140–150 мл), при проведенні тесту з формоте�
ролом можна досягти приросту ОФВ1
на 200–210 мл.

Для обчислення характеристик проби з фор�
мотеролом як діагностичного тесту зворотності

бронхіальної обструкції стандартною методи�
кою виступала проба із сальбутамолом.
Для побудови «латинського квадрату» хворих
на БА, яким було проведено пробу із сальбу�
тамолом, було поділено на таких, що мали або
не мали зворотності бронхіальної обструкції
(приросту ОФВ1 більше 12%, або більше
200 мл). Так само хворих було поділено на тих,
що мали або не мали відповіді на формотерол
(табл. 6) [3].

У результаті було встановлено, що точність
тесту становить 63,9%, чутливість — 68,8%,
специфічність — 60,0%. Прогностична цінність
є задовільною як для позитивного результату —
57,9%, так і негативного — 70,6% (табл. 7).

Для діагностичних тестів не існує мінімаль�
но необхідної величини чутливості або специ�
фічності [1]. Але впровадження нових тестів,
чутливість і специфічність яких не досягають
50%, є недоцільним у клінічній практиці [12].
У нашому випадку чутливість та специфічність
є задовільними — 68,8% та 60,0% відповідно, що
може давати підстави для застосування формо�

Таблиця 5
Порівняння зворотності бронхіальної обструкції у пробах із сальбутамолом та формотеролом (M±m, n=36)*

Показник Проба із сальбутамолом Проба з формотеролом p

Зворотність, мл 226±43 264±63 0,62

Зворотність, % 8,41±1,60 9,88±1,8 0,54

Примітка. Статистично достовірних відмінностей між результатами двох проб не виявлено.

Рис. Кореляційний зв'язок між показниками приросту FEV1
в пробах із сальбутамолом та формотеролом та рівняння
парної лінійної регресії

Таблиця 6
Чотирипільна таблиця зворотності бронхіальної

обструкції (n, кількість хворих)

Тест

з формотеролом

Зворотність у пробі

із сальбутамолом

Наявна Відсутня

Позитивний 11 a b 8

Негативний 5 c d 12

Таблиця 7
Характеристика проби з формотеролом

як діагностичного тесту зворотності

бронхіальної обструкції

Показник % (95% ДІ)

Точність тесту 63,9 (45,0–79,1)

Чутливість тесту 68,8 (47,5–85,8)

Специфічність тесту 60,0 (43,0–73,7)

Прогностична цінність
позитивного результату

57,9 (40,0–72,3)

Прогностична цінність
негативного результату

70,6 (50,5–86,7)

Відношення правдоподібності
позитивного результату

1,72 (0,83–3,26)

Відношення правдоподібності
негативного результату

0,52 (0,192–1,22)
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теролу у якості бронходилятатора у пробі
на зворотність бронхообструкції.

Уся діагностична діяльність спрямована
на отримання прогностичної цінності тесту 80%
[1]. Для діагностики зворотності бронхіальної
обструкції за допомогою тесту з формотеролом
вона становить 57,9% та 70,6% для позитивного
та негативного результату відповідно і не дося�
гає «ідеального» рівня. Але в комплексі з показ�
ником відношення правдоподібності позитивно�
го результату (1,72) дані результати означають,
що позитивна проба з формотеролом збільшує
ймовірність підтвердити зворотність бронхооб�
струкції при БА (табл. 8) [7].

За даними літератури, чутливість тесту
із сальбутамолом у встановленні діагнозу БА
є невисокою, а у дітей віком до 6 років стано�
вить усього 12% [8]. Отримані в нашій роботі
результати відповідають літературним даним,
адже третина хворих (12 дітей) взагалі не про�
демонструвала зворотності бронхіальної
обструкції. Розрахована чутливість тесту на
формотерол є більшою, ніж тесту на сальбута�
мол, що може свідчити про доцільність впрова�
дження методики, яка вивчається.

Водночас серед дітей, що взяли участь у до�
слідженні, було 8 таких, що мали зворотність
бронхіальної обструкції у пробі з формотеро�
лом за відсутності відповіді на сальбутамол
(табл. 9). Тому одним із завдань проведеного
дослідження став пошук критеріїв відбору
дітей з БА для проведення тесту з формотеро�
лом. Пацієнти даної підгрупи повторювали
загальну характеристику всіх 36 включених
у дослідження хворих щодо віку (від 6 до 17)
років, статевих ознак (6 хлопчиків та 2 дівчин�
ки), важкості та контролю астми. Єдиною
помітною відмінністю цих 8 хворих є більш
високий вихідний рівень ОФВ1 —
(97,56±3,23)% від належних величин. Досить
часто спірометрію при даному рівні ОФВ1 роз�
цінюють як норму, і таким пацієнтам взагалі не
проводять пробу на зворотність бронхіальної
обструкції або ж отримують негативний
результат у пробі із сальбутамолом. Водночас
слід пам'ятати, що існує інший бронхолітик,
фармакологічні особливості якого дозволяють
досягти мети щодо об'єктивного документаль�
ного підтвердження зворотності бронхіальної
обструкції.

Висновки:

1. Показники зворотності бронхіальної
обструкції (середні значення приросту ОФВ1)
у пробах із сальбутамолом та формотеролом
у досліджуваних хворих достовірно не відріз�
нялися, хоча формотерол продемонстрував
потенційно вищу здатність до бронходилятації
порівняно із сальбутамолом. Прогнозований
приріст ОФВ1 при застосуванні формотеролу
(мл) = 0,67 x приріст ОФВ1 при застосуванні
сальбутамолу (мл) + 111, з коефіцієнтом коре�
ляції r=0,54.

2. Чутливість та специфічність (68,8%
та 60,0%) тесту з формотеролом, а також його

Таблиця 8
Інтерпретація відношення правдоподібності

LR Інтерпретація

>10 
Велике і часто переконливе збільшення

ймовірності захворювання

5–10 Помірне збільшення ймовірності захворювання

2–5 Мале збільшення ймовірності захворювання

1–2 Мінімальне збільшення ймовірності захворювання

1 Ніяких змін з точки зору ймовірності захворювання

0,5–1,0 Мінімальне зниження ймовірності захворювання

0,2–0,5 Мале зниження ймовірності захворювання

0,1–0,2 Помірне зниження ймовірності захворювання

<0,1 
Велике і часто переконливе зниження ймовірності

захворювання

Таблиця 9
Характеристика пацієнтів з позитивною пробою на формотерол та негативною на сальбутамол

№ обстеження Вік, роки Стать Важкість БА Контроль БА FEV1 (% від належних)

1 17 Ж середня частковий 104,3

2 6 Ч середня частковий 107

3 16 Ч середня відсутній 98,5

4 9 Ч легка частковий 103,9

5 12 Ч середня частковий 93,6

6 15 Ч середня відсутній 83,3

7 10 Ж тяжка частковий 87,8

8 12 Ч середня частковий 102,1
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прогностична цінність є задовільними для діаг�
ностики зворотності бронхіальної обструкції
у хворих на БА дітей.

3. Тест з формотеролом (Зафирон) слід
використовувати при сумнівному результаті

проби із сальбутамолом, а також при негатив�
ній відповіді на сальбутамол у хворих з вищим
за 80% від належних величин ОФВ1 незалежно
від важкості захворювання і рівня контролю за
симптомами астми.
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Сведения об авторах:

Американські педіатри радять
щороку перевіряти підлітків

на депресію

Американська академія педіатрії (AAP) видала оно�
влені рекомендації щодо раннього виявлення депресії
в підлітковому віці. Про це повідомляє BuzzFeed.

Так, згідно з рекомендацією, усі підлітки з 12 років
разом з батьками повинні щороку проходити тест щодо
виявлення особливостей їхньої поведінки. Кожен про�
ходить опитування окремо, тому має змогу чесно відпо�
вісти на поставлені запитання.

Як зазначають лікарі, депресію важко виявити наоч�
но, тому такі огляди просто необхідні для розуміння
проблем, з якими стикається дитина. За статистикою,
оточення не помічає симптомів депресії в підлітків
у двох третинах випадків.

Депресія може спричиняти проблеми з навчанням,
з комунікацією з однолітками та зі стосунками в сім'ї,
тому її виявлення на ранніх етапах може покращити
життя дитини.

Источник:
https://osvitoria.media/news/amerykanski#pediatry#
radyat#shhoroku#pereviryaty#pidlitkiv#na#depresiyu/

НОВОСТИ
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Порушення ліпідного обміну: чи буває

у здорових дітей і чи існує можливість усунення

модифікованих факторів ризику?
ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології НАМН України», м. Київ

УДК 616.153.915+612.123�053.2

Мета: вивчення особливостей ліпідного обміну у здорових дітей молодшого шкільного віку.
Матеріали і методи. Проведено комплексне обстеження 209 здорових дітей віком 6–9 років з визначенням у сироватці крові: загального холестерину,
тригліцеридів, ліпопротеїнів низької щільності, ліпопротеїнів дуже низької щільності, ліпопротеїнів високої щільності, аполіпопротеїнів (А1 та В) та їх
співвідношення. Оцінку індексу маси тіла проводили з урахуванням віку та зросту дитини. Оцінку сімейного анамнезу, стану фізичної активності,
характеру та режиму харчування проводили за допомогою анкетування. 
Результати. Виявлено різні порушення ліпідного обміну у 70,5% дітей: підвищення вмісту у крові загального холестерину — у 41,17% дітей,
ліпопротеїнів низької щільності — у 26,5% дітей; зниження рівня ліпопротеїнів високої щільності виявлено у 17,6% дітей, збільшення значення
коефіцієнта атерогенності виявлено у 11,8% дітей. Гіпертригліцеридемія відмічалася у 20,6% дітей. Різні види поєднаних дисліпідемій відмічались
у 45,5% дітей. Аналіз анкет показав порушення якості і режиму харчування, гіподинамію, обтяжений сімейний анамнез, різні функціональні
порушення здоров'я дітей. 
Висновки. Група здорових дітей молодшого шкільного віку за станом ліпідного обміну має різні види дисліпідемій. Співвідношення АпоВ/АпоА1 є
найбільшим інформативним маркером даних порушень серцево1судинної системи, ендотеліальної функції. Одним із факторів ризику серцево1
судинних захворювань є ожиріння, яке спостерігається у 13,9% дітей, надлишкова маса тіла — у 5,6% дітей. Особливістю ліпідного обміну у даній
групі дітей була достовірна наявність гіпертригліцеридемії у 15,4% дітей. У всіх обстежених дітей відмічалось порушення режиму та співвідношення
основних інгредієнтів з виразним дефіцитом споживання рослинних жирів. Виявлені зрушення ліпідного обміну та особливості життя сучасних
школярів є модифікованими факторами, які сприяють розвитку серцево1судинних порушень та потребують своєчасної корекції протягом усіх
періодів дитинства.
Ключові слова: діти, дисліпідемія, фактори ризику.

Lipid metabolism disorder: does it occur in healthy children
and is it possible to eliminate modified risk factors?
L.V. Kvashnina, T.B. Ignatova
SI "Institute of Pediatrics, Obstetrics and Gynecology of NAMS of Ukraine", Kyiv, Ukraine

Objective: to study the features of lipid metabolism in healthy children of primary school age.
Material and methods. A comprehensive examination of 209 healthy children aged 619 years was carried out with the determination of the following blood val1
ues: total cholesterol, triglycerides, low1density lipoproteins, very low1density lipoproteins, high1density lipoproteins, apolipoproteins (A1 and B) and their
ratio. The assessment of the body1weight index was based on the child's age and height. An assessment of the family history, physical activity, nature and
nutrition regimen was conducted by using questionnaires.
Results. Different disorders of lipid metabolism were detected in 70.5% of children: the increasing of total cholesterol in blood was revealed in 41.17% of chil1
dren and low density lipoproteins 1 in 26.5% of cases; the reduction of high1density lipoproteins was detected in 17.6% of children, and the increased athero1
genic index was found in 11.8% of cases. Hypertriglyceridaemia was determined in 20.6% of children. Different types of combined dyslipidaemia were
observed in 45.5% of cases. Analysing the questionnaires, the violation of diet quality and nutrition regimen, hypodynamia, burdened family history, various
functional disorders of children's health were revealed.
Conclusions. A group of healthy children of the primary school age regarding the lipid metabolism has different types of dyslipidaemia. The ratio of ApoB/ApoA1
is the most informative marker for cardiovascular disorders and endothelial dysfunction. One of the cardiovascular risk factors is obesity, which was observed
in 13.9% of children and overweight 1 in 5.6% of children. The peculiarity of lipid metabolism in this group of children was significant hypertriglyceridaemia
in 15.4% of children. There was a violation of the nutrition regimen and the main ingredient balance with the significant deficit of vegetable fat intake in all
examined children. The revealed changes of lipid metabolism and life peculiarities of modern schoolchildren are modified factors that contribute to the devel1
opment of cardiovascular disorders and require early correction during all periods of childhood.
Key words: children, dyslipidaemia, risk factors.

Нарушения липидного обмена: существуют ли у здоровых детей и возможно

ли устранение модифицированных факторов риска?

Л.В. Квашнина, Т.Б. Игнатова
ДУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии НАМН Украины», г. Киев

Цель: изучение особенностей липидного обмена у здоровых детей младшего школьного возраста.
Материалы и методы. Проведено комплексное обследования 209 здоровых детей в возрасте 6–9 лет с определением в сыворотке крови: общего
холестерина, триглицеридов, липопротеинов низкой плотности, липопротеинов очень низкой плотности, липопротеинов высокой плотности,
аполипопротеинов (А1 и В) и их соотношения. Оценку индекса массы тела проводили с учетом возраста и роста ребенка. Оценку семейного анамнеза,
состояния физической активности, характера и режима питания проводили при помощи анкетирования. 

SOVREMENNAYA PEDIATRIYA.2018.1(89):64"72; doi 10.15574/SP.2018.89.64

Если бы люди не болели атеросклерозом,

то средняя продолжительность жизни

приблизилась бы к 100 годам.

Д.М. Аронов, 2000

Л.В. Квашніна, Т.Б. Ігнатова 
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Вступ

Серцево�судинні захворювання (ССЗ)
продовжують займати чільне місце

у структурі смертності громадян України
(62,5%). У переважній більшості випадків осно�
вою їх патогенезу є атеросклероз та атеротромбоз
кровоносних судин, зумовлюючі в 67,5% випад�
ків розвиток ішемічної хвороби серця (ІХС), а
в 21,8% — цереброваскулярних захворювань [7].

Природа виникнення всіх ССЗ, основними
клінічними проявами яких є ІХС, ішемічний
інсульт та захворювання периферичних судин, —
мультифакторна. Ряд факторів ризику, що пов'я�
зані зі стилем життя, такі як паління, недостатня
фізична активність, нераціональне харчування,
ожиріння, поряд з іншими, що нерідко є наслід�
ком попередніх (артеріальною гіпертензією (АГ),
цукровим діабетом та дисліпідемією), можуть
бути модифіковані. Ряд факторів ризику, такі як
вік, чоловіча стать та спадковість, не модифіку�
ються. Адекватне виявлення та усунення моди�
фікованих факторів ризику з урахуванням тих,
що не модифікуються, стратифікація ризику та
індивідуалізована схема спостереження пацієн�
та, особливо дитячого віку, поряд з визначенням
віддаленого прогнозу, суттєво поліпшить ефек�
тивність усіх заходів профілактичної та ліку�
вальної роботи. Ця проблема стає особливо акту�
альною у дитячому віці, оскільки частота АГ
та дисліпідемій має незмінну тенденцію до збіль�
шення. Так, якщо АГ у 2002 р. спостерігалась
у 8,8% дітей, а дисліпопротеїнемії — у 22,8%,
то у 2013 р. — у 25,1% і 40,7% відповідно [5,6]. 

Дисліпідеміями слід вважати порушення
функції та/або складу ліпідів і ліпопротеїнів
крові, що може бути наслідком багатьох причин
та здатне самостійно або у взаємодії з іншими
факторами ризику спричиняти маніфестацію
атеросклеротичного процесу [7].

Насамперед слід враховувати підвищення
загального холестерину (ХС) та холестерину
ліпопротеїнів низької щільності (ХСЛПНЩ),
тому що саме з цими зрушеннями пов'язано зро�

стання серцево�судинного ризику (ССР).
Їх корекція можлива за рахунок модифікації
стилю життя, фізичного навантаження і застосу�
вання раціонального харчування. Ці напрямки є
прйнятними і, мабуть, єдино можливими у дитя�
чому віці.

Наразі опубліковані дані про показники ліпід�
ного обміну у дітей залежно від віку, статі, сезон�
ного фактору, географічної зони проживання,
харчових звичок [9,14,18]. У таких країнах,
як Філіппіни, Італія і Гана, у яких вживання
насичених жирів з їжею не вище 10% загального
калоражу, рівень загального холестерину
у 8–9�річних хлопчиків у цілому в популяції
нижчий 160 мг/дл. У таких країнах, як Голлан�
дія, Фінляндія, США, у яких споживання наси�
чених жирів значно вище (13,5–17,7% загальної
енергетичної цінності їжі), у більшості хлопчиків
рівень ХС вищий 160 мг/дл. Рівень загального
холестерину у сироватці крові дітей, які прожи�
вають у європейській частині Росії, становить
у середньому 50,0 мг/дл, у Західносибірському
регіоні — 65 мг/дл, у районах Крайньої Півночі —
100 мг/дл.

Небезпека захворювань, пов'язаних з пору�
шенням ліпідного обміну, а саме атеросклеро�
зу, полягає у довготривалому безсимптомному
перебігу. Процес формування атеросклерозу
поділяється на два етапи: доклінічний (латент�
ний) і період клінічних проявів. Слід зазначи�
ти, що початкові зміни судинної стінки до
розвитку клінічної симптоматики проходять
різні стадії, але, як правило, починаються
у дитинстві та юності [17,19]. Проведені в
Інституті педіатрії, акушерства і гінекології
НАМН України дослідження встановили
наявність ендотеліальної дисфункції у 26,5%
дітей шкільного віку [3].

Спочатку з'являється потовщання судинної
стінки за рахунок розростання гладком’язових,
еластичних та колагенових волокон, більш
виразне у хлопчиків порівняно з дівчатками
(«безліпідна» стадія). У процесі росту дитини

Результаты. Выявлены различные нарушения липидного обмена у 70,5% детей: повышение содержания в крови общего холестерина — у 41,17%
детей, липопротеинов низкой плотности — у 26,47% детей; снижение уровня липопротеинов высокой плотности выявлено у 17,64% детей,
увеличение значения коэффициента атерогенности выявлено у 11,76% детей. Гипертриглицеридемия отмечалась у 20,58% детей. Разные виды
сочетанных дислипидемий отмечались у 45,45% детей. Анализ анкет обследованных детей показал нарушения качества и режима питания,
гиподинамию, отягощенный семейный анамнез, разные функциональные нарушения здоровья детей. 
Выводы. Группа здоровых детей младшего школьного возраста по состоянию липидного обмена имеет разные виды дислипидемий. Соотношения
АпоВ/АпоА1 являются наиболее информативным маркером данных нарушений сердечно1сосудистой системы, эндотелиальной функции. Одним из
факторов риска сердечно1сосудистых заболеваний является ожирение, которое наблюдается у 13,9% детей, избыточная масса тела — у 5,6% детей.
Особенностью липидного обмена в данной группе было достоверное наличие гипертриглицеридемии у 15,4% детей. У всех обследованных детей
отмечались нарушения режима дня и соотношения основных ингредиентов с выраженным дефицитом употребления растительных жиров.
Виявленные нарушения липидного обмена и особенности жизни современных школьников являются модифицированными факторами, которые
способствуют развитию сердечно1сосудистых нарушений и нуждаются в коррекции на протяжении всех периодов детства.  
Ключевые слова: дети, дислипидемия, факторы риска.
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відмічається утворення на різних ділянках арте�
ріальної системи ліпідних плям та смуг, які не
перешкоджають току крові. У ліпідних плямах
переважає дифузне позаклітинне відкладання
ліпопротеїнів, холестерину. Над ліпідними
ділянками спостерігається невелике розростання
сполучної тканини. Розміри та кількість такої
тканини швидко збільшується, і до 15–18�річно�
го віку ліпідні смуги займають до 30% площі
аорти. Найчастіше жирові смуги займають
ділянки з виразним механічним впливом крові
на стінку судин (удар пульсової хвилі у ділянках
відгалуження та згинання судин). У подальшому
ці жирові смуги еволюціонують: у частини під�
літків у період статевого дозрівання відбувається
регресія жирових смуг та зниження рівня холе�
стерину, в інших — жирові смуги трансформу�
ються у фіброзні бляшки, які у подальшому
трансформуються в атерому. В основі гіперхоле�
стеринемії у дітей виявляються не органічні і
незворотні зміни, а метаболічні порушення, які
при своєчасному виявленні можуть бути зні�
вельовані [2,14,17,19,20].

Тривалий час в основі уявлень про атероскле�
роз домінувала теорія [14,20], згідно з якою про�
відним фактором атерогенезу вважали підви�
щення вмісту холестерину у крові, пов'язане або
з порушенням його захвату тканинами при гене�
тичному дефіциті чи відсутності рецепторів ліпо�
протеїнів низької щільності або надлишковим
надходженням ХС в організм при різних дієтоло�
гічних порушеннях.

Уявлення про провідну роль гіперхолесте�
ринемії в атерогенезі актуальні й сьогодні
серед дослідників і клініцистів [4,12–14,21].
Паралельно накопичуються дані про те, що
навіть виразний атеросклероз далеко не у всіх
випадках асоціюється з гіперхолестеринемією,
а порушення обміну ліпідів мають різний
характер: збільшення рівня атерогенних фрак�
цій — ЛПНЩ, ліпопротеїни дуже низької
щільності (ЛПДНЩ), які сприяють доставці
холестеринуу тканини, зниження рівня ліпо�
протеїнів високої щільності (ЛПВЩ), завдяки
яким відбувається екстракція холестерину із
периферії. 

Ні гіперхолестеринемія, ні гіпертригліцери�
демія не є самостійними патогенетичними
механізмами у формуванні атеросклерозу,
а швидше за все можуть розглядатися як прояви
порушень обміну ліпідів та ліпопротеїнів
і сприяти подальшому прогресуванню процесу,
але безперечно, свідчать про підвищений ризик
розвитку атеросклерозу.

Мета дослідження: вивчення особливостей
ліпідного обміну у здорових дітей молодшого
шкільного віку.

Матеріал і методи дослідження

Дослідження проведено у 209 здорових дітей
віком 6–9 років, учнів 1–4 класів, які проживають
у місті Києві. Усі діти були оглянуті педіатром
та вузькими спеціалістами і на момент огляду
не мали вроджених, гострих та хронічних захво�
рювань. Окрім того, всім дітям проводилось
ультразвукове обстеження черевної порожнини,
щитоподібної залози та серця. 

Дослідження показників ліпідного обміну
проводилось на біохімічному аналізаторі Star�
DustFC та включало визначення у сироватці
крові: концентрації загального холестерину;
тригліцеридів (ТГ); ЛПНЩ; ЛПДНЩ; ЛПВЩ;
аполіпопротеїнів А1 та В (АпоА1 та АпоВ) та їх
співвідношення, коефіцієнта атерогенності (КА)
за формулою Клімова. 

Усім дітям проводили оцінку індексу маси
тіла (ІМТ) за центильними таблицями. 

Оцінку сімейного анамнезу, стан фізичної
активності, характер та режим харчування про�
водили за допомогою анкет, які заповнювали
батьки обстежених дітей. Дослідження виконані
відповідно до принципів Гельсінської Деклара�
ції. Протокол дослідження ухвалений Локаль�
ним етичним комітетом (ЛЕК) установи. На
проведення досліджень було отримано поінфор�
мовану згоду батьків дітей.

Статистична обробка одержаних даних
проводилась на комп'ютері з використанням
прикладного пакету програм Statistica 10.0 for
Windows методом варіаційної статистики. Для
оцінки достовірності різниці середніх величин
розраховувався t�критерій Стьюдента. 

Результати дослідження та їх обговорення

Відомо, що рівень ліпопротеїнів у ранньому
віці не може бути прогностичним критерієм від�
повідно до стану обміну ліпідів у дорослих.
Рівень холестерину не лише змінюється з віком,
але і залежить від статі, періоду статевого дозрі�
вання, особливостей харчування та стилю життя,
тому все частіше у науковій літературі зустріча�
ються рекомендації експертів щодо необхідності
введення у рутинну практику при періодичних
оглядах дітей оцінку рівня холестерину. Раніше
дослідження вмісту ХС у крові вважалось
необхідним тільки у дітей з обтяженим сімейним
анамнезом та високим рівням ризику ССЗ.
Виявлення дисліпідемії у дитячому віці є більш
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реальним, що пов'язане з частим відвідуванням
лікаря та проведенням щорічних профілактич�
них оглядів. Показники ліпідів у дітей значно
відрізняються від показників у дорослих.
Для правильної оцінки рівня ліпідів у крові
важливе встановлення меж норми. Найчастіше
проводять оцінку ліпідного профілю залежно від
ступеня порушення, використовуючи при цьому
рекомендації Американської Кардіологічної Асо�
ціації з первинної профілактики атеросклеротич�
них, серцево�судинних захворювань у дітей
та підлітків [21] (табл. 1).

Рекомендації Американської Кардіологічної
Асоціації з первинної профілактики атероскле�
ротичних, серцево�судинних захворювань
у дітей та підлітків майже збігаються (за винят�
ком ЛПВЩ) з рекомендаціями провідного
документа National Cholesterol Education Pro�
gram (NCEP), які містять у собі референтні
значення для компонентів ліпідного профілю,

що дозволяє діагностувати початкові розлади,
враховуючи вік дитини (табл.2) [11].

Те, що ми вважаємо нормою для дорослих, для
дітей вже є граничним рівнем. Так, у дітей рівень
загального холестерину вище 5,18 ммоль/л,
а ЛПНЩ — 3,5 ммоль/л вважається вже
високим. 

Численні дослідження переконливо довели,
що саме показник балансу атерогенних та анти�
атерогенних часток АпоВ/АпоА1 є найточ�
нішим індикатором ризику ССЗ у людей
з безсимптомними ССЗ. Більш того, співвідно�
шення АпоВ/АпоА1 — найадекватніший показ�
ник ефективності корекції, що спрямована на
зниження рівня ХСЛПНЩ [15], тому викори�
стання даного співвідношення у здорових дітей
є дуже актуальним.

Однин зі способів встановлення «коридору»
норм є перцентильний розподіл показників
(табл. 3). 

Показник Бажаний Граничний Високий Низький

Загальний холестерин, ммоль/л <4,4 4,4"5,15 >5,18

ЛПНЩ, ммоль/л <2,8 2,8"3,34 >3,36

ТГ, ммоль/л:
0–9 років
10–19 років

<0,84
<1,01

0,84"1,11
1,01"1,45

>1,12
>1,46

АпоВ, мг/дл <0,9 0,9"1,09 >1,10

ЛПВЩ, ммоль/л >1,16 1,15"0,9 <0,9

АпоА1, мг/дл >1,2 1,1"1,2 <1,1

АпоВ/АпоА1 <0,75 0,75"1,1 >1,10

Таблиця 1
Характеристика показників ліпідного обміну у дітей та підлітків за даними Американської Кардіологічної Асоціації

Таблиця 2
Параметри ліпідограми у дітей згідно з рекомендаціями NCEP

Показник
Нормальні значення

(<85 перцентиля)

Граничні значення

(85–97 перцентиль)

Підвищені значення

(>97 перцентиля)

Загальний холестерин, ммоль/л <4,40 4,40"5,15 >5,16

ЛПНЩ, ммоль/л <2,85 2,85"3,34 >3,35

ЛПВЩ, ммоль/л >1,66 1,66"0,90  (гранично знижені) >0,91 (знижені)

ТГ, ммоль/л:
2–9 років

10–19 років
<0,85
<1,02

0,85–1,12
1,02–1,46

>1,13
>1,47

Таблиця 3
Центильний розподіл показників ліпідного обміну обстежених дітей 6–9 років

Показник
Значення показника за центилем

5 10 25 50 75 90 95

ТГ, ммоль/л 0,42 0,50 0,57 0,72 0,80 1,04 1,24

Холестерин, ммоль/л 2,83 3,18 3,68 3,97 4,93 5,50 5,84

ЛПВЩ, ммоль/л 0,94 0,98 1,15 1,45 1,82 2,00 2,02

ЛПНЩ, ммоль/л 1,61 1,65 1,99 2,31 2,97 3,74 4,26

ЛПДНЩ, моль/л 0,19 0,21 0,24 0,34 0,37 0,50 0,65

КА, у.о. 1,16 1,26 1,68 1,85 2,25 3,20 3,40

АпоА1, мг/дл 1,03 1,04 1,15 1,34 1,50 1,61 1,67

АпоВ, мг/дл 0,54 0,55 0,65 0,72 0,84 0,99 1,00
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Відповідно до правил перцентильного роз�
поділу, віковою нормою служить діапазон, при�
таманний 50% здорових дітей, тобто нормальні
значення показників знаходяться у діапазоні
25–75 центиля. Побудова центильних таблиць
функціональних параметрів зможе допомогти
практичному лікареві у вирішенні питання роз�
межувань понять «норма» — «перехідний стан» —
«патологія». При виявленні відхилень від
норми «коридори» центилів показників ліпід�
ного обміну вказують на ступінь порушень та
ризик виникнення атерогенезу. 

При першому погляді на отримані результа�
ти складається враження, що середнє значення
показників не має відхилень від вікової норми
(табл. 4). Але при більш детальній оцінці ви�
явлені різні порушення ліпідного обміну (рис.),
які мають 70,5% обстежених дітей.

Так, більшість дітей (41,2%) мали підвище�
ний вміст у крові загального холестерину, при
цьому граничні значення відмічались у 57,1%
дітей, а високі показники ХС — у 42,9% дітей.
Підвищення рівня ЛПНЩ відмічалось
у 26,5% дітей, з них приблизно однакова кіль�
кість дітей мали значення показника на гра�
ничному (55,6%) та високому рівні (44,4%).
Зниження рівня ЛПВЩ виявлено у 17,6%
дітей, з них більшість (83,3%) мали граничні

зниження показника та низькі показники
(16,7% дітей).

Відповідно, збільшення значення КА ви�
явлено у 11,8% дітей. Гіпертригліцеридемія від�
мічалася у 20,6% дітей, при цьому більшість
з них (71,4%) мали показники ТГ на рівні гра�
ничних значень, а 28,6% — високі показники
ТГ. Привертає увагу підвищення рівня АпоВ
у 14,7% дітей, при цьому високий рівень спо�
стерігався у 20,0% дітей. У свою чергу знижен�
ня рівня АпоА1 спостерігалось у 17,6% дітей
(з низьким рівнем — 33,3%). Ці дві групи
ліпопротеїнів є критерієм раннього роз�
витку дисліпідемій. Показник співвідношення
АпоВ /АпоА1 у 18,2% дівчаток та 15,7% хлоп�
чиків знаходиться на на межі норми, що дає
змогу віднести цих дітей до групи середнього
ризику ССЗ відповідно до рекомендацій Аме�
риканської Кардіологічної Асоціації щодо пер�
винної профілактики атеросклеротичних, ССЗ
у дітей та підлітків [21]. Різні варіанти дисліпі�
демій відмічалися у 45,5% дітей.

Показник Середнє значення показника

ТГ, ммоль/л 0,70±0,22

Холестерин, ммоль/л 4,28±0,83

ЛПВЩ, ммоль/л 1,51±0,34

ЛПНЩ, ммоль/л 2,55±0,91

ЛПДНЩ, ммоль/л 0,328±0,10

АпоА1, г/л 1,36±0,19

АпоВ, г/л 0,76±0,19

КА, у.о. 1,92±0,57

Таблиця 4
Стан ліпідного обміну у здорових дітей

молодшого шкільного віку
20,6

41,2
17,6

26,5

11,8

підвищення рівня ТТ 

збільшення ріня загалього холестерину 

зниження рівня ЛПВЩ

збільшення рівня ЛПНЩ 

збільшення КА

Рис. Види порушень ліпідного обміну у дітей молодшого
шкільного віку, %

Показник
Значення показника залежно від статі

хлопчики дівчатка

ТГ, ммоль/л 0,74±0,23 0,68±0,25

Холестерин, ммоль/л 4,28±0,81 4,27±1,02

ЛПВЩ, ммоль/л 1,47±0,33 1,48±0,41

ЛПНЩ, ммоль/л 2,46±0,62 2,71±1,30

ЛПДНЩ, ммоль/л 0,34±0,10 0,31±0,11

КА, у.о. 2,01±0,62 2,08±0,97

АпоА1, мг/дл 1,32±0,20 1,35±0,19

АпоВ, мг/дл 0,78±0,18 0,74±0,15

Таблиця 5
Значення показників ліпідного обміну залежно від статі у дітей молодшого шкільного віку
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При порівнянні показників ліпідного обміну
залежно від статі достовірної різниці в значен�
нях не виявлено (табл. 5), але при детальній
оцінці дисліпідемії виявлені у більшості хлоп�
чиків (64,5%).

Аналіз вікових особливостей дисліпідемій
показав більш виразні порушення у дітей
9 років у вигляді достовірного збільшен�
ня значення ТГ та ЛПДНЩ, що свідчить
про важливість проблеми зростання дитини
(табл. 6).

Враховуючи, що надмірна маса тіла та ожи�
ріння є частим супутником дисліпідемій,
а також одним із важливих факторів ризику
ССЗ, була проведена оцінка ІМТ. 

За даними ВООЗ, у світі понад 155 млн
дітей мають надлишкову вагу, понад 40 млн —
клінічне ожиріння, при цьому у 20 млн дітей
ожиріння виявлено у віці молодше 5 років. Епі�
деміологічні дослідження показали, що ожи�
ріння сприяє розвитку атеросклерозу та його
гострих клінічних проявів — інфаркту міокар�
да, гострого порушення мозкового кровообігу,
раптовій смерті, периферичним судинним за�
хворюванням [1,2,16,18]. 

Більшість дітей, які знаходились під спосте�
реженням, мали нормальний показник ІМТ

(71,3% дітей). Проте у 13,9% дітей виявлено
ожиріння, надлишкову масу тіла — у 5,6%
дітей. У 9,3% обстежених дітей маса тіла була
нижчою за середню. Була проведена оцінка
відхилень маси тіла за віком і статтю. Ожи�
ріння і надлишкова маса тіла у більшості
випадків зустрічалася у віці 9 років, тоді як
зниження ІМТ нижче 15 центиля було прита�
манне дітям 6–7�річного віку, що, вірогідно,
пов'язано з періодом витяжіння у цьому віці.
Ожиріння частіше зустрічалось у хлопчиків
(66,7%), тоді як надлишкова і знижена маса
тіла більш властива дівчаткам (83,3% та 90,0%
відповідно).

Був проведений порівняльний аналіз між
показниками ліпідного обміну у дітей з нор�
мальним ІМТ та у дітей з ожирінням та над�
лишковою масою тіла (табл. 7). 

Достовірна різниця виявлена тільки за рів�
нем ТГ, яка спостерігалася в групі дітей з підви�
щеною масою тіла. Інші показники ліпідного
обміну залежно від маси тіла у групах дітей
даної вікової групи не відрізнялась.

З різних досліджень відомо [2,12,14,20],
що вторинні дисліпідемії виникають не тільки
внаслідок хронічних захворювань, але і на тлі
функціональних порушень здоров'я. Аналіз

Таблиця 6
Значення показників ліпідного обміну залежно від віку

Показник
Значення показника залежно від віку

6 років 7 років 8 років 9 років

ТГ, ммоль/л 0,58±0,10 0,68±0,18 0,80±0,18 (0,80±0,10)*

Холестерин, ммоль/л 4,18±1,10 4,22±0,68 4,26±1,15 4,56±0,85

ЛПВЩ, ммоль/л 1,55±0,41 1,51±0,36 1,46±0,35 1,41±0,41

ЛПНЩ, ммоль/л 2,39±0,91 2,48±0,63 2,82±1,72 2,78±0,75

ЛПДНЩ, ммоль/л 0,26±0,05 0,31±0,08 0,37±0,17 (0,36±0,04)*

КА, у.о. 1,80±0,64 1,97±0,54 1,99±0,69 2,45±1,20

АпоА1, мг/дл 1,31±0,20 1,30±0,10 1,35±0,22 1,38±0,23

АпоВ, мг/дл 0,76±0,12 0,77±0,14 0,78±0,25 0,76±0,13

Примітка: * різниця достовірна між дітьми 9 та 6 років, р<0,05.

