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Офіційна позиція

ГС «Українська Академія Педіатричних спеціальностей» 

Щодо грудного вигодовування
в умовах пандемії COVID-19

Маменко Марина Євгенівна, д.мед.н., професор, декан педіатричного факультету НМАПО імені П.Л. Шупика, голова правління

ГС «Українська Академія Педіатричних спеціальностей»

Шунько Єлизавета Євгенівна, д.мед.н., професор, член&кореспондент НАМН України, завідувач кафедри неонатології НМАПО

імені П.Л. Шупика, голова комітету неонатології ГС «Українська Академія Педіатричних спеціальностей»

Бєлоусова Ольга Юріївна, д.мед.н, професор, завідувач кафедри дитячої гастроентерології та нутриціології ХМАПО, голова комітету

спеціалізованої допомоги дітям ГС «Українська Академія Педіатричних спеціальностей»

Барська Ліна Яківна, к.мед.н, педіатр, консультант з питань грудного вигодовування, приватний медичний центр

«Перший ГВфрендлі»

Кірсанова Тетяна Олександрівна, к.мед.н., педіатр, дитячий інфекціоніст, консультант з питань грудного вигодовування, приватний

медичний центр «Перший ГВфрендлі»

Боброва Ксенія Олександрівна, лікар загальної практики сімейної медицини, консультант з питань грудного вигодовування,

приватний медичний центр «Перший ГВфрендлі»

Юркіна Ірина Сергіївна, студентка V курсу ХНМУ, приватний медичний центр «Перший ГВфрендлі»

М.Є. Маменко, Є.Є. Шунько, О.Ю. Бєлоусова,
Л.Я. Барська, Т.О. Кірсанова, К.О. Боброва, І.С. Юркіна

Грудне вигодовування — це визнана біологічна норма харчування немовлят та дітей
раннього віку [7]. Саме зберігаючи грудне вигодовування, мати забезпечує власній дитині
оптимальні показники фізичного і нервово�психічного розвитку, сприяє її захисту
від багатьох хвороб. Є лише рідкісні винятки, коли годування груддю або годування
зцідженим грудним молоком не рекомендується.

Всесвітня організація охорони здоров'я (WHO), Дитячий Фонд ООН (UNICEF),
Європейська Академія Педіатрії (EАР), Американська Академія Педіатрії (ААР), інші
авторитетні професійні об'єднання світу підтримують ексклюзивне грудне вигодовування
до 6 місяців із поступовим введенням твердої їжі у другому півріччі першого року життя
зі збереженням грудного вигодовування до дворічного віку дитини та навіть довше за умови
взаємного бажання матері, дитини та родини [5–7]. Цю позицію поділяє і ГС «Українська
Академія Педіатричних спеціальностей».

Вважається, що негайний і постійний контакт «шкіра до шкіри» одразу після народження між
матір'ю та дитиною, включаючи метод кенгуру, покращує контроль температури новонароджених
і пов'язаний з поліпшенням виживання серед немовлят. Перебування новонародженого поруч
із матір'ю дає змогу рано розпочати грудне вигодовування, а це сприяє зниженню рівня
смертності немовлят.

Пандемія COVID�19 зробила  виклик  системам охорони здоров'я різних країн світу та змусила
переглянути звичні підходи до здорового способу життя. Зростання кількості повідомлень про
інфікування вагітних, породіль, дітей грудного віку зумовлюють дискусію щодо безпечності
грудного вигодовування в умовах пандемії COVID�19.

На сьогодні відомо, що тяжкий гострий респіраторний синдром, викликаний вірусом
SARS�CoV�2, загрожує тяжким перебігом та летальністю переважно представникам груп ризику,
до яких належать люди похилого віку, пацієнти з тяжкими серцево�судинними захворюваннями,
цукровим діабетом, ожирінням, хронічною бронхолегеневою патологією. Наразі вагітні, жінки,
які годують груддю, та діти не входять до переліку груп особливого ризику, однак повідомлення
про поодинокі тяжкі випадки COVID�19 у цієї категорії осіб надходять.

Вважається, що поширення вірусу SARS�CoV�2 відбувається від людини до людини
переважно за рахунок аерозольних крапель, які утворюються, коли заражена людина кашляє
або чхає, що співпадає з механізмами поширення інших респіраторних збудників. Немає
переконливих даних про можливість вертикальної передачі вірусу. В обмеженій кількості
досліджень у грудному молоці жінок, хворих на коронавірусні інфекції, у тому числі COVID�19,
коронавірусів не виявлено. Однак кількість та потужність цих досліджень не дає змоги зробити
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ствердні висновки про можливість передачі вірусу від матері з COVID�19 до дитини через грудне
молоко. Тому при наданні рекомендацій щодо можливості грудного вигодовування необхідно
враховувати локальну інтенсивність спалаху хвороби, ситуацію в родині, стан здоров'я матері,
можливість дотримання вимог інфекційного контролю [1]. Остаточне рішення про можливість
початку та/або продовження грудного вигодовування слід приймати спільно із родиною,
враховувати переконання та вподобання батьків [2–4].

ГС «Українська Академія Педіатричних спеціальностей», на основі актуальних джерел WHO,
Academy of Вreastfeeding Medicine (ABM), Centers for Disease Control and Prevention (CDC) щодо
можливості грудного вигодовування дитини в умовах пандемії COVID�19, вважає за доцільне під
час консультування родин виходити з таких позицій:

І. Чисельні переваги контакту «шкіра до шкіри» та годування груддю значно перевищують
потенційні ризики інфікування дитини вірусом SARS�CoV�2 в умовах помірної інтенсивності
спалаху хвороби в Україні, тому рекомендації щодо грудного вигодовування мають відповідати
загальновідомим принципам.

ІІ. Якщо індивідуальні ризики інфікування є високими (хвороба матері, захворювання в родині
тощо), рішення щодо можливості та умов грудного вигодовування приймається спільно
з родиною та може базуватися на таких сценаріях:

1. Якщо мати, яка годує груддю, із підтвердженим COVID�19 або підозрою на COVID�19
перебуває вдома:

• мати може продовжувати годувати груддю із дотриманням усіх норм інфекційного контролю
або зціджувати грудне молоко та надавати його для вигодовування немовляти;

• якщо це можливо, годувати зцідженим грудним молоком дитину має допомогти матері
здорова людина;

• бажано, щоб особи з підтвердженою інфекцією COVID�19 були ізольованими від інших
членів сім'ї та друзів або сусідів, у тому числі немовлят, за винятком контакту під час
грудного вигодовування;

• у разі продовження грудного вигодовування мати має вжити всіх можливих запобіжних
заходів для уникнення поширення вірусу дитині, зокрема, дотримуватися гігієни рук перед
тим, як торкатися немовляти, та носити маску на обличчі під час годування груддю;

• гігієна рук проводиться шляхом миття водою з милом не менше 20 секунд, а також
із застосуванням дезінфікуючого засобу, що містить від 60% до 95% спирту; 

• відповідних рекомендацій щодо обробки рук мають дотримуватися інші члени родини та/або
особи, що доглядають за дитиною, до та після всіх контактів із зараженою матір'ю, контактів
із потенційно інфікованими матеріалами, перед одяганням та після зняття засобів
індивідуального захисту, включаючи рукавички;

• якщо руки помітно забруднені, перед застосуванням дезінфікуючого засобу на основі спирту
треба їх вимити з милом та водою;

• у разі зціджування грудного молока за допомогою ручного або електричного
молоковідсмоктувача мати повинна вимити руки перед тим, як торкатися будь�якої частини
молоковідсмоктувача чи пляшки, та дотримуватися рекомендацій щодо правильного
очищення прибору після кожного використання;

• мати повинна ретельно мити руки та надягати маску принаймні до зникнення клінічних
проявів хвороби;

• рішення щодо припинення ізоляції приймається спільно з лікарями відповідно до діючих
рекомендацій.

2.   Якщо мати перебуває в лікарні:
• грудне вигодовування може бути розумним вибором за бажанням родини за умови, якщо

мати, яка була в контакті з хворим чи є підозрілою на COVID�19, перебуває в задовільному
стані, має помірні симптоми хвороби та дотримується норм інфекційного контролю
(надягання маски, халату та ретельного миття рук);

• якщо родина наполягає на формуванні тісного контакту матері та дитини, може бути
дозволене сумісне перебування із дотриманням таких вимог: мати залишається в одній
кімнаті з немовлям, яке знаходиться в ліжечку на відстані не менш 1,8 м від ліжка матері;
мати ретельно миє руки перед тим, як брати дитину; надягає маску під час безпосереднього
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контакту з немовлям та годування груддю; з матір'ю дозволяється перебувати дорослій
людині, яка допомагає в догляді за дитиною;

• якщо мати, хвора на COVID�19, перебуває в тяжкому стані та/або потребує медичної
допомоги в лікарні, застосовується тактика тимчасової розлуки: матерів слід заохочувати
зціджувати грудне молоко для встановлення та підтримки лактації; за можливості, матері
надається спеціальний молоковідсмоктувач; молоко зціджують із дотриманням правил
гігієни рук; після кожного зціджування проводиться ретельна обробка та дезінфекція
молоковідсмоктувача відповідно до інструкцій виробника; зцідженим грудним молоком
дитину годує медичний персонал або людина, яка залишилася з нею для догляду;

• якщо мати, хвора на COVID�19, призупинила годування груддю, то відновити годування
можна після поліпшення стану матері та в разі її бажання.

ІІІ. Незалежно від місця перебування матері та дитини, необхідно дотримуватися таких заходів
профілактики інфекцій, як регулярне вологе прибирання, чищення поверхонь, провітрювання
приміщень, чхання чи кашель у тканину.

ІV. Медичні працівники або консультанти з грудного вигодовування повинні підтримувати
матір в її бажанні зберегти лактацію та годувати груддю.

V. Якщо мати за станом здоров'я не може годувати груддю та зціджувати грудне молоко,
дозволяється застосовувати донорське людське молоко уразі його наявності.

VI. У разі неможливості забезпечити дитину грудним або донорським молоком застосовується
суміш для догодовування немовлят.

1. https://www.bfmed.org/abm0statement0coronavirus.
2. https://www.cdc.gov/coronavirus/20190ncov/need0extra0precautions/pregnancy0

breastfeeding.html?CDC_AA_refVal=https%3A%2F%2Fwww.cdc.gov%2Fcoronavirus%2F20190ncov%2Fprepare%2Fpregnancy0breastfeeding.html
3. https://www.who.int/news0room/q0a0detail/q0a0on0covid0190and0breastfeeding
4. https://www.unicef.org/ukraine/coronavirus
5. American Academy of Pediatrics. (2012). Breastfeeding and the use of human milk. Pediatrics, 129(3), e8270e841. Retrieved April 27, 2012,

from http://pediatrics.aappublications.org/content/129/3/e827.full.pdf+html 
6. World Health Organization. (2001). The World Health Organization's infant feeding recommendation. Retrieved January 28, 2016, from

http://www.who.int/nutrition/topics/infantfeeding_recommendation/en/index.html 
7. Protecting, promoting and supporting breastfeeding in facilities providing maternity and newborn services: implementing the revised Baby0

friendly Hospital initiative 2018) ISBN 97809204045138004 С Всемирная организация здравоохранения,
2019. https://apps.who.int/iris/handle/10665/272943
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Оптимізація системи спостереження дітей

з інфекцією сечової системи в умовах

антибіотикорезистентності

УДК 616.61�053.2:616.981.136�092�08:615.33

Алгоритми діагностики та лікування інфекції сечової системи (ІСС) у дітей потребують перегляду і оптимізації згідно сучасних тенденцій

захворювання та нових діагностичних можливостей.

Мета: розробити сучасну діагностично&лікувальну систему спостереження дітей з ІСС на різних етапах захворювання.

Матеріали і методи. У дослідження було залучено 2754 дитини з ІСС віком від 0 до 18 років у період 2009–2019 рр. Серед пацієнтів були хворі

амбулаторного та госпітального плану на різних етапах захворювання ІСС. Обстеження всіх пацієнтів та оцінку отриманих даних проведено за

інформованою згодою дітей, їхніх батьків та відповідно до Гельсінської декларації прав людини. 

Результати. Встановлено, що до пацієнтів амбулаторного плану 12–18 років із підозрою на ІСС (що не мають лихоманки та інших ознак системної

запальної реакції) слід застосовувати тактику відтермінованого призначення антибактеріальної терапії (АБТ) за результатами негативного дипстик&

тесту, призначенням фітотерапії та можливістю застосування АБТ на третю добу спостереження за необхідності. АБТ емпіричного вибору в лікуванні

неускладненої ІСС у дітей >3 років може бути фуразидин К (рівень резистентності кишкової палички на 2019 р. — 8,0%±21,07). Препаратом вибору

в лікуванні пієлонефриту є цефтазидим (резистентність на рівні 14,3%±15,15), при полірезистентних станах та за життєвими показаннями —

ципрофлоксацин (резистентність — 11,0%±17,5). Вакцинотерапія полікомпонентним засобом Urivac рекомендується дітям >7 років із рекурентною

ІСС. Фітоцитратний засіб Уриклар слід включати до терапії ІСС на тлі мінерального розладу дітям від 6&ти років із подальшим призначенням препарату

з метою профілактики реінфекції у переривчастому режимі від 2&х місяців. 

Висновки. Використання запропонованої діагностично&лікувальної системи спостереження дітей із ІСС сприятиме раціональній терапії

та профілактиці повторних епізодів.

Автор заявляє про відсутність конфлікту інтересів.

Ключові слова: інфекція сечової системи, діти, антибіотикорезистентність, система спостереження.

Optimization of the system of observation of children
with urinary tract infection under the conditions of antibiotic resistance
T.V. Budnik 

Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education, Kуiv, Ukraine

Algorithms for the diagnosis and treatment of urinary tract infections (UTIs) in children need to be revised and optimized according to current disease trends

and new diagnostic capabilities.

The aim. To develop a modern diagnostic and treatment system for monitoring children with UTI at different stages of the disease.

Materials and methods. The study included 2754 children with ISS aged 0 to 18 years in the period 2009–2019. Among the patients were outpatients and hos&

pital patients at different stages of UTI. The examination of all patients and the evaluation of the obtained data were carried out with the informed consent

of children, their parents and in accordance with the Helsinki Declaration of Human Rights.

Results. We determined that patients with an outpatient plan of 12–18 years with suspected UTI (who do not have fever and other signs of systemic inflam&

matory reaction) should apply the tactics of delayed ABT based on the results of a negative dipstic test, the appointment of herbal medicine and the possibil&

ity of ABT for 3 day of observation if necessary. ABT of empirical choice in the treatment of uncomplicated ISS in children >3 years may be furazidin K

(the level of resistance of Escherichia coli in 2019 — 8.0%±21.07). The drug of choice in the treatment of pyelonephritis — ceftazidime (resistance

at 14.3%±15.15), in multidrug&resistant conditions and vital signs — ciprofloxacin (resistance — 11.0%±17.5). Urivac multicomponent vaccine therapy is

recommended for children >7 years of age with recurrent UTI. Uriclar phytocitrate should be included in the treatment of UTI on the background of mineral

disorders in children from 6 years of age with subsequent administration of the drug to prevent reinfection in intermittent mode from 2 months.

Conclusions. The use of the proposed diagnostic and treatment system for monitoring children with UTI will contribute to the rational therapy and prevention

of recurrent episodes.
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Оптимизация системы наблюдения детей
с инфекцией мочевой системы в условиях антибиотикорезистентности
Т.В. Будник
Национальная медицинская академия последипломного образования имени П.Л. Шупика, г. Киев, Украина

Алгоритмы диагностики и лечения инфекции мочевой системы (ИМС) у детей нуждаются в пересмотре и оптимизации согласно современных

тенденций заболевания и новых диагностических возможностей.

Цель: разработать современную лечебно&диагностическую систему наблюдения детей с ИМС на разных этапах заболевания.

Материалы и методы. В исследовании были задействованы 2754 ребенка с ИМС в возрасте от 0 до 18 лет в период 2009–2019 гг. Среди пациентов

были больные амбулаторного и госпитального плана на разных стадиях заболевания ИМС. Обследование всех пациентов и оценку полученных

данных проведено с информированным согласием детей, их родителей и в соответствии с Хельсинской декларацией прав человека.

Результаты. Определено, что к пациентам амбулаторного плана 12–18 лет с подозрением на ИМС (не имеющими лихорадки и других признаков

системной воспалительной реакции) следует применять тактику отложенного назначения антибактериальной терапии (АБТ) по результатам

Т.В. Буднік

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

Унаш час інфекція сечової системи (ІСС)
залишається не вирішеним клінічним

питанням для більшості лікарів та пацієнтів
[10,12]. Концепція ІСС змінюється з часом,
тому потребують динамічного вивчення
і перегляду більшість її аспектів [11,17]. Так,
наприклад, доцільність антибактеріальної тера�
пії (АБТ), адекватність вибору її режиму, класу
препарату відповідно до локальної чутливості
уропатогенів — це першочергові завдання у разі
першого епізоду ІСС [6,8]. Та вже з другого епі�
зоду інфекції треба чітко відокремити рецидив
від реінфекції у пацієнта, швидко та мак�
симально точно ідентифікувати збудника і його
патогенні властивості, визначити або діагно�
стувати фактори ризику повтору інфекції
та прийняти відповідальне терапевтичне
рішення відносно необхідності антибактеріаль�
ного заходу [9,18]. 

У сучасних умовах повсюдної антибіотико�
резистентності (АБР) актуальності набуває
моніторинг селекції резистентних штамів серед
пацієнтів із різними аспектами ІСС (стать, вік,
регіон, характер перебігу, коморбідність та ін.)
[13,15]. В умовах екологічного навантаження
антибактеріальними засобами усіх сфер життє�
діяльності людини відбувається швидке
формування й розповсюдження резистентних
штамів мікроорганізмів на Землі, що не тільки
ускладнює вибір терапії запального захворю�
вання, але й безпосередньо загрожує здоров’ю й
життю людини [3,7,16].

Метою роботи стала розробка сучасної діаг�
ностично�лікувальної системи спостереження
дітей із ІСС на різних етапах захворювання
шляхом узагальнення результатів декількох
власних клінічних досліджень (результати яких
вже було висвітлено в попередніх статтях). 

Матеріал і методи дослідження

У роботі узагальнено багаторічний досвід
спостереження і лікування ІСС у дітей. На під�
ставі отриманих результатів розроблено діагнос�
тично�лікувальну систему спостереження дітей

з інфекцією сечової системи, а також рекоменда�
ції щодо лікування, профілактики та диспансер�
ного спостереження хворих на ІСС [1–5]. 

До дослідження було взято дітей віком від
0 до 18 років, хворих на ІСС у період 2009–2019 рр.
Загальна кількість пацієнтів склала 2754.
Пацієнти, залучені до дослідження, знаходили�
ся на стаціонарному лікуванні у нефрологічно�
му відділенні Київської міської дитячої клініч�
ної лікарні №1 та на амбулаторному спостере�
женні у результаті консультативного прийому
у відділенні проблем здорової дитини та пре�
морбідних станів ДУ «Інститут педіатрії,
акушерства та гінекології імені академіка
О.М. Лук’янової НАМН України». 

Обстеження всіх пацієнтів і оцінку отрима�
них даних проведено за інформованою згодою
дітей, їхніх батьків й відповідно до Гельсінської
декларації прав людини. Верифікація діагнозів
та застосована терапія проводилися в рамках
уніфікованого клінічного протоколу МОЗ
України № 627 від 3.11.2008 р. «Про затвер�
дження протоколу лікування дітей з інфекція�
ми сечової системи і тубулоінтерстиційним
нефритом» та Британського протоколу NICE
guidelines urinary tract infection, 2018 [15].
Деякі дані було отримано ретроспективно
у результаті роботи з історіями хвороби
пацієнтів у архіві лікарні.

Під час аналітико�математичної обробки
бази даних були використані параметричні
та непараметричні статистичні методи [14].
Задля оцінки характеру розподілу досліджу�
ваних кількісних показників у генеральній
сукупності та перевірки нульової гіпотези
Н0 користувалися тестом Шапіро—Вілка W,
якісних показників — тестом Пірсона χ2

із поправкою Єйтса. Розрахунок абсолютних
та відносних частот ймовірності виробляли
методом відношення шансів (OR, RR) із заз�
наченням стандартної похибки (S). Спеціаль�
ним розділом дослідження був однофакторний
та багатофакторний аналізи факторів ризику
рекурентної ІСС у дітей із розробкою множин�
ної регресійної моделі індивідуального прогно�

негативного дипстик&теста, назначение фитотерапии и применение АБТ на 3&и сутки наблюдения при необходимости. АБТ эмпирического выбора

в лечении неосложненной ИМС у детей >3 лет может быть фуразидин К (уровень резистентности кишечной палочки на 2019 г. — 8,0%±21,07).

Препаратом выбора в лечении пиелонефрита — цефтазидим (резистентность на уровне 14,3%±15,15), при полирезистентных состояниях и по

жизненным показаниям — ципрофлоксацин (резистентность — 11,0%±17,5). Вакцинотерапия поликомпонентным средством Urivac рекомендуется

детям >7 лет с рекуррентной ИМС. Фитоцитратный комплекс Уриклар следует включать в терапию ИМС на фоне минерального расстройства детям

с 6&ти лет и с последующим назначением препарата в целях профилактики реинфекции в прерывистом режиме от 2&х месяцев.

Выводы. Использование предложенной лечебно&диагностической системы наблюдения детей с ИМС будет способствовать рациональной терапии

и профилактике повторных эпизодов.

Автор заявляет об отсутствии конфликта интересов.

Ключевые слова: инфекция мочевой системы, дети, антибиотикорезистентность, система наблюдения.



ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

11ISSN 2663�7553   Modern pediatrics. Ukraine  3(107)/2020

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

зу розвитку захворювання. Рандомізація
хворих у групах порівняння відбувалася із
використанням комп’ютерної програми генера�
тора випадкових чисел ППП STATISTICA
(парні числа відповідали одній групі, непарні —
іншій). Математичне оброблення отриманих
даних проводили за допомогою програмного
забезпечення Microsoft Excel (Microsoft Office
2013 Professional Plus, ліцензійна угода
(EULAID:O15_RTM_VL.1_RTM_RU) та
STATISTICA 13.0 (StatSoftInc., серійний №
ZZS9990000099100363DEMO�L).

Результати дослідження та їх обговорення

Рекомендації щодо діагностики і лікування
ІСС. Результатом аналізу та узагальнення
набутих у ході виконаної нами роботи даних
стала діагностично�лікувальна система спо�
стереження за дітьми з ІСС на різних етапах
захворювання (рис. 1). Як видно з рисунку,
ми вважаємо клінічно важливим вже під час
першого огляду пацієнта із підозрою на ІСС
відповісти на питання: пацієнт має перший чи
повторний епізод ІСС, його вікова категорія
(<3 років чи >3 років), локалізація мікробно�
запального процесу — верхні (чашково�миско�
ва система) чи нижні відділи (сечовий міхур,
уретра) урологічного тракту. 

Надалі тактика та об’єм діагностично�ліку�
вального втручання залежать від клінічної
ситуації пацієнта (рис.1). Більшість дітей
із другим та більше епізодом ІСС потребують
докладного обстеження в умовах стаціонару,
бажано профільного напряму — нефрологічно�
го або урологічного [10,15]. Обов’язковим
для цих пацієнтів є виключення уродженої ано�
малії розвитку сечової системи (УАРСС)
за даними мікційної цистоуретрографії або
екскреторної урографії та інших факторів
ризику (табл. 1), що сприяють рекурентному
перебігу ІСС; ідентифікація мікробного збуд�
ника методом мас�спектрометрії MALDI�TOF
та його чутливості методом МІК90, виключен�
ня урогенітального збудника методом ІФА;
оцінка функції нирок шляхом калькуляції
щвидкості клубочкової фільтраці (ШКФ) або
визначення сироваткового рівня цистатину С;
виключення нефросклерозу чи фіброзу паренхі�
ми нирок у зв’язку з перенесеним пієлонефритом
шляхом проведення реносцинтіграфії із 99 МТС —
ДМСА або МРТ; консультації суміжних спеціа�
лістів — нефролога, гінеколога, уролога та, за
необхідності, лікарів інших спеціальностей [15].

За результатами проведеного багатофактор�
ного аналізу нами було створено множинну
регресійну модель персоніфікованого прогнозу
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Примітки: ФР — фактори ризику, УАРСС — уроджені аномалії розвитку сечової системи, ДО — диспансерний облік, СС — суміжні
спеціалісти, ВТ — вакцинотерапія, ШКФ — швидкість клубочкової фільтрації.

Рис. 1. Діагностично&лікувальна система спостереження дітей з інфекцією сечової системи
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відносно розвитку ІСС та отримано діагностич�
ні коефіцієнти досліджуваних факторів ризику
[3]. За числовими значеннями цих коефіцієнтів
фактори ризику було поділено на головні та
другорядні (табл.1). 

Рекомендації щодо профілактики і лікуван�
ня рецидивів ІСС. Усі діти з повторною ІСС
потребують профілактичної терапії, але анти�
біотикопрофілактику слід застосовувати лише
за неефективності альтернативних заходів,
через загрозу АБР та інших негативних на�
слідків [7,15,16]. До альтернативних заходів
належать фітопрофілактика, фаготерапія, вак�
цинотерапія. У якості фітопрофілактики
можливе застосування рослинного засобу із
доведеним профілем безпеки та ефективності
тривалістю в середньому 1–3 місяці [10,14].

Нами було доведено ефективність у профілак�
тиці повторних епізодів ІСС, особливо
на тлі мінерального розладу, застосування курсів
фітоцитратного комплексу Уриклар у дітей від
6 років по 1 таблетці 2 або 3 рази на добу.
До складу препарату входять комбінація цитрату
натрію, цитрату калію та фітокомпоненти:
подрібнені стулки квасолі звичайної (Faseolus vul�
garis), сухі екстракти листя берези пласколистої
(Betula platyphylla), кореня петрушки кучерявої
(Petroselinum crispum), листя брусниці звичайної
(Vaccinium vitis�idaea), трави ромашки лікарської
(Matricaria chamomilla). Діти віком 6–11 років
отримували препарат внутрішньо по одній капсу�
лі двічі на день після прийому їжі, віком
12–18 років — по одній капсулі тричі на день.

Режим застосування може бути тривалим, за
необхідності до шести місяців, під контролем
УЗД та показників транспорту солей. При стій�
кому досягненні рН сечі рівня 6,2–6,8 можлива
зміна режиму прийому препарату із переходом
на переривчастий: чергування 10 днів терапії
і 10 днів перерви. 

Нами було показано, що імовірність рециди�
ву ІСС у разі продовження застосування фіто�

цитрату Уриклар таким переривчастим курсом
ще протягом двох місяців після основного
курсу терапії склала OR=0,53±0,83 [0,085;3,3]
із 95% ДІ, (р<0,05). В той час, як у пацієнтів без
профілактичних циклів фітоцитрату імовір�
ність рецидиву ІСС у найближчі два місяці
дорівнювала OR=1,88±0,9 [0,302;11,73], тобто
була у 3,5 разу вищою [4]. 

Безумовно перспективним методом лікуван�
ня та профілактики рецидивної ІСС вважа�
ється вакцинотерапія. В іншому нашому дослі�
дженні нами було доведено ефективність та
безпеку застосування полікомпонентного вак�
цинного засобу Urivac у дітей від 7 років [2].

До складу препарату входять ліофілізовані
штами уропатогенів, такі як Ecsherichia coli
(CCM 7593), Enterococcus faecalis (CCM7591),
Klebsiella pneumonia (CCM 7589), Proteus mirabilis
(CCМ 7592), Pseudomonas aeruginosa (CCM 7590),
Propionibacterium acnes (CCM 7083). Препарат
призначався за інструкцією, тривалість засто�
сування визначалась індивідуально за клінічни�
ми показаннями від 3�х до 12�ти місяців. 

За результатами цього дослідження було
визначено, що вакцинотерапія призводить
до відновлення чутливості резистентних
штамів патогенів [2]. Причому імовірність від�
новлення чутливості після третього циклу
лікування становила OR=1,87±1,13 [0,2;17,3]
при ДІ 95% (р<0,05), після шостого циклу тера�
пії — OR=4,5±1,32 [0,33;60,1], що в 2,4 разу
вище за попередню. Максимально достовірно
ефект відновлення чутливості штамів було
підтверджено у пацієнтів після дев’ятого циклу
терапії — 100% наших пацієнтів (р=0,008).
Висока сила асоціації за критерієм Спірмена
вказувала на залежність бактеріальної ефек�
тивності вакцинотерапії від терміну її засто�
сування — ρ=�0,97, (р<0,05). Показано, що
ризик реінфекції після трьох циклів вакциноте�
рапії у 20,5 разів менший, ніж після проведено�
го курсу АБТ.

Фактори першого ряду впливу Другорядні фактори впливу

Хn* K** Хn K

X2 Жіноча стать 11,9 X9 Наявність синехій/фімозу 1,9

X6 Уретерогідронефроз 10,9 X11 Запор або синдром подразненого кишечника 1,7

X7 Міхурово�сечовідний рефлюкс 8,3 X13 Антибактеріальна терапія в найближчі 3 місяці 1,6

X1 Вік <1 року 3,7 Х12 Кристалурія, сольові утворення за даними УЗД 1,6

X14 Наявність резистентних урологічних штамів 2,3 Х10 Відсутність дегельмінтизації за останні 6 міс. 1,3

Х8 Нейрогенний сечовий міхур, енурез 1,2

Таблиця 1
Фактори ризику рекурентного перебігу інфекції сечової системи у дітей

за їх прогностичними коефіцієнтами в порядку спадання

Примітка: *Хn — фактор ризику в множинній регресії; **К — коефіцієнт ризику (рази), що відповідає RR, RR — відносний ризик.
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Нами встановлено, що контроль ефектив�
ності терапії слід проводити шляхом бакте�
ріальної діагностики сечі методом MALDI�TOF
та МІС90. У разі клінічної необхідності засто�
сування вакцинного препарату можливо поєд�
нувати з АБТ або фітотерапією. 

У разі необхідності застосування саме анти�
біотикопрофілактики ІСС вибір препарату ви�
значається за результатами культурального
дослідження чутливості урологічних штамів
пацієнта. Найчастіше призначається представ�
ник нітрофуранових, як наприклад фуразидин
К, який має низьку поширеність резистентних
штамів у дітей. 

Діти із ІСС <3 років мають високий ризик
УАРСС, особливо хлопчики із лихоманкою
неясного ґенезу. Тому діти цієї вікової катего�
рії, незалежно від номеру епізоду ІСС, повинні
бути госпіталізовані, бажано в профільний ста�
ціонар, для поглибленої діагностики та по�
вноцінного лікування. Для оцінки функції
нирок у дітей <3 років слід застосовувати саме
визначення цистатину С як раннього маркера
ушкодження нирок. Є клінічно виправданим
проведення антибіотикопрофілактики ІСС
у дітей із УАРСС за результатами індивідуаль�
ної чутливості збудників до антибіотиків у проф�
дозі (1/3–1/4 добової дози) [11,12]. Режим
застосування визначається індивідуально,
частіше це інтермітуючий режим, також
можливе застосування альтернативного або
дублюючого режимів.

Діти >3 років з інфекцією верхніх відділів
сечової системи (а найчастіше це пієлонефрит)
І ст. активності захворювання (табл. 2), можуть
проходити курс лікування амбулаторно з емпі�
ричним призначення АБТ відповідно до
локальної чутливості.

Результати проведеного нами епідеміологіч�
ного дослідження з вивчення АБР серед дітей —
мешканців м. Київ та Київського регіону, хво�
рих на ІСС, показали наступне [1]. 

До ампіциліну та амоксициліну виявлено
однаково низький рівень чутливості кишкової
палички — 3,5%±32,14 (9/252), тому ці препарати
не можуть бути емпіричним вибором у лікуванні
ІСС. Цефуроксим не може бути препаратом пер�
шої лінії без культурального дослідження, оскіль�
ки лише кожна друга дитина підтвердила чутли�
вість до нього, — 53,6% ±5,76 (135/252).

До цефтазидиму та ципрофлоксацину показа�
но відносно високий рівень чутливості —
77,4%±3,34 (195/252) і 83% ±2,81 (209/252) відпо�
відно та водночас відмічено швидко зростаючу
резистентність (у два рази > за останні п’ять
років). До фуразидину К показано високий рівень
чутливості — 85,7%±2,53 (216/252), найменший
рівень загальної резистентності — 14,3%±15,15
(36/252) та повільні темпи її формування.

Діти з активністю пієлонефриту ІІ ст.
можуть бути проліковані амбулаторно за умови
можливості виконання призначеного режиму
та об’єму терапії в повному обсязі, під контро�
лем стану дільничним педіатром або дитячим
нефрологом [15]. Якщо через 48 годин позитив�
на динаміка відсутня, то приймається рішення
про госпіталізацію пацієнта із долученням
інфузійної терапії та парентеральним вве�
денням АБТ. Усі діти з ІІІ ст. активності піє�
лонефриту повинні отримувати терапію лише
в стаціонарних умовах із застосуванням ступін�
частої АБТ [7,15]. У дітей з пієлонефритом
є обов’язковою оцінка функції нирок шляхом
калькуляції ШКФ за формулою Шварца або

Таблиця 2
Режим терапії пієлонефриту у дітей залежно від клініко-лабораторної активності захворювання

Ознака
Ступінь активності

І ІІ ІІІ

Температура тіла Нормальна чи субфебрильна <38,5°С > 38,5°С

Симптоми інтоксикації Відсутні чи незначно виражені Помірно виражені Значно виражені

Лейкоцитоз, 109/л <10 11–14 >15 

ШОЕ, мм/год <15 16–24 >25 

С�реактивний білок �/+ ++ +++/++++

Режим лікування Амбулаторний

<3 років – стаціонарний

>3 років – можливий амбулаторний,

але краще стаціонарний

Стаціонарний

Дипстик-тест Діагноз АБТ

NT «+», LE «+» Можливо ІСС Так

NT «+», LE «�» Ймовірно ІСС Так

NT «�», LE «+» Може ІСС або може не ІСС Так* або Ні

NT «�», LE «�» Не ІСС Ні

Таблиця 3
Вибір терапевтичної тактики залежно

від результату дипстик-тесту

Примітки. АБТ — антибактеріальна терапія, NT — нітрит�тест,
LE — лейкоцитарна естераза; * — АБТ при виразних клінічних
проявах захворювання та/або бактеріурії.
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визначення сироваткового цистатину С. Також
після перенесеного пієлонефриту, особливо
якщо це вже не перший епізод, важливою є діаг�
ностика нефросклерозу через шість місяців після
загострення шляхом проведення радіоізотопної
діагностики — Tс99m�DMSA�сканування [15]. 

У дітей >3 років з інфекцією нижнього відді�
лу урологічного тракту на амбулаторному етапі
необхідно проводити скринінговий аналіз сві�
жого зразка сечі шляхом дипстик�тесту (табл. 3).

У разі позитивного нітрит�тесту слід при�
значати АБТ за даними локальної чутливості, у
разі негативного результату нітрит�тесту слід
застосовувати тактику відтермінованого при�
значення АБТ під прикриттям фітотерапії

(рис. 2), ефективність та безпеку якої нами
було опрацьовано і статистично доведено [5]. 

За критерій ефективності лікування циститу
слід вважати ліквідацію клінічних проявів
на 2–3 добу терапії, нормалізацію аналізів сечі —
на 3–4 добу. Критеріями ефективності терапії
пієлонефриту є покращання клінічного стану на
2–3 добу, нормалізація аналізів сечі на 4–5 добу,
відсутність бактеріурії на 3–4 добу [11,19].

Рекомендації щодо диспансерного спо�
стереження дітей із ІСС. Важливим етапом
спостереження дітей, що перенесли ІСС,
є диспансерний облік (ДО), згідно з яким після
досягнення ремісії ІСС хворий обстежується
в умовах нефрологічного стаціонару (кабінету)

Примітки: NT — нітрит�тест, LE — лейкоцитарна естераза, АБТ — антибактеріальна терапія, ФТ — фітотерапія, СМ — сечовий міхур,
ПН — пієлонефрит, ІСС — інфекція сечової системи, УЗД — ультразвукове дослідження.

Рис. 2. Тактика відтермінованого призначення АБТ дитині з урологічною симптоматикою на амбулаторному етапі
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щорічно. Амбулаторно оглядається педіатром
1–2 рази на місяць у перший рік та надалі
щоквартально (за можливості, нефрологом не
рідше одного разу на шість місяців) [15,20]. 

Під час огляду слід звертати увагу на
загальний стан і фізичний розвиток дитини,
адекватність питного режиму, наявність сечо�
вого синдрому, артеріальний тиск, функціо�
нальний стан нирок, дотримання рекомендацій
стаціонару та відсутність побічних ефектів
від терапії, регулярність обстеження у ото�
ларинголога, стоматолога, гінеколога, уролога
(бажано один раз на шість місяців), профілак�
тику небажаних статевих контактів підлітків. 

Слід приділяти увагу усуненню чинників,
що можуть стати причиною погіршення стану
(хронічні вогнища інфекції, інсоляції, ГРВІ,
стреси, переохолодження). За необхідності
лікування інтеркурентних інфекцій, сома�
тичної патології, слід пам’ятати про нефро�
токсичність препаратів і обмежуватися необхід�
ним мінімумом медикаментів. Інформувати
батьків та дитину, що проста гігієна, наприклад,
протирання у дівчаток промежини у напрямку
спереду назад, може сприяти уникненню потра�
пляння бактерій в отвір уретри; що режим спо�
рожнення сечового міхура дитини повинен ста�
новити кожні 2–3 години, а для запобігання
функціональної дисфункції сечового міхура та
кишечника важливим є уникнення запорів.

Можливим профілактичним заходом може
бути проходження загальнозміцнюючого курсу
в умовах місцевого нефрологічного санаторію в
період ремісії захворювання.

Планову вакцинацію слід проводити за гра�
фіком профілактичних щеплень, але не раніше,
ніж через місяць від початку ремісії, з обов’яз�
ковим попереднім обстеженням (аналіз крові

клінічний та біохімічний, аналіз сечі) у деяких
випадках — в умовах стаціонару. Реакція
Манту проводиться за графіком. Збереження
стійкої ремісії протягом одного року після
перенесеного циститу, трьох років після
епізоду гострого пієлонефриту і п’яти років
після останнього загострення хронічного пієло�
нефриту (при виключенні рубцювання за
результатами ДМСА) дозволяє констатувати
одужання. 

Проведена вибіркова апробація на групі на�
вчання (n=104) довела клініко�лабораторну
ефективність і безпеку розробленої лікуваль�
но�діагностичної системи спостереження дітей
із ІСС в умовах АБР у 100% випадках. 

Висновки

Використання запропонованої та опрацьо�
ваної нами діагностично�лікувальної системи
спостереження дітей, хворих на ІСС, дозволить
отримати контроль над ефективністю лікуван�
ня та профілактики зазначеного захворювання.
Сприятиме зменшенню кількості рецидивних
епізодів ІСС, резистентних станів і АБР
у соціумі, як і пов’язаних з ними економічних
збитків, покращить прогноз та якість життя
пацієнтів. 

Конфлікт інтересів не заявлений.
Робота виконана у рамках НДР кафедри

нефрології та нирково�замісної терапії
НМАПО імені П.Л. Шупика «Удосконалити та
розробити методи лікування пацієнтів з хро�
нічною хворобою нирок», 0114U002216, термін
виконання 2013–2018 рр. та «Вивчення впливу
гіпоурікемічної терапії у пацієнтів із хронічною
хворобою нирок та обґрунтування оптимальної
терапії», термін виконання 2019–2023 рр.,
0119U101718.
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Особливості змін вітальних показників

у дітей різних вікових груп з позалікарняною

пневмонією під впливом високочастотної

осциляції грудної клітки

УДК 616.24�053.2/5:612.82+612.7:615.832.3

Високочастотна осциляція грудної клітки (ВЧОГК) — сучасний бронходренажний метод, механізм дії якого спрямований на покращення функції

зовнішнього дихання та відновлення газообміну в легенях у дітей.

Мета: вивчити особливості змін вітальних показників у дітей різних вікових груп з позалікарняною пневмонією (ПП) під впливом ВЧОГК.  

Матеріали і методи. Динаміку вітальних показників оцінювали у 107 дітей віком від 6 до 17 років (середній вік — 11,73+0,53 року) з гострим та

неускладненим перебігом ПП середнього ступеня важкості. Основну групу (ОГ) склали 55 дітей, яким призначалася базисна терапія (БТ) у поєднанні

з процедурою осциляції; контрольну групу (КГ) склали 52 дитини, які отримували лише БТ. 

Результати. Нормалізація температури тіла спостерігалася в обох групах. Встановлено, що застосування процедур осциляції позитивно впливає на

систолічний та діастолічний артеріальний тиск, частоту серцевих скорочень, не порушуючи гемодинаміку. Зафіксовано достовірне відновлення

частоти дихання (ЧД) у дітей ОГ з 22,43±0,43 (95% ДІ 11,05–32,95) до 18,29±0,29 (95% ДІ 7,85–28,15), а також покращення ЧД у дітей КГ з 22,3±0,53

(95% ДІ 11,56–34,44) до 19,21±0,23 (95% ДІ 8,34–29,66). Оцінюючи SpO2 важливо відмітити достовірний приріст у дітей ОГ порівняно з КГ — на 4,72%

і 2,34% відповідно. 

Висновки. Висока ефективність ВЧОГК у лікуванні ПП у дітей підтверджується достовірною динамікою вітальних показників, зокрема приріст сатурації

крові, свідчить про відновлення функціонування респіраторного тракту.

Дослідження виконані відповідно до принципів Гельсінської Декларації. Протокол дослідження ухвалений Локальним етичним комітетом установи.

На проведення досліджень було отримано інформовану згоду батьків, дітей.

Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів.

Ключові слова: пневмонія, діти, вітальні показники, сатурація кисню, високочастотна осциляція грудної клітки.

Рeculiarities of changes in vital signs in children of different age groups with community-
acquired pneumonia under the influence of high-frequency chest wall oscillation
D.V. Usenko, M.L. Aryayev, I.M. Shevchenko

Odesa National Medical University, Ukraine

High&frequency chest wall oscillation (HFCWO) is a modern bronchodrainage method whose mechanism of action is aimed at improving the function of exter&

nal respiration and restoring gas exchange in the lungs in children.

Objective. To study the peculiarities of changes in vital indicators in children of different age groups with community&acquired pneumonia (CAP) under the

influence of high&frequency chest oscillations.

Materials and methods. The dynamics of the vital signs were evaluated for 107 children aged 6 to 17 years with acute and uncomplicated course of САP, medi&

um severity, average age — 11.73±0.53 years. The children were divided into the main group (MG) — 55 children who were assigned basic therapy (BT) with

additional oscillation procedures and the control group (CG) — 52 children who received and only BT.