Таблиця 7
Стан ліпідного профілю залежно від індексу маси тіла у здорових дітей молодшого шкільного віку

Показник
Значення показника ІМТ у групах дітей

нормальний ІМТ підвищений ІМТ

ТГ, ммоль/л 0,70±0,22 (1,57±0,25)*

Холестерин, ммоль/л 4,36±0,79 4,14±0,84

ЛПВЩ, ммоль/л 1,54±0,34 1,47±0,34

ЛПНЩ, ммоль/л 2,64±0,94 2,39±0,77

ЛПДНЩ, ммоль/л 0,33±0,10 0,32±0,10

АпоА1, г/л 1,37±0,17 1,35±0,20

АпоВ, г/л 0,77±0,12 0,55±0,21

Коефіцієнт атерогеності, у.о. 1,95±0,49 1,88±0,66

Примітка: * різниця достовірна між дітьми з нормальним та підвищеним значенням ІМТ, (р<0,05).
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стану здоров'я дітей з дисліпідемією показав,
що найбільшу частку в структурі патології
займають функціональні порушення органів
травлення (біліарна дисфункція — 25,5%,
функціональна диспепсія — 20,3%, функціо�
нальні порушення підшлункової залози — 8,5%,
синдром подразненого кишечника — 2,3%,
інші функціональні порушення кишечника
(закрепи) — 5,6%. Синдром ацетонемічної блю�
воти спостерігався у 2,6% дітей.

Окрім того, у обстежених дітей виявлені
функціональні хвороби нервової системи,
а саме розлади вегетативної нервової системи
(25,7%), з частим синдромом головного болю
напруження (10,6%), зниженням фізичної
та розумової працездатності.

Після огляду психіатра були встановлені
наступні розлади психіки та поведінки: пору�
шення адаптації, соматоформні та невротичні
розлади (8,3% дітей). 

Особливе місце займають виявлені зміни
у серцево�судинній системі: пролапс мітраль�
ного клапана (6,5% дітей), синдром передчас�
ного збудження шлуночків (1,9%), порушення
ритму серця у вигляді екстрасистолії (16,6%),
аномальна хорда (26,8%), міграція суправен�
трикулярного водія ритму (16,6%).

Враховуючи, що у виникненні дисліпідемій
та загалом у розвитку ССЗ часто грає роль
сімейний анамнез, ми проаналізували стан
здоров'я батьків, близьких родичів, стан харчу�
вання, режим дня, фізичні навантаження (анке�
тування батьків і дітей). Наявність спадкових
факторів, які в свою чергу активізуються під
впливом інших зовнішніх факторів ризику,
встановлена у 55,4% дітей.

Аналіз раціонів харчування виявив виразну
негативну тенденцію: знижену забезпеченість біл�
ками (на 42,7%), жирами (на 14,9%) та вуглевода�
ми (на 51,9%) і, відповідно, знижену енергетичну
забезпеченість (на 42,2%). Співвідношення білків
до жирів та вуглеводів становило 1:5:3,4 (при
нормі 1:1:4). Дослідження показало, що діти
молодшого шкільного віку вживають більше м'яс�
них продуктів за рахунок свинини і недостатньо
риби та морепродуктів. Загальна кількість вугле�
водів знижена, але у раціоні переважають легкоза�
своювані вуглеводи. Серед жирів переважають
тваринні жири і знижена кількість рослинних,
серед яких зовсім відсутнє споживання полінена�
сичених жирних кислот. Також знижена енерге�
тична забезпеченість харчових раціонів.

У середньому 65,4% дітей не дотримуються
режиму харчування — триразовий прийом їжі з

довгим інтервалом (понад 6 годин) між прийо�
мами їжі. Відмічається висока енергетична цін�
ність вечері (до 40–50,0% від добової калорій�
ності). У 28,4% дітей останній прийом їжі був
за 1–2 години до сну. 

При оцінці рівня фізичної активності вста�
новлено: більшість дітей не проводять ранкову
гімнастику (82,0%). Спортивні секції відвіду�
ють лише 30,2% дітей. Зазвичай фізична
активність сучасних дітей зводиться до ходь�
би до школи і додому та на позашкільні занят�
тя. Привертає увагу негативне ставлення до
занять фізичною культурою у школі (78,2%
дітей та їхніх батьків). Більшість часу діти
проводять за комп'ютером та телевізором.
Перевагу надають вивченню іноземної мови,
малюванню, заняттям для загального
розвитку. Майже 36,5% дітей почали відвіду�
вати різні гуртки у віці 4–5 років, що сприяло
зниженню кількості часу, проведеного дити�
ною на свіжому повітрі, нерегулярному харчу�
ванню. У віці 5–6 років більшість дітей відві�
дують курси підготовки до школи, що також
сприяє зниженню фізичної активності, швид�
кій втомлюваності дітей. Слід зауважити, що
частіше діти проводять час за телевізором
одночасно з прийомом їжі. 

У виникненні та формуванні серцево�судин�
ної патології та виникненні порушення ліпід�
ного обміну велика роль відводиться генетич�
ним факторам. За даними різних авторів [8,14],
на долю цих факторів припадає 58–62% серед
причин, які призводять до ССЗ. За допомогою
опитування батьків, ми виявили наступні зах�
ворювання (таблиця 8) У 55,4% обстежених
дітей був виявлений обтяжений сімейний
анамнез. При сполученні декількох факторів
наявність дисліпідемії у дитини є несприятли�

Таблиця 8
Структура захворюваності батьків

та близьких родичів у обстежених дітей, %

Захворювання Батьки Близькі родичі

Артеріальна гіпертензія 14,54 35,36

Артеріальна гіпотензія 22,68 23,41

Стенокардія 10,75 46,55

Інфаркт міокарда 1,88 23,55

Інсульт 1,88 12,55

Цукровий діабет 2,96 36,89

Вегетативна дисфункція 57,88 47,23

Дисліпідемія 12,56 33,66

Метаболічний синдром 12,56 32,45

Ожиріння 15,23 16,45

Смерть у ранньому віці 1,88 11,46

Кардіохірургічне втручання 1,88 3,45
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вим фактором, який може призвести до розвит�
ку ССЗ у подальшому житті. 

Висновки

Таким чином, формування здоров'я дитини
відбувається під дією поліфакторних впливів,
де проблеми спадковості, соціально�побутові,
медико�біологічні, екологічні, тісно переплете�
ні між собою. Фактори ризику, які самі по собі
не є безпосередньою причиною захворювань,
обумовлюють функціональні відхилення росту
та розвитку дитячого організму, що, в свою
чергу, призводить до виникнення хвороб, їх
прогредієнтності.

Як уже зазначалося, формуванню ССЗ
сприяє цілий ряд факторів — модифікованих та
немодифікованих. Проведені дослідження дово�
дять можливість впливу на такі модифіковані
фактори у період дитинства, як впровадження
раціонального харчування, збалансованого
режиму дня, адекватних фізичних та розумо�
вих навантажень.

Уже доведено, що початковим етапом
корекції гіперліпопротеїнемій є дієта, яка,
може бути дуже ефективною, особливо при
гіпертригліцеридемії. Навіть у нормі калорії
за рахунок жирів та вуглеводів, які перевер�
шують енергетичну потребу печінки та її здат�
ність до депонування, утворять інтенсифіка�
цію синтезу ТГ і ЛПДНЩ. Зменшення маси
тіла додатково поліпшує ситуацію, знижуючи
інсулінорезистентність, що супроводжує над�
лишкову масу тіла. Унаслідок цього збільшу�
ється катаболізм ТГ за рахунок зниження
ЛПДНЩ. Окрім того, знижуючи калорійність
їжі, існує можливість зменшити синтез
ЛПДНЩ, що позитивно впливає на розвиток
атером. Концентрацію ЛПНЩ також можли�
во знизити, обмежуючи надходження холе�
стерину та насичених жирів. Уже доволі
давно відомо, що вживання з їжею полінена�
сичених жирних кислот замість насичених
сприяє зниженню рівня ХЛПНЩ, напевно за
рахунок екскреції і виведення жовчних
кислот з калом. Механізм такого впливу недо�
статньо ще вивчений: існує припущення, що
це пов'язано зі зменшенням кількості ТГ за

рахунок нестачі пальмітинової кислоти, змен�
шується пул, із якого можуть утворюватися
ЛПНЩ, а відповідно, і їх зниження.

На сьогодні є обґрунтованою та доцільною
сублементація дитячих раціонів вітамінами,
мікроелементами, поліненасиченими жирними
кислотами та антиоксидантами рослинного
походження. Тому невипадково це питання
активно обговорюється у суспільстві і знайшло
своє часткове відображення у наказі МОЗ Укра�
їни №1073 від 07.12.2017 року «Про затверджен�
ня Норм фізіологічних потреб населення Украї�
ни в основних харчових речовинах і енергії».

Таким чином, група здорових дітей молод�
шого шкільного віку є гетерогенною за станом
ліпідного обміну: 70,5% дітей мають різні види
дисліпідемій (підвищення загального холесте�
рину у 41,2%; дисбаланс ліпопротеїдів у вигля�
ді підвищення ЛПНЩ у 26,5%; зниження
ЛПВЩ — у 17,6%; підвищення коефіцієнта ате�
рогенності — у 11,8%; гіпертригліцеридемія —
у 20,6%; і лише у 18,2% дівчаток та 15,7% хлоп�
чиків співвідношення АпоВ/АпоА1 знаходить�
ся на межі норми. Доведено, що співвідношен�
ня АпоВ/АпоА1 є найбільшим інформативним
маркером ранніх порушень ССС та ендотелі�
альної функції. 

Одним із факторів ризику ССЗ є ожиріння
яке спостерігається у 13,9% дітей молодшого
шкільного віку, а надлишкова маса тіла — 
у 5,6%. Особливістю ліпідного обміну у даній
групі була достовірна наявність гіпертригліце�
ридемії у 15,4% дітей.

У всіх обстежених дітей відмічалося пору�
шення якості харчування: режим та співвідно�
шення основних інгредієнтів (білків, жирів та
вуглеводів (співвідношення 1:5:3,4 при нормі
1:1:4)), виразне недостатнє споживання рос�
линних жирів, особливо поліненасиченних
жирних кислот.

Виявлені зрушення ліпідного обміну та особ�
ливості життя сучасних школярів є модифікова�
ними факторами, які сприяють розвитку серце�
во�судинних порушень і потребують своєчасної
корекції протягом усіх періодів дитинства.

Автори заявляють про відсутність конфлік�
ту інтересів.
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Актуальність дослідження зумовлена необхідністю пошуку неінвазивних та безмедикаментозних шляхів корекції стану ЛОР1органів у дітей. 
Метою клінічного дослідження було вивчення впливу червоного та синього ЛЕД1світла з інфрачервоним компонентом на перебіг запальних захво1
рювань вуха, горла та носа у дітей. Під спостереженням у клініці перебували 62 пацієнти (50 основна та 12 контрольна група) у віці від 6 до 18 років
із гострим вірусним та бактеріальним риносинуситом (16 і 13 відповідно), гострим середнім отитом (23), гострим тонзилофарингітом (10). Дівчаток
було 33, хлопчиків — 29. Вивчалася лікувальна дія червоного+інфрачервоного світлодіодного випромінювання апарата MEDOLIGHT1red та синьо1
го+інфрачервоного апарата MEDOLIGHT1BluDoc виробництва Bioptron AG by Zepter Group. Використовували червоно+інфрачервоне (640±30 та 880±30
нм) та синьо+інфрачервоне (470±30 та 880±30 нм) світлодіодне випромінювання. Щільність потужності світла апаратів не перевищувала 5,35 мВт/см2

і 10,15–8,2 мВт/см2 з відстані 0–1 см відповідно. Застосовувався безперервний режим із частотою 8000 Гц упродовж 10 хвилин щоденно в комплекс1
ному лікуванні.
Результати. Встановлено, що використання червоного монохроматичного світла в комбінації з інфрачервоним випромінюванням при лікуванні
пацієнтів із гострим вірусним та бактеріальним риносинуїтом, гострим середнім отитом, гострим тонзилофарингітом сприяє більш швидкому змен1
шенню симптомів захворювання, больового синдрому, покращенню функції ЛОР1органів, відновленню працездатності пацієнтів. Використання
синього монохроматичного світла у комбінації з інфрачервоним випромінюванням сприяє більш швидкому зменшенню симптомів вказаних захво1
рювань, пригніченню запалення, особливо на початковому етапі, зменшенню стресового стану та загальному покращанню функції ЛОР1органів. 
Висновки. Отримані результати дозволяють рекомендувати практичне застосування апаратів Medolight Red та Medolight BluDoc з лікувальною метою
при гострих захворюваннях ЛОР1органів.
Ключові слова: гострі запальні захворювання ЛОР1органів, лікування, червоне та синє ЛЕД1світло.

Experience in application of red and blue LED light with infra+red component
in the ENT disease treatment in children
A.L. Kosakovskyi1, S.O. Gulyar2, I.A. Kosakivska1, N.P. Grushetska1, L.A. Shukh3, Yu.V. Tkachenko1

1Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education, Kyiv, Ukraine
2Bogomolets Institute of Physiology of National Academy of Sciences of Ukraine, Kyiv, Ukraine
3National Children's Specialized Hospital "OKHMATDYT", Kyiv, Ukraine

The rationale of the study is conditioned by the need to find non1invasive and non1pharmacological ways of ENT organ treatment in children.
Objective: to study the effects of red and blue LED light with an infrared component on the course of inflammatory ENT diseases in children.
Material and methods. In total 62 patients (the treatment group comprised 50 and the control group 1 12) aged from 6 to 18 years with the acute viral and bac1
terial rhinosinusites (16 and 13 respectively), acute otitis media (23), acute tonsillopharyngitis (10) were under observation in the clinic. There were 33 girls
and 29 boys. The curative effect of red+infrared LED radiation, which is generated by the MEDOLIGHT1red device and blue + infra1red one, which is generat1
ed by the MEDOLIGHT1BluDoc device, produced by Bioptron AG of Zepter Group, was studied. The red+infrared (640±30 and 880±30 nm) and blue+infrared
(470±30 and 880±30 nm) LEDs were used. The power density of light of the apparatus did not exceed 5.35 mW/cm2 and 10.1518.2 mW/cm2 from a distance
of 011 cm respectively. A continuous1wave mode with a frequency of 8000 Hz was used for 10 minutes every day in the combination treatment.
Results. It was found that the use of red monochromatic light combining with infrared radiation in the treatment of patients with the acute viral and bacterial
rhinosinusites, acute otitis media, acute tonsillopharyngitis contributes to faster reduction of symptoms, pain syndrome, improvement of the function of ENT
organs, and the patients' rehabilitation. The use of blue monochromatic light combining with infrared radiation promotes a faster reduction of symptoms of
above mentioned diseases, neutralization of inflammation, especially at the initial stage, reducing stress and overall improvement of the ENT organ function.
Conclusions. The obtained results allow to recommend the practical use of Medolight Red and Medolight BluDoc devices with therapeutic purposes in patients
with the acute ENT diseases.
Key words: acute inflammatory ENT diseases, treatment, red and blue LED light.

Опыт применения красного и синего ЛЕД+света с инфракрасной компонентой

при лечении заболеваний уха, горла и носа у детей

А.Л. Косаковский1, А.С. Гуляр2, И.А. Косаковская1, Н.П. Грушецкая1, Л.А. Шух3, Ю.В. Ткаченко1

1Национальная медицинская академия последипломного образования имени П.Л. Шупика,  г. Киев, Украина
2Институт физиологии имени А.А. Богомольца НАН Украины, г. Киев
3Национальная детская специализированная больница «ОХМАТДЕТ», г. Киев, Украина

Актуальность исследования обусловлена необходимостью поиска неинвазивных и немедикаментозных путей коррекции состояния ЛОР1органов у детей.
Целью клинического исследования было изучение влияния красного и синего ЛЕД1света с инфракрасным компонентом на течение воспалительных
заболеваний уха, горла и носа у детей. 
Материалы и методы. Под наблюдением в клинике находилось 62 пациента (50 основная и 12 контрольная группа) в возрасте от 6 до 18 лет с острым
вирусным и бактериальным синуситом (16 и 13 соответственно), острым средним отитом (23), острым тонзиллофарингит (10). Девочек было 33,
мальчиков – 29. Изучалось лечебное действие красного + инфракрасного светодиодного излучения аппарата MEDOLIGHT1red и синего + инфракрас1
ного аппарата MEDOLIGHT1BluDoc производства Bioptron AG by Zepter Group.
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Вступ

Гострі запальні захворювання ЛОР�орга�
нів (гострий риносинуcит, гострий серед�

ній отит, гострий тонзилофарингіт) є найбільш
поширеними хворобами, з якими пацієнти
звертаються до оториноларинголога, педіатра,
сімейного лікаря [15]. Загальновідомі наслідки
інтраназального застосування судинозвужу�
вальних та гормональних препаратів, до яких
швидко виникає звикання чи інтоксикація,
а лікувальний ефект суттєво знижується [23].
Тому застосування нових, більш ефективних,
методів лікування є актуальним.

Разом з медикаментозним та хірургічним
лікуванням при терапії різних соматичних за�
хворювань широко використовуються фізіоте�
рапевтичні засоби, зокрема світлові процедури,
наприклад із синьою лампою Мініна. Для цього
застосовують як видимий спектр світла, так
і інфрачервоне або ультрафіолетове випро�
мінювання. Останніми роками широкого
застосування в медицині набуло поляризоване
світло. До джерел такого випромінювання
належать апарати для ПАЙЛЕР�терапії
(БІОПТРОН), що створюють поліхроматичне
світло з інфрачервоним компонентом [4,6,13].
Лазер�терапія здійснюється за допомогою низь�
коінтенсивних лазерних апаратів, відмінністю
яких є окремі монохроматичні діапазони [22]. 

Встановлено, що окремі світлові діапазони
по�різному впливають на запальні та больові
процеси. Наразі нашу увагу привернуло випро�
мінювання в червоній та синій частині спектра.
Оскільки еволюційно до коротких світлових
хвиль адаптаційні механізми виникли значно
раніше, то їх перелік свідчить про суттєві
можливості, передусім, синього світла. Одним
з основних результатів дії цього чинника є
підвищення енергетичних можливостей орга�
нізму за рахунок посилення синтезу енергії
(АТФ) у мітохондріях клітин [12]. Синє світло
знижує в'язкість крові, має модулюючий ефект

при порушенні функції тромбоцитів, виразний
позитивний вплив на магістральний кровотік і
систему мікроциркуляції (особливо при кри�
тичній ішемії), сприяє зниженню концентрації
глюкози й атерогенних ліпідів у крові, позитив�
но впливає на функцію зовнішнього дихання,
імунний статус [9–11]. Червоне світло завдяки
більш значному поглинанню квантів цього
діапазону гемоглобіном і міоглобіном має най�
більшу проникну можливість [11]. Завдяки
цьому в тканинах, окрім покращення енерге�
тичного стану, відбувається значне посилення
локальної мікроциркуляції. Це спричиняє
інтенсивну елімінацію міжклітинних рідин,
зменшення набряку і тиску на больові
рецептори [1]. Знеболювальний вплив світла
червоного кольору є найбільшим серед інших
компонентів білого (змішаного) світла [2,3,5].
Експериментально доведено на моделях
тонічного, гострого і вісцерального болю, що
загальною рисою усіх світлових діапазонів
є активація біологічно активних зон та точок
акупунктури. За умови впливу на периферичні
або центральні протибольові структури
виникає аналгетична реакція, яка у випадку
тонічного болю становить до 65% від плацебо�
результатів [16–17]. Суттєвою позитивною
ознакою такого впливу є його безконтактність
і відсутність фармакологічного навантаження. 

Нову методичну можливість для клініки
було отримано після впровадження світлодіод�
ної техніки. Світлодіоди (Light Emission Diode,
LED) створюють монохроматичне світло, яке
може легко перемикатися у різні режими —
від безперервного до пульсуючого з різними
частотами [5]. Відповідно виникає додаткова
можливість багаторазового «увімкнення» сана�
ційних процесів з мінімальною інерційністю
завдяки значним швидкісним характеристикам
світла. Мобільність самих пристроїв дозволяє
їх багаторазове застосування протягом доби,
що важливо при гострих запальних процесах

Использовали красно+инфракрасное (640±30 и 880±30 нм) и сине + инфракрасное (470±30 и 880±30 нм) светодиодное излучение. Плотность мощ1
ности света аппаратов не превышала 5,35 мВт/см2 и 10,15–8,2 мВт/см2 на расстоянии 0–1 см соответственно. Применялся непрерывный режим
с частотой 8000 Гц в течение 10 минут ежедневно в комплексном лечении.
Результаты. Установлено, что использование красного монохроматического света в сочетании с инфракрасным излучением при лечении пациентов
с острым вирусным и бактериальным риносинуитом, острым средним отитом, острым тонзиллофарингитом способствует более быстрому уменьше1
нию симптомов заболевания, болевого синдрома, улучшению функции ЛОР1органов, восстановлению работоспособности пациентов. Использование
синего монохроматического света в сочетании с инфракрасным излучением способствует более быстрому уменьшению симптомов указанных забо1
леваний, подавлению воспаления, особенно на начальном этапе, уменьшению стрессового состояния и общему улучшению функции ЛОР1органов. 
Выводы. Полученные результаты являются основанием рекомендовать применение аппаратов Medolight Red и Medolight BluDoc с лечебной целью
при острых заболеваниях ЛОР1органов.
Ключевые слова: острые воспалительные заболевания ЛОР1органов, лечение, красный и синий ЛЕД1свет.
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ЛОР�органів. Проте досі бракує клінічних спо�
стережень такої лікувальної методики.

Метою клінічного дослідження було вивчен�
ня впливу червоного та синього ЛЕД�світла з
інфрачервоним компонентом на перебіг запаль�
них захворювань вуха, горла та носа у дітей. 

Матеріал і методи дослідження

Під нашим спостереженням в клініці пере�
бувало 62 пацієнти (50 основна та 12 контроль�
на група) віком від 6 до 18 років з гострим
вірусним та бактеріальним риносинуситом
(16 і 13 дітей відповідно), гострим середнім
отитом (23), гострим тонзилофарингітом (10).
Дівчаток було 33, хлопчиків — 29. Вивчалась
лікувальна дія червоного+інфрачервоного світ�
лодіодного випромінювання апарату MEDO�
LIGHT�red та лікувальна дія синього+
інфрачервоного світлодіодного випромі�
нювання апарату MEDOLIGHT�BluDoc при
ЛОР�захворюваннях. 

Джерелами світла слугували світлодіодні
платформи, вмонтовані в корпус апаратів
Medolight Red та Medolight BluDoc виробниц�
тва Bioptron AG by Zepter Group (рис. 1). Вико�
ристовували світлодіодне випромінювання чер�
воно+інфрачервоного (640±30 та 880±30 нм)
та синьо+інфрачервоного (470±30 та 880±30 нм)
діапазонів з вузькою смугою хвилевого
розсіяння. Щільність потужності світла апарата
Medolight Red не перевищувала 5,35 мВт/см2,
а для апарата Medolight BluDoc становила
10,15–8,2 мВт/см2 з відстані 0–1 см. Монохро�
матичне світло в комбінації з інфрачервоним
випромінюванням застосовували у безперерв�
ному режимі з частотою 8000 Гц упродовж
10 хвилин щоденно в комплексному лікуванні.

У процесі виконання досліджень враховува�
лися клінічні прояви захворювання і їх динамі�
ка під час лікування. При проведенні дослі�
дження дотримувалися вимоги Гельсінської
декларації, прийнятої Генеральною асамблеєю
Всесвітньої медичної асоціації (2010 р), і Комі�
сії з біоетики НМАПО імені П.Л. Шупика.

Критерії включення пацієнтів у досліджен�
ня: стать (хлопчики і дівчатка); вік від 6 до
18 років; діагнози (гострий вірусний та бакте�
ріальний риносинусит, гострий середній отит,
гострий тонзилофарингіт); письмова згода
батьків пацієнта брати участь у дослідженні
та виконувати його вимоги. 

Критерії виключення з дослідження: підви�
щена чутливість до світла, важкі бактеріальні
інфекції, органічні захворювання ротоглотки
(пухлини, гнійно�некротичні процеси тощо),
небажання пацієнта виконувати вимоги прото�
колу, включаючи дотримання графіка візитів
і підписання інформованої згоди. 

У процесі випробування у всіх пацієнтів оці�
нювалася динаміка клінічних проявів захворю�
вання за даними об'єктивного обстеження.
Ефективність впливу червоного та синього
світла оцінювалася за зменшенням клінічних
проявів захворювання. Переносимість світла
оцінювалася на підставі суб'єктивних від�
чуттів, що повідомляв пацієнт, та об'єктивних
даних, отриманих дослідником у процесі ліку�
вання. Враховувалася динаміка лабораторних
показників, а також частота виникнення
і характер побічних реакцій. 

Дослідження включало наступні етапи:
скринінг (період набору пацієнтів) і період
лікування (1, 2, 3, 4, 5, 6, 7 та 8±2 дні). Для
обстеження пацієнтів були використані
наступні клінічні методи: об'єктивне обстежен�

Рис.1. Апарати Medolight Red (вгорі) та Medolight BluDoc
(знизу): P11P5 — частоти (0, 10, 600, 3000 and 8000 Гц),
5–25 — експозиції (5, 10, 15, 20 та 25 хв) 
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ня, під час якого виконувалися передня рино�
скопія, фарингоскопія, отоскопія, дослідження
носового дихання, слухової функції, за пока�
заннями проводилася імпедансометрія. Усі
дані обстеження вносилися до індивідуальної
реєстраційної форми хворого.

Реєстрація даних спостережень проводила�
ся дослідником відповідно до схеми, наведеної
у таблиці 1. 

Лікування проводили щоденно, тривалість
курсу складала до 10 днів. Оцінку клінічних
симптомів проводили за 3�бальною шкалою,
інтенсивність болю оцінювали за 10�бальною
візуально�аналоговою шкалою (ВАШ).

Результати дослідження та їх обговорення

Дію червоного монохроматичного світла
в комбінації з інфрачервоним випромінюван�

ням вивчали у 27 дітей: 23 випадки — гострий
вірусний та бактеріальний риносинусит,
4 — гострий середній отит, 7 — гострий тонзи�
лофарингіт. 

У табл. 2 наведені місцеві прояви, у табл. 3 —
загальні симптоми у пацієнтів з гострим вірус�
ним та бактеріальним риносинуситом.

При використанні червоного монохроматич�
ного світла в комбінації з інфрачервоним
випромінюванням при лікуванні гострого вірус�
ного та бактеріального риносинуситу відмічено
зменшення гіперемії та набряку слизової обо�
лонки носа, припинення гнійних та слизових
виділень з порожнини носа, відновлення носо�
вого дихання за більш короткий час порівняно
з контрольною групою. Використання червоно�
го світла при лікуванні гострого середнього
отиту сприяло більш швидкому зменшенню

Таблиця 1
Циклограма заходів для пацієнтів, які отримували світлотерапевтичні процедури

Мета візиту
День лікування

1 2 3 4 5 6 7 8

Збір анамнезу і попередня оцінка відповідності пацієнта критеріям включення/виключення *

Отримання письмової інформованої згоди *

Об'єктивне обстеження * * * * * * * *

Реєстрація суб'єктивних скарг * * * * * * * *

Виявлення і реєстрація можливих побічних ефектів * * * * * * *

Оцінка ефективності і сприйняття світла * * * * * * *

Таблиця 2
Місцеві прояви гострого вірусного та бактеріального риносинуситу у дітей

Симптом1 Група3
Візит2, дні (M±m)

1 2 3 4 5 6 7 8

Гіперемія
слизової
оболонки

носа

Ч+ІЧ 2,23±0,08 1,78±0,17 1,46±0,08 1,0±0,08 0,46±0,08 0,23±0,08 0 0

К 2,2±0,25 2,0±0,12 1,6±0,12 0,8±0,12 0,6±0,12 0,4±0,12 0,2±0,12

р <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05

Набряк
слизової
оболонки

носа

Ч+ІЧ 2,42±0,08 1,92±0,08 1,28±0,08 1,0±0,08 0,62±0,08 0,08±0,08 0 0

К 2,2±0,12 2,0±0,25 1,8±0,12 1,4±0,12 0,8±0,12 0,8±0,12 0,6±0,12

р <0,05 <0,05 <0,01 <0,05 <0,05 <0,01

Слизові
виділення у
порожнині

носа

Ч+ІЧ 2,07±0,08 2,0±0,08 1,07±0,08 1,0±0,08 0 0 0 0

К 2,0±0,25 2,0±0,25 2,0±0,12 1,0±0,25 1,0±0,12 0,6±0,12 0,4±0,12

р <0,05 <0,05 <0,001 <0,05

Гнійні
виділення

у порожнині
носа

Ч+ІЧ 0,46±0,08 0,46±0,08 0,23±0,08 0,23±0,08 0 0 0 0

К 2,0±0,12 2,0±0,25 1,6±0,12 1,0±0,12 0,8±0,12 0,6±0,12 0 0

р <0,01 <0,01 <0,001 <0,001

Утруднення
носового
дихання 

Ч+ІЧ 2,14±0,08 2,0±0,08 1,0±0,08 0,85±0,08 0,23±0,08 0 0 0

К 2,0±0,25 1,6±0,25 1,2±0,12 0,8±0,12 0,6±0,12 0,6±0,12 0,4±0,12

р <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05

Примітки: 1. За 3�бальною шкалою (0 — відсутність ознак, 1 — помірний ступінь вираження, 2 — сильний ступінь вираження).
2. 1�й візит — початок лікування, 7�й візит — закінчення лікування, 8�й візит — контрольний. 3. Ч+ІЧ — червоне+інфрачервоне
світло, К — контроль.
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болю у вусі, відновленню слуху та зменшенню
запального процесу у вусі. При гострому тонзи�
лофарингіті застосування червоного світла
сприяло зменшенню болю в горлі та гіперемії
слизової оболонки.  

Вплив синього монохроматичного світла в
комбінації з інфрачервоним випромінюванням
вивчали у 23 дітей, у тому числі у 7 пацієнтів з
гострим вірусним та бактеріальним риносину�
ситом, у 14 з гострим середнім отитом, у 2 з гос�
трим тонзилофарингітом.

У таблиці 4 наведені місцеві прояви захво�
рювання, а у таблиці 5 — загальні симптоми у ді�

тей з гострим середнім отитом. Використання
синього світла з інфрачервоним випромінюван�
ням при лікуванні гострого середнього отиту
сприяло більш швидкому зменшенню болю
у вусі, відновленню слуху та зменшенню
запального процесу у вусі. На тлі використання
такого світла при лікуванні гострого вірусного
та бактеріального риносинуїту відмічено змен�
шення гіперемії та набряку слизової оболонки
носа, припинення гнійних та слизових виділень
з порожнини носа, відновлення носового
дихання за більш короткий час порівняно
з контрольною групою. При гострому тонзило�

Таблиця 3
Загальні симптоми гострого вірусного і бактеріального риносинуситу у дітей

Симптом1 Група3
Візит2, дні (M±m)

1 2 3 4 5 6 7 8

Головний біль Ч+ІЧ 2,0±0,17 0,92±0,08 0,92±0,08 0,69±0,08 0,23±0,08 0 0 0

К 1,8±0,25 1,2±0,12 1,0±0,25 1,0±0,12 0,6±0,12 0 0 0

р <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05

Температура тіла Ч+ІЧ 2,08±0,08 1,62±0,17 1,0±0,08 0,21±0,17 0 0 0 0

К 1,8±0,25 1,8±0,12 1,0±0,12 0,8±0,12 0,6±0,12 0 0 0

р <0,05 <0,05 <0,05 <0,05

Сльозотеча Ч+ІЧ 1,92±0,08 1,0±0,08 0,31±0,08 0 0 0 0 0

К 1,0±0,25 0,6±0,25 0,4±0,12 0,2±0,12 0 0 0 0

р <0,01 <0,05 <0,05

Чхання Ч+ІЧ 1,85±0,08 1,0±0,08 0,31±0,08 0 0 0 0 0

К 0,4±0,25 0,2±0,12 0 0 0 0 0 0

р <0,01 <0,001

Загальна слабкість Ч+ІЧ 2,08±0,08 2,08±0,08 1,08±0,08 0,79±0,08 0,07±0,08 0,07±0,08 0 0

К 1,8±0,25 1,8±0,12 1,2±0,12 1,0±0,12 0,8±0,12 0 0 0

р <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,001

Примітки: 1. За 3�бальною шкалою (0 — відсутність ознак, 1 — помірний ступінь вираження, 2 — сильний ступінь вираження).
2. 1�й візит — початок лікування, 7�й візит — закінчення лікування, 8�й візит — контрольний. 3. Ч+ІЧ — червоне+інфрачервоне
світло, К — контроль.

Таблиця 4
Місцеві прояви гострого середнього отиту у дітей

Симптом1
Візит2, дні (M±m)

Група3 1 2  3  4 5 6 7 8 

Гиперемія барабанної перетинки С+ІЧ 2,33±0,07 1,27±0,07 1,07±0,07 1,0±0,07 0,27±0,07 0 0 0

К 2,0±0,38 2,0±0,19 1,8±0,19 1,4±0,19 1,0±0,19 1,0±0,19 0 0

р <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 0,05

Випинання барабанної перетинки С+ІЧ 1,07±0,07 0,93±0,07 0 0 0 0 0 0

К 1,2±0,38 1,0±0,19 0,6±0,19 0 0 0 0 0

р <0,05 <0,05

Витікання гною з вуха С+ІЧ 0,2±0,15 0,13±0,15 0,13±0,15 0,07±0,07 0,07±0,07 0 0 0

К 0,6±0,19 0,6±0,19 0,2±0,19 0,2±0,19 0 0 0 0

р <0,05 <0,05 <0,05 <0,05

Слизово"гнійні виділення з вуха С+ІЧ 0,13±0,15 0 0 0 0 0 0 0

К 0,4±0,19 0,2±0,19 0,2±0,19 0,2±0,19 0 0 0 0

р <0,05

Перфорація барабанної
перетинки

С+ІЧ 0,13±0,15 0,13±0,15 0,07±0,07 0,07 0,07 0 0 0

К 0,4±0,19 0,4±0,19 0,4±0,19 0,4±0,19 0,4±0,19 0 0 0

р <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05

Примітки: 1. За 3�бальною шкалою (0 — відсутність ознак, 1 — помірний ступінь вираження, 2 — сильний ступінь вираження).
2. 1�й візит — початок лікування, 7�й візит — закінчення лікування, 8�й візит — контрольний. 3. С+ІЧ — синє+інфрачервоне світло,
К — контроль.
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фарингіті застосування синього світла сприяло
зменшенню болю в горлі та гіперемії слизової
оболонки.  

Наведені вище дослідження показали,
що клінічний механізм лікувальної дії світлоте�
рапевтичних процедур при захворюваннях
ЛОР�органів полягає, передусім, у зменшенні
виразності запалення і набряку, які в подаль�
шому спричиняють біль та посилення екскре�
ційних процесів з боку слизових оболонок.
Також слід врахувати наявність місцевого бак�
терицидного впливу на поверхневу мікрофло�
ру, встановленого окремими мікробіологічни�
ми дослідженнями щодо Staphylococcus aureus
[18–21]. Існують відомості і про противірусний
ефект світлотерапії. Так, було доведено,
що аплікація поляризованого світла апарату
«Біоптрон» на слизові оболонки носа у мишей
сприяє пригніченню інфекційної і гемаглюти�
нуючої активності вірусу грипу А і, таким
чином, гальмуванню його розмноження [7–8].

На підставі аналізу отриманих клінічних
даних та наших попередніх досліджень [13,14]
можна рекомендувати застосування червоного
або синього ЛЕД�світла з інфрачервоним ком�
понентом на частотах переважно 8000 Гц із
середньою експозицією 10 хв протягом мінімум
7 діб для лікування гострих запальних захво�
рювань ЛОР�органів у дітей і дорослих.

Висновки

1. Використання червоного монохроматич�
ного світла в комбінації з інфрачервоним
випромінюванням при лікуванні пацієнтів з
гострим вірусним та бактеріальним риносинуї�
том, гострим середнім отитом, гострим тонзило�
фарингітом сприяє більш швидкому зменшен�
ню симптомів захворювання, больового синдро�
му, покращанню функції ЛОР�органів та при�
скорює відновлення працездатності пацієнтів.

2. Використання синього монохроматичного
світла в комбінації з інфрачервоним випромі�
нюванням при лікуванні пацієнтів з гострим
вірусним та бактеріальним риносинуїтом, гос�
трим середнім отитом, гострим тонзилофарин�
гітом сприяє більш швидкому зменшенню сим�
птомів захворювання, пригніченню запалення,
особливо на початковому етапі, зменшенню
стресового стану та загальному покращанню
функції ЛОР�органів.

3. Отримані результати дозволяють реко�
мендувати застосування апаратів Medolight
Red та Medolight BluDoc з лікувальною метою
при гострих захворюваннях ЛОР�органів.
Зокрема доведена доцільність курсової терапії
щоденними 10�хвилинними світловими апліка�
ціями на частотах 8000 Гц.

Автори заявляють про відсутність конфлік�
ту інтересів.

Таблиця 5
Загальні симптоми гострого середнього отиту у дітей

Симптом1
Візит2, дні (M±m)

Група3 1 2 3 4 5 6 7 8 

Головний біль С+ІЧ 1,6±0,07 1,07±0,07 1,0±0,07 0,13±0,07 0,07±0,07 0,07±0,07 0 0

К 1,6±0,38 1,0±0,38 0,8±0,38 0,2±0,19 0 0 0 0

р <0,05 <0,05 <0,05 <0,05

Температура тіла С+ІЧ 2,13±0,07 1,13±0,07 0,93±0,07 0 0 0 0 0

К 1,6±0,38 1,8±0,19 1,0±0,19 0,8±0,19 0,8±0,19 0 0 0

р <0,05 <0,05 <0,05

Зниження слуху С+ІЧ 1,07±0,15 0,93±0,07 0,4±0,07 0,27±0,07 0,13±0,07 0 0 0

К 2,0±0,19 2,0±0,19 2,0±0,38 1,8±0,19 1,0±0,19 1,0±0,19 1,0±0,19 0

р <0,01 <0,01 <0,001 <0,001 <0,01

Біль у вусі С+ІЧ 1,93±0,07 0,93±0,07 0,8±0,07 0,73±0,07 0 0 0 0

К 2,0±0,19 1,8±0,19 1,0±0,19 1,0±0,19 0,2±0,19 0 0 0

р <0,05 <0,01 <0,05 <0,05

Загальна слабкість С+ІЧ 1,8±0,07 1,13±0,07 0,27±0,15 0,13±0,15 0,13±0,07 0,07±0,07 0,07±0,07 0

К 2,0±0,19 1,8±0,19 1,0±0,19 1,0±0,19 0,6±0,19 0,6±0,19 0 0

р <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05

Примітки: 1. За 3�бальною шкалою (0 — відсутність ознак, 1 — помірний ступінь вираження, 2 — сильний ступінь вираження).
2. 1�й візит — початок лікування, 7�й візит — закінчення лікування, 8�й візит — контрольний. 3. С+ІЧ — синє+інфрачервоне світло,
К — контроль.
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Рівень біологічних маркерів запалення (IL+6, IL+8)

у сечі дітей з хронічним пієлонефритом

та везико+уретеральним рефлюксом
1Харківський національний медичний університет, Україна
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Везико1уретеральний рефлюкс (ВУР) — це ретроградне закидання сечі із сечового міхура у сечовід. Одне з провідних місць серед нефропатій у дітей
належить пієлонефриту, у виникненні якого велике значення мають вроджені аномалії сечових шляхів, у тому числі й ВУР. Нефросклероз на тлі ВУР
формується у 30–60% хворих і призводить до розвитку термінальної стадії хронічної ниркової недостатності у 25–60% пацієнтів. 
Мета — визначення клінічного значення рівнів сечової екскреції біологічних маркерів запалення (IL16, IL18) у дітей з хронічним пієлонефритом та ВУР. 
Матеріали і методи. Досліджено 54 дитини з ВУР III–V ступеня після ендоскопічної корекції у періоді клініко1лабораторної ремісії пієлонефриту.
У дітей у добовій сечі методом імуноферментного аналізу визначали рівень екскреції IL16 і IL18 за допомогою наборів фірми «Вектор1Бест» (Росія),
відповідно до інструкцій виробника. 
Результати. У пацієнтів з ВУР без ознак рубцювання ниркової паренхіми підвищення рівнів сечової екскреції IL16, IL18 відбиває латентний перебіг
пієлонефриту. Псевдонормалізація рівня сечової екскреції IL16 та IL18 у пацієнтів з ВУР та ознаками формування нефросклерозу є додатковим
підтвердженням розвитку та прогресування рубцювання ниркової паренхіми.
Висновки. Рівні екскреції із сечею біомаркерів запалення IL16 та IL18 можуть бути використані в якості маркерів перебігу запального процесу
та розвитку рубцювання паренхіми нирок у дітей з ВУР. 
Ключові слова: везико1уретеральний рефлюкс, діти, рубцювання ниркової паренхіми, IL16, IL18.

Inflammatory biomarker (IL+6, IL+8) levels in the urine of children
with chronic pyelonephritis and vesicoureteral reflux
N. Makieieva1, O. Morozova1, R. Makarenko2, I. Turenko3,4

1Kharkiv Medical University, Kharkiv, Ukraine
2Communal Health Protection Institution «Kharkiv City Clinical Children's Hospital №16», Kharkiv, Ukraine
3Shapoval Regional Clinical Centre of Urology and Nephrology, Kharkiv, Ukraine
4Kharkiv National Medical Academy of Postgraduate Education, Kharkiv, Ukraine

Vesicoureteral reflux (VUR) is a retrograde flow of urine from the bladder back into the ureters. One of the leading positions among nephropathy in children is
occupied by pyelonephritis, in origin of which congenital anomalies of the urinary tract, including VUR, play the great role. Nephrosclerosis on the background
of VUR is formed in 30160% of patients and leads to the development of the terminal stage of chronic renal insufficiency in 25160% of patients.
Objective: to determine the clinical relevance of urinary excretion of inflammatory biomarkers (IL16, IL18) in children with chronic pyelonephritis and VUR.
Material and methods. In total 54 children with VUR grade III1V after endoscopic correction in the stage of clinical and laboratory remission of pyelonephritis
were studied. The IL16 and IL18 excretion using «Vektor1Best» test kit (Russia) according to the manufacturer's instruction was determined in the 241hour col1
lection urine of children applying ELISA test.
Results. In patients with VUR and no evidences of the renal parenchyma scarring, the increased IL16, IL18 urinary excretion reflects the latent course
of pyelonephritis. Pseudonoralization of the IL16 and IL18 urinary excretion in patients with VUD and signs of nephrosclerosis formation appears to be an addi1
tional confirmation of the development and progression of the renal parenchyma scarring.
Conclusions. Levels of the urinary excretion of inflammatory biomarkers IL16 and IL18 may be used as markers for the inflammatory process and the develop1
ment of kidney scarring in children with VUD.
Key words: vesicoureteral reflux, children, renal parenchyma scarring, IL16, IL18.

Уровень биологических маркеров воспаления (IL+6, IL+8) в моче детей
с хрони ческим пиелонефритом и везико+уретеральным рефлюксом
Н.И. Макеева1, О.О. Морозова1, Р.И. Макаренко2, І.А. Туренко3,4

1Харьковский национальный медицинский университет, Украина
2КУОЗ «Харьковская городская клиническая детская больника №16», Украина
3Областной клинический центр урологии и нефрологии имени В.И. Шаповала, Украина
4Харьковская медицинская академия последипломного образования, Украина

Везико1уретеральный рефлюкс (ВУР) — это ретроградный заброс мочи из мочевого пузыря в мочеточник. Ведущее место среди нефропатий у детей
занимает пиелонефрит, в возникновении которого большое значение имеют врожденные аномалии мочевыводящих путей, в том числе и ВУР.
Нефросклероз на фоне ВУР формируется у 30–60% больных и приводит к развитию терминальной стадии хронической почечной недостаточности
у 25–60% пациентов.  
Цель — определение клинического значения уровней мочевой экскреции биологических маркеров воспаления (IL16, IL18) у детей с хроническим
пиелонефритом и ВУР.  
Материалы и методы. Было обследовано 54 ребенка с ВУР III–V степени после эндоскопической коррекции в периоде клинико1лабораторной
ремиссии пиелонефрита. У детей в суточной моче методом иммуноферментного анализа определяли уровень экскреции IL16 и IL18 с помощью
наборов фирмы «Вектор1Бест» (Росия), в соответствии с инструкцией производителя. 
Результаты. У пациентов с ВУР без признаков рубцевания почечной паренхимы отмечалось повышение уровня мочевой экскреции IL16 и IL18, что
отражает латентное течение пиелонефрита. Псевдонормализация уровней мочевой экскреции IL16 и IL18 у пациентов с ВУР и признаками
формирования нефросклероза является дополнительным подтверждением развития и прогрессирования рубцевания почечной паренхимы. 
Выводы. Уровни экскреции с мочой биомаркеров воспаления IL16 и IL18 могут быть использованы в качестве маркеров течения воспалительного
процесса и развития рубцевания паренхимы почек у детей с ВУР. 
Ключевые слова: везико1уретеральный рефлюкс, дети, рубцевание почечной паренхимы, IL16, IL18.
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Вступ

Відповідно до сучасних уявлень, везико�
уретеральний рефлюкс (ВУР) —

це ретроградне закидання сечі із сечового міху�
ра у сечовід. Клінічна важливість вивчення
проблеми ВУР стала очевидною лише в остан�
ні десятиліття, хоча ВУР відомий із кінця
XIX століття. За останні 50–60 років було вста�
новлено зв'язок між ВУР, інфекцією сечовивід�
них шляхів і рубцюванням ниркової тканини [2]. 

Одне з провідних місць серед нефропатій
у дітей належить пієлонефриту, у виникненні
якого велике значення мають вроджені аномалії
сечових шляхів, у тому числі й ВУР. Відомо, що
рубцювання ниркової паренхіми можливе
навіть при одноразовому ретроградному заки�
данні інфікованої сечі. Нефросклероз на
тлі ВУР формується у 30–60% хворих і призво�
дить до розвитку термінальної стадії хронічної
ниркової недостатності у 25–60% пацієнтів [3,4].
У більшості пацієнтів на час проведення реім�
плантації сечоводів при даній патології вже
наявні ознаки рефлюкс�нефропатії. Везико�уре�
теральний рефлюкс при хірургічному лікуванні
ліквідується у 96–98% дітей, однак після його
усунення ризик склерозування паренхіми нирок
зберігається [6,7]. Успішна консервативна тера�
пія також не завжди призводить до припинення
прогресування нефросклерозу. 

З огляду на це зберігається гострота й акту�
альність вивчення проблеми розвитку та про�
гресування хронічного захворювання нирок
у дітей з ВУР. Експериментальні дослідження
показали, що у формуванні рубцювання нирко�
вої паренхіми беруть участь імунозапальні
механізми [1,5]. Останніми роками інтерес до�
слідників усе більше привертають цитокіни, які
є біологічно активними з'єднаннями, що сприя�
ють виникненню запальної реакції, впливають
на процеси клітинної проліферації, здійснюю�
чи ендогенну імунорегуляцію [3]. Вважається,
що саме ці з'єднання безпосередньо беруть
участь у процесі запалення та фіброгенезу, ви�
значають ступінь виразності нефросклерозу
[9,10,12]. Однак дані стосовно цього питання
залишаються суперечливими [8,11].

Мета дослідження: визначити клінічне зна�
чення рівнів сечової екскреції біологічних мар�
керів запалення (IL�6, IL�8) у дітей з хронічним
пієлонефритом та ВУР.

Матеріал і методи дослідження

Обстежено 54 дитини віком від 6 місяців до
16 років з III–V ступенями ВУР після ендоско�

пічної корекції у періоді клініко�лабораторної
ремісії пієлонефриту (у термін понад три міся�
ці після останнього епізоду загострення). 
Хворих було розподілено на дві групи. До 1�ої
групи (n=37)  увійшли пацієнти з пієлонефри�
том та ВУР без ознак рубцювання ниркової
паренхіми, до 2�ої групи (n=17) — пацієнти з
пієлонефритом та ВУР з ознаками рубцювання
ниркової паренхіми. Контрольну групу склали
16 практично здорових дітей такого самого віку
без будь�якої хронічної патології та без наяв�
них ознак гострих захворювань протягом
останніх двох місяців. 

Усім залученим у дослідження дітям обсте�
ження, верифікація діагнозу пієлонефриту
та лікування проводилися згідно з наказом
МОЗ України № 627 від 03.11.08 р. «Протокол
лікування дітей з інфекціями сечової системи
і тубулоінтерстиціальним нефритом». 

Ступінь ВУР визначали залежно від рівня
закидання рентгенконтрастної речовини
із сечового міхура до сечоводу й ступеня роз�
ширення сечоводу та збиральної системи
нирки, що були виявлені під час проведення
мікційної цистоуретерографії. Оцінювання
стану ниркової паренхіми з метою виявлення
ознак рубцювання проводилося за даними
сцинтиграфії нирок з 99mTc (DMSA). Ендоско�
пічна корекція ВУР у цих пацієнтів була вико�
нана шляхом ендоімплантації з використанням
стандартної методики введення імплантів
(subureteral transurethral injection (STING))
та модифікованих методик (double hydrodisten�
tion implantation technique (double HIT) та
implantation periureteral transpositional (IPT)).  

Додатково у дітей у добовій сечі методом
імуноферментного аналізу визначали рівень
екскреції IL�6 і IL�8 за допомогою наборів
фірми «Вектор�Бест» (Росія), відповідно до
інструкцій виробника. 

Статистичний аналіз проводили з викори�
станням StatSoftSTATISTICA Version7 (Tulsa,
OK). Заплановане клінічне дослідження було
схвалене комітетом з медичної етики Харків�
ського національного медичного університету
та проводилося відповідно до керівних принци�
пів Гельсінської декларації. Усі пацієнти та/або
їхні батьки дали письмову інформовану згоду
на участь у дослідженні.

Результати дослідження та їх обговорення

У хворих 1�ої групи спостерігалося вірогідне
підвищення екскреції IL�6 та IL�8 із сечею
порівняно з дітьми контрольної групи
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(рк�1=0,0001 та рк�2=0,0008), що свідчить про
наявність латентного запального процесу в тубу�
лоінтерстиціальній тканині нирок при доведе�
ній клініко�лабораторній ремісії пієлонефриту
(табл.). У хворих 2�ої групи порівняно
з 1�ою групою показники екскреції IL�6 у сечі
були вірогідно нижчими (р=0,011), однак пере�
вищували рівні групи контролю (р=0,0008).
Показники рівня сечової екскреції IL�8 у дітей
2�ої групи не відрізнялися від групи контролю
(р=0,5868) та були статистично значуще ниж�
чими, ніж рівень цього маркера у пацієнтів
1�ої групи (р=0,011). 

Відомо, що розвиток інтерстиціального
нефросклерозу, який є морфологічним суб�
стратом для формування та прогресування хро�
нічного захворювання нирок, має декілька ста�
дій у своєму розвитку, починаючись із форму�
вання запальних вогнищ із проліферацією
фібробластів. Враховуючи, що IL�6 та IL�8 є
прозапальними цитокінами, які сприяють
виникненню запалення та впливають на проце�
си клітинної проліферації, можна вважати, що
підвищення їхньої сечової екскреції у пацієнтів
з ВУР у період клініко�лабораторної ремісії
пієлонефриту відображує наявність запального
процесу та інтенсивність лімфо�моноцитарної
інфільтрації ниркової паренхіми. У подальшо�
му закономірним виходом запалення у нирко�
вій паренхімі є фіброз з утворенням рубця.
На цій стадії ремоделювання ниркової паренхі�
ми основну роль грають ростові фактори
(TGF�beta1, VEGF). При розвитку фіброзу
підвищується сечова екскреція профібротич�
них цитокінів із відповідним зниженням сечо�
вої екскреції прозапальних цитокінів. У прове�
деному дослідженні у дітей з ознаками рубцю�
вання паренхіми нирок (2�га група) виявлено
псевдонормалізацію рівня екскреції із сечею
IL�8 та вірогідне зниження порівняно з пацієн�
тами 1�ої групи вмісту IL�6.  Зафіксоване зни�
ження рівнів прозапальних цитоків поряд із

наявним рубцюванням ниркової паренхіми, що
було підтверджено за допомогою стандартного
дослідження, яке доводить виразність і незво�
ротність фібротичних змін у нирках.

Висновки

1. Підвищення рівнів сечової екскреції
IL�6, IL�8 у дітей з ВУР без ознак рубцювання
ниркової паренхіми та хронічним пієлонефри�
том у стадії клініко�лабораторної ремісії відби�
ває наявність запального процесу, що триває
у нирках, та дозволяє об'єднати цих пацієнтів
у групу ризику розвитку нефросклерозу, який
є закономірним виходом запалення.

2. Нижчі рівні сечової екскреції IL�6 та псев�
донормалізація сечової екскреції IL�8 можуть
бути додатковим підтвердженням розвитку
та прогресування рубцювання ниркової
паренхіми.

3. Таким чином, рівні екскреції із сечею
біомаркерів запалення IL�6 та IL�8 можуть
бути використані в якості маркерів перебігу
запального процесу та розвитку рубцювання
паренхіми нирок у дітей з ВУР. Це допоможе
оцінити ефективність лікування ВУР, своє�
часно попередити розвиток або корегувати
порушення функціонального стану нирок, ви�
значити тактику лікування та диспансерного
нагляду за хворими з порушеннями уродинамі�
ки та розвитком рефлюкс�нефропатії.

Перспективи подальших досліджень.
Як відомо, в основі формування нефросклерозу
лежить ремоделювання тубулоінтерстиціаль�
ної тканини нирок, процеси фібро� та ангіоге�
незу. Враховуючи, що після прозапальних
цитокінів синтезуються проліферативні та про�
фібротичні цитокіни, у подальшому треба до�
слідити рівень сечової екскреції цих факторів
(TGF�beta1 та VEGF) у даного контингенту
хворих. 

Автори заявляють про відсутність конфлік�
ту інтересів.

Таблиця
Статистичні характеристики показників екскреції IL+6 та IL+8 із сечею дітей

з везико+уретеральний рефлюксом, Me (Lq;Uq)

Показник сечової

екскреції, пг/мл

Діти з ВУР
Група контролю (n=16)

1"а група (n=37) 2"а група (n=17)

IL"6 11,50#k (7,50; 42,20) 5,92*k (2,56; 6,88) 1,76 (1,36; 1,92)

IL"8 13,18#k (2,73; 43,38) 3,42*k (2,89; 8,18) 3,16 (2,89; 4,39)

Примітки: n — кількість пацієнтів відповідної групи, яким було проведено визначення цього показника; Ме — медіана, Lq — нижній
квартиль, Uq — верхній квартиль; k — вірогідна відмінність від показників групи контролю; * — вірогідна відмінність від показників
1�ої групи; # — вірогідна відмінність від показників 2�ої групи.
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Українська версія запитальника Haemo+QоL:

лінгвістична та соціокультурна адаптація

1Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького, Україна
2Львівський торговельно"економічний університет, Україна

УДК 616.151.5�071.1�053.2

Мета: лінгвістична та соціокультурна адаптація запитальника Haemo1QoL до національних умов.
Матеріали і методи. Виконано етнолінгвістичну адаптацію повної версії запитальника Haemo1QoL для оцінки якості життя, пов'язаної зі здоров'ям,
у дітей, хворих на гемофілію, для трьох вікових груп та батьків дітей відповідних вікових груп: 4–7 років, 8–12 років, 13–16 років. Здійснено прямий
та зворотний переклади версій запитальника, експертну оцінку якості соціокультурної адаптації та перекладу, проведено пілотне тестування
запитальника методом інтерв'ювання 29 дітей, хворих на гемофілію А, та 29 їхніх батьків. Дані інтерв'ювання проаналізовано та сформовано
остаточну версію запитальника.
Результати. Описано процес лінгвістичної та соціокультурної адаптації української версії запитальника Haemo1QoL, призначеного для оцінки якості
життя, пов'язаної зі здоров'ям, у дітей, хворих на гемофілію. Встановлено, що новостворювана українська версія запитальника Haemo1QoL є
концептуально, ідіоматично, експериментально та семантично еквівалентною версії оригіналу.
Висновки. Новостворювану українcьку версію запитальника Haemo1QoL можна вважати лінгвістично та культурно адаптованою до національних умов,
однак для визнання її валідною слід провести оцінку психометричних характеристик в окремому дослідженні.
Ключові слова: гемофілія, діти, адаптація запитальника, якість життя.

Ukrainian version of the Haemo+QoL questionnaire: linguistic
and socio+cultural adaptation
A.I. Markin1, L.Ya. Dubey1, L.I. Khmilyarchuk2

1Danylo Halytsky Lviv National Medical University, Lviv, Ukraine
2Lviv University of Trade and Economics, Lviv, Ukraine

Objective: linguistic and socio1cultural adaptation of the Haemo1QoL questionnaire to the national conditions.
Material and methods. The ethnolinguistic adaptation of full version of the Haemo1QoL questionnaire for evaluating the health1related quality of life in children
of three age groups with haemophilia and children's parents of the corresponding age groups is performed: 4–7 years old, 8–12 years old, 13–16 years old.
The direct translation and reverse translation of the questionnaire, the expert evaluation of the quality of socio1cultural adaptation and translation were accom1
plished, a proof1of1concept testing of questionnaire was carried out by interviewing 29 children suffering from haemophilia A and their 29 parents. The inter1
view data was analysed and the final version of the questionnaire was created.
Results. The process of linguistic and socio1cultural adaptation of the Ukrainian version of the Haemo1QoL questionnaire, intended to assess the health1relat1
ed quality of life in children with haemophilia, is described. It was established that the newly created Ukrainian version of the Haemo1QoL questionnaire is con1
ceptually, ideologically, experimentally and semantically equivalent to the original version.
Conclusions. The newly created Ukrainian version of the Haemo1QoL questionnaire may be considered linguistically and culturally adapted to the national con1
ditions; however, the recognizing of its validity requires the psychometric characteristics evaluation in an individual study.
Key words: haemophilia, children, adaptation of questionnaire, quality of life.

Украинская версия опросника Haemo+QoL: лингвистическая
и социокультурная адаптация 
А.И. Маркин1, Л.Я. Дубей1, Л.И. Хмилярчук2

1Львовский национальный медицинский университет имени Данила Галицкого, Украина
2Львовский торгово1экономический университет, Украина

Цель: осуществить лингвистическую и социокультурную адаптацию опросника Haemo1QoL к национальным особенностям.
Материалы и методы. Выполнена процедура этнолингвистической адаптации полной версии опросника Haemo1QoL для оценки связанного со
здоровьем качества жизни детей, больных гемофилией, для трех возрастных групп и родителей детей соответствующих возрастных групп: 4–7 лет,
8–12 лет, 13–16 лет. Осуществлены прямой и обратный переводы версий опросника, экспертная оценка качества культурной адаптации и перевода,
проведено пилотное тестирование опросника методом интервьюирования 29 детей, больных гемофилией А, и 29 их родителей. Данные
интервьюирования проанализированы, сформирована окончательная версия опросника. 
Результаты. Описана процедура проведения лингвистической и социокультурной адаптации украинской версии опросника Haemo1QoL,
предназначенного для оценки качества жизни детей, больных гемофилией. Установлено, что создаваемая украинская версия опросника Haemo1QoL
концептуально, идиоматически, экспериментально и семантически эквивалентна версии оригинала.
Выводы. Украинскую версию опросника Haemo1QoL можно считать лингвистически и культурно адаптированной к национальным условиям, однако
для признания версии валидной необходимо провести оценку психометрических характеристик в отдельном исследовании.
Ключевые слова: гемофилия, дети, адаптация опросника, качество жизни.
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Вступ

На сьогодні у світовій медичній практиці
розроблено та впроваджено декілька

специфічних інструментів для оцінки якості
життя (ЯЖ) дітей з гемофілією. Найбільш дослі�
дженим та таким, що знайшов широке застос�
ування у практичній та теоретичній медицині,
є запитальник Haemo�QoL[7,8,11,14–17,19,21,
24]. Проте використання його в Україні нем�
ожливе через відсутність української версії.
Створення нової мовної версії запитальника
передбачає не лише переклад з мови оригіналу,
але й виконання методологічно стандартизова�
ної процедури адаптації, яка включає культур�
ну та мовну адаптацію запитальника, пілотне
тестування з перевіркою психометричних
характеристик [2,3,14,16,22]. Кожна культура
є унікальною з огляду на економічні, демогра�
фічні, політичні, географічні та соціологічні
відмінності. Таким чином, навіть мовна та
концептуальна еквівалентність між запиталь�
никами не може гарантувати їхню загальну
здатність відображати результативну оцінку
цільової функції у новому етнолінгвістичному
середовищі.

Придатність інструменту до застосування
у новому етнолінгвістичному середовищі забез�
печується процесом адаптації. Місцеві діалекти,
ідіоми та тонкі мовні варіації неминуче приз�
водять до виникнення якісних проблем у проце�
сі перекладу. Комплексна методика перекладу
зазвичай допомагає уникнути концептуальних
та семантичних проблем. Концептуальна від�
повідність адаптованої версії оригіналу має
надзвичайно важливе значення, оскільки навіть
незначні відхилення у змістовному тлумаченні
призведуть до змін у сприйнятті матеріалу [5].
Отже, мовні нюанси призводять до виникнення
концептуальних невідповідностей, які не завжди
легко виявляються, особливо коли між обома
мовними групами існують значні культурні від�
мінності [12].

Відповідно до міжнародних стандартів для
застосування у наукових дослідженнях інстру�
ментів оцінки ЯЖ необхідно провести їх адапта�
цію до умов нового етнолінгвістичного середови�
ща, яка включає два основні етапи: 1) мовна
та культурна адаптація, яка забезпечує придат�
ність новостворюваного інструмента до застос�
ування у новому етнолінгвістичному середовищі
[10,18]; 2) пілотне тестування з перевіркою пси�
хометричних характеристик нової версії запи�
тальника, яке показує якість проведення адапта�
ції та характеризує здатність запитальника відоб�

ражати показники ЯЖ згідно з концепцією ори�
гіналу. Перший етап — мовна та культурна адап�
тація запитальника — це багаторівневий процес
створення еквівалентного оригінальній версії
аналогу запитальника на іншій мові з урахуван�
ням етнолінгвістичних особливостей конкретної
популяції [18]. Якість проведеної культурної
та мовної адаптації визначає психометричні
характеристики запитальника. Таким чином, від�
сутність україномовних специфічних запиталь�
ників зумовлює необхідність їх адаптації до
національних умов та впровадження в клінічну
практику, що дозволить забезпечити виконання
міжнародних рекомендацій щодо менеджменту
пацієнтів, хворих на гемофілію [20].

Мета роботи: здійснити лінгвістичну
та соціокультурну адаптацію запитальника
Haemo�QoL відповідно до міжнародних стан�
дартів з огляду на етнолінгвістичні особливо�
сті цільової популяції.

Матеріал і методи дослідження

Вивчали запитальник Haemo�QoL, версія для
дітей трьох вікових груп та відповідні версії для
батьків [7]; 58 бланків відповідей респондентів —
учасників дослідження культурної та мовної
адаптації тест�версії запитальника.

Застосовували метод компаративного та
системного аналізу для визначення лексичних
і функціонально�структурних особливостей тек�
сту оригіналу, виявлення специфіки лексичних
трансформацій у процесі перекладу та порівнян�
ня тест�версії з оригінальною англомовною вер�
сією; метод симетричного та асиметричного
перекладу для забезпечення змістовної і лексич�
ної ідентичності тест�версії з версією оригіналу;
метод експертної оцінки для узгодження попе�
редньої версії та тест�версії новостворюваного
етнолінгвістичного варіанта запитальника; метод
соціологічного опитування для проведення
пілотного тестування; метод аналізу складності
перекладу; статистичний аналіз.

З метою досягнення ідіоматичної, семантич�
ної, експериментальної та концептуальної відпо�
відності перекладів у проведенні культурно�лін�
гвістичної адаптації автор орієнтувався на схему
кроскультурної адаптації запитальників, запро�
поновану D.E. Beaton та співавт. [6], та рекомен�
дації розробників запитальника Haemo�QoL
S. Von Makensen та співавт. [22]. Відомо, що запи�
тальник отримує право на застосування у клініч�
них дослідженнях лише за умови виконання про�
цедури адаптації відповідно до міжнародних
стандартів, а новостворена версія запитальника
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визнається легітимною після представлення
результатів адаптації та валідації. Відповідно до
вищенаведеного, робота складалася з кількох
послідовних етапів: змістовий аналіз оригіналь�
ної версії, прямий переклад оригінальної англо�
мовної версії запитальника українською мовою,
зворотний переклад мовою оригіналу, експертна
оцінка, формування попередньої тест�версії
запитальника, пілотне тестування, формування
кінцевої версії запитальника з урахуванням
результатів пілотного тестування та внесення
правок. У пілотному тестуванні взяли участь
29 дітей, хворих на гемофілію А, та 29 батьків
(мати або батько). В окремому дослідженні було
проведено оцінку психометричних характери�
стик запитальника з наданням отриманих даних
його розробникові. 

Результати дослідження та їх обговорення

Запитальник Haemo�QoL було розроблено
в шести Європейських країнах у 2002 р. робочою
групою Haemo�QoL Project [7]. Оригінальні
англомовні версії запитальника та дозвіл на його
етнолінгвістичну адаптацію з подальшим вико�
ристанням у клінічних дослідженнях були отри�
мані від представника розробника анкети Sylvia
von Mackensen. Переписка щодо адаптації запи�
тальника тривала з грудня 2015 р. до жовтня
2017 року. Для проведення етнолінгвістичної
адаптації було обрано повну версію запитальни�
ка для трьох різних вікових груп. Для кожної
з вікових груп було дві версії запитальника:
повна версія для дітей та повна версія для батьків
дітей відповідної вікової групи.

Першим етапом адаптації запитальника став
аналіз його оригінальної версії. Методом систем�
ного та компаративного аналізу основних струк�
турно�функціональних елементів оригінальної
англомовної версії запитальника встановлено,
що повна версія запитальника для батьків
та повна версія для дітей є еквівалентними
за змістом та різняться лише тим, хто оцінює
стан здоров'я дитини: у версії для дітей дитина
самостійно відповідає на запитання, у версії для
батьків — один із батьків чи офіційних опікунів
письмово висловлює думку про стан здоров'я
дитини. Три версії запитальника розроблено
з урахуванням вікових груп респондентів: версія
І — для дітей віком 4–7 років (Ід), ІІ — 8–12 років
(ІІд), ІІІ — 13–16 років (ІІІд). Аналогічні версії
запитальника для батьків дітей відповідних віко�
вих груп (Іб, ІІб, ІІІб).

Встановлено, що змістове навантаження роз�
ділів запитальника для першої вікової групи

формують 8 шкал (21 запитання із загальної
кількості): фізичний стан (4 запитання), самопо�
чуття (3 запитання), самооцінка (2 запитання),
сім'я (4 запитання), друзі (1 запитання), інші
люди (2 запитання), дитячий садок/дошкільний
заклад/школа (3 запитання), лікування (2 запи�
тання). Для другої вікової групи змістове наван�
таження формують 10 шкал (64 запитання):
фізичний стан (7 запитань), самопочуття
(7 запитань), самооцінка (9 запитань), сім'я
(5 запитань), друзі (4 запитання), підтримка ото�
чуючих (4 запитання), інші люди (6 запитань),
спорт та школа (8 запитань), життя з гемофілією
(7 запитань), лікування (7 запитань). Для третьої
вікової групи змістове навантаження формують
12 шкал (77 запитань): фізичний стан (7 запи�
тань), самопочуття (8 запитань), самооцінка
(10 запитань), сім'я (8 запитань), друзі (4 запи�
тання), підтримка оточуючих (4 запитання), інші
люди (6 запитань), спорт та школа (9 запитань),
життя з гемофілією (7 запитань), лікування
(8 запитань), майбутнє (4 запитання), відносини
(2 запитання).

Наступним етапом адаптації став прямий
переклад запитальника та настанов з його
застосування українською мовою. Слід зазна�
чити, що у світовій практиці розрізняють симе�
тричну та асиметричну стратегії перекладу.
Симетричний переклад передбачає максималь�
не збереження не тільки змісту тверджень, але
й звичного розмовного стилю, притаманного
тому чи іншому культурно�лінгвістичному
середовищу. Водночас асиметричний переклад
націлений, насамперед, на збереження відпо�
відності конкретній мові, зазвичай мові оригі�
налу, з огляду на максимальну точність змісту
та дослівність перекладу [4]. Якщо переклад
настанов не створював жодних проблем,
то переклад самого тексту запитальника вима�
гав дотримання встановлених норм та правил.
Серед спеціалістів, безпосередньо не задіяних
у адаптації методик оцінки ЯЖ у медицині,
часто побутує хибна думка, що для використан�
ня запитальника достатньо лише перекладу
його певною мовою та усунення грубих поми�
лок і неточностей. Однак світовий досвід пока�
зує доцільність значно складнішої процедури
цього етапу адаптації із застосуванням низки
методологічних стандартів.

На цьому етапі до перекладачів висуваються
наступні вимоги: для обох перекладачів рідна
мова — українська, володіння англійською
мовою на рівні, достатньому для літературного
та змістового розуміння оригінального тексту.
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Водночас перший перекладач був обізнаний
з метою дослідження та мав досвід роботи
з пацієнтами, хворими на гемофілію, що зумо�
вило більший акцент на симетричний переклад
оригіналу. Другий перекладач не був знайомий
з метою дослідження та не володів відповідни�
ми медичними та клінічними навичками та
знаннями, тобто був так званим «наївним»
перекладачем (в англомовній літературі naіve
translator) та, відповідно, менш схильним,
порівняно з першим перекладачем, виявляти
змістові особливості перекладу. Такий пере�
кладач робив акцент на асиметричний пере�
клад, орієнтований на збереження еквівалент�
ності мові оригіналу з орієнтацією на макси�
мальну точність літературного змісту та дослів�
ності такого перекладу. У результаті прямого
перекладу було отримано два переклади (Т1,
Т2) запитальника Haemo�QoL українською
мовою. Складність перекладу оцінювалася
перекладачами за 10�бальною шкалою Thur�
stone [13,23]: від 0 балів (жодних труднощів
перекладу) до 10 балів (дуже складний пере�
клад). Перший перекладач оцінив складність
перекладу для трьох версій запитальника у
5,5±3,5 бала, медіана дорівнює 5 балів; другий
перекладач оцінив складність перекладу у
4,4±3,6 бала, медіана дорівнює 4 бали.

Наступним етапом етнолінгвістичної адап�
тації запитальника став синтез попередньої
версії запитальника (Т12) на основі двох пря�
мих перекладів (Т1, Т2) шляхом зіставлення 
за участю двох перекладачів, які виконували
прямий переклад, та психолога. На цьому етапі
основна увага приділялася концептуальній
та функціональній відповідності прямого пере�
кладу версії оригіналу, а не лише його літера�
турності та дослівності. Якість узагальненого
перекладу (Т12) попередньої версії визначали
два лікарі�експерти з різних регіонів України,
які мали досвід роботи з дітьми, хворими
на гемофілію, та оцінювали його за такими крите�
ріями: зрозумілість для дітей різних вікових груп,
використання загальновживаної мови, концепту�
альна схожість з оригіналом. Обидва експерти
визнали переклад зрозумілим, легким у сприй�
нятті та концептуально схожим з оригіналом.

Зворотний переклад Т12 версії запитальни�
ка мовою оригіналу (англійською) виконували
незалежно два перекладачі�білінгвісти, засто�
совуючи стратегію симетричного перекладу.
На цьому етапі перекладачі не повинні знати
про мету дослідження а також не мати попе�
реднього уявлення про даний запитальник; рід�

ною мовою (перший перекладач) повинна бути
англійська або знання англійської на рівні
знання рідної мови з умовою тривалого прожи�
вання в англомовному середовищі (другий
перекладач); вільне володіння українською
мовою. Результатом цього етапу було створен�
ня зворотного перекладу версії Т12 — версії
ВТ1 та ВТ2. 