Results. We noticed a normalization of body temperature in both groups, comparing the vital signs. Using the oscillation procedures has a positive effect on sys&

tolic and diastolic arterial vise and heart rate without disrupting hemodynamics. There was a reliable recovery of in children with systolic and diastolic arterial vise

from 22.43±0.43 (95% CI 11.05–32.95) to 18.29±0.29 (95% CI 7.85–28.15), and improvement of RR in children with CG from 22.3±0.53 (95% CI 11.56–34.44)

to 19.21±0.23 (95% CI 8.34–29.66). It’s important to note a significant increase of SpO2 — 4.72% in MG compared to the CG of 2.34%, respectively.

Conclusions. The high efficiency of HFCWO in the treatment of MG’s children with CAP is confirmed by the reliable dynamics of vital signs, in particular, the

increase of blood saturation indicates the restoration of the functioning of the respiratory tract.

The research was carried out in accordance with the principles of the Helsinki Declaration. The study protocol was approved by the Local Ethics Committee of

an participating institution. The informed consent of the patient was obtained for conducting the studies.

No conflict of interest was declared by the authors.

Key words: pneumonia, children, vital signs, oxygen saturation, high&frequency chest wall oscillation.

Особенности изменений витальных показателей у детей разных
возрастных групп с внебольничной пневмонией под влиянием
высокочастотной осцилляции грудной клетки
Д.В. Усенко, Н.Л. Аряев, И.М. Шевченко

Одесский национальный медицинский университет, Украина

Высокочастотная осцилляция грудной клетки (ВЧОГК) — современный бронходренажный метод, механизм действия которого направлен на

улучшение функции внешнего дыхания и восстановления газообмена в легких у детей.

Цель: изучить особенности изменений витальных показателей у детей разных возрастных групп с внебольничной пневмонией (ВП) под влиянием

ВЧОГК.

Д.В. Усенко, М.Л. Аряєв, І.М. Шевченко

Одеський національний медичний університет, Україна

For citation: Usenko DV, Aryayev ML, Shevchenko IM. (2020). Рeculiarities of changes in vital signs in children of different age groups with community�

acquired pneumonia under the influence of high�frequency chest wall oscillation. Modern Pediatrics. Ukraine. 3(107): 17�22. doi 10.15574/SP.2020.107.17
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Вступ

Однією з поширених нозологій бронхо�
легеневої системи, що зустрічається

серед дитячої популяції, є пневмонія [1].
Оскільки пневмонія пов'язана зі значною за�
хворюваністю та смертністю, важливо пра�
вильно поставити діагноз, правильно визначити
ускладнення та належне лікування дитини [2].
За підрахунками дитячого фонду ООН
(ЮНІСЕФ), пневмонія щорічно вбиває 3 млн
дітей у всьому світі [4].

За даними літератури, однією з ланок пато�
генезу пневмонії є дихальна недостатність
(ДН), за якої легені не здатні забезпечувати
підтримання нормального газового складу
артеріальної крові, що призводить до порушен�
ня функціонування апарату зовнішнього
дихання та зниження функціональних можли�
востей організму [7,12]. Серед дітей з поза�
лікарняною пневмонією (ПП), гіпоксемія вна�
слідок ДН є загальною та головною ознакою,
яка прогнозує смертність і є маркером важкості
захворювання [6,9]. 

Основною метою сучасних методів моніто�
рингу вітальних показників є найбільш повне
функціональне відображення змін у легенях і
формування функціонального діагнозу, що
дозволяє, поряд з клінічним, більш глибоко оці�
нити стан хворого і проведену терапію [10,11].

Серед сучасних методів поліпшення функції
зовнішнього дихання та відновлення газообміну
в легенях у дітей з ПП є високочастотна осциля�
ція грудної клітки — ВЧОГК (англ. high�frequen�
cy chest wall oscillation — HFCWO). Це сучасний
метод дренажу бронхіального дерева із засто�
суванням системи очищення дихальних шляхів
The Vest Airway Clearance System на основі
вібраційно�компресійного впливу апарату
The Vest на респіраторну систему [5,8,13]. 

Мета роботи: вивчити особливості змін
вітальних показників у дітей різних вікових
груп із ПП під впливом ВЧОГК.  

Матеріал і методи дослідження
Під нашим спостереженням на базі пульмо�

нологічного відділення Одеської обласної
дитячої клінічної лікарні перебували 107 дітей
із гострим та неускладненим перебігом ПП
середнього ступеня важкості. Середній вік
дітей склав 11,73±0,53 року (від 6 до 17 років).
Хлопчиків було 58 (54,21±7,6%), дівчаток —
49 (45,79±6,8%). Середній термін надходження
до стаціонару після маніфестації перших сим�
птомів захворювання — 3,64±0,48 дня. 

З метою оцінки вітальних показників усі
обстежені діти були розподілені на дві групи.
Основну групу (ОГ) склали 55 дітей (30 хлоп�
чиків і 25 дівчаток), яким призначалася базис�
на терапія (БТ) [3] у комбінації з процедурою
осциляції за допомогою високотехнологічного
апарату The Vest, модель 105, компанії Hill�
Rom (США). Процедури осциляції проводили
пацієнту, що знаходився у положенні сидячи,
із використанням пневматичного жилета, який
одягався на грудну клітку та з'єднувався з гене�
ратором пневмоімпульсів. За рахунок неінва�
зивного впливу методу ВЧОГК лікувальний
ефект досягався на основі виникнення високо�
частотних і малоамплітудних коливань бронхі�
альної стінки. Процедури ВЧОГК проводили
з урахуванням віку дітей та типу конституції.
На основі вищезазначених критеріїв признача�
ли 2�етапні режими ВЧОГК: на першому етапі
застосовувалось більше значення частоти осци�
ляції та менша величина тиску порівняно з дру�
гим. Наступні процедури виконували за прин�
ципом «step�by�step» зі збільшенням пара�
метрів осциляції — частоти осциляції, тиску
та тривалості. 

Контрольну групу (КГ) склали 52 дитини
(25 хлопчиків і 27 дівчаток), які отримували
лише БТ (табл. 1).

Основні вітальні показники перебігу пнев�
монії оцінювали на 1�й, 5�й та 10�дні лікування.
Серед основних показників виділили наступні:

Материалы и методы. Динамику витальных показателей оценивали у 107 детей в возрасте от 6 до 17 лет (средний возраст — 11,73±0,53 лет)

с острым и неосложненным течением ВП средней степени важности. Основную группу (ОГ) составили 55 детей, которым в дополнение к базисной

терапии (БТ) назначали процедуру осцилляции, контрольную группу (КГ) составили 52 ребенка,  получавшие только БТ.

Результаты. Нормализация температуры тела наблюдалась в обеих группах. Отмечено, что применение процедур осцилляции положительно влияет

на систолическое и диастолисческое артериальное давление, частоту сердечных сокращений, не нарушая гемодинамику. Зафиксировано достовер&

ное восстановление частоты дыхания (ЧД) у детей ОГ с 22,43±0,43 (95% ДИ 11,05–32,95) до 18,29±0,29 (95% ДИ 7,85–28,15), а также улучшение ЧД

у детей КГ с 22,3±0,53 (95% ДИ 11,56–34,44) до 19,21±0,23 (95% ДИ 8,34–29,66). Оценивая SpO2 важно отметить достоверный прирост у детей ОГ

по сравнению с КГ — на 4,72% и 2,34% соответственно.

Выводы. Высокая эффективность ВЧОГК в лечении ВП у детей подтверждается достоверной динамикой витальных показателей, в частности прирост

сатурации крови, свидетельствует о возобновлении функционирования респираторного тракта.

Исследование было выполнено в соответствии с принципами Хельсинкской Декларации. Протокол исследования был одобрен Локальным этическим

комитетом учреждения. На проведение исследований было получено информированное согласие родителей, детей.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.

Ключевые слова: пневмония, дети, витальные показатели, сатурация кислорода, высокочастотная осцилляция грудной клетки.
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аксилярну температуру тіла, систолічний (САТ)
та діастолічний артеріальний тиск
(ДАТ), частоту серцевих скорочень (ЧСС),
частоту дихання (ЧД) та ступінь насичення гемо�
глобіну артеріальної крові киснем (SpO2). Для
моніторингу сатурації кисню використовували
неінвазивну трансмісійну пульсоксиметрію,
застосовуючи напалечний пульсоксиметр серії
YX 300, Heaco Ltd (Велика Британія).  

Виразність вищевказаних критеріїв пред�
ставляли у вигляді середньої арифметичної
величини (М) і стандартної помилки (m)
із використанням Microsoft Excel 2010, інтер�
нет�калькулятора SISA (Simple Interactive
Statistical Analysis). Статистично значущими

вважалися показники при p<0,05. Порівняль�
ний аналіз між групами виконувався на основі
дисперсійного аналізу (ANOVA).

Дослідження виконані відповідно до прин�
ципів Гельсінської Декларації. Протокол дослі�
дження ухвалений Локальним етичним коміте�
том установи. На проведення досліджень було
отримано інформовану згоду батьків, дітей.

Результати дослідження та їх обговорення

У дітей на 3–4�й день після госпіталізації
в стаціонар (перший день обстеження) зафіксо�
вана лихоманка (5,79% випадків — фебрильна,
у 59,21% — субфебрильна), тахіпное — у 87,36%
випадків. В обох групах спостерігалося значне

Таблиця 1
Характеристика дітей

Показник Основна  група (n=55) Контрольна група (n=52)

Вікові групи

Дошкільний вік, n (%) 8 (14,55) 6 (11,54)

Препубертатний вік, n (%) 15 (27,27) 25 (48,08)

Пубертатний вік, n (%) 32 (58,18) 21 (40,38)

Середній вік, роки (M±m) 12,12±0,52 11,33±0,55

Стать: чоловіча/жіноча, n 30/25 25/27

Тип конституції, астенічний/нормостенічний, n (%) 16 (29,09)/39 (70,91) 13 (25,0)/39 (75,0)

Режими ВЧОГК:

Метод ВЧОГК

не застосовувався.

режим 1, n (%) 3 (37,50)

режим 2, n (%) 5 (62,50)

режим 3, n (%) 5 (33,33)

режим 4, n (%) 10 (66,67)

режим 5, n (%) 14 (43,75)

режим 6, n (%) 18 (56,25)

Показник, M±m, 95% ДІ
День лікування

1-й 5-й 10-й

Аксилярна

температура тіла, °C
36,99±0,09 (95% ДІ 24,23–49,75)  36,61±0,03 (95% ДІ 23,88–49,34)  36,54±0,02 (95% ДІ 23,81–49,27)

САТ, мм рт. ст. 107,29±3,03 (95% ДІ — 1,65–3,79) 107,90±2,60 (95% ДІ — 1,65–3,81) 108,86±2,62 (95% ДІ — 1,65–3,83)

ДАТ, мм рт. ст. 66,0±1,69 (95% ДІ 53,48–78,52) 67,76±1,75 (95% ДІ 55,41–80,11) 67,85±1,47 (95% ДІ 55,52–80,20)

ЧСС, уд./хв. 87,0±1,93 (95% ДІ 78,11–95,89) 86,19±1,85 (95% ДІ 76,83–95,17) 84,31±3,50 (95% ДІ 74,7–93,92)

Таблиця 2
Динаміка вітальних показників у дітей основної групи

Таблиця 3
Динаміка частоти дихання у дітей основної групи

Показник,

M±m, 95 % ДІ

День лікування

1�й 5�й 10�й

ЧД/хв. 22,43±0,43 (95% ДІ 11,05–32,95) 19,33±0,42 (95% ДІ 8,63–29,37) 18,29±0,29*  (95% ДІ 7,85–28,15)

Примітка: * — достовірна різниця показника у 1�й та 10�й дні комплексного лікування (р<0,05).

Таблиця 4
Динаміка сатурації кисню у дітей основної групи

Показник, M±m, 95% ДІ
День лікування

1-й 5-й 10-й

SpO2, % 93,48±0,25 (95% ДІ 86,96–100,0) 96,38±0,21 (95% ДІ 91,44–101,32) 98,20±0,15* (95% ДІ 94,30–101,69)

Примітка: * — достовірна різниця показника в 1�й та 10�й дні комплексного лікування (р<0,05).
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покращання загального стану дітей на п'ятий
день терапії, що підтверджується нормаліза�
цією температури тіла.

У результаті 10�денної комплексної терапії із
застосуванням процедур ВЧОГК у дітей
ОГ відмічено відновлення вітальних показників,
зокрема аксилярної температури тіла з 36,99±0,09
(95% ДІ 24,23–49,75) до 36,54±0,02 (95% ДІ
23,81–49,27). Щодо АТ у дітей ОГ не зафіксовано
жодних достовірних відмінностей між показника�
ми в 1�й, 5�й та 10�й дні лікування:
САТ — з 107,29±3,03 (95% ДІ—1,65–3,79)
до 108,86±2,62 (95% ДІ�1,65–3,83), ДАТ —
з 66,0±1,69 (95% ДІ 53,48–78,52) до 67,85±1,47

(95% ДІ 55,52–80,20). Щодо ЧСС відзна�
чено зміни з 87,0±1,93 (95% ДІ 78,11–95,89)
до 84,31±3,50 (95% ДІ 95% ДІ 74,7–93,92)
(табл. 2).

Аналізуючи ЧД у дітей ОГ на основі методу
дисперсійного аналізу після проведення
комплексної терапії упродовж 10�ти днів із
застосуванням процедури осциляції, зафіксо�
вано відновлення даного показника з
22,43±0,43 (95% ДІ 11,05–32,95) до 18,29±0,29
(95% ДІ 7,85–28,15), p<0,05 (табл. 3, рис. 1).

Показник рівня насичення гемоглобіну
артеріальної крові киснем, що аналізувався
методом дисперсійного аналізу, після прове�

Рис. 1. Динаміка частоти дихання у дітей основної групи упро&

довж 10&денного комплексного лікування

Рис. 2. Динаміка приросту сатурації кисню у дітей основної

групи упродовж 10&денного комплексного лікування

Показник, M±m, 95% ДІ
День лікування

1-й 5-й 10-й

Аксилярна температура тіла, °C 36,7±0,06 (95% ДІ 23,60–49,80)  36,6±0,03 (95% ДІ 23,51–49,69)  36,54±0,02 (95% ДІ 23,45–49,63)

САТ, мм рт. ст. 113,15±2,42 (95% ДІ 1,74–4,0) 113,8±2,73 (95% ДІ 1,74–4,0) 112,5±2,20 (95% ДІ 1,74–4,0)

ДАТ, мм рт. ст. 75,15±1,81 (95% ДІ 62,83–86,47) 74,1±2,09 (95% ДІ 62,08–85,92) 74,65±1,99 (95% ДІ 62,83–86,47)

ЧСС, уд./хв. 87,5±1,76 (95% ДІ 78,51–96,49) 85,26±1,64 (95% ДІ 75,62–94,90) 84,0±1,88 (95% ДІ 74,04–93,96)

Таблиця 5
Динаміка вітальних показників у дітей контрольної групи

Таблиця 6
Динаміка частоти дихання у дітей контрольної групи

Показник,  M±m, 95% ДІ
День лікування

1-й 5-й 10-й

ЧД/хв. 22,3±0,53 (95% ДІ 11,56–34,44) 19,8±0,27 (95% ДІ 8,97–30,63) 19,21±0,23 (95% ДІ 8,34–29,66)

Таблиця 7
Динаміка сатурації кисню у дітей контрольної групи

Показник, M±m, 95% ДІ
День лікування

1-й 5-й 10-й

SpO2, % 93,66±0,23 (95% ДІ 87,04–100,28) 95,25±0,16 (95% ДІ 89,08–100,92) 96,0±0,18 (95% ДІ 90,67–101,33)
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дення комплексного лікування із застос�
уванням апарату Vest упродовж 10�ти днів
(діти ОГ) достовірно збільшився з 93,48±0,25
(95% ДІ 86,96–100,0) до 98,20±0,15 (95% ДІ
94,30–101,69), p<0,05 (табл. 4, рис. 2).

У дітей КГ після проведення базисної терапії
упродовж 10�ти днів зафіксована нормалізація
вітальних показників, зокрема аксилярної
температури тіла знизилася з 36,70±0,06
(95% ДІ 23,60–49,80) до 36,54±0,02 (95% ДІ
23,45–49,63). Щодо АТ у дітей КГ не зареєстро�
вано жодних достовірних відмінностей між
показниками в 1�й, 5�й та 10�й дні лікування:
САТ — з 113,15±2,42 (95% ДІ 1,74–4,0) до
112,50±2,20 (95% ДІ 1,74–4,0), ДАТ —
з 75,15±1,81 (95% ДІ 62,83 — 86,47) до
74,65±1,99 (95% ДІ 62,83–86,47). Аналіз ЧСС
показав зміни з 87,5±1,76 (95% ДІ 78,51–96,49)
до 84,0±1,88 (95% ДІ 74,04–93,96) (табл. 5).

У дітей КГ за даними дисперсійного аналізу
ЧД відмічено відновлення показника з
22,3±0,53 (95% ДІ 11,56–34,44) до 19,21±0,23
(95% ДІ 8,34–29,66) (табл. 6, рис. 3).

Показник сатурації кисню у дітей КГ,
що аналізувався методом дисперсійного
аналізу, після проведення базисної терапії
упродовж 10�ти днів зріс з 93,66±0,23
(95% ДІ 87,04–100,28) до 96,0±0,18 (95% ДІ
90,67–101,33) (табл. 7, рис. 4).

Таким чином, при порівнянні вітальних
показників, а саме аксилярної температури тіла,

на основі дисперсійного аналізу достовірної різ�
ниці не зафіксовано — в обох групах відбулася її
нормалізація. Також не виявлено достовірних
змін САТ та ДАТ у досліджуваних групах. Ана�
ліз ЧСС показав  зниження її у дітей ОГ на
2,69%, а у дітей КГ на 3,50%. Щодо показника
ЧД зафіксовано достовірну нормалізацію дано�
го показника упродовж 10�денної терапії у дітей
ОГ на 4,14%, а у дітей КГ на 3,09%. Порівнюючи
SpO2, важливо відмітити достовірний приріст
показника у дітей ОГ порівняно з КГ (на 4,72%
та 2,34% відповідно, p<0,05) (табл. 8, рис. 5). 

Рис. 3. Динаміка частоти дихання у дітей контрольної групи

впродовж 10&денної базисної терапії
Рис. 4. Динаміка сатурації кисню у дітей контрольної групи

упродовж 10&денної базисної терапії

Група
Вітальні показники, %

t САТ ДАТ ЧСС ЧД SpO2

ОГ 0,45

→

1,57→ 1,85→ 2,69

→

4,14

→

4,72→

КГ 0,16

→

0,65→ 0,5→ 3,50

→

3,09

→

2,34→

Таблиця 8
Зміни вітальних показників у дітей з позалікарняною пневмонією

0% 20% 40% 60% 80% 100%

t

САТ

ДАТ

ЧСС

ЧД

SpO2

Основна група

Контрольна група

Рис. 5. Динаміка відновлення вітальних показників у досліджу&

ваних групах
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Висновки
Аналіз отриманих даних свідчить про

високу ефективність ВЧОГК у терапії неу�
складненої ПП у дітей різних вікових
груп. Це підтверджується достовірною дина�
мікою вітальних показників перебігу даної
нозології.

Застосування ВЧОГК позитивно впливає на
гемодинамічні індикатори, зокрема САТ, ДАТ
та ЧСС, не порушуючи їх.

Достовірний приріст (4,72%) сатурації кисню
упродовж 10�денної терапії пневмонії у дітей ОГ
підтверджує ефективність та доцільність викори�
стання процедур осциляції у складі комплексного
лікування ПП, що сприяє покращенню легеневого
газообміну та відновленню вентиляційної функції
легень, що призводить до швидкого відновлення
функціонування респіраторної системи у дітей.

Автори заявляють про відсутність конфлік�
ту інтересів.

1. Aryayev NL. (Editor) (2005). Detskaya pul'monologiya. Kyiv: Zdorov'ya:
608. [Аряев НЛ. (ред.) (2005). Детская пульмонология. Київ: Здо0
ров'я: 608].

2. WHO. (2019). Pneumonia. Facts sheets (August 2019). [ВОЗ. (2019).
Пневмония. Основные факты (август 2019 г.)].
https://www.who.int/news0room/fact0sheets/detail/pneumonia/

3. MOZ Ukrainy. (2005). Pro zatverdzhennia Protokoliv nadannia med0
ychnoi dopomohy ditiam za spetsialnistiu dytiacha pulmonolohiia. Nakaz
vid 13.01.2005 N18 [МОЗ України. (2005). Про затвердження Прото0
колів надання медичної допомоги дітям за спеціальністю дитяча
пульмонологія. Наказ від 13.01.2005 №18]. https://zakon.ra0
da.gov.ua/rada/show/v0018282–05

4. Bennett NJ. (2018). Pediatric Pneumonia: Pediatrics: General Medicine.
Drugs&Diseases. https://emedicine.medscape.com/article/9678220
overview/

5. Chakravorty I, Chahal K, Austin G. (2011). A pilot study of the impact of
high_frequency chest wall oscillation in chronic obstructive pulmonary
disease patients with mucus hypersecretion. Int J Chron Obstruct Pul0
mon Dis. 6: 693–699. 

6. Floyd J, Wu L, Hay Burgess D, Izadnegahdar R et al. (2015, Dec 3).
Evaluating the impact of pulse oximetry on childhood pneumonia
mortality in resource0poor settings. Nature.528(7580): 53–9.
doi: 10.1038/nature16043 

7. Hooli S, Colbourn T, Lufesi L, Costello A et al. (2016, Dec 28).
Predicting hospitalised paediatric pneumonia mortality risk: an
external validation of RISC and mRISC, and local tool development

(RISC0Malawi) from Malawi. PLoS One. https://doi.org/10.1371/jour0
nal.pone.0168126

8. Kempainen RR, Milla C, Dunitz J et al. (2010). Comparison of settings
used for high frequency chest_wall compression in cystic fibrosis. Respir
Care.55.6: 695–701.

9. McCollum ED, Bjornstad E, Preidis GA et al. (2013. May). Multicenter
study of hypoxemia prevalence and quality of oxygen treatment for hos0
pitalized Malawian children.Trans R Soc Trop Med Hyg. 107(5): 285–92.
doi: 10.1093/trstmh/trt017

10. McCollum ED, King C, Hollowell R, Zhou J et al. (2015). Predictors of tre0
atment failure for non0severe childhood pneumonia in developing coun0
tries0systematic literature review and expert survey0the first step towards
a community focused mHealth risk0assessment tool? BMC Pediatr.
15(1):74. doi: 10.1186/s128870015003920x

11. Nair H, Simoes EA, Rudan I, Gessner BD et al. (2013, April 20). Severe
Acute Lower Respiratory Infections Working Group. Global and regional
burden of hospital admissions for severe acute lower respiratory infec0
tions in young children in 2010: a systematic analysis. Lancet.
381(9875): 1380–90. doi:10.1016/S0140–6736(12)61901–1

12. Schauner S, Erickson C, Fadare K, Stephens K. (2013). Community0
acquired pneumonia in children: A look at the IDSA guidelines. J Fam
Pract. 62(1): 9–15.

13. Yuan N, Kane P, Shelton K et al. (2010). Safety, tolerability,and efficacy
of high_frequency chest wall oscillation in pediatric patients with cereb0
ral palsy and neuromuscular diseases: an exploratory randomized con0
trolled trial. J Child Neurol.25(7): 815.

REFERENCES/ЛІТЕРАТУРА

Усенко Дар'я Вячеславівна — аспірант каф. педіатрії №1 Одеського НМУ. Адреса: м. Одеса, Валіховський провулок, 2. https://orcid.org/0000000030414302099
Аряєв Микола Леонідович — д.мед.н., проф., зав. каф. педіатрії №1 Одеського НМУ. Адреса: м. Одеса, Валіховський провулок, 2. https://orcid.org/0000000030472500309
Шевченко Ігор Михайлович — к.мед.н., доц. каф. педіатрії №1 Одеського НМУ. Адреса: м. Одеса, Валіховський провулок, 2.

Стаття надійшла до редакції 28.12.2019 р.; прийнята до друку 30.03.2020 р.

Відомості про авторів:



ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

23ISSN 2663�7553   Modern pediatrics. Ukraine  3(107)/2020

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

Вплив функціонального стану

гіпофізарно-тиреоїдної системи на

нервово-психічний розвиток дітей раннього віку

УДК 612.43.067:612.8.062]�053.3

Дефіцит продукції тиреоїдних гормонів (ТГ) у період новонародженості та раннього дитинства вкрай небезпечний для росту та розвитку дитини.

Особливо чутливим до нестачі ТГ є мозок. 

Мета: вивчити функціональний стан гіпофізарно&тиреоїдної системи (ГТС) та його вплив на нервово&психічний розвиток дітей раннього віку.  

Матеріали і методи. Під спостереженням знаходилось 123 дитини, які перебували на вихованні у будинку дитини. Дослідження здійснювалося після

одержання висновку етичної комісії, згоди органів місцевої влади та опікунів. Проводили оцінку неврологічного статусу та психомоторного розвитку.

Для більш детальної оцінки рівня нервово&психічного розвитку дітей використовували тест «Графік нервово&психічної оцінки малюка» («ГНОМ»),

з визначенням коефіцієнта нервово&психічного розвитку (КПР). Функціональний стан ГТС вивчали за допомогою визначення рівня ТТГ, вільного

тироксину та вільного трийодтироніну у сироватці крові методом конкурентного твердофазового хемілюмінесцентного імуноферментного аналізу. 

Результати. Вивчення функціонального стану ГТС дозволило встановити, що показники ТТГ знаходилися в інтервалі 2,0–4,0 мОд/л у (44,1±4,5%)

обстежених. Рівень тиреотропіну у сироватці крові більше 4,0 мОд/л спостерігався у (27,1±4,1%) дітей. Максимальний рівень ТТГ був 8,6 мОд/л.

Рівень Т4 та Т3 під час проведення обстеження був у межах референтних значень. У дітей раннього віку, що мали напружений стан функціонування

ГТС, клінічні симптоми ураження нервової системи спостерігалися достовірно частіше, ніж у дітей з оптимальним станом функціонування ГТС.

При проведенні кореляційного аналізу за Спірменом між рівнем ТТГ та КПР було встановлено помірний зворотний зв'язок (ρ=&0,436, р<0,001). 

Висновки. У 27,1% дітей мала місце мінімальна тиреоїдна дисфункція. Напружене функціонування ГТС негативно впливало на нервово&психічний

розвиток та проявлялося у зниженні КПР. 

Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів.

Ключові слова: гіпофізарно&тиреоїдна система, нервово&психічний розвиток, діти раннього віку.

The influence of the functional state of the pituitary-thyroid system
in the neuropsychological development of young children
M.E. Mamenko1, H.O. Shlieienkova2

1Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education, Kyiv, Ukraine
2V.N. Karazin Kharkiv National University, Ukraine

Insufficient thyroid hormones (THs) in the early childhood  can lead to severe impairments in the development of the central nervous system because

THs are critical to central nervous system development.

Materials and methods. Target group: 123 children from orphanage. The study was carried out after obtaining the opinion of the ethics commission,

the consent of local authorities and guardians. Methods: psychomotor development accession; thyroid status by TSH, TT4, TT3 serum&based measuring (IMA)

Results. One third of surveyed children proved to have minimal thyroid dysfunction (TSH levels over 4.0 mU/L in 27.1±4.1% of cases). The maximum TSH

level was 8.6 mU/L. The level of T4 and T3 during the survey was within the reference values. In young children with a severe state of pituitary&thyroid system

function, clinical symptoms of nervous system damage were observed significantly more often than in children with an optimal function state. Negative linear

correlation by PPMCC between TSH levels and coefficients of neuro&psychological development was detected (ρ=&0.436, p<0.001).

Conclusions. Minimal thyroid dysfunction was detected in 27.1±4.1% children. Reduced activity of the pituitarythyroid axis has a negative impact on the neu&

ropsychological development of the child, reflecting the negative correlation (ρ=&0.436, p<0.001)) between TSH and ratio of mental development.
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Влияние функционального состояния гипофизарно-тиреоидной системы
на нервно-психическое развитие детей раннего возраста 
М.Е. Маменко1, А.А. Шлеенкова2

1Национальная медицинская академия последипломного образования имени П.Л. Шупика, г. Киев, Украина
2Харьковский национальный университет имени В.Н. Каразина, Украина

Дефицит продукции тиреоидных гормонов (ТГ) в период новорожденности и раннего детства негативно влияет на рост и развитие ребенка. Особенно

чувствительна к недостатку ТГ нервная система. 

Цель: изучить функциональное состояние гипофизарно&тиреоидной системы (ГТС) и его влияние на нервно&психическое развитие детей раннего

возраста.

Материалы и методы. Под наблюдением находилось 123 воспитанника дома ребенка. Исследование осуществлялось после получения заключения

этической комиссии, согласия органов местной власти и опекунов. Проводили оценку неврологического статуса и психомоторного развития. Для

более детальной оценки уровня нервно&психического развития детей использовали тест «График нервно&психической оценки малыша» («ГНОМ»),

с определением коэффициента нервно&психического развития (КПР). Функциональное состояние ГТС изучали с помощью определения уровня ТТГ,
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Вступ

Дефіцит продукції тиреоїдних гормонів
(ТГ) у період новонародженості та ран�

нього дитинства вкрай небезпечний для росту
та розвитку дитини. Особливо чутливим до
нестачі ТГ є мозок, оскільки формування його
структур продовжується у перші 2–3 роки
життя та безпосередньо залежить від тирео�
їдного статусу [13]. В ембріональному періоді
розвитку ТГ впливають на процеси нейроге�
незу, міграції нейронів, дозрівання аксонів та
беруть участь у рості дендритів [9]. Достатній
рівень цих гормонів після народження потрібен
для нормального функціонування головного
мозку, забезпечення своєчасної мієлінізації
та формування достатньої кількості синап�
тичних зв'язків. Тиреоїдний статус дитини
залежить як від функціонального стану гіпофі�
зарно�тиреоїдної системи (ГТС) матері під час
вагітності, так і від функціонального стану
власної ГТС [7]. 

Протягом перших трьох місяців вагітності
(стадія первинної нейруляції, вентральної
індукції та початок нейрональної проліферації)
материнські ТГ забезпечують формування най�
більш значущих структур головного мозку
плода (кори, підкіркових ядер, мозолястого
тіла, субарахноїдальних шляхів), равлика слу�
хового аналізатора, очей. Із другої половини
вагітності, коли щитоподібна залоза (ЩЗ)
плода починає активно функціонувати, під
впливом власних ТГ відбуваються процеси
симпатогенезу та мієлінізації нервових воло�
кон, формуються асоціативні зв'язки та провід�
никова система ЦНС, що в подальшому визна�
чає здібності дитини до абстрактного мислення
та її інтелектуальний потенціал [11]. Крім того,
на ранніх етапах внутрішньоутробного існуван�
ня ТГ регулюють експресію низки генів,
що забезпечують розвиток ЦНС та синтез спе�
цифічних білків. Одним із таких білків є нейро�
гранин, вміст якого в головному мозку при

дефіциті ТГ зменшується, внаслідок чого на
будь�якому етапі формування мозку можуть
статися незворотні зміни. Гормони ЩЗ віді�
грають роль своєрідного «таймера», який забез�
печує чітку послідовність у процесах фор�
мування, дозрівання та функціонування нерво�
вої системи [4].

Дискутабельним залишається питання
впливу коливань тиреотропних гормонів (ТТГ)
у вагітних жінок та немовлят на подальший
розвиток дитини. Так, у сучасних досліджен�
нях було проаналізовано взаємозв'язок між рів�
нем ТТГ у жінок під час вагітності та нейропси�
хічним розвитком дитини. Середній рівень IQ
дітей, що народились у жінок з підвищеним
ТТГ за наявності нормальних показників Т4

був нижчим, ніж у контрольній групі [10].
У дослідженні вагітних з Китаю Su та співавт.
знайшли зв'язок між субклінічним гіпоти�
реозом на ранніх стадіях вагітності (до
20 тижня) та порушенням зорового розвитку,
а також затримкою розвитку нервової системи
[12]. Натомість у дослідженні вчених з Нідер�
ландів не виявлено взаємозв'язку між рівнем
материнського ТТГ на ранніх строках вагітності
та когнітивним розвитком дітей у віці від
18 до 30 місяців. Однак у цієї ж групи було вияв�
лено зв'язок між рівнем материнського ТТГ
та поведінковими порушеннями у дітей [6].
У дослідженні вчених з Іспанії також не було
виявлено зв'язку між рівнем ТТГ у матерів під
час вагітності та нервово�психічним розвитком
дітей [8]. Незважаючи на те, що загально�
прийнятою вважається думка, що оптимальний
рівень гормонів ЩЗ є критичним для розвитку
мозку дитини у віці до трьох років, відсутні
якісні дослідження, що вивчають вплив субклі�
нічного гіпотиреозу (СГ) на розвиток нервової
системи у цієї групи дітей. Так, за даними до�
слідників з Туреччини, у дітей з СГ когнітивні
функції не відрізнялися від таких у дітей з нор�
мальним функціональним станом ГТС, проте

свободного тироксина и свободного трийодтиронина в сыворотке крови методом конкурентного твердофазного хемилюминесцентного

иммуноферментного анализа.

Результаты. Изучение функционального состояния ГТС позволило установить, что показатели ТТГ находились в интервале 2,0–4,0 мЕд/л

у (44,1±4,5%) обследованных. Уровень тиреотропина в сыворотке крови более 4,0 мЕд/л наблюдался у (27,1±4,1%) детей. Максимальный уровень

ТТГ был 8,6 мЕд/л. Уровень Т4 и Т3 при проведении обследования был в пределах референтных значений. У детей раннего возраста с напряженным

состоянием функционирования ГТС, клинические симптомы поражения нервной системы наблюдались достоверно чаще, чем у детей

с оптимальным состоянием функционирования ГТС. При проведении корреляционного анализа по Спирмену между уровнем ТТГ и КПР была

установлена умеренная обратная связь (ρ=&0,436, р<0,001).

Выводы. У 27,1% детей при исследовании была выявлена минимальная тиреоидная дисфункция. Снижение функциональной активности ГТС

негативно влияло на нервно&психическое развитие и проявлялось низкими показателями КПР. 

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
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виявлено зниження уваги [5]. Наявність
суперечливих фактів спонукає до подальшого
вивчення взаємозв'язку між функціональним
станом ГТС та нервово�психічним розвитком
дитини.

Мета: вивчити функціональний стан ГТС
та його вплив на нервово�психічний розвиток
дітей раннього віку. 

Матеріал і методи дослідження

У дослідженні взяли участь 123 дитини
віком від 2,5 до 3,5 місяців, які прибули на
виховання до будинку дитини як діти, позбав�
лені батьківського піклування. Дослідження
здійснювалося після одержання висновку
етичної комісії, згоди органів місцевої влади та
опікунів. Після виключення дітей із вроджени�
ми вадами розвитку (5/123, 4,1±1,7%) під спо�
стереженням залишилось 118 вихованців
будинку дитини: 56 (47,5±4,6%) дівчаток
та 62 (52,5±4,6%) хлопчики. 

Оцінку неврологічного статусу проводили
на підставі неврологічного огляду згідно із
класифікацією уражень нервової системи
у дітей та підлітків (В.Ю. Мартинюк, 2001) [2].
Психомоторний розвиток дітей оцінювали згі�
дно з наказом МОЗ України № 149 «Про
затвердження Клінічного протоколу медичного
догляду за здоровою дитиною віком до 3 років»
[3]. Для більш детальної оцінки рівня нервово�
психічного розвитку дітей використовували
тест «Графік нервово�психічної оцінки малю�
ка» — «ГНОМ» (Г.В. Козловська, 2007).
«ГНОМ» — стандартизований тест, який вико�
ристовується для визначення коефіцієнта нер�
вово�психічного розвитку (КПР) дітей ранньо�
го віку (від 0 до 3 років) [1]. Функціональний
стан гіпофізарно�тиреоїдної системи вивчали
за допомогою визначення рівня ТТГ, вільного
тироксину (віл. Т4) та вільного трийодтироніну
(віл. Т3) у сироватці крові методом конкурент�
ного твердофазового хемілюмінесцентного іму�

ноферментного аналізу. Статистична обробка
отриманих даних проводилася із розрахунком
параметричних та непараметричних критеріїв
за допомогою стандартних засобів Microsoft
Excel 2007 та пакету прикладних програм Stati�
stica 7.0.

Результати дослідження та їх обговорення

За результатами аналізу наявних антена�
тальних даних вдалося встановити, що усі діти
(100%) були народжені від незапланованої
вагітності, (61,9±4,4)% (73/118) матерів злов�
живали алкоголем, (70,3±4,1)% (83/118) мали
тютюнову залежність, (5,9±2,2)% (7/118)
страждали на психічні захворювання,
(16,1±3,4)% (19/118) під час вагітності перене�
сли анемію, (6,7±2,2)% (8/118) мали хвороби
нирок. Усі жінки були із соціально дезадап�
тованих родин та не отримували під час
вагітності достатньої кількості макро� і мікро�
нутрієнтів, у тому числі мікроелементів, що
могло призвести до порушень розвитку дітей та
негативно вплинути на процеси подальшої
адаптації. Профілактика йододефіциту та ана�
ліз функціонального стану ГТС під час вагітно�
сті не проводились. 

При первинному огляді вихованців будинку
дитини показники нервово�психічного розвитку
відповідали віку лише у (4,2±1,7)% (5/118) випад�
ків. Відставання появи навиків на один місяць
спостерігалось у (29,6±4,2)% (35/118) дітей.
З високим ступенем достовірності домінувало від�
ставання на два місяці: у (66,2±4,4)% (78/118)
випадків (pχ2<0,001). Достовірної різниці між
хлопчиками та дівчатками не спостерігалося. 

Вивчення функціонального стану гіпофізар�
но�тиреоїдної вісі дозволило встановити, що
рівень ТТГ у сироватці крові, який є оптималь�
ним (0,3–2,0 мОд/л), визначався лише
у (28,8±4,1)% (34/118) дітей. Найчастіше
показники ТТГ знаходилися в інтервалі
2,0–4,0 мОд/л — у (44,1±4,5)% (52/118) обсте�

Таблиця 1
Функціональний стан ГТС при первинному обстеженні

Рівень ТТГ, мОд/л
Т4, нмоль/л Т3, нмоль/л

Ме 25%;75% Ме 25%;75%

0,3–2,0 мОд/л 156,5 151,0; 182,0 3,8 2,9; 4,5

2,0–4,0 мОд/л 153,0 143,0; 179,0 3,8 3,2; 4,4

Більше 4,0 мОд/л 137,5 128,0; 166,0 3,7 3,3; 4,2

рk�w1–2 0,851 0,847

рk�w2–3 0,057 0,612

pk�w1–3 0,049 0,536

Примітки: рk�w1�2 — статистична значущість між показником дітей із рівнем ТТГ 0,3–2,0 мОд/л та із рівнем ТТГ 2,0–4,0 мОд/л;
рk�w2–3 — статистична значимість між показником дітей із рівнем ТТГ 2,0–4,0 мОд/л та із рівнем ТТГ більше 4 мОд/л; pk�w1–3 — статистична
значимість між показником дітей із рівнем ТТГ 0,3–2,0 мОд/л та із рівнем ТТГ більше 4 мОд/л.
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жених. Рівень тиреотропіну у сироватці крові
перевищував позначку 4,0 мОд/л у (27,1±4,1)%
(32/118) дітей. Максимальний рівень ТТГ на
момент надходження до будинку дитини був
8,6 мОд/л. Жодного випадку вродженого або
транзиторного гіпотиреозу під час первинного
обстеження (ТТГ понад 20 мОд/л) не виявлено.

Рівень Т4 та Т3 під час проведення обсте�
ження був у межах референтних значень. Однак
при рівні ТТГ вище 4,0 мОд/л була виявлена
тенденція до зниження рівня Т4 (табл. 1).

При мінімальній тиреоїдній дисфункції кон�
центрація Т4 була статистично меншою, ніж
при оптимальному функціональному стані
ГТС: 137,5 нмоль/л [QR: 128,0; 166,0] проти
156,5 нмоль/л [QR: 151,0; 182,0], pk�w=0,049,
однак за рахунок компенсаторних механізмів
залишався у межах референтних значень.
Суттєвих коливань рівнів Т3 не спостерігалося.

Під час аналізу функціонального стану ГТС
було з'ясовано, що рівень ТТГ у дівчаток
був дещо вищим, ніж у хлопчиків. Так, у дівча�
ток медіана тиреотропіну склала 3,3 мОд/л
[QR: 2,0; 4,3] проти 2,6 мОд/л [QR: 1,8; 3,8]
у хлопчиків такого самого віку (рu=0,147) (рис. 1).

Клінічно у дітей із рівнем ТТГ більше
4,0 мОд/л достовірно частіше, ніж у вихованців
із показниками ТТГ від 2,0 мОд/л до 4,0 мОд/л
та в межах від 0,3 мОд/л до 2,0 мОд/л, спостері�
гались зміни моторних функцій: у (59,3±8,6)%
(19/32) випадків проти (13,5±4,6)% (7/52,
pχ2=0,000) та (5,8±4,0)% (2/34, pχ2=0,000) відпо�
відно. Отже, шанси на виникнення порушень
моторних функцій у дітей із рівнем ТТГ понад

4,0 мОд/л були у 9 разів вищими, ніж у дітей
із показниками ТТГ у межах від 2,0 мОд/л
до 4,0 мОд/л (OR=9,40; 95 CI: 3,10–24,75,
p=0,000), та у 23 рази вищими, ніж у дітей з рів�
нем ТТГ від 0,3 мОд/л до 2,0 мОд/л
(OR=23,38; 95 CI: 4,35–80,98, p=0,000). Міміка
та дрібна моторика були порушені у дітей
із високими значеннями ТТГ у (43,7±8,6)%
(14/32) випадків порівняно з пацієнтами з нор�
мально високими показниками ТТГ —
(9,5±4,0)% (5/52, pχ2=0,001), (OR=7,31; 95 CI:
2,21–20,72, p=0,000), та з оптимальними зна�
ченнями тиреотропіну (8,7±4,7)% (3/34,
pχ2=0,003), (OR=8,04; 95 CI: 1,92–25,90,
p=0,003). Частота порушень в емоційно�вольо�
вій сфері статистично не відрізнялася.

При проведенні кореляційного аналізу
за Спірменом між рівнем ТТГ та КПР було
встановлено помірний зворотний зв'язок
(ρ=�0,436, р<0,001) (рис. 2).