Методом експертної оцінки проведено ана�
ліз помилок та узгодження версій запитальни�
ка (Т1, Т2, Т12, ВТ1, ВТ2) з формуванням
україномовної тест�версії експертним коміте�
том за участю перекладачів, які були задіяні
на попередніх етапах, двох лікарів�експертів,
філолога та психолога. Розбіжності у структурі
мови оригіналу та цільової мови, культурні особ�
ливості та відмінності у структурі надання
медичної допомоги дітям, хворим на гемофілію
в Україні та країнах, для яких розроблена ори�
гінальна версія запитальника, призвели до
здійснення певних лексико�граматичних транс�
формацій у процесі експертизи (заміна лексич�
них та граматичних одиниць, їх додавання
та вилучення, перестановка мовних елементів).
Так, у розділі «Лікування» твердження
«…I disliked visiting the haemophilia centre»
у процесі прямого перекладу перекладено як:
«…мені не подобалося відвідувати центр гемо�
філії». Однак якщо термін «haemophilia centre»
є широковживаним та зрозумілим у більшості
європейських країн, оскільки медична допомо�
га дітям з гемофілією надається у центрах гемо�
філії (тільки у Великобританії налічується
близько 70 таких центрів), відповідно до
загальноприйнятих Європейських принципів
організації медико�соціальної допомоги дітям,
хворим на гемофілію, то в Україні формально
таких центрів немає, і допомога надається у різ�
них лікувально�профілактичних закладах [1,9].
Саме тому, для змістової зрозумілості, це твер�
дження змінено на « …мені не подобається
відвідувати лікарню, де лікують гемофілію»
у даному розділі для усіх тверджень, де застосо�
вується цей термін. У цьому ж розділі в оригі�
нальній версії у декількох твердженнях, напри�
клад «I felt interrupted in my activities by
the injections», для усіх вікових груп викори�
стано термін «ін'єкції». З огляду на можливість
нерозуміння цього терміну дітьми, його заміне�
но на менш літературний та точний, але більш
вживаний термін «уколи» для дітей усіх віко�
вих груп. Водночас у версії запитальника для
батьків залишено термін «ін'єкції». Подібні
лексичні трансформації здійснені й в інших
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розділах запитальника за узгодженим рішенням
експертів. При подальшому зіставленні зворот�
них перекладів та оригінальної версії методом
порівняльного аналізу не було виявлено знач�
них розбіжностей, які могли б спотворити зміст
запитань оригінальної версії. Подальший аналіз
показав, що попередня версія (Т12) є концеп�
туально, ідіоматично, експериментально та
семантично еквівалентною версії оригіналу.
Таким чином, було сформовано україномовну
тест�версію запитальника. Робота проводилася
у тісній співпраці з розробниками запитальника
Haemo�QoL.

Тест�версія запитальника Haemo�QoL для
кожної вікової групи пройшла перевірку на
зрозумілість та етичне сприйняття для респон�
дентів методом соціологічного опитування
з індивідуальним інтерв'юванням та анкетуван�
ням, у якому взяли участь 29 дітей з діагнозом
«Гемофілія А» та 29 їхніх батьків. Дослідження
виконано відповідно до принципів Гельсінської
Декларації. Протокол дослідження ухвалений
Локальним етичним комітетом (ЛЕК) всіх
зазначених у роботі установ. На проведення
дослідження було отримано поінформовану
згоду дітей і батьків.

Респонденти були розподілені на три вікові
групи відповідно до поділу в запитальнику:
І група — діти 4–7 років (середній вік
5±2 роки), ІІ група — 8–12 років (середній вік
9,5±1,5 року), ІІІ група — 13–16 років (середній
вік 14,6±1,6 року). Статева структура обстеже�
них груп учасників опитування виглядала
наступним чином: усі діти — хлопчики (І група
— 11, ІІ група — 10, ІІІ група — 8); батьки:
26 (89,7%) респондентів — матері, 3 (10,3%)
респонденти — батьки. 

Усі учасники дослідження вільно володіли
українською мовою. На етапі інтерв'ювання
кожен із респондентів повинен був зазначити
(письмово чи усно) незрозумілі, складні чи не
зовсім етичні запитання, а також висловити
варіанти зрозуміліших для себе формулювань
відповідних слів/запитань. Аналіз результатів
інтерв'ювання показав, що тест�версія запиталь�
ника не містить, на думку респондентів, неетич�
них термінів, запитань чи тверджень. Однак
було виявлено частково незрозумілі слова та
твердження. Наприклад, термін шкали запи�
тальника «View of yourself?» був перекладений
для дітей І та ІІ вікової групи як «Думка про
себе», а для ІІІ вікової групи та батьків —
як «Самооцінка». Однак у 37,5% респондентів

віком 13–16 років виникли труднощі щодо розу�
міння терміну «Самооцінка», який було заміне�
но на зрозуміліший для них термін «Думка про
себе». У версії запитальника для батьків у 13,8%
(4 особи) респондентів виникли труднощі щодо
розуміння терміну «Ін'єкції», який був заміне�
ний на зрозуміліший для них термін «Уколи».
Через наявність внутрішньодержавних лінгві�
стичних особливостей української мови частина
респондентів була невпевнена у правильності
розуміння таких термінів, як «я відчував себе
зайвим...» — 8 респондентів (13,8%), «я відчував
себе ніяково…» — 5 респондентів (8,6%) та ряду
інших термінів. Це зумовило необхідність додат�
кового тлумачення змісту у вигляді додавання
до тексту синонімічних термінів відповідно до
зауважень респондентів. Після виправлень не�
зрозумілих тверджень та проведення повторно�
го аналізу пунктів запитальника його тест�вер�
сію прийнято як лінгвістично та соціокультурно
адаптовану до етнолінгвістичних умов нового
середовища. 

Слід зазначити, що хоча увесь процес адап�
тації запитальника відбувався відповідно
до міжнародних рекомендацій, новостворену
адаптовану українську версію Haemo�QoL
не можна вважати кінцевою та легітимною,
не дозволено її використання і в клінічній
практиці чи наукових дослідженнях, оскільки
підтвердженням якості проведеної етнолінгві�
стичної адаптації запитальника є дослідження
його психометричних характеристик. Тільки за
умови підтвердження якості адаптації відповід�
ними методами можна активно впроваджувати
новий інструмент оцінки ЯЖ у клінічну прак�
тику та науково�дослідну діяльність. Це зумов�
лює необхідність проведення окремого дослід�
ження для виявлення та аналізу психометрич�
них характеристик даного запитальника.

Висновки

1. Новостворена українська версія запиталь�
ника Haemo�QoL майже цілком відтворює змі�
стову та концептуальну специфічність оригі�
нальної версії, є зрозумілою та етично прийнят�
ною для респондентів.

2. Використовувати дану версію запиталь�
ника у практичній та науковій медицині
можливо лише після оцінки психометричних
характеристик даного запитальника, яка під�
тверджує якість проведеної адаптації.

Автор заявляє про відсутність конфлікту
інтересів.
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Коагуляційні розлади при інфекційних захворюваннях

у дітей та їх діагностика за допомогою

показника D+димеру
Національний медичний університет ім. О.О. Богомольця, м. Київ, Україна

УДК 616.9�07:576.8.097.34�053.2

Інфекційні захворювання традиційно асоціюються з активацією системи гемостазу та посиленням тромботвірної функції. Для оцінки активності
системи гемостазу останніми роками широко вивчається D1димер, який віддзеркалює поточну активність системи гемостазу і є високочутливим
маркером внутрішньосудинного тромбоутворення. 
Мета — вивчення показників D1димеру у сироватці крові дітей з інфекційними захворюваннями різної етіології для визначення ступеня активації
системи гемостазу та оцінки його діагностичних можливостей.
Матеріали і методи. Під спостереженням знаходилися діти віком від 1 місяця до 18 років, які проходили стаціонарне лікування з приводу гострих
інфекційних захворювань. У комплексному обстеженні протягом першої доби проводилося визначення D1димеру у сироватці крові.
Результати. Було обстежено 23 дитини віком від 5 місяців до 17 років. У 26,0% дітей було діагностовано вітряну віспу, у тому числі у 13,0% ускладнену
мозочковою атаксією; у 56,5% — інфекційний мононуклеоз ЕБВ1етіології, у 8,7% — менінгококову інфекцію (менінгококемія + менінгіт) та у 8,7% —
скарлатину. У всіх пацієнтів рівень D1димеру перевищував референтний рівень (>0,5 мкг/мл). У пацієнтів з вітряною віспою він становив 1,07±0,30 мкг/мл
(M±SD), інфекційним мононуклеозом — 1,90±1,14, менінгококовою інфекцією — 9,11±0,15 та скарлатиною — 9,12±4,36. Була виявлена достовірна
різниця між рівнем цього показника у дітей з вітряною віспою та менінгококовою інфекцією, вітряною віспою та скарлатиною, інфекційним
мононуклеозом та менінгококовою інфекцією, інфекційним мононуклеозом та скарлатиною, між групами пацієнтів з вірусною та бактеріальною
природою захворювання.
Висновки. Визначення рівня D1димеру може бути важливим для комплексної оцінки коагуляційних розладів, визначення важкості перебігу та розвитку
ускладнень при гострих інфекційних захворюваннях у дітей, а також для диференційної діагностики захворювань вірусної та бактеріальної етіології.
Ключові слова: гемостаз, D1димер, інфекції, діти.

Coagulation disorders in children with infectious diseases
and their diagnosis using the D+dimer index
A. Markov
Bogomolets National Medical University, Kyiv, Ukraine

Infectious diseases are traditionally associated with activation of the haemostatic system and increased thrombogenic function. In order to evaluate the activity
of the haemostatic system in recent years the D1dimer is widely studied, which reflects the current activity of the haemostasis system and is a highly sensitive
marker of intravascular clotting.
Objective — to study the D1dimer parameters in blood serum of children with infectious diseases of different aetiologies to determine the degree of haemosta1
tic system activation and evaluation of its diagnostic capabilities.
Material and methods. Children aged from 1 month to 18 years, in1patiently treated for acute infectious diseases, were under supervision. In the complex exam1
ination at the first day of hospitalisation, the determination of D1dimer in blood plasma was included.
Results. There were examined 23 children aged from 5 months to 17 years. Chickenpox was diagnosed in 26.0% of children, including complicated with cere1
bellar ataxia in 13.0%, EBV infectious mononucleosis in 56.5%, meningococcal infection (meningococcemia+meningitis) 8.7% and scarlatina in 8.7%.
In all patients, the level of D1dimer exceeded the reference level (>0.5 μg/ml). It was 1.07±0.30 μg/ml (M SD) in patients with chickenpox, infectious mononu1
cleosis — 1.90 1.14, meningococcal infection — 9.11±0.15, and scarlatina — 9.12 4.36. There was a significant difference between this indicator level in
children with chickenpox and meningococcal disease, chickenpox and scarlatina, infectious mononucleosis and meningococcal infection, infectious mononucle1
osis and scarlatina, between groups of patients depending upon viral or bacterial aetiology of the disease.
Conclusions. Determining the level of D1dimer may be important for the integral assessment of coagulation disorders, severity index and the development of
complications in acute infectious diseases in children, as well as for the differential diagnosis of viral and bacterial diseases.
Key words: haemostasis, D1dimer, infections, children.

Коагуляционные нарушения при инфекционных заболеваниях
у детей и их диагностика с помощью показателя D+димера
А.И. Марков
Национальный медицинский университет им. А.А. Богомольца, г. Киев, Украина

Инфекционные заболевания традиционно ассоциируются с активацией системы гемостаза и усилением тромбообразования. Для оценки активности
системы гемостаза в последние годы широко изучается D1димер, который отражает текущую активность системы гемостаза и является
высокочувствительным маркером внутрисосудистого тромбообразования.
Цель — изучение показателей D1димера в сыворотке крови детей с инфекционными заболеваниями различной этиологии для определения степени
активации системы гемостаза и оценки его диагностических возможностей.
Материалы и методы. Под наблюдением находились дети в возрасте от 1 месяца до 18 лет, проходившие стационарное лечение по поводу острых
инфекционных заболеваний. В комплексном обследовании в течение первых суток проводилось определение D1димера в плазме крови.
Результаты. Было обследовано 23 ребенка в возрасте от 5 месяцев до 17 лет. У 26,0% детей была диагностирована ветряная оспа, в том числе
у 13,0% осложненная мозжечковой атаксией; у 56,5% — инфекционный мононуклеоз ЭБВ1этиологии, у 8,7% — менингококковая инфекция
(менингококкемия + менингит) и у 8,7% — скарлатина. У всех пациентов уровень D1димера превышал референтный уровень (>0,5 мкг/мл).
У пациентов с ветряной оспой он составлял 1,07±0,30 мкг/мл (M SD), инфекционным мононуклеозом — 1,90±1,14, менингококковой инфекцией —
9,11±0,15 и скарлатиной — 9,12±4,36. Была выявлена достоверная разница между уровнем этого показателя у детей с ветряной оспой
и менингококковой инфекцией, ветряной оспой и скарлатиной, инфекционным мононуклеозом и менингококковой инфекцией, инфекционным
мононуклеозом и скарлатиной, между группами пациентов с вирусной и бактериальной природе заболевания.
Выводы. Определение уровня D1димера может быть важным для комплексной оценки коагуляционных расстройств, определения тяжести и развития
осложнений при острых инфекционных заболеваниях у детей, а также для дифференциальной диагностики заболеваний вирусной и бактериальной
этиологии.
Ключевые слова: гемостаз, D1димер, инфекции, дети.
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Вступ

Гемостаз є врівноваженою прокоагулянт�
ними та антикоагулянтими механізмами

системою. Початок активації гемостазу харак�
теризується адгезією та агрегацією активова�
них тромбоцитів, які формують первинний
тромб. Адгезія тромбоцитів до пошкодженого
ендотелію здійснюється під дією фактору
Вілебрандта (von Willebrand factor, WF). Акти�
вовані тромбоцити та ендотеліоцити презенту�
ють на поверхні молекули адгезії (Р�селектин),
які притягують лейкоцити та тромбоцити до
зони ураження. Надалі утворення комплексу
тканинного фактору (tissue factor, TF) з факто�
ром VIIa стимулює продукцію тромбіну, який,
в свою чергу, конвертує фібриноген у фібрин.
Коагуляція регулюється декількома пригні�
чуючими механізмами: циркулюючі інгібітори
тромбіну (антитромбін, кофактор гепарину ІІ),
інгібітор тканинного фактору, протеїни S та С,
тканинні модулятори гепарину та тромбомоду�
ліну. За лізис утворених тромбів відповідає
фібринолітична система. Ендотеліоцити проду�
кують активатор плазміногену та урокіназу,
що сприяють перетворенню плазміногену на
плазмін, який гідролізує полімерні молекули
фібрину в розчинні продукти деградації
(фібрин�мономерні комплекси, D�димер та ін.),
руйнуючи тромб. Активність фібринолітичної
системи балансується інгібіторами: інгібітор
активатора плазміногену типу 1 та інгібітор
фібринолізу, який активується тромбіном [1,2]. 

Інфекційні захворювання традиційно асоцію�
ються з активацією системи гемостазу та поси�
ленням тромботвірної функції [3,4]. Звичайно
цей зв'язок розглядається як результат запаль�
ного процесу [5]. Проінфламаторні цитокіни,
зокрема IL�6, IL�1, IL�12 та TNF�a, при запальній
відповіді збільшують продукцію фактору Віле�
брандта, який викликає агрегацію тромбоцитів,
а також посилюють експресію тканинного фак�
тору (tissue factor, TF) на моноцитах та ендотелі�
альних клітинах [6]. Окрім прокоагулянтної
активності запальна реакція супроводжується
посиленням активності інгібітора активатора
плазміногену 1 (plasminogen activator inhibitor�
1), знижуючи здатність до розчинення утворе�
них тромбів. З іншого боку, прозапальні цитокі�
ни пригнічують антикоагулянтну активність,
знижуючи продукцію тромбомодуліну на
поверхні ендотеліальних клітин, що призводить
до зменшення генерації протромбіну С [3]. 

Активація коагуляційного каскаду, як пра�
вило, є частиною захисної відповіді макроорга�

нізму на інвазію патогену та спрямована на
локалізацію патологічного процесу й обмежен�
ня розповсюдження збудника. Водночас над�
мірна активація системи гемостазу може приз�
водити до дисемінованого внутрішньосудинно�
го згортання (ДВЗ), з наступним розвитком
поліорганної дисфункції та несприятливих
наслідків [7].

Достатньо детально активація системи гемо�
стазу вивчена при септичних захворюваннях.
Існують докази провідної ролі тканинного фак�
тору в активації коагуляції при сепсисі [8].
Тканинний фактор активує каскад через зов�
нішній шлях, утворюючи комплекс TF�VIIа�
фактор. Цей комплекс, в свою чергу, стимулює
тромбін, який перетворює фібриноген
у фібрин. Активація коагуляційного каскаду
при сепсисі, крім того, відбувається і внутріш�
нім шляхом. Цей механізм супроводжується
продукцією високоактивного прозапального
та вазоактивного медіатора брадикініну.
Системна активація коагуляції за внутрішнім
механізмом відповідальна за розвиток ДВЗ�
синдрому та гіпотензії. При сепсисі також сут�
тєво знижується концентрація антикоагулянт�
них протеїнів, зокрема протеїну C, антитромбі�
ну, тромбомодуліну та інгібітора TF. Прокоагу�
лянтна активність потенціюється також систе�
мою комплементу, зокрема комплексами
C5b�9 та C5b�7 [7]. 

Порушення гемостазу притаманне і вірусним
інфекціям. Для багатьох захворювань вірусної
природи характерне зниження кількості тром�
боцитів. Тромбоцитопенія може розвиватися
внаслідок ураження аутоімунними антитромбо�
цитарними антитілами, первинного пригнічен�
ня мегакаріоцитів кісткового мозку та надмір�
ного споживання тромбоцитів при підвищенні
прокоагулянтної активності. Аутоімунна тром�
боцитопенія описується при грипі, CMV, VZV,
ЕBV, ВІЛ та вірусних гепатитах A та C [9]. 

Враховуючи, що здебільшого мішенню анти�
тіл є поверхневі глікопротеїди GPIIb/IIIa,
GPIb/IX або GPV, можлива перехресна реакція
між антитілами до вірусів та тромбоцитів [10].
Надмірне споживання та функціональні пору�
шення тромбоцитів спостерігається при грипі,
хантавірусній та аденовірусній інфекції
[9,11,12]. Цей процес може провокуватись за
рахунок експресії поверхневих рецепторів в
інфікованих ендотеліоцитах (хантавірусна
інфекція), через збільшення IL�6 під дією віру�
сів грипу, риновірусів та ін. Зниження продук�
ції тромбоцитів, ймовірно внаслідок Т�клітин�
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ного пошкодження інфікованих мегакаріоци�
тів, описано при хантавірусній інфекції, а пору�
шення синтезу тромбопоетину, необхідного
для дозрівання тромбоцитів, — при вірусному
гепатиті С [13,14]. Активація інфікованих віру�
сами ендотеліоцитів та збільшення концентра�
ції фактору Вілебранда, який забезпечує агре�
гацію тромбоцитів, спостерігається при грипі А
та В, парагрипі�1, РС�вірусній, аденовірусній,
CMV, парвовірусній В19, ВІЛ та ВГВ інфекції
[12]. Основним активатором коагуляції при
вірусних інфекціях вважається тканинний фак�
тор (tissue factor, TF). Збільшення концентрації
TF відмічається в інфікованих ендотеліальних
клітинах при герпетичній та інфекції Денге, а
також у макрофагах та циркулюючих клітинах
крові при інфекції вірусу Ебола [15–17].

Для оцінки активності системи гемостазу
застосовуються різні лабораторні показники,
серед яких останніми роками широко вивчаєть�
ся D�димер. Він являє собою білковий фраг�
мент, що утворюється в результаті розпаду
волокон фібрину, зшитих фактором XIIIa.
Рівень D�димеру в крові віддзеркалює поточну
активність системи гемостазу і є високочутли�
вим маркером внутрішньосудинного тромбоу�
творення [18]. Він суттєво підвищується при
ДВЗ�синдромі, гострому розшаруванні стінки
аорти та емболії легеневих артерій [19–21].
Зокрема у дослідженні T. Schutte та співавт.
високий рівень D�димеру спостерігався
у пацієнтів з венозним тромбозом, сепсисом та
онкологічними захворюваннями [22]. G. Lippi
та співавт. (2014), досліджуючи D�димер серед
1647 пацієнтів ургентного відділення відмічає,
що підвищений рівень 15,6% було пов'язано
з інфекційними захворюваннями, 12,1% —
з венозним тромбозом, 9,4% — із втратою свідо�
мості, 8,9% — із серцевою недостатністю,
8,2% — з травмою [23]. 

Серед запальних захворювань найбільш
виразні зміни рівня D�димеру спостерігаються
при важких бактеріальних інфекціях. Зв'язок
концентрації цього показника із септичними
захворюваннями простежений у багатьох
дослідженнях. Так, L. Hao та співавт. (2013) у
своєму дослідженні 56 випадків неонатального
сепсису відмічає, що при дуже важкому сепсисі
рівень D�димеру був достовірно вищим і ста�
новив 744±262, при важкому дорівнював
436±147 μg/L, а в контрольній групі становив
205±61 μg/L (р<0,01) [24]. Важливо, що зро�
стання рівня D�димеру при септичних захво�
рюваннях відбувається досить швидко. У своє�

му дослідженні M. Schwameis et al. (2015) пові�
домляє, що суттєве зростання D�димеру відбу�
вається вже через декілька годин після початку
бактеріємії [25]. 

Окрім важких септичних захворювань, було
помічено, що рівень D�димеру також суттєво
зростає при таких бактеріальних інфекціях,
як пневмонія, панкреатит, септичний ендокар�
дит, апендицит [26–30]. Кореляція рівня D�ди�
меру з важкістю запального процесу дає
можливість розглядати його в якості маркера
запального процесу. Так, у дослідженні
B. Yilmaz (2015), у діагностиці тубо�оваріаль�
ного абсцесу показник D�димеру мав 100,0%
специфічність та 97,4% чутливість при порого�
вому рівні 314 ng/mL [31]. 

Підвищення рівня D�димеру описано також
і при захворюваннях вірусної природи. Згідно
з опублікованими даними, активація прокоагу�
лянтної активності відмічається при вестибу�
лярному невриті, експериментальному грипі,
гострих респіраторних інфекціях, важких
формах активної EBV�інфекції, лихоманці
Ебола [9,32–35].

Рівень D�димеру корелює також з періодом
захворювання. Зокрема повідомляється, що
рівень цього показника в плазмі крові при кору
та черевному тифі достовірно вищий
у фебрильному періоді захворювання, порівня�
но з періодом реконвалесценції [36,37]. При
експериментальних герпетичних нейроінфек�
ціях рівень D�димеру також корелював з наяв�
ністю вірусемії та періодом лихоманки [38].

Існують повідомлення про прогностичне
значення показника D�димеру. Підставою для
цього слугують результати досліджень, які
свідчать, що рівень D�димеру корелює з важкі�
стю захворювання та можливістю летального
кінця [28,39–41]. Так, у дослідженні J.R. Rode�
lo та співавт. (2012) повідомляється, що рівень
D�димеру серед осіб, які вижили, становив
1475 нг/мл, а в групі хворих з фатальним пере�
бігом — 2489 нг/мл. Автори стверджують, що
в діапазоні від 1180 до 2409 нг/мл залежність
між рівнем D�димеру та летальністю має ліній�
ний характер [39].

Аналіз доступних літературних джерел свід�
чить про високу діагностичну цінність
показника D�димеру, зокрема при важких та
ускладнених формах гострих інфекційних хво�
роб. Проте майже відсутня інформація щодо
змін даного показника при неважкому перебігу
захворювань. Враховуючи щільний зв'язок
інфекційного процесу з ураженням ендотелію
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та активацією системи гемостазу, ми припусти�
ли, що певний рівень активності системи гемо�
стазу може бути присутній навіть за відсутності
виразних проявів коагуляційної дисфункції.
Крім того, визначення певного «базового»
рівня D�димеру могло б бути корисним при
використанні цього показника у якості маркера
важкості та ускладненого перебігу.

Метою даної роботи було вивчення показ�
ників D�димеру у сироватці крові дітей з інфек�
ційними захворюваннями різної етіології для
визначення ступеня активації системи гемоста�
зу та оцінки його діагностичних можливостей.

Матеріал і методи дослідження

У дослідження залучались діти віком від
1 місяця до 18 років, які проходили стаціонарне
лікування з приводу гострих інфекційних зах�
ворювань. У комплексному обстеженні хворих
протягом першої доби перебування в стаціона�
рі проводилося визначення D димеру у сиро�
ватці крові методом турбодиметрії на аналіза�
торі Cobas Integra 400 plus. Підвищеним вважа�
ли рівень D�димеру >0,5 мкг/мл [42].

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

Результати дослідження 

З усієї вибірки було обстежено 23 дитини
віком від 5 місяців до 17 років. Серед дослі�
джуваних хворих було 14 (60,9%) хлопчиків та
9 (30,9%) дівчаток. У 6 (26,0%) дітей було діаг�
ностовано вітряну віспу, у тому числі
у 3 (13,0%) — ускладнену мозочковою атаксією;
у 13 (56,5%) — інфекційний мононуклеоз
Епштейн�Барр вірусної (ЕБВ) етіології;
у 2 (8,7%) — менінгококову інфекцію (менінго�
кокемія + менінгіт) та у 2 (8,7%) — скарлатину. 

У всіх пацієнтів важкість перебігу захворю�
вання оцінювалась як середня, у жодному
випадку не відмічались порушення вітальних
функцій, геморагічних проявів і не було
показань для переведення до відділення анесте�
зіології та інтенсивної терапії. У всіх дітей зах�
ворювання завершилось повним одужанням. 

У всіх хворих, які знаходились під спостере�
женням, рівень тромбоцитів при госпіталізації
знаходився в межах 150–340 г/л. Рівень показ�
ника D димеру був у межах 0,54–12,2 мкг/мл
(медіана — 1,57 мкг/мл). У всіх пацієнтів

рівень D димеру перевищував референтний
рівень. Залежно від захворювання значення
D димеру розподілились наступним чином
(медіана; мін.�макс.): інфекційний монону�
клеоз (1,57; 0,54–3,8 мкг/мл), вітряна віспа
(0,97; 0,78–1,66 мкг/мл), скарлатина
(9,12; 6,04–12,20 мкг/мл), менінгококова
інфекція (9,11; 9,00–9,21 мкг/мл) (табл.). 

Ми проаналізували рівень D�димеру серед
пацієнтів з неускладненою вітряною віспою та хво�
рими, у яких захворювання ускладнилось мозоч�
ковою атаксією (рис. 1). Рівень даного показника
(M±SD) у групі без ускладнень з боку нервової
системи становив 1,00±0,06 мкг/мл, а у пацієнтів
з мозочковою атаксією — 1,14±0,46 мкг/мл,
проте ця різниця була статистично недостовір�
ною (p>0,05 за тестом Колмогорова�Смірнова). 

У пацієнтів з менінгококовою інфекцією
проводилось також дослідження інших показ�
ників коагуляційного гемостазу. Зокрема
рівень показники протромбінового індексу в
першу добу перебування в стаціонарі дорівню�
вали 75% та 90% (референтні значення
80–110%), АЧТЧ (активований частковий
тромбопластиновий час) — 32 с та 40 с (рефе�
рентні значення 26–36 с).

Була виявлена достовірна різниця між рів�
нем цього показника у дітей з вітряною віспою
та менінгококовою інфекцією (p=0,04),
вітряною віспою та скарлатиною (p=0,04),
інфекційним мононуклеозом та менінгококо�
вою інфекцією (p=0,027 за тестом Kruskal�
Wallis), інфекційним мононуклеозом та скарла�
тиною (p=0,027). У групі пацієнтів з вірусною
етіологією захворювання (інфекційний моно�
нуклеоз, вітряна віспа) рівень D димеру стано�
вив (1,07; 0,54–3,80 мкг/мл), з бактеріальною
(скарлатина, менінгококова інфекція) —
(9,11; 6,04–12,20 мкг/мл) (рис. 2). Між рівнями
D димеру в групах пацієнтів з вірусною приро�
дою захворювання та бактеріальними інфек�
ціями спостерігалася достовірна різниця
(p=0,002).

Таблиця
Рівень D димеру у дітей з інфекційними

захворюваннями (M SD, мкг/мл)

Захворювання Рівень D димеру

Вітряна віспа 1,07 0,3 МС

Інфекційній мононуклеоз 1,90 1,14 МС

Менінгококова інфекція 9,11 0,15 ВІ

Скарлатина 9,12 4,36 ВІ

Примітка: ВІМС — достовірна різниця з групою хворих
з вітряною віспою, інфекційним мононуклеозом, менінгококовою
інфекцією та скарлатиною, відповідно (p<0,05 за тестом Kruskal�
Wallis).
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Обговорення

Вітряна віспа, яка звичайно асоціюється
зі сприятливим прогнозом та відносно неваж�
ким перебігом, може перебігати у фульмінант�
ній формі, ускладнюватись такими загрозливи�
ми для життя синдромами, як імунна тромбо�
цитопенічна пурпура, ДВЗ�синдром, васкуліт,
гепатит, фульмінантна пурпура [43]. В опублі�
кованих результатах спостережень повідо�
мляється про суттєве зростання показника
D�димеру при важких та ускладнених формах
гострої VZV�інфекції. Зокрема при VZV�пне�
вмонії в імунокомпетентного пацієнта Masih
(2011) повідомляє про збільшення рівня D�ди�
меру до 1,05 мг/л; Yamada та співавт. (2015) —
до 36,3 мкг/мл у дитини з дисемінованою
VZV�інфекцією; Karadag (2012) — 30 мкг/мл
при блискавичній вітряній віспі у дитини
4,5 років; Roque�Afonso та співавт. (2008) —
64 мкг/мл у пацієнта з фульмінантним гепати�
том на тлі первинної VZV�інфекції [44–47].
Серед обстежених нами пацієнтів з гострою
VZV�інфекцією не було випадків важких полі�
органних уражень та геморагічних проявів,
і рівень D�димеру не перевищував 1,66 мкг/мл.
Водночас в усіх пробах рівень даного маркера
перевищував референтне значення, що може
свідчити про певний рівень активації гемостазу
навіть при неважких формах гострої VZV�ін�

фекції. Неврологічні ускладнення при гострій
VZV�інфекції можуть бути обумовлені декіль�
кома механізмами, зокрема прямою дією віру�
су, аутоімунною активністю та розвитком
васкулопатії [48,49]. Максимальної активації
коагуляційного каскаду слід очікувати при ура�
женні ендотелію судин із розвитком васкулі�
ту/васкулопатії [49,50]. Серед наших пацієнтів
ураження центральної нервової системи, відпо�
відно до клініко�інструментальних даних, від�
бувалося внаслідок аутоімунного ураження у
вигляді церебеліту. Відповідно, судинний ком�
понент у наших пацієнтів не був виразним
і розвиток енцефаліту суттєво не позначився на
рівні показника D�димеру.

Епштейна—Барр вірусна інфекція характе�
ризується переважним ураженням В�лімфоци�
тів [51]. Проте відомо, що гостра ЕБВ�інфекція
часто супроводжується посиленням вільнора�
дикального окислення та ураженням ендотелію
з активацією коагуляційного каскаду [52].
Опубліковані дослідження гемостазу, зокрема
D�димеру, здебільшого стосуються ускладне�
них форм гострої ЕБВ�інфекції. Одним із важ�
ких ускладнень є гемофагоцитарний синдром.
Spivac (2008) та Rouphael (2007) повідомляють
про підвищені рівні D�димеру у пацієнтів
з гемафагоцитарним синдромом на тлі ЕБВ до
0,68 та 4,46 мкг/мл, відповідно [53,54]. Raman
та співавт. (2014) у пацієнта з гострою ЕБВ�ін�
фекцією, ускладненою розривом селезінки,
спостерігали підвищення D�димеру до 1,14
мкг/мл [55]. Дуже високе зростання D�димеру
(>20 мкг/мл) було відмічено Khawcharoenporn
(2008) у 18�річного пацієнта з панкреатитом,
асоційованим з гострою ЕБВ�інфекцією [56].
Наші результати свідчать, що навіть неусклад�
нені форми гострої ЕБВ�інфекції супроводжу�
ються активацією системи гемостазу.

Ураження ендотелію та наступна активація
системи гемостазу при інвазивних формах
менінгококової інфекції є невід'ємною складо�
вою патогенезу цієї патології. Важливу роль
при цьому відіграє дія ендотоксину та колоні�
зація бактеріями судинного ендотелію. Спосте�
реження свідчать, що перебіг інвазивних форм
менінгококової інфекції супроводжується
підвищенням рівня D�димеру. Зокрема
Glikman (2006) у хворого з менінгококовою
пневмонією відмічав зростання D�димеру
до 2,16 мкг/мл [57]. При обстеженні 38 дорос�
лих з інвазивними формами менінгококової
інфекції Kowalik та співавт. (2007) відмічають
зростання рівня D�димеру у 88% пацієнтів, при

Рис. 1. Рівень D димеру у пацієнтів з вітряною віспою (мкг/мл)

Рис. 2. Рівень D димеру у пацієнтів з вірусними та бактеріаль1
ними інфекціями (мкг/мл)
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ЛІТЕРАТУРА

цьому зміни інших показників коагулограми
реєструвались рідше: зниження протромбіно�
вого індексу — у 30%, міжнародного нормалізо�
ваного відношення — у 36%, зниження рівня
тромбоцитів — у 50% [58]. Усі знайдені нами
публікації випадків менінгококцемії також
містили дані про високі показники D�димеру
[59–62]. Середній рівень цього показника серед
розглянутих випадків становив 13,4 мкг/мл.
Це збігається з результатами нашого дослі�
дження, які також свідчать про значний ступінь
активації системи гемостазу при інвазивних
формах менінгококової інфекції. 

Скарлатина належить до частих форм гос�
трої інфекції Streptococcus pyogenes, поширеної
у дитячому віці. Активація коагуляційного
каскаду при цій інфекції, яка, вважається, пере�
важно відбувається через внутрішній шлях,
відіграє провідну роль у розвитку геморагічно�
го синдрому, токсичного і септичного шоку
та інших ускладнень. Клінічні спостереження
свідчать, що коагуляційні порушення супрово�
джують важкі форми стрептококової інфекції.
Одним із важких ускладнень інфекції Strepto�
coccus pyogenes є некротизуючий фасциїт.
Dapunt (2013) та Aziz (2017) повідомляють про
зростання рівня D�димеру у пацієнтів з даною
патологією до 1,92 та 1,12 мкг/дл відповідно
[63,64]. Токсичний шок внаслідок інфекції
Streptococcus pyogenes характеризується іще
більшим зростанням рівня D�димеру. За дани�
ми декількох спостережень, середній рівень D�
димеру становив 26,5 мкг/мл [65–67]. Наше
дослідження виявило у дітей зі скарлатиною
досить високий рівень D�димеру, який був на
рівні пацієнтів з менінгококовою інфекцією.
Це дозволяє припустити, що ураження ендоте�

лію та активація коагуляційного каскаду
є невід'ємною складовою гострої інфекції 
Streptococcus pyogenes, і достатньо високі показ�
ники D�димеру можуть спостерігатись навіть
при неускладнених формах захворювання.

Аналіз літературних даних та результати
нашого дослідження свідчать, що при пошире�
них серед дитячого населення гострих інфек�
ційних хворобах (вітряна віспа, інфекційний
мононуклеоз, менінгококова інфекція та скар�
латина) спостерігається активація системи
гемостазу. Порівняно з іншими показниками
коагулограми, D�димер є досить чутливим
маркером ураження ендотелію та активації
коагуляційного каскаду. Усе вищенаведене
дозволяє розглядати визначення D�димеру
в якості чутливого маркеру оцінки гемостазу,
показника важкості перебігу інфекційних зах�
ворювань та в якості допоміжного засобу для
диференційної діагностики вірусних та бакте�
ріальних інфекцій. 

Висновки

1. Активація системи гемостазу часто супро�
воджує перебіг гострих інфекційних захворю�
вань.

2. Визначення рівня D димеру може бути
важливим для комплексної оцінки коагуляцій�
них розладів, визначення важкості перебігу та
розвитку ускладнень при гострих інфекційних
захворюваннях у дітей.

3. Показник D димеру може застосовува�
тись, як додатковий тест, для диференційної
діагностики захворювань вірусної та бакте�
ріальної етіології.
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Вплив стану евентрованих органів

при неускладненому гастрошизисі

на клінічний перебіг і прогноз цієї вади
1ДУ «Інститут педіатрії, акушерства та гінекології НАМН України», м. Київ, Україна

2Миколаївська обласна дитяча клінічна лікарня, м. Миколаїв, Україна

УДК 616.34�007.274�092�036

За даними сучасної літератури, ураження кишечника при гастрошизисі призводить до збільшення захворюваності та смертності. Проте вплив ступеня
змін евентрованих органів на клінічний перебіг і прогноз цієї вади вивчено недостатньо.
Мета: вивчити вплив стану евентрованих органів при неускладненому гастрошизисі на клінічний перебіг і прогноз цієї вади.
Матеріали і методи. Вивчено дані 83 пацієнтів з неускладненим гастрошизисом. Проведено аналіз частоти та характеру ускладнень клінічного
перебігу, тривалості госпіталізації та рівнів летальності залежно від ступеня патологічних змін евентрованих органів. Для дослідження впливу стану
евентрованих органів на клінічний перебіг і прогноз вади усі пацієнти були розділені на три групи. До 11ї групи зараховані пацієнти, у яких евентровані
органи були не змінені (n=12; 14,5%); до 21ї групи увійшли новонароджені, у яких виявлено помірні зміни евентрованих петель (n=29; 34,9%); у дітей
31ї групи діагностовано виразні зміни евентрованих органів (n=42; 50,6%).
Результати. При оцінці статистичної значущості достовірних відмінностей досліджуваних показників між 1 і 2 групами не виявлено (Р>0,05;
р=0,0710,4). А при порівнянні 21ї та 31ї груп встановлене достовірне збільшення тривалості перебування у стаціонарі, летальності та частоти
ускладнень (Р<0,05; р=0,005–0,006) серед пацієнтів 31ї групи. У дітей з виразними патологічними змінами евентрованих органів достовірно частіше
спостерігався розвиток респіраторного дистрес1синдрому, сепсису, серцево1судинної та поліорганної недостатності (Р<0,05; р=0,003–0,007).
Висновки. Виразні зміни евентрованих петель кишечника при неускладненому гастрошизисі спостерігаються у 50,6% пацієнтів. Вони мають
достовірний вплив на частоту ускладнень клінічного перебігу та збільшують летальність цих новонароджених.
Ключові слова: гастрошизис, стан евентрованих органів, клінічний перебіг, прогноз, новонароджені діти.
Рівень доказовості: рівень III, ретроспективне порівняльне дослідження.

The Impact of Eventrated Organs Status on the Clinical Course
and Prognosis of Simple Gastroschisis
O. Sliepov1, M. Migur1, O. Ponomarenko1, N. Grasyukova2, E. Tabachnikova1

1 SI «Institute of Pediatrics, Obstetrics and Gynecology NAMS of Ukraine», Kyiv, Ukraine
2 Communal Health Protection Institution «Mykolaiv Regional Children's Clinical Hospital», Mykolaiv, Ukraine

Background. According to current literature, intestinal damage in gastroschisis (GS) leads to an increase in morbidity and mortality. However, the impact of
intestinal affect severity on the clinical course and prognosis remains unresolved issue.
Objective: to study the influence of eventrated organs status on the clinical course and prognosis of simple gastroschisis (SGS).
Material and methods. The data of 83 patients with SGS were studied. The analysis of the frequency and nature of complications of clinical course, duration
of hospitalization and levels of lethality depending on the degree of pathological changes of the evolved organs has been carried out. To investigate the influ1
ence of eviscerated organs status on the clinical course and prognosis of SGS, all patients were divided into three groups. Group 1 included patients with intact
bowel (n = 12; 14.5%). Newborns with moderate intestinal damage were included to the 2nd group (n = 29; 34.9%). In the 3rd group, severe intestinal dam1
age was diagnosed (n = 42, 50.6%).
Results. During evaluation of the statistical significance, the significant differences of the studied parameters between the 1 and 2 groups were not detected
(P>0.05; p=0.07 — 0.4). When comparing the 2nd and 3rd groups, there is a significant increase in the length of hospital stay, the mortality and complica1
tions rate (P<0.05; p=0.00510.006) among patients in the third group. In children with severe pathological changes of the eventated organs, the development
of respiratory distress syndrome, sepsis, cardiovascular and multiple organ failure was significantly more frequent (P<0.05; p=0.00310.007).
Conclusions. Severe damage of eventrated organs in SGS was observed in 50.6% of patients. They have a significant impact on the incidence of clinical com1
plications and increase the mortality of these newborns. 
Key words: gastroschisis, eventrated organs status, clinical course, prognosis, newborn.
Level of evidence: level III, retrospective comparative study.

Влияние состояния эвентрированых органов при неосложненном
гастрошизисе на клиническое течение и прогноз этого порока
1О.К. Слепов, 1М.Ю. Мигур, 1А.П. Пономаренко, 2Н.И. Грасюкова, 1Е.Ю. Табачникова
1ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии НАМН Украины», г. Киев, Украина
2Николаевская областная детская клиническая больница, Николаев, Украина

По данным современной литературы, поражения кишечника при гастрошизисе приводят к увеличению заболеваемости и смертности. Однако
влияние степени изменений эвентрированых органов на клиническое течение и прогноз этого порока изучено недостаточно.
Цель: изучить влияние состояния эвентрированых органов при неосложненном гастрошизисе на клиническое течение и прогноз этого порока.
Материалы и методы. Изучены данные 83 пациентов с неосложненным гастрошизисом. Проведен анализ частоты и характера осложнений
клинического течения, длительности госпитализации и уровней летальности в зависимости от степени патологических изменений эвентрированых
органов. Для исследования влияния состояния эвентрированых органов на клиническое течение и прогноз порока все пациенты были разделены на
три группы. К 11й группе отнесены пациенты, у которых эвентрированые органы были не изменены (n=12; 14,5%); во 21ю группу вошли
новорожденные, у которых обнаружены умеренные изменения эвентрированых петель (n=29; 34,9%); у детей 31й группы диагностированы
выраженные изменения эвентрированых органов (n=42; 50,6%).
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Вступ

Сьогодні багато робіт присвячено вив�
ченню факторів, які впливають на прог�

ноз лікування гастрошизису (ГШ) [1–14].
Серед них велика увага приділяється перина�
тальним факторам (гестаційний вік, спосіб
родорозрішення, маса при народженні), спосо�
бу хірургічного лікування та патологічним ста�
нам, які можуть обтяжувати перебіг захворю�
вання [1,3,5–9,11–13]. До останніх відносять:
розвиток компартмент�синдрому, некротично�
го ентероколіту, злукової хвороби черевної
порожнини, інфекційних ускладнень, сепсису,
дихальної, серцево�судинної, поліорганної
недостатності тощо [1,3,5–9,11–13]. З літера�
турних джерел відомо, що ураження кишечни�
ка при ГШ також призводить до збільшення
захворюваності та смертності, однак вплив
ступеня змін евентрованих органів на клініч�
ний перебіг і прогноз цієї вади вивчено недо�
статньо.

Матеріал і методи дослідження

Проведено ретроспективний аналіз медич�
них карток 83 новонароджених дітей із неу�
складненим ГШ, які знаходилися на лікуванні
у відділенні хірургічної корекції природжених
вад розвитку у дітей ДУ «ІПАГ НАМН Украї�
ни» та Миколаївській обласній дитячій лікарні
за період з 1987 р. по 2017 рік. Діти, які мали
ускладнений ГШ (асоційований з атрезією, сте�
нозом, некрозом кишечника тощо), були
виключені з дослідження. Дослідження вико�
нані відповідно до принципів Гельсінської

Декларації. Протокол дослідження ухвалений
Локальним етичним комітетом (ЛЕК) всіх за�
значених у роботі установ. 

У новонароджених дітей, які були включені
у дослідження, вивчали наступні показники:
частоту та характер ускладнень, тривалість гос�
піталізації та рівні летальності, залежно від сту�
пеня патологічних змін евентрованих органів.
Для проведення дослідження впливу стану
евентрованого кишечника на клінічний перебіг
і прогноз цієї вади усі пацієнти були розділені
на три групи. 

До 1�ї групи зараховані пацієнти, у яких
евентровані органи були не змінені (n=12;
14,5%). При цьому петлі кишечника були ела�
стичними, рожевими, блискучими, без нашару�
вань фібрину (рис. 1).

До 2�ї групи увійшли новонароджені, у яких
виявлено помірні зміни евентрованих петель
(n=29; 34,9%). Останні мали помірний набряк
та потовщення кишкової стінки, матовість
серозної оболонки, відсутність фібрину або
поодинокі його нашарування, збережені ела�
стичність та рожевий колір кишки (рис. 2). 

У дітей 3�ї групи діагностовано виразні
зміни евентрованих петель (n=42; 50,6%).
У них мали місце поширені нашарування
фібрину, хрящоподібна консистенція (набряк
та потовщення) та багряний колір кишки
(рис. 3).

Оцінку достовірності різниці між порівню�
ваними групами проводили за U�критерієм
Манна—Вітні (Mann—Whitney U�test) та кри�

Результаты. При оценке статистической значимости достоверных различий исследуемых показателей между 1 и 2 группами не обнаружено (Р>0,05;
р=0,07–0,4). А при сравнении 21й и 31й групп установлено достоверное увеличение длительности пребывания в стационаре, летальности и частоты
осложнений (Р<0,05; р=0,005–0,006) среди пациентов 31й группы. У детей с выраженными патологическими изменениями эвентрированых органов
достоверно чаще наблюдалось развитие респираторного дистресс1синдрома, сепсиса, сердечно1сосудистой и полиорганной недостаточности
(Р<0,05; р=0,003–0,007).
Выводы. Выраженные изменения эвентрированых органов при неосложненном гастрошизисе наблюдаются у 50,6% пациентов. Они имеют
достоверное влияние на частоту осложнений клинического течения и увеличивают летальность этих новорожденных.
Ключевые слова: гастрошизис, состояние эвентрированых органов, клиническое течение, прогноз, новорожденные дети.
Уровень доказательности: уровень III, ретроспективное сравнительное исследование.

Група 1 група (n=12) 2 група (n=29) 3 група (n=42)

Частота ускладнень 8,3% (n=1) 20,7% (n=6) 73,8% (n=31)

Значення Р p=0,2 p=0,004

Тривалість госпіталізації (діб), М±m* 23,67±4,96 26,81±7,91 33,0±9,74

Значення Р p=0,2 p=0,006

Летальність 0% 13,8% (n=4) 64,3% (n=27)

Значення Р p=0,07 p=0,005

Таблиця 1
Порівняльна характеристика результатів лікування залежно

від ступеня патологічних змін евентрованих органів

Примітка: М — середнє значення, m — середньоквадратичне відхилення.
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терієм хі�квадрат (Chi�squared test). Значення
Р менші за 0,05 вважали достовірними.

Результати дослідження

Отримані результати представлені у вигляді
абсолютних та відсоткових показників, а також
середніх значень та середньоквадратичних від�
хилень у таблицях 1 і 2. 

Відсутність патологічних змін евентрованих
органів діагностовано у 14,5% (n=12) пацієнтів.
Усі діти цієї групи одужали після проведення
хірургічної корекції. Тривалість госпіталізації
у них становила 23,67±4,69 доби. У однієї дити�
ни спостерігалось хірургічне ускладнення —
нагноєння післяопераційної рани.

Помірні зміни евентрованих органів виявле�
но у 34,9% (n=29) дітей. Рівень летальності

Група 1 група (n=12) 2 група (n=29) 3 група (n=42)

Компартмент"синдром 0 6,9% (n=2) 2,4% (n=1)

Значення Р p=0,1 p=0,1

Злукова кишкова непрохідність 0 3,4% (n=1) 9,5% (n=4)

Значення Р p=0,2 p=0,1

Некротичний ентероколіт 0 3,4% (n=1) 9,5% (n=4)

Значення Р p=0,2 p=0,1

Респіраторний дистрес"синдром 0 0 28,6% (n=12)

Значення Р p>0,05 p=0,003

Серцево"судинна недостатність 0 0 28,6% (n=12)

Значення Р p>0,05 p=0,003

Сепсис 0 3,4% (n=1) 31% (n=13)

Значення Р p=0,2 p=0,007

Поліорганна недостатність 0 6,9% (n=2) 40,5% (n=17)

Значення Р p=0,1 p=0,006

Інші ускладнення 8,3% (n=1) 10,3% (n=3) 14,3% (n=6)

Значення Р p=0,4 p=0,3

Таблиця 2
Порівняльна характеристика ускладнень клінічного перебігу залежно

від ступеня патологічних змін евентрованих органів

Рис. 1. Не змінені евентровані органи при гастрошизисі: петлі
кишечника еластичні, рожеві, блискучі, нашарувань фібрину
немає

Рис. 2. Помірно змінені евентровані органи: помірний набряк та
потовщення кишкової стінки, матовість серозної оболонки,
відсутність фібрину або поодинокі його нашарування, збере1
жені еластичність та рожевий колір кишки

Рис. 3. Виразні зміни евентрованих органів: поширені нашару1
вання фібрину, хрящоподібна консистенція (набряк та потов1
щення) та багряний колір кишки
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у цих новонароджених становив 13,8% (n=4),
тривалість перебування у стаціонарі пацієнтів,
які одужали після операції, склала 26,81±7,91
доби, а частота ускладнень — 20,7% (n=6).
Останні були представлені компартмент�
синдромом (6,9%; n=2), некротичним ентеро�
колітом (3,4%; n=1), сепсисом (3,4%; n=1),
поліорганною недостатністю (6,9%; n=2)
та іншими ускладненнями (10,3%; n=3): нагно�
єнням післяопераційної рани (n=1), фіксова�
ною евентрацією кишечника (n=1), злуковою
кишковою непрохідністю (n=1).

Виразні патологічні зміни евентрованих
органів спостерігалися у 50,6% (n=42) пацієн�
тів. У цій групі спостерігався найвищий рівень
летальності — 64,3% (n=27), термін перебуван�
ня у стаціонарі (серед дітей, які одужали) —
33,0±9,74 доби та частота ускладнень — 73,8%
(n=31). Клінічний перебіг вади був ускладне�
ний розвитком компартмент�синдрому
(2,4%; n=1), злукової кишкової непрохідності
(9,5%; n=4), некротичним ентероколітом
(9,5%; n=4), респіраторним дистрес�синдромом
(28,6%; n=12), сепсисом (31,0%; n=13), серцево�
судинною (28,6%; n=12) та поліорганною
(40,5%; n=17) недостатністю. Інші патологічні
стани, які ускладнювали перебіг захворювання
(14,3%; n=6), були представлені ятрогенним
пневмотораксом (4,8%; n=2), внутрішньо�
шлуночковим крововиливом (4,8%; n=2), заво�
ротом середньої кишки (2,4%; n=1) та нейроін�
тестинальною дисплазією (2,4%; n=1).

При оцінці статистичної значущості досто�
вірних відмінностей досліджуваних показників
між 1 і 2 групами не виявлено (Р>0,05;
р=0,07–0,4). А при порівнянні 2�ї та 3�ї груп
встановлене достовірне збільшення тривалості
перебування у стаціонарі (р=0,006), летально�
сті (р=0,005) та частоти ускладнень (р=0,004)
серед пацієнтів 3�ї групи. У дітей з виразними
патологічними змінами евентрованих органів
достовірно частіше спостерігався розвиток рес�
піраторного дистрес�синдрому (р=0,003),
сепсису (р=0,007), серцево�судинної (р=0,003)
та поліорганної (р=0,006) недостатності.

Дискусія

За даними багатьох дослідників, первинною
причиною захворюваності та смертності ново�
народжених дітей з ГШ є ушкодження кишеч�
ника, яке відбувається внутрішньоутробно
[2,4,10]. Спектр інтестинальних уражень
є варіабельним — від повної відсутності пато�
логічних змін евентрованого кишечника до

наявності матовості серозної оболонки, появи
багряного кольору кишки, порушення ела�
стичності, набряку та потовщання кишкової
стінки, наявності поодиноких або тотальних
нашарувань фібрину [2,4,14]. За нашими дани�
ми, перебіг захворювання, частота розвитку
ускладнень та прогноз лікування дітей з ГШ
є варіабельними та залежать від ступеня пато�
логічних змін евентрованих органів.

Деякі автори досі вважають, що найбільш
важливою причиною смертності при ГШ
залишається абдомінальний компартмент�син�
дром [3,11]. До його розвитку призводить напру�
ження живота при низведенні евентрованих
органів до черевної порожнини, у результаті
чого спостерігаються порушення функціо�
нування легень, зменшення систолічного об'є�
му крові та ниркового кровообігу, що може
призвести до летальних наслідків [5]. У дітей,
зарахованих до нашого дослідження, частота
розвитку компартмент�синдрому не корелю�
вала зі ступенем патологічних змін евентрова�
них органів. Це свідчить про те, що його
розвитку можна уникнути шляхом вибору
оптимального способу хірургічного лікування,
незалежно від стану кишечника. 

Інші хірурги доповідають про те, що останні�
ми роками найбільшими предикторами смерт�
ності є довготривале перебування у стаціонарі,
інфекційні ускладнення та сепсис [9,11].
Інфекційні ускладнення можуть спостерігати�
ся у 60% пацієнтів, достовірно збільшуючи три�
валість ШВЛ, парентерального харчування
та госпіталізації [9,11]. Загальні інфекційні
ускладнення представлені рановими інфекція�
ми, ізольованою септицемією та пневмонією
[5,9,11,13]. Їх розвитку сприяє збільшення часу
від народження до госпіталізації у хірургічний
стаціонар (п'ять і більше годин), гіпоальбу�
мінемія, гіпоглікемія, тип операції (етапне низ�
ведення евентрованих органів), використання
центрального катетера та пролонгована ШВЛ
[9]. Наше дослідження показало, що у пацієнтів
з виразними змінами евентрованих органів
спостерігалося достовірне зростання терміну
госпіталізації, частоти ускладнень та летально�
сті, на відміну від малюків з відсутніми
та помірними змінами евентрованих органів. 

У багатоцентровому дослідженні 2490 ново�
народжених з ГШ було виявлено, що фактора�
ми, які впливають на збільшення летальності
під час первинної госпіталізації, є масивна
резекція кишечника, природжені серцеві та
респіраторні захворювання, а також сепсис [8].
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У свою чергу, до розвитку сепсису призводить
застосування кишкових стом, респіраторні роз�
лади, природжені аномалії серцево�судинної
системи та некротичний ентероколіт (НЕК)
[8,11]. Також, за даними B.A. Khalil та співавт.
(2008), ризик сепсису збільшується за нем�
ожливості повного ентерального харчування на
тлі злукової хвороби черевної порожнини або
персистенції НЕК, що призводить до розвитку
патогенної флори в кишечнику пацієнтів з ГШ,
яка найчастіше представлена Enterobacter spp.
та Klebsiella spp. [5]. У наших пацієнтів досто�
вірне зростання частоти сепсису спостерігалось
при виразних змінах евентрованих органів. 

Обструкція кишечника на тлі злукової хво�
роби черевної порожнини є важким ускладнен�
ням [12,13]. Після хірургічного лікування ГШ
вона виникає у 25–40% випадків, частіше на
першому році після операції (до 65–85%) та
призводить до зростання частоти повторних
операцій та летальності [12,13]. Предикторами
злукової обструкції є сепсис та неспроможність
післяопераційної рани [13].

У новонароджених з ГШ у післяопераційно�
му періоді НЕК спостерігається у 20% та приз�
водить до значної захворюваності [6,12].
Загальна летальність при НЕК становить
близько 10–40%, а при потребі у проведенні
оперативного лікування може сягати 25–50%
[12]. Крім того, НЕК є одним з найважчих
гастроінтестинальних розладів, який призво�
дить до некрозу кишечника та поліорганної
недостатності [6,12].

У дітей з неускладненим ГШ, які увійшли до
нашого дослідження, спостерігалося зростання
частоти злукової обструкції шлунково�кишко�
вого тракту та НЕК у пацієнтів з виразними
змінами евентрованих органів порівняно з
пацієнтами з відсутніми та помірними змінами
евентрованих органів. Незважаючи на це,
достовірної різниці їх частоти не виявлено.

За нашими даними, дихальна, серцево�
судинна та поліорганна недостатність достовір�
но частіше спостерігалась у новонароджених
з виразними змінами евентрованих органів, так
само, як і частота летальності. Наші дані збіга�
ються з даними інших дослідників, які допові�
дають про те, що ці фактори призводять до
несприятливого прогнозу [8,11,12]. Проте,
за результатами нашого дослідження,
ці ускладнення розвиваються вторинно, внаслі�
док первинного важкого ураження евентрова�

них органів, що призводить до збільшення
частоти інфекційних ускладнень, злукової
обструкції кишечника, НЕК та сепсису. З роз�
витком кардіології, кардіохірургії та інтенсив�
ної терапії частота летальності дітей з ГШ
та серцевими аномаліями різко зменшилась [3].
Серцева недостатність у них виникає внаслідок
прогресування дихальної та поліорганної недо�
статності на тлі сепсису, при довготривалій
неможливості введення повного ентерального
харчування [3,5,8]. До розвитку дихальної
недостатності призводять перинатальна аспіра�
ція патологічно зміненими навколоплідними
водами, абдомінальний компартмент�синдром,
природжені та набуті пневмонії та легеневі
мальформації [5,7,8]. Розвитку останніх може
сприяти тривале здуття живота при НЕК або
злуковій обструкції ШКТ, з копресією діафраг�
ми, і наступним підвищенням внутрішньогруд�
ного тиску, що може ускладнюватись респіра�
торною дисфункцією [5].

Таким чином, можна зробити висновок, що
усі фактори ризику, які описані в літературі та
досліджені нами, можуть мати місце у новона�
роджених з ГШ та впливати на клінічний пере�
біг і прогноз цієї вади. Проте наші дані вказу�
ють на те, що первинною причиною розвитку
цих ускладнень при неускладненому ГШ є стан
евентрованих органів. Так, до групи ризику
входять 50,6% пацієнтів, які мають виразні
патологічні зміни евентрованих органів.
Подальші наукові пошуки слід продовжувати
у напрямку пренатальної діагностики для анте�
натального виявлення пацієнтів з групи ризику
та наступного застосування у них внутрішньо�
утробної терапії для профілактики розвитку
виразних патологічних змін евентрованих
органів.

Висновки

Виразні зміни евентрованих петель кишеч�
ника при неускладненому ГШ спостерігаються
у 50,6% пацієнтів. Вони мають достовірний
вплив на частоту ускладнень клінічного перебі�
гу та збільшують тривалість лікування і леталь�
ність цих новонароджених. Пацієнти з вираз�
ними інтестинальними ураженнями можуть
бути кандидатами для проведення внутрішньо�
утробної терапії за умови проведення відповід�
ної вчасної пренатальної діагностики.

Автори заявляють про відсутність конфлік�
ту інтересів.
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Особенности постнатальной адаптации

преждевременно рожденных детей с гестационным

возрастом 34 (0/7) — 36 (6/7) недель в условиях

высокого перинатального риска
1Национальная медицинская академия последипломного образования имени П.Л. Шупика, г. Киев, Украина

2Национальная детская специализированная больница «ОХМАТДЕТ», г. Киев, Украина

УДК 616�053.32�06:618.396�036.1�071.1

Цель: определить особенности раннего неонатального периода и клинико1метаболической адаптации поздних недоношенных детей (ПНД)
в условиях высокого перинатального риска.
Материалы и методы. В исследование были включены 97 ПНД, которые родились у матерей с высоким перинатальным риском. Все дети были
разделены на три группы: первая — 29 детей с гестационным возрастом (ГВ) 34 (0/7 — 6/7) недели, вторая — 34 ребенка с ГВ 35 (0/7 — 6/7) недель
и третья группа — 34 ребенка с ГВ 36 (0/7 — 6/7) недель. Исследовали антропометрические данные, гендерную принадлежность, состояние детей
при рождении, необходимость оказания реанимационной помощи, течение неонатального периода.
Результаты. В начальных и реанимационных мероприятиях в родильном зале/операционной нуждались 52 (53,6 %) детей. Среди детей, которым
была выполнена интубация в родильном зале, преобладали дети 36 недель гестации (7 детей — 20,6 %). Оценка по шкале Апгар на 5 минуте менее
7 баллов гораздо чаще встречалась у детей с ГВ 36 недель. Состояние 31 (32 %) ребенка ухудшилось в течение первых суток жизни. Дыхательные
расстройства определялись у 79 (81,4 %) детей. Дыхательной поддержки требовали 49 (50,5 %) детей. Кислородотерапию получали 27 (27,8%)
детей, среди них преобладали дети 34 и 35 недель гестации. В дыхательной поддержке в режиме nCPAP нуждались 8 (8,2 %) детей, среди них
преимущественно ПНД с ГВ 36 недель (6 детей — 17,6 %). Искусственной вентиляции легких требовали 30 (30,9 %) детей. Длительность
дыхательной поддержки была наибольшая среди детей 34 недель гестации. Апноэ недоношенных чаще встречалось среди детей 34–35 недель
гестации. У 60 (61,9 %) детей определены ультразвуковые признаки морфофункциональной незрелости головного мозга. В связи со склонностью
к гипотермии большинство ПНД (92,8%) находились в кувезе или в кроватке под источником лучистого тепла. Длительность дополнительного
обогрева была обратно пропорциональна гестационному возрасту детей. У 45 (46,4%) детей развивалась гипогликемия. Гипербилирубинемия
недоношенных наблюдалась у большинства (89,7%) ПНД. Среди детей с ГВ 34–35 недель желтуха развивалась чаще, чем у детей 36 недель гестации.
Длительность лечения в стационаре была наибольшей среди детей с ГВ 34 недель и составляла 32 (26–39) дня. 
Выводы. Поздние недоношенные дети, рожденные в условиях высокого перинатального риска, нуждаются в наблюдении медицинского персонала
и тщательном клинико1лабораторном мониторинге в периоде ранней адаптации. Риск развития нарушений постнатальной адаптации обусловлен как
морфофункциональной незрелостью, так и неблагоприятными условиями развития внутриутробного ребенка. 
Ключевые слова: поздние недоношенные дети, постнатальная адаптация, респираторный дистресс1синдром, гипогликемия, гипербилирубинемия.

Features of postnatal adaptation of preterm children with gestational age of 34 (0/7) —
36 (6/7) weeks in conditions of high perinatal risk
Ye. Shunko1, O. Sirenko1, S. Starenka2

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

Objective: to determine the features of the early neonatal period, the clinical and metabolic adaptation of the late preterm infants (LPIs) in conditions of high
perinatal risk.
Material and methods. The study included 97 LPIs, who were born by the mothers with high perinatal risk. All children were divided into three groups: the first
group included 29 children with gestational age (GA) 34 (0/7 — 6/7) weeks, the second one — 34 children with GA 35 (0/7 — 6/7) weeks and the third group
comprised 34 children with GA 36 (0/7 — 6/7) weeks. The anthropometric data, gender, the state of children at birth, the need for resuscitation, the course of
neonatal period were studied.
Results. In the initial and resuscitative measures, 52 (53.6%) children were needed in the labour ward / operating room. Among the children who were under1
went intubation in the labour ward, children of 36 GW prevailed (7 children — 20.6%). The 51minute Apgar score of less than 7 points was much more com1
mon in children with GA 36 weeks. The condition of 31 (32%) children worsened during the first day of life. Respiratory disorders were detected in 79 (81.4%)
children. Respiratory support was required in 49 (50.5%) cases. Oxygen therapy was given to 27 (27.8%) children, among them 34 and 35 GW prevailed. In res1
piratory support in the nCPAP regime, 8 (8.2%) children were needed, among them mainly LPIs with GA 36 weeks (6 children — 17.6%). Artificial ventilation
was required by 30 (30.9%) children. The duration of respiratory support was the greatest among children 34 weeks of gestation. Apnea of prematurity was
more frequent among children 34–35 weeks of gestation. The ultrasound signs of morphofunctional immaturity of the brain were determined in 60 (61.9%) chil1
dren. In connection with the predisposition to hypothermia, the majority of LPIs (92.8%) were rewarming in an incubator or in a bed under the source of radi1
ant heat. The duration of additional heating was inversely proportional to the gestational age of the children. Hypoglycemia was developed in 45 (46.4%) chil1
dren. Hyperbilirubinemia of prematurity was observed in the majority (89.7%) of LPIs. Among children with GA of 34–35 weeks the jaundice was developed
more often than in children of 36 GW. The duration of inpatient treatment was the highest among children with GA 34 weeks and made up 32 (26–39) days. 
Conclusions. Late preterm infants who were born in conditions of high perinatal risk need to be monitored by medical personnel and thoroughly clinico1labo1
ratory monitoring in the period of early adaptation. The risk of development of postnatal adaptation violations is conditioned by both morphofunctional disma1
turity and unfavorable conditions of the intrauterine development of child. 
Key words: late preterm infants, postnatal adaptation, respiratory distress syndrome, hypoglycemia, hyperbilirubinemia.

Особливості постнатальної адаптації передчасно народжених дітей з гестаційним
віком 34 (0/7) — 36 (6/7) тижнів в умовах високого перинатального ризику
Є.Є.  Шунько1, О.І. Сіренко1, С.Я.  Старенька2

1Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика, м. Київ, Україна
2Національна дитяча спеціалізована лікарня «ОХМАТДИТ», м. Киев, Україна

Мета: визначити особливості раннього неонатального періоду та клініко1метаболічної адаптації пізніх недоношених дітей (ПНД) в умовах високого
перинатального ризику.
Матеріали і методи. У дослідження були включені 97 ПНД, які народилися у матерів з високим перинатальним ризиком. Усі діти були розподілені на
три групи: перша — 29 ПНД з гестаційним віком (ГВ) 34 (0/7 — 6/7) тижні, друга — 34 дитини з ГВ 35 (0/7 — 6/7) тижнів і третя — 34 дитини з ГВ
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Введение

Приспособление новорожденного ребен�
ка к новым условиям внешней среды

является самой сложной физиологической
адаптацией в онтогенезе человека [12]. Небла�
гоприятное течение внутриутробного развития
плода, патологические роды, преждевременное
рождение ребенка влекут за собой нарушения
процессов адаптации, сопровождающиеся
различными клиническими проявлениями
и/или формированием нозологической патоло�
гии [1,5]. Операция кесарева сечения, индук�
ция родов до начала самостоятельной родовой
деятельности, преждевременное клеммиро�
вание пуповины, применение анестетиков
и обезболивающих средств могут затруднять
процесс адаптации новорожденных детей [12]. 

Процесс адаптации нарушается у прежде�
временно рожденных детей, подвергшихся
воздействию факторов высокого перина�
тального риска, что связано со значительным
истощением и ограничением резерва компенса�
торно�приспособительных возможностей в ре�
зультате нарушения гомеостаза [3]. Прежде�
временно рожденные дети с гестационным
возрастом (ГВ) 34 (0/7) — 36 (6/7) недель
(поздние недоношенные дети) — физиологи�
чески и метаболически незрелые, что обусла�
вливает ограниченность их адаптационных
возможностей и уязвимость к развитию заболе�
ваний [17]. 

Респираторный дистресс�синдром (РДС),
апноэ недоношенных, гипотермия, гипербили�
рубинемия, пищевая интолерантность обуслов�
лены морфофункциональной незрелостью
органов и систем и намного чаще развиваются
у поздних недоношенных детей (ПНД) по срав�
нению с доношенными [10,13,15,18]. Также
эти дети чаще, чем доношенные, нуждаются
в стабилизации состояния при рождении,

интенсивной терапии, в том числе внутривен�
ных инфузиях, дыхательной поддержке, анти�
биотикотерапии, мониторинге клинико�лабо�
раторных показателей. Поздние недоношенные
дети более длительно находятся в стационаре
по сравнению с доношенными детьми [9].

В Украине отсутствуют систематизирован�
ные данные об особенностях адаптации и тече�
ния неонатального периода ПНД. Своевремен�
ная оценка функциональной зрелости ПНД,
точное прогнозирование нарушений адаптации
и своевременная их коррекция имеют клю�
чевое значение в предупреждении патологи�
ческих состояний и улучшении прогноза
их развития.

Цель исследования: определить особенно�
сти раннего неонатального периода и клинико�
метаболической адаптации преждевременно
рожденных детей с ГВ 34 (0/7) — 36 (6/7) не�
дель в условиях перинатального риска.

Материал и методы исследования

Ретроспективно проанализированы меди�
цинские карты новорожденных, а также прове�
дено клинико�лабораторное и инструменталь�
ное обследование ПНД, требующих лечения
в условиях отделения интенсивного выхажива�
ния и ранней реабилитации детей с перина�
тальной патологией НДСБ «ОХМАТДЕТ».
В исследование были включены 97 преждевре�
менно рожденных детей с ГВ 34 (0/7) —
36 (6/7) недель, которые родились у матерей
с высоким перинатальным риском. В исследу�
емую группу не входили ПНД от многоплод�
ных беременностей и дети с врожденными
пороками развития.

По гестационному возрасту все дети были
разделены на три группы. Первую группу
составили 29 поздних недоношенных с ГВ
34 (0/7 — 6/7) недели, во вторую группу вошли

36 (0/7 — 6/7) тижнів. Досліджували антропометричні дані, гендерну приналежність, стан дітей при народженні, необхідність надання реанімаційної
допомоги, перебіг неонатального періоду.
Результати. Початкових та реанімаційних заходів у пологовому залі/операційній потребували 52 (53,6%) дитини. Серед дітей, яким була виконана
інтубація в пологовому залі, переважали діти 36 тижнів гестації (7 дітей — 20,6%). Оцінка за шкалою Апгар на 5 хвилині менше 7 балів значно частіше
зустрічалася серед дітей з ГВ 36 тижнів. Стан 31 (32%) дитини погіршився протягом першої доби життя. Дихальні розлади спостерігалися
у 79 (81,4%) дітей. Дихальної підтримки вимагали 49 (50,5%) дітей. Кисневу терапію отримували 27 (27,8%) дітей, серед них переважали діти 34–35
тижнів гестації. Дихальної підтримки в режимі nCPAP потребували 8 (8,2%) дітей, серед них переважно ПНД з ГВ 36 тижнів (6 дітей — 17,6%).
Штучної вентіляції легень потребували 30 (30,9%) дітей. Тривалість дихальної підтримки була найбільшою серед дітей 34 тижнів гестації. Апное
недоношених частіше зустрічалося серед дітей 34–35 тижнів гестації. У 60 (61,9%) дітей визначалися ультразвукові ознаки морфофункціональної
незрілості головного мозку. У зв'язку зі схильністю до гіпотермії більшість ПНД (92,8%) перебували в кувезі або в ліжечку під джерелом променевого
тепла. Тривалість додаткового обігріву була обернено пропорційна ГВ дітей. У 45 (46,4%) дітей розвинулася гіпоглікемія. Гіпербілірубінемія
недоношених спостерігалася у більшості (89,7%) ПНД. Серед дітей з ГВ 34–35 тижнів жовтяниця розвивалася частіше, ніж у дітей 36 тижнів гестації.
Тривалість лікування в стаціонарі була найбільшою серед дітей з ГВ 34 тижня і становила 32 (26–39) дні.
Висновки. Пізні недоношені діти, народжені в умовах високого перинатального ризику, потребують спостереження медичного персоналу
та ретельного клініко1лабораторного моніторингу в періоді ранньої адаптації. Ризик розвитку порушень постнатальної адаптації обумовлений
як морфофункціональною незрілістю, так і несприятливими умовами розвитку внутрішньоутробної дитини.
Ключові слова: пізні недоношені діти, постнатальна адаптація, респіраторний дистрес1синдром, гіпоглікемія, гіпербілірубінемія.
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34 ребенка 35 (0/7 — 6/7) недель гестации,
третья группа состояла из 34 детей с ГВ 36
(0/7 — 6/7) недель.