Діти з показниками ТТГ понад 4,0 мОд/л
мали рівень КПР нижче 80 балів у (37,5±5,6)%
(12/32) випадків проти (15,4±6,3)% (8/52,
pχ2=0,003) у дітей із показниками ТТГ
від 2,0 мОд/л до 4,0 мОд/л та проти (2,9±2,8)%
(1/34, pχ2=0,000) у дітей із рівнем ТТГ у діапа�
зоні від 0,3 мОд/л до 2,0 мОд/л. Підвищення
рівня ТТГ понад 2,0 мОд/л збільшувало шанси
зниження КПР у 3,3 разу (OR=3,30; 95 CI:
1,15–8,82, p=0,040), а вміст тиреотропіну
у сироватці крові понад 4,0 мОд/л — майже у 20
разів (OR=19,80; 95 CI: 2,29–80,79, p=0,001).

Під час дослідження було встановлено, що
серед дітей раннього віку при показниках ТТГ
понад 4,0 мОд/л достовірно частіше, ніж
у вихованців із рівнем ТТГ у межах
2,0–4,0 мОд/л та у дітей із оптимальним функ�
ціональним станом ГТС (0,3–2,0 мОд/л),
спостерігалися клінічні симптоми уражен�

Рис.1. Рівень ТТГ у дітей

Рис.2. Кореляційний зв'язок між рівнем ТТГ та КПР
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ня ЦНС (табл. 2): мармуровість шкірних
покривів (70,4±8,7)% (19/27), неcпокійний
сон (50,0±6,7)% (27/54), м'язова дистонія
(73,8±9,1)% (17/23), зниження сухожильних
рефлексів (65,4±8,7)% (19/29), тремор підбо�
ріддя та кінцівок (40,5±5,8)% (28/69), збіжна
косоокість (73,8±10,0)% (14/19), знижен�
ня обсягу активних та пасивних рухів
(76,8±11,6)% (10/13), позитивний симптом
Грефе (66,6±13,5)% (8/12), спонтанний
рефлекс Моро (68,4±10,6)% (13/19), періодич�
не зригування (57,9±11,2)% (11/19), ністагм
(75,0±21,5)% (3/4), (pχ2<0,001). 

Таким чином, у дітей раннього віку, що
мають напружений стан функціонування ГТС,

клінічні симптоми ураження нервової системи
спостерігаються достовірно частіше, ніж у
дітей з оптимальним станом гіпофізарно�
тиреоїдної вісі. 

Висновки

1. Рівень ТТГ у сироватці крові, який є опти�
мальним для формування структур ЦНС
(0,3–2,0 мОд/л), визначався лише у 28,8±4,1% об�
стежених дітей.

2. Найчастіше показники ТТГ знаходились
в інтервалі 2,0–4,0 мОд/л — у 44,1±4,5%
обстежених. Рівень тиреотропіну у сироватці
крові перебільшував позначку 4,0 мОд/л
у 27,1±4,1% дітей. 

Клінічні прояви

Загальна

кількість дітей

(n=118)

Діти з рівнем ТТГ>4,0

мОд/л (n=32)

Діти з рівнем ТТГ 2,0–4,0

мОд/л (n=52)

Діти з рівнем ТТГ

0,3–2,0 мОд/л (n=34)

n % n % pχ2 n % pχ2 n % pχ2

Непокійний сон 54 45,7±4,5 27 50,0±6,7 p<0,001 18 33,4±6,3

p1=0,235

p2<0,001 9 16,6±5,1

p1=0,026

p2<0,001

p3=0,376

Мармуровість

шкірних покривів
27 22,8±3,8 19 70,4±8,7 p1<0,001 6 22,2±7,9

p1=0,130

p2<0,001
2 7,4±5,0

p1=0,048

p2<0,001

p3=0,614

Періодичне зригування 19 16,1±3,3 11 57,9±11,2 p1=0,041 6 31,6±10,5
p1=0,589

p2=0,024
2 10,5±7,0

p1=0,215

p2=0,009

p3=0,614

Тремор підборіддя

та кінцівок
69 58,5±4,5 28 40,5±5,8 p1=0,004 35 50,7±6,0

p1=0,358

p2=0,069
6 8,8±3,4

p1<0,001

p2<0,001

p3<0,001

Позитивний

симптом Грефе
12 10,2±2,7 8 66,6±13,5 p1=0,058 2 16,7±10,6

p1=0,281

p2=0,010
2 16,7±10,6

p1=0,739

p2=0,980

p3=0,085

Спонтанний

рефлекс Моро
19 16,1±3,3 13 68,4±10,6 p1=0,006 5 26,3±10,0

p1=0,379

p2=0,002
1 5,3±5,0

p1=0,087

p2=0,001

p3=0,450

М'язова дистонія 23 19,5±3,6 17 73,8±9,1 p1<0,001 4 17,4±7,8
p1=0,087

p2<0,001
2 8,8±5,8

p1=0,104

p2<0,001

p3=0,912

Підвищений

м'язовий тонус
25 21,2±3,7 7 28,0±8,9 p1=0,874 13 52,0±9,9

p1=0,726

p2=0,950
5 20,0±8,0

p1=0,554

p2=0,663

p3=0,381

Знижений м'язовий тонус 5 4,2±1,7 5 100 p1=0,059 – –
p1=0,311

p2=0,014
– –

p1=0,500

p2=0,053

–

Підвищені сухожильні

рефлекси
54 45,7±4,5 13 24,1±5,7 p1=0,750 23 42,6±6,7

p1=0,986

p2=0,922
18 33,3±6,3

p1=0,587

p2=0,450

p3=0,569

Знижені

сухожильні рефлекси
29 24,6±3,9 19 65,4±8,7 p1<0,001 8 27,5±8,2

p1=0,256

p2<0,001
12 6,9±4,6

p1=0,032

p2<0,001

p3=0,317

Примітки: р1 — достовірність різниці з показником по вибірці у цілому; р2 — достовірність різниці з показником дітей із рівнем ТТГ
вище 4,0 мОд/л; p3 — достовірність різниці з показником дітей із рівнем ТТГ 2,0–4,0 мОд/л.

Таблиця 2
Розподіл симптомів ураження нервової системи з урахуванням рівня ТТГ в сироватці крові
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3. Клінічно у дітей із рівнем ТТГ більше
4,0 мОд/л достовірно частіше, ніж у вихованців із
показниками тиреотропіну в межах 0,3–2,0 мОд/л
та з рівнем ТТГ 2,0–4,0 мОд/л, мали місце сим�
птоми ураження ЦНС та симптоми затримки нер�
вово�психічного розвитку (pχ2=0,000). 

4. При проведенні кореляційного аналізу
за Спірменом між рівнем ТТГ та КПР було
встановлено помірний зворотний зв'язок
(ρ=�0,436, р<0,001).

Автори заявляють про відсутність конфлік�
ту інтересів.
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Стан захищеності від поліомієліту у дітей,

які отримують імуносупресивну терапію

УДК 616.988.23�053.4/.7�085.371�085.357/.361�097�06�036.8:612.017:313.13

Мета: вивчити стан захищеності від поліомієліту у вакцинованих раніше пацієнтів, які отримують імуносупресивну терапію.

Матеріали і методи. Об'єктом дослідження були діти з ревматичними та нефрологічними захворюваннями, що отримують імуносупресивну терапію.

Лабораторна оцінка імунного захисту проти поліомієліту була проведена у двох групах: основну склали 24 дитини, що знаходилися

на імуносупресивній терапії, контрольну — 25 здорових вакцинованих дітей.

Результати. Достовірної різниці між показниками середнього рівня антитіл до поліомієліту у дітей основної та контрольної груп не виявлено

(p=0,589).. Захищеними проти поліомієліту були 70,8% дітей, які отримують імуносупресивну терапію, та 60% дітей контрольної групи.

Висновки. Отримані дані щодо поствакцинального імунітету проти поліомієліту на тлі імуносупресивної терапії у вакцинованих раніше дітей в Україні

свідчать про його достатній рівень при своєчасно проведеній вакцинації. 

Дослідження виконані відповідно до принципів Гельсінської Декларації. Протокол дослідження ухвалений Локальним етичним комітетом установи.

На проведення досліджень було отримано інформовану згоду батьків, дітей.

Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів.

Ключові слова: імуносупресивна терапія, вакцинація, діти, специфічні антитіла до вірусу поліомієліту.

State of protection against polio in children, who receive immunosuppressive therapy
A.M. Lisovska, A.P. Volokha,  A.V. Bondarenko, T.V. Marushko, Yu.E. Golubovskaya

Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education, Kyiv, Ukraine

Objective: to examine the state of protection from polio in a previously vaccinated patients receiving immunosuppressive therapy.

Materials and methods. The object of the study were children with rheumatic and nephrological diseases, receiving immunosuppressive therapy. Laboratory

evaluation of immune protection against polio was carried out in two groups: the main was 24 children, who were on immunosuppressive therapy, control —

25 healthy vaccinated children.

Results. Significant difference between the average level of antibodies to the polio of the main group and control group not identified (p=0.589). Protected

against polio were 70.8%, who receive immunosuppressive therapy compared to 60% of the children in the control group.

Conclusions. The data obtained on post&vaccination immunity against polio in a previously vaccinated children in Ukraine on the background of immunosup&

pressive therapy indicate its adequate level in a timely vaccination. 

The research was carried out in accordance with the principles of the Helsinki Declaration. The study protocol was approved by the Local Ethics Committee

of an participating institution. The informed consent of the patient was obtained for conducting the studies.
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Состояние защищенности от полиомиелита у детей,
получающих иммуносупрессивную терапию
А.Н. Лисовская, А.П. Волоха, А.В. Бондаренко, Т.В. Марушко, Ю.Е. Голубовская

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

Цель: изучить состояние защищенности от полиомиелита у вакцинированных ранее пациентов, которые получают иммуносупрессивную терапию.

Материалы и методы. Объектом исследования были дети с ревматическими и нефрологическими заболеваниями, получавшие иммуносупрессивную

терапию. Лабораторная оценка иммунной защиты против полиомиелита была проведена в двух группах: основную составили 24 детей

на иммуносупрессивной терапии, контрольную — 25 здоровых вакцинированных детей.

Результаты. Достоверной разницы между показателями среднего уровня антител к полиомиелиту у детей основной и контрольной групп не выявлено

(p=0,589). Защищенными против полиомиелита были 70,8% детей, получавших иммуносупрессивную терапию, и 60% детей контрольной группы.

Выводы. Полученные данные по поствакцинальному иммунитету против полиомиелита у вакцинированных ранее детей в Украине на фоне

иммуносупрессивной терапии свидетельствуют о его достаточном уровне при своевременно проведенной вакцинации. 

Исследование было выполнено в соответствии с принципами Хельсинкской Декларации. Протокол исследования был одобрен Локальным этическим

комитетом учреждения. На проведение исследований было получено информированное согласие родителей, детей.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
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Вступ

Сучасні тенденції лікування ревматичних
захворювань включають раннє при�

значення імуносупресивних медикаментів та
біологічної терапії, що призводить до підви�
щеної сприйнятливості до інфекцій у цієї кате�
горії хворих. Результати досліджень, які аналі�
зують ефективність щеплення дітей із ревма�
тичними захворюваннями, продемонстрували,
що щеплення проти дифтерії, правця, коклю�
шу, гепатиту В, пневмокока дітей із ревматич�
ними захворюваннями були імуногенними
та безпечними [3,1]. Спалах поліомієліту, зумов�
лений вакциноспорідненим поліовірусом I
серотипу, спостерігався в Україні у 2015 р.
В умовах низького рівня охоплення щеплення�
ми існує загроза поширення вакциноспорідне�
них варіантів поліовірусу в Україні [2,4–6].
Вивчення гуморального імунітету проти поліо�
мієліту у дітей із різними видами порушень
імунітету в Україні проводиться вперше. 

Метою роботи було вивчення стану захи�
щеності від поліомієліту у вакцинованих
раніше пацієнтів із ревматичними та нефроло�
гічними захворюваннями, які знаходяться на
імуносупресивній терапії.

Матеріал і методи дослідження

Об'єктом дослідження були діти, які отриму�
вали імуносупресивну терапію, що знаходились
на стаціонарному лікуванні в нефрологічному
та педіатричному відділеннях КМДКЛ №1. 

Для вивчення імунного захисту проти поліо�
мієліту у пацієнтів на імуносупресивній терапії
були використані такі методи дослідження:
анамнестичні (інформація про пацієнтів,
оцінка медичної документації з визначенням
виду і тривалості імуносупресивної терапії);
епідеміологічні (збір інформації про вакци�
нальний статус пацієнтів, визначення дати
вакцинації дітей проти поліомієліту та кіль�
кість отриманих доз вакцини); серологічні
(визначення рівня специфічних антитіл до вак�
цинальних штамів вірусу поліомієліту методом
ІФА за допомогою набору анти�Поліо�IgG
ELISA); статистичні (кореляційно�регресійний
аналіз, оцінка достовірності відмінностей між
двома сукупностями з використанням Т�крите�
рію Ст'юдента, критерію Манна—Уітні для
груп чисельністю менше, ніж 20 показників). 

Лабораторна оцінка імунітету проти поліо�
мієліту за допомогою кількісного визначення
антитіл до поліомієліту була проведена
у 24 дітей, які склали основну групу дослідження:

• пацієнти із нефротичним синдромом при
гострому (5) або хронічному (2) гломеру�
лонефриті;

• пацієнти з ювенільним ревматоїдним
артритом (суглобова форма — 11, систем�
на форма — 1 хворий);

• пацієнти із системною склеродермією (2);
• одна дитина із аутоімунним лімфопролі�

феративним синдромом;
• одна дитина із системним червоним вовчаком;
• одна дитина із недиференційованим дифуз�

ним захворюванням сполучної тканини.
Усі діти основної групи були щеплені

до початку проведення імуносупресивної тера�
пії. Визначення поствакцинальних антитіл до
поліомієліту у вакцинованих раніше дітей
основної групи проводилося на тлі імуносупре�
сивної терапії. Усі діти отримували іму�
носупресивну терапію з мінімальним терміном
один місяць  на момент обстеження, з макси�
мальним терміном вісім років  (у середньому
1,56±0,45 роки). 

Імуносупресивна терапія включала: моно�
терапію преднізолоном у дозі від 15 мг до
60 мг/добу; комбіновану терапію преднізоло�
ном 40 мг і метотрексатом 15 мг; комбіновану
терапію метотрексатом 12,5 мг та адалімумабом
40 мг; монотерапію метотрексатом  у дозі від
7,5 мг до 15 мг/тиждень; монотерапію метил�
преднізолоном у дозі від 5 мг до 20 мг/добу;
комбіновану терапію преднізолоном 60 мг
і циклофосфамідом 50 мг.

Високодозову імуносупресивну терапію на
момент обстеження отримували 13 дітей з рев�
матологічними та нефрологічними захворю�
ваннями, з них діти із нефротичним синдромом
при гострому (5/13, 38,5%) або хронічному
(2/13, 15,4%) гломерулонефриті, четверо дітей
із ювенільним ревматоїдним артритом, одна
дитина з аутоімунним лімфопроліферативним
синдромом, одна дитина із системним черво�
ним вовчаком.

Низькодозову імуносупресивну терапію на
момент обстеження отримували 11 дітей з рев�
матологічними захворюваннями, з них восьме�
ро дітей із ювенільним ревматоїдним артритом,
одна дитина із системною склеродермією, одна
дитина із недиференційованим дифузним за�
хворюванням сполучної тканини.

Показники поствакцинального імунітету
проти поліомієліту дітей на імуносупресивній
терапії порівнювались з даними 25 здорових
вакцинованих дітей, які сформували контроль�
ну групу. 
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Математична обробка даних дослідження
виконувалась з використанням стандартних
статистичних пакетiв Excell та Statistica 6.0.

Протокол дослідження ухвалений Локаль�
ним етичним комітетом установи. На прове�
дення досліджень було отримано інформовану
згоду батьків, дітей.

Результати дослідження та їх обговорення

Як видно з табл. 1, захищеними проти
поліомієліту були 70,8% дітей, які отримують
імуносупресивну терапію, та 60% дітей кон�
трольної групи.

Як видно з табл. 2, віковий розподіл був при�
близно однаковим в обстежених групах. Досто�
вірної різниці між показниками середнього
терміну після останнього щеплення у групах
не виявлено (p=0,410). Із 12 повністю щеплених
дітей на імуносупресивній терапії захисний
рівень антитіл проти поліомієліту визначений
у 10 (10/12, 83,3%) дітей, а при обстеженні
15 вакцинованих згідно з Календарем дітей
контрольної групи захищеними проти поліомі�

єліту були 12 (12/15, 80%). Достовірної різниці
між показниками середнього рівня антитіл до
поліомієліту у дітей основної та контрольної
груп, які були щеплені повністю відповідно до
віку, не виявлено (p>0,05). 

Для визначення чинників, що впливають на
формування та тривалість поствакцинального
імунітету проти поліомієліту, діти обох груп
були розділені на 4 підгрупи: 1�a — діти, які
отримують імуносупресивну терапію, що мали
захисний рівень антитіл проти поліомієліту,
2�а — діти основної групи, у яких не були ви�
значені антитіла проти поліомієліту, 3�а — діти
контрольної групи, що мали захисний імунітет
до поліомієліту, 4�а — діти контрольної групи,
не захищені проти поліомієліту.

Як свідчать дані табл. 3, середній термін після
останнього щеплення вакциною проти поліоміє�
літу був дещо більшим у дітей, які
не мали захисного імунітету проти цього збудни�
ка, однак достовірної різниці показників
не визначено. Водночас слід зазначити, що біль�
шість дітей 1�ї та 3�ї підгруп, які мали захисний

Таблиця 2
Вакцинальний статус дітей, що отримують

імуносупресивну терапію, та дітей контрольної

групи, щеплених проти поліомієліту

Показник

Група дітей на

імуносупресив

ній терапії

(n=24)

Контрольна

група (n=25)
p

Вік дітей на момент

обстеження (роки)
10,9±1,0 10,3±0,7 0,66

Кількість

отриманих доз

вакцини:

1

2

3

4

5

6

7

2 (8,3%)

3 (12,5%)

6 (25,0%)

8 (33,3%)

4 (16,7%)

1 (4,2%)

1 (4%)

1 (4%)

1 (4%)

8 (32%)

8 (32%)

6 (24%)

Середній термін

після останнього

щеплення (років)

5,5±0,9* 4,5±0,8* 0,41

Щеплені за

Календарем
12 (50%) 15 (60%)

Примітка: *— не було виявлено достовірної різниці (p=0,410)
між групами дослідження.

Таблиця 1 
Стан захищеності від поліомієліту у дітей, що отримують імуносупресивну терапію

Група n
Кількість дітей, що мають захисний

рівень антитіл до поліомієліту, абс.(%)

Кількість дітей, що не мають антитіл

до поліомієліту, абс. (%)
Середній рівень антитіл

Основна 24 17 (70,8%) 7 (29,2%) 16,7±0,94*

Контрольна 25 15 (60%) 10 (40%) 17,4±0,87*

Примітка:* — різниця недостовірна між показниками основної та контрольної груп (p=0,589).

Таблиця 3
Наявність захисного імунітету проти поліомієліту

за даними вакцинального анамнезу дітей, які

отримують імуносупресивну терапію,

та дітей контрольної групи 

Характеристика

Антитіла до антигенів поліомієліту

Основна група Контрольна група

(+)

1-а

підгрупа

n=17

(-)

2-га

підгрупа

n=7

(+)

3-я

підгрупа

n=15

(-)

4-а

підгрупа

n=10

Середній термін

після останнього

щеплення

5,2±1,1* 6,3±1,7* 3,4±0,9** 5,4±1,5**

Кількість

отриманих доз

вакцини:

1

2

3

4

5

6

7

1 (5,9%)

3 (17,6%)

3 (17,6%)

6 (35,3%)

4 (23,5%)

1 (14,3%)

3 (42,9%)

2 (28,6%)

1 (14,3%)

1 (6,7%)

3 (20%)

6 (40%)

5 (33,3%)

1 (10%)

1 (10%)

5 (50%)

2 (20%)

1 (10,0%)

Щеплені за

Календарем

10

(58,8%)

2

(28,6%)

12

(80%)

4

(40%)

Примітка: * — різниця недостовірна між показниками 1�ї та
2�ї підгруп (p=0,59), ** — різниця недостовірна між показниками
3�ї та 4�ї підгруп (р=0,40).
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рівень антитіл проти поліомієліту, отримали вак�
цинацію згідно Календаря, в той час як діти 2�ї
та 4�ї підгруп, які не мали захисного імунітету
проти поліомієліту, вакцинувались з порушен�
ням Календаря профілактичних щеплень. Пере�
важна більшість дітей, які отримували імунос�
упресивну терапію, та дітей контрольної групи,
що мали імунний захист проти поліомієліту
(1�а та 3�а підгрупи), отримали більшу кількість
доз вакцини у порівнянні з дітьми 2�ї та 4�ї під�
груп, які не мали захисного рівня антитіл проти
поліомієліту.

Слід відмітити, що діти, які отримують
вакцинацію інактивованою поліомієлітною
вакциною, можуть мати вищий рівень специ�
фічних антитіл класу IgG в сироватці крові
порівняно з дітьми, які отримують вакцина�
цію живою поліомієлітною вакциною, почи�
наючи з 3�ї дози згідно Календаря профілак�
тичних щеплень. У дітей, щеплених живою
вакциною проти поліомієліту, натомість,
краще формується імунний захист слизової
оболонки шлунково�кишкового тракту, про�
дукується вищий рівень IgA клітинами лім�
фоїдної системи, асоційованої зі слизовою
оболонкою кишечника. В даній роботі не про�
водився аналіз, якою вакциною проти поліо�
мієліту були щеплені діти основної та кон�
трольної груп. 

Висновки
Проведене нами дослідження показало від�

сутність суттєвої різниці між показниками
середнього рівня специфічних антитіл класу IgG
до поліомієліту в сироватці крові дітей, що отри�
мують імуносупресивну терапію, та дітей кон�
трольної групи (p=0,589). Діти, які отримують
імуносупресивну терапію, зберігають імунний
захист проти цієї вакцин�керованої інфекції,
який вони отримали до початку лікування імуно�
супресивними препаратами. Імунний захист
проти поліомієліту утримується у дітей, які
отримують різні схеми імуносупресивної терапії,
мають різний ступінь імуносупресії. В процесі
дослідження не виявлено суттєвої різниці напру�
женості поствакцинального імунітету проти
поліомієліту у дітей, які отримували імуносупре�
сивну терапію низького і високого ступеня.

При дотриманні Календаря щеплень і своє�
часній вакцинації проти поліомієліту більшість
дітей на імуносупресивній терапії є захищени�
ми від цієї небезпечної вакцин�керованої
інфекції.

Автори заявляють про відсутність конфлік�
ту інтересів.
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Оцінка профілів вітаміну В12 та фолієвої

кислоти у дітей із вазовагальними синкопе

УДК 616.1:616.8�09.832]�053.2

Дисфункція симпатичної нервової системи є однією з основних причин розвитку вазовагальних синкопе. Результати попередніх досліджень

підтверджують взаємозв'язок між рівнем вітаміну В12 і вегетативною дисфункцією, а також позитивний вплив добавок вітаміну В12 на поліпшення

гемодинамічних та вегетативних функцій у цій групі пацієнтів.

Мета — вивчити рівні вітаміну В12 та фолієвої кислоти у сироватці крові дітей із вазовагальними синкопе.

Матеріали і методи. Основну групу склали 30 дітей віком 8–17 років з діагнозом вазовагального синкопе. До групи порівняння були включені

23 практично здорові дитини аналогічного віку. Визначення вітаміну В12 та фолієвої кислоти у сироватці крові проводили за допомогою

колориметричного методу імуноферментного аналізу з використанням тест&системи Monobind (США). Дефіцит вітаміну В12 діагностували, якщо його

сироваткова концентрація становила <300 пг/мл, фолієвої кислоти — <3 нг/мл.

Результати. Рівень вітаміну В12 у дітей із вазовагальними синкопе склав 308,73±18,31 пг/мл та був достовірно нижчим порівняно з контрольною

групою (447,28±22,70 пг/мл; р=0,000007). Показник фолієвої кислоти у сироватці крові обстежених дітей достовірно не відрізнявся (3,87±0,25 нг/мл;

4,71±0,37 нг/мл; р=0,12). За результатами кореляційного аналізу між рівнями вітаміну В12 та фолієвої кислоти у сироватці крові дітей

із вазовагальними синкопе та основними клініко&лабораторними показниками захворювання жодних достовірних взаємозв'язків не виявлено

(p>0,05). Поширеність дефіциту вітаміну В12 у групі вазовагальних синкопе склала 55,2% (р=0,0000), тоді як дефіцит фолієвої кислоти реєструвався

у 30,4% пацієнтів (р=0,06). 

Висновки. У пацієнтів із вазовагальними синкопе відмічається достовірне зниження сироваткової концентрації вітаміну В12 порівняно зі здоровими

дітьми, тоді як профіль фолієвої кислоти залишається незмінним. Поширеність недостатності вітаміну В12 у дітей із вазовагальними синкопе

становить 55,2%. 

Дослідження виконані відповідно до принципів Гельсінської Декларації. Протокол дослідження ухвалений Локальним етичним комітетом установи.

На проведення досліджень було отримано інформовану згоду батьків, дітей.

Автор заявляє про відсутність конфлікту інтересів.

Ключові слова: діти, вазовагальні синкопе, вітамін В12, фолієва кислота.  

Evaluation of vitamin B12 and folic acid profiles in children with vasovagal syncope
T.A. Kovalchuk

I. Horbachevsky Ternopil National Medical University, Ukraine

Sympathetic nervous system dysfunction is one of the main causes of vasovagal syncope development. The results of previous studies confirm the relation&

ship between vitamin B12 levels and autonomic dysfunction, as well as the positive effect of vitamin B12 supplements on improving hemodynamic

and autonomic functions in this group of patients.

The aim was to study serum levels of vitamin B12 and folic acid in children with vasovagal syncope.

Materials and methods. The main group consisted of 30 children aged 8–17 years with a diagnosis of vasovagal syncope. 23 healthy children of the same age

were included in the control group. The determination of serum vitamin B12 and folic acid was performed by a colorimetric enzyme&linked immunosorbent

assay using the Monobind test system (USA). Vitamin B12 deficiency was diagnosed if its serum concentration was <300 pg/ml, folic acid deficiency

was diagnosed if serum concentration was <3 ng/ml.

Results. The level of vitamin B12 in patients with vasovagal syncope was 308.73±18.31 pg/ml, and was significantly lower compared to the control group

(447.28±22.70 pg/ml; p=0.000007). Folic acid in the serum of children did not differ significantly (3.87±0.25 ng/ml; 4.71±0.37 ng/ml; p=0.12). No reliable

correlation was found between serum levels of vitamin B12 and folic acid in children with vasovagal syncope and the main clinical laboratory parameters

of the disease (p>0.05). The prevalence of vitamin B12 deficiency in the vasovagal syncope group was 55.2% (p=0.0000), whereas folic acid deficiency was

recorded in 30.4% of patients (p=0.06).

Conclusions. Compared with healthy children, patients with vasovagal syncope show a significant decrease in serum B12, while the folic acid profile remains

unchanged. The prevalence of vitamin B12 deficiency in children with vasovagal syncope is 55.2%.

The research was carried out in accordance with the principles of the Helsinki Declaration. The study protocol was approved by the Local Ethics Committee

of an institution.

The informed consent of the patient was obtained for conducting the studies.

No conflict of interest was declared by the author.

Key words: children, vasovagal syncope, vitamin B12, folic acid.

Оценка профилей витамина В12 и фолиевой кислоты у детей
с вазовагальными обмороками
Т.А. Ковальчук

Тернопольский национальный медицинский университет имени И.Я. Горбачевского, Украина

Дисфункция симпатической нервной системы является одной из основных причин развития вазовагальных обмороков. Результаты предыдущих

исследований подтверждают взаимосвязь между уровнем витамина В12 и вегетативной дисфункцией, а также положительное влияние добавок

витамина В12 на улучшение гемодинамических и вегетативных функций в этой группе пациентов.

Т.А. Ковальчук

Тернопільський національний медичний університет імені І.Я. Горбачевського, Україна
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Вступ

Згідно з керівництвом АСС/АНА/HRS
2017 року щодо діагностики та ведення

пацієнтів із синкопальними станами (Звіт
робочої групи Американського товариства
кардіологів), синкопе — це симптом, який
проявляється раптовою тимчасовою втратою
свідомості та пов'язаний із необхідністю
підтримки поступального тонусу, швидким
та спонтанним одужанням. Імовірний меха�
нізм виникнення цього симптому — це цере�
бральна гіпоперфузія [16]. 

Доведено, що вітамін В12 діє як ко�фактор
для трьох ферментів — фентоламін�N�метил�
трансферази (необхідна для перетворення
норадреналіну в адреналін), катехол�О�ме�
тилтрансферази (необхідна для деградації
катехоламінів), метилмалоніл�КоA�мутази
(каталізує перетворення L�метилмалоніл�
КоА до сукциніл�КоА в синтезі мієліну).
Дефіцит вітаміну В12 супроводжується
порушенням цих біохімічних реакцій, внаслі�
док чого зменшується мієлінізація, сповіль�
нюється нервова провідність, підвищується
рівень норадреналіну в сироватці крові [4].
Вітамін В12 необхідний для функціонування
симпатичних постгангліонарних нервів,
однак за дефіциту вітаміну В12 демієлінізації
симпатичних волокон не спостерігається [7].

Дисфункція симпатичної нервової системи
офіційно вважається основною причиною
розвитку вазовагальних синкопе (ВВС)
та синдрому постуральної ортостатичної тахі�
кардії. Концентрації норадреналіну у плазмі
крові дітей із позитивним тестом нахилу
голови є значно вищими порівняно з дітьми
з негативним тестом нахилу голови. Такі

зміни розглядаються як доказ надмірної сим�
патичної стимуляції у патоґенезі ВВС [10].
Відносно часті спостереження розвитку ВВС
у ранкові години можна віднести до циркадних
змін автономної функції у дітей та підлітків із
ВВС та позитивним тестом нахилу голови [8].

У низці попередніх досліджень було проде�
монстровано взаємозв'язок між рівнем віта�
міну В12 і вегетативною дисфункцією,
а також позитивний вплив добавок вітаміну
В12 на поліпшення гемодинамічних та вегета�
тивних функцій у даній групі дітей. Однак
є лише поодинокі дослідження щодо розвитку
дефіциту вітаміну B12 серед пацієнтів із ВВС
[5,11,14]. В одному з таких досліджень серед
дорослого населення було показано, що вве�
дення вітаміну В12 пацієнтам із його дефі�
цитом на тлі ВВС супроводжувалося покра�
щанням симптомів вже через один та шість
місяців лікування. Автори дійшли висновку,
що дефіцит вітаміну В12 може супроводжува�
тися симптоматикою ВВС, що обґрунтовує
доцільність визначення цього вітаміну у сиро�
ватці крові усім пацієнтам із синкопе [12]. 

Дефіцит вітаміну В12 обумовлює підви�
щення рівня гомоцистеїну плазми. Це відбу�
вається внаслідок зменшення співвідношення
S�аденозилметіонін/S�аденозилгомоцистеїн
та впливає на синтез ДНК і переробку клітин,
оскільки фолати не можуть бути утилізовані
за відсутності кобаламіну [15]. Дефіцит
фолатів пов'язаний з низкою захворювань.
Добре відомим є те, що дефіцит фолатів
призводить до макроцитарної анемії і що вжи�
вання фолієвої кислоти під час вагітності
супроводжується зниженням частоти розвит�

Цель — изучить уровни витамина В12 и фолиевой кислоты в сыворотке крови детей с вазовагальными обмороками.

Материалы и методы. Основную группу составили 30 детей 8–17 лет с диагнозом вазовагального обморока. В группу сравнения были включены

23 практически здоровые ребенка аналогичного возраста. Определение витамина В12 и фолиевой кислоты в сыворотке крови проводили с помощью

колориметрического метода иммуноферментного анализа с использованием тест&системы Monobind (США). Дефицит витамина

В12 диагностировали, если его концентрация в сыворотке крови составляла <300 пг/мл, фолиевой кислоты — <3 нг/мл.

Результаты. Уровень витамина В12 у детей с вазовагальными обмороками составил 308,73±18,31 пг/мл и был достоверно ниже по сравнению

с контрольной группой (447,28±22,70 пг/мл, р=0,000007). Показатель фолиевой кислоты в сыворотке крови обследованных достоверно не отличался

(3,87±0,25 нг/мл; 4,71±0,37 нг/мл, р=0,12). По результатам корреляционного анализа между уровнями витамина В12 и фолиевой кислоты

в сыворотке крови детей с вазовагальными обмороками и основными клинико&лабораторными показателями заболевания достоверные взаимосвязи

не обнаружены (p>0,05). Распространенность дефицита витамина В12 в группе вазовагальных обмороков составила 55,2% (р=0,0000), тогда как

дефицит фолиевой кислоты регистрировался у 30,4% пациентов (р=0,06).

Выводы. У пациентов с вазовагальными обмороками отмечается достоверное снижение сывороточной концентрации витамина В12 по сравнению

со здоровыми детьми, тогда как профиль фолиевой кислоты остается неизменным. Распространенность недостаточности витамина В12 у детей

с вазовагальными обмороками составляет 55,2%.

Исследование было выполнено в соответствии с принципами Хельсинкской Декларации. Протокол исследования был одобрен Локальным этическим

комитетом учреждения. На проведение исследований было получено информированное согласие родителей, детей.

Автор заявляет об отсутствии конфликта интересов.

Ключевые слова: дети, вазовагальные обмороки, витамин В12, фолиевая кислота.
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ку дефектів нервової трубки. Однак ряд до�
сліджень звертають увагу на те, що дефіцит
фолатів асоціюється з деменцією, делірієм,
периферичною нейропатією, депресією, раком
та серцево�судинними захворюваннями [18]. 

Існують лише поодинокі повідомлення щодо
вивчення профілю фолієвої кислоти у пацієнтів
із ВВС. Більшість із них підтверджують нор�
мальну концентрацію фолатів у сироватці крові
цих пацієнтів [6,11,14]. Однак на отримані
результати могло вплинути обов'язкове спожи�
вання населенням продуктів, фортифікованих
фолієвою кислотою. Наприклад, у США форти�
фікація продуктів харчування фолієвою
кислотою здійснюється з 1998 р. та дозволила
знизити популяційний показник поширення
дефіциту з 16% до 0,5% [9,18].

Беручи до уваги усі вищезазначені наукові
досягнення, метою даного дослідження було
вивчити рівні вітаміну В12 та фолієвої кисло�
ти у сироватці крові дітей із ВВС.

Матеріал і методи дослідження

Основну групу склали 30 дітей віком
8–17 років із діагнозом ВВС. Для діагностики
ВВС використовували діагностичні критерії
Європейського товариства кардіологів (2018) [2].

Діти, які взяли участь у дослідженні,
відповідали наступним критеріям включення:
1) як мінімум, один епізод ВВС впродовж
останнього місяця; 2) нормальна реакція
на тест активного ортостазу [17]; 3) відсут�
ність структурних захворювань серця та
даних електрокардіографії, що свідчать про
аритмогенний ґенез синкопе; 4) відсутність
на електроенцефалографії ознак епілепти�

формної активності головного мозку; 5) від�
сутність будь�якої іншої очевидної етіології
синкопе; 6) відсутність супутніх хронічних
або гострих захворювань; 7) відсутність
в анамнезі прийому будь�яких препаратів
вітаміну В12 та фолієвої кислоти впродовж
останніх шести місяців.

Для діагностики ВВС у дітей та їх дифе�
ренційної діагностики з епілепсією вико�
ристовували Calgary Syncope Seizure Score
і Modified Calgary Syncope Seizure Score [19].

До групи порівняння були включені 23
практично здорові дитини аналогічного віку,
які не мали скарг, анамнестичних даних
та клінічних ознак, що свідчили б про
наявність будь�якого хронічного захворюван�
ня. Демографічні та клінічні показники обсте�
жених груп пацієнтів наведені у табл. 1.

Усі респонденти брали участь у дослідженні
лише після підписання інформованої згоди
дітьми та їхніми батьками. У роботі дотримані
етичні принципи щодо людей, які виступають
суб'єктами дослідження, з урахуванням основ�
них положень GCР ІCH і Гельсінської деклара�
ції Всесвітньої медичної асоціації з біомедичних
досліджень, у яких людина виступає їх об'єктом
(World Medical Association Declaration of Hel�
sinki, 1964, 2000, 2008), Конвенції Ради Європи
про права людини й біомедицину (2007).

Після підписання інформованої згоди усім
пацієнтам було проведено забір венозної
крові у кількості 5 мл. Визначення вітаміну
В12 та фолієвої кислоти у сироватці крові
проводили за допомогою колориметричного
методу імуноферментного аналізу (ІФА)
з використанням тест�системи Monobind

Таблиця 1
Демографічні та клінічні показники обстежених груп пацієнтів

Показник Група ВВС (n=30) Контрольна група (n=23) р

Вік, роки 14,40±0,41 12,70±0,49 0,084720

Хлопці/дівчата, n 15/15 8/15 0,267900

Вік на момент першого синкопе, роки 13,13±0,55

Кількість епізодів синкопе за життя, n 3,90±1,00

Calgary Syncope Seizure Score, бали 1,40±0,41

Modified Calgary Syncope Seizure Score, бали �2,87±0,38

ІМТ, кг/м2 20,4±0,69 18,80±0,54 0,219730

ЧСС у положенні лежачи, уд/хв 71,33±1,26 72,50±1,22 0,595463

САТ у положенні лежачи, мм рт. ст. 108,30±1,70 106,67±1,11 0,300314

ДАТ у положенні лежачи, мм рт. ст. 68,17±1,63 65,83±1,30 0,261523

Гемоглобін, г/л 141,40±2,95 135,20±2,50 0,140482

Еритроцити, х 1012/л 4,88±1,13 4,58±0,14 0,086168

Примітки: 1. ІМТ — індекс маси тіла; ЧСС — частота серцевих скорочень; САТ — систолічний артеріальний тиск; ДАТ — діастолічний
артеріальний тиск. 2. У всіх випадках для порівняння двох незалежних вибірок використовувався критерій Манна—Вітні,
крім показника хлопці/дівчата, де застосовувався критерій χ2.
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(США) у Тернопільському національному
медичному університеті імені І.Я. Горбачев�
ського МОЗ України. Дефіцит вітаміну В12
діагностували за умови, якщо його сироватко�
ва концентрація становила <300 пг/мл
[11,14]. Про наявність дефіциту фолієвої
кислоти свідчив її показник у сироватці крові
<3 нг/мл [3]. Пацієнтів із клініко�лаборатор�
ними ознаками анемії було виключено з до�
слідження. Забір крові проводився з вересня
2018 р. по лютий 2020 р., за винятком літніх
місяців з метою нівелювання впливу сезонно�
го чинника на рівні вітаміну В12 та фолієвої
кислоти (фізіологічно обумовлене підвищене
споживання населенням фруктів, овочів та
зелені в умовах клімату України).

Статистичний аналіз отриманих результатів
здійснювали за допомогою статистичного паке�
ту програми SPSS 12.0 для Windows. Результа�
ти вимірювань представлені як середнє арифме�

тичне (М) ± середнє квадратичне відхилення
(m). Порівняння між групою ВВС та контроль�
ною групою проводили за допомогою U�крите�
рію Манна–Вітні. Зіставлення частотних
характеристик якісних показників здійснював�
ся з використанням критерію χ2. Для з'ясування
зв'язку між досліджуваними показниками про�
водився кореляційний аналіз із розрахунком
коефіцієнта кореляції Спірмена. Значимість
відмінностей брали за вірогідну при p<0,05.

Результати дослідження та їх обговорення

Діти двох груп були порівнянними
за результатами демографічних та клінічних
показників, про що свідчать дані табл. 1.
Це дозволило нівелювати вплив статі, віку,
дефіциту та надлишкової маси тіла, ожиріння,
підвищеного артеріального тиску чи анемії на
рівні вітаміну В12 та фолієвої кислоти у сиро�
ватці крові обстежених. 
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Примітка: для порівняння двох незалежних вибірок вико�
ристовувався критерій Манна—Вітні.

Рис. 1. Концентрація вітаміну В12 у сироватці крові дітей

досліджуваних груп (n=29) 
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Примітка: для порівняння двох незалежних вибірок використо�
вувався критерій Манна—Вітні.

Рис. 2. Концентрація фолієвої кислоти у сироватці крові дітей

досліджуваних груп (n=30)

Таблиця 2
Дескриптивна статистика профілів вітаміну В12 і фолієвої кислоти у групі ВВС та контрольній групі

Статистичний

показник

Вітамін В12, пг/мл Фолієва кислота, нг/мл

Група ВВС (n=30) Контрольна група (n=23) Група ВВС (n=30) Контрольна група (n=23)

Медіана 297,4000 426,0000 3,8900 4,1170

Мінімум 154,3000 319,2000 1,1890 2,9200

Максимум 547,7000 783,2000 6,5260 9,3110

25�й перцентиль 244,0000 367,9000 3,0300 3,3380

75�й перцентиль 323,2000 509,8000 4,7330 5,8790
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Показник вітаміну В12 у сироватці крові дітей
із щонайменше одним епізодом ВВС впродовж
останнього місяця склав 308,73±18,31 пг/мл
(рис. 1) та був достовірно нижчим порівняно
з контрольною групою (447,28±22,70 пг/мл;
р=0,000007).

Профілі фолієвої кислоти в обстежених гру�
пах відображені на рис. 2. Показник фолієвої
кислоти у сироватці крові дітей достовірно
не відрізнявся і становив 3,87±0,25 нг/мл у
групі ВВС та 4,71±0,37 нг/мл у контрольній
групі (р=0,118445).

Більш докладну інформацію щодо медіани,
мінімуму, максимуму, 25�го та 75�го перценти�
лів концентрації вітаміну В12 та фолієвої
кислоти у сироватці крові дітей із ВВС та
у контрольній групі наведено у табл. 2.
За результатами кореляційного аналізу між
рівнями вітаміну В12 та фолієвої кислоти
у сироватці крові дітей із ВВС та основними
клініко�лабораторними показниками захворю�
вання жодних достовірних взаємозв'язків
не виявлено (p>0,05).

Поширеність дефіциту вітаміну В12 у групі
ВВС склала 55,2%, тоді як дефіцит фолієвої
кислоти реєструвався у 30,4% пацієнтів. В остан�
ньому випадку різниця була статистично не зна�
чущою порівняно зі здоровими дітьми (табл. 3).
Отримані результати збігаються з результатами
інших досліджень у цій галузі [11,14].

За даними літератури, поширеність дефіци�
ту вітаміну В12 серед підлітків та молодих
людей значно вища, ніж у популяції загалом.
Це може бути пов'язано з дисбалансом між
підвищеною потребою у вітаміні B12 та зниже�
ним його споживанням. Підвищена потреба
у вітаміні В12 обумовлена швидким ростом
у даний період розвитку, тоді як знижене спо�
живання відбувається через неадекватне вжи�

вання їжі, часто пов'язане з ожирінням та вико�
ристанням таких препаратів, як метформін,
оральні контрацептиви та інгібітори протонної
помпи [1,13].