С целью определения особенностей адапта�
ции ПНД были проанализированы следующие
показатели: 

1) пол, вес при рождении, состояние детей
при рождении и необходимость оказания
им реанимационной помощи;

2) течение неонатального периода (наличие
дыхательных расстройств и апноэ, необходи�
мость дыхательной поддержки; длительность
желтухи и необходимость фототерапии;
необходимость в дополнительном обогреве,
развитие гипогликемии, зрелость головного
мозга). 

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

Определение частоты встречаемости иссле�
дуемых показателей и статистическое сравнение
групп проведено с помощью теста Xi�квадрат
и U�критерия Манна—Уитни. Статистически
достоверная разница между группами опреде�
лялась по значению р<0,05. Статистический
анализ полученных данных проводился
с помощью программного обеспечения SPSS 20.

Результаты исследования и их обсуждение

В общей исследуемой группе количество
мальчиков (64 ребенка — 66%) преобладало над
количеством девочек (33 ребенка — 34%).
Гендерное соотношение в группах несколько
отличалось: в первой группе было 16 (55,2%)
мальчиков, во второй — 26 (76,5 %), в третьей —
22 (64,7%), но достоверной разницы между
группами не определено (р>0,05). С задержкой
внутриутробного развития (ЗВУР) родились
18 (18,6%) поздних недоношенных детей, коли�
чество детей с малым весом в каждой группе
практически не отличалось. 

Анализ особенностей течения раннего нео�
натального периода продемонстрировал
необходимость проведения начальных и реани�
мационных мероприятий в родильном зале/
операционной 52 (53,6%) детям из общей
исследуемой группы. Реанимационные меро�
приятия включали тепловую защиту, тактиль�
ную стимуляцию, обеспечение проходимости
дыхательных путей, кислородотерапию, искус�

ственную вентиляцию легких (ИВЛ) мешком
и маской, интубацию трахеи и непрямой мас�
саж сердца. Тактильная стимуляция и санация
верхних дыхательных путей (ВДП) проводи�
лась 24 (24,7%) детям общей группы. Искус�
ственной вентиляции легких мешком и маской
требовали 20 (20,6%) детей, а в интубации
трахеи с искусственной вентиляцией через
эндотрахеальную трубку нуждались 8 (8,2%)
поздних недоношенных. 

Среди детей, которым была выполнена
интубация в родильном зале, преобладали дети
36 недель гестации (7 детей — 20,6%), опреде�
лена статистически достоверная разница
между первой и третьей группами (р=0,010)
и между второй и третьей группами (р=0,024).
При анализе оценки по шкале Апгар на 5 мину�
те оценка менее 7 баллов гораздо чаще встреча�
лась у детей с ГВ 36 недель, разница между вто�
рой и третьей группами была статистически
достоверной (р=0,011). 

Состояние детей при рождении клинически
оценено как относительно удовлетворительное
(у 15 детей — 15,5%), среднетяжелое (у 58 детей —
59,8%) и тяжелое (у 24 детей — 24,7%).
При анализе состояния при рождении наиболь�
шее количество детей со среднетяжелым
состоянием принадлежало к группам ГВ 34 не�
дели (21 ребенок — 72,4%) и 35 недель
(22 ребенка — 64,7%), определена статистиче�
ски достоверная разница между первой и
третьей группами (р=0,024) и близкая к досто�
верной разница между второй и третьей груп�
пами (р=0,088). Большинство ПНД с относи�
тельно удовлетворительным и тяжелым
состоянием при рождении относились к
третьей группе, но статистически достоверной
разницы между группами не было (табл. 1). 

Тяжесть состояния ПНД была обусловлена
дыхательными расстройствами, угнетением
физиологических рефлексов и морфофункцио�
нальной незрелостью. Состояние 31 (32%)
ребенка из общей исследуемой группы ухудши�
лось в течение первых суток жизни, причиной
тому преимущественно служило нарастание
дыхательных расстройств с необходимостью
дыхательной поддержки или кислородотерапии.

Течение неонатального периода ПНД харак�
теризовалось преимущественно развитием
дыхательных расстройств, апноэ, гипоглике�
мии и гипербилирубинемии. Кроме этого
у большинства детей исследуемой группы была
диагностирована перинатальная патология
(у 69 детей — 71,1%), более чем у половины
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детей всей группы (54,6%) определялась соче�
танная патология, которая осложняла процесс
становления адаптации.

Дыхательные расстройства определялись
у 79 (81,4%) детей общей исследуемой группы
и были обусловлены транзиторным тахипноэ
(ТТП), РДС, врожденной пневмонией и внеле�
гочными причинами (гипогликемия, пере�
несенная при рождении асфиксия). Легкие
дыхательные расстройства определялись
у 31 (31,95%) ребенка общей группы, умерен�
ные — у 8 (8,2%) детей, тяжелые расстройства
дыхания наблюдались у 30 (30,93%) детей.
Дыхательной поддержки в виде кислородоте�
рапии, nCPAP или ИВЛ требовали 49 (50,5%)
детей общей исследуемой группы. Кислородо�
терапию получали 27 (27,8%) детей, среди них
преобладали дети 34 и 35 недель гестации.
У детей первой группы длительность кислоро�
дотерапии была наибольшей и составляла
7 (4,5–9,5) дня, у детей второй группы —
5 (3–12) дней и у детей третьей группы —
4,5 (2–10,75) дней, но статистически достовер�
ной разницы между группами не определено.
В дыхательной поддержке в режиме nCPAP
нуждались 8 (8,2%) детей, среди них преиму�
щественно с ГВ 36 недель (6 детей — 17,6%),
определена статистически достоверная разни�
ца между второй и третьей группами (р=0,010),
что отражено в таблице 2. Искусственной вен�

тиляции легких через эндотрахеальную трубку
требовали 30 (30,9%) детей, с приблизительно
одинаковой частотой среди поздних недо�
ношенных разного ГВ. Длительность дыхатель�
ной поддержки была наибольшая среди детей
34 недель гестации и составляла 9 (3–19) дней,
у детей 35 (0/7—6/7) недель — 5 (3–7),
и у детей 36 (0/7–6/7) недель гестации —
6 (3–9) дней. 

По данным зарубежных исследований,
тяжесть состояния ПНД зависит прямо про�
порционально от их ГВ и морфофункциональ�
ной зрелости. В частности, дети, рожденные на
34 неделе гестации, имеют более высокий риск
необходимости реанимационных мероприятий
и респираторной поддержки [8,11,13]. 

Однако в нашем исследовании дети требова�
ли использования методов интенсивной
терапии независимо от ГВ. При анализе дан�
ных течения беременности и родов развитие
большинства ПНД, которые требовали реани�
мационных мероприятий и интенсивного
ухода, происходило на фоне повторных угроз
прерывания беременности на разных сроках,
преэклампсии беременных, инфекции, пла�
центарной дисфункции и задержки развития
плода. Следовательно, дети с ГВ 36 недель
были более длительно подвержены влиянию
неблагоприятных условий еще в утробе матери,
что привело к более быстрому истощению

Таблица 1
Состояние поздних недоношенных детей при рождении

Показатель
Общая группа

(n=97)

Гестационный возраст, недели (дни)

pПервая группа 34

(0/7–6/7) (n=29)

Вторая группа 35

(0/7–6/7) (n=34)

Третья группа 36

(0/7–6/7) (n=34)

Мальчики, n (%)  
Девочки, n (%)  

64 (66)
33 (34)

16 (55,2)
13 (44,8)

26 (76,5)
8 (23,5)

22 (64,7)
12 (35,3)

>0,05
>0,05

ЗВУР, n (%)  18 (18,6) 5 (17,2) 6 (17,6) 7 (20,6) >0,05

Тактильная стимуляция, санация ВДП
в родзале, n (%)  

24 (24,7) 7 (24,1) 10 (29,4) 7 (20,6) >0,05

ИВЛ мешком и маской в родзале, n (%)  20 (20,6) 6 (20,7) 7 (20,6) 7 (20,6) >0,05

Интубация в родзале, 
n (%) 

8 (8,2) 0 (0) 1 (2,9) 7 (20,6)
0,010**
0,024***

Оценка по шкале Апгар1, Me (IQR) 7 (1–8) 7 (5–7) 7 (5–7) 7 (1–8) >0,05

Апгар1<7, n (%)  38 (39,2) 13 (44,8) 10 (29,4) 15 (44,1) >0,05

Оценка по шкале Апгар5, Me (IQR) 7 (3–9) 7 (6–8) 7 (5–8) 7 (3–9) >0,05

Апгар5<7, n (%)  17 (17,5) 5 (17,2) 2 (5,9) 10 (29,4) 0,011***

Состояние при рождении:
удовлетворительное, n (%)  
среднетяжелое, n (%)
тяжелое, n (%)     

15 (15,5)
58 (59,8)
24 (24,7)

3 (10,3)
21 (72,4)
5 (17,2)

5 (14,7)
22 (64,7)
7 (20,6)

7 (20,6)
15 (44,1)
12 (35,3)

>0,05
0,024**

0,088*** >0,05

Ухудшение состояния в течение
1"х суток жизни, n (%)  

31 (32) 8 (27,6) 11 (32,4) 12 (35,3) >0,05

Примечание:* — разница между первой и второй группами, **— разница между первой и третьей группами, *** — разница между
второй и третьей группами.
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адаптационных механизмов в условиях высо�
кого перинатального риска. Также следует учи�
тывать структурно�функциональные изменения
в плаценте в конце беременности. «Старение»
плаценты, как физиологичное явление, начина�
ется с третьего триместра беременности
и становится более выраженным с 36 недель
гестации. Этот процесс проявляется рядом
атрофических, склеротических и дистрофиче�
ских процессов, сходных с изменениями,
возникающими при физиологическом ста�
рении органов [2], что затрудняет поддержание
оптимального гомеостаза в организме внутриу�
тробного ребенка в условиях высокого перина�
тального риска. 

В нашем исследовании дистресс плода
при беременности и во время родов наиболее
часто наблюдался у детей 36 недель гестации
(у 13 детей — 38,2%) и наименее часто — среди
детей с ГВ 34 недель гестации (5 детей —
17,2%). Дистрессом плода принято обозначать
все нарушения функционального состояния
плода, одной из причин которых может быть
внутриутробная гипоксия. Как известно, гипо�
ксия вызывает усиленное разрушение сурфак�
танта, что и может приводить к развитию РДС
не только у преждевременно рожденных, но и
у доношенных детей [6]. Также из анамнеза
известно, что антенатальный курс стероидов
с целью профилактики РДС получали только
трое матерей детей с ГВ 34 недели.

Большинство детей, у которых развились
дыхательные расстройства с необходимостью
респираторной поддержки (60,4%), родились
путем операции кесарева сечения. Наиболее
часто показания для интубации в родильном
зале имели дети с ГВ 36 недель. По данным
зарубежных исследований, кесарево сечение
является дополнительным фактором риска
развития дыхательных расстройств, в частно�
сти ТТП новорожденных и РДС, несмотря
на зрелый сурфактантный профиль [4].
Из 13 детей общей группы, которые роди�
лись путем планового кесарева сечения,
7 (53,8%) нуждались в дыхательной поддерж�
ке. Возможно, этого можно было бы избежать
при более точном определении состояния
плода и показаний к проведению операции
кесарева сечения или продлении срока до
доношенной беременности.

Апноэ преждевременно рожденных детей
чаще встречалось среди детей 34–35 недель
гестации, но статистически достоверной разни�
цы между группами не определено. 

С помощью нейросонографии у 60 (61,9%)
детей общей группы определены наличие поло�
сти прозрачной перегородки и повышенная
эхогенность перивентрикулярных зон, которые
свидетельствуют о морфофункциональной не�
зрелости головного мозга. Клинически у этих
детей наблюдалось вялое сосание, сонливость,
угнетение физиологических рефлексов, уме�
ренное снижение мышечного тонуса и двига�
тельной активности. Признаки незрелости
головного мозга визуализировались у поздних
недоношенных всех гестационных групп без
достоверной разницы, но наиболее часто среди
детей 34 недель гестации (табл. 2).

Головной мозг ПНД менее зрелый, чем доно�
шенных. Развитие мозга не является линейным
процессом, и критические изменения проис�
ходят на протяжении последних недель вну�
триутробного развития. В этом периоде интен�
сивно развиваются извилины и борозды голов�
ного мозга, происходит аксональный рост и
синаптогенез [14]. По данным Darnall, вслед�
ствие незрелости дыхательного центра ствола
головного мозга, около 10% ПНД переносят
апноэ и другие осложнения, связанные с диско�
ординацией дыхания и глотания [7].

В связи со склонностью к гипотермии боль�
шинство ПНД (92,8%) находились в кувезе или
в кроватке под источником лучистого тепла.
Длительность дополнительного обогрева была
обратно пропорциональна ГВ детей, а разница
между первой и второй группами (р=0,06) и
между первой и третьей группами (р=0,052)
была близка к достоверной. В неонатальном
периоде ПНД предрасположены к холодовому
стрессу из�за меньшего количества белого
и бурого жира, которые обеспечивают теплоизо�
ляцию и теплопродукцию, и более высокого
соотношения площади поверхности тела к
массе, что ускоряет процесс теплоотдачи [16].

При анализе показателей гликемии выявле�
но, что у 45 (46,4%) детей развивалась гипогли�
кемия. Низкие показатели глюкозы крови
определялись как в течение первых суток
жизни (у 28 детей — 28,9%), так и на вторые
сутки и позже (у 26 детей — 26,8%). 

Среди детей с ГВ 35–36 недель преобладали
однократные случаи гипогликемии, тогда как
у детей 34 недель гестации определялись как
однократные, так и повторные эпизоды гипо�
гликемии. Уровень глюкозы менее 2,2 ммоль/л
определялся чаще (у 30 детей — 30,9%), чем
уровень 2,2<2,6 ммоль/л (у 23 детей — 23,7%).
Склонность ПНД к развитию гипогликемии
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связана с низкими запасами гликогена, не�
совершенством процессов печеночного глико�
генолиза и липолиза жировой ткани и гормо�
нальной дисрегуляцией [10]. Это обуславлива�
ет необходимость скрининга глюкозы крови
ПНД высокого перинатального риска.

Гипербилирубинемия недоношенных на�
блюдалась у большинства (89,7%) ПНД. Среди
детей с ГВ 34–35 недель желтуха развивалась
чаще, чем у детей 36 недель гестации, определе�
на близкая к достоверной разница между пер�
вой и третьей группами (р=0,074). Длитель�
ность гипербилирубинемии была наибольшей
среди детей с ГВ 34 недель, а разница между
первой и третьей группами была близка
к достоверной (р=0,075).

Среди детей 35 (0/7) — 36 (6/7) не�
дель гестации высокий уровень билирубина

(>200 мкмоль/л) определялся чаще, чем
у детей гестационной группы 34 недель, опре�
делена статистически достоверная разница
между первой и второй группами (р=0,044).
В проведении фототерапии также больше нуж�
дались дети второй и третьей групп по сравне�
нию с первой, и разница между первой и второй
группами была статистически достоверной
(р=0,039). Развитие значительной и затяжной
желтухи у ПНД можно обосновать функцио�
нальной незрелостью печени и относительным
дефицитом глюкуронилтрансферазы, усилен�
ной энтерогепатической циркуляцией, которые
обуславливают замедленную конъюгацию и
экскрецию билирубина [10].

Длительность лечения в стационаре была
наибольшей среди детей первой группы и сос�
тавляла 32 (26–39) дня, у детей второй группы —

Показатель

Общая

группа

(n=97)

Гестационный возраст, недели (дни)

р

Первая

группа 34

(0/7–6/7)

(n=29)

Вторая

группа 35

(0/7–6/7)

(n=34)

Третья

группа 36

(0/7–6/7)

(n=34)

Легкие дыхательные расстройства, n (%)  20 (20,6) 8 (27,6) 8 (23,5) 4 (11,8) >0,05

Транзиторное тахипноэ, n (%)  11 (11,3) 1 (3,4) 7 (20,6) 3 (8,8) 0,042*

Респираторный дистресс"синдром, n (%)  19 (19,6) 5 (17,2) 6 (17,6) 7 (20,6) >0,05

Апноэ, n (%) 9 (9,3) 4 (13,8) 4 (11,8) 1 (2,9) >0,05

Незрелость головного мозга, n (%) 60 (61,9) 22 (75,9) 20 (58,8) 18 (52,9) >0,05

Кислородотерапия, n (%)  27 (27,8) 9 (31) 13 (38,2) 6 (17,6) 0,059***

Длительность кислородотерапии, дни, Me (IQR) 5,5 (3–10,5) 7 (4,5–9,5) 5 (3–12) 4,5 (2–10,75) >0,05

nCРАР, n (%)  8 (8,2) 2 (6,9) 0 (0) 6 (17,6) 0,010***

ИВЛ, n (%)  30 (30,9) 9 (31) 9 (26,5) 12 (35,3) >0,05

Длительность дыхательной поддержки, дни, Me (IQR) 6,5 (3–11,5) 9 (3–19) 5 (3–7) 6 (3–9) >0,05

Дополнительный обогрев, n (%) 90 (92,8) 27 (93,1) 33 (97,1) 30 (88,2) >0,05

Дополнительный обогрев, дни, Me (IQR) 11 (7–16) 13 (10–18) 11 (6–15) 9,5 (6–17,25) 0,06*
0,052**

Гипогликемия, n (%) 45 (46,4) 12 (41,4) 16 (47,1) 17 (50) >0,05

Гипогликемия, n (%)
в І сутки жизни 
на >ІІ сутки жизни

28 (28,9)
26 (26,8)

8 (27,6)
9 (31)

9 (26,5)
10 (29,4)

11 (32,4)
7 (20,6)

>0,05
>0,05

Кратность гипогликемии, n (%)
1 раз
2 раза
>3 раз

29 (29,1)
14 (14,4)

1 (1)

6 (20,7)
6 (20,7)

0 (0)

11 (32,4)
5 (14,7)

0 (0)

12 (35,3)
4 (11,7)
1 (2,9)

>0,05
>0,05
>0,05

Уровень гипогликемии, n (%)
2,2<2,6 ммоль/л
1,6<2,2 ммоль/л
<1,6 ммоль/л

23 (23,7)
23 (23,7)

7 (7,2)

5 (17,2)
9 (31)
1 (3,4)

10 (29,4)
7 (20,6)
2 (5,9)

8 (23,5)
7 (20,6)
4 (11,8)

>0,05
>0,05
>0,05

Желтуха, n (%) 87 (89,7) 28 (96,6) 32 (94,1) 27 (79,4) 0,074**

Длительность желтухи, дни, Me (IQR) 14 (9–20) 16,5 (10–24) 14 (11–18) 11,5 (1,75–21) 0,075**

Желтуха >21 дня, n (%) 20 (20,6) 9 (31) 5 (14,7) 6 (17,6) >0,05

Гипербилирубинемия, n (%)
>200 мкмоль/л
>300 мкмоль/л

32 (33)
6 (6,2)

5 (17,2)
1 (3,4)

15(44,1)
2 (5,9)

12 (35,3)
3 (8,8)

0,044*
>0,05

Фототерапия, n (%) 67 (69,1) 16 (55,2) 28 (82,4) 23 (67,6) 0,019*

Длительность лечения в стационаре, дни, 
Me (IQR)

28 (21–35) 32 (26–39) 27 (20–35) 25 (20–34) 0,069*
0,058**

Таблица 2
Течение периода адаптации поздних недоношенных детей

Примечание: *— разница между первой и второй группами, **— разница между первой и третьей группами, *** — разница между
второй и третьей группами.
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ЛИТЕРАТУРА

27 (20–35) дней, у детей третьей группы —
25 (20–34) дней, разница между первой и вто�
рой (р=0,069) и первой и третьей группами
(р=0,058) была близка к достоверной.

Выводы

1. Недоношенные дети с ГВ 34 (0/7) —
36 (6/7) недель, рожденные в условиях высоко�
го перинатального риска, нуждаются в наблю�
дении медицинского персонала и тщательном
клинико�лабораторном мониторинге в периоде
ранней адаптации для своевременного оказа�
ния медицинской помощи.

2. Риск развития нарушений постнатальной
адаптации обусловлен как морфофункцио�
нальной незрелостью органов и систем, так и
неблагоприятными условиями развития вну�
триутробного ребенка, что делает ПНД уязви�
мыми к нарушению постнатальной адаптации
независимо от ГВ. 

3. Тщательное медицинское наблюдение и
своевременное оказание медицинской помощи

беременным женщинам с хроническими заболе�
ваниями и патологией во время беременности
(в том числе инфекционно�воспалительными
заболеваниями, преэклампсией, плацентарной
дисфункцией, ЗВУР плода) позволят прогнози�
ровать вероятность преждевременного рождения
и нарушений постнатальной адаптации у ПНД.

4. Более точное определение показаний к про�
ведению операции кесарева сечения позволит
сократить частоту дыхательных расстройств
и необходимость дыхательной поддержки у ПНД.

5. В связи с высокой частотой развития
гипогликемии ПНД высокого перинатального
риска нуждаются в скрининге глюкозы крови
и своевременной коррекции гипогликемии.

6. Учитывая высокую вероятность развития
затяжной и значительной гипербилирубине�
мии, следует отсрочить выписку ПНД до пол�
ного налаживания грудного вскармливания
и положительной динамики набора веса ребенка.

Авторы заявляют об отсутствии конфлик�
та интересов.
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Клинический случай синдрома Дауна

у женщины и ее ребенка
1Научно"практический Центр детской кардиологии и кардиохирургии МЗ Украины, г. Киев

2Специализированный медико"генетический центр Национальной детской специализированной больницы

«ОХМАТДЕТ» МЗ Украины, г. Киев, Украина

УДК 616�089:617.5

Представлено клиническое наблюдение девочки 3,5 месяцев с синдромом Дауна (регулярная трисомия), родившейся от матери c мозаичной формой
данного синдрома. У ребенка наблюдались характерный фенотип синдрома Дауна и наличие врожденного порока сердца. Проведена хирургическая
операция — перевязка открытого артериального протока. Учитывая повышенный риск осложнений, обусловленных врожденным пороком сердца и
состоянием здоровья, всем детям с данным синдромом должны проводиться генетическое обследование, консультации генетика, кардиолога и
скрининг1эхокардиографии. Статья ознакомит врачей1педиатров, кардиологов, семейных врачей и других специалистов с семейным случаем
синдрома Дауна и результатами хирургической коррекции врожденного порока сердца. Ранний эхокардиографический скрининг и своевременное
хирургическое вмешательство значительно повышают продолжительность и качество жизни этих детей.
Ключевые слова: синдром Дауна, кариотипирование, медико1генетическое консультирование, врожденный порок сердца, открытый артериальный
проток, легочная гипертензия.

Down syndrome in woman and her child: a case report
I.N. Yemets1, N.N. Rudenko1, A.K. Kurkevich1, O.N. Lytvynenko1, V.A. Galagan2, Sh.A. Kulbalaewa2, W.W. Kurakowa2

1Scientific and Practical Centre of Paediatric Cardiology and Cardiosurgery of Ministry of Health of Ukraine, Kyiv, Ukraine
2Specialized Medicogenetic Centre of the National Children's Specialized Hospital «OHMATDET» of MH of Ukraine, Kyiv, Ukraine

The clinical case of a 3.51month1old girl with Down syndrome (regular trisomy), who was born from the mother with a mosaic form of this syndrome, is pre1
sented. The child has the characteristic Down syndrome phenotype and congenital heart defect. The surgical operation was performed — ligation of the open
ductus arteriosus. Given the increased risk of complications due to congenital heart defect and health status, all children with this syndrome should be pro1
vided a genetic examination, geneticist and cardiologist consultations, and screening echocardiography. The article will familiarize paediatricians, cardiolo1
gists, family doctors and other specialists with the family case of Down syndrome and the results of surgical correction of congenital heart disease. Early
echocardiographic screening and surgery significantly increase the duration and quality of life of these children.
Key words: Down syndrome, karyotyping, genetic counseling, congenital heart defect, open arterial duct, pulmonary hypertension.

Клінічний випадок синдрому Дауна у жінки та її дитини
І.М. Ємець1, Н.М. Руденко1, А.К. Куркевич1, О.М. Литвиненко1, В.О. Галаган2, Ш.А. Кульбалаева2, В.В. Куракова2

1Науково1практичний Центр дитячої кардіології і кардіохірургії МОЗ України, м. Київ
2Спеціалізований медико1генетичний центр Національної дитячої спеціалізованої лікарні «ОХМАТДИТ» МОЗ України, м. Київ, Україна

Наведено клінічне спостереження дівчинки 3,5 місяців із синдромом Дауна (регулярна трисомія), що народилася від матері з мозаїчною формою
даного синдрому. У дитини спостерігалися притаманний синдрому Дауна фенотип та наявність природженої вади серця. Проведена хірургічна
операція — перев’язка відкритої артеріальної протоки. Враховуючи підвищений ризик ускладнень, обумовлених природженою вадою серця та станом
здоров’я, усім дітям з даним синдромом повинні проводитися генетичне обстеження, консультації генетика, кардіолога і скринінг1эхокардіографії.
Стаття ознайомить лікарів1педіатрів, кардіологів, сімейних лікарів та інших спеціалістів з родинним випадком синдрому Дауна та результатами
хірургічної корекції природженої вади серця. Ранній ехокардіографічний скринінг та своєчасне хірургічне втручання значно підвищують тривалість та
якість життя цих дітей.
Ключові слова: синдром Дауна, каріотипування, медико1генетичне консультування, природжена вада серця, відкрита артеріальна протока, легенева
гіпертензія.

SOVREMENNAYA PEDIATRIYA.2018.1(89):110"115; doi 10.15574/SP.2018.89.110

И.Н. Емец1, Н.Н. Руденко1, А.К. Куркевич1,О.Н. Литвиненко1,
В.А. Галаган2, Ш.А. Кульбалаева2, В.В. Куракова2

Введение

Скаждым годом увеличивается количе�
ство детей c врожденной патологией —

5–6% от всех живорожденных имеют врож�
денные аномалии, из них в 40% случаев диагнос�
тируются определённые хромосомные или
генные синдромы, среди которых тяжелые
формы, в т.ч. врожденные пороки сердца
(ВПС), составляют около 2% [4,5,7].

В Украине врожденные сердечно�сосуди�
стые заболевания у детей представляют собой
все более серьезную проблему здравоохране�
ния. С начала 90�х годов частота заболеваний

органов кровообращения в детском возрасте
возросла в 2,5–3 раза. Ежегодно в Украине
рождается 5,5–6,0 тысяч детей с ВПС, 35–40%
из которых находятся в критическом
состоянии с первых дней жизни и нуждаются
в неотложной интенсивной терапии и хирурги�
ческой коррекции [4–7].

За последние десятилетия, несмотря на
общее снижение младенческой и неонатальной
смертности, неизменно регистрируется общий
рост врожденной сердечной патологии и увели�
чение ее роли в летальных исходах среди ново�
рожденных. Среди причин общей смертности
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новорожденных ВПС составляют около
15–20%. Частота ВПС среди живорождённых
г. Киева за период 2012–2016 составила 60 на
10000 [5,7,8].

Врожденные пороки сердца могут быть изо�
лированной патологией или входить в ком�
плекс множественных врожденных пороков
развития. Синдромальные формы патологии
составляют значительную часть интеграцион�
ных болезней в медицине, и врачи первичного
звена медицинской помощи (педиатры, семей�
ные врачи) часто оказываются первыми, к кому
обращаются пациенты с различной сочетанной
патологией [7–9].

Несмотря на прогресс современной кардио�
хирургии, летальность новорожденных и детей
первого года жизни с ВПС продолжает оста�
ваться высокой, что связано не только с позд�
ней диагностикой, но и неадекватным лечением
сердечной недостаточности. По данным раз�
личных авторов, 20% детей с ВПС без проведе�
ния оперативной коррекции уже к концу пер�
вого года жизни становятся абсолютно или
относительно неоперабельными из за необра�
тимых изменений в органах и системах. Только
10–15% больных с пороками сердца без выра�
женных нарушений гемодинамики достигают
юношеского возраста без хирургической кор�
рекции. Дети с ВПС, пережившие первый год
жизни без хирургического лечения, как прави�
ло, умирают в дальнейшем от различных
осложнений [3,9].

Улучшение терапевтического и хирургиче�
ского лечения ВПС привело к значительному
повышению выживаемости. Результат лечения
и качество дальнейшей жизни пациента зави�
сят не только от анатомии порока, нарушения
гемодинамики и мастерства хирурга, но и от
причины, вызвавшей формирование ВПС.
При этом следует учитывать, что ВПС, являю�
щийся частью генетически обусловленного
синдрома, протекает иначе, чем изолирован�
ный. У пациентов с синдромальной формой
патологии также возможно развитие специфи�
ческих патологических состояний, требующих
коррекции уже в ходе кардиологической помо�
щи. Поэтому эффективность лечения зависит
от своевременной диагностики синдромальных
форм ВПС, а также мультидисциплинарного
подхода в ведении таких детей [6,8].

Надо отметить, что хромосомная патология,
включающая изменения числа и структуры
хромосом, встречается у 1% новорожденных.
К наиболее распространенным хромосомным

нарушениям относится синдром Дауна (СД),
который обусловлен наличием дополнитель�
ной хромосомы 21. Наряду с регулярной трисо�
мией, существуют также мозаичная (12%) и
транслокационная формы (4–5%) СД [1,2]. 

Из всех форм СД наиболее сложна диагнос�
тика фенотипически не проявляемого, «скры�
того» хромосомного мозаицизма, которая тре�
бует тщательного цитогенетического анализа с
использованием FISH�специальных методов
исследования.

Для СД характерна клиническая вариабель�
ность, как по одному физическому параметру,
так и по их сочетанию у каждого пробанда. При
мозаичной и транслокационной формах СД
многие фенотипические признаки в большин�
стве случаев будут такие же, как и при регуляр�
ной трисомии хромосомы 21. Поэтому каждый
ребёнок, который фенотипически похож на СД,
требует цитогенетического обследования, при
котором в настоящее время используются раз�
личные методы пренатальной диагностики
(инвазивные и неинвазивные) [2,4,5]. 

За годы клинических наблюдений стало
очевидным, что для выявления ВПС у ново�
рожденного с СД одного физического обсле�
дования, включающего осмотр и аускультацию,
недостаточно. В настоящее время основными
методами диагностики ВПС являются электро�
кардиография (ЭКГ), трансторакальная
(ЭхоКГ) и черезпищеводная эхокардиография
(ЧПЭхоКГ). Ультразвуковое исследование
(УЗИ) сердца позволяет не только диагности�
ровать сердечные аномалии, но и определять
необходимость, тактику и своевременность
оперативного лечения.

В структуре ВПС при СД, по данным разных
авторов [3,7,9,12,16], наиболее часто встреча�
ются: атриовентрикулярная коммуникация
(40–45%), дефект межжелудочковой (35–40%)
и межпредсердной (20–25%) перегородок, реже —
открытый артериальный проток (4–7%), тетра�
да Фалло (6–9%). 

Ранний УЗИ�скрининг и своевременное
хирургическое вмешательство значительно
повышают общую продолжительность и каче�
ство жизни этих детей. В то же время состояние
детей с синдромальной патологией определяет�
ся не только тяжестью поражения сердца, но
и дисфункцией различных органов и систем,
затрудняющих терапевтическое и хирургиче�
ское лечение порока сердца.

Врожденный порок сердца вызывает ряд
изменений компенсаторного характера, обуслав�



КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

112 ISSN 1992�5913   Современная педиатрия  1(89)/2018

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

ливающих перестройку всего организма ребен�
ка, но при длительном существовании порока
процессы компенсации ведут к выраженным
деструктивным необратимым изменениям
органов и систем, что приводит к смерти боль�
ного. Примерно 50% детей первого года жизни
с большим сбросом крови в малый круг крово�
обращения без хирургической помощи умира�
ют при явлениях сердечной недостаточности.
Поэтому от своевременности постановки диаг�
ноза ВПС во многом зависит развитие
и тяжесть осложнений, в том числе и необрати�
мых склеротическая фаза легочной гипертен�
зии (ЛГ), а также успех хирургической коррек�
ции [3,7–9,15].

Синдром Дауна не является противопоказа�
нием к оперативному лечению ВПС, тем не
менее у детей с СД часто наблюдаются ослож�
нения в послеоперационном периоде. Особен�
ностью детей с СД и ВПС является большая
предрасположенность к инфекционно�воспа�
лительным заболеваниям дыхательных путей,
хотя тяжесть их состояния, прежде всего,
обусловлена видом ВПС и наличием ЛГ. 

Тактика лечения ребёнка с СД, у которого
диагностирован ВПС, строится с учетом вида
порока, особенностей нарушений гемодина�
мики, наличия лёгочной гипертензии, степени
выраженности необратимых изменений сосу�
дов малого круга кровообращения, клиниче�
ского состояния ребёнка и наличия сопут�
ствующих заболеваний. Ранняя диагностика
ВПС до появления необратимой ЛГ и проведе�
ние хирургического лечения обеспечивают бла�
гоприятный результат [3,7,9,16]. 

Своевременное проведение пре� и пост�
натальной диагностики СД помогает опреде�
лить тактику эффективного ведения больного,
в т. ч. оценить возможность и целесообразность
проведения кардиохирургической коррекции,
предоставить родителям достоверную ин�
формацию о прогнозе жизни и развития ребен�
ка для принятия адекватного решения
о возможности его воспитания в семье, а также
определить генетический риск. 

Клиническое наблюдение ребенка с СД
и ВПС, рожденного от матери с мозаичной
формой СД

Пациент Ч. (рис.1) с фенотипическими
признаками СД в возрасте 3,5 месяцев посту�
пил в отделение сердечной хирургии новорож�
денных кардиоцентра с жалобами на одышку,
отказ от еды, незначительную прибавку в массе
тела. Ребенок от третьей беременности, первых

Рис.1. Пробанд с синдромом Дауна (регулярная трисомия)

Рис.2. Мать и пробанд с синдромом Дауна
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срочных, физиологических родов. Масса тела
при рождении — 3100 г, длина тела — 55 см.
Оценка по шкале Апгар 7–8 баллов. В неона�
тальном периоде у ребенка отмечались затяж�
ная желтуха новорожденных, недостаточная
прибавка в массе тела, мышечная гипотония.
Уровень тиреотропного гормона — в пределах
нормы. В течение первого месяца жизни груд�
ное вскармливание, затем искусственное.
В возрасте одного месяца при плановом осмо�
тре диагностирован систолический шум в обла�
сти сердца. При проведении ЭхоКГ�обследова�
ния по месту жительства выявлена дилатация
полости правого желудочка, снижение его
сократимости. Поставлен предварительный
диагноз — «Миокардит». Назначено симптома�
тическое лечение. На фоне проводимого лече�
ния улучшения состояния ребёнка не отмеча�
лось. При повторном ЭхоКГ�обследовании
выявлены выраженная дилатация и снижение
систолической функции правого желудочка,
в связи с чем ребёнок был направлен
в НПМЦДКК МЗ Украины. 

Объективно при поступлении: общее
состояние средней степени тяжести. Масса
тела 4,3 кг, длина тела 59,5 см. При осмотре

ребенка обнаружены характерные фенотипиче�
ские признаки СД (рис.1). Кожные покровы
бледно�розовые, чистые. Одышка смешанного
характера, ЧД 60, ЧСС 140, SaО2 на руке 94%,
на ноге SaО2 85%. В легких: дыхание жёсткое,
хрипов нет. Шума в области сердца нет. Печень
+2,5 см от края правой рёберной дуги по правой
среднеключичной линии. 

Результат кариотипа: 47,ХX,+21 (G�метод).
Пробанду установлен диагноз: «Синдром
Дауна, регулярная трисомия». 