Дефіцит вітаміну В12 викликає зниження
мієлінізації, сповільнення нервової провідно�
сті, підвищення сироваткової концентрації
норадреналіну. Усі ці фактори можуть вплива�
ти на порушення функцій автономної нервової
системи, яка безпосередньо залучена у ґенез
ВВС [14]. Отримані нами результати щодо зни�
ження рівнів вітаміну В12 в основній групі
пацієнтів є ще одним підтвердженням ймовір�
ної участі кобаламіну у патоґенезі ВВС.  

Беручи до уваги виявлені особливості про�
філю вітаміну В12 у дітей із ВВС, вважаємо
за необхідне визначення рівня кобаламіну
у сироватці крові усім хворим із щонайменше
одним епізодом ВВС у анамнезі. Перспектив�
ним напрямком розвитку науки у даній галузі
є поглиблене вивчення можливих патоґе�
нетичних взаємозв'язків між дефіцитом віта�
міну В12 та частотою синкопальних станів,
а також ефективності використання препара�
тів вітаміну В12 у профілактиці та лікуванні
повторних ВВС.

Висновки

У пацієнтів із ВВС відмічається достовірне
зниження сироваткової концентрації вітаміну
В12 порівняно із здоровими дітьми, тоді як
профіль фолієвої кислоти залишається незмін�
ним. Поширеність недостатності вітаміну В12 у
дітей із ВВС становить 55,2%. 

Автор заявляє про відсутність конфлікту
інтересів при підготовці даної статті. 

Дослідження проводилося виключно з ініціа�
тиви автора та не було фінансоване жодною
організацією чи грантом.

Таблиця 3
Поширеність дефіциту вітаміну В12 та фолієвої кислоти у дітей досліджуваних груп

Дефіцит показника
Група ВВС (n=30) Контрольна група (n=23)

*χ2 Р
n % n %

Вітамін В12 16 55,2 0 0 18,33 0,0000**

Фолієва кислота 7 30,4 1 4,3 3,66 0,0557

Примітки: * — зіставлення частотних характеристик якісних показників проводилося з використанням критерію χ2; ** — Р<0,05 порів�
няно з контрольною групою.
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Качество жизни детей,

страдающих острым лейкозом

УДК 616.155.392�036.11�053.2�036.8

Острый лейкоз по&прежнему относится к одной из сложных и актуальных проблем детской гематологии в связи с возрастающей распространенностью

заболевания, тяжестью течения, сложностью терапии и возможными ее осложнениями, отягощающими прогноз заболевания. Качество жизни

ребенка, страдающего онкогематологическим заболеванием, включает в себя субъективную оценку его благополучия, что для него важнее объек&

тивных показателей.

Цель: получение индивидуальной информации о реакции ребенка на заболевание и проведение полихимиотерапии для оценки не только показате&

лей физического, но и психологического, эмоционального и социального состояния.

Материалы и методы. С помощью специальных опросников оценены физическая, социальная, эмоциональная активность и активность в детском

саду/школе детей, страдающих острым лейкозом в периоде ремиссии.

Результаты. Все формы активности у детей, страдающих острым лейкозом, были в той или иной степени нарушены даже в фазе ремиссии.

Выводы. Оценка качества жизни является важным критерием определения эффективности лечения и обязательно должна проводиться у онкогема&

тологических пациентов, поскольку даже в фазе ремиссии им требуется психологическая поддержка.

Исследования проведены в соответствии с принципами Хельсинской Декларации. Протокол исследований утвержден Локальным этическим коми&

тетом учреждения. На проведение исследований было получено информированное согласие родителей, детей. 

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.   

Ключевые слова: дети, качество жизни, острый лейкоз.

Quality of life in children suffering from acute leukemia
N.I. Makieieva1,2, Yu.V. Odinets1,2, I.M. Poddubnaya1,2, K. Chayka1,2

1Kharkiv Medical University, Kharkiv, Ukraine
2Communal non&profit enterprise «Municipal Clinical Children's Hospital No.16» of the Kharkiv City Council, Ukraine

Acute leukemia is still one of the most complex and urgent problems of pediatric hematology due to the increasing incidence of the disease, the severity of

the disease, the complexity of therapy and its possible complications that aggravate the prognosis of the disease. The quality of life of a child suffering from

an oncohematological disease includes a subjective assessment of his well&being, which is more important for him than objective indices.

The aim: obtaining individual information about the child's reaction to the disease and performing polychemotherapy for assessment of not only the indices

of physical, but also the psychological, emotional and social condition.

Materials and methods. With the help of special questionnaires, physical, social, emotional activity and activity in kindergarten/school of children suffering

from acute leukemia in the period of remission were assessed.

Results. All forms of activity in children suffering from acute leukemia were more or less disturbed even in the remission phase.

Conclusions. Assessment of quality of life is an important criterion for determining the effectiveness of treatment, and it must obligatory be performed in onco&

hematological patients, since even in the remission phase they need psychological support.

The research was carried out in accordance with the principles of the Helsinki Declaration. The study protocol was approved by the Local Ethics Committee of

an institution. The informed consent of the patient was obtained for conducting the studies.

No conflict of interest was declared by the authors.

Key words: children, quality of life, acute leukemia.

Якість життя дітей, які страждають на гострий лейкоз
Н.І. Макєєва1,2, Ю.В. Одинець1,2, І.М. Піддубна1,2, К. Чайка1,2

1Харківський національний медичний університет, Україна
2Комунальне некомерційне підприємство «Міська клінічна дитяча лікарня №16» Харківської міської ради, Україна

Гострий лейкоз, як і раніше, належить до однієї з складних і актуальних проблем дитячої гематології в зв'язку зі зростаючою поширеністю

захворювання, тяжкістю перебігу, складністю терапії і можливими її ускладненнями, які обтяжують прогноз захворювання. Якість життя дитини, яка

страждає на онкогематологічне захворювання, включає в себе суб'єктивну оцінку його благополуччя, що для неї важливіше об'єктивних показників.

Мета: отримання індивідуальної інформації щодо реакції дитини на захворювання і проведення поліхіміотерапії для оцінки не тільки показників

фізичного, а й психологічного, емоційного і соціального стану.

Матеріали і методи. За допомогою спеціальних запитальників оцінені фізична, соціальна, емоційна активність та активність у дитячому садку/школі

дітей, які страждають на гострий лейкоз у періоді ремісії.

Результати. Усі форми активності у дітей, які страждають на гострий лейкоз, були в тій чи іншій мірі порушені навіть у фазі ремісії.

Висновки. Оцінка якості життя є важливим критерієм визначення ефективності лікування і обов'язково повинна проводитися у онкогематологічних

пацієнтів, оскільки навіть у фазі ремісії їм потрібна психологічна підтримка.

Дослідження виконані відповідно до принципів Гельсінської Декларації. Протокол дослідження ухвалений Локальним етичним комітетом установи.

На проведення досліджень було отримано інформовану згоду батьків, дітей.

Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів.

Ключові слова: діти, якість життя, гострий лейкоз.
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Введение

Среди онкогематологических заболева�
ний на долю лейкозов у детей приходит�

ся 38–40% [8]. Внедрение современных про�
грамм лечения острых лейкозов (ОЛ) у детей,
а также общегосударственных программ
«Онкология» и «Украина — детям» позволило
достичь 70%�ной выживаемости этой катего�
рии больных. Говоря о лечении лейкозов
у детей, мы, как правило, говорим о контроле
патологического процесса (остановка прогрес�
сирования болезни, эрадикация опухолевых
клеток, предупреждение внекостномозговых
поражений), проблемы же пациента, выходя�
щие за данные рамки, отходят на задний план,
в то время как восстановление всех составляю�
щих здоровья пациента является важнейшей
задачей врача. Однако выживаемость не явля�
ется синонимом полного здоровья.

Качество жизни (КЖ), как один из новых
критериев эффективности лечения, впервые
было сформулировано в 1977 г., а затем экспер�
ты Межнационального центра исследования
качества жизни разработали концепцию иссле�
дования КЖ [2].

По определению ВОЗ, понятие «качество
жизни» включает в себя физическое, социаль�
ное и психологическое благополучие человека,
а не просто отсутствие заболевания [10].
В настоящее время исследование КЖ исполь�
зуется для индивидуального контроля состоя�
ния пациента до и после лечения, разработки
принципов паллиативной терапии, оценки
эффективности программ лечения и профи�
лактики, экспертизы новых лекарственных
препаратов, определения прогноза для выжива�
емости и т.д. 

Количества публикаций, посвященных
исследованию КЖ, удваивается каждые пять
лет. Особенностью КЖ онкологических боль�
ных является то, что их субъективные ощуще�
ния могут быть незаметны лечащему врачу,
хотя самому пациенту субъективное улучше�
ние самочувствия и КЖ важнее объективных
изменений [9].

Качество жизни в педиатрии — это восприя�
тие и оценка ребенком различных сфер жизни,
имеющих для него значение, и те ощущения,
которые связаны для него с проблемами в
функционировании [1].

Исследование КЖ в педиатрии имеет свои
особенности. Так, КЖ у ребенка младше 5 лет
оценивают родители либо другие лица из его
окружения — это так называемый proxy�report.

После 5 лет КЖ оценивают как родители, либо
другие лица из его окружения, так и сами дети —
это так называемый self�report. Причем зачастую
оценки родителей и детей не совпадают —
это так называемое cross�informant variance.

Исследование было выполнено в соответ�
ствии с принципами Хельсинкской Декларации.
Протокол исследования был одобрен Локаль�
ным этическим комитетом всех участвующих
учреждений. На проведение исследований
было получено информированное согласие
родителей и детей.

Цель: получение индивидуальной информа�
ции о реакции ребенка на заболевание и прове�
дение полихимиотерапии для оценки не только
показателей физического, но и психологическо�
го, эмоционального и социального состояния.

Материалы и методы исследований

Для оценки КЖ у детей, страдающих ОЛ,
мы разработали опросники, прототипом кото�
рых являлся международный опросник
PedsQL 4.0, на которые получены авторские
свидетельства [3–7].

Перед проведением опроса родителям
и детям в доступной форме было объяснено,
для чего проводится изучение КЖ, получено
информированное согласие родителей и детей
старше 7 лет на участие в исследовании, соблю�
дались общепринятые деонтологические пра�
вила при работе с детьми и их родителями,
разъяснялись непонятные вопросы, особо
отмечалось право ребенка и (или) родителей не
отвечать на те или иные вопросы или в любой
момент отказаться от участия в исследовании.

Приводим примеры анкет�опросников для
детей разного возраста. Так, в анкете�опроснике
для детей 8–12 лет и их родителей вопросы
были идентичными, добавлялись лишь вопросы
о работе с компьютером. В анкете�опроснике
для детей 12–18 лет и их родителей вводился
вопрос о наличии нарушений менструального
цикла у девочек и о наличии поллюций и эрек�
ции у мальчиков.

Ответам на вопросы присваивались баллы
по шкале от 0 до 4, а затем они инвертирова�
лись в процентную шкалу от 0 до 100%, как
показано в табл. 1. При этом 71–100% соответ�
ствовал оптимальный, 51–70% — средний,
50% и меньше — низкий уровень КЖ.

Под нашим наблюдением находилось
47 детей в возрасте от 2�х до 18�ти лет, стра�
дающих острым лимфобластным лейкозом,
из них в возрасте 2–5 лет — 17 детей (1 группа),
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Физическое функционирование Никогда
Почти

никогда
Иногда Часто

Почти

всегда

1. Трудно ли Вашему ребенку выполнять физическую нагрузку

(ходить пешком, бегать)
0 1 2 3 4

2. Беспокоят ли Вашего ребенка боли (в животе, в костях,

головные боли, в другом месте)
0 1 2 3 4

3. Бывают ли у Вашего ребенка кровотечения (носовые, десневые, кишечные) 0 1 2 3 4

4. Бывает ли у Вашего ребенка сыпь на коже 0 1 2 3 4

5. Бывают ли у Вашего ребенка потери сознания 0 1 2 3 4

6. Нарушен ли у Вашего ребенка сон 0 1 2 3 4

7. Беспокоят ли Вашего ребенка тошнота или рвота 0 1 2 3 4

8. Снижен ли у Вашего ребенка аппетит 0 1 2 3 4

9. Чувствует ли Ваш ребенок слабость 0 1 2 3 4

Эмоциональная активность Никогда Почти
никогда Иногда Часто Почти

всегда

1. Беспокоят ли Вашего ребенка страхи 0 1 2 3 4

2. Часто ли капризничает ли Ваш ребенок   0 1 2 3 4

3. Часто ли у Вашего ребенка бывает плохое настроение 0 1 2 3 4

4. Часто ли Ваш ребенок плачет 0 1 2 3 4

5. Насколько негативно Ваш ребенок относится к необходимости регулярно

посещать врача, сдавать анализы, подолгу находиться в больнице
0 1 2 3 4

6. Чувствует ли Ваш ребенок безразличие, апатию. 0 1 2 3 4

7. Бывают ли у Вашего ребенка приступы агрессии

(он хочет что�нибудь сломать, кого�нибудь ударить)
0 1 2 3 4

Социальная активность Никогда Почти
никогда Иногда Часто Почти

всегда

1. Трудно ли Вашему ребенку общаться со здоровыми сверстниками 0 1 2 3 4

2. Другие дети не хотят дружить с Вашим ребенком из�за его/ее болезни 0 1 2 3 4

3. Другие дети дразнят Вашего ребенка из�за его/ее болезни 0 1 2 3 4

4. Ваш ребенок не может делать то, что другие дети его/ее возраста могут 0 1 2 3 4

5. Ваш ребенок отстает от других детей в играх 0 1 2 3 4

6. В играх Ваш ребенок лидер или подчиненный (подчеркнуть) 0 1 2 3 4

Активность в детском саду Никогда Почти
никогда Иногда Часто Почти

всегда

1. Вашему ребенку трудно концентрировать внимание в детском саду 0 1 2 3 4

2. Вашему ребенку трудно выучить стихи и песенки 0 1 2 3 4

3. Ваш ребенок негативно относится к необходимости пропускать посещения

детского сада из�за необходимости визита к врачу или в больницу либо из�за

плохого самочувствия

0 1 2 3 4

Анкета-опросник для родителей детей в возрасте 2–5 лет

За прошедший МЕСЯЦ насколько велики у Вашего ребенка были проблемы
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Анкета-опросник для детей в возрасте 5–8 лет

За прошедший МЕСЯЦ насколько велики у тебя были проблемы

Физическое функционирование Никогда Почти никогда Иногда Часто Почти всегда

1. Трудно ли тебе выполнять физическую нагрузку (ходить

пешком более 30 минут, бегать, делать зарядку, занимать�

ся спортом, поднимать тяжести, делать домашнюю уборку)

0 1 2 3 4

2. Беспокоят ли тебя боли (в животе, в костях, головные

боли, в другом месте)
0 1 2 3 4

3. Бывают ли у тебя кровотечения (носовые, десневые,

кишечные) 
0 1 2 3 4

4. Бывает ли у тебя сыпь на коже 0 1 2 3 4

5. Беспокоят ли тебя головокружения или потери

сознания
0 1 2 3 4

6. Нарушен ли у тебя сон 0 1 2 3 4

7. Беспокоят ли тебя тошнота или рвота 0 1 2 3 4

8. Снижен ли у тебя аппетит 0 1 2 3 4

9. Чувствуешь ли ты слабость 0 1 2 3 4

Эмоциональная активность Никогда Почти никогда Иногда Часто Почти всегда

1. Беспокоят ли тебя страхи (за здоровье, за свою судьбу,

за жизнь)
0 1 2 3 4

2. Чувствуешь ли ты раздражительность, злость, обиду  0 1 2 3 4

3. Чувствуешь ли ты грусть, скуку, плохое настроение 0 1 2 3 4

4. Часто ли ты плачешь 0 1 2 3 4

5. Беспокоит ли тебя необходимость регулярно посещать

врача, сдавать анализы, подолгу находиться в больнице
0 1 2 3 4

6. Чувствуешь ли ты безразличие, апатию. 0 1 2 3 4

7. Бывают ли у тебя приступы агрессии (хочется

что�нибудь сломать, кого�нибудь ударить)
0 1 2 3 4

Социальная активность Никогда Почти никогда Иногда Часто Почти всегда

1. Трудно ли тебе общаться со здоровыми сверстниками 0 1 2 3 4

2. Другие дети не хотят дружить  с тобой из�за твоей

болезни
0 1 2 3 4

3. Другие дети дразнят тебя из�за твоей болезни 0 1 2 3 4

4. Ты не можешь делать то, что другие дети твоего

возраста могут
0 1 2 3 4

5. Ты отстаешь от других детей в играх 0 1 2 3 4

6. В играх ты лидер или подчиненный (подчеркнуть) 0 1 2 3 4

Активность в школе и в детском саду Никогда Почти никогда Иногда Часто Почти всегда

1. Тебе трудно концентрировать внимание в детском саду

или школе
0 1 2 3 4

2. Тебе трудно выучить стихи и песенки 0 1 2 3 4

3. Тебе сложно делать уроки 0 1 2 3 4

4. Другие дети плохо относятся к тебе из�за низкой

успеваемости
0 1 2 3 4

5. Родители/учителя ругают тебя за плохие оценки 0 1 2 3 4

6. Тебя беспокоит необходимость пропускать посещения дет�

ского сада или занятий в школе из�за необходимости визита

к врачу или в больницу либо из�за плохого самочувствия

0 1 2 3 4
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в возрасте 5–8 лет — 12 детей (2 группа), в воз�
расте 8–12 лет (3 группа) — 5 детей, в возрасте
12–18 лет (4 группа) — 13 детей. Все дети
и (или) их родители опрошены в периоде пер�
вой гематологической ремиссии. 

Результаты исследований и их обсуждение

Распределение детей по КЖ проводили
с учетом физической, социальной, эмоциональ�
ной активности и активности в школе и (или)
в детском саду (табл. 2).

В 1�й группе мальчиков было 10, девочек —
7, средний возраст составил 4,3 года. Физи�
ческая активность у 1 (5,9%) ребенка соответ�
ствовала низкому КЖ, у 4�х (23,5%) — среднему,
у 13 (70,6%) — оптимальному. Социальная
активность соответствовала низкому КЖ
также у 1 (5,9%) ребенка, среднему —
у 3 (17,6%) детей, у 13 (76,5%) — оптимально�
му. Активность в детском саду соответствовала
низкому уровню жизни у 1 (10%) ребенка,
у остальных 9 (90%) была оптимальной
(8 детей не посещали детский сад). Эмоцио�
нальная активность соответствовала низкому
КЖ у 4 (23,5%) детей, среднему — у 5 (29,4%),
оптимальному — у 8 (47,1%).

Во 2�й группе мальчиков было 7, девочек —
5, средний возраст составил 7,7 года. Физи�
ческая активность у 2�х (16,7%) детей соответ�
ствовала низкому КЖ, еще у 2�х (16,7%) —

среднему, у 8 (66,6%) — оптимальному.
Социальная активность соответствовала сред�
нему КЖ у 2 (16,7%) детей, у 10 (83,3%) —
оптимальному. Активность в школе соответ�
ствовала среднему КЖ у 1 (8,3%) ребенка,
у остальных 11 (91,7%) была оптимальной.
Эмоциональная активность соответствовала
низкому КЖ у 6 (50%) детей, среднему —
у 3 (25%), и только у 3 (25%) — оптимальному. 

В 3�й группе — самой малочисленной — мальчи�
ков было 3, девочек — 2, средний возраст составил
10,5 лет. В данной группе все показатели (физиче�
ской, социальной, эмоциональной активности и
активности в школе) соответствовали оптимально�
му уровню, только у одного ребенка эмоциональ�
ная активность соответствовала среднему уровню,
и у одного ребенка активность в школе соответ�
ствовала низкому уровню КЖ (возможно, это свя�
зано с течением заболевания, во время которого у
ребенка неоднократно отмечались судороги).
Однако о закономерностях говорить не приходится
из�за малочисленности группы.

В 4�й группе мальчиков было 7, девочек —
6, средний возраст составил 15,5 лет. Физичес�
кая активность соответствовала низкому КЖ
у 1 (7,7%) ребенка, у 2 (15,4%) — среднему,
у 10 (76,9%) — оптимальному. Социальная актив�
ность соответствовала среднему КЖ у 1 (7,7%)
ребенка, у 12 (92,3%) — оптимальному. Актив�
ность в школе соответствовала низкому уровню

Выбранный 

ответ

Оценка

Никогда Почти никогда Иногда Часто Почти всегда

Начальная оценка 0 1 2 3 4

Баллы, конвертированные в шкалу от 0 до 100% 100 75 50 25 0

Таблица 1
Шкала интерпретации оценки качества жизни у детей, страдающих ОЛ

Таблица 2
Распределение детей по КЖ (%)

Группа КЖ
Физическая

активность

Социальная

активность

Активность в детском

саду/школе

Эмоциональная

активность

1

низкое 5,9 5,9 10 23,5

среднее 23,5 17,6 — 29,4

оптимальное 70,6 76,5 90 47,1

2

низкое 16,7 — — 50

среднее 16,7 16,7 8,3 25

оптимальное 66,6 83,3 91,7 25

3

низкое — — 20 7,7

среднее — — — 7,7

оптимальное 100 100 80 84,6

4

низкое 7,7 — 7,7 7,7

среднее 15,4 7,7 7,7 53,9

оптимальное 76,9 92,3 84,6 38,4
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КЖ у 1 (7,7%) ребенка, еще у 1 (7,7%) — средне�
му и у 11 (84,6%) оптимальному. Эмоциональная
активность соответствовала низкому КЖ у 1
(7,7%) ребенка, у 7 (53,9%) — среднему и только
у 5 (38,4%) — оптимальному.

Из приведенных данных следует, что физи�
ческая активность оценивалась наиболее низко
в возрастной группе 5–8 лет, что, вероятно, свя�
зано с переходом из детского сада в школу
и возрастанием нагрузок, с которыми дети
справлялись не очень успешно. 

Социальная активность наиболее низко
оценивалась в возрастной группе 2–5 лет, что,
очевидно, связано со слабой адаптацией детей
в детском коллективе из�за длительного времени,
которое они проводили в лечебном учреждении. 

Интересно отметить, что активность детей
в детском саду и (или) школе не была нарушена
ни в одной группе, что можно объяснить опять�
таки длительным пребыванием детей в стацио�
наре, где они много читают и пользуются ком�
пьютерами, что развивает их, но индивидуаль�
но, не улучшая социальную адаптацию.    

Самые впечатляющие данные получены при
оценке КЖ в отношении эмоциональной
активности, хотя ее составляющие отличались
у детей младшей и старшей возрастной групп.
В группе детей 2–5 лет доминировал страх
перед болью и невозможность избежать этой
боли, в связи с чем дети были капризны, много
плакали, хуже спали по ночам и даже были
агрессивны. КЖ по этой составляющей оцени�
ли как низкое 23,5% респондентов и как сред�
нее — 29,4%, то есть более половины детей,
несмотря на хорошие показатели по другим
видам активности, испытывали эмоциональ�
ный стресс. В группе детей 5–8 лет показатели
еще ухудшились, поскольку если для детей
2–5 лет не существует страха смерти, то дети в
возрасте 5–8 лет уже понимают, что жизнь
может оборваться, и это накладывает свой
отпечаток на их эмоциональную сферу. В этой
возрастной группе 50% детей указали КЖ
по эмоциональной составляющей как низкое,
и еще 25% — как среднее. Таким образом, толь�
ко 25% детей считали свою эмоциональную
активность оптимальной. По группе детей
8–12 лет выводы сделать сложно из�за малочи�
сленности группы. В группе детей 12–18 лет
оптимальной свою эмоциональную активность
считали только 38,4% детей. Оценка данного
феномена неоднозначна: это очень сложный
и противоречивый возраст, когда подростки
пытаются переосмыслить свою жизнь с учетом

ограничений, накладываемых болезнью, иногда
скрывают свои переживания от родителей, но
нередко выплескивают свои эмоции в дневниках. 

Таким образом, эмоциональная активность
детей, страдающих ОЛ, оказалась наиболее
уязвимой во всех возрастных группах, несмотря
на вступление в фазу ремиссии.  

При сравнении оценок КЖ самими детьми и
их родителями в возрастной группе 5–8 лет
родители оценили все параметры ниже, чем
дети: физическую активность — 25%, социальную
активность — 50%, активность в детском саду или
школе — 43,8% и эмоциональную — 25% родите�
лей. По группе детей 8–12 лет выводы сделать
сложно из�за малочисленности группы. В воз�
растной группе 12–18 лет физическую, социаль�
ную и эмоциональную активность 40% родителей
оценили ниже, чем дети. Активность в школе 20%
родителей оценили ниже, а 20% — выше, чем
дети, что отражает более пристрастный подход
взрослых к оцениваемым параметрам. 

Выводы

1. Оценка КЖ является важным критерием
определения эффективности лечения и должна
быть общепризнанной.

2. Физическая активность оценивалась наи�
более низко в возрастной группе 5–8 лет, что,
вероятно, связано с переходом из детского сада
в школу и возрастанием нагрузок, с которыми
дети справлялись не очень успешно.

3. Социальная активность наиболее низко
оценивалась в возрастной группе 2–5 лет, что,
очевидно, связано со слабой адаптацией детей в
детском коллективе из�за длительного времени,
которое они проводили в лечебном учреждении.

4. Активность в детском саду и (или) школе
у детей не была нарушена ни в одной группе,
что можно объяснить опять�таки длительным
пребыванием детей в стационаре, где они много
читают и пользуются компьютерами, что раз�
вивает их, но индивидуально, не улучшая
социальную адаптацию.

5. Эмоциональная активность детей, стра�
дающих ОЛ, оказалась наиболее уязвимой во
всех возрастных группах, невзирая на вступле�
ние в фазу ремиссии.

6. Даже в фазе ремиссии пациенты испытыва�
ют ряд проблем, для решения которых им нужна
психологическая поддержка, в связи с чем целе�
сообразно иметь в штате сотрудников гематоло�
гического отделения психолога.

Авторы заявляют об отсутствии конфлик�
тов интересов.
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Порушення розумового розвитку дитини:

причини та можливості попередження

УДК 616.83�008.5�053.2�085.2�07�036.86

Порушення розумового розвитку, або розумова відсталість, є не тільки тяжким випробуванням для дитини та її родини, але й проблемою для системи

охорони здоров'я країни. Відсутність єдиної термінології та уніфікованих підходів до діагностики не дають змоги визначити реальні масштаби проблеми,

але вважається, що розумова відсталість спостерігається приблизно в 1–3% населення світу та переважає у країнах із низьким і середнім рівнем доходів.

Розумова відсталість може маніфестувати в дітей різного віку, мати різний ступінь виразності та різний потенціал ефективності корекції, що робить своє&

часну діагностику важливим, але й досить складним завданням. Підходи до виявлення порушень розумового розвитку різняться залежно від віку дитини.

Мета — ознайомити широке коло лікарів із принципами діагностики, можливого медикаментозного втручання та реабілітації дітей із порушеннями

розумового розвитку.

Висвітлено такі основні питання: найчастіші причини порушень розумового розвитку; вплив неповноцінного харчування на розвиток розумової

відсталості; діагностика порушень розумового розвитку в дітей різного віку; важливі елементи об'єктивного обстеження у виявленні порушень розу&

мового розвитку; оцінка інтелекту з розрахунком коефіцієнта IQ; можливості профілактики та корекції порушень розумового розвитку у дітей.

Затримка розумового розвитку має залишатися в центрів особливої уваги лікарів різних спеціальностей з огляду на широкий спектр причин,

які до неї призводять. Особлива роль у питаннях вчасної діагностики порушень ментальних функцій, виявлення можливих причин, створення плану

обстеження належить фахівцям загальної практики. Від них також залежить профілактика форм розумової недостатності, пов'язаних із нераціональ&

ним харчуванням, недостатньою увагою з боку батьків до виховання дитини, впливом різних факторів середовища. У багатьох випадках розумову

відсталість і загальні порушення розвитку легше попередити, ніж лікувати.

Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів

Ключові слова: порушення розумового розвитку, діти, діагностика, лікування, реабілітація.

Childhood mental developmental disorders: causes and possibilities of prevention
M.E. Mamenko1, I.V. Romankevych1, H.O. Shlieienkova2

1Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education, Kyiv, Ukraine
2V.N. Karazin Kharkiv National University, Ukraine

Mental deficiency or mental retardation is not only a challenging ordeal for a child and their family, but also a problem for any country's health care system.

The lack of common terminology and unified diagnostic approaches does not allow us to determine the real extent of the problem, but it is estimated that men&

tal retardation is observed in about 1–3% of the world's population and prevails in low and middle income countries.

Mental retardation can manifest in children of different ages; it can have different degrees of severity and different potential for correction efficiency, which makes

timely diagnosis an important but also a challenging task. Approaches to identifying mental development disorders vary depending on the age of the child.

The aim is to familiarize a wide audience of doctors with the principles of diagnosis, possible medical intervention and rehabilitation of children with mental disorders.

The following main issues are discussed: common causes of impaired mental development; the influence of malnutrition on the development of mental retarda&

tion; diagnosis of mental development disorders in children of different ages; important elements of an objective examination in identifying impaired mental deve&

lopment; intelligence assessment with the IQ coefficient calculation; opportunities for prevention and correction of mental development disorders in children. 

Mental development retardation should be in the spotlight of attention of doctors of various specialties, taking into account the wide range of causes leading

to it. General practitioners have a special role in issues of timely diagnosis of mental disorders, identification of possible causes, and creation of a survey plan.

The prevention of forms of mental deficiency associated with malnutrition, insufficient parental attention to the upbringing of the child, and the influence

of various environmental factors also depend on them. In many cases, mental retardation and general developmental disorders are easier to prevent than to treat.

No conflict of interest were declared by the authors.

Key words: mental development disorders, children, diagnosis, treatment, rehabilitation.

Нарушения умственного развития ребенка:
причины и возможности предупреждения
М.Е. Маменко1, И.В. Романкевич1, А.А. Шлеенкова2

1Национальная медицинская академия последипломного образования имени П.Л. Шупика, г. Киев, Украина
2Харьковский национальный университет имени В.Н. Каразина, Украина

Нарушения умственного развития, или умственная отсталость, является не только тяжелым испытанием для ребенка и его семьи, но и проблемой

для системы здрвоохранения страны. Отсутствие единой терминологии и унифицированных подходов к диагностике не позволяют определить

реальные масштабы проблемы, но считается, что умственная отсталость встречается приблизительно у 1–3% населения мира и преобладает в стра&

нах с низким и средним уровнем доходов.

Умственная отсталость может манифестировать у детей разного возраста, иметь разную степень выраженности и разный потенциал эффективно&

сти коррекции, что делает своевременную диагностику важной, но и достаточно сложной задачей. Подходы к выявлению нарушений умственного

развития отличаются в зависимости от возраста ребенка.

Цель — познакомить широкий круг врачей с принципами диагностики, возможного медикаментозного вмешательства и реабилитации детей

с нарушениями умственного развития.
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Порушення розумового розвитку, або
розумова відсталість, є не тільки тяж�

ким випробуванням для дитини та її родини,
але й проблемою для системи охорони здоров'я
країни. Відсутність єдиної термінології та уні�
фікованих підходів до діагностики не дають
змоги визначити реальні масштаби проблеми,
але вважається, що розумова відсталість
спостерігається приблизно у 1–3% населення
світу та переважає у країнах із низьким і серед�
нім рівнем доходів [11,17]. За даними експертів
American Academy of Pediatrics (AAP), серед
дітей із розумовою відсталістю 85% мають лег�
кий ступінь порушення розумового розвитку
і лише 1–2% — глибокі порушення [17].

Що таке порушення розумового розвитку?
За визначенням American Association

of Intellectual and Developmental Disabilities
(AAIDD), — це обмеження життєдіяльності,
яке характеризується значними порушенням
інтелектуального функціонування та адапта�
ційної поведінки, що виникають у віці до
18 років [1]. Поряд із цим у науковій літературі
наведено терміни «intellectual disability»
(«інтелектуальна неспроможність») і «mental
retardation» («розумова відсталість»). Дещо
відмінним є термін «global developmental delay»
(«загальна затримка розвитку»), що викори�
стовується в разі затримки розвитку як міні�
мум у двох різних сферах (фізичній, психічній
та когнітивній) для дітей віком до 5 років.
Отже, загальна затримка розвитку є ширшим
поняттям. Її частота також оцінюється
у 1–3% населення [13]. В Україна більш поши�
реними термінами, що використовуються
в педіатрії та дитячій неврології,  є «затримка
психомоторного розвитку» і «затримка нерво�
во�психічного розвитку», які не є тотожними
до вищезазначених, але фіксація цих порушень
дає змогу вчасно помітити проблеми із загаль�
ним розвитком дитини [14]. У приблизно
третини дітей загальна затримка розвитку
за умови вчасної діагностики та адекватного
лікування є оборотною. 

Порушення розумового розвитку можуть
маніфестувати в дітей різного віку, мати різний
ступінь виразності та різний потенціал ефектив�
ності корекції, що робить своєчасну діагностику
важливим, але й досить складним завданням.
Підходи до виявлення порушень розумового
розвитку різняться залежно від віку дитини. 

У загальному, причини розумової ретардації
можна окреслити широким спектром невроло�
гічних, ендокринологічних, генетичних, метабо�
лічних захворювань, зокрема, лікарі первинної
ланки (педіатри та лікарі загальної практики —
сімейної медицини) є ключовими фігурами
в процесі вчасного виявлення таких дітей, ство�
рення програми обстеження та консультування,
а в подальшому — спостереження та реабілітації. 

Мета огляду — ознайомити широке коло
лікарів із принципами діагностики, можливого
медикаментозного втручання та реабілітації
дітей із порушеннями розумового розвитку. 

Які найчастіші причини порушень розумо(
вого розвитку? 

Структура причини розумової недостатності
в дітей у різних країнах світу може суттєво різни�
тися залежно від соціально�економічного стату�
су. У країнах із низьким рівнем доходу, як і рані�
ше, до затримки загального та інтелектуального
розвитку дітей призводять передусім голод,
низький рівень освіти та санітарно�гігієнічної
культури населення. Водночас, у розвинутих
країнах світу хоч і залишаються відносно рідкіс�
ними, але все більш вивчаються генетичні
й метаболічні причини інтелектуальної ретардації. 

Причини порушень розумового розвитку
в дітей:

• Вроджене алкогольне ураження нервової
системи. Ця причина є однією з провідних
у розвинутих країнах світу. Регулярне вжи�
вання матір'ю алкоголю у високих дозах
під час вагітності призводить до розвитку
так званого алкогольного синдрому плода.
До цього синдрому входять чисельні ано�
малії розвитку органів та систем, у тому
числі нервової. Але непоодинокими є

Освещены такие основные вопросы: наиболее частые причины нарушений умственного развития; влияние неполноценного питания на развитие

умственной отсталости; диагностика нарушений умственного развития у детей разного возраста; важные элементы объективного обследования

в выявлении нарушений умственного развития; оценка интеллекта с расчетом коэффициента IQ; возможности профилактики и коррекции наруше&

ний умственного развития у детей.

Задержка умственного развития должна оставаться в центре внимания врачей разных специальностей в силу широкого спектра приводящих

к ней причин. Особая роль в вопросах своевременной диагностики нарушений ментальных функций, выявления возможных причин, создания плана

обследования принадлежит специалистам общей практики. От них также зависит профилактика тех форм умственной недостаточности, которые

связаны с нерациональным питанием, недостаточным вниманием со стороны родителей к воспитанию ребенка, влиянием разных факторов среды.

Во многих случаях умственную отсталость и общие нарушения развития легче предупредить, чем лечить.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.

Ключевые слова: нарушения умственного развития, дети, диагностика, лечение, реабилитация.
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випадки алкогольного отруєння дітей
після народження внаслідок вживання
алкогольних напоїв матір'ю під час году�
вання груддю або застосування спиртов�
місних засобів для заспокоєння дитини.
Навіть у підлітковому віці вживання
надмірних кількостей алкоголю може
призводити до розвитку алкогольної енце�
фалопатії з порушенням інтелектуально�
мнестичних функцій [6].

• Генетичні синдроми (хромосомні розлади,
наприклад, синдром Дауна; суміжні деле�
ції генів, наприклад, синдром Вільямса,
синдром Ангельмана, синдром Прадера—
Віллі; моногенні захворювання, напри�
клад, синдром крихкої Х�хромосоми,
синдром Ретта). У цілому понад 800 гене�
тичних синдромів асоціюються з пору�
шенням розумового розвитку. При цьому
ментальна ретардація поєднується з чи�
сельними стигмами дизембріогенезу,
малими та великими аномаліями розвит�
ку, ендокринопатіями, порушенням обмі�
ну речовин, що може допомогти у встано�
вленні діагнозу. В останні десятиріччя
синдромологічний та дисморфологічний
підхід до виявлення таких синдромів
доповнюється можливостями сучасних
генетичних методів діагностики [16,18].

• Вроджені порушення обміну речовин
можуть бути не тільки складовою генетич�
них синдромів, але й самостійними захво�
рюваннями, такими як фенілкетонурія,
галактоземія, гіпергомоцистеїнемія тощо.
До комплексного порушення обміну речо�
вин та енергії може призводити вродже�
ний гіпотиреоз (ВГ). Безумовно, головний
мозок, як найбільш інтенсивно зростаю�
чий орган ембріону, плода та немовляти,
є особливо чутливим до будь�яких розла�
дів такого роду. Не тільки аномалії струк�
тури, але й зниження функціональної
активності клітин центральної нервової
системи (ЦНС) можуть призводити до
суттєвих порушень інтелектуального
розвитку дитини [16,18].

• Вплив факторів зовнішнього середовища
є досить широким — від тератогенних (хро�
нічне отруєння свинцем, ртуттю тощо)
до суто психологічних (насильство над дити�
ною, зневага до неї, відсутність розвивальних
занять, що відповідають вікові, тощо) [13].

• Пренатальні ушкодження різного ґенезу
(TORCH�інфекції, гіпоксично�ішемічні

ураження, розвиток дитячого церебрального
паралічу (ДЦП) тощо) залишаються групою
найбільш поширених факторів, що призво�
дять до інтелектуальної ретардації. Одним
із нових інфекційних патогенів, найбільш
асоційованих із розвитком мікроцефалії та
вад нервової системи, є Zika�вірус [15].

• Інфекції центральної нервової системи
вірусної та бактеріальної етіології, що
виникають після народження, особливо
в ранньому дитячому віці, також можуть
призводити до глибоких структурних ура�
жень ЦНС, а відтак — спричинити пору�
шення розумового розвитку [15,17].

• Травми ЦНС під час і після пологів
не обов'язково асоціюються з ментальною
ретардацією, але можуть до неї призво�
дити за умови значного ураження струк�
тур, передусім кори головного мозку,
та необхідності інтенсивного лікування,
включаючи оперативне втручання [17].

• Вади розвитку центральної нервової
системи будь�якої етіології слід розгляда�
ти як суттєвий фактор ризику виникнення
порушень розумового розвитку в дітей.
Саме структурні аномалії необхідно
виключити при детальному неврологіч�
ному обстеженні дитини з ознаками
затримки нервово�психічного та інтелек�
туального розвитку. Однак негативні
результати додатково інструментального
обстеження щодо виявлення структурних
аномалій ЦНС не виключають уль�
траструктурних порушень і змін нейроме�
таболізму, тобто не свідчать про відсутність
неврологічних проблем у дитини [16,17,18].

• Дефіцит нутрієнтів, необхідних для
розвитку та функціонування нервової
системи (дефіцит вітамінів, макро�
і мікроелементів, лецитину), як у прена�
тальному, так і в постнатальному періоді,
залишається актуальним для багатьох
країн світу. Причому, якщо для країн
із низьким рівнем статків актуальними
є порушення загального розвитку дитини
внаслідок голоду, то для розвинутих країн
на часі «прихований голод». Під цим тер�
міном розуміють недостатнє надходження
саме мікронутрієнтів, що є наслідком
тенденцій сучасного харчування: забезпе�
чення передусім енергетичних потреб
за рахунок «швидких» вуглеводів, низь�
кий рівень вживання овочів та фруктів,
руйнування оболонки зерна під час вироб�
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ництва білого борошна, використання про�
дуктів швидкого приготування, непрове�
дення суплементації вагітних і жінок,
які годують груддю. Крім того, не втрача�
ють значення дефіцити вітамінів та мінера�
лів, які є проблемами на популяційному
рівні в окремих країнах, або навіть у гло�
бальному масштабі (передусім дефіцит
йоду та заліза), або також певні регіональ�
ні (ендемічні) дефіцитні захворювання
[17,20,21]. 

• Ідіопатичними вважаються випадки розу�
мової недостатності, які так і не були
пов'язані з жодним відомим фактором
після ретельного обстеження дитини [17].

Як неповноцінне харчування може при(
звести до розумової відсталості?

Це яскраво демонструє феномен йодного
дефіциту (ЙД), який вважають найбільш
поширеною у світі причиною розумової
недостатності в дітей та дорослих. Ця пробле�
ма, незважаючи на зусилля світової спільноти,
існує у 54 країнах на всіх континентах, хоча,
завдяки запровадженню програм загальної
обов'язкової йодизації солі, кількість таких
держав за останні десятиріччя скоротилася
більш ніж удвічі [20]. 

Адекватне надходження йоду є ключовою
вимогою для тиреоїдного гормоногенезу.
Йод становить 59% молекулярної маси трийод�
тироніну (Т3) і 65% — тироксину (Т4). Числен�
ні негативні явища унаслідок ЙД обумовлені
саме неадекватним синтезом тиреоїдних гормо�
нів (ТГ) [21]. Причому порушення ментальних
функцій різного ступеня виразності можуть
спостерігатися в будь�якому віці, однак
підтримка тиреоїдного гомеостазу є найбільш
критичною протягом антенатального періоду
і перших двох�трьох років життя [2,7].
У розвитку анатомічних структур ЦНС дити�
ни, з точки зору впливу ТГ, виділяють три
періоди: I період — до 10–12 тижнів вагітності;
II період — від 12 тижнів і до пологів; ІІІ період —
постнатальний. У І періоді плід повністю
залежить від материнських ТГ, що відіграють
роль найважливіших регуляторів формування
і розвитку головного мозку плода. У цей час
відбувається нейрогенез та існує високий
ризик його порушень унаслідок гіпотироксине�
мії вагітної, навіть тимчасової. На ранніх
етапах внутрішньоутробного розвитку, коли
закладаються основні церебральні структури,
саме ТГ регулюють експресію ряду критично
значущих генів і синтез специфічних білків.

Одним із таких білків є нейрогранін, що функ�
ціонує як «третій месенджер» у каскаді протеїн�
кінази С, яка забезпечує синаптичне ремоделю�
вання в нейронах. При дефіциті ТГ уміст нейро�
граніну зменшується, унаслідок чого на будь�
якому етапі формування мозку можуть статися
безповоротні зміни, що проявляються в подаль�
шому в порушеннях інтелектуального і моторного
розвитку дитини різного ступеня тяжкості [7,19]. 