Результаты инструментальных обследова�
ний пациента:

• данные ЭКГ: ритм синусовый, регулярный;
ЧСС 140; электрическая ось сердца откло�
нена вправо; угол альфа +120°, ЭКГ�при�
знаки гипертрофии правого желудочка;

• данные Эхо�КГ: значительно увеличена
полость правого желудочка, его сократи�
мость умеренно снижена. Левый желудо�
чек: КДИ 27 мл/м2, ФВ 70%. На ТК выра�
женный обратный ток. Систолическое
давление в правом желудочке 100 мм рт. ст.
Функционирует открытый артериальный
проток (ОАП), диаметр которого со сторо�
ны лёгочной артерии 4,6 мм, со стороны
аорты — 6 мм. Сброс на артериальном про�
токе перекрёстный. Открытое овальное
окно — диаметр 4,5 мм, сброс лево�правый; 

• данные рентген�хирургического обследо�
вания сердца и магистральных сосудов:
ОАП, диаметр со стороны аорты 6 мм,
со стороны легочной артерии — 4 мм,
длина 12 мм. При пробном закрытии арте�
риального протока баллоном TyshakI
INu�Med №7 системное давление выросло
с 70/35 мм рт. ст. до 80/47 мм рт. ст, давле�
ние в лёгочной артерии уменьшилось
с 65/30 мм рт. ст. до 65/19 мм рт. ст. Легоч�
ная гипертензия 90%. Qp/Qs=2,55, индекс
Вуда 3,19 ед/м2. После кислородной
пробы Qp/Qs выросло до 3,1, индекс Вуда
снизился до 1,74 ед/м2. Кислородная
проба положительная. Капиллярная фаза
удовлетворительная.

Исследование было выполнено в соответ�
ствии с принципами Хельсинкской Деклара�
ции. Протокол исследования был одобрен
Локальным этическим комитетом (ЛЭК) всех
участвующих учреждений. На проведение
исследований было получено информирован�
ное согласие.

Открытый артериальный проток относится
к шунтовым порокам с перегрузкой левого

Рис.3. Кариограмма матери пробанда (G1метод; x1000)
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желудочка. Основными гемодинамическими
факторами, которые при этом оказывают влия�
ние на тип перегрузки сердца при функциони�
рующем артериальном протоке, являются:
направление и объем шунта, давление и сопро�
тивление в системе легочной артерии, а также
функциональные размеры протока. Для разви�
тия нарушений гемодинамики имеют значение
размер протока, угол его отхождения от аорты
и разница давлений в большом и малом кругах
кровообращения. Направление и величина
сброса в таких ситуациях зависят от соотноше�
ния сопротивлений малого и большого круга
кровообращения. Лево�правый сброс крови
через артериальный проток увеличивает объем
крови, поступающей в левые камеры сердца,
и создает их объемную перегрузку. До тех пор,
пока давление в легочной артерии остается
нормальным, перегрузки правого желудочка не
отмечается. Длительная перегрузка малого
круга кровообращения приводит к ЛГ, к гипер�
трофии правого желудочка и правого пред�
сердия, смене шунта на право�левый,
артериальной гипоксемии, хронической право�
желудочковой или тотальной сердечной недо�
статочности. Клинические последствия функ�
ционирования ОАП зависят от выраженности
лево�правого шунтирования крови и способно�
сти организма ребенка компенсировать нару�
шение гемодинамики. Открытый артериаль�
ный проток небольших размеров (до 4 мм)
мало влияет на работу сердечно�сосудистой
системы. При большом диаметре в легочную
артерию поступает избыточное количество
крови, приводящее к ЛГ и перегрузке левого
желудочка избыточным объемом крови,
появлению дилатации и гипертрофии левого
желудочка. Со временем развиваются необра�
тимые изменения в лёгочных сосудах (синдром
Эйзенменгера) и сердечная недостаточность.
При этом особенностью клинического течения
пороков сердца с обогащённым лёгочным кро�
вотоком у детей с СД является более раннее и
быстрое развитие необратимых склеротиче�
ских изменений сосудов малого круга кровооб�
ращения [3,11,15].

Анализируя возможные пути оказания
медицинской помощи данному ребенку,
необходимо отметить следующее. Результаты
ЭхоКГ, позитивная кислородная проба при
зондировании, наличие у ребенка гемодинами�
чески значимого ОАП с высокой ЛГ являются
абсолютным показаним к хирургическому
лечению. Была выполнена перевязка ОАП.

В отделении реанимации ребенок находился
в течение 14 дней. Экстубация проведена на
третьи сутки после операции. Длительное пре�
бывание в отделении реанимации было обуслов�
лено явлениями дыхательной недостаточности.
В раннем послеоперационном периоде отмеча�
лась остаточная ЛГ, систолическое давление в
правом желудочке 80 мм рт. ст., в связи с чем
был назначен силденафил 1 мг/кг 3 раза в сутки.
На фоне приёма препарата по данным ЭхоКГ
отмечено снижение систолического давления
в правом желудочке до 45 мм рт. ст. Ребёнок
выписан в удовлетворительном состоянии.

Клиническое наблюдение матери с СД и кор�
ригированным ВПС

Матери пробанда (рис. 2) — 33 года, отцу —
35 лет; образование обоих неполное среднее,
не работают. В браке состоят около 6 лет. В воз�
расте 14 лет матери ребёнка (2002 г., г. Запо�
рожье) проведена радикальная коррекция
неполной атриовентрикулярной коммуника�
ции. Медико�генетическое консультирование
и обследование матери ребёнка по месту
жительства не проводились.

Мать ребенка имела три беременности:
I беременность — прерывание на 20 неделе по
медицинским показаниям в связи с наличием
множественных пороков развития плода; II —
самопроизвольный аборт в сроке 9 недель;
III беременность — роды I, срочные, физиоло�
гические на 38 неделе. Родилась девочка с СД.

Впервые мать с ребенком проконсуль�
тированы генетиком в СМГЦ НДСЛ
«ОХМАТДЕТ» по направлению врача�кардио�
лога кардиоцентра. В результате обследования
выявлено, что мать ребенка с СД имеет клини�
ческие проявления синдрома: плоское лицо,
монголоидный разрез глаз, четырехпальцевая
ладонная скадка, брахидактилия, субнанизм,
снижение интеллекта легкой степени. 

Кариотип матери ребёнка с СД (рис.3):
mos 47,XX,+21[3]/46,XX[27] (10% клеток —
женский кариотип с трисомией хромосомы
21 и 90% клеток — нормальный женский
кариотип), который был подтвержден
FISH�методом. Таким образом, установлен
диагноз матери пробанда: «Синдром Дауна,
мозаичная форма».

Несмотря на то, что у женщин с СД репро�
дуктивная функция снижена, способность
к деторождению у них остается. При регуляр�
ном менструальном цикле возможность зачать
ребенка примерно в 2–3 раза ниже, чем у здо�
ровой женщины. По оценкам специалистов,
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примерно 50% женщин с СД являются фер�
тильными, но при этом наблюдается более
высокий уровень бесплодия по сравнению со
здоровыми лицами [10,14], что было продемон�
стрировано в данной работе.

Анализируя описанный случай, можно сде�
лать следующие выводы:

— необходимо проведение раннего ком�
плексного кардиологического обследования
и ЭхоКГ всех детей с СД в раннем постнаталь�
ном периоде (до 3 мес.);

— дети с СД и пороками сердца должны
быть консультированы кардиологом для опре�
деления необходимости и сроков оперативного
лечения;

— ранняя хирургическая коррекция ВПС
у пациентов с СД имеет благоприятный прог�
ноз в развитии заболевания;

— детям с наличием или подозрением на СД
необходимо проведение медико�генетического
консультирования с последующим цитогенети�
ческим обследованием;

— дети с СД нуждаются в диспансерном
наблюдении с учетом мультидисциплинарного
подхода в лечении;

— необходимо учитывать, что у женщин
с СД сохраняется фертильность, и риск рожде�
ния ребенка с СД остается высоким.

Авторы заявляют об отсутствии конфлик�
та интересов.
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Хвороба Кавасакі у дітей м. Києва.

Аналіз 23 випадків
1Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика, м. Київ, Україна

2Київська міська дитяча клінічна лікарня №1, Україна

УДК 616.132�002.77�007.64:616.92/.93�039.42]�053.2�036.22(477)

Наведено найширше в Україні спостереження хвороби Кавасакі (ХК) у дітей — 23 клінічні випадки у м. Києві. Частота повної ХК була 56%, неповної —
44%. Частота уражень коронарних судин становила 33% і була найвищою у дітей першого року життя — 83%. Проаналізовано симптоми, лабораторні
прояви ХК. Показано особливості постановки діагнозу неповної ХК. Розраховано поширеність ХК у м. Києві у 2016 р. — 4,6 на 100 000 дітей
до 5 років життя та очікувану поширеність ХК для України у 2016 р. — 103 випадки. 
Ключові слова: хвороба Кавасакі, діти, коронарит, аневризми коронарних судин, гарячка, внутрішньовенний людський імуноглобулін нормальний.

Kawasaki Disease in Children of Kyiv. Analysis of 23 cases
Stepanovskyy Y.S.1, Chernyshova L.I.1, Hilfanova A.M.1, Volokha A.P.1, Bondarenko A.V.1, Sulimanova O.S.1,
Lapiy F.I.1, Kasyan O.I.2, Habrys H.M.2, Lytvynovska K.S.2
1Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education, Kyiv, Ukraine
2Kyiv City Children's Clinical Hospital №1, Ukraine

The broadest observation of Kawasaki disease (KD) in children in Ukraine is presented that included 23 clinical cases in Kyiv. The frequency of complete KD
was 56% and incomplete one was 44%. The coronary vessel affection rate was 33% and the highest one was revealed in infants — 83%. The symptoms and
laboratory manifestations of KD are analyzed. The characteristics of the incomplete KD diagnosis are presented. The prevalence of KD in Kyiv in 2016 is cal1
culated to be 4.6 per 100,000 children under 5 years of age and the expected prevalence of KD in Ukraine in 2016 — 103 cases.
Key words: Kawasaki disease, children, coronaritis, coronary vessel aneurysms, fever, intravenous human normal immunoglobulin.

Болезнь Кавасаки у детей г. Киева. Анализ 23 случаев
Ю.С. Степановский1, Л.И. Чернышова1, А.М. Гильфанова1, А.П. Волоха1,
А.В. Бондаренко1, О.С. Сулиманова1, Ф.И. Лапий1, А.И. Касьян2, Г.Н. Габрысь2, К.С. Литвиновськая2

1Национальная медицинская академия последипломного образования имени П.Л. Шупика, г. Киев, Украина 
2Киевская городская детская клиническая больница №1, Украина

Представлено наибольшее в Украине наблюдение болезни Кавасаки (БК) у детей — 23 клинических случая в г. Киеве. Частота полной БК составила
56%, неполной — 44%. Частота поражений коронарных сосудов составила 33% и была наивысшей у детей первого года жизни —
83%. Проанализированы симптомы, лабораторные проявления БК. Описаны особенности постановки диагноза неполной БК. Рассчитана
распространенность БК в г. Киеве в 2016 году — 4,6 на 100 000 детей до 5 лет жизни и ожидаемая распространенность БК для Украины в 2016 году —
103 случая.
Ключевые слова: болезнь Кавасаки, дети, коронарит, аневризмы коронарных сосудов, лихорадка, внутривенный человеческий иммуноглобулин
нормальный.
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Ю.С. Степановський1, Л.І. Чернишова1, А.М. Гільфанова1,
А.П. Волоха1, А.В. Бондаренко1, О.С. Суліманова1, Ф.І. Лапій1,

О.І. Касьян2, Г.М. Габрись2, К.С. Литвиновська2

Вступ

Хвороба Кавасакі (колишня назва — сли�
зово�шкірний лімфонодулярний син�

дром, ХК) — це гостре самолімітоване запальне
захворювання у дітей, що перебігає з уражен�
ням артерій середнього калібру, переважно
коронарних. Є однією з найчастіших причин
лихоманок неясного ґенезу, васкулітів [15] та
набутих вад серця у дітей [29]. У пацієнтів, які
не отримували лікування, аневризми коронар�
них артерій (АКА) розвиваються у 15–25% ви�
падків, з них 2–3% хворих помирають внаслі�
док васкуліту коронарних судин [11,20].

Хвороба Кавасакі найбільш поширена серед
жителів Східної Азії (Японія, Китай, Тайвань)

та осіб азіатського походження, які мешкають
в інших частинах світу. Особи чоловічої статі
більш схильні до розвитку хвороби. Характер�
ні сезонність та епідемічні спалахи
[19,24,27,28]. У нерозвинених країнах дані про
поширеність захворювання відсутні. Починаю�
чи з 2000 р., у багатьох країнах спостерігається
зростання числа пацієнтів із ХК, проте досі
не зрозуміло, чи така тенденція залежить від
кращої діагностики внаслідок настороженості
лікарів, чи від загального зростання захворю�
ваності на ХК у світі. З моменту описання
хвороби Томісаку Кавасакі у 1967 р. [28]
у Японії зареєстровано близько 250 000 випад�
ків захворювання. Її щорічна частота у цій кра�
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їні становить 1 випадок на 1000 дітей віком
до 5 років життя з піком захворюваності до 215
на 100 000 у час епідемічних спалахів [22,30].
Для порівняння: в Італії захворюваність стано�
вить 14,7 [34], у Швеції — 6,2 [33], Об'єднано�
му Королівстві — 8,1, у США — 17,1 на 100 000 ді�
тей до 5 років відповідно [23]. Близько 85%
дітей з ХК є молодшими 5 років, з найбільшою
частотою у віці 18–24 міс., а у пацієнтів
до 3 міс. життя чи старших 5 років життя ХК
зустрічається значно рідше. Проте такі пацієн�
ти мають підвищений ризик розвитку АКА
[23,29,34]. Статистичні дані щодо поширеності
ХК в Україні відсутні.

В українській медичній літературі, почи�
наючи з 1982 р., представлені, здебільшого, клі�
нічні випадки ХК [1–9].

Етіологія захворювання залишається нерозга�
даною. На підставі патогенетичних, епідеміоло�
гічних, демографічних даних були запропоновані
різноманітні гіпотези, серед яких основними
є інфекційна та неінфекційна [12–14,17,32]. 

Патогенез ХК полягає у руйнівному впливі
активованих Т�клітин та ряду цитотоксичних
прозапальних цитокінів на ендотеліальний
вистил судин. Дослідження вказують на те, що
до патологічного процесу залучені різні органи
і тканини [10,21], але довгострокові ураження
виникають лише в артеріях. Пошкодження
кровоносних судин є наслідком запальної клі�
тинної інфільтрації у судинній стінці. Руйну�
вання еластичних і колагенових волокон
призводить до втрати структурної цілісності
артеріальної стінки та утворення дилатацій
і аневризм. У судинній стінці до складу
інфільтрату входять нейтрофіли, Т�клітини
(зокрема CD8 Т�клітини), еозинофіли, плазма�
тичні клітини і/або макрофаги [25].

Перебіг захворювання циклічний, характе�
ризується високою лихоманкою та комплексом
гострих запальних проявів, які тривають
у середньому протягом 12 днів. Хвороба Кава�
сакі у більшості випадків завершується оду�
жанням, навіть якщо не застосовувалось
коректне лікування. 

Будь�які специфічні тести для ХК відсутні, а
діагноз ґрунтується на комбінації клінічних
критеріїв та лабораторних показників. Для
діагностики захворювання, за критеріями
Японського дослідного комітету ХК, повинні
бути наявні 5 із 6 критеріїв (табл. 1) [18].

Північно�американські критерії діагностики
ХК подібні, але лихоманка є обов'язковим
критерієм [29]. Тобто для постановки діагнозу

ХК необхідними критеріями є лихоманка
понад 5 днів і 4 з 5 основних симптомів, наведе�
них у табл. 1. 

Діагноз ХК можна виставити і на четвертий
день лихоманки, якщо мають місце чотири
і більше ключових симптомів, особливо за
наявності пальмарної чи плантарної еритеми
або набряків кистей/стоп. До того ж клініцисти
із великим досвідом лікування ХК можуть
в окремих випадках виставляти діагноз і на тре�
тій день хвороби [29].

При ХК виникають ураження багатьох
систем організму: дихальної системи — розви�
ток інтерстиційних інфільтративних змін
у легенях; кістково�м'язової системи — артрит,
артралгія; шлунково�кишкового тракту — блю�
вання, діарея, біль у животі, гепатит, водянка
жовчного міхура; центральної нервової
системи — асептичний менінгіт, розвиток сен�
соневральої глухоти, паралічу лицьового нерва;
сечостатевої системи — меатит. Серед інших
проявів — еритема, набряк у місці проведення
БЦЖ, ретрофарингеальна флегмона, висипка
та лущення у паховій ділянці, передній увеїт.
Окрім ураження коронарних судин, типовими
для ХК є міокардит, перикардит, клапанна регур�
гітація, шок, розширення кореня аорти [29].

Лабораторні знахідки, які притаманні ХК:
нейтрофільоз із зсувом лейкоцитарної форму�
ли вліво, підвищення ШОЕ, підвищення рівня
С�реактивного білка, анемія, зміни кількості
ліпідів крові, гіпоальбумінемія, гіпонатріємія,
тромбоцитоз після першого тижня захворюван�
ня, стерильна піурія, підвищені рівні трансамі�
наз та гамма�глутамілтранспептидази [31].

На даний час стандартним лікуванням ХК
є уведення внутрішньовенного людського нор�
мального імуноглобуліну (ВВЛІГ) в імуно�
супресивній дозі та ацетилсаліцилової кислоти
(АСК), а також, залежно від клінічної ситуації,
глюкокортикостероїдів, блокаторів фактору
некрозу пухлин (ФНП). Рання діагностика
захворювання має вирішальне значення для
досягнення оптимального результату лікуван�
ня [16]. Проте 10–20% пацієнтів із ХК є рези�
стентними до лікування імуноглобуліном
та мають вищий ризик розвитку васкуліту
коронарних судин [35,37]. 

В Україні описані поодинокі випадки ХК,
не визначена її актуальність, особливості пере�
бігу у дітей.

Мета роботи: визначити актуальність
ХК для України, розрахувати можливу частоту
ХК у м. Києві за 2016 рік, проаналізувати
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клінічні випадки, підвищити настороженість
дитячих лікарів щодо ХК.

Матеріал і методи дослідження

У дослідженні взяли участь 23 дитини з ХК,
які знаходились на стаціонарному лікуванні
у Київській міській дитячій лікарні №1
за період із 2011 р. по лютий 2017 року. Діагноз
ХК виставлявся відповідно до міжнародних
критеріїв діагностики цього захворювання,
у тому числі і діагноз неповної ХК [18,29],
(табл. 1, рис. 1). Діагноз в однієї 5�місячної дів�
чинки було встановлено лише посмертно на
автопсії — масивний тромбоз аневризматично
змінених коронарних артерій.

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

Катамнез у даному дослідженні не вивчався.
Аналіз отриманих даних проводився за допо�

могою програми Microsoft Excel, IBM SPSS
Statistics 22.

Результати дослідження та їх обговорення

Медіана віку становила 19 міс, при цьому
50% знаходились між 14 та 42,5 міс. життя
(1–3 квартилі). Наймолодшою була дівчинка
5 міс., найстаршою — 10�річна дівчинка.

Через варіабельність клінічних проявів та від�
сутність патогномонічних симптомів пацієнти з
ХК госпіталізувались у відділення різного про�
філю: нефрологічне, гнійної хірургії, інфекційно�
діагностичне, захворювань ЛОР�органів, інфек�
ційне відділення для лікування ГРВІ та їх
ускладнень. Не дивлячись на те, що основним
органом�мішенню при ХК є серце та коронарні
судини, лише одна дитина була відразу госпіталі�
зована у кардіологічне відділення. Найчастіши�
ми попередніми діагнозами, що виставлялись
дітям із ХК при госпіталізації у лікарні, були
наступні: гостре респіраторне захворювання,
пневмонія, гнійний шийний лімфаденіт, гостра
кишкова інфекція, гострий пієлонефрит (рис. 2).

Таблиця 1
Класичні діагностичні критерії хвороби Кавасакі*

Критерій Опис

Лихоманка 5 днів і більше + 4 з 5 критеріїв, наведених нижче

Кон'юнктивіт/склерит Двосторонній, негнійний

Лімфаденопатія Шийна лімфаденопатія, часто розмір лімфатичного вузла становить понад 1,5 см

Висипка Поліморфна. Везикули та кірки не характерні

Зміни губ та ротової порожнини Гіперемовані потріскані губи; «малиновий» язик; дифузна еритема ротогорла

Зміни на кінцівках
На початку захворювання: еритема та набряк кистей та стоп.
На етапі одужання: лущення шкіри, починаючи з кінчиків пальців

Примітка: *ХК може також бути виставленою при 4 і менше критеріях за наявності уражень коронарних артерій.

Оцінка пацієнта за підозри на неповну хворобу Кавасакі1

Лихоманка у дітей > 5 днів та 2–3 відповідні
клінічні критерії2 або діти 1-го року життя
з лихоманкою > 7 днів за відсутності інших
пояснень її появи3

Оцінити лабораторні тести

СРБ < 30 мг/л або
ШОЕ < 40 мм/год

Послідовна клінічна
та лабораторна переоцінка,
якщо лихоманка зберігається

ЕхоКГ, якщо виникає
типове лущення шкіри6

> 3 додаткових лабораторних
критеріїв

1) Анемія
2) Тромбоцити більше 450 Г/л

після 7"го дня лихоманки
3) Альбумін < 3,0 г/л
4) Підвищення рівня АлАТ
5) Лейкоцитоз > 15 Г/л
6) Лейкоцитурія > 10 клітин

в п.з або є зміни на ЕхоКГ4

Лікувати5

НІ

ТАК

СРБ > 30 мг/л i/або
ШОЕ > 40 мм/год

Рис. 1. Алгоритм дій за підозри на неповну хворобу Кавасакі

14%

14%

14%

19%

38%
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ГКІ

лімфаденіт

пневмонія

пієлонефрит

Рис. 2. Попередній діагноз при госпіталізації у дітей з хворобою
Кавасакі
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Так, за даними літератури, катаральні явища
у дітей з ХК можуть траплятись у близько 50%
на початку захворювання, а діарея та блювання —
у 20–30% [29].

Клінічні прояви ХК у дітей, що брали участь
у дослідженні, наведені на рис. 3.

Лихоманка тривалістю понад п'ять днів
мала місце у всіх, без винятку, дітей. Підвищен�
ня температури тіла характеризувалось цифра�
ми від 38,5 °С (як правило, 39–40 °С) і вище
з кількома підйомами за добу. Тривалість лихо�
манки становила від 8 до 33 діб. Як правило,
температура тіла нормалізувалась на 1–2 добу
з моменту уведення ВВЛІГ. 

Склерит у всіх дітей був двостороннім.
Кон'юнктивіт перебігав без гнійних виділень.
Висипання на шкірі мали вигляд плям і папул.
У деяких пацієнтів спостерігалося лише кілька
елементів, в інших елементи розташовувались
по всьому тілу, різного розміру та інколи з тен�
денцією до злиття. У кожної другої дитини
мали місце катаральні явища. Хейліт характе�
ризувався сухістю губ, лущенням епітелію,
їх яскравою гіперемією, іноді з вишневим від�

тінком та вертикальними тріщинками. Збіль�
шений підщелепний лімфатичний вузол не мав
ознак нагноєння. Розмір при пальпації стано�
вив від 1,5 до 3 см у діаметрі.

Цікаво, що усі симптоми при ХК могли бути
слабко вираженими і не привертали увагу ліка�
ря. Так, набряклість правої кисті у 10�річної
дівчинки була розцінена як «реакція» на пери�
феричний катетер в ділянці правого ліктьового
згину, хоча дівчинка не могла зігнути руки
у кулаки на обох руках. Склерит в іншого
пацієнта трактувався дільничним педіатром як
«заплакані» очі, а потріскані губи — як «зне�
воднення».

Медіана рівня лейкоцитів складала 17,65 Г/л,
при цьому 50% показників коливались у межах
від 15,1 до 23,2 Г/л, мінімально — 7,8 Г/л, мак�
симально — 43,3 Г/л. Тільки у 2�х пацієнтів
рівень лейкоцитів знаходився у межах норми
(8% пацієнтів). ШОЕ значно варіювала у дітей
(від 11 до 76 мм/год). У 50% дітей рівень ШОЕ
становив понад 54 мм/год. Рівень тромбоцитів
коливався від 237 до 1045 Г/л, медіана станови�
ла 555 Г/л. Рівень гемоглобіну у 50% дітей зна�
ходився у межах 96,5–110 г/л. У 31% дітей
із СК були нормальні значення рівня гемогло�
біну. Легкий ступінь анемії мали 50% дітей.
Анемія середньої важкості відмічалась у 19%.
У кожному випадку хоча б один показник
запальної реакції був збільшеним.

У кожної третьої дитини було діагностоване
ураження коронарних судин.

Жоден з окремо взятих клінічних діагнос�
тичних критеріїв ХК не був предиктором
розвитку коронариту. Діти з повною та непов�
ною ХК мали однаковий шанс розвитку коро�
нариту: 41,6% та 27,3% відповідно (точний кри�
терій Фішера =0,54; р=0,4). Розвиток корона�
риту не залежав від статі дітей: у хлопчиків —
38,5%, у дівчаток — 30% (точний критерій
Фішера =0,178; р=1,00).

Спостерігалась істотна залежність між
розвитком коронариту та віком дитини. У дітей
віком до 12 міс. включно частота коронариту
склала 83%, а у дітей старших 12 міс. — 23%
відповідно (точний критерій Фішера =
8,44; р=0,009; Фі=0,61).

Лейкоцитоз є важливою діагностичною
ознакою ХК, проте нам не вдалося довести зв'я�
зок між виникненням коронариту та рівнем
лейкоцитів. Як і у випадку лейкоцитозу, рівні
ШОЕ, гемоглобіну та тромбоцитів не корелю�
вали з розвитком коронариту. Проте у жодного
з трьох пацієнтів, які мали нормальні значення
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Рис. 3. Клінічні прояви у дітей з Хворобою Кавасакі
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тромбоцитів (до 300 Г/л), коронарит за час гос�
піталізації не розвинувся. 

Усі діти до початку лікування ВВЛІГ отри�
мували антибактеріальну терапію, але без ефек�
ту. Перша доза ВВЛІГ найчастіше вводилась з 9
по 13 добу (50% пацієнтів). Найпізніше — на 30�у
добу захворювання. Уведення імуноглобуліну
залежало від моменту постановки діагнозу або
здійснювалось при серйозній підозрі на дане
захворювання (у випадку неповної ХК). Троє
дітей потребували повторного уведення ВВЛІГ.
Доза ВВЛІГ становила 2 г/кг як одноразова
інфузія. Доза АСК — 50–80 мг/кг на добу за
4 прийоми у дні, коли є лихоманка, далі —
3–5 мг/кг щоденно протягом 6–8 тижнів.

Повну ХК було діагностовано у 13 (56%)
пацієнтів, в інших 10 (44%) пацієнтів, відповід�
но, неповний варіант.

Якщо діагностика повної ХК досить чітко
визначена, то діагностика неповної ХК, як пра�
вило, становить значні труднощі. У зв'язку з
цим наводимо короткий опис деяких клінічних
випадків неповної ХК у дітей. 

Як правило, пацієнти потрапляли у лікарню
наприкінці першого та протягом другого тижня
захворювання. Лихоманка у них була щоден�
ною з піками до 39–40 °С. Особливістю лихо�
манки була слабка ефективність традиційних
антипіретиків — ібупрофену та парацетамолу.
Практично усі діти перед госпіталізацією отри�
мували антибіотики (азитроміцин, ампіцилін
або цефалоспорини) без ефекту. Рутинні обсте�
ження у стаціонарі з приводу лихоманки або не
виявляли патології, або ж знахідки не корелю�
вали із перебігом хвороби. 

Наприклад, хлопчик 1 р. 5 міс. був госпіталі�
зований наприкінці другого тижня захворю�
вання з діагнозом негоспітальної двосторон�
ньої пневмонії (на рентгенографії виявлено
інфільтративні зміни з обох боків). Проте
насторожували відсутність явищ дихальної
недостатності, відсутність реакції на лікування
антибіотиками (меропенем, захищений суль�
бактамом ампіцилін, амікацин), нормальні зна�
чення S02. Натомість, окрім багатоденної лихо�
манки, мали місце хейліт, яскрава гіперемія
ротогорла, макуло�папульозна висипка на тілі,
односторонній шийний лімфаденіт без ознак
нагноєння понад 1,5 см у діаметрі, що дозволи�
ло запідозрити діагноз ХК, її неповний варіант
(лихоманка + 3 ключові симптоми ХК). При
лабораторних обстеженнях спостерігались лей�
коцитоз 40 Г/л, ШОЕ 66 мм/год, анемія (рівень
гемоглобіну 97 г/л), тромбоцитоз 720 Г/л.

Після уведення ВВЛІГ та АСК температура
тіла швидко нормалізувалась, знизились лабо�
раторні маркери запального процесу та поліпшив�
ся загальний стан пацієнта. Зміни коронарних
судин при проведенні ЕхоКГ за час перебуван�
ня у стаціонарі були відсутніми.

За даними літератури, зміни у легенях
можуть траплятись при ХК у вигляді інфільт�
ратів чи вузлів на рентгенограмі і виникають
внаслідок васкуліту [29].

Пацієнт, хлопчик 7 міс., був госпіталізований
у ЛОР�відділення з діагнозом правосторонньо�
го середнього отиту. Серед інших симптомів,
окрім лихоманки понад 5 днів, спостері�
гались склерит та макуло�папульозні висипан�
ня на шкірі, які первинно були розцінені
як «алергія на ібупрофен». Лабораторно: лей�
коцитоз 15,6 Г/л, ШОЕ 76 мм/год, тромбоци�
тоз 650 Г/л, гемоглобін 95 г/л. Проте важкість
перебігу захворювання, результати аналізів не
корелювали із поставленим діагнозом отиту.
Була запідозрена неповна ХК (лихоманка
понад 5 днів, 2 основні критерії ХК та 4 додат�
кові лабораторні критерії). На 9�й день хвороби
уведено ВВЛІГ та АСК, після чого хлопчик
швидко одужав. За результатами ЕхоКГ —
серце інтактне.

Іншому 7�місячному хлопчику діагноз ХК
був виставлений після ЕхоКГ. Госпіталізація
з явищами ентериту відбулась у кінці першого
тижня хвороби. Проте збереження високої
лихоманки понад 10 днів, наявність двосторон�
нього склериту, макуло�папульозної висипки
на шкірі, яскравої гіперемії ротогорла, а також
таких лабораторних показників, як лейкоцитоз
26 Г/л, ШОЕ 44 мм/год, наростання рівня
тромбоцитів до 860 Г/л, дозволили виставити
діагноз неповної ХК, на користь чого служило
і виявлення коронариту при ЕхоКГ. Після уве�
дення ВВЛІГ у дозі 2 г/кг та АСК температура
тіла швидко нормалізувалась, як і загальний
стан та показники запального процесу.

У наведених клінічних випадках проводи�
лось визначення С�реактивного білка, проте
якісним методом. Рівні СРБ складали 2–3 «+».

Майже у 90% пацієнтів із неповною ХК, які
отримували ВВЛІГ та АСК, спостерігалась
швидка нормалізація температури тіла, загаль�
ного стану та показників запалення уже
на 1–2 день після уведення препарату.
Лише один пацієнт з неповною ХК потребував
повторного уведення препарату, після чого спо�
стерігались покращання стану та одужання
дитини.
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На рис. 4 показане зростання випадків ХК
у КМДКЛ №1. На нашу думку, різке зростання
числа пацієнтів із ХК пов'язане, насамперед,
з підвищенням настороженості лікарів щодо
даного захворювання.

На сьогодні частота ХК в Україні невідома.
Для розрахунку частоти ХК ми користувались
офіційними статистичними даними. Відомо, що
у м. Києві у період із 2012 р. по 2016 р. народи�
лось (5�річний період) 174 140 малюків
(http://database.ukrcensus.gov.ua). Маючи у 2016 р.
8 випадків ХК у дітей до 5 років життя, що ліку�
вались у КМДКЛ №1 (10�річна дівчинка із ХК
не була включена), можна вирахувати частоту
випадків ХК на 100 000 дітей до 5 років життя.
Цей показник становив 4,6. Отриманий нами
показник у 4,6 випадку ХК на 100 000 дітей до
5 років життя у м. Києві у 2016 р. порівнянний з
даними із сусідньої Польщі і не перевищує такий
в інших європейських країнах. Розрахункова
частота для Польщі становить 4,1 [26].

Слід зазначити, що КМДКЛ №1 переважно
надає стаціонарну допомогу дітям правого
берега. Не виключено, що пацієнти із ХК були
госпіталізовані й в інші медичні заклади
м. Києва, у тому числі і правого берега. Отже,
можна припустити, що справжня частота ХК
у м. Києві у 2016 р. була істотно вищою.

Якщо користуватись отриманим розрахун�
ковим показником у межах України, можна
вирахувати абсолютне число випадків ХК
в Україні у 2016 р., які мали б траплятись у
дітей. На кінець 2016 р. в Україні налічувалось
2 241 259 дітей віком до 5 років (http://databa�
se.ukrcensus.gov.ua). За допомогою розрахунку
отримуємо можливе абсолютне число випадків
ХК по Україні у 2016 р. — 103. 

Таким чином, діагностика у дитини ХК,
як повної, так і неповної, залежала від вміння

оцінити в комплексі усі симптоми та високий
рівень системного запалення (лейкоцитоз,
підвищення ШОЕ, С�реактивного білка). 

Важливою умовою діагностики ХК була
неможливість пояснити симптоми хвороби
знахідками при численних обстеженнях. Так,
в однієї пацієнтки з нашого дослідження пер�
винно був діагностований «псевдотуберку�
льоз», хоча лихоманка тривала понад два
тижні, були негативними серологічні тести
щодо єрсиній і не спостерігалось жодного ефек�
ту від кількох курсів антибіотиків.

При підозрі на ХК ми завжди проводили
ЕхоКГ з оцінкою коронарних судин. У кожно�
му випадку, коли ЕхоКГ була «негативною»,
але мали місце критерії неповної ХК, ми при�
значали ВВЛІГ та АСК. Отримання ефекту при
специфічному лікуванні було ще одним крите�
рієм для підтвердження діагнозу.

У наших спостереженнях ураження коро�
нарних артерій було у 33% випадків. У цих
дітей специфічне лікування призначалось
після 10�го дня захворювання, коли був встано�
влений діагноз. Усі пацієнти отримали реко�
мендації щодо спостереження у кардіолога з
подальшим повторним проведенням ЕхоКГ на
4�й тиждень від початку захворювання. Така
рекомендація зумовлена тим, що формування
аневризм коронарних артерій розвивається на
3–4 тижні після початку ХК [34]. Катамнез
у даній роботі не вивчався, результати пов�
торних ЕхоКГ нам не відомі. Однак можна при�
пустити, що відсоток формування аневризм
коронарних судин був низьким. Адже, за ста�
тистичними даними, у пацієнтів із ХК, які
отримували ВВЛІГ, формування аневризм
не перевищує 5% [29]. 

Широкопластинчасте лущення на кистях
та стопах спостерігалось лише у 38% випадків,
що, на нашу думку, зумовлене швидкою випис�
кою пацієнта додому. За даними літератури,
лущення найчастіше з'являється на другому
тижні захворювання [31].

Слід також зауважити, що діагностичні кри�
терії можуть виникати поступово, таким
чином, що «неповна» ХК у динаміці стане
«повною». При цьому «очікувальна» тактика
була б неправильною, оскільки оптимальним
для уведення ВВЛІГ є термін до 10�го дня
з моменту появи лихоманки [29].

Наголошуємо, що ХК є клінічним діагно�
зом, а лабораторні тести були допоміжними у
постановці діагнозу і мали вагому роль при
постановці неповної форми даного захворю�
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Рис.4. Кількість діагностованих випадків хвороби Кавасакі
у КМДКЛ №1 у 2011–2016 рр.



КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

122 ISSN 1992�5913   Современная педиатрия  1(89)/2018

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

1. Банадига, Н.В. (2014). Випадок синдрому Кавасакі. Современная
педиатрия, 4, 40—42. 

2. Бережний, В.В., Бережний, В.В., Совтус, Х.М., Бондарець,
Ю.І. (2017). Хвороба Кавасакі у дітей. Особливості діагностики
та лікування (лекція). Современная педиатрия, 3, 38—44.

3. Бондаренко, А.В., Чернишова, Л.І., Головатюк, І.В., та ін. (2013).
Особливості клінічного перебігу та діагностики неповного синдрому
Кавасакі. Современная педиатрия, 4, 165—168. 

4. Гайдук, Т.А., Шостакович&Корецька, Л.Р. (2009). Клінічний випадок
хвороби Кавасакі у 7&місячного немовляти. Медичні перспективи,
14(4), 24—28. 