Протягом перших трьох місяців вагітності
материнські ТГ забезпечують формування
найбільш значущих структур головного мозку
плода (кори, підкоркових структур, мозолясто�
го тіла, субарахноїдальних шляхів), равликів
слухового аналізатора, очей, лицьового скеле�
ту, легеневої тканини та ін. У випадку дефіциту
ТГ матері в цей період дитина має характерні
розлади, що залежать від ступеня ЙД і про�
являються різними порушеннями: від енде�
мічного кретинізму до легких психомоторних
порушень, що виявляються розладами мото�
рики й мовлення, незграбністю. Зміни,
що відбулися на етапі диференціювання голов�
ного мозку, є фатальними і в подальшому
не піддаються корекції [7,21]. 

Після 12�го тижня вагітності власна щито�
подібна залоза (ЩЗ) плода починає тиреоїд�
ний синтез. Сумісно материнські та фетальні
ТГ регулюють процеси дозрівання нейронів,
нейрональну міграцію і симпатогенез. У цей
час у тканинах головного мозку плода зростає
кількість Т3�рецепторів. Починаючи з другої
половини вагітності, ТГ плода виконують
провідну роль у регуляції процесів симпатоге�
незу і мієлінізації нервових волокон, форму�
ванні асоціативних зв'язків і провідникової
системи ЦНС, що в подальшому визначає здіб�
ності дитини до абстрактного мислення [7,21].

На момент народження дитини її головний
мозок не є повністю сформованим, на постна�
тальному етапі тривають процеси дозрівання
нейронів, гліогенезу, мієлінізації нервових
закінчень. При цьому мозок дитини залиша�
ється надзвичайно чутливим до дефіциту
ТГ протягом двох�трьох років життя,
а за деякими джерелами — і значно довше [21].
Протягом життя людини гормони ЩЗ підви�
щують інтенсивність процесів обміну енергії
та речовин у нейронах, забезпечують пре�
сорний катехоламіновий ефект, тим самим
активізують функціональну активність ЦНС,
підвищують інтелектуальну працездатність,
здатність до навчання. Тому зниження рівня
продукції ТГ, головним фактором якого
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в більшості країн світу залишається недостатнє
надходження йоду з продуктами харчування,
завжди негативно впливає на інтелектуальні
здібності дитини [19].

Клінічні прояви інтелектуальної недостатно�
сті, пов'язані з ЙД, можуть коливатися від тяж�
ких форм кретинізму до легкого ступеня
ментальної ретардації, залежно від ступеня тяж�
кості нестачі йоду. ВГ є найтяжчим проявом тяж�
кого йодного дефіциту та, крім виразних пору�
шень інтелектуального розвитку, має додаткові
ознаки: характерне гіпотиреоїдне обличчя, на�
бряки, глухонімоту, спастичну ригідність кінці�
вок, патологію ЩЗ, що не піддається лікуванню.
Для форм ВГ, пов'язаних саме  з йодним дефіци�
том, навіть описані два клінічні варіанти —
неврологічний та мікседематозний кретинізм.
Але доведено, що зниження IQ населення в йодо�
дефіцитних регіонах обумовлене не зростанням
частоти випадків ендемічного кретинізму,
а збільшенням кількості людей із легкими мен�
тальними і психомоторними порушеннями [21].
Дослідження протягом останніх років у різних
країнах світу показали, що середні показники
інтелектуального розвитку населення (IQ), яке
мешкає в регіонах йодної недостатності, на
10–15% нижчі за такі в регіонах із нормальним
йодним забезпеченням [5,9,21]. Понад 2/3 дітей
на територіях із тяжким йодним дефіцитом
мають відхилення за тими або іншими показни�
ками інтелектуального розвитку [21].

Ця причина порушень інтелекту в дітей
заслуговує на особливу увагу з боку педіатрів
і лікарів загальної практики, оскільки вважа�
ється єдиною формою вродженої ментальної
ретардації, яку можна повністю попередити
елементарними профілактичними заходами —
шляхом забезпечення постійного адекватного
надходження мікронутрієнту.

На чому базується діагностика порушень
розумового розвитку в дітей?

Звісно, передусім на ретельному дотриманні
вимог спостереження за розвитком дитини.
Оцінка темпів становлення психомоторних
функцій є основним інструментом вчасної діаг�
ностики патологічних станів ЦНС. Також,
безумовно, має значення якісний збір анамне�
зу, огляд та об'єктивне обстеження дитини.

Які елементи об'єктивного обстеження
є важливими у виявленні порушень розумо(
вого розвитку?

Під час об'єктивного дослідження дитини
можна виявити такі ознаки, що асоціюються з
порушенням розумового розвитку дитини:

• зміни розміру голови, такі як мікроцефа�
лія (розміри <3 перцентилю) та макроце�
фалія (розміри >97 перцентилю);

• дисморфні риси обличчя;
• гіпер� («cafe au lait») і гіпопігментні

(«ash leaf») плями на шкірі, гамартроми,
ангіофіброматоз і телангіектазії можуть
вказувати на такі захворювання, як нейро�
фіброматоз і туберозний склероз тощо;

• порушення під час неврологічного огляду,
такі як гіпер� і гіпорефлексія, м'язова гіпо�
тонія або спастичні зміни;

• порушення появи вікових навиків,
мовленнєвого розвитку [1,12,13,17]. 

Як діагностують порушення розумового
розвитку в дітей різного віку?

Визначення коефіцієнта інтелектуального
розвитку («intelligence quotient», IQ) є най�
більш популярним тестом для вивчення розу�
мових здібностей. Існує кілька різновидів цих
тестів для дітей різного віку.

Так, шкала Векслера (Wechsler Intelligence
Scale for Children, WISC�IV) третього видання
призначена для дітей віком від 2,5 до 6 років,
тоді як четверте видання — для дітей шкільного
віку. «Доросла» шкала Векслера в педіатричній
практиці використовується в роботі з підлітка�
ми. Опитувальники складаються з чотирьох
категорій запитань, що оцінюють мовні
навички, робочу пам'ять і досвід, сенсорно�пер�
цептивну діяльність, швидкість виконання
і обробки отриманої інформації. Для оцінки
порушень розумового розвитку використову�
ють шкалу Стенфорда—Біне («Stanford—
Binet Intelligence Scales�V») [1]. 

Досить відомою в міжнародній практиці
є шкала Бейлі, на якій у багатьох країнах світу
базується рутинна оцінка інтелектуального
розвитку дітей першого року життя педіатрами
та лікарями загальної практики. У дітей
до 3 років узагалі більшість тестів ґрунтуються
на окремій та сукупній оцінці моторного, сен�
сорного і мовленнєвого розвитку. Саме такий
підхід пропонує і наказ МОЗ України
від 20.03.2008 № 149 «Про затвердження
Клінічного протоколу медичного догляду
за здоровою дитиною віком до 3 років» [14].
Інтелект дитини віком до 3 років, згідно з цим
наказом, не оцінюють, але сукупну оцінку пси�
хомоторного розвитку дитини рекомендують
для спостереження за формуванням різних від�
ділів нервової системи дитини в цей період
життя. При цьому оцінку психомоторного
розвитку дитини проводять під час кожного



ОГЛЯДИ

51ISSN 2663�7553   Modern pediatrics. Ukraine  3(107)/2020

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

профілактичного огляду на підставі формуван�
ня моторики, статики, сенсорних реакцій,
мовлення та психічного розвитку. Проведення
такої оцінки може бути складним завданням
у дитини з руховими порушеннями, або пору�
шеннями слуху чи зору.

Часто в міжнародній практиці, водночас
зі шкалами Векслера, застосовують «тести
досягнень» («achievement tests»), однак відомо,
що різні навички в дітей�однолітків можуть
бути розвинуті неоднаково, і це залежить
від багатьох причин. Тести досягнень спрямо�
вані на дослідження рівня знань і навичок, яких
дитина вже досягла, та порівняння їх із резуль�
татами однолітків. Видами таких опитувальни�
ків є шкала Віленда і система адаптивного
оцінювання поведінки («Vineland Adaptive
Behavior Scales» і «Adaptive Behavior Asses�
sment System») [1].

Однією з найбільших проблем стосовно
відповідних діагностичних шкал є те, що для
правильного їх використання необхідні відпо�
відні навички власне дослідника, певний
час та умови проведення, повторні досліджен�
ня. Тому зазвичай таке тестування не викори�
стовують на рутинному прийомі педіатра або
лікаря загальної практики, часто його прово�
дять спеціально підготовлені працівники,
наприклад, такі як педагог, або психолог.

Також труднощі можуть виникнути під час
тестування дітей із порушеннями зору і/або
слуху, синдромом дефіциту уваги/гіперактив�
ності, відсутності відповідного навчання,
чи нехтування батьками забезпечення відповід�
ного догляду за дитиною («child neglect»).

Використання цих шкал у вітчизняній педіа�
тричній практиці ще більше ускладняється
з урахуванням необхідності їх адаптації до
національних особливостей соціуму, вихован�
ня дітей, їх сприйняття зовнішнього світу тощо.

Що дає оцінка інтелекту з розрахунком
коефіцієнта IQ?

Виявити або об'єктивізувати наявність
порушень, оцінити можливість і перспективи
корекції. Зазвичай про порушення розумового
розвитку свідчить рівень IQ <70.

Виділяють такі ступені порушень розумово�
го розвитку:

• Легкі порушення (IQ 55–70) — уперше
запідозрюють і виявляють у пізньому  до�
шкільному або ранньому шкільному віці.
Діти здатні до самообслуговування, викону�
вати просту роботу, дотримуватись особи�
стої гігієни та жити самостійно, проте

потребують допомоги у вирішенні складних
життєвих ситуацій, навчанні, а також про�
являти ознаки певної соціальної незрілості. 

• Помірні порушення (IQ 40–55) — зміни
помітні ще в дошкільному віці. Часто
є затримка мови, виражені порушення
в навчанні, порушення соціальної взаємодії
з іншими. Здатні слідувати командам
і виконувати прості завдання, але не
можуть жити самостійно і без підтримки.

• Тяжкі порушення (IQ 25–40) — відставан�
ня в розвитку стають помітними в ранньо�
му дитинстві, не здатні читати і рахувати,
мають малий словниковий запас, можуть
спілкуватися жестами і потребують постій�
ної підтримки протягом усього життя. 

• Глибокі порушення (Q <25) — виявлять
невдовзі після народження, дитина може
мати певні конкретні навички з обмеже�
ним розуміння того, що відбувається,
має символічне розуміння мови, не здатна
виконувати прості команди та постійно
залежить від допомоги [1,17].

Можливості профілактики та корекції
порушень розумового розвитку в дітей

Враховуючи різноманіття факторів ризику
порушень розумового розвитку, важливо
не тільки вчасно помітити наявність таких пору�
шень, але й провести диференційно�діагностич�
ний пошук. Зазвичай він базується на комплекс�
ній оцінці наявних скарг, у тому числі з боку
інших органів і систем, ретельному зборі анам�
незу з акцентом на час появи ознак ментальної
ретардації та потенційний зв'язок із факторами
ризику, аналізі захворювань, які є в родині, оцін�
ці даних об'єктивного обстеження — неврологіч�
ного статусу, наявності стигм дизембріогенезу,
великих і малих аномалій розвитку, ознак пору�
шення обміну енергії та речовин тощо. Якщо
після впливу етіологічного фактора пройшов
тривалий час, відбулися глибокі морфологічні
зміни в структурах ЦНС або мають місце гене�
тичні/хромосомні аномалії, то можливості
корекції є обмеженими. Якщо ментальна ретар�
дація є вторинною щодо інших захворювань
(наприклад, порушень слуху та зору, розлади
аутистичного спектра) спеціальні методики
занять можуть сприяти відновленню когнітив�
них функцій. Якщо йдеться про захворювання,
що супроводжуються порушеннями нейромета�
болізму (лейкодисторофія, мітохондріальні за�
хворювання, хвороби накопичення тощо) потен�
ціал відновлення функцій залежатиме від вча�
сності та адекватності встановлення діагнозу,
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оскільки від багатьох так званих «рідкісних»
хвороб вже існують ліки, які якщо і сприяють
повному одужанню пацієнта, то принаймні
дають змогу загальмувати патологічний процес і
попередити інвалідизацію хворого [12,17]. 

Водночас, порушення розумового розвитку,
пов'язані з нутрітивним дефіцитом, можна
попередити шляхом корекції харчування
та призначення суплементації в разі, якщо
раціон із певних причин не може повністю
забезпечити регулярну добову потребу.

Так, йод міститься практично в усіх про�
дуктах харчування, але єдиним надійним
природним джерелом цього мікроелементу,
здатним забезпечити його адекватне для
тиреоїдного гормоногенезу надходження, є
морепродукти. Сумарна кількість йоду,
що надходить із продуктами рослинного та тва�
ринного походження, не покриває повністю
навіть потребу школяра або людини дорослого
віку. Тим більше не забезпечують такі джерела
підвищені вимоги вагітної та жінки, яка годує
груддю. Тому в країнах, де населення не вживає
морської риби та інших морепродуктів щодня,
для зниження ризику йододефіцитних захво�
рювань застосовують стратегію масової профі�
лактики, яка базуються на збагаченні (форти�
фікації) продуктів харчування, зазвичай солі.
Але рівень йодування солі розраховують на
потреби середньостатистичної дорослої люди�
ни. Єдиною альтернативою для груп особливо�
го ризику залишається використання супле�
ментів, із фізіологічним вмістом йоду. 

Найбільш важливим для профілактики
вроджених аномалій ЦНС і відставання
у розумовому розвитку є додаткове введення
до раціону вагітної 150 мкг йоду, оскільки
щоденна потреба жінок у цей фізіологічний
період зростає майже вдвічі порівняно з періо�
дом до вагітності — до 250 мкг/добу. В Украї�
ні для цієї категорії населення рекомендують
застосовувати 1 раз/добу монопрепарати
калію йодиду із вмістом 200 мкг у перерахун�
ку на йод у вигляді таблеток. Це дає змогу
забезпечити потреби ЩЗ мами і власне плода

достатньою кількістю будівельного матеріалу
для побудови на ТГ.

Після народження дитини проведення про�
філактичних заходів залежить від характеру
вигодовування. У разі грудного вигодовування,
що є ідеальним на першому році життя, прово�
дять йодну профілактику матері, які годують
груддю, шляхом щоденного прийому калію
йодиду у дозі 200 мкг протягом усього періоду
лактації. Це сприятиме не тільки підвищенню
вмісту йоду у грудному молоці, але й позитив�
но вплине на тривалість та якість лактації.
У разі штучного вигодовування слід звертати
увагу на кількість йоду в адаптованих сумішах.
Оптимальним є вміст йоду для доношених
дітей — до 10 мкг/дл, а для недоношених —
до 20 мкг/дл суміші [1]. 

Важливо підтримувати адекватне йодне забез�
печення до кінця формування структур ЦНС при�
наймні до кінця 2�го року життя, а для адекватного
їх функціонування — протягом усього життя. 

За даними систематичного огляду й мета�
аналізу за 2013–2014 рр., вживання суплементів
йоду вагітними, жінками, які годують груддю,
дітьми дало змогу підвищити IQ у середньому
на 7,4 пункти порівняно з дітьми, які залиша�
лися йододефіцитними [5].

Висновки

Затримка розумового розвитку має залишати�
ся в центрів особливої уваги лікарів різних спе�
ціальностей з огляду на широкий спектр причин,
які до неї призводять. Особлива роль у питаннях
вчасної діагностики порушень ментальних функ�
цій, виявлення можливих причин, створення
плану обстеження належить фахівцям загальної
практики. Від них також залежить профілактика
форм розумової недостатності, пов'язаних із
нераціональним харчуванням, недостатньою ува�
гою з боку батьків до виховання дитини, впливом
різних факторів середовища. У багатьох випадках
розумову відсталість і загальні порушення
розвитку легше попередити, ніж лікувати.

Автори заявляють про відсутність конфлік�
ту інтересів.
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Переваги застосування мукоактивних

фітопрепаратів для лікування бронхіту у дітей

616.233�002�053.2�08:615.234

Полегшення кашлю і виведення мокротиння з бронхів — головні напрямки терапії бронхіту. Слабка сила кашльових поштовхів і несформований

навик відхаркування можуть створювати передумови до поганого відходження мокротиння і, як наслідок, ризику «заболочування» легень.

Тому у лікуванні гострого бронхіту у дітей потрібно застосовувати мукоактивні засоби, які не тільки розріджують мокротиння, але й активно стиму&

люють його виведення з бронхів, а також виявляють протизапальний ефект і сприяють зниженню інтенсивності запалення. До таких засобів нале&

жать препарати на основі екстракту листя плюща звичайного (Hederis folia). Результати багатьох досліджень свідчать про ефективність та безпеку

застосування екстракту плюща для зменшення симптому кашлю, як самостійно, так і в комбінації з іншими ліками при комплексному лікуванні за&

хворювань дихальних шляхів.

Автор заявляє про відсутність конфлікту інтересів.

Ключові слова: діти, бронхіт, лікування, фітопрепарати, екстракт листя плюща.

The advantages of mucoactive phytopreparations for the treatment
of bronchitis in children
O.Ya. Mishchenko

Institute for Advanced Training of Pharmacy Specialists of the National University of Pharmacy, Kharkiv, Ukraine

Cough relief and removal of bronchial sputum are the main directions of therapy for bronchitis. Weak force of coughing and unformed ability to expectorate

can be the preconditions for poor sputum discharge and, as a result, for the risk of «waterlogging» of the lungs. Therefore, in the treatment of acute bronchi&

tis in children, it is necessary to use mucoactive agents which are able not only to dilute the sputum, but also actively stimulate its excretion from the bronchi,

have an anti&inflammatory effect and help reduce the inflammation intensity. Such medications include preparations based on common ivy leaves (Hederisfolia)

extract. The results of many trials indicate the effectiveness and safety of ivy extract to reduce the coughing symptom, both independently and in combination

with other drugs in the complex treatment of respiratory diseases.
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Преимущества применения мукоактивных фитопрепаратов
для лечения бронхита у детей
О.Я. Мищенко

Институт повышения квалификации специалистов фармации Национального фармацевтического университета, г. Харьков, Украина

Облегчение кашля и выведения мокроты из бронхов — главные направления терапии бронхита. Слабая сила кашлевых толчков и несформировав&

шийся навык отхаркивания могут создавать предпосылки к плохому отхождению мокроты и, как следствие, риску «заболачивания» легких. Поэто&

му в лечении острого бронхита у детей нужно применять мукоактивные средства, которые не только разжижают мокроту, но и активно стимулиру&

ют ее выведение из бронхов, а также оказывают противовоспалительный эффект и способствуют снижению интенсивности воспаления. К таким

средствам относятся препараты на основе экстракта листьев плюща обыкновенного (Hederis folia). Результаты многих исследований свидетельству&

ют об эффективности и безопасности применения экстракта плюща для уменьшения симптома кашля, как самостоятельно, так и в комбинации

с другими лекарствами при комплексном лечении заболеваний дыхательных путей.

Автор заявляет об отсутствии конфликта интересов.
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Серед усіх хвороб органів дихання у дітей
частка гострого бронхіту становить

близько 20% [7,8,12,13], а у дітей раннього та
молодшого дошкільного віку цей показник сягає
30–40% [3]. Так, у дітей віком до чотирьох років
випадки захворювання на гострий бронхіт
зустрічаються у 2–4 рази частіше, ніж у дітей
більш старших вікових груп [14].

Одними з причин того, що інфекція у дітей
(віком до шести років) з носоглотки і горла
легко «спускається» в нижні дихальні шляхи
і викликає запалення, є ще не сформований
остаточно локальний імунітет верхніх дихаль�

них шляхів і недостатня кількість синтезу
секреторного імуноглобуліну А і протиза�
пальних цитокінів [3]. Особливо небезпечний
гострий бронхіт у перші 18 місяців життя
дитини. Саме в цей період у легенях дитини
відбуваються формування бронхіол і альвеол,
становлення місцевого імунітету [14].

Майже в 90% випадків гострий бронхіт
викликають віруси, тому ймовірність захворіти
значно підвищується восени і взимку, в період
активності грипу та інших ГРВІ [7,8]. При
потраплянні інфекційного агента на слизову
бронхів починається запальний процес. Орга�
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нізм виробляє велику кількість біологічно актив�
них речовин, цитокінів і медіаторів запалення
[4]. Запалена слизова набрякає та потовщується.
Як наслідок — звужується внутрішній просвіт
бронхів, що може призводити до порушення вен�
тиляції легень та утруднення дихання. Цьому
аспекту необхідно приділяти підвищену увагу,
особливо у дітей молодшого віку. Навіть незнач�
не запалення слизової бронхів може стати при�
чиною дихальної недостатності.

Під впливом подразливої дії вірусів і запаль�
ного процесу починає активніше вироблятися
слизовий секрет бронхів. У нормальних умовах
за допомогою секрету бронхи самостійно очи�
щуються від чужорідних агентів, що потрапили
на їхню поверхню. Однак при запаленні евакуа�
ційна робота слизової бронхів порушується,
і виведення секрету стає утрудненим. Як наслі�
док, слиз накопичується в просвіті бронхів,
застоюється, стає густим і в'язким. Так форму�
ється патологічне мокротиння, що складається
зі слизового секрету, відмерлих клітин слизової
бронхів, мікробів і продуктів їхньої життє�
діяльності. Мокротиння є живильним середо�
вищем і субстратом для розмноження бактерій,
тому його застій у бронхах становить ризик
розвитку вторинних бактеріальних ускладнень,
таких як гнійний бронхіт або пневмонія.

При лікуванні бронхіту у дітей комплекс
лікувальних дій повинен бути спрямований на
якнайшвидшу боротьбу із запаленням, а також
на розрідження і стимуляцію відходження
мокротиння з бронхів.

Полегшення кашлю і виведення мокротиння
з бронхів — головні напрямки терапії гострого
бронхіту у дітей. Вони дозволяють запобігти
приєднанню вторинної бактеріальної інфекції,
поліпшити стан дитини, знизити тривалість
лікування і не допустити ускладнень [11].

При бронхіті не рекомендується використо�
вувати протикашльові засоби, що пригнічують
кашльовий рефлекс. Придушення кашлю
перешкоджає нормальному відходженню
мокротиння з бронхів, сприяє її застою і несе
потенційний ризик розвитку ускладнень. Клі�
нічними настановами рекомендується раннє
застосування муколітиків, що стимулюють
очищення бронхів [9] і сприяють швидкому
переходу кашлю з непродуктивного або мало�
продуктивного в продуктивний з мокротин�
ням. Основний механізм дії всіх муколітиків
полягає у розрідженні в'язкого густого мокро�
тиння. Перехід мокротиння в рідкий стан вже
полегшує його відходження. Однак у дітей

цього може бути недостатньо. Слабка сила
кашльових поштовхів і несформований навик
відхаркування можуть створювати передумови
для поганого відходження навіть рідкого
мокротиння і, як наслідок, ризику «заболочу�
вання» легень. Тому важливо лікування гос�
трого бронхіту доповнювати застосуванням
мукоактивних засобів, які не тільки розріджу�
ють мокротиння, але й активно стимулюють
його виведення з бронхів, а також виявляють
протизапальний ефект і сприяють зниженню
інтенсивності запалення — основного індукто�
ра надмірного утворення мокротиння. 

Такий політерапевтичний вплив прита�
манний мукоактивним засобам рослинного
походження [18]. Наукові дослідження дово�
дять, що фітопрепарати мають найменшу кіль�
кість побічних ефектів порівняно із синте�
тичними [19]. Перевага препаратів від кашлю
рослинного походження полягає в тому, що
різні сполуки рослинних компонентів здатні
посилювати бажані ефекти і нівелювати побіч�
ні [15]. На даний час у медицині і, зокрема,
у фармакології простежується чітка тенденція —
перехід від синтетичних монопрепаратів
до рослинних комплексної дії. За даними
експертів ВООЗ, у лікуванні 75% хворих
доцільно застосовувати препарати рослинного
походження [17,30].

Завдяки багатому складу біологічно актив�
них речовин рослинні препарати від кашлю
чинять комплексний вплив, коригуючи пору�
шені фізіологічні функції організму. 

Серед численних відхаркувальних рослин�
них засобів тільки декілька, а саме препарати
плюща звичайного, чебрецю звичайного та пер�
воцвіту весняного, виявляють найбільш ком�
плексну дію: підвищують секрецію слизу, поси�
люють її виведення, а також знижують тонус
дихальних шляхів і гальмують запалення [6].

Препарати, що включають екстракт листя
плюща звичайного (Hederis folia), широко застосо�
вуються для лікування кашлю при бронхіті. Вони
належать до відхаркувальних засобів, лікувальний
ефект яких обумовлений як розрідженням
і виведенням патологічного секрету, так і усунен�
ням спазму дихальних шляхів [1,5,7,8,13]. 

Комплексна дія препаратів екстракту листя
плюща звичайного дає можливість застосову�
вати їх для лікування непродуктивного та про�
дуктивного кашлю, забезпечуючи зручність
лікування.

Відомо, що загальними рекомендаціями при
призначенні мукоактивних препаратів є
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наступні: на початку гострого запального
процесу, що супроводжується сухим кашлем,
можуть бути показані препарати, що стимулю�
ють секрецію. При непродуктивному вологому
кашлю — препарати, що розріджують мокро�
тиння, а при появі продуктивного вологого
кашлю — мукорегулятори, які нормалізують
утворення слизу і склад секрету [10].

Основними діючими речовинами екстракту
листя плюща звичайного є сапоніни, дубильні
речовини, пектини, смоли, ефірні олії. 

Сапоніни екстракту плюща виявляють про�
тизапальну, відхаркувальну (муколітичну та
мукокінетичну) і спазмолітичну дію. Виявляю�
чи мукокінетичну і секретолітичну дію, вираз�
ність якої порівнянна з такою у мукоактивних
препаратів інших фармакологічних груп, сухий
екстракт листя плюща виявляє ще й уні�
кальний бронхоспазмолітичний ефект за раху�
нок специфічного метаболіту альфа�гедерину,
що утворюється із сапонінів. Доведено, що аль�
фа�гедерин оптимізує процеси рециклізації
бета�2�адренорецепторів і збільшення їх числа
на поверхні міоцитів, підвищує кількість актив�
них бета�2�адренорецепторів і підсилює їх чут�
ливість до адреноміметиків [16,22,24,28].
Секретолітична дія препарату зумовлена наяв�
ністю в екстракті сапонінів, що викликають сти�
муляцію блукаючого нерва і збільшення виро�
блення секрету келихоподібними клітинами.
Муколітичний ефект обумовлений впливом
препарату на рецептори альвеолоцитів другого
типу, які стимулюють вироблення сурфактанта,
що знижує в'язкість бронхіального слизу
[16,22]. Слиз нормальної консистенції відіграє
важливу роль у змащенні та заспокоєнні
подразнених поверхонь у дихальних шляхах та
сприяє зменшенню таких респіраторних сим�
птомів, як сухість і подразнення. Поліпшення
ускладнень дихання відбувається шляхом роз�
слаблення дихальних шляхів та розширення
бронхіол під впливом альфа�гедерину [22].

Протизапальний ефект екстракту плюща
доведений в експериментальних дослідженнях
[23,25,29], а його виявлення пов'язують з наявні�
стю сапонінів, дубильних речовин, ефірних олій.

Результати багатьох досліджень свідчать
про ефективність екстракту плюща для змен�
шення симптому кашлю при захворюваннях
верхніх дихальних шляхів [21], у тому числі
у дітей, хворих на бронхіт [20,26,27].

Аналіз результатів постмаркетингового до�
слідження [20], що включало 9657 пацієнтів,

серед яких 5181 дитина з бронхітом (гострим
або хронічним бронхіальним запальним захво�
рюванням), яких лікували екстрактом листя
плюща, через сім днів терапії засвідчив поліп�
шення стану або зникнення симптомів хвороби
у 95% пацієнтів. Переносимість терапії була
дуже доброю: загальна частота побічних явищ
склала 2,1% (1,5% серед яких — переважно
шлунково�кишкові розлади). Серйозних побіч�
них реакцій не спостерігали. Важливим резуль�
татом є те, що додаткове застосування антибіо�
тиків не сприяло підвищенню ефективності
терапії, але призвело до збільшення відносного
ризику або виникнення побічних ефектів на 26%
[20]. Тому дуже важливим є застосування
рослинних засобів з комплексною дією: муколі�
тичною, мукокінетичною та протизапальною, що
дозволяє запобігти необґрунтованому засто�
суванню антибіотиків при запальних респіратор�
них захворюваннях неінфекційної етіології.

Препарати з екстрактом плюща можуть засто�
совуватись разом з іншими ліками при ком�
плексному лікуванні захворювань дихальних
шляхів. Їх також використовують для монотера�
пії непродуктивного кашлю (тобто за наявності
густого, в'язкого і погано відокремлюваного
мокротиння) і при продуктивному кашлі для
полегшення відходження мокротиння.

Завдяки натуральному складу препарати з
екстрактом плюща безпечні, а за ефективністю
нерідко перевершують синтетичні аналоги,
тому що чинять комплексну дію. Побічні реак�
ції при прийомі таких засобів виявляються
дуже рідко, тому їх можна використовувати
тривалий час. Це особливо цінно при хронічно�
му кашлі, а також при застосуванні у дітей. 

Препарат «Гедерин Плющ» у формі сиропу
— зручний для застосування у дітей та доступ�
ний на українському фармацевтичному ринку
препарат з екстрактом плюща.

Гедерин Плющ призначають дітям віком
від 2 до 6 років по 2,5 мл сиропу 3 рази на добу;
дітям віком від 6 до 10 років — по 5 мл сиропу
3 рази на добу, дорослим та дітям віком від 10
років — по 5–7,5 мл сиропу 3 рази на добу за
допомогою дозувальної скляночки, що дода�
ється в упаковці.

Важливо, що при одночасному застосуван�
ні препарату «Гедерин Плющ» з іншими лікар�
ськими засобами небажаної дії не встановлено.
Тому препарат можна застосовувати з іншими
лікарськими засобами, наприклад з антибіо�
тиками.
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Гедерин Плющ протипоказаний пацієнтам із
підвищеною чутливістю до компонентів препа�
рату, оскільки можуть спостерігатися алергічні
реакції (переважно висипання), шлунково�
кишкові розлади. Не слід призначати препарат
пацієнтам, що страждають на непереносимість
фруктози. Сорбіт, що входить до складу сиро�
пу, може спричинити незначну послаблюваль�
ну дію [2].

Таким чином, виразну клінічну ефектив�
ність препарату «Гедерин Плющ» у лікуванні

бронхіту зумовлює комбінація таких лікуваль�
них властивостей екстракту плюща, як муколі�
тичний (здатність розріджувати мокротиння)
і мукокінетичний (здатність покращувати
виведення мокротиння), бронхолітичний і про�
тизапальний. Добра переносимість препарату
дозволяє широко застосовувати його в педіа�
тричній практиці в комплексній терапії бронхі�
тів у дітей різного віку.
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Інфекція, спричинена Clostridium difficile,

як важлива причина антибіотик-асоційованої

діареї у дорослих та дітей

УДК 616.34�008.314.4�085.246.8�053.2/6

Антибіотик&асоційована діарея є важливою медичною проблемою в усьому світі. Найбільш небезпечною її причиною є C. difficile, надмірний розвиток

якої з виділенням ентеротоксину спостерігається внаслідок порушення кишкової мікробіоти після використання антибіотиків. Незважаючи на активне

вивчення інфекції, спричиненої C. difficile (КДІ), в усьому світі, в Україні її діагностика та лікування не розвинуті. 

Метою статті є ознайомити широке коло лікарів різних спеціальностей з особливостями епідеміології, клініки, діагностики та лікування

КДІ як найбільш небезпечної форми антибіотик&асоційованої діареї.

Стаття висвітлює фактори ризику розвитку КДІ, основні аспекти клінічної картини, дво& та триступінчастий алгоритм діагностики та особливості

лікування інфекції, її рецидивів у дорослих і дітей. 

Автор заявляє про відсутність конфлікту інтересів.

Ключові слова: C. difficile, токсин, діарея, NААТ, ІФА для виявлення антигену GDH, ванкоміцин, фідоксиміцин.

Clostridium difficile infection in children and adults
as a important reason of antibiotic associated diarrhea
I.V. Romankevych

Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education, Kуiv, Ukraine

Dr. Rodger Laboratory Clinic, Kyiv, Ukraine

Antibiotic&associated diarrhea is a major medical problem worldwide. C. difficile is the most dangerous cause, the overgrowingn of which with the enteropath&

ogenic toxin release is observed as a result of depletion of an intestinal microbiota, after antibiotics using. Despite an active researching of C. difficile
(CDI) infection in Western countries, it diagnostics and treatment in Ukraine are underdeveloped.

The aim of this article is to familiarize a wide range of physicians of various specialties with the specifics of the epidemiology, clinic, diagnosis and treatment

of CDI as the most dangerous form of antibiotic&associated diarrhea.

The article highlights the risk factors for the development of CDI, the main aspects of the clinical picture, the two& and three&stage diagnostic algorithms

and peculiarities of infection treatment and its relapse in adults and children.

No conflict of interest was declared by the author. 

Key words: C. difficile, toxin, diarrhea, NAAT, ELISA for GDH antigen detection, Vancomycin, Fidoximycin.

Инфекция, вызваная Clostridium difficile, как важная причина
антибиотик-ассоциированной диареи у взрослых и детей
И.В. Романкевич

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

Клиника «Лаборатория Доктора Редгера», г. Киев, Украина

Антибиотик&ассоциированная диарея является важной медицинской проблемой во всем мире. Наиболее опасной ее причиной является C. difficile,

чрезмерное развитие которой с выделением энтеротоксина наблюдается вследствие нарушения кишечной микробиоты после использования

антибиотиков. Несмотря на активное изучение инфекции, вызванной C. difficile (КДИ), во всем мире, в Украине ее диагностика и лечение не развиты.

Целью этой статьи является ознакомить широкий круг врачей различных специальностей с особенностями эпидемиологии, клиники, диагностики

и лечения КДІ как наиболее опасной формы антибиотик&ассоциированной диареи.

Статья освещает факторы риска развития КДИ, основные аспекты клинической картины, двух& и трехступенчатый алгоритм диагностики

и особенности лечения инфекции, ее рецидивов у взрослых и детей.

Автор заявляет об отсутствии конфликта интересов.

Ключевые слова: C. difficile, токсин, диарея, NААТ, ИФА для выявления антигена GDH, ванкомицин, фидоксимицин.
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Антибіотик�асоційована діарея (ААД) —
небезпечне ускладнення, яке виникає

у частини пацієнтів, що отримували антибіоти�
ки, та основним проявом якого є пронос.

Особливу увагу ААД заслужила внаслідок
її медичного та економічного значення.
Так, середня кількість випадків ААД у США
становить близько 500 000 щорічно, з них
64,7% пов'язані з наданням медичної допомо�

ги, 37% — в стаціонарних умовах, від 15000
до 30000 є смертельними [7,11]. Щороку
витрати на лікування пацієнтів з ААД та про�
тиепідемічні заходи складають 4,8–5 млрд
доларів. Кількість випадків інфекції, спричи�
неної Clostridium difficile (КДІ), у Німеччині
в 2–4 рази більша, ніж інфекції, спричиненої
метицилін�резистентними золотистими ста�
філококами (MRSA) [8]. За результатами
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європейського багатоцентрового дворічного
дослідження EUCLID щодо поширення
інфекції C. difficile у госпіталізованих хворих
на діарею, відсоток недодіагностованих випад�
ків КДІ становив від 0% у Нідерландах, Бель�
гії та Швеції до понад 60% у Румунії, Греції
та Болгарії [8]. На жаль, така статистика
в Україні невідома, як через відсутність діаг�
ностики причинних факторів виникнення діа�
реї у пацієнтів, що приймають антибіотики,
так і через відсутність діагностичних тестів.

Метою цієї статті є ознайомити широке
коло лікарів різних спеціальностей з особли�
востями епідеміології, клініки, діагностики
та лікування інфекції, асоційованої з C. diffi�
cile, як найбільш небезпечної форми ААД.

Активне вивчення ААД розпочалось після
стрімкого зростання її випадків та ускладнень
у США, Канаді та Західній Європі в 2000 році
[7]. Провідною та найбільш загрозливою
причиною ААД в усьому світі, особливо вну�
трішньолікарняних випадків, є КДІ [7,13].
Перші дані про можливий зв'язок бактерії
та ААД з'явились в 1977 р (С. Lubbert). С. diffi�
cile є грамнегативною анаеробною паличкою,
яка утворює спори та здатна синтезувати енте�
ротоксини [6]. Основними патогенетичними
факторами бактерії є токсини A (TcdA)
та токсини Б (TcdB). Ще одним фактором пато�
генності є бінарний токсин, проте його роль до
кінця не відома. Більшість штамів бактерії про�
дукують обидва види токсину, однак 20–25%
штамів C. difficile можуть бути нетоксигенними.

Інфекція, спричинена C. difficile, найчастіше
пов'язана з наданням медичної допомоги
в різних видах лікувальних закладів та перебу�
ванням у лікарняних умовах, проте спостеріга�
ються і позалікарняні випадки. Найчастіше
передача КДІ здійснюється від людини до
людини фекально�оральним шляхом, проте
альтернативним шляхом може бути прямий
контакт з контамінованим зовнішнім середови�
щем, особливо забрудненими руками медично�
го персоналу. Ще одним джерелом збудника
і токсину можуть бути тварини та безсимптом�
ні носії, колонізовані C. difficile, частка яких
досягає 2% серед дорослого населення, але
може сягати до 10% у будинках для літніх
людей та 26% в умовах стаціонару [8,9]. Важли�
вим у передачі КДІ є їх здатність формувати
спори, які є стійкими до несприятливих факто�
рів зовнішнього середовища. Наявності в сере�
довищі лише спор, або токсину C. difficile,
достатньо для розвитку захворювання.

Розвиток інфекції можливий і у позалікар�
няних умовах, але такі пацієнти, як правило,
мають молодший вік та меншу кількість
проблем зі здоров'ям [8].

Інкубаційний період КДІ становить близько
2–3 діб, проте може подовжуватись до 7–28 діб.

Важливою у реалізації розвитку КДІ є наяв�
ність факторів ризику її розвитку. Так, у дорос�
лих такими факторами ризику є наступні:

• вживання антибіотиків. Використання
антибіотиків, або поєднання кількох
антибіотиків, є найбільш модифікованим
фактором ризику. Найчастіше асоціюють�
ся з розвитком КДІ на даний момент
цефалоспорини ІІІ–ІV покоління, фтор�
хінолони, карбапенеми, амоксицилін з
клавулановою кислотою та кліндаміцин.
Антибіотики реалізують свій ризик через
пригнічення нормальної мікробіоти. Реа�
лізація ризику також залежить від місце�
вого поширення різних штамів С. difficile
та може зберігатися до 3 міс. і довше після
прийому антибіотика; 

• перебування в стаціонарі, попередньо або
на момент виникнення симптомів ААД;

• хіміотерапія та стан після трансплантації
органів і гемопоетичних стовбурових
клітин;

• ВІЛ�інфекція;
• хірургічні втручання на шлунково�киш�

ковому каналі або інші види інтервенцій,
такі як гастростома;

• перебування в палаті, де раніше перебував
пацієнт з КДІ, та де перебував пацієнт,
якому призначались антибіотики;

• старший вік;
• лейкоцитоз;
• інша супутня патологія, така як гострі та

хронічні захворювання нирок та печінки,
онкологічні захворювання, особливо
запальні захворювання кишечника.

Багато з цих факторів, насамперед викори�
стання антибіотиків, впливають на кишкову
мікробіоту — пригнічують ріст мікроорганізмів
та зменшують їх різноманіття, що сприяє
розмноженню Cl. difficile та вивільненню нею
токсину [7,6].

Інфекція може перебігати від безсимптом�
ного носійства до токсичного мегаколону [1,6].
Обов'язковим симптомом КДІ є діарея, частота
якої може досягати до10 і більше раз за добу.
Також специфічними ознаками захворювання
є псевдомембранозний коліт при колоноскопії
та ознаки мегаколону [7]. 
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Факторами, що асоціюються з важким та не�
сприятливим перебігом інфекції, вважають вік
понад 65 років, наявність важких супутніх за�
хворювань, імунодефіцит та виразні зміни в
лабораторних аналізах, такі як виразний лейко�
цитоз (>150x109/L), гіпоальбумінемія (<30 г/л),
підвищення рівня креатиніну (>1,5 times the pre�
morbid level) та лактату (5 ммоль/л) [13].

Також прогностично несприятливими озна�
ками важкого перебігу КДІ є розвиток усклад�
нень, таких як ілеус (кишкова непрохідність),
токсичний мегаколон, перфорація кишечника
та сепсис [6]. 

У табл. 1 наведено один із способів оцінки
ризику летальності пацієнтів з КДІ [6].

Важливою проблемою в перебігу КДІ є часті
її рецидиви [6]. Один із п'яти пацієнтів з КДІ
матиме її знову [11]. Рецидив найчастіше вини�
кає через 2–6 тижнів після первинного епізоду.
Факторами, з якими пов'язують повторний
розвиток інфекції, є прийом антибіотиків під час
або після первинної КДІ, старший вік, супутня
соматична патологія та відсутність формування
імунітету проти токсину C. difficile. Підходи
до діагностики рецидивів не відрізняються
від таких при первинному епізоді інфекції.

Діагностика

Особливістю КДІ є те, що для постановки
діагнозу обов'язковим є проведення лаборатор�
ного тестування калу, при цьому необхідне
визначення в калі не лише C. difficile, але й її ток�
сину [7,8,13]. Використання еталонних методів
діагностики були та є повільними і трудомістки�
ми у виконанні, тому розробка та впровадження
нових методів діагностики, таких як імунофер�
ментний аналіз (ІФА) для виявлення токсину та
тести на ампліфікацію нуклеїнової кислоти
(nuclein acid amplification test, NААТ) для вия�
влення генів токсигенності, набули поширення
[12]. Бактеріальна культура та виявлення токси�
генності залишається «золотим стандартом»
діагностики [6]. Проте, через низьку чутливість
одних та неможливість диференціювання КДІ
та носійства бактерії іншими, жодний тест не
може бути використаний для остаточної діагно�
стики інфекції сам по собі. Саме тому стандар�
том діагностики КДІ є використання дво� або
триступінчастого алгоритму [6].

Так, двоступінчастий алгоритм поєднує
ІФА для виявлення глутаматдегідрогенази
C. difficile або NAAT для виявлення генів ток�
сигенності на першому етапі діагностики
з високочутливою ІФА для визначення токси�

ну в калі на другому етапі [2,12]. Зразки калу,
негативні щодо вільного токсину після виконан�
ня ІФА, але позитивні результати ІФА на глута�
матдегідрогеназу, NAATs або токсигенну культу�
ру C. difficile, потребують клінічної оцінки [2].
Такий алгоритм дозволяє диференціювати хво�
рих�носіїв C. difficile з діареєю і тих, хто має
ААД, спричинену токсином C. difficile [12].