5. Дорофеева, Г.Д. (1982). Случай болезни Кавасаки (слизисто&
кожно&лимфатический синдром) у мальчика 6 лет. Педиатр,
4, 65—66.

6. Зербіно, Д.Д., Куриляк, О.Б., Бойко О.І., Гошовська, І.І. (2014). Хво&
роба Кавасакі: аневризми вінцевих артерій у хлопчика 4 років. Прак&
тична ангіологія, 3 (66), 9—12.

7. Куриляк, О.Б. (2010). Хвороба Кавасакі у дітей (випадки з практики).
Педіатрія, акушерство та гінекологія, 1, 43—46.

8. Майданник, В.Г., и Митюраева&Корнейко, И.А. (2015). Болезнь Кава&
саки в детском возрасте. Киев: Логос.

9. Шостакович—Корецкая, Л.Р., и Будаева, И.В. (2013). Синдром Кава&
саки как причина длительной лихорадки у детей. Актуальная инфек&
тология, 1, 104—107.

10. Amano, S., Hazama, F., Kubagawa, H., et al. (1980). General pathology
of Kawasaki disease. On the morphological alterations corresponding
to the clinical manifestations. Acta Pathol Jpn, 30, 681.

11. Belay, E.D., Maddox, R.A., Holman R.C., et al. (2006). Kawasaki syndro&
me and risk factors for coronary artery abnormalities: United States,
1994—2003. Pediatr Infect Dis, 25, 245—9.

12. Burgner, D., Davila, S., Breunis, W.B, et al. (2009). A genome&wide asso&
ciation study identifies novel and functionally related susceptibility
Loci for Kawasaki disease. PLoS Genetics, 5, 1000319

13. Burgner, D., & Hamden, A. (2005). Kawasaki disease: what is the epide&
miology telling us about the etiology? Int J Infect Dis, 9,185.

14. Burns, J.C., Cayan, D.R., Tong, G., et al. (2005). Seasonality and tempo&
ral clustering of Kawasaki syndrome. Epidemiology, 16, 220.

15. Burns, J.C., & Glode, M.P. (2004). Kawasaki syndrome. Lancet, 364,533.
16. Chen, S., Dong, Y., Yin, Y., et al. (2013). Intravenous immunoglobulin plus

corticosteroid to prevent coronary artery abnormalities in Kawasaki dis&
ease: a meta&analysis. Heart, 99, 76—82.

17. Dergun, M., Kao, A., Hauger, S.B., et al. (2005). Familial occurrence
of Kawasaki syndrome in North. Pediatr Adolesc Med, 159, 876.

18. Diagnostic guidelines for Kawasaki disease. (5th ed.) Japan Kawasaki
Disease Research Committee (2002). Tokyo. 

19. Du, Z.D., Zhao, D., Du, J., et al. (2007). Epidemiologic study on Kawas&
aki disease in Beijing from 2000 through 2004. Pediatr Infect
Dis J, 26,449. 

20. Fischer, T.K., Holman, R.C., Yorita, K.L., et al. (2007). Kawasaki syndro&
me in Denmark. Pediatr Infect Dis J, 26, 411.

21. Galeotti, C., Kaveri, S.V., Cimaz, R., Kone&Paut, I. et al. (2016) Predispo&
sing factors, pathogenesis and therapeutic intervention of Kawasaki dis&
ease. Drug Discov Today., 21(11), 1850—1857.

22. Hirata, S., Nakamura, Y., & Yanagawa, H. (2001) Incidence
rate of recurrent Kawasaki disease and related risk factors: from
the results of nationwide surveys of Kawasaki disease in Japan.
Acta Paediatr, 90, 40.

23. Holman, R.C., Curns, A.T., Belay, E.D., et al. (2003). Kawasaki syndrome
hospitalizations in the United States, 1997 and 2000. Pediatrics,
112, 495.

ЛІТЕРАТУРА

вання. Так само виставлялись діагнози в
інших пацієнтів: при комбінації характерних
симптомів ХК та додаткових лабораторних
тестів. 

У всіх пацієнтів, які отримували ВВЛІГ,
спостерігався позитивний ефект після його
уведення. Це — терапевтичний очікуваний
ефект (ex juvantibus), і хоча він не належить до
додаткових критеріїв ХК, він свідчить на
користь ХК.

Кожен пацієнт із ХК унікальний, шлях до
діагнозу здебільшого складний, проте успіх ліку�
вання при вчасній діагностиці є дуже високим.

Висновки

Мінімальна розрахункова частота ХК
у дітей м. Києва у 2016 р. становить 4,6 випадку
на 100 000 дітей до 5 років життя.

Найвища частота розвитку коронариту
при ХК спостерігається у дітей першого року
життя — 83%. 

За підозри на ХК слід завжди проводити
ЕхоКГ з оцінкою коронарних судин.

Негативні результати ехокардіографічного
обстеження не виключають необхідності уве�
дення ВВЛІГ та АСК у випадку клінічної підоз�
ри на ХК.

Діагноз ХК слід запідозрювати у кожної
дитини з високою лихоманкою понад 5 днів,
особливо у дитини першого року життя, яка
супроводжується одним або більше симптома�
ми, що входять до переліку критеріїв ХК,
у поєднанні з лабораторними маркерами
системного запалення.

Автори заявляють про відсутність конфлік�
ту інтересів.
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Синдром рецидивного візингу дошкільного віку

(update 2017) 
Харківський національний медичний університет, Україна

УДК 616.235�002�036.11�07�08:006.032 

Стаття присвячена нагальному питанню сучасної педіатрії — візингу. Гіпердіагностика астми у дітей визначила мету роботи, яка полягала в аналізі
новітніх світових літературних джерел щодо уніфікації критеріїв діагностики та диференційної діагностики візингів у дітей і тактики лікування хворих.
Представлено відносно новий для педіатрії України, проте широко розповсюджений та впроваджений у світову клінічну практику термін, — «синдром
візингу дошкільного віку» (у деяких джерелах — «синдром рецидивного візингу»). У роботі визначені фактори ризику розвитку даного синдрому,
до яких відносять значну кількість алергенів, що впливають на організм дитини в перші роки життя, та високу сенсибілізацію індивідуума до більшо1
сті з них. Практичну значущість з визначенням ефективності і простоти використання мають індекс ризику бронхіальної астми та модифікований індекс
ризику бронхіальної астми, які частково залежать від наявності «епізодичного візингу, викликаного вірусами» або «рецидивного візингу,  викликано1
го множинними тригерами». Ефективність лікування синдрому візингу дошкільного віку визначає комплаєнс між лікарем, дитиною та її батьками, що
включає нефармакологічну і фармакологічну терапію та шляхи подолання неефективності лікування. Базисне лікування синдрому візингу дошкільно1
го віку включає інгаляційні глюкокортикостероїди та лейкотрієни (у дітей >2 років), а стартова терапія епізодів візингу відповідає принципам GINA12016.
Ключові слова: синдром візингу, рецидивний візинг, діти дошкільного віку, бронхіальна обструкція, бронхіальна астма.

Recurrent wheezing syndrome of preschool age (update 2017)
O.L. Logvinova
Kharkiv Medical University, Kharkiv, Ukraine

The article is devoted to the topical issue of modern paediatric, which is wheezing. Overdiagnosis of asthma in children identified the purpose of the work,
which is consisted in the analysis of the latest world literature sources on the unification of the diagnostic criteria and differential diagnosis of wheezing in chil1
dren and the patients' management. A relatively new term for paediatrics in Ukraine, but widespread and introduced in the world clinical practice, is present1
ed — «wheezing syndrome of preschool age» (in some sources — «recurrent wheezing syndrome»). The risk factors for the development of this syndrome,
such as a significant number of allergens affecting a child during the first years of life and high sensitization of an individual to most of them, are defined in
the work. The bronchial asthma risk index and the modified bronchial asthma risk index, which are partly dependent on the presence of «episodic virus1asso1
ciated wheezing» or «recurrent wheezing caused by multiple triggers», have the practical significance with efficiency determination and usability. The pre1
school aged wheezing syndrome treatment efficacy is determined by the compliance between the physician, the child and their parents, including non1phar1
macological and pharmacological therapy and ways of coping with treatment failure. Basic treatment of wheezing syndrome of preschool age includes inhaled
glucocorticosteroids and leukotrienes (in children >2 years old), and the initial treatment of wheezing episodes complies with the principles of GINA12016.
Key words: wheezing syndrome, recurrent wheezing, preschool children, bronchial obstruction, bronchial asthma.

Синдром рецидивирующего визинга дошкольного возраста (update 2017) 
О.Л. Логвинова
Харковский национальный медицинский университет, Украина

Статья посвящена острому вопросу современной педиатрии — синдрому визинга. Гипердиагностика астмы у детей определила цель работы, кото1
рая заключалась в анализе новейших мировых литературных источников, посвященных унификации критериев диагностики и дифференциальной
диагностики визинга у детей и тактики лечения больных. Представлен относительно новый для педиатрии Украины, однако широко распространен1
ный в мировой клинической практике термин, — «синдром визинга дошкольного возраста» (в некоторых источниках — «синдром рецидивирующе1
го визинга»). В работе определены факторы риска развития данного синдрома, к которым относят значительное количество аллергенов, влияющих
на организм ребенка в первые годы жизни, и высокую сенсибилизацию индивидуума к большинству из них. Практическую значимость имеет индекс
риска бронхиальной астмы и модифицированный индекс риска бронхиальной астмы, которые зависят от наличия «эпизодического визинга, вызван1
ного вирусами» или «рецидивирующего ризинга, вызванного множественными триггерами». Эффективность лечения синдрома визинга дошколь1
ного возраста определяет комплайенс между врачом, ребенком и его родителями, который включает нефармакологическую, фармакологическую
терапию и пути преодоления неэффективности лечения. Базисное лечение синдрома визинга дошкольного возраста включает ингаляционные глю1
кокортикостероиды и лейкотриены (у детей >2 лет), а стартовая терапия эпизодов визинга соответствует принципам GINA12016.
Ключевые слова: синдром визинга, рецидивирующий визинг, дети дошкольного возраста, бронхиальная обструкция, бронхиальная астма.
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Останніми роками спостерігається гіперді�
агностика астми у дітей та часте «зник�

нення» цього діагнозу у дорослому віці. Тому
в світі переглянуто критерії діагностики астми
у дітей віком до 5 років та деталізовані критерії
синдрому візингу дошкільного віку [8,12]. 

Візинг (свистяче дихання) — найбільш частий
та гетерогенний респіраторний симптом у педі�
атричній практиці дошкільного віку. Син�
дром рецидивного візингу дошкільного віку
(preschool wheezing, recurrent wheezing) —
рецидивний візинг (<3 епізодів), що з'являється
на тлі вірусної інфекції у дітей <6 років
зі спонтанною ремісією у більшості пацієнтів
шкільного віку [12]. Так, у більшості пацієнтів
синдром візингу дошкільного віку — транзитор�

ний та спонтанно припиняється, але він може
трансформуватися у бронхіальну астму або бути
проявом інших респіраторних захворювань
(табл. 1). Порівняно з бронхіальною астмою, яка
персистує у шкільному віці, рецидиви візингу
звичайно припиняються після 6 років життя [7].  

Епідеміологія. Дані досліджень Європейсь�
кого респіраторного товариства, закінчених
у 2015 році, та результати декількох когортних
педіатричних досліджень синдрому реци�
дивного візингу дошкільного віку, проведених
в Італії і Франції, показали, що: 

• більшість дітей мали кашель та візинг, що
повторювалися на тлі вірусної інфекції;

• приблизно одна дитина з трьох демон�
струвала, як мінімум, один епізод бронхі�
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альної обструкції протягом перших трьох
років життя;

• біля 60% дітей дошкільною віку мали епі�
зод бронхіальної обструкції, пов'язаний
з гострою респіраторною інфекцією
або курінням матері; 

• епізоди бронхіальної обструкції продов�
жувалися у 40% дітей шкільного віку,
що звичайно було асоційовано з екземою,
сімейним анамнезом астми та підвищен�
ням рівня IgE [7,9,11].     

Значна кількість алергенів, що впливають на
організм дитини в перші роки життя, та висока
сенсибілізація до більшості з них вважаються
факторами ризику синдрому рецидивного
візингу дошкільного віку. Хоча фактори ризи�
ку бронхіальної астми схожі (як уже зазначало�
ся), синдром візингу у дітей дошкільного віку
не є абсолютним предиктором астми [7].

Диференційна діагностика. Диференційний
діагноз синдрому візингу дошкільного віку
включає анатомічні та неанатомічні групи за�
хворювань (табл. 1). 

До «анатомічної групи» відносять анатомічні
аномалії, такі як трахеобронхомаляція та судин�
ні кільця і петлі. Аномально розвинені дуга
аорти та її гілки, а також мальформація легене�
вої артерії можуть утворювати навколо трахеї та
стравоходу повне або неповне судинне кільце та
стискати їх, спричиняючи важку обструкцію
дихальних шляхів і дихальні розлади, що загро�
жує життю дитини [13]. Трахеобронхомаляція
та судинні кільця і петлі проявляються на ранніх
стадіях життя, як правило, протягом перших
кількох місяців, і не піддаються терапії. 

«Неанатомічна група» представлена різни�
ми станами, які пов'язані з періодичним хро�
пінням. Найбільш поширеними є аспірацій�
ний синдром та аспірація чужорідного тіла,
шлунково�стравохідний рефлюкс, свищі та
розлади ковтання, пов'язані з неврологічною

або м'язовою дисфункцією. Синдром візингу
у дітей дошкільного віку може виникати
внаслідок імунодефіциту. До інших причин
візингу відносять муковісцидоз, бронхолеге�
неву дисплазію, облітеруючий бронхіоліт,
інтерстиціальне захворювання легень та дис�
функцію голосових зв'язок.

Класифікація. З 2008 р. робоча група Євро�
пейського респіраторного товариства синдром
рецидивного візингу дошкільного віку класи�
фікувала як [5]:

• «епізодичний візинг, викликаний віруса�
ми» (episodic viral wheezing, EVW);

• «рецидивний візинг, викликаний мно�
жинними тригерами» (multiple trigger
wheezing, MTW). 

Епізодичний візинг, викликаний вірусами,
виникає у період респіраторної вірусної інфек�
ції і відсутній між епізодами респіраторних за�
хворювань.

Рецидивний візинг, викликаний множинними
тригерами, виникає у період респіраторної
вірусної інфекції та має прояви в період ремісії.
Множинні тригери можуть також включати
респіраторні віруси, зміну метеоумов (напри�
клад, туман), фізичні навантаження, харчові та
інгаляційні алергени. 

Інші класифікації, такі як атопічний/неато�
пічний, легкий нечастий / важкий частий син�
дром рецидивного візингу дошкільного віку, не
показали вищої ефективності. Основна крити�
ка даних класифікацій стосується неможливо�
сті визначити стабільні фенотипи з ризиком
переоцінки або недооцінки характеристик сим�
птомів у цих дітей.

Фактори ризику розвитку бронхіальної
астми у дитини із синдромом рецидивного візин�
гу дошкільного віку. У 2016 р. протокол GINA
підкреслює можливість появи астми у дітей віком
до 5 років. Автори визначають труднощі діагнос�
тики астми у дітей молодших за 5 років через

Таблиця 1 
Диференційний діагноз синдрому рецидивного візингу дошкільного віку [12]

Синдром

візингу у дітей

дошкільного віку

Групи захворювань, проявами яких є синдром візингу дошкільного віку

Анатомічні Неанатомічні

трахеобронхомаляція бронхіальна астма

судинна компресія кільцями  та петлями гастроезофагеальний рефлюкс

стеноз трахеї рецидивна аспірація

кісти/пухлини муковісцидоз

лімфаденопатія імунодефіцит

кардіомегалія аспірація чужорідним тілом

бронхолегенева дисплазія

облітеруючий бронхіоліт

інтерстиціальне захворювання легень  
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частоту епізодів верхніх дихальних інфекцій
та неможливість проведення спірометрії для ви�
значення бронхіальної обструкції. Частота,
важкість, тривалість і послідовність появи
симптомів (атопічний марш) визнаються
основними ознаками бронхіальної астми щодо
діагностичного та терапевтичного рішення
у даної категорії пацієнтів. Вважається, що дити�
на з двома або трьома епізодами хрипів, що трива�
ють менше 10 днів, без симптомів між епізодами
має синдром візингу дошкільного віку з низькою
ймовірністю розвитку астми. Дитина з рецидив�
ними та довшими епізодами, з історією атопії,
пов'язаною з фізичним навантаженням, хрипами,
часто формує бронхіальну астму [4,9,12].

Останніми роками розроблені предикторні
показники та прогностичні індекси астми для
виявлення дітей, що мають ризик розвитку
астми в дошкільному віці (табл. 2). Індекс
ризику бронхіальної астми (ІРБА) високий за
наявності одного основного критерія та одного�
двох додаткових предикторів [12].

Досі ІРБА недостатньо чутливий. Модифі�
кований варіант ІРБА (мІРБА) був протесто�
ваний у групі дітей з високим ступенем ризи�
ку, які мають сімейну історію алергії та/або
астми. мІРБА включав додаткові критерії:
сімейний дохід (дохід домогосподарства менше
$ 20 000 на рік), сенсибілізацію до яєчного білка
у віці 1 року, відвідування дитячого закладу,
наявність вдома собак протягом перших трьох
років життя (протекторний вплив). Позитив�
ний мІРБА підвищив вірогідність виявлення
пацієнта з ризиком бронхіальної астми [1]. 

Таким чином, як ІРБА, так і мІРБА врахову�
ють неінвазивні предиктори, які легко оцінюва�
ти на первинній ланці. Позитивний індекс
може бути високим і низьким, що дозволяє роз�
шарувати пацієнтів з високим, середнім або

низьким ризиком розвитку астми. Це простий,
недорогий та неінвазивний метод прогнозуван�
ня ризику бронхіальної астми у дитини із син�
дромом візингу дошкільного віку.

Лікування. Ефективність лікування син�
дрому рецидивного візингу дошкільного віку
визначає комплаєнс між лікарем, дитиною та
її батьками та включає нефармакологічну тера�
пію (навчання батьків специфічному догляду
за дитиною, заохочення припинення куріння
сім'ї для одужання дитини, сприяння уникнен�
ню впливу аероалергенів, визначення графіку
візитів), фармакологічну терапію (навчання
техніки інгаляційної терапії сальбутамолом
при епізоді візингу (рис.)), при > 3 епізодах
візингу протягом >10 діб мотивація батьків
розпочати базисне лікування [7]. Якщо низькі
дози інгаляційних глюкокортикостероїдів
(іГКС) не дозволяють контролювати частоту
і тривалість візингів, необхідно перевірити тех�
ніку інгаляції та мотивацію до лікування,
виключити коморбідні стани, що можуть впли�
вати на терапію та альтернативні діагнози,
додавання до іГКС та монтелукасту β2�агоні�
стів тривалої дії.

Базисне лікування синдрому рецидивного
візингу дошкільного віку включає іГКС
та лейкотрієни (у дітей >2 років) [7,8]. Підхід
до лікування синдрому візингу дошкільного
віку після широких обговорень нещодавно
переглянуто. Значне переосмислення ролі
іГКС у лікуванні таких хворих було засновано
на метааналізі 29 досліджень дітей із синдро�
мом візингу дошкільного віку. Метааналіз
показав, що іГКС ефективно знижують частоту
виникнення синдрому візингу дошкільного
віку незалежно від стану фенотипу або атопії.
Автори наголошують на важливості дотриман�
ня терапії іГКС у дітей віком від двох до шести
років та контролю ІРБА. Сьогодні існує дві
стратегії лікування синдрому візингу дошкіль�
ного віку із застосуванням іГКС: тривале ліку�
вання «низькими» дозами іГКС (табл. 3)

Таблиця 2
Предиктори розвитку бронхіальної астми у дітей

із синдромом рецидивного візингу1 [12]

Основні

критерії

<4 епізоди хрипів

упродовж 1 року

Додаткові

критерії 

• сімейний анамнез екземи
або бронхіальної астми

• сенсибілізація до аероалергена
• візинги, не пов'язані з гострою

респіраторною інфекцією
• еозинофілія 
• мІРБА 2

Примітки: 1. Індекс ризику бронхіальної астми (ІРБА) високий за
наявності одного основного критерія та одного�двох додаткових. 2.
мІРБА включає додаткові критерії: сімейний дохід (дохід домогос�
подарства менше $ 20 000 на рік), сенсибілізацію до яєчного білка
у віці 1 року, відвідування дитячого закладу, наявність вдома собак
протягом перших трьох років життя (протекторний вплив).

Таблиця 3
Низькі добові дози інгаляційних глюкокортикостероїдів,

рекомендовані для лікування синдрому рецидивного

візингу дошкільного віку

Лікарський засіб групи іГКС «Низька» добова доза (мкг)

Беклометазону дипропіонат 100

Будесонід (спейсер) 200

Будесонід (небулайзер) 500

Флютиконазолу пропіонат 100
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та переривчаста терапія високими дозами.
Декілька досліджень не показали різниці
у кількості та важкості загострень між двома
стратегіями. Періодичне використання висо�
ких доз іГКС (1000 мкг двічі на день) є одним
із нових варіантів менеджменту синдрому
візингу дошкільного віку, запропонованого
GINA, проте використання «низьких» доз зни�
жує ризик побічних ефектів [3,6–8,10].

Підтверджений «негеномний ефект» іГКС
при лікуванні синдрому візингу дошкільного
віку, який ґрунтується на вазоконстрикції
та зменшенні кровотоку дихальних шляхів,
що має патогенетичне значення.

Лікування епізодів візингу. Ініціальне ліку�
вання епізодів візингу дошкільного віку відпові�
дає принципам GINA�2016 [8]. Дітям з легким та
середньоважким епізодом у загострення базисну
терапію (іГКС та лейкотрієни) не припиняють
[7,12]. Алгоритм лікування візингу у дітей до�

шкільного віку наведений на рисунку. Глюко�
корикостероїди у пацієнітів із синдромом візин�
гу дошкільного віку, призначені перорально,
менш ефективні, ніж у пацієнтів >7 років, проте
вони необхідні у дітей із важким перебігом заго�
стрення, при потребі оксигенації і госпіталізації
у відділення інтенсивної терапії.

Таким чином, останніми роками синдром
візингу дошкільного віку був переглянутий.
Класифікація синдрому в даний час переважно
ґрунтується на важкості та частоті епізодів, а не
на специфічних фенотипах, запропонованих
раніше, а терапія залежить від важкості та
частоти симптомів. Базисне лікування іГКС
синдрому візингу дошкільного віку вважається
найбільш ефективним, а терапія загострень від�
повідає лікуванню дітей, молодших за 5 років,
що страждають на бронхіальну астму.

Автори заявляють про відсутність конфлік�
ту інтересів.

Визначення тяжкості епізоду візінгу

Поліпшення

П
о

гір
ш

ен
н

я

Поліпшення

Легкий та середньоважкий перебіг
• задишка, тахіпное;

• ЧСС < 200 уд/хв (0–3 роки); < 180 уд/хв (4–5 років);

• SpO2 > 92% 

Важкий перебіг
• неможливість говорити та пити;

• центральний ціаноз;

• загальмованість; 

• міжреберна та яремна ретракція;

• SpO2 < 92%;

• ослаблене дихання при аускультації;

• ЧСС >200 уд/хв (0–3 роки);

> 180 уд/хв (4–5 років)

Транспортування у відділення інтенсивної терапії:
• Сальбутамол 100 мкг 6 вдихів через спейсер або

2,5мг через небулайзер1. Можливе додавання

інгаляції MgSO4 150 мг у пацієнтів >2 років

Повторювати інгаляції кожні 20 хвилин протягом

1 години, якщо необхідно

• Оксигенотерапія — підтримання SpO2 > 94% 

• При неефективності — преднізолон 2 мг/кг (max

20 мг < 2 років,  max 30 мг 2"5 років) перорально або в/в

1 мг/кг кожні 6 годин протягом 1 доби + іпратропіум

бромід 160 мкг (або 250 мкг через небулайзер).

Повторювати інгаляції кожні 20 хвилин протягом 1 години

• При неефективності терапії протягом перших

6 годин MgSO4 40–50 мг/кг в/в (max 2 гр), повільно

(20–60 хв)

Стартова терапія:
• сальбутамол 100 мкг 2 вдихи через спейсер або

2,5 мг через небулайзер. Повторювати інгаляції кожні

20 хвилин протягом 1 години, якщо це необхідно. 

• підтримання SpO2 > 94% 

Моніторинг 1–2 години:
транспортування у відділення інтенсивної терапії при

неефективності терапії сальбутамолом, появі симпто"

мів важкого перебігу, збільшення частоти дихання

Моніторинг протягом 3–4 годин, якщо симптоми

з'являються знову проводять інгаляції сальбутамолом

2–3 вдихи за годину та додають преднізолон 2 мг/кг

(max 20 мг < 2 років,  max 30 мг 2–5 років) перорально

Виписка/план спостереження вдома: 
• впевнитися, що терапія вдома буде адекватною; 

• навчити батьків визначати симптоми погіршання стану хворого;

• при значному поліпшенні терапію бронходилятаторами можна припинити/ при невпевненості в довготривалому ефек"

ті можливе подовження терапії бронходилятаторами кожні 3–4 години (не більше 10 вдихів/24 години)

• продовження терапії предізолоном  3–5 діб, контроль комплаєнсу щодо терапії дитини вдома. 

• візити протягом 1–7 доби

Примітка. Якщо вдихання бронходилятаторів неможливе, внутрішньовенно болюсно може бути введений тербутан 2 мкг/кг (протя�
гом 5 хвилин), після чого переходять на інфузії 5 мкг/кг/год. При внутрішньовенному введенні рекомендований постійний моніто�
ринг, дозу підбирають відповідно до клінічного поліпшення та побічних ефектів. 

Рис. Алгоритм лікування візингу у дітей дошкільного віку GINA$2016 [8]
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Пам'яті

Олени Касьянівни Каблукової

26 грудня 2017 року пішла з життя відомий
науковець, педагог, педіатр, доктор медичних
наук, професор, професор кафедри педіатрії
№1 Вінницького національного медичного уні�
верситету імені М.І. Пирогова Олена Касьянів�
на Каблукова. Медична громада Вінничини
зазнала непоправної втрати.

Олена Касьянівна Каблукова народилася
4 жовтня 1939 року. 

Після закінчення педіатричного факультету
Львівського державного медичного інституту
у 1962 р. Олена Касьянівна протягом 8 років
працювала дільничним педіатром і викладачем
у медичному училищі м. Раменське Москов�
ської області. 

З 1971 по 1976 рр. О.К. Каблукова працюва�
ла науковим співробітником у Московському
НДІ педіатрії і дитячої хірургії МОЗ РСФСР,
де під керівництвом професора М.С. Ігнатової
у 1975 р. успішно захистила кандидатську
дисертацію на тему «Оксалурія у дітей із захво�
рюваннями нирок».

У Вінницькому національному медичному
університеті ім. М.І. Пирогова Олена Касьянів�
на працювала з 1977 р. на посаді асистента
кафедри дитячих інфекційних хвороб. А у 1988 р.
була обрана на посаду доцента і завідувача
курсу дитячих інфекцій. 

У 1991 р. О.К. Каблукова успішно захистила
докторську дисертацію на тему «Изменения
клеточных мемебран при неосложненных и
осложненных острых респираторных вирусных
инфекциях у детей и эффективность мембрано�
стабилизирующей терапии» у Московському
НДІ педіатрії і дитячої хірургії МОЗ РСФСР.

У 1994 р. Олені Касьянівні присвоєно вчене
звання професора. З 1993 р. по 2001 р. обрана за
конкурсом на посаду завідувача кафедри
педіатрії Хмельницького факультету післяди�
пломної освіти Вінницького національного
медичного університету ім. М.І. Пирогова.

У 2001 р. Олена Касьянівна Каблукова
прийняла кафедру дитячих хвороб з курсом
медичної генетики ВНМУ. З того часу кафедра
педіатрії №1 утримує передові позиції в органі�
зації навчального процесу, методичній, науко�
вій та лікувальній роботі. І велика заслуга
в цьому була її керівника — професора
О.К. Каблукової.

Наукові інтереси О.К. Каблукової були над�
звичайно широкими і стосувалися проблем
етіології, патогенезу і лікування гострих респі�
раторних вірусних інфекцій у дітей, дитячої
нефрології — вивчення поширеності, ранньої
діагностики захворювань нирок у дітей, вив�
чення соматотипів та еритроцитарних антиге�
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нів у підлітків, які хворіють на хронічний
пієлонефрит, нефрологічної допомоги дітям
з нефропатіями.

Олена Касьянівна Каблукова є автором
понад 250 наукових публікацій з різних
проблем педіатрії. Серед них — навчальний
посібник для студентів та лікарів�інтернів
«Невідкладні стани при гострих вірусних і бак�
теріальних захворюваннях у дітей». 

О.К. Каблукова була головою Вінницького
осередку Асоціації педіатрів, членом атестацій�
ної комісії Управління охорони здоров'я
та курортів Вінницької облдержадміністрації,
учасником робочої групи МОЗ України з роз�
робки клінічних протоколів догляду та стан�
дартів медичного спостереження за здоровими
дітьми з участю експертів ВОЗ. У 2007 р.
О.К. Каблукова обрана дійсним членом (акаде�
міком) Міжнародної академії наук екології
і безпеки життєдіяльності. Олена Касьянівна
була членом спеціалізованих вчених рад ВДНЗ
України «Буковинський державний медичний
університет» та Вінницького національного
медичного університету імені М.І. Пирогова.

Значне місце у роботі проф. О.К. Каблукової
займала педагогічна діяльність. Як блискучий
лектор�клініцист і вчений Олена Касьянівна
мала беззаперечний авторитет серед лікарів�
слухачів передатестаційних циклів і циклів
тематичного удосконалення, лікарів�інтернів,
клінічних ординаторів і аспірантів, у тому числі
з інших країн. Її лицарська відданість науці
запалювала серця майбутніх лікарів і назавжди
закохувала їх в обрану професію. Професор
О.К. Каблукова підготувала 10 кандидатів
та 1 доктора медичних наук. Учні Олени Касья�
нівни сьогодні працюють в усіх куточках
України, а також в Індії, країнах Африки та
Ближнього Сходу. 

Олена Касьянівна була блискучим клініци�
стом, умілим керівником, мудрим вчителем,
порядною людиною. Усі, хто знав Олену
Касьянівну Каблукову, любили і поважали її за
чуйність, велику душевну щедрість, мудрість
та оптимізм.

У день прощання з Оленою Касьянівною
згадалися поетичні рядки Бориса Олійника
із його «Похорону вчителя»:

Як могли Ви, учителю, вмерти, коли
Мені й так до нестями прикро?
Я ж вам вірив, як Богу. Мені ви були
За отця, і Духа, і… приклад.
Та коли б хоч вітрища ламали кущі
Чи осіння осмута висла,
Та коли б хоч лили трафаретні дощі, —
А то ж май зацвіта, як пісня!
Він сказав:
— Не вдавайся до самобиття.
Не спіши головою з кручі.
Я тому саме в травні лишаю життя,
Щоб його цінували учні.

Щоб його цінували учні… І слідували
Вашим, дорога Олено Касьянівно, життєвим
принципам Добра і Краси — принципам
видатного Вчителя.

Колеги, співробітники та учні з глибокою
скорботою висловлюють співчуття родичам та
близьким. Пам'ять про видатного Науковця,
Вчителя та Колегу, інтелігентну та чудову
Людину назавжди залишиться у наших серцях.

Вічна пам'ять і Царство Небесне Вам…

Колектив кафедри педіатрії №1 
Вінницького національного медичного 

університету імені М.І. Пирогова
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Реферат является независимым от статьи источником информации, кратким и последовательным изложением
материала публикации по основным разделам и должен быть понятен без самой публикации. Его объем не должен пре�
вышать 200–250 слов. Обязательно указываются ключевые слова (от 3 до 8 слов) в порядке значимости, способствую�
щие индексированию статьи в информационно�поисковых системах.

Реферат к оригинальной статье должен быть структурированным и повторять структуру статьи: цель исследова�
ния; материалы и методы; результаты; выводы; ключевые слова. Все разделы в реферате должны быть выделены в тек�
сте жирным шрифтом. 

Для остальных статей (обзор, лекции, клинический случай и др.) реферат должен включать краткое изложение
основной концепции статьи и ключевые слова.

На первой странице указываются: индекс УДК слева, инициалы и фамилии авторов, название статьи, название
учреждения, где работают авторы, город, страна.

При проведении исследований с привлечением любых материалов человеческого происхождения в разделе
«Материалы и методы» авторы должны указывать, что исследования проводились в соответствии со стандартами био�
этики, были одобрены этическим комитетом учреждения или национальной комиссией по биоэтике. То же самое отно�
сится и к исследованиям с участием лабораторных животных. 

Например: «Исследование было выполнено в соответствии с принципами Хельсинской Декларации. Протокол иссле�
дования был одобрен Локальным этическим комитетом (ЛЭК) для всех участвующих». 

«При проведении экспериментов с лабораторными животными все биоэтические нормы и рекомендации были соблюдены». 
Количество иллюстраций (рисунки, схемы, диаграммы) должно быть минимальным. Иллюстрации (диаграммы,

графики, схемы) строятся в программах Word или Exсel; фотографии должны быть сохранены в одном из следующих
форматов: PDF, TIFF, PSD, EPS, AI, CDR, QXD, INDD, JPG (300 dpi). 

Таблицы и рисунки помещают в текст статьи сразу после первого упоминания. В подписи к рисунку приводят его
название, расшифровывают все условные обозначения (цифры, буквы, кривые и т.д.). Таблицы должны быть оформле�
ны в соответствии с требованиями ГАК, компактными, пронумерованными, иметь название. Номера таблиц, их заголов�
ки и цифровые данные, обработанные статистически, должны точно соответствовать приведенным в тексте.

Ссылки на литературные источники в тексте обозначаются цифрами в квадратных скобках, должны отвечать нуме�
рации в списке литературы. Статьи со списком литературных источников в виде постраничных или концевых ссылок
не принимаются.

Необходимо предоставлять два варианта списка литературы.
Первый вариант приводится сразу после текста статьи, источники располагаются по алфавиту (сначала работы,

опубликованные на русском или украинском языках, далее — на других языках).
Второй вариант полностью повторяет первый, но источники на украинском и русском языках ПЕРЕВОДЯТСЯ!

на английский язык. Он необходим для сайта, повішения индекса цитирования авторов и анализа статьи в международ�
ных наукометрических базах данных.

Оба варианта оформляются в соответствии со стилем APA (American Psychological Association style), используемым
в диссертационных работах. Пример оформления для обоих вариантов:

Автор AA, Автор BB, Автор CC. (2005). Название статьи. Название журнала. 10(2); 3: 49–53.
Автор AA, Автор BB, Автор CC. (2006). Название книги. Город: Издательство: 256.
В тексте статьи допускаются общепринятые сокращения, а также авторские сокращения, которые обязательно рас�

шифровываются в тексте при первом упоминании и остаются неизменными по всему тексту.
В конце статьи авторы должны заявить о наличии каких�либо конкурирующих финансовых интересов в отношении

написания статьи. Указание конфликта интересов в статье является обязательным.  
Пример: «Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов» или «Материал подготовлен при поддержке ком�

пании…»
Статья заканчивается сведениями обо всех авторах. Указываются фамилия, имя, отчество (полностью), ученая сте�

пень, ученое звание, должность в учреждении/учреждениях, рабочий адрес с почтовым индексом, рабочий телефон
и адрес электронной почты; идентификатор ORCID (https://orcid.org/register). Сокращения не допускаются. Автор,
ответственный за связь с редакцией, указывает свой мобильный/контактный номер телефона.

Ответственность за достоверность и оригинальность поданных материалов (фактов, цитат, фамилий, имен, резуль�
татов исследований и т.д.) несут авторы.

Редакция обеспечивает рецензирование статей, выполняет специальное и литературное редактирование, оставляет
за собой право сокращать объем статей. Отказ авторам в публикации статьи может осуществляться без объяснения его
причин и не считается негативным заключением относительно научной и практической значимости работы.

Статьи, оформленные без соблюдения правил, не рассматриваются и не возвращаются авторам.
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