Особливості та інформація про кожний тест
потребують додаткового пояснення, оскільки
можуть бути не до кінця зрозумілими кліні�
цистам. Загалом, всі лабораторні методи при
діагностиці КДІ можна розділити на наступні
групи: виявлення токсину та антигенів C. diffi�
cile в калі, виявлення генів токсигенності та
культуральні (бактеріологічні) методи. 

До першої групи належать:
—  аналіз нейтралізації клітинної цитотоксич�

ності (the cell cytotoxicity neutralization assay,
CCNA). Цей метод є одним з найбільш чут�
ливих та специфічних та поряд з бактеріоло�
гічним методом вважається стандартом діаг�
ностики, але при цьому трудомістким і не
має стандартизації. Його результат також
залежить від преаналітичних факторів та
кваліфікації персоналу, що його виконує; 

—  ІФА з використанням моноклональних
антитіл. Аналіз є неточним і його якість
варіює залежно від виробника;

—  ІФА на визначення глутаматдегідрогена�
зи (GDH, загального антигену) та токсину
А і В C. difficile. З переваг методу можна
назвати швидкість виконання та еконо�
мічність. Аналіз не є специфічним,
оскільки не диференціює токсигенні
та нетоксигенні штами мікроорганізму.
Виявлення глутаматдегідрогенази C. dif�
ficile часто є початковим етапом скринін�
гу у дво� і триступінчастих алгоритмах.
Негативний результат виключає КДІ
та відкидає необхідність проведення
додаткових тестів.

Таблиця 1
Оцінка ризику летальності при інфекції,

асоційованій з C. difficile (C. Lubbert та співавт.)

Критерій Бал*

Вік >80 років 1

Важкий клінічний перебіг 1

>10 епізодів діареї за 24 години 1

Лейкоцитоз >20,000/мкл 1

С�реактивний протеїн >150 мг/л 1

Сечовина >15 мг/дл 1

Альбумін <20 г/л 1

Примітка: ризик летальності: 0 балів — 1–22%; 2–3 бали — 55%;
4–5 балів — 89%.
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Типовим лабораторним аналізом з групи
тестів на виявлення генів токсигенності є NAAT,
який ідентифікує наявність tcdA, tcdB та 16S
рибосомальної РНК C. difficile. Він включає
ПЛР у реальному часі (RT�PCR) та аналіз
ізотермічної ампліфікації, опосередкований
циклом (LAMP) [13]. Метод є високочутливим
та специфічним, але його великим недоліком
є те, що він не здатний визначити факт утворен�
ня токсину та наявність його в калі. NAAT часто
використовується в багатоступеневому алго�
ритмі діагностики КДІ як початковий тест. Так
само, як і у випадку негативного результату ІФА,
негативний результат виключає КДІ та відкидає
необхідність проведення додаткових тестів.

Культуральним методом діагностики КДІ
є виділення мікроорганізму самостійно або
одночасно з його основними токсинами А і В
з калу, після чого проводиться тест на токсин,
щоб підтвердити його токсигенний потенціал.
При цьому рутинне вивчення чутливості бакте�
рії до різних антибіотиків не рекомендується
[7]. Узагальнені дані по методам діагностики
КДІ наведено в табл. 2.

На даний момент існує лише декілька дослі�
джень, присвячених порівнянню точності різних
методів діагностики КДІ. Необхідно пам'ятати,
що на разі не існує консенсусу щодо найкращого
лабораторного методу діагностики КДІ [7].

Тестуванню підлягають лише пацієнти
з проносом або його погіршенням (>3 епізодів
за 24 години), виділеннями 5–7 балів за Брі�
стольською шкалою, у яких немає інших факто�
рів, що могли б викликати діарею (запальні
захворювання кишечника, використання про�

носних засобів, ентеральне харчування) та висо�
кою підозрою на інфекцію, викликану C. difficile.
Окрім перерахованих критеріїв, велике значення
має факт прийому антибіотика під час виникнення
діареї або протягом минулий трьох місяців [13].

Не рекомендується проводити повторне
тестування протягом того ж випадку діареї,
а саме протягом наступних семи днів після
попереднього тестування. Винятком можуть
бути випадки, коли пацієнт має високий ризик
КДІ, незважаючи на негативний результат
попереднього обстеження, та якщо спостеріга�
ється погіршання симптомів. 

Інша ситуація виникає при рецидиві КДІ.
Так, лабораторне тестування будь�якого випад�
ку рецидиву вимагає проведення повторних
тестів, проте більш пріоритетним підходом
є виявлення токсину, оскільки носійство ток�
сигенного штаму C. difficile є досить частим
після первинного епізоду. Лікування рецидиву
КДІ без лабораторного підтвердження є непри�
пустимим, оскільки у пацієнтів, які перенесли
КДІ в минулому, певний час можуть спостері�
гатись зміни моторики кишечника та різний
характер випорожнень.

Ендоскопічне підтвердження псевдомембра�
нозного коліту, за відсутності іншого клінічного
діагнозу, не потребує додаткового лабораторно�
го підтвердження наявності C. difficile в калі [8].

Повторне тестування також не є необхідним
для підтвердження успішності лікування,
оскільки знову ж таки може залишатись носій�
ство С. difficile, за результатами деяких дослі�
джень до >60% випадків, навіть після успішно�
го лікування [7].

Таблиця 2
Основні лабораторні тести, які використовуються для діагностики інфекції,

асоційованої з C. difficile (McDonald L. Clifford та співавт.)

Назва дослідження Чутливість Специфічність Визначення Опис

Бактеріальна

токсигенна культура
Висока Низька

Вегетативні форми та/

або спори C. difficile 

«Золотий» стандарт діагностики

для підтвердження КДІ.

Також культура необхідна

для тестування риботипів

на спалахах інфекції

Тести на ампліфікацію

нуклеїнової кислоти (NААТ)
Висока

Низька/

Середня

Гени токсигенності

(нуклеїнові кислоти)

C. difficile 

Аналіз, що підтверджує

токсигенність збудника  

ІФА для виявлення

антигену (GDH) 
Висока Низька

Загальний антиген

C. difficile 

Початковий скринінговий тест.

Позитивні зразки повинні пройти

перевірку підтвердження

на токсигенність збудника

Аналіз нейтралізації клітин�

ної цитотоксичності  (CCNA)
Висока Висока Вільний токсин

Стандартний тест на виявлення

токсинів у калі. Рідко застосовується

для рутинної діагностики

ІФА для виявлення

токсину A та B  
Низька Середня Вільний токсин

Тест на підтвердження

наявності токсину в калі
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Діагностика КДІ у дітей проводиться за
таким самим принципом, що і у дорослих, з
трирічного віку. Тестування у дітей меншого
віку здійснюється лише на вимогу лікаря [8]. 

Використання біологічних маркерів, таких
як лактоферин або кальпопротектин, вважаєть�
ся недоцільним для діагностики КДІ, згідно
з останніми міжнародними рекомендаціями [7].

Для діагностики КДІ, а особливо важкості
стану пацієнта та особливостей перебігу захво�
рювання, значення мають також інші методи
діагностики, такі як комп'ютерна томографія
(КТ). Метод має дуже важливе значення для
виявлення ознак токсичного мегаколону, пер�
форації кишечника та формування абсцесів
у черевній порожнині [13].  

Лікування

Вибір тактики лікування КДІ залежить
від важкості перебігу, наявності рецидивів та

факторів ризику, таких як старший вік, іму�
носупресія та супутня соматична патологія.
Лікування повинне розпочинатися одразу
після виявлення інфекції, особливо у випадках
важкого та фульмінантного перебігу захворю�
вання і розвитку ускладнень.

Використання антибіотиків проти C. difficile
є першою лінією лікування в поєднанні
з якнайшвидшою відміною причинного анти�
біотика. Найчастіше для лікування використо�
вуються метронідазол, ванкоміцин, фідаксомі�
цин та рифаксимін. Усі препарати використо�
вуються у таблетованих формах, рідше —
у вигляді клізм, за винятком метронідазолу,
який ще може використовуватись внутрішньо�
венно при важкому перебігу захворювання. 

При первинному епізоді інфекції перевага
надається ванкоміцину або фідаксоміцину.
метронідазол слід застосовувати у випадках
обмеженого доступу до вказаних антибіотиків

Таблиця 3
Лікування інфекції, асоційованої з C. difficile, у дорослих (McDonald L Clifford та співавт.)

Клінічна

форма

Клінічна

характеристика
Лікування

Сила рекомендації і рівень

доказовості

Первинний

(початковий)

епізод, неважкий

перебіг

Лейкоцитоз

<15000 клітин/мл,

креатинін

сироватки

<1,5 мг/л 

Ванкоміцин 125 мг

4 р/д внутрішньо 10 днів
Сильна/Високий 

Фідаксоміцин 200 мг

2 р/д внутрішньо 10 днів
Сильна/Високий 

Метронідазол 500 мг

3 р/д внутрішньо 10 днів, якщо два попередні

препарати є недоступними

Слабка/Низький 

Первинний

(початковий)

епізод, важкий

перебіг

Лейкоцитоз

>15000 клітин/мл,

або креатинін

сироватки

>1,5 мг/л 

Ванкоміцин 125 мг

4 р/д внутрішньо 10 днів
Сильна/Високий 

Фідаксоміцин 200 мг

2 р/д внутрішньо 10 днів 
Сильна/Високий 

Первинний

(початковий)

епізод, фульмі�

нантний перебіг

Гіпотензія, або

шок, ілеус,

токсичний

мегаколон 

Ванкоміцин 500 мг 4 р/д внутрішньо у поєднанні

з Метронідазолом 500 мг 4 р/д в/в 

Додатково ванкоміцин

per rectum при ознаках ілеуса 

Сильна/Середній (per os
Ванкоміцин);

Слабка/Низький (per rectum
Ванкоміцин);

Сильна/Середній (в/в

Метронідазол) 

Перший

рецидив

Ванкоміцин 125 мг 4 р/д внутрішньо 10 днів

як при первинному епізоді
Слабка/Низький 

Тривалий прийом ванкоміцину з поступовою відмі�

ною: 10 мг/кг, максимум 125 мг 4 р/д 10–14 днів,

далі 10 мг/кг, максимум 125 мг 2 р/д 7 днів, далі

10 мг/кг, максимум 125 мг 1 р/д 7 днів, далі 10 мг/кг,

максимум 125 мг кожні 2 або 3 дні 2–8 тижнів

Слабка/Низький 

Фідаксоміцин 200 мг 2 р/д внутрішньо 10 днів,

якщо ванкоміцин застосовувався

при первинному епізоді 

Слабка/Середня

Два і більше

рецидивів

Тривалий прийом ванкоміцину

з поступовою відміною
Слабка/Низький 

Ванкоміцин 125 мг 4 р/д внутрішньо 10 днів

з наступним прийомом рифаксиміну 400 мг 3 р/д

20 днів, або фідаксоміцин 200 мг 2 р/д

внутрішньо 10 днів

Слабка/Низький 

Трансплантація фекальної мікробіоти Сильна/Високий 
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і лише у разі неважкого перебігу КДІ. Лікуван�
ня з використанням ванкоміцину асоціюється з
вищим ризиком розвитку рецидиву порівняно
з фідаксоміцином. Його слід очікувати
у близько 25% випадків.

У випадках важкого або фульмінантного
перебігу рекомендується поєднання ванко�
міцину з внутрішньовенним введенням метро�
нідазолу. Є також дані про можливість додат�
кового використання ванкоміцину per rectum,
особливо при ознаках ілеусу, але їх ефектив�
ність ще не до кінця вивчена. За відсутності
ефекту від лікування слід застосувати тіге�
циклін у навантажувальній дозі 100 мг з
наступним переходом на дозу 50 мг 2 р/д або
введення препаратів внутрішньовенного імуно�
глобуліну в імуносупресивній дозі.

Немає потреби змінювати терапію для
початкового лікування при ААД, спричиненій
високовірулентними штамами [6]. 

Лікування рецидиву має декілька варіантів
(табл. 3). Переваги надають тривалому прийо�
му Ванкоміцину з поступовою відміною
або лікуванню фідаксоміцином протягом 10
днів, ніж повторному стандартному курсу ліку�
вання ванкоміцином або метронідазолом.
У випадках повторних рецидивів використову�
ється тривале лікування ванкоміцином
з поступовою заміною або поєднання його
стандартного курсу лікування з наступним
прийомом рифаксиміну чи фідаксоміцином.
Тривале використання метронідазолу не реко�
мендується через високий ризик розвитку
побічних ефектів, особливо нейротоксичності.

Трансплантація фекального мікробіома
використовується як остання лінія терапії
частих рецидивів КДІ, що не піддаються ліку�
ванню антибіотиками.

Слід зазначити, що деякі елементи ліку�
вання КДІ, а саме фекальна трансплантація,
в Україні не можуть бути використані через
її відсутність в нашій країні. 

Дискутабельним є питання, яке стосується
тактики лікування КДІ у випадках, якщо
пацієнт потребує продовження антибіотикоте�
рапії основного захворювання, на фоні якого
виникла ААД, а також якщо прийом антибіоти�
ка є необхідним протягом короткого часу після
припинення лікування КДІ. Переконливих
даних про те, що пролонгація лікування КДІ
в таких випадках має позитивний ефект щодо
прогнозу або виникнення рецидиву, немає [7]. 

Від 1% до 4% хворих потребують хірургічно�
го втручання, як правило при фульмінантному

перебігу ААД [7]. Консультація хірурга показа�
на в усіх випадках ускладненого перебігу КДІ.
Також додатковими критеріями можуть слугу�
вати виразні зміни в лабораторних аналізах
(лейкоцитоз >35000/ мл, або лейкопенія
<2000/мл, підвищення рівня сироваткового
лактату) та відсутність покращення протягом
п'яти днів на фоні проведеної терапії [13].
Показаннями до проведення колектомії най�
частіше є важкий стан пацієнта, токсичний
мегаколон, перфорація кишечника або абсцеси
у черевній порожнині при КТ [6]. Альтернатив�
ним втручанням може бути проведення
петльової ілеостомії з кишковим лаважем ван�
коміцином, особливо у пацієнтів з розвитком
септичного шоку, гемодинамічних порушень
та поліорганною недостатністю. 

Зараз широко обговорюється можливість
використання в лікуванні КДІ не лише
антибіотикотів, але й інших препаратів. Так,
нещодавно було дозволено використання
моноклонального антитіла безлотоксумаб
як додаткової опції в лікуванні. Препарат бло�
кує виділення токсину Б. Також групами
препаратів, ефект яких широко вивчається при
ААД, є пробіотики та кишкові сорбенти. Багато
проведених досліджень показали ефективність
та безпеку пробіотиків, проте в клінічні рекомен�
дації з лікування КДІ вони ще не увійшли [13].

Особливості перебігу інфекції, асоційованої
з C. difficile, у дітей 

Зростання кількості випадків ААД, спричи�
неної C. difficile, спостерігається також серед
дітей і, за даними деяких популяційних дослі�
джень, сягає 32,6 на 100 000 дітей [5]. Проте КДІ
у дітей має особливості порівняно з дорослими.

C. difficile є частиною нормальної мікрофло�
ри не лише у дорослих, але й у дітей, серед яких
безсимптомне носійство є добре відомим.
Так, протягом першого місяця життя мікроорга�
нізм може виділятись у 25–40%, першого року
життя — у 10–25% та 1–2 років — у 5–10% дітей
порівняно з 2–4% у дорослих [8]. Частка носіїв
серед дітей наближається до такої у дорослих
приблизно у 2–3 роки. Колонізація частіше спо�
стерігається у дітей на штучному вигодовуванні,
а також у госпіталізованих новонароджених.
Також є наукові дані про можливе визначення
токсину C. difficile в калі поряд з її носійством,
яке може досягати 15% у дітей грудного
віку. Однією з можливих причин цього явища
вважають колонізацію непатогенними штамами,
відсутність рецепторів до токсину C. difficile,
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його нейтралізацію грудним молоком, а також
пригнічення росту нормальною мікрофлорою
[7,8]. Серед колонізованих штамів C. difficile
у дітей переважають нетоксигенні. Ще однією
особливістю колонізації є зміна різних штамів
бактерії у тієї самої дитини в різний час та тим�
часовий характер колонізації [3]. 

Фактори ризику розвитку ААД, асоційова�
ної з КДІ, великою мірою повторюють такі
у дорослих і включають: нещодавній прийом
антибіотиків, госпіталізацію, наявність супут�
ньої хронічної патології, онкологічне захво�
рювання, трансплантацію органу та гемопо�
етичних клітин, хронічні запальні захворюван�
ня кишечника, наявність гастростоми, вико�
ристання інгібіторів протонової помпи
або H2�блокаторів [7].

Розвиток важких форм захворювання
у дітей спостерігається рідше.

Особливості носійства C. difficile вимагають
дещо іншого підходу в діагностиці КДІ серед
дітей, особливо немовлят. Так, згідно з останніми
рекомендаціями, у дітей до року з діареєю тесту�
вання калу C. difficile не рекомендується,
у 1–2 роки рутинний аналіз рекомендується
лише за наявності діареї, інші причини якої були
виключені, дітям віком старше двох років тесту�
вання рекомендується у випадках тривалої діареї
або при її загостренні за наявності факторів
ризику та відповідних даних анамнезу, таких
як прийом антибіотиків та госпіталізація [7].

Значні труднощі виникають у випадках
дітей грудного віку з кишковими розладами,
оскільки чіткого визначення та розуміння клі�
нічно значущої діареї у них немає. Також часто�
та дефекацій та консистенція калу в них може

значно варіювати. Тому, за результатами окре�
мих авторів, аналіз тестування у дітей до 12 міс.
слід здійснювати лише за наявності псевдомем�
бранозного коліту/токсичного мегаколону
або у випадках виразної діареї за умови виклю�
чення інших можливих її причин [7]. Проте
також поширена думка, що підтвердження
у дитини псевдомембранозного коліту за допо�
могою колоноскопії не потребує додаткового
аналізу калу, оскільки причина такого стану
є очевидною [7]. Діагностику та розуміння ролі
C. difficile у розвитку діареї у дітей також
ускладнює той факт, що серед дітей, госпіталі�
зованих з приводу проносу, токсин бактерії
виділяли у >50% випадків, а діарея проходить
на фоні симптоматичного лікування без вико�
ристання специфічної елімінації бактерії, хоча
наявність C. difficile є фактором більш важкого
перебігу кишкової інфекції [4,10].

Лікування КДІ також має свої особливості.
Воно ґрунтується більше на емпіричному дос�
віді лікарів та досвіді лікування дорослих,
оскільки великих рандомізованих клінічних
досліджень з використання різних антибіоти�
ків для ерадикації C. difficile у дітей не прово�
дилося [7].

Використання перорального введення
як метронідазолу, так і ванкоміцину реко�
мендується для лікування первинного епі�
зоду КДІ з неважким перебігом. Використан�
ня ванкоміцину розцінюється як безпечне,
оскільки антибіотик не всмоктується з
кишечника та не чинить системного впливу.
Іншою перевагою використання ванкоміци�
ну є менша кількість побічних ефектів порів�
няно з метронідазолом. 

Клінічна форма
Рекомендоване

лікування

Максимальна

доза

Сила рекомендації

і рівень доказовості

Первинний епізод,

неважкий перебіг 

Метронідазол, 7,5 мг/кг 3–4 р/д, внутрішньо, 10 днів 500 мг 3–4 р/д Слабка/Низький

Ванкоміцин, 10 мг/кг 4 р/д, внутрішньо, 10 днів 125 мг 4 р/д Слабка/Низький

Первинний епізод, важкий /

фульмінантний перебіг

Ванкоміцин, 10 мг/кг 4 р/д, внутрішньо, 10 днів 500 мг 4 р/д Сильна/Середня

Метронідазол 10 мг/кг 3 р/д, в/в, 10 днів 500 мг 3 р/д Слабка/Низький

Перший рецидив,

неважкий перебіг

Метронідазол, 7,5 мг/кг 3–4 р/д, внутрішньо, 10 днів 500 мг 3–4 р/д
Слабка/Низький

Ванкоміцин, 10 мг/кг 4 р/д, внутрішньо, 10 днів 125 мг 4 р/д

Два і більше рецидивів 

Метронідазол, 7,5 мг/кг 3–4 р/д, внутрішньо, 10 днів 125 мг 4 р/д Слабка/Низький

Ванкоміцин, 10 мг/кг 4 р/д, внутрішньо, 10 днів 500 мг 4 р/д Слабка/Низький

Рифакмимін, педіатричні дози відсутні 400 мг 3 р/д Слабка/Дуже низький

Таблиця 4
Лікування інфекції, асоційованої з C. difficile, у дітей (McDonald L Clifford та співавт.)
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У випадках важкого перебігу або рецидиву
КДІ перевага надається ванкоміцину. Викори�
стання фідаксоміцину або рифаксиміну також
можливе у випадках, коли очікувана користь від
їх використання розцінюється як вища порівня�
но з імовірними побічними ефектами, оскільки
вони також не всмоктуються з кишечника.

Лікування фульмфнантної форми КДІ
передбачає поєднання пероральної форми ван�
коміцину та внутрішньовенного введення
Метронідазолу (табл.4).

Профілактика інфекції, асоційованої з
C. difficile

Основними принципами профілактики
КДІ та ААД є мінімізація використання анти�
біотиків, а саме частоти та тривалості їх приз�
начення, уникання призначення антибіотиків
широкого спектра дії, їх комбінацій та врах�
ування локальних показників антибіотикоре�
зистентності [7]. 
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Глікогенова хвороба І типу:

особливості клінічного перебігу, діагностики

та нутритивної підтримки на сучасному етапі

УДК 616�008.9:547.458.63]�056.7�036.1�07:613.24

Представлено сучасні дані щодо особливостей клінічного перебігу, діагностики та нутритивної підтримки при глікогеновій хворобі, або глікогенозі,

1 типу — орфанного інвалідизуючого захворювання, в основі якого лежить порушення обміну глікогену, що призводить до його накопичення в печін&

ці, нирках, кишечнику та інших органах. Звертається увага на актуальність проблеми глікогенозів в Україні у світлі відсутності державних протоколів

лікування та реабілітації пацієнтів даної категорії. Приведено дані щодо розповсюдженості захворювання, його етіології, механізмах розвитку та зумов&

лених ними патофізіологічних порушень у різних органах та системах дитячого організму. Клінічна картина розглядається в залежності від типу

глікогенової хвороби (Іа чи Іb тип), а також в залежності від віку дитини, в якому відбулася маніфестація патології. Приділяється особлива увага

гіпоглікемічним станам, до яких схильні діти першого року життя та їх потенційно несприятливим наслідкам для подальшого фізичного та нерво&

вопсихічного розвитку дитини. Наводяться основні аспекти клінічної та лабораторної діагностики даного захворювання, а також диференційна

діагностика з усіма захворюваннями із схожою симптоматикою. Особливий акцент робиться на нутритивній підтримці пацієнтів з глікогеновою

хворобою типу 1, як основному методі лікування, здатному не лише покращити якість життя пацієнтів та його тривалість, але й призвести до повно&

го зворотного розвитку захворювання. Наводяться якісні та кількісні характеристики раціону дітей з глікогеновою хворобою типу І, його особливості

в залежності від віку дитини. Приділяється увага необхідності призначення модифікованого кукурудзяного крохмалю, наводяться рекомендації щодо

розрахунку необхідної його кількості та режиму застосування в залежності від віку дитини. Пояснюється необхідність безперервного нічного году&

вання у дітей першого року життя — методу, що допомагає уникнути виникнення гіпоглікемій та їх важких наслідків. Окрім того, розглядаються реко&

мендації щодо способів контролю глікемії та лактатемії. У статті також наведено особливості нутритивної корекції при такому патологічному вияві

захворювання, як порушення ліпідного обміну, а також таких віддалених наслідках захворювання, як остеопороз та подагра. У кінці статті наводять&

ся рекомендації дітям з глікогенозом І типу, виконання яких значно сприяє покращенню якості життя даної групи  пацієнтів.

Ключові слова: діти, глікогенова хвороба, глікогеноз, нутритивна підтримка, орфанні захворювання.

Glycogen storage disease type І: peculiarities of clinical course,

diagnostics and nutritive support on modern stage
A.O.Horobets1, V.S.Berezenko2, G.E.Kozinkevich1

1National Bogomolets Medical University, Kyiv, Ukraine

2Governmental Establishment «Academician O.M.Lukianova Institute of pediatrics, obstetrics and gynecology of National Academy of Sciences of Ukraine», Kyiv

Modern scientific information about glycogen storage disease type I clinical course peculiarities, diagnostics and nutritive management is presented

in the article. Glycogen storage disease, or glycogenosis, is an orphan pathology reasoned by glycogen metabolism disorders and its deposition in liver,

kidney, intestines and other organs. A special attention is attracted to the glycogen storage diseases actuality in Ukraine caused by the absence of governmen&

tal guidelines for treatment and rehabilitation for the most types of the disease. Information about spreading of the disease, its etiology, mechanisms of the

development and related pathophysiological violations in different organs and systems of the child's organism is also presented. Clinical picture is described

dependently on the glycogen storage disease type (Іа or Іb ones) and the age of manifestation of symptoms. Attention is also attracted to hypoglycemic

conditions — typical complication for infants — and to their potentially unfavorable for further physical and psycho&neurological development sequels. Basic

aspects of clinical and additive laboratory and instrumental diagnostics and differential diagnostics with disorders accompanied by similar clinical features are

given in the article as well. A special attention is accented on nutrition of those patients with glycogen storage disease type I as a basic method of treatment

which may both improve quality of patients' life and its longevity and lead in complete resolution of pathological changes in organs and systems. In this part

of the article quantitative and qualitative characteristics of feeding ration and its age&dependent peculiarities of children sick with glycogenosis type I are given.

Attention is paid to the necessity of corn raw starch prescription, recommendations about calculation of its necessary quantity and regimen of use in different

ages are given. Necessity of uninterrupted night feedings in children of the first year of life — an important method of hypoglycemia and its severe complica&

tions prevention is explained. Moreover, recommendations of glycemia and lactatemia control are presented. Peculiarities of one of the typical for the disease

concomitant disorders as dyslipidemia and such prolonged consequences as osteoporosis and gout are discussed. At the end of the article recommendations

which can potentially contribute to the improvement of quality of life of children with glycogenosis type I are described.    

Key words: children, glycogen storage disease, glycogenosis, nutritive support, orphan diseases.
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Глікогенова хвороба (ГХ), або глікогеноз —
загальна назва спадкових хвороб вугле�

водного обміну, зумовлених недостатністю
або дефектами активності ферментів, що
беруть участь у метаболізмі глікогену. Як нас�
лідок, спостерігається накопичення глікогену
в печінці, нирках, серцевому і скелетних м'язах,
а також розвивається гіпоглікемія та інші пору�
шення [1,2,4,9,24]. Поширеність ГХ у дитя�
чій популяції становить від 1:68 000 до 1:40 000
[1,2,4,24]. Нажаль, немає об'єктивної інформа�
ції щодо поширеності захворювання серед
населення України. Глікогенози є інвалідизую�
чими захворюваннями, які без вчасного належ�
ного лікування швидко прогресують і приз�
водять до декомпенсації функції різних органів
і систем та смерті дитини. Навіть за най�
сприятливіших типів захворювання якість
життя таких пацієнтів низька [11,31]. Водно�
час за умови належної корекції захворювання
в багатьох випадках можливий зворотний
розвиток симптомів, що ставить проблему вча�
сної діагностики і адекватного лікування ГХ
у ранг актуальних питань педіатрії.

Сьогодні в Україні проблема діагностики й
лікування глікогенозів є надзвичайно гострою.
Це значною мірою пов'язане з відсутністю роз�
роблених протоколів та рекомендацій щодо
курації дітей для більшості глікогенозів. У кра�

їнах, в яких лікування дітей з ГХ проводять від�
повідно до розроблених алгоритмів, життя
пацієнтів більш тривале, а якість вища.
Нажаль, з нашої точки зору, в Україні значу�
щість проблеми недооцінена, настороженість
лікарів низька, що зумовлює пізню діагностику
захворювання. Навіть після встановлення
діагнозу більшість медичних працівників неро�
зуміють, хто конкретно повинен супроводжува�
ти таких пацієнтів, і не мають чіткої стратегії
курації таких дітей. Крім того, основним мето�
дом лікування найпоширеніших типів глікоге�
нозів є правильно організоване харчування
дитини, яке дає змогу зупинити прогресування
патології і досягти стійкої ремісії. Крім того,
грамотний підхід до курації дітей з ГХ передба�
чає залучення фахівців різних спеціальностей.
Лише мультидисциплінарний підхід дасть
змогу досягти найкращих результатів лікуван�
ня таких пацієнтів.

Відомо близько 15 типів глікогенозів, проте
найчастіше зустрічаються І, ІІІ, VI і IX типи.
Глікогеноз І типу є аутосомно�рецисивним,
пан�етнічним захворюванням із генною мута�
цією, виявленою в кавказького, азіатського,
іспанського населення та євреїв ашкеназі.
Рівень поширеності становить приблизно
1–40/100 000 і є найвищим серед популяції
євреїв ашкеназі — 1/20 000 [17].Патологія зумо�

Гликогеновая болезнь І типа: особенности клинического течения,
диагностики и диетологической поддержки на современном этапе
А.А. Горобец1, В.С. Березенко2, Г.Э. Козинкевич1
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Представлены современные данные относительно особенностей клинического течения, диагностики и диетологической поддержки при гликогено&

вой болезни, или гликогенозе, 1 типа — орфанного инвалидизирующего заболевания, в основе которого лежит нарушение обмена гликогена,

результатом которого является его накопление в печени, почках, кишечнике и других органах. Акцентируется внимание на актуальности проблемы

гликогенозов в Украине в силу отсутствия государственных протоколов лечения и реабилитации для большинства типов заболевания. Приведены

данные касательно распространенности заболевания, его этиологии, механизмах развития и обусловленных этими механизмами патофизиологиче&

ских нарушениях в различных органах и системах детского организма. Клиническая картина рассматривается в зависимости от типа гликогеновой

болезни (Іа или Іb тип), а также в зависимости от возраста, в котором заболевание манифестировало. Особое внимание уделяется гипогликемиче&

ским состояниям, к развитию которых особенно склонны дети первого года жизни, а также их потенциально неблагоприятным для дальнейшего

физического и психоневрологического развития последствиям. В статье также приводятся основные аспекты клинической и лаборно&инстру&

ментальной диагностики, а также представлена дифференциальная диагностика с основными заболеваниями со схожей клинической симптомати&

кой. Основное внимание уделяется диетологической поддержке пациентов с гликогеновой болезнью 1 типа, как основному методу лечения, способ&

ному не только улучшить качество и продолжительность жизни пациентов, но и способствовать полному разрешению патологических изменений

в органах и системах детского организма. В этом разделе статьи представлены качественные и количественные характеристики рациона детей

с гликогенозом І типа, а также его особенности в соответствии с возрастом ребенка. Уделяется внимание необходимости использования сырого куку&

рузного крахмала, даются рекомендации по определению необходимого его количества и режиму назначения в разных возрастных категориях.

Объясняется необходимость непрерывных ночных кормлений, благодаря которым возможно избежать развития гипогликемии и тяжелых ее послед&

ствий. Кроме того, рассматриваются рекомендации относительно способов контроля гликемии и лактатемии. В статье также приведены особенности

диетологической коррекции при таком патологическом проявлении заболевания, как нарушение липидного обмена, а также таких отсроченных

последствиях, как остеопороз и подагра. В конце статьи приведены рекомендации детям с гликогенозом І типа, внедрение которых значительно спо&

собствует улучшению качества жизни данной группы пациентов.  

Ключевые слова: дети, гликогеновая болезнь, гликогеноз, диетологическая поддержка, орфанные заболевания.
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влена дефіцитом активності глюкозо�6�фосфа�
тази (ГХ Іа) або дефіцитом мікросомального
транспорту білка для глюкозо�6�фосфату
(ГХ Іб). Глюкозо�6�фосфатаза (Г�6�Ф) є фер�
ментною системою, локалізованою на мембрані
ендоплазматичного ретикулуму, яка разом
зі своїм транспортером (SLC37A4/G6PT)
формує комплекс, що відповідає за утворення
глюкози шляхом каталізації кінцевої фази глі�
когенолізу і глюконеогенезу [1,2,4]. Г�6�Ф
є ключовим ферментом регуляції рівня глікемії
(РГ). Дефіцит Г�6�Ф або протеїнів її мікро�
сомального транспорту приводить до над�
лишкового накопичення глікогену й жиру
в печінці, нирках і слизовій оболонці кишечни�
ка. У таких пацієнтів спостерігається широкий
спектр клінічних проявів, включаючи гепа�
томегалію, гіпоглікемію, лактат�ацидемію,
гіперліпідемію, гіперурикемію і затримку
росту. Основна симптоматика при ГХ Іа пов'я�
зана з гіпоглікемічними станами в ранньому
дитинстві. Для пацієнтів із ГХ Іб характерними
є нейтропенія, порушення функції нейтрофілів
і запальне захворювання кишечника [2,5,22]. 

Маніфестація ГХ І залежить від віку дитини
і може відбутися як у неонатальному періоді
у вигляді гіпоглікемії і лактат�ацидозу, так і
у віці 3–6 місяців у вигляді гепатомегалії і/або
симптомів гіпоглікемії та зумовлених нею
судом.

Діагноз формується на основі клінічних
симптомів, специфічного поєднання біохіміч�
них змін, результатів молекулярного генетич�
ного обстеження і/або ферментного аналізу
біоптатів печінки.

Симптоматична гіпоглікемія може вини�
кнути невдовзі після народження дитини,
проте в багатьох випадках симптоми гіпогліке�
мії відсутні, доки дитина вживає достатній
вміст глюкози. Коли дитина перестає їсти вночі
або порушується звичайний ритм годувань зі
збільшенням проміжків між вживанням їжі при
супутніх захворюваннях, виникають симптоми
гіпоглікемії. У ранньому віці рівень глюкози
(РГ) може знизитися до 2,2 ммоль/л протягом
3–4 год, тому триваліші проміжки між годуван�
нями можуть спровокувати тяжку гіпоглікемію
з лактат�ацидемією і метаболічним ацидозом
[4,5,19,24]. Попри те, що тяжкість гіпоглікеміч�
них епізодів зменшується з віком, відсутність
адекватної терапії призводить до значного
порушення фізичного розвитку, затримки
пубертату і багатьох інших несприятливих
наслідків, яким можна запобігти шляхом забез�

печення належного метаболічного контролю
з ранніх років життя пацієнта [4,32]. У пооди�
ноких випадках зниження РГ є помірним і не
проявляється клінічно в дитячому віці. При
цьому захворювання вперше діагностується
в дорослому віці, коли виявляються аденоми
печінки і гіперурикемія [1,4,6,7,24]. У таких
пацієнтів може виникнути тахіпное, зумовлене
лактат�ацидозом, що симулює прояви пнев�
монії [24]. У деяких випадках захворювання
діагностується, коли, виявивши збільшений
у розмірах живіт, лікар призначає ультразвуко�
ву діагностику (УЗД) органів черевної порож�
нини. УЗ�зміни печінки при ГХ І, ГХ ІІІ і деяких
інших хворобах накопичення однакові, проте
супутня нефромегалія і типові біохімічні зміни
є ключовими в діагностиці ГХ І [1,4,9,24]. 

Дитина, яка не отримувала лікування, зазви�
чай має низький відповідно до віку зріст, окру�
гле («лялькове») обличчя з виразними щоками,
що нагадує вигляд при синдромі Кушинга.
Вона відстає у фізичному й моторному розвит�
ку. Когнітивні  функції відповідають віку доти,
доки не з'являться наслідки ураження тканини
головного мозку, зумовлені рецидивними гіпо�
глікемічними станами.

Слід зазначити, що при ГХ І гепатомегалія
з віком зменшується, а частота розвитку аденом
печінки збільшується, переростаючи в деяких
пацієнтів у гепатоцелюлярну карциному
(ГЦК) [8,9,24]. 

ГХ І асоційована з геморагічними захворю�
ваннями, пов'язаними з порушеною функцією
тромбоцитів і/або їх дефектами, подібними
до таких при хворобі Віллебранда. Окрім
того, у цих хворих часто виявляється сяане�
мія, особливо в осіб з аденомами печінки [24],
а також дефіцит вітаміну D. У пацієнтів
із ГХ І знижена кісткова маса, саме тому
в них підвищений ризик розвитку остеопоро�
зу і, як наслідок, переломів [27].

Проблемою жінок репродуктивного віку з
ГХ І може бути менорагія. Окрім того, в дів�
чаток віком від 4 років зафіксовано випадки
синдрому полікістозних яєчників, проте це
не відображалося на їх фертильності [21].
Іншим патологічним проявом захворювання
є легенева гіпертензія. Сироватка крові неліко�
ваних хворих часто каламутна або «молочна»
з надзвичайно високою концентрацією триглі�
церидів і помірно високою концентрацією фос�
фоліпідів, холестерину, ліпопротеїдів низької
щільності і низьким вмістом ліпопротеїдів
високої щільності. Ранній атеросклероз із
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ризиком ішемічного інсульту є потенційно
можливим пізнім ускладненням захворювання.
У деяких пацієнтів із виразною гіперліпідемією
(особливо тяжкою персистуючою гіпертри�
гліцеридемією Ю1,000 мг/дл) зростає ризик
розвитку гострого панкреатиту. У пацієнтів
із ГХ переважно типу Іб значно збільшується
ризик розвитку кроноподібного ентероколіту
[10,21,24,25].

Схильність до кровотеч маніфестує у вигля�
ді повторних носових кровотеч у молодшому
віці, змінюючись помірними кровотечами після
видалення зубів або інших оперативних втру�
чань і менорагій у старшому віці. У цих хворих
знижується здатність тромбоцитів до адгезії
та агрегації, які є вторинними порушеннями
і можуть мати зворотний розвиток після нор�
малізації метаболічного профілю [4,24]. 

Більшість пацієнтів із ГХ І мають нефро�
мегалію, що легко визначається на УЗД.
У нелікованих хворих розвивається пору�
шення проксимального відділу канальців, що
проявляється глюкозурією, фосфатурією,
гіпокаліємією, генералізованою аміноаци�
дурією [1,4,24,28]. Проксимальна тубулярна
дисфункція є цілком оборотною за умови
нормалізації метаболічного профілю. У дея�
ких пацієнтів розвивається ацидифікація
дистальних канальців, асоційована з гіпоци�
тратурією і гіперкальціурією, створюючи
передумови до формування нефрокальци�
нозу і уролітіазу. В окремих випадках можли�
вими є гіперфільтрація з мікроальбумінурі�
єю, а також розвиток тяжкої ниркової недо�
статності з протеїнурією, гіпертензією, зни�
женням кліренсу креатиніну, зумовленим
фокальним сегментарним гломерулосклеро�
зом та інтерстиціальним фіброзом. Пацієнти
з постійно високими рівнями лактату, ліпідів
і сечової кислоти в сироватці мають високий
ризик розвитку нефропатії [4,24,28].

Лабораторні зміни, типові для ГХ І, вклю�
чають гіпоглікемію, лактат�ацидоз, гіпер�
урикемію, гіпертригліцеридемію і, при ГХ Іб,
нейтропенію (персистуючу або циклічну)
[1,14,22,24,28]. Тяжкість останньої варіює
від легкої до тяжкої з повним агранулоцитозом
і асоціюється з частими інтеркурентними
захворюваннями (бактеріальними інфекціями
ротової порожнини, включаючи стоматит,
гінгівіт, парадонтит, запальними захворю�
ваннями кишечника) та підвищеною частотою
аутоімунної патології щитоподібної залози
і гіпотиреоїдизму [5,10,24]. Для виключення

інших причин гіпоглікемії використовують
тест зі стимуляцією глюкагоном. Такий тест
проводять лише під ретельним наглядом
лікарів, оскільки він може викликати метабо�
лічний ацидоз у пацієнтів із ГХ І. За результа�
тами цього тесту для пацієнтів із ГХ харак�
терним є значне підвищення лактату у крові
і відсутність змін або незначне підвищення
глюкози крові [24]. 

Біопсію печінки часто призначають для
диференційної діагностики різноманітних
причин гепатомегалії [1,4,9]. Проте при
високій вірогідності діагнозу ГХ немає потре�
би в такій діагностичній процедурі, оскільки
сьогодні доступні генетичні тести для
підтвердження діагнозу [24]. У більшості
випадків дослідження біоптату печінки
дає змогу встановити правильний діагноз,
але його результати залежать від дотримання
методики дослідження біоптату [24,30]. Гісто�
логічне дослідження зазвичай допомагає
деференціювати ГХ І від інших ГХ, що пере�
бігають з ураженням печінки, і виявляє
збільшені в розмірах гепатоцити за рахунок
рівномірно розподілених включень глікогену
й жиру. Кількість глікогену може бути нор�
мальною або незначно збільшеною. Ліпідні
вакуолі великі і чисельні. Клінічні аналізи
підтверджують загальну ферментну актив�
ність Г�6�Ф�ази у зразках тканини печінки.
Нормальне значення цього показника стано�
вить 3,50±0,8 ммоль/хв/г. У більшості
пацієнтів із ГХ Іа показник ферментативної
активності становить <10% від норми. Визна�
чення активності Г�6�Ф транслокази у свіжо�
заморожених зразках тканини печінки є про�
блематичним і не застосовується в діагности�
ці ГХ Іб [9,24]. 

Для підтвердження діагнозу також застосо�
вують молекулярно�генетичне дослідження
з повним генетичним секвенуванням G6PC
(ГХ Іа) і SLC37A4 (ГХ Іб) [14,19,24]. За розви�
ток ГХ І мутації G6PC відповідають у 80%
випадків, а мутації SLC37A4 – у 20% [17,24].
Аналіз мутацій є першочерговим кроком у разі
підозри на ГХ І. Зазвичай спочатку виконують
повне секвенування G6PC (у разі відсутності
нейтропенії). За можливості, діагностику
доповнюють дослідженням активності Г�6�Ф�ази
в замороженому зразку біоптату печінки;
зниження ферментної активності підтверджує
діагноз ГХ І.

Диференційну діагностику ГХ І наведено в
таблиці 1 [24].
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Лікування і спостереження
Глікогенова хвороба є мультисистемним пору�

шенням, що потребує мультидисциплінарного
підходу із залученням спеціалістів генетичного,
ендокринологічного, гепатологічного, нутрицев�
тичного, нефрологічного, гематологічного, кардіо�
логічного профілів для корекції виявлених пору�
шень. У разі необхідності трансплантації печінки
або нирок до команди консультантів також залу�
чають трансплантологів [2,8,24]. Усі задіяні спе�
ціалісти повинні чітко усвідомлювати механізми
розвитку захворювання, його різнобічні прояви,
а також вплив патології на психологічний та
емоційний стан пацієнта і членів його родини.

Гастроентерологічні/нутриціологічні аспекти.
Дефект Г�6�Ф�ази і транслокази значно впли�

ває на нутритивний статус хворих із ГХ І.
Нутритивна підтримка пацієнтів із ГХ Іа і Іб
однакова, проте хворі з ГХ Іб можуть потребу�
вати додаткового нутрицевтичного втручання,
пов'язаного з наслідками нейтропенії, такими
як кроноподібний ентероколіт [1,4,9,10,25].

Курація немовлят і дітей раннього віку.
Гіпоглікемія — порушення, що виявляється
першим при ГХ І — визначає усі аспекти харчу�
вання й режиму немовлят і дітей раннього віку
(у рідкісних випадках ГХ І у дітей старшого
віку і дорослих може перебігати без гіпогліке�
мії). Критично важливо, щоб первинна нутри�
тивна оцінка була розгорнутою і включала не
лише документування споживання їжі, але
й опис характеру сну, симптомів гіпоглікемії,

Таблиця 1
Диференційна діагностика глікогенової хвороби І типу

Захворювання Симптоми, подібні до ГХ І Симптоми, відмінні від ГХ І

ГХ0
(дефіцит
глікогенсинтетази)

Гіпоглікемія натще Відсутність гепатомегалії
Постпрандіальна гіперглікемія
Постпрандіальна гіпераланінемія
Постпрандіальна гіперлактатемія
Кетоз натще

ГХ ІІІ Гепатомегалія
Гіпоглікемія натще
Гіпертрансаміназемія
Гіперліпідемія

Менш виразна гіпоглікемія
Більш виразний кетоз
Відсутність гіперлактатемії
Відсутність гіперурикемії
Більш висока гіпертрансаміназемія (показники АЛТ, АСТ >500 Од/л)
Ураження серцевого та скелетних м'язів із підвищенням креатинкінази при ГХН ІІІа

ГХIV Гепатомегалія
Гіпертрансаміназемія
Гіпоальбумінемія
Подовження
протромбінового часу

Відсутність виразної гіпоглікемії до стадії печінкової декомпенсації
Підвищення ГГТ

ГХ VI Гепатомегалія
Гіпоглікемія натще
Гіпертрансаміназемія
Гіперліпідемія

Гіпоглікемія виключно натще
Гіпоглікемія завжди асоційована з гіперкетозом
Нормолактатемія, епізодично постпрандіальна гіперлактатемія

ГХIX Гепатомегалія
Гіпоглікемія натще
Гіпертрансаміназемія
Гіперліпідемія
Проксимальна тубулярна
дисфункція нирок
(Х�зчеплена форма)

Гіпоглікемія менш тяжка, зазвичай лише натще і асоційована з гіперкетозом
Нормолактатемія
Постпрандіальний метаболічний ацидоз (рідко)
Фіброз печінки, який може розвинутися в цироз (рідко)  

ГХXI
(синдром
Фанконі—
Бікеля)

Гепатомегалія
Гіпертрансаміназемія
Гіпоглікемія натще з кетозом
Глюкозурія
Протеїнурія
Фосфатурія
Генералізована аміноацидурія

Постпрандіальна гіперглікемія
Хронічна діарея (зумовлена мальабсорбцією вуглеводів)
Гіпофосфатемічний рахіт
Низький зріст

Порушення
глюконеогенезу

Гепатомегалія
Гіпоглікемія натще
Гіперлактатемія
Гіперурикемія
Гіпертрансаміназемія

Гіпоглікемія після тривалих проміжків між прийомами їжі
(нічне голодування) і під час захворювань

Первинне ураження
печінки (дефіцит
α-1-антитрипсину,
гепатит тощо)

Гепатомегалія
Гіпертрансаміназемія

Відсутність гіпоглікемії
Відсутність гіперлактатацидемії

Інші хвороби
накопичення
(Німанна—Піка,
Гоше тощо)

Гепатомегалія
Спленомегалія
Затримка в рості
Гіперліпідемія

Гіпоглікемія натще нетипова
Характерні зміни клітин зі специфічними для кожного із захворювань депозитами
Ураження інших органів і систем
Незначна спленомегалія

Вроджена непере-
носимість фруктози

Гепатомегалія
Гіпертрансаміназемія

Розвиток симптомів, пов'язаний з вживанням фруктози і їх зникнення після
виключення фруктозо�вмісних продуктів із раціону
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режиму годування, показників РГ, гастроінте�
стинальних розладів, а також інформацію щодо
додаткового вживання вітамінних і мінераль�
них комплексів. РГ у недіагностованих або
погано відкорегованих випадках може опуска�
тися <3,9 ммоль/л навіть після нетривалого
проміжку між вживанням їжі (<3–4 год). Після
встановлення діагнозу і призначення нутри�
тивної підтримки вкрай необхідним є ретельне
моніторування РГ та інших лабораторних
показників, оскільки дитина росте і її нутритив�
ні потреби змінюються. Без регулярного моні�
торування асимптоматично низький РГ призво�
дить до затримки розвитку та росту, субопти�
мального метаболічного контролю. Необхідно
підтримувати РГ не менше 3,9 ммоль/л і запобі�
гати різким його коливанням [1,2,4,9,20,24].

Повторна гіпоглікемія призводить до лак�
тат�ацидозу, гепатомегалії, гіпертригліцериде�
мії, гіперурикемії та затримки розвитку в дітей
молодшого віку. Тому уникання тривалих
проміжків між вживанням їжі є першочерговим
завданням лікування дітей з ГХ І. Для профі�
лактики розвитку гіпоглікемії застосовують
часті годування невеликими порціями їжі
з високим вмістом комплексних (складних)
вуглеводів (переважно багатих на клітковину),
рівномірно розподілених протягом 24 год. 

Добовий розподіл нутрієнтів (табл. 2) має
бути таким: вуглеводи — 60–70% добового
калоражу, білки — 10–15%, жири — решта
калорій (у дітей віком від 2 років обов'язково
має бути <30% добового калоражу) [2]. Унаслі�
док дефіциту Г�6�Ф фруктоза і галактоза не
метаболізуються до глюкозо�6�фосфату, що
призводить до порушень обміну речовин. Сьо�
годні немає одностайної думки щодо необхідності
обмеження цих двох цукрів у харчуванні дити�
ни, проте сахарозу (глюкозу і фруктозу)

і лактозу (галактозу і глюкозу) в більшості
випадків все ж обмежують або виключають
із раціону (табл. 3, 4). У разі виключення цих
цукрів дитина позбавляється важливих джерел
мінералів і мікроелементів, тому необхідна
додаткова суплементація для уникнення дефі�
цитних станів [2,21].

Дитина раннього віку має отримувати вільні
від цукру соєві або вільні від сахарози, фрукто�
зи, лактози суміші кожні 2–3 год. Як тільки
дитина починає спати довше 3–4 год, необхідно
або будити її кожні 3–4 год для визначення РГ
і годування, або використовувати нічне зондове
годування (НЗГ) [1,16,24]. Враховуючи небез�
печні для життя ризики тяжкої гіпоглікемії
(судоми, необоротне пошкодження мозку
і навіть смерть), слід навчити батьків дитини
або дитину (старшого віку) правилам введення
назогастрального зонду або G�зонду (встано�
влюється хірургічним шляхом і забезпечує
перманентний доступ, що вкрай важливо для
вчасного введення їжі й усунення гіпоглікемії).

Сирий кукурудзяний крохмаль (СКК) вико�
ристовують для лікування гіпоглікемії у хво�
рих на ГХ І дітей з початку 1980�х років [2,12].
Уніфікованих рекомендацій стосовно віку
початку введення СКК немає. Найчастіше вво�
дять СКК у раціон дитини між 6 і 12 місяцями
життя. Перетравлювання СКК відбувається за
участі амілази, кількість якої може бути недо�
статньою до 2 років життя, тому починають
вводити СКК із мінімальної кількості з наступ�
ним поступовим її збільшенням. Це забезпечує
поліпшення толерантності до СКК. Такі
побічні ефекти СКК, як метеоризм, здуття і діа�
рея, зазвичай самостійно зникають протягом
2 тижнів. У багатьох випадках для усунення
побічних ефектів СКК застосовують препарати
панкреатичних ферментів, проте їх рутинне
використання не раціональне. СКК розщеплю�
ється дуже повільно, забезпечуючи стабільне
і поступове надходження глюкози в кровоносне
русло, підтримуючи таким чином сталий
РГ протягом тривалого часу [1,4,13,15,24,26]. 

Загально рекомендована кількість СКК
становить 1,6 г/кг ідеальної маси тіла кожні
3–4 год для дітей молодшого віку і 1,7–2,5 г/кг
кожні 4–5 год (інколи 6 год) для старших дітей,
підлітків і дорослих. Незалежно від самопочут�
тя дитини проводять регулярний контроль РГ
для забезпечення стабільного метаболічного
контролю [13]. Рекомендують використовува�
ти СКК одного і того самого виробника, а замі�
ну (за потреби) СКК на продукт іншого вироб�

ХН

Вік, роки
% доб.

кал.1–3 4–6 7–10
11–13 14–17

Х Д Х Д

Білки, г 64 82 98 114 104 124 108 17

Жири, г 28 36 43 50 46 55 48 17

Вугле�

води, г
248 317 378 443 402 483 419 66

Енерге�

тична

цінність,

ккал

1540 1971 2351 2749 2502 3000 2607 100

Таблиця 2
Потреба пацієнтів із глікогеновою хворобою

І типу в основних харчових нутрієнтах

та енергії залежно від віку
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ника проводять під контролем нутриціолога
і ретельного моніторингу РГ. 

СКК можна змішувати з вільними від
сахарози, фруктози і лактози формулами, віль�
ними від цукру соєвими формулами, вільними
від цукру напоями і/або водою. 

В ідеалі кількість СКК зважують на вагах
і лише за відсутності такої можливості — вимі�
рюють столовими ложками. Кількість СКК
в одній столовій ложці приблизно становить
8 г. Зазвичай СКК розводять так: 1 г на 2–3 мл
рідини, проте ця кількість може бути більшою
залежно від індивідуальних толерантності
та вподобань. Також допускають розведення 3 г
у 10 мл рідини. Кількість рідини збільшують за
наявності гастроінтестинальних симптомів.
При цьому ретельно стежать за часовими
сигналами для унеможливлення пропуску
застосування СКК. Батькам рекомендують
прокидатися по черзі, щоб уникнути депривації
сну з наступним пропуском годування [24]. 

Моніторування РГ є необхідним для
адекватного контролю захворювання [4,13,24].
Часті визначення РГ обов'язкові для первинно�
го призначення дієтологічних рекомендацій
і наступного запобігання розвитку гіпоглікемії.
Результати моніторингу РГ документують
перед кожним візитом до лікаря для регулю�
вання введення СКК, дієти та НЗГ. Детально
записують час, РГ, вживання усіх продуктів,
СКК і напоїв, фізичних навантажень протягом
2–3 днів до візиту до лікаря. У разі зміни дози
СКК, визначають РГ через 4 год, а надалі —
з годинними інтервалами для встановлення
часу, за який введена доза СКК приведе
до РГ >3,9 ммоль/л. Частий моніторинг РГ
також проводять у випадку зміни щоденної
активності, шкільного розкладу, а також
при захворюваннях.

Моніторинг рівня лактатеміїу крові за допо�
могою портативного лактат�метру може допов�
нити глюкометрію, особливо під час захворю�
вань дитини, при цьому запобігає гострому
погіршенню стану, госпіталізації і/або сигналі�
зує про необхідність невідкладних заходів.
Застосування лактат�метру є більш виправда�
ним при ГХ Іа, ніж при ГХ Іб [24]. 

Ще одним інструментом контролю РГ
є система тривалого моніторингу РГ, яку
рутинно застосовуютьу пацієнтів із цукровим
діабетом [3,24]. Проблемою є зменшення чіткості
визначення низьких рівнів глюкози крові,
у зв'язку з чим можна «пропустити» гіпоглі�
кемію (що, за даними одного з досліджень,

становить близько 20% усіх випадків). Система
може бути корисною у визначенні асимптома�
тичних гіпоглікемій [3,23,24].

При РГ<3 ммоль/л призначають лікування
гіпоглікемії. Симптомами гіпоглікемії є:
летаргія, м'язова слабкість, нудота, занепокоєн�
ня, тремор, потовиділення. Проте в деяких
випадках може не бути симптомів гіпоглікемії,
поки рівень глікемії не сягне вкрай низьких
значень. Лікування гіпоглікемії проводять
у дваетапи. Спершу відновлюють РГ за допомо�
гою введення швидких джерел глюкози
(розчин 20% глюкози). Надалі дитині дають
легкий перекус або СКК для підтримання
належного РГ. Усі пацієнти з ГХ І повинні
носити браслет із відповідною інформацією,
оскільки вчасна невідкладна допомога є жит�
тєво важливою для них. Якщо епізоди гіпогліке�
мії повторюються, необхідно виявити причину і,
за необхідності, переглянути дозу СКК [31].

У деяких випадках батьки для запобігання
гіпоглікемії перегодовують дітей, а це може
призвести до надлишкової ваги і навіть
до підвищеного накопичення глікогену,
яке з часом спричиняє гіперінсулінемію та
інсулінорезистентність. Надмірне споживання
СКК або вживання його близько до прийому
їжі може знизити апетит підчас останнього,
зменшуючи надходження нутрієнтів і спри�
чиняючи нутритивний дефіцит. Окрім того,
перегодовування може поглиблювати лактат�
ацидоз і погіршувати гастроінтестинальні сим�
птоми [1,24,29]. 

Важливо регулярно визначати зріст, масу
тіла, співвідношення маса/зріст, індекс маси
тіла і обвід голови в пацієнтів із ГХ. Зміни
параметрів фізичного розвитку можуть вказу�
вати на недостатній метаболічний контроль.
Якщо після перегляду дієти, режиму засто�
сування СКК і НЗГ параметри фізичного
розвитку не поліпшуються, дитину направля�
ють на консультацію до ендокринолога.

Пізні ускладнення та наслідки ГХ І типу

Пацієнти з ГХ І мають ризик розвитку осте�
опорозу. Адекватний метаболічний контроль
із повним забезпеченням потреб у макро�
і мікронутрієнтах дає змогу уникнути втрати
або зменшення кісткової маси. Обов'язковими
засобами контролю є денситометрія та визна�
чення рівня 25�ОН D. 

Подагра — пізнє ускладнення захворювання.
Дотримання дієтичних рекомендацій та аде�
кватний метаболічний контроль можуть запо�
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бігти високим рівням сечової кислоти у крові,
загрозливим щодо розвитку подагри. Пацієн�
там, схильним до нападів подагри, рекоменду�
ють відповідну дієту і призначають алопуринол
(із ретельним моніторингом його побічних
реакцій у вигляді синдрому гіперчутливості
й синдрому Стівенса—Джонсона). 

Інші дієтологічні аспекти

У деяких пацієнтів, попри ретельне дотри�
мання дієтологічних рекомендацій, спостеріга�
ється персистування підвищених рівнів триглі�
церидів і холестерину. Хоча наслідки гіперліпі�
демії при ГХ І вивчалися протягом тривалого
часу, досі не вироблена єдина стратегія щодо
прогнозування й лікування пізніх її наслідків.
Вивчалися нутрицевтичні та медикаментозні
аспекти впливу, включаючи дослідження хар�
чових волокон, статинів, ніацину і риб'ячого
жиру. На сьогодні продовжується дослідження
впливу середньоланцюгових тригліцеридів на
зниження рівнів холестерину і тригліцеридів
у крові. Виявлено ефективність вітаміну Е
у зниженні частоти інфекційних захворювань

і збільшенні кількості нейтрофілів у пацієнтів
із ГХ Іб [9,24].

У нижченаведених таблицях наведено інфор�
мацію щодо рекомендованих (табл. 2) та забо�
ронених (табл. 3) продуктів у раціоні дитини
з ГХ І, а також щодо потреб пацієнтів в основних
харчових нутрієнтах та енергії залежно від віку
(табл. 4).

Рекомендації дитині з ГХ І [1,2,9,24]:

1. Проведення всіх необхідних вакцинацій
відповідно до діючого календаря профілактич�
них щеплень.

2. Уникнення застосування медикаментів,
які можуть спровокувати гіпоглікемію. Обов'яз�
кове ознайомлення з інструкцією до нового
медичного препарату, застосовуваного уперше.

3. Дозовані фізичні навантаження відповід�
но до віку, проте професійний спорт та участь у
спортивних змаганнях протипоказані через
ризик ураження печінки.

4. Ретельна регулярна гігієна ротової порож�
нини та регулярний моніторинг здоров'я зубів
дитини.

Група

продуктів
Продукти

Молочні

вироби

Морозиво

Солодкі йогурти

Солодке молоко

Крупи Крупи з додаванням фруктів або цукру

Хлібобулочні

вироби

Хліб із родзинками

Мафіни

Солодкі булочки та випічка

Вафлі

Крохмаль Будь�які продукти з крохмалем

із додаванням цукру

Батат

Овочі Будь�які з додаванням цукру, молока, сиру

Кукурудза, горох, морква

Томат

Фрукти Усі інші свіжі, консервовані, сухі фрукти

М'ясо Субпродукти

Жирні сорти м'яса

Приготовлені з додаванням

жиру м'ясні страви

Боби/горіхи Усі з додаванням цукру

Супи Вершкові крем�супи

Жири Трансжири, насичені жири

Кокосове масло

Суміші для ентерального харчування,

збагачені середньоланцюговими

тригліцеридами

Солодощі Усі інші цукри, цукерки, сиропи, збагачений

фруктозою кукурудзяний сироп, мед,

меляса, сорбітол, тростинний цукор, соки 

Таблиця 4
Заборонені продукти і страви в раціоні пацієнтів

із глікогеновою хворобою І типу

Таблиця 3
Рекомендовані продукти та страви в раціоні пацієнтів

із глікогеновою хворобою І типу

Група

продуктів

Продукти

Молочні

вироби

Не більше однієї порції на день:

1 порція низької жирності молока

(соєвого чи мигдального)

1 порція низької жирності йогурту без цукру

45 г твердого сиру

Крупи Різноманітні, без додавання цукру

Хлібобулочні

вироби

Білий пшеничний або житній хліб

Крекери, маца

Бісквіти

Крохмаль Коричневий і білий рис

Макарони (бажано з твердих сортів

пшениці)

Попкорн 

Тартилья

Біла картопля

Овочі Усі некрохмалисті овочі, включаючи спаржу,

капусту, шпинат, кабачок, цибулю, зелені

боби, ріпу, зелень

Фрукти Лимон, лайм, авокадо

М'ясо Пісне пташине, яловиче, свиняче, риб'яче

Боби/горіхи Усі боби та горіхи

Супи Усі супи на бульйоні, звареному на

дозволених м'ясі, крупах й овочах 

Жири Кукурудзяна, рапсова, лляна, гарбузова,

соєва олії та соуси на їх основі

Солодощі Замінники цукру, сукралоза, декстроза

100% кукурудзяний та рисовий сиропи

Безцукрові желе та пудинги

Цукерки на основі декстрози
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5. У разі інтеркурентних захворювань —
госпіталізація з повним обстеженням дитини.

6. Обов'язкова наявність в дитини (або чле�
нів її родини) при собі «аварійного листа»
з усією необхідною інформацією щодо невід�
кладної допомоги і госпіталізації, а також наяв�
ність аптечки.

7. Носіння браслету з необхідною інформа�
цією для вчасного сповіщення та надання
невідкладної допомоги.

Зважаючи на те, що ГХ належить до рідкіс�
них спадкових захворювань, що виключає
можливість проведення великих когортних

і рандомізованих контрольованих досліджень,
у створенні таких протоколів у світі викори�
стовують виключно тематичні дослідження
експертів, опубліковані протягом останніх
20 років. Наразі в Україні немає наукової бази
тематичних напрацювань, як і державних
протоколів лікування ГХ І. Це свідчить
про нагальну потребу розробки стратегії ліку�
вання дітей з глікогенозами з акцентом на пра�
вильно організованому лікувальному харчуванні,
а також на залученні спеціалістів різних профілів.
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Парвовірус В19-віремія.

Клініко-лабораторна презентація

УДК 616.98:616.5+616.15]:616.1/.4�053

Парвовiрус В19 (PVB19), колишня назва еритровірус B19, є етіологічним агентом т.з. «п'ятої хвороби», яка переважно зустрічається у дитячому

й підлітковому віці. Також його пов'язують із поліморфною клінічною презентацією, апластичними кризами, гемолітичною анемією, тромбоцитопе&

нією тощо, а у породіль — зі самовільними абортами. 

Клінічний випадок. Наведено клінічне спостереження PVB19&віремії, яка у дворічного пацієнта була причиною системного ураження. Акцентується

увага на тривалій диференціальній діагностиці екзантеми в поєднанні із гепатоспленомегалією, полісерозитом і лейкопенією із нейтропенією, анемі&

єю та тромбоцитопенією інфекційного та неінфекційного генезу, в т.ч. виключалися неопластичний процес, колагеноз. Для верифікації діагнозу

виконувалися численні мікробіологічні тести, аспіраційна та трепанаційна біопсія кісткового мозку (КМ), пункція плевральної рідини, біопсія шкіри;

застосовувалися методи візуалізації: ультразвукове дослідження, рентгенографія органів грудної клітки, комп'ютерна томографія. У КМ при цитоло&

гічному й гістологічному дослідженні виявлено гігантські еритроїдні клітинні елементи у стадії пронормобласта з виразними внутрішньоядерними

включеннями з відтисненням хроматину до периферії ядра, що призвело до підозри щодо PVB19&інфекції, яку підтверджено за допомогою методу

полімеразноланцюгових реакцій. Одужання дитини відбулося після застосування метилпреднізолону у дозі 2,7 мг/кг упродовж 28 днів, з поступовою

відміною медикаменту. 

Висновки. Тема є актуальною в практиці лікарів різних спеціальностей, оскільки від правильної верифікації клінічного діагнозу залежить своєчасність,

адекватність та результат лікування.

Дослідження виконані відповідно до принципів Гельсінської Декларації. Протокол дослідження ухвалений Локальним етичним комітетом всіх зазна&

чених у роботі установ. На проведення досліджень було отримано інформовану згоду батьків дитини.

Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів.

Ключові слова: парвовірус В19, геморагічний макуло&папульозний дерматит, полісерозит, гепатоспленомегалія, лейкопенія, нейтропенія, тромбоци&

топенія, анемія, діти

Parvovirus B19-viremia. Clinical and laboratory presentation 
O.I. Dorosh1,2,3, O.A. Petronchak4, R.V. Guley4, A.A. Seleznyov5, A.N. Mykh1,6, I.P. Melko1,7, N.М. Skaletska2, L.P. Seredych1,8
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7 Center for Medical Innovations NOVO, Lviv, Ukraine
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Parvovirus B19 (PVB19), (formerly erythrovirus B19) is the etiological agent of the so&called «Fifth disease», which is mainly found in childhood and adoles&

cence, but is also associated with polymorphic clinical presentation, aplastic crises, hemolytic anemia, thrombocytopenia etc., and in pregnant women —

unauthorized abortions. 

Clinical case. Reported a case of PVB19 viremia, which in a 2&year&old patient was the cause of systemic damage. Attention is focused on the long&term dif&

ferential diagnosis of exanthema in combination with hepatosplenomegaly, polyserositis and leukopenia with neutropenia, anemia and thrombocytopenia

of infectious and non&infectious origin, including excluded the neoplastic process, collagenosis. To verify the diagnosis, numerous microbiological tests, aspi&

ration and trepanation bone marrow (BM) biopsy were performed, puncture of pleural fluid, skin biopsy, imaging methods were used: ultrasound (ultrasound),

chest Х&ray, computed tomography. In ВM, cytological and histological studies revealed giant erythroid cell elements in the pronormoblast stage with pro&

nounced intranuclear inclusions with chromatin pressed to the periphery of the nucleus, which led to the suspicion of PVB19 infection, which was confirmed

using the polymerase chain reaction method. Recovery of the child occurred after the use of methylprednisolone at a dose of 2.7 mg/kg for 28 days with

a gradual withdrawal of the medication.

Conclusions. In our opinion, this topic is relevant in the practice of doctors of various specialties, since the timeliness, adequacy and result of treatment depend

on the correct verification of the clinical diagnosis.

The research was carried out in accordance with the principles of the Helsinki Declaration. The study protocol was approved by the Local Ethics Committee of

all participating institution. The informed consent of the child's parents was obtained for the research.

No conflict of interest was declared by the authors.

Key words: parvovirus B19, hemorrhagic maculopapular dermatitis, polyserositis, hepatosplenomegaly, leukopenia, neutropenia, thrombocytopenia, anemia,

children.
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Вступ

Парвовiрус В19, PVB19 (колишня назва
еритровірус B19), є етіологічним аген�

том т.з. «п'ятої хвороби», яка переважно зустрі�
чається у дитячому й підлітковому віці. Також
його пов'язують із поліморфною клінічною
презентацією, апластичними кризами, гемолі�
тичною анемією, тромбоцитопенією тощо,
а у породіль — зі самовільними абортами. 

Інфікування PVB19 поширюється пере�
важно повітряно�краплинно через дихальні
шляхи та є достатньо поширеним у нашій
популяції [20,51,68,69]. У більшості пацієнтів
хвороба перебігає безсимптомно і викликає
самообмежуючі неспецифічні симптоми, такі
як висип, лихоманка, міалгії та артралгії
у людей [31,51,65]. У фахових публікаціях
повідомляється, що PVB19�інфекція у дітей
асоціюється з низкою патологічних станів:
васкуліт [55,66], нефрит [25,38,64], артеріїт
[17], системний червоний вовчак [4,54], енце�
фаліт [25,43], хвороба Кавасакі [46], міокар�
дит [30,26,62], гепатит [27,33], артрит [17] та
іншими [7,14,15,21,31,37,39,61]. Цей вірус
викликає різноманітні гематологічні прояви:
парціальну еритроцитичну аплазію [42,57,63],
гемолітичну анемію [41], нейтропенію [28,32],
ідіопатичну [2] та амегакаріоцитарну тромбо�
цитопенію [5], комбінацію нейтропенії та

тромбоцитопенії [60], гемофагоцитарний лім�
фогістіоцитоз [26]. Інфікування PVB19 може
статись у будь�якій віковій групі, найчастіше —
у дітей шкільного віку [44,53,65]. Йому при�
таманна сезонність захворюваності, з піком
у зимово�весняний період. Від моменту
зараження до появи симптомів проходить
2–4 тижні. Інфікована особа становить небез�
пеку для оточуючих близько тижня до появи
висипу [10,68]. Оскільки PVB19 безперешкодно
проникає через плаценту, інфікування
у вагітних становить загрозу для плода [40]. 

Дослідження виконані відповідно до прин�
ципів Гельсінської Декларації. Протокол
дослідження ухвалений Локальним етичним
комітетом всіх зазначених у роботі установ.
На проведення досліджень було отримано
інформовану згоду батьків дитини.

Опис клінічного випадку

Дворічний хлопчик був госпіталізований
у квітні 2018 р. зі скаргами на наявність
поліморфного геморагічного висипу на шкірі
(рис. 1). З анамнезу відомо, що за два тижні
до госпіталізації його турбував біль у правій
здухвинній ділянці, була гіпертермія до
фебрильних цифр. Стан дитини залишався
важким впродовж тижня. Через тиждень
відновився біль у животі, відзначалася гіпер�

Парвовирус B19-виремия. Клинико-лабораторная презентация
О.И. Дорош1,2,3, О.А. Петрончак4, Р.В. Гулей4, А.А. Селезньов5, А.Н. Мых1,6, И.П. Мелько1,7, Н.Н. Скалецька2, Л.П. Середич1,8
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Парвовирус В19 (PVB19), прежнее название эритровирус B19, является этиологическим агентом т.н. «пятой болезни», которая преимущественно

встречается в детском и подростковом возрасте. Также его связывают с полиморфной клинической презентацией, апластическими кризисами,

гемолитической анемией, тромбоцитопенией и т.д., а у рожениц — с самопроизвольными абортами.

Клинический случай. Приведено клиническое наблюдение PVB19&виремии, которая явилась причиной системного поражения у двухлетнего

пациента. Акцентируется внимание на длительной дифференциальной диагностике экзантемы в сочетании с гепатоспленомегалией, полисерозитом

и лейкопенией с нейтропенией, анемией и тромбоцитопенией инфекционного и неинфекционного генеза, в т. ч. исключались неопластический

процесс, колагеноз. Для верификации диагноза применялись многочисленные микробиологические тесты, аспирационная и трепанационная

биопсия костного мозга (КМ), пункция плевральной жидкости, биопсия кожи, а также методы визуализации: ультразвуковое исследование,

рентгенография органов грудной клетки, компьютерная томография. В КМ при цитологическом и гистологическом исследовании обнаружены

гигантские эритроидные клеточные элементы в стадии пронормобласта с выраженными внутриядерными включениями с вытеснением хроматина

к периферии ядра, что вызвало подозрение относительно PVB19&инфекции, которая подтвержена с помощью метода полимеразно&цепной реакции.

Выздоровление ребенка наступило после применения метилпреднизолона в дозе 2,7 мг/кг продолжительностью 28 дней, с постепенной отменой

медикамента. 

Выводы. Тема является актуальной в практике врачей различных специальностей, поскольку от правильной верификации клинического диагноза

зависит своевременность, адекватность и результат лечения болезни.

Исследование выполнено в соответствии с принципами Хельсинкской Декларации. Протокол исследования одобрен Локальным этическим

комитетом всех участвующих учреждений. На проведение исследований получено информированное согласие родителей ребенка.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.

Ключевые слова: парвовирус В19, геморрагический макуло&папулезный дерматит, полисерозит, гепатоспленомегалия, лейкопения, нейтропения,

тромбоцитопения, анемия, дети
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термія та блювання. Випорожнень не було,
застосовували гліцеринову свічку. Зверну�
лись у Львівську обласну дитячу клінічну
лікарню (ЛОДКЛ «ОХМАТДИТ»), консуль�
товані хірургом, запропоновано хірургічне
втручання, від якого батьки відмовились.
На наступний день — ентероколіт, хворий
госпіталізований у Львівську обласну інфек�
ційну лікарню (ЛОІКЛ). На четверту добу
з часу госпіталізації відновилася гіпертермія,
з'явилася гематурія, після якої на наступний
день — геморагічні висипи. Переведений
у відділення гематології та інтенсивної хіміо�
терапії КНП ЛОР ЗУСДМЦ. З анамнезу
життя відомо, що дитина від І доношеної
вагітності, стимульованих пологів, народила�
ся з масою тіла 3260 г, грудьми вигодовувала�
ся 9 місяців.

У віці 10 міс. хлопчик перехворів на ротаві�
русну інфекцію. Профілактичні щеплення згі�
дно з календарем. Спадковість обтяжена —
у родині поширене захворювання на інфаркт
міокарда. Алергія на цефалоспорини. Об’єк�
тивно при госпіталізації: загальний стан дити�
ни важкий, важкість стану зумовлена проявами
загальної інтоксикації, гіпертермією. Шкіра
блідо�рожева, гіперемія щік, стоп і долонь,
наявні макуло�папуло�геморагічні висипи
зливного характеру, локалізовані на кінцівках,
сідницях, тулубі — передній поверхні грудної
клітки, спині та шиї без свербіння (рис. 1). На
сідницях також відмічалися постін'єкційні
екхімози (рис. 1 г). Віджива задовільна. Тургор
тканин нормальний. Периферичні лімфатичні
вузли (ЛВ): справа підщелепні та шийні розмі�
ром до 10–12 мм, зліва — у підщелеповій ділян�
ці два ЛВ 12x7 мм, 14x9 мм, еластичні, безбо�
лісні, рухомі, вздовж кивального м'язу ЛВ роз�
міром 9 мм. Дихання носом вільне. Перкутор�
ний звук: ясний легеневий. Аускультативно:
жорстке дихання, хрипів не було. Тони серця
приглушені, ритмічні, серцеві шуми відсутні.
Слизова порожнини рота волога, рожева. Язик
вологий. Мигдалики чисті. Ротоглотка рожева.
Живіт неболючий, доступний пальпації в усіх
відділах. Печінка +3,5 см та селезінка +2,0 см
з�під краю реберної дуги. Випорожнення без
патологічних домішок, сеча солом'яно�жовтого
кольору. Неврологічний статус без патологіч�
них змін. Менінгеальні симптоми негативні.
Загальний аналіз крові (ЗАК): еритроцити (Ер)
4,37х1012/л, гемоглобін (Гб) 111 г/л, ретикуло�
цити (Рет) 4‰, лейкоцити (Лейк) 5,22х109/л,
лейкоцитарна формула (ЛФ): еозинофільні (е)

0%, паличкоядерні (п) 10%, сегментоядерні (с)
24%, лімфоцити (л) 48%, моноцити (м) 18%, тром�
боцити (Тр) 31х109/л, ШОЕ 26 мм/год.
У біохімічному аналізі крові (БАК) підвищення
рівня АСТ (76,0 МО/л), лактатдегідрогеназа
(ЛДГ) 286,0 МО/л, С�реактивний протеїн
(СРП) >6,0 мг/л, циркулюючі імунні комплекси
(ЦІК) 200 од, підвищення рівня IgE 951,9 мг/дл
(норма (N) <45,0); інші показники в межах
норми. Клітинний та гуморальний імунітет
(IgA, IgM, IgG), коагулограма — без змін. H. pylori
Ag в калі: Сito�test позитивний. Рентгенографія
органів грудної клітки (РТГ ОГК): легеневі поля
без патологічних тіней, правий корінь структур�
ний, лівий прикритий тінню серця, яке широко
лежить на діафрагмі, синуси вільні (рис. 2).

Консультація алерголога: токсикодермія
з геморагічним компонентом, рекомендовано
алерзин до 7–10 днів. Консультація ревматоло�
га: імунна тромбоцитопенія на тлі Епштейн�
Барр (EBV) або цитомегаловірусної (СMV)�ін�
фекції (?). Рекомендовано обстеження на EBV
та СMV методом полімеразно�ланцюгових
реакцій (ПЛР). З метою верифікації діагнозу
виконано пункцію КМ. Мієлограма (1�й день):
пунктат гіпоклітинний, представлений поо�
динокими клітинами еритропоезу, грануло�
цитарного ряду і зрілими клітинами, мегака�
ріоцити відсутні. Пунктат визнано малоін�
формативним. Наступної доби повторено
аспіраційну біопсію КМ. Мієлограма: пунктат
нормоклітинний, представлений усіма парос�
тками гемопоезу. Мегакаріоцити недіяльні, змен�
шена кількість. Ознак гемобластозу чи іншого
метастатичного ураження КМ не виявлено.
Призначено внутрішньовенно левофлоксацин +
метронідазол, інфузійну детоксикаційну тера�
пію. Клінічно: утримувалася гіпертермія,
поліморфний мігруючий папуло�геморагічний
висип, гепатоспленомегалія. Відзначено наро�
стання полісерозиту. За даними ультразвуко�
вого дослідження (УЗД) випіт у плевральних
порожнинах та асцит. У плевральній порож�
нині справа — прошарок рідинного вмісту
висотою до 45 мм, товщиною до 17 мм, зліва
в плевральному синусі — висотою до 36 мм,
товщиною до 20 мм. У черевній порожнині
підпечінково та у нижніх відділах черевної
порожнини між петлями кишечника візуалізу�
валася незначна кількість вільної рідини. Вия�
влено перипортальний набряк, появу абдомі�
нальних ЛВ: у воротах печінки 17x8 мм та
в ділянці перешийка підшлункової залози —
10 мм. На 5�у добу після госпіталізації наросла
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анемія, моноцитоз, утримувалася тромбоцито�
пенія (ЗАК): Ер 3,32х1012/л, Гб 85 г/л, Рет 35‰,
Лейк 5,7х109/л, ЛФ: е 5%, п 1%, с 45%, л 23%,
м 27%, Тр 27%, ШОЕ 23 мм/год). У БАК: утри�
мувалося підвищення АСТ (69,0 МО/л),
ЛДГ 299,0 МО/л, наростання СРП >12 мг/л,

ЦІК 200 од, при нормальному ревматоїдному
факторі (RF) <12,0 МО/л, імунохімія/ІФА
кальпротектин — 4,7 мкг/мл N до 2,9. Повторна
консультація ревматолога: з огляду на панцито�
пенію, гепатолієнальний синдром, підвищення
рівня АСТ, можна підозрювати вторинний син�

Рис. 2. Рентгенографія органів грудної клітки пацієнта

Рис. 3. Клітини великих розмірів із вакуалізованою базофільною

цитоплазмою еритроїдного ряду у пунктаті кісткового мозку
Рис.1. Поліморфний геморагічний висип у пацієнта
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Рис. 4. Включення в ядрах клітин еритроїдного ряду з

відтисненням хроматину до периферії ядра (клітини&ліхтарі)

а б
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дром активації макрофагів (СAM) на тлі інфек�
ційної хвороби (EBV, СMV?) або системного
ювенільного ревматоїдного артриту (ЮРА). 

Тривав діагностичний пошук. Розширено
спектр вірусологічних та бактеріологічних обсте�
жень. Взято кров на: вірус імунодефіциту люди�
ни (ВІЛ), вірус гепатиту В (HBV), вірус гепати�
ту С (HСV), PVB19, герпесвіруси типу 1, 2, 3, 6,
туберкульоз, сифіліс, тиф. На 6�у добу у ЗАК
крім анемії з'явилася лейкопенія з нейтропенією,
наросла тромбоцитопенія, утримувався моноци�
тоз (Лейк 2,4х109/л, ЛФ: е 2%, п 1%, с 10%, л 62%,
м 25%; Тр 12х109/л, ШОЕ 20 мм/год, Рет 4‰).
Повторно зроблено пункцію КМ. Мієлограма:
пунктат нормоклітинний. Мегакаріоцитів у до�
сліджуваних препаратах не виявлено. Інші
паростки представлені усіма перехідними фор�
мами: привертали увагу клітини великих розмі�
рів із вакуалізованою інтенсивно синьою цито�
плазмою, які диференціювалися із клітинами
еритропоезу (макроформи еритрокаріоцитів,
пронормобласти) або клітинами, які характерні
для великоклітинної лімфоми (рис. 3). 

У клітинах еритроїдного ряду в ядрах ви�
являлися включення, які спричиняли відтис�
нення хроматину до периферії ядра (рис. 4).

Отримано результати додаткових обсте�
жень: мікробіологічні посіви: калу — кокова
флора + Сandida albicans 2,5x103 КУО/г; сечі —
поодинокі колонії Сandida albicans; слизу із зіва —
Сandida albicans 1x106 КУО/г, Str.pneumoniae
5x106 КУО/г, Enterococcus spp. 5x106 КУО/г,
H. influensae 5x106 КУО/г; посів крові на гемо�
культуру не дав росту; негативний результат
ПЛР EBV, СMV; феритин в крові 258,8 нг/мл
(N 6,0–67,0); загальний фібриноген 2,6 г/л
(N 2,0–4,0), тригліцериди 1,5 ммоль/л
(N 0,51–1,7), креатинкіназа 15,0 МО/л
(N 24,0–180,0), антинуклеарні антитіла (ANA)
методом IFT, пакет системних захворювань:
ANA�Screen антитіла IgG: ДНК двоспіральна,
хроматин, рибосомальний протеїн, SS�A 52/60,
SS�B, Sm, Sm/RNP, RNP, Scl�70, Jo�1, центро�
мер В та пакет на системні васкуліти (ANCA)
антитіла IgG: мієлопероксидаза (МРО), протеї�
наза 3, базальна мембрана гломерулярного апа�
рату негативні. Критеріїв для діагностики
САМ було недостатньо [11,52]. Пацієнт
продовжував гарячкувати, за результатами бак�
теріологічних посівів проведено заміну
антибіотиків на таргоцид + роменем, додано
флуконазол. На 7�й день виконано КТ шиї,
грудної клітки, черева та порожнини тазу з вну�
трішньовенним контрастом. За даними КТ:

двобічний гідроторакс, більш виразний справа,
помірна гепатомегалія, КТ�ознаки пери�
портального набряку, асцит, очеревинна лімфа�
денопатія (рис. 5).

З метою виключення неопластичного проце�
су під загальним знеболенням виконано плев�
ральну пункцію з дослідженням плевральної
рідини, біопсію шкіри та трепанаційну біопсію
КМ. Перед інвазивними маніпуляціями прове�
дено трансфузії тромбоконцентрату (ТК)
та еритромаси (ЕМ). Аналіз плевральної ріди�
ни: білок — 0,66 г/л, глюкоза — 6,7 ммоль/л,
цитоспін — мономорфна популяція мезотелі�
альних клітин, ознак неопроцесу не виявлено
(рис. 6).

Результати лабораторного аналізу тесту
Хpert MTB/RIF: в ексудаті з плевральної
порожнини мікобактерій не виявлено, мікро�
біологічний посів не дав росту. Оскільки не
знайдено даних на користь неопластичного
процесу, то на 8�у добу госпіталізації дитині
призначено метилпреднізолон (МТПР) в дозі
2,7 мг /кг (при масі тіла дитини 15 кг — 40 мг
МТПР). Динаміка перебігу хвороби: на другу
добу гормонотерапії перестав гарячкувати,
висип на шкірі зблід, відмічалося покращання
показників ЗАК: Лейк 5,2х109/л, Гб 109 г/л; Тр
54х109/л. На 5�й день ознаки дерматиту відсут�
ні, у ЗАК: Лейк 5,45х109/л, ЛФ: е 0%, п 2%, с
24%, л 61%, м 13%; Ер 3,79х1012/л, Гб 105 г/л, Тр
179х109/л, за даними УЗД: випоти — у пле�
вральній порожнині справа до 3–4 мм, незнач�
на кількість між петлями кишечника, відсут�
ність перипортального набряку, абдомінальна
лімфаденопатія та розміри печінки без динамі�
ки. Повна регресія лімфопроліферативного
синдрому та відсутність випотів за даними
УЗД, нормалізація рівня АСТ на 14�й день
застосування МТПР, гострофазових показни�
ків: кальпротектин, ЦІК, СРП, ЛДГ — на 21�й
день. Результати обстежень на ВІЛ, HBV, НВС,
герпесвіруси типу 1, 2, 3, 6, туберкульоз, сифі�
ліс, тиф у крові негативні, однак визначено
позитивну ПЛР (кількісно) на PVB19 більше
9,0x106 МО/мл, ДНК копій/мл більше 1,0x107

отримано згодом. Гістологічне дослідження
шкіри: в епідермісі визначався ортокератоз,
помірний акантоз, вакуольна дегенерація пооди�
ноких базальних кератиноцитів; у папілярній
дермі — щільний периваскулярний та помірний
дифузний лімфогістіоцитарний інфільтрат зі
значною домішкою екстравазованих еритроци�
тів. Ознаки васкуліту. Гістологічне дослідження
КМ: нормоцелюлярний, виявлено поодинокі



КЛІНІЧНИЙ ВИПАДОК

82 ISSN 2663�7553   Сучасна педіатрія. Україна 3(107)/2020

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

гігантські клітини еритроїдного ряду типу про�
нормобластів із наявністю в ядрах еозино�
фільних включень з відтисненням хроматину
до периферії ядра (клітини�ліхтарі). У двох
незалежних українських гістологічних лабора�
торіях підтверджено, що така морфологічна
картина може спостерігатися при PVB19�
інфекції. На жаль, не збереглися гістологічні пре�
парати та парафінові блоки для створення візу�

ального матеріалу для статті (фото), оскільки
батьки їх передали на референцію у Великобри�
танію, де діагноз PVB19�інфекції підтверджено.

Отже, опираючись на результати ПЛР
у крові, цитологічного та гістологічного дослі�
дження шкіри та КМ та клінічну презентацією,
нами діагностовано PVB19�віремію, яка була
причиною загальної інтоксикації, гіпертермії,
ураження шкіри, гепатоспленомегалії реактив�
ного полісерозиту в поєднанні з лейкопенією із
нейтропенією, анемією та тромбоцитопенією.
Клініко�лабораторне одужання відбулося вна�
слідок застосування МТПР упродовж 28�и
днів, з поступовою відміною медикаменту.
Повторне визначення ПЛР PVB19 у крові
через 3 міс. показало негативний результат.

Обговорення

PVB19, що належить до родини парвовіру�
сів (Parvoviridae), через особливий тропізм для
еритроїдних попередників, був перекласифіко�
ваний як еритровірус В19 (Erythrovirus) [20,21].
Основною мішенню парвовіруса служать клі�
тини еритроїдного типу, безпосередньо попе�
редники пронормобласти. Вірус викликає лізис
цих клітин, що призводить до виснаження ери�
тропоезу. Тропізм до еритроїдних клітин пов'я�
заний з еритроцитарним антигеном крові, який

Рис.5. КТ: а, б — наявність рідинного випоту у черевній порожнині; в — наявність рідинного випоту у плевральних синусах; г —

ознаки перипортального набряку; д — гепатомегалія та очеревинна лімфаденопатія.

а б в

г д

Рис. 6. Цитологічна картина пунктату плевральної порожнини:

мономорфна популяція клітин мезотелію без неопластичного

ураження



КЛІНІЧНИЙ ВИПАДОК

83ISSN 2663�7553   Modern pediatrics. Ukraine  3(107)/2020

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

служить клітинним рецептором для вірусу
[10,59]. На сьогодні описано три різні генотипи
PVB19 — генотипи 1, 2 і 3, причому генотип 1 є
у світі найбільш описаним. Ці різні генотипи
мають схожі біологічні, патогенні та антигенні
властивості, що утворюють єдиний серотип.
Повідомляється про можливість інфікування
однієї людини більш ніж одним генотипом
PVB19, хоча така ймовірність дуже низька [45].
Шлях передачі вірусу — повітряно�краплин�
ний, із кров'ю та її препаратами. Збудник може
проникати через плаценту до плода, спричи�
няючи серйозні ускладнення: важку анемію,
водянку, навіть внутрішньоутробну смерть
дитини [40,67]. Інкубаційний період PVB19�ін�
фекції становить 1–2 тижні, але може тривати
в середньому 21 день. PVB19 атакує людей різ�
них вікових груп. У педіатричній когорті зазви�
чай хворіють діти від 2�х до 10�и років [67].
У 27,3% інфікування спостерігалися у дорос�
лих віком від 19 до 53 років та 85% у літніх осіб
[67]. Пік захворювання припадає на кінець
зими і весну. Епідемічний спалах спостеріга�
ється кожні 3–6 років [69]. У педіатричній
популяції різниці в захворюваності між статя�
ми немає, тоді як серед дорослих жінки хворі�
ють частіше [10,58]. На думку L.D. Rogo (2014),
цей збудник не має етнічних, соціально�еконо�
мічних, статевих, вікових чи географічних меж
[53]. У Чилі з обстежених донорів крові 54,8%
були IgG�позитивними до PVB19, серед них
не виявлено відмінностей між статями [18].
Вважається, що гостра інфекція PVB19 надає
захисний імунітет на все життя. У пацієнтів з
імунодефіцитом недостатність вироблення
нейтралізуючих антитіл призводить до стійкої
інфекції [19]. Що стосується ролі соціально�
економічного рівня у поширенні цього вірусно�
го агента, існують зарубіжні дослідження, які
свідчать про більшу сероприсутність у групі
низького соціально�економічного рівня. На
думку фахівців, це може бути пов'язано зі сту�
пенем перенаселеності помешкань, що сприяє
передачі вірусу [1,45].

Частота зараження PVB19 становить 9,3
випадку на рік [10]. У третини інфікованих
може бути безсимптомний перебіг хвороби,
також більшість осіб мають легкі симптоми,
відповідні PVB19, як, наприклад, інфекційна
еритема (еrythema infectiosum), що не потре�
бують медичної допомоги і серологічного
підтвердження. Тому немає інформації про
реальне інфікування цим збудником, отже ці
цифри можуть бути неточними [10]. В Україні

статистики щодо захворюваності цією інфекці�
єю не ведеться, недостатньо й епідеміологічних
даних про неї. Оскільки визначення PVB19
виконується виключно у приватних лаборатор�
них центрах, таке обстеження є малодоступним
для більшості пацієнтів у нашій країні через
низьку платоспроможність населення. Тому
не завжди вдається верифікувати у хворих
інфікування PVB19 через обмежені можли�
вості щодо діагностики даної інфекції не тільки
в амбулаторних, але й у стаціонарних умовах. 

Інфекція PVB19 може маніфестувати в різ�
них вікових групах інакше. «П'ята хвороба»,
(еrythema infectiosum) або «синдром щоки
після ляпасу» (slapped cheek syndrome), є най�
поширенішим проявом хвороби у дітей ранньо�
го віку [68], також може зустрічатися у дорос�
лих [41]. Нерідко у пацієнтів спостерігається
синдром папульозно�пурпурових рукавичок
та шкарпеток [41]. Існують численні повідо�
млення про незвичайні екзантеми у дітей, інфі�
кованих PVB19 [13,14]. У деяких дітей може
бути скарлатино�макуло�папульозний висип
на шкірі, із розташуванням у пахвових склад�
ках із відцентровим розширенням у напрямку
грудної клітки та проксимальної частин рук.
Інколи спостерігається помірний свербіж,
локальна лімфаденопатія (у половини пацієн�
тів) із контралатеральним залученням. Описані
також випадки локалізації у пахових та підко�
лінних складках [23,24]. У нашого пацієнта за�
хворювання дебютувало із гіпертермії, абдо�
мінального больового синдрому, згодом
додалися ентеропатія і поширений мігруючий
геморагічний макуло�папульозний поліморф�
ний висип (рис. 1). У хлопчика відзначалася
помірна гіперемія щік, стоп та долонь, без кла�
сичних пурпурових щік, рукавичок та шкарпе�
ток. Згодом виявлено ознаки полісерозиту.
Із публікацій відомі факти дебюту хвороби
із шлунково�кишкових розладів, полісерозиту
[9,56]. У різних дослідженнях висип і лихоман�
ка є найчастішими клінічними ознаками
PVB19 у дитячому віці, тоді як артралгії, що
часто супроводжуються лихоманкою та/або
висипом, частіше зустрічаються у дорослих
[10]. N. Claver Belver та співавт. (2019) фіксува�
ли анемію середньоважкого ступеня як у дітей,
так і у дорослих, у 46% хворих різного вікового
діапазону. Але у пацієнтів із фоновими гемато�
логічними захворюваннями чи імунодефіцита�
ми інфікування PVB19 може спричиняти
еритроїдну аплазію із трансфузійною підтрим�
кою [10,47,48,58,59,63,68,71,72]. N. Claver
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Belver та співавт. (2019) у різних вікових гру�
пах спостерігали підвищення рівня СРБ
у сироватці крові та зміни кількості лейкоцитів
із більшою схильністю до лейкоцитозу [10].
У нашого пацієнта також було суттєво підви�
щене значення СРП, анемія із максимальним
зниженням Гб до 85 г/л. У представленому
випадку, на відміну від Claver Belver N, спосте�
рігалася лейкопенія з нейтропенією та тром�
боцитопенія [10]. У численних публікаціях
повідомляється про схожі зміни у гемограмі
[28,44], аж до агранулоцитозу [29]. Частина
авторів інформує про роль PVB19 у розвитку
ідіопатичної тромбоцитопенічної пурпури
(ІТП) [2]. Під дією PVB19 можлива нейтропе�
нія [29,32], лімфопенія [16,69] або тромбоци�
топенія [16,69], ідіопатична [2] та амегака�
ріоцитарна тромбоцитопенія [5], комбінація
нейтропенії та тромбоцитопенії [28,60],
гемофагоцитарний лімфогістіоцитоз [26],
механізми яких достеменно не з'ясовані.
Пацієнти із гемолітичними анеміями, гемогло�
бінопатіями, іншими порушеннями, зі скороче�
ною тривалістю життя еритроцитів або з імун�
ними дефіцитами мають особливий ризик
виникнення важкої анемії або аплазії еритроїд�
ного паростка через стійке вірусне навантажен�
ня [42,57,63]. S. Zaki Mel та співавт. (2006) ви�
являли значне інфікування PVB19 у пацієнтів
із гематологічними захворюваннями. Вони вва�
жають, що осіб із тривалими нейтропенією
та лімфоцитозом, хворих на гострі лейкемії, перед
початком хіміотерапії або при несподіваних ане�
мії, нейтропенії та лімфоцитозі необхідно обсте�
жити на PVB19�інфекцію [70]. У представленого
хворого у пунктатах КМ ми спостерігали від�
сутність та зменшене число мегакаріоцитів.
Через панцитопенію перед діагностичними інва�
зивними маніпуляціями він потребував замісної
трансфузійної терапії ЕМ та ТК. 

Інфікування PVB19 у дітей почасти може
поєднуватись із васкулітом [55,66], нефритом
[25,38,64], артеріїтом [17], кріоглобулінемією
[36]. Вірус може бути причиною хвороби Кава�
сакі [46], синдрому Джанотті–Крості [45] тощо
[7,14,15,21,22,31,37,39,61]. O.Y. Ozbek та спів�
авт. (2007) описали тривалий ларингіт із ней�
тропенією, викликаний PVB19 [49]. 

Є достатньо доказів про зв'язок між PVB19
та численними автоімунними захворюваннями,
такими як системний червоний вовчак
[4,54,56], ЮРА [17], дерматоміозит [47,48],
інтенстиційне ураження легень [6]. Проте на
сьогодні немає досліджень, які б продемон�

стрували його роль у розвитку цих захворю�
вань. Інфекція PVB19 може асоціюватися з гос�
трим гепатитом, можливе поєднання із добро�
якісним міозитом [33]. Тому при диференційній
діагностиці гострого гепатиту, що не належить
до А, В, С та ін., слід враховувати можливість
впливу такого етіологічного чинника, як
PVB19. Механізм, за допомогою якого PVB19
спричиняє ураження печінки, не з'ясований.
Запропоновано два варіанти механізму: один
стосується прямої інвазії вірусом, яка може
спричинити ураження клітин печінки [50],
а інший передбачає опосередковану дію, голов�
ним чином викликану імунною відповіддю
проти вірусу [12]. Як і у випадку з гепатитом,
не визначено остаточно, чи міозит викликаний
прямим проникненням вірусу, чи імунним
механізмом, спричиненим вірусом, що призво�
дить до пошкодження м'язової тканини [33].
Ураження печінки, зазвичай легке, проявляєть�
ся незначним підвищенням рівня трансаміназ і
регресує протягом кількох тижнів. Однак у рід�
кісних випадках PVB19�гепатит може мати
фульмінантний перебіг із розвитком печінкової
недостатності [3,34,35]. У нашого хворого гепа�
тит мав досить легку форму. Лабораторно —
незначне підвищення АСТ, клінічно — збіль�
шення печінки та перипортальний набряк, під�
тверджено методами візуалізації — УЗД і КТ.
Лабораторне та клінічне покращання відзначе�
но внаслідок застосуванн МТПР.

PVB19 може уражати центральну та пери�
феричну нервову системи [25,37,43]. При
PVB19�енцефаліті медики спостерігали зміни
психіки, судоми, гіпертонус у поєднанні з виси�
пом. Діагноз енцефаліту, асоційованого з пер�
винним інфікуванням PVB19, ґрунтувався на
виявленні вірусної ДНК у сироватці крові
та лікворі за допомогою ПЛР та специфічного
IgМ (без IgG) [25,43]. Описані ураження
черепно�мозкових нервів, з�поміж яких один
випадок офтальмопарезу, у близько 19% різно�
манітні порушення периферичної нервової
системи [37]. У частини хворих спостерігали
міокардит, який був причиною смерті
[26,30,62].

Висновки

Інфікування PVB19 пов'язане із широким
спектром клінічних та лабораторних проявів.
Клініцисти повинні бути обізнаними про
можливу типову та нетипову клініко�лабора�
торну презентацію PVB19�інфекції. Вірно
встановлений клінічний діагноз дає змогу
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своєчасно та адекватно провести лікування.
Пацієнтів із різноманітними шкірними про�
явами, лихоманкою, гепатолієнальним син�
дромом, гепатитом, полісерозитом, автоі�
мунними процесами в поєднанні з цитопенією
необхідно обстежувати на PVB19. За нетипо�
вого клінічного перебігу хвороби верифікація

діагнозу має проводитись за допомогою
гістологічного, імуногістохімічного та лабора�
торного ПЛР�дослідження. Виявлення PVB19
методом ПЛР має бути широко доступним
пацієнтам в Україні.
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Неінвазивні ультразвукові маркери діагностики

вторинного зморщування нирки внаслідок

міхурово�сечовідного рефлюксу у дитини

на підставі клінічного спостереження

УДК 616.61�007.23�073.432.19.�053.2.�02:[616.617:616.62]�008.17

Мета: пошук ультразвукових маркерів зморщування нирок.

Клінічний випадок. Наведено клінічне спостереження дитини 10 років з міхурово�сечовідним рефлюксом (МСРЇ, що призвело до вторинного

зморщування нирки, обговорення якого включило анамнестичні дані, лабораторні та інструментальні дослідження, діагностичні критерії

захворювання. Дитина обстежена за стандартами пацієнтів нефрологічного профілю. Автором проведено ультразвукове дослідження сечового

міхура та нирок з доплерографією.

Висвітлені сучасні ультразвукові і допплерографічні маркери МСР у дітей.

Висновки. Використання запропонованих ультразвукових ознак дає можливість ранньої неінвазивної діагностики вторинного зморщування нирок

внаслідок МСР та його своєчасного лікування.

Обстеження проводилися з дотриманням норм біоетики, авторами одержана інформована згода батьків на проведення досліджень.

Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів.

Ключові слова: міхурово�сечовідний рефлюкс, зморщування нирки; ультразвукові маркери.

Noninvazive ultrasound markers diagnostics secondary wrinkling kidney
as a result of vesicoureteral reflux
K.G. Muratova, M.O. Gonchar

Kharkiv National Medical University, Ukraine

Purpose: search for ultrasound markers of kidney wrinkling.

Clinical case. The article presents a clinical observation of a 10�year�old child with vesicoureteral reflux, which led to the secondary wrinkling of the kidney,

the discussion of which included anamnestic data, laboratory and instrumental research methods, and diagnostic criteria for the disease. The child was exam�

ined according to the standards of nephrological patients. The author of the article performed an ultrasound examination of the bladder and kidneys with

Doppler. Modern ultrasound and Doppler markers of vesicoureteral reflux in children are covered.

Conclusions. The use of captured ultrasound features allows early non�invasive diagnosis of secondary renal wrinkling due to vesicoureteral reflux and its time�

ly treatment. Surveys were conducted in compliance with bioethics, the authors obtained informed parents consent to conduct research.

No conflict of interest was declared by the authors.

Key words: vesicoureteral reflux; wrinkling of the kidney; ultrasound markers.

Неинвазивные ультразвуковые маркеры диагностики вторичного сморщивания
почки вследствие пузырно�мочеточникового рефлюкса у ребенка на основании
клинического наблюдения
Е.Г. Муратова, М.А. Гончарь

Харьковский национальный медицинский университет, г. Харьков, Украина

Цель: поиск ультразвуковых маркеров сморщивания почек.

Клинический случай. Изложено клиническое наблюдение ребенка 10 лет с пузырно�мочеточниковым рефлюксом (ПМР), что привело ко вторично�

му сморщиванию почки, обсуждение которого включило анамнестические данные, лабораторные и инструментальные методы исследования, диаг�

ностические критерии заболевания. Ребенок обследован по стандартам пациентов нефрологического профиля. Проведено ультразвуковое исследо�

вание мочевого пузыря и почек с доплерографией. Освещены современные ультразвуковые и допплерографические маркеры ПМР у детей.

Выводы. Использование предложенных ультразвуковых маркеров дает возможность ранней неинвазивной диагностики вторичного сморщивания

почек вследствие ПМР и его своевременного лечения.

Обследования проводились с соблюдением норм биоэтики, авторами получено информированное согласие родителей на проведение исследований.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.

Ключевые слова: пузырно�мочеточниковый рефлюкс; сморщивание почки; ультразвуковые маркеры.
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Вступ

Міхурово�сечовідний рефлюкс (МСР) —
патологічний стан, який розвивається

при недостатності замикального механізму
міхурово�сечовидного сегмента або окремих
його частин. Як наслідок, під впливом вну�
трішньоміхурового тиску певна кількість сечі,
що транспортується сечоводами у сечовий
міхур, повертається у верхні сечові шляхи в
напрямку нирки. За даними різних дослідни�
ків, частота МСР у дітей висока і становить
від 35% до 66,4% серед хворих з аномалією
розвитку та інфекцією сечових шляхів
(ІСШ) [6]. Для братів і сестер дітей
з МСР ризик мати МСР становить близько
28%, тоді як серед потомства батьків з МСР
частота його виникнення дорівнює 36% [4].
Ускладнення обумовлені поєднанням двох
факторів: порушенням уродинаміки та інфіку�
ванням сечі, в результаті чого розвивається
важкий пієлонефрит [5]. При тривалому
існуванні МСР, коли настає функціональна
декомпенсація сечоводу, останній не в змозі
повністю випорожнитися від сечі. Явища
уростазу поступово поширюються на чашко�
во�мискову систему, викликають підвищення
внутрішньониркового тиску, призводять
до розвитку гідронефротичної трансформації.
МСР спричинює склерозуючі зміни у нирках,
формування рефлюкс�нефропатії і вторинне
зморщування нирок, що може призвести
до виникнення хронічної ниркової недостат�
ності [11]. Останнє обумовлює вибір лікуваль�
ної тактики. Своєчасна діагностика та аде�
кватне лікування дозволяють попередити
розвиток незворотних змін у нирках.

Невеликий відсоток виявлення аномалій
розвитку сечовидільної системи у дітей груд�
ного і дошкільного віку пов’язаний з відмо�
вою батьків від проведення інвазивних
методів дослідження, а саме цистоуретерогра�
фії [2]. 

Метою дослідження був пошук неінвазив�

них ультразвукових маркерів пошкодження
нирок внаслідок МСР.

Клінічне спостереження

Викладене вище ілюструє наступний клі�
нічний випадок. Батьки 10�річного хлопчика
звернулися до нефрологічного центру Харків�
ської ОДКЛ зі скаргами на субфебрилітет
у дитини, лейкоцитурію до 1/2 поля зору,
виявлену при дослідженні сечі. З анамнезу
відомо, що перший епізод пієлонефриту мав
місце у віці одного року. Дитина знаходилася
на обстеженні і лікуванні у педіатричному
відділенні центральної районної лікарні. Було
проведено ультразвукове дослідження нирок
(розміри нирок відповідали нормативним зна�
ченням, зафіксовано ознаки інфільтративної
реакції чашково�мискової системи), призначе�
на антибактеріальна терапія.

Протягом наступних кількох років у дити�
ни періодично на тлі гострої респіраторної
інфекції визначалася помірна лейкоцитурія.
При проведенні ультразвукового дослідження
у 2013 р. була виявлена асиметрія лінійних
розмірів нирок (різниця в 1 см), дилатація
миски до 31 мм, однак подальшого обстеження
дитині не провели. При наступному ультра�
звуковому дослідженні в 2015 р. знову визна�
чена різниця у лінійних розмірах нирок в 1 см,
що однак ніяк не трактувалася. 

При об'єктивному огляді у 2018 р.: зріст
147 см, вага 37 кг, фізичний розвиток середній,
гармонійний, температура тіла 36,6°С, арте�
ріальний тиск 100/60 мм рт. ст. Візуально набря�
ків не виявлено, над легенями перкуторно
ясний легеневий звук, аускультативно —
дихання везикулярне. Межі відносної серце�
вої тупості відповідають віковій нормі, тони
серця ритмічні, короткий систолічний шум
над верхівкою серця. Живіт безболісний під
час пальпації у всіх відділах, печінка і селезін�
ка не збільшені. Симптом Пастернацького
негативний з обох сторін. Сечовипускання
вільне, безболісне.

Дані лабораторних досліджень наведені
у табл. 1, 2.

Таким чином, у клінічному аналізі крові —
прискорення ШОЕ, у клінічному аналізі сечі —
протеїнурія, лейкоцитурія.

Бактеріальний посів сечі від 29.03.18 р.:
Klostridia pneumonia — 105, від 3.04. — немає
росту. Аналіз сечі за Нечипоренком: 29.03 лей�
коцитурія — 1500,000/мл, еритроцити —
5000/мл; 31.03. лейкоцити — 152,500/мл, ери�

Таблиця 1
Клінічний аналіз крові пацієнта (2018 р.)

Пооказник Значення

Hb 122 г/л

Еритроцити 4,0х1012

КП 0,91

Лейкоцити 6,5х109

Еозінофіли поодинокі

Сегментоядерні 74%

Лімфоцити 19%

Моноцити 6%

ШОЕ 18 мм/год
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троцити — 1000/мл; 2.04. лейкоцити —
1250/мл, еритроцити — 500/мл. В аналізі сечі
за Зимницьким: питома вага сечі від
1,009–1,019, добова втрата білка — 0,02 грама.
Проба на концентрацію сечі: максимальна
питома вага — 1,023. Сечова кислота сечі —
1,4 ммоль/добу (норма 1,48–4,43), мікроаль�
бумін сечі — 19,21 мкг/мл, альбумін сечі — 2,7
мг/л (норма до 20 мг/л), креатинін сечі —
5,56 ммоль/л (норма 3,45–22,9 ммоль/л),
співвідношення альбумін/креатинін —
0,49 мг/ммоль (норма менше 3,4). Сечовина
крові — 3,1 ммоль/л (норма 2,5–7,5 ммоль/л),
креатинін крові — 63,6 мкмоль/л (норма
62–123 мкмоль/л), швидкість клубочкової
фільтрації — 114,86. Таким чином, концентра�
ційна та азотовидільна функції нирок на час
дослідження не порушені.

За даними ультразвукових досліджень, прове�
дених у 2015 р.: розміри правої нирки — 8,4х2,7 см,
лівої нирки — 9,4х3,5 см, розташування — типове,

товщина паренхіми — 9 мм, ехогенність паренхі�
ми — середня, ехоструктура — однорідна, чашко�
во�мискова система — без особливостей, сечовід —
не розширений, кровотік — без особливостей.

Результати ультразвукового дослідження
нирок, проведеного у 2017 р.: права нирка —
9,5х2,5 см, ліва нирка — 11,1х4,2 см, товщина
паренхіми праворуч — 8 мм, ліворуч — 11 мм,
чашково�мискова система праворуч — ущільне�
на, миска — розширена до 31 мм, ліворуч —
без особливостей, сечоводи — не візуалізуються. 

На жаль, дитина не була спрямована на
консультацію до нефролога. 

Результати ультразвукового дослідження,
проведеного у 2018 р., показані у табл. 3 та на
рис. 1–4.

Сечовий міхур. Наповнений на 2/3, об’єм —
50,72 мл. Внутрішні  контури нерівні. Слизова
сечового міхура потовщена до 6,7 мм.

Висновок: «Зменшення лінійних розмірів
правої нирки, вікарна гіпертрофія лівої нирки,

Таблиця 2
Клінічний аналіз сечі пацієнта (2018 р.)

Дата PH Білок Цукор Питома вага Лейкоцити Епітелій перехідний Еритроцити Слиз Солі

29.03 лужна 0,0046 немає 1,020 1/2 п/з місцями — — —

31.03 кисла немає немає 1,014 до 50 місцями 3–5 — —

03.04 лужна немає немає 1,016 2–3 місцями — — —

05.04 кисла немає немає 1,015 1–2 місцями 0–1 — —

Таблиця 3
Ультразвукове дослідження нирок пацієнта (2018 р.)

Показник Права нирка Ліва нирка

Розташування Типове Типове

Форма Овальна Подовжена 

Контури Рівні Рівні

Межі Чіткі Чіткі

Розміри:

довжина

ширина

товщина

об'єм

8,4 см

3,0 см

3,0 см

40 см3

11,2 см

3,7 см

4,0 см

87,8 см3

Товщина паренхіми У середньому сегменті 17,3 мм У середньому сегменті 23,1 мм

Ехогенність паренхіми Середня Середня

Структура паренхіми Однорідна Однорідна

Кірково�мозкове диференціювання Ослаблене Збережене

Центральний ехокомплекс Структура змінена, тяж 9,2 мм,

подвоєння ЧМС

Структура не змінена

Стан ЧМС Змінена: виразна пієлоектазія

8,6х36,2х17 мм у вихідному відділі

Уростаз, стінки миски потовщені

Змінена: гідрокалікоз 8,4 мм 

Гіперехогенні включення Немає Немає

Сечоводи Визначаються у воротах до 5 мм Не визначаються

Зона підкапсульної ішемії 6 мм

Паранефрій Не змінений
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Рис.1. Права нирка пацієнта 

Рис. 2. Дилатація чашково�мискової системи у воротах правої

нирки пацієнта 

Рис.3. Візуалізація сечоводу у воротах правої нирки пацієнта 

Рис.4. Вікарна гіпертрофія лівої нирки пацієнта

Рис.5. Кровотік у воротах правої нирки пацієнта Рис.6. Кровотік у воротах лівої нирки пацієнта

Таблиця 4
Допплерографія судин нирок пацієнта

Показник
Стовбур Сегментарні артерії Міжчасткові артерії Аркуатні артерії

ліва нирка права нирка ліва нирка права нирка ліва нирка права нирка ліва нирка права нирка

VPS 129,1 69,9 56,7 39,0 45,5 28,4 29,1 –

VmP 61,0 44,0 35,8 28,1 28,0 22,1 19,8 –

VmM 30,4 24,8 21,2 15,4 –

Ved 35,1 26 24,6 18,7 16,4 18,7 14,2 –

Vmin 35,1 26 23,9 18,7 15,7 17,9 14,2 –

RIA 0,73 0,63 0,57 0,52 0,64 0,34 0,51 –

PIA 1,54 1,0 0,92 0,72 1,07 0,48 0,75 –
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УЗ�ознаки міхурово�сечоводного рефлюксу
праворуч. УЗ�ознаки пієлонефриту».

У табл. 4 наведено результати допплерогра�
фії судин нирок.

Висновки: «Гіпоперфузія правої нирки,
підвищення периферичного судинного опору
на рівні міжчасткових артерій лівої нирки.
Склероз аркуатних артерій правої нирки».

На рис. 5–6 наведено ехограми допплерогра�
фії судин нирок хворого.

Таким чином, у стовбурі ниркової артерії
праворуч спостерігається зменшення систо�
лічної швидкості кровотоку, у воротах лівої
нирки відмічається компенсаторна гіпер�
перфузія.

Результати мікційної цистоуретерографії:
двосторонній МСР зліва 4 ступеня, справа —
3 ступеня.

Після обстеження дитині встановлено діаг�
ноз: «Хронічне захворювання нирок 2 ст., вро�
джена аномалія органів сечовидільної системи
(двосторонній міхурово�сечовідний рефлюкс:
4 ст. зліва, 3 ст. справа). Вторинне зморщуван�
ня правої нирки. Ускладнений хронічний піє�
лонефрит. ХНН 0 ст.».

Рекомендовано: ендоскопічну корекцію
МСР, еналаприл 0,3 мг/кг, постійно під кон�
тролем артеріального тиску, дозоване сечови�
пускання кожні 2–2,5 години. 

Обговорення та висновки
Наведене клінічне спостереження ілюструє,

що несвоєчасна діагностика МСР призвела до
вторинного зморщування нирки у пацієнта дитя�
чого віку. Згідно з рекомендаціями EFSUMB
(Європейського радіологічного товариства),
ознаками хронічної хвороби нирок є зменшення
розмірів нирок, локальне стоншення паренхіми
нирок, візуалізація проксимальних і дистальних
відділів сечоводів, порушення кровотоку у корти�
кальному шарі паренхіми. Безумовно, «золотим
стандартом» діагностики вторинного зморщуван�
ня нирок є радіонуклідне сканування з DMSA, що
виконується на кінцевому етапі обстеження, але
деякі ультразвукові критерії є досить ефективни�
ми при первинній діагностиці стану нирок у дітей
із хронічними захворюваннями нирок. 

Враховуючи дані фахівців світового рівня, а
також власний досвід діагностики, вважаємо
доцільним використовувати наступні ультра�
звукові маркери вірогідного МСР у дітей:

• помірна пієлоектазія у вихідному відділі
миски, яка при проведенні УЗД вважаєть�
ся еквівалентом екстраренальної миски і
свідчить про підвищення внутрішньонир�
кового тиску; 

• двохконтурність стінок миски за відсут�
ності лейкоцитурії, внаслідок тривалого
уростазу, що нерідко пов'язано з втратою
еластичних елементів сечових шляхів
і є передумовою для розвитку склерозу;

• асиметрія лінійних розмірів нирок із різ�
ницею понад 1 см між органами, стоншен�
ня паренхіми на 5–7 мм порівняно з
контрлатеральною ниркою без МСР; 

• візуалізація проксимальних та дистальних
відділів сечоводів, що свідчить про їх ато�
нію та порушення нейрорегуляторних
механізмів сечовипускання;

• різниця в показниках максимальної ліній�
ної швидкості кровотоку у стовбурі нир�
кової артерії понад 20 см/с між нирками;

• зниження периферичного судинного
опору на рівні міжчасткових артерій;

• відсутність кровотоку в аркуатних арте�
ріях нирки або більша за 5 мм зона підкап�
сульної ішемії.

Використання цих ультразвукових ознак
дає можливість ранньої неінвазивної діагности�
ки вторинного зморщування нирок внаслідок
МСР та його своєчасного лікування.

Конфлікт інтересів не заявлений.

Рис.7. Мікційна цистоуретерографія пацієнта
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Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика, Група компаній МедЕксперт
підготували нову програму для педіатрів, лікарів загальної практики — сімейних лікарів та лікарів суміжних
спеціальностей, що забезпечить ваш безперервний професійний розвиток та отримання відповідних балів до
особистого освітнього портфоліо.

Такий підхід допоможе нам з вами об'єднатися для оперативної комунікації і обговорення нагальних проблем
без відриву від робочого місця, задавати питання опіньйон�лідерам, спілкуватися в чаті з лекторами та колегами.

У новому курсі дистанційної освіти ми врахували міжнародний і свій власний досвід!
І тому програма має свої переваги:
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Гемолітико-уремічний синдром як ускладнення

інфекційної діареї у дітей: клінічні випадки

УДК 616.61�008.64�02:616.34�008.314.4]�053.2

Гемолітико&уремічний синдром (ГУС) є важким ускладненням бактеріальних та вірусних діарейних захворювань, однією з причин розвитку у дітей

гострої ниркової недостатності, а ефективність його лікування та результат прямо залежить від своєчасності діагностики.

Мета: продемонструвати особливості перебігу ГУС у дітей раннього віку з інфекційною діареєю.

Матеріали і методи. Проаналізовані два випадки ГУС, асоційованого з діарейним синдромом, що був проявом ротавірусної інфекції у одного хворого

та проявом токсикозу у другого хворого, а також результати проведеного обстеження і терапію із зазначенням складності діагностики та лікування. 

Результати та висновки. В обох випадках захворювання починалось з діарейного синдрому з гемоколітом. У дитини з ротавірусною інфекцією на тлі

токсико&ексикозу та гемоколіту прояви ГУС розвинулися на 4&у добу захворювання, а у дитини з гострою кишковою інфекцією нез'ясованої етіології

з гемоколітом прояви ГУС розвинулися на 6&у добу лікування. У подальшому хворим проводилося обстеження та лікування в умовах відділення

анастезіології, інтенсивної терапії та хроніодіалізу (ВАІТ та ХД) із проведенням гемодіалізу. Хворим було проведено 17 та 14 сеансів гемодіалізу,

відповідно. Для виключення тромботичної тромбоцитопенічної пурпури проводилися дослідження в лабораторії Доктора Рьодгера на наявність

ADAMTS&13& антитіл. Після проведеного лікування діти були виписані на 56&й та 51&й день. 

Через три та шість місяців після виписки із стаціонару дітям було проведено повне контрольне обстеження, яке не виявило відхилень від норми за

всіма раніше зміненими показниками. Стан їх стабільний. Результати катамнестичного спостереження за дітьми протягом вісьмох місяців свідчать

про клініко&лабораторну ремісію. Протягом цього часу діти приймають з метою нефропротекції інгібітори АПФ. Діти залишаються під диспансерним

спостереженням із періодичним контролем лабораторних показників протягом наступних п'яти років.

Дослідження виконані відповідно до принципів Гельсінської Декларації. Протокол дослідження ухвалений Локальним етичним комітетом установи.

На проведення досліджень було отримано інформовану згоду батьків дітей.

Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів.

Ключові слова: діти, токсико&ексикоз, кишкова інфекція, гемолітико&уремічний синдром.

Hemolytic-uremic syndrome as a complication
of infectious diarrhea in children: clinical cases
T.N. Pakholchuk1, E.V. Ysachova1, E.A. Silina1, O.P. Pakholchuk1, L.I. Klyatskaya1, T.B. Matveeva2, V.V. Pechugina2, I.V. Litvinenko3

1Zaporizhzhia State Medical University, Ukraine
2Municipal Institution «Regional Infectious Clinical Hospital» of Zaporizhzhya Regional Council, Ukraine
3Children's City Hospital No 5, Zaporizhzhya, Ukraine

Hemolytic&uremic syndrome (HUS) is a serious complication of bacterial and viral diarrheal diseases, which is one of the causes of development of acute renal

failure in children, and the effectiveness of its treatment and outcomes depend directly on the timeliness of diagnostics.

Aim: To demonstrate the features of hemolytic&uremic syndrome in infants with infectious diarrhea.

Materials and methods. Two cases of GUS associated with diarrheal syndrome were analysed. 

In the first case manifestation was detected at the background of the rotaviral infection. In the second case — on the background of the toxicosis. Results of

the examination, therapy, indicating the complexity of diagnosis and treatment are discussed.

Results and conclusions. In both cases, the disease began with diarrheal syndrome with hemocolitis. In the child with rotaviral infection with toxicosis and

hemicolitis, the manifestations of HUS developed on the 4th day of the disease, and in the second child with acute intestinal infection of unexplained etiology

with hemocolitis, manifestations of HUS developed on the 6th day of treatment. Subsequently, patients were examined and treated in the conditions of the

department of chroniodialysis with hemodialysis. Patients underwent 17 and 14 hemodialysis sessions, respectively. To exclude thrombotic thrombocytopenic

purpura (TTP), studies were conducted in Dr. Radger's laboratory for the presence of ADAMTS&13 antibodies. After treatment, children were discharged on

the 56th and 51th days of the treatment.

In 3 and 6 months after discharge from the hospital, children undergone full control examination, which revealed no deviations from the norm on all previously

changed indicators. Their condition is stable. The results of the follow&up of children within 8 months indicate clinical and laboratory remission. During this time,

they take ACE inhibitors for nephroprotection. Children remain under clinical observation with periodic monitoring of laboratory parameters over the next 5 years.

The research was carried out in accordance with the principles of the Helsinki Declaration. The study protocol was approved by the Local Ethics Committee of

an participating institution. The informed consent of the patient was obtained for conducting the studies.

No conflict of interest was declared by the authors.

Key words: children, toxic&toxicosis, intestinal infection, hemolytic&uremic syndrome
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Вступ

Інфекційні діареї у дітей раннього віку, які
мають важкий перебіг, іноді усклад�

нюються гемолітико�уремічним синдромом
(ГУС). ГУС являє собою серйозну терапевтич�
ну проблему в педіатрії та дитячій нефрології
та є однією з причин розвитку у дітей гострої
ниркової недостатності з потенційною транс�
формацією в термінальну хронічну ниркову
недостатність в різні строки від початку захво�
рювання [1,3,8]. У різних країнах частота ре�
єстрації ГУС значно коливається та становить
від 1 до 30 випадків на рік. Цей синдром зустрі�
чається як у дітей, так і у дорослих, однак
близько 90% випадків ГУС реєструється серед
дітей віком від 6 місяців до 5 років [2,6].

ГУС визначається тріадою симптомів:
мікроангіопатична гемолітична анемія, нирко�
ва недостатність, тромбоцитопенія [4]. Залеж�
но від особливостей патогенезу виділяють дві
основні форми ГУС: типову, яка виникає
після перенесеної гострої діареї, та атипову,
яка розвивається без попереднього епізоду
діарейного захворювання [5,12,13]. 

Причинами розвитку ГУС, не пов'язаного
з діареєю, можуть бути як генетичні фактори,
що обумовлюють дефіцит фактора Н компле�
менту, дефіцит антитромбіну ІІІ, порушення
синтезу простациклінів, порушення обміну
кобаломіну та інші, так і інфекції — пневмоко�

кова, анаеробна, ентеровірусна, грипозна,
герпетична [7]. Також він може з'являтися
на тлі застосування деяких лікарських препа�
ратів (циклоспорину А, такролімусу, мітомі�
цину С) [10]. Етіологічний фактор повинен
мати здатність пошкоджувати ендотеліальні
клітини. Такими властивостями наділені
шигаподібний токсин або веротоксин, що про�
дукується Е. соlі О157:Н17, Shigella dysenteriae
type I, які є основними тригерами постдіарей�
ного ГУС [11,14]. Крім цього, розвиток ГУС
викликають бактерії, що не утворюють веро�
токсин, — Salmonella, Campylobacter, Yersinia,
Clostridium difficile, віруси вітряної віспи,
ентеровіруси ECHO та Коксакі А і В. 

Розвиток ГУС супроводжується активацією
системного запалення із розвитком синдрому
системної запальної відповіді (ССЗВ). Фактор
некрозу пухлин альфа, який вивільняється при
ССЗВ, у поєднанні з шигатоксином здатен
індукувати апоптотичну загибель клітин ендо�
телію. Максимально виразне ураження ендоте�
лію судин відбувається в клубочках нефронів.
За аналогічним механізмом відбувається
ураження клітин ниркових канальців. Ура�
ження ендотелію судин призводить до актива�
ції системи згортання крові й розвитку тромбо�
зів судин мікроциркуляторного русла.
При розвитку тромбозів відбувається погли�
нання тромбоцитів, яке зумовлює розвиток

Гемолитико-уремический синдром как осложнение инфекционной диареи у детей:
клинические случаи
Т.Н. Пахольчук1, Е.В.Усачёва1, Е.А.Силина1, Л.И. Кляцкая1, О.П.Пахольчук1, В.В. Печугина2, Т.Б. Матвеева2, И.В. Литвиненко3

1Запорожский государственный медицинский университет, Украина
2КУ «Областная инфекционная клиническая больница» ЗОС, г. Запорожье, Украина
3КНП «Городская детская больница №5» ЗГС, г. Запорожье, Украина

Гемолитико&уремический синдром (ГУС) — это тяжелое осложнение бактериальных и вирусных диарейных заболеваний, которое является одной из

причин развития у детей острой почечной недостаточности, а эффективность его лечения и исход прямо зависит от своевременности диагностики.

Цель: продемонстрировать особенности течения ГУС у детей раннего возраста с инфекционной диареей.

Материалы и методы. Проанализированы два случая ГУС, ассоциированного с диарейных синдромом, который был проявлением ротавирусной

инфекции у одного больного и проявлением токсикоза у второго больного, а также результаты проведенного обследования, терапии с указанием

сложности диагностики и лечения.

Результаты и выводы. В обоих случаях заболевание начиналось с диарейного синдрома с гемоколитом. У ребенка с ротавирусной инфекцией на

фоне токсико&эксикоза и гемоколита проявления ГУС развились на 4&е сутки заболевания, а у ребенка с острой кишечной инфекцией неясной

этиологии с гемоколитом проявления ГУС развились на 6&й день лечения. В дальнейшем больным проведено обследование и лечение в условиях

отделения анастезиологии, интенсивной терапии и хрониодиализа (ОАИТ и ХД), где они получили 17 и 14 сеансов гемодиализа соответственно и

были выписаны на 56&й и 51&й день. Для исключения тромботической тромбоцитопенической пурпуры проводились исследования в лаборатории

Доктора Рёдгера на выявление ADAMTS&13&антител.

Через три и шесть месяцев после выписки из стационара детям было проведено полное контрольное обследование, которое не выявило отклонений

от нормы по всем ранее отмеченным показателям. Состояние их стабильное. Результаты катамнестического наблюдения за детьми в течение восьми

месяцев свидетельствуют о клинико&лабораторной ремиссии. В течение этого времени они принимают с целью нефропротекции ингибиторы АПФ.

Дети остаются под диспансерным наблюдением с периодическим контролем лабораторных показателей в течение последующих пяти лет.

Исследование было выполнено в соответствии с принципами Хельсинкской Декларации. Протокол исследования был одобрен Локальным этическим

комитетом учреждения. На проведение исследований было получено информированное согласие родителей детей.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.

Ключевые слова: дети, токсико&эксикоз, кишечная инфекция, гемолитико&уремический синдром.
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тромбоцитопенії [5]. Ураження клубочків
та канальців нирок призводить до розвитку гос�
трої ниркової недостатності (ГНН). Анемія при
розвитку ГУС виникає внаслідок руйнування
еритроцитів при проходженні крізь змінені
внаслідок відкладення фібрину капіляри, також
фрагментація еритроцитів відбувається під дією
цитокінів, які виділяються нейтрофілами [9].

Отже, ГУС є важким ускладненням бакте�
ріальних та вірусних діарейних захворювань,
а ефективність його лікування прямо зал�
ежить від своєчасності діагностики, тому ліка�
рі повинні бути обізнані щодо перебігу цього
синдрому.

Мета: продемонструвати особливості
перебігу ГУС у дітей раннього віку з інфекцій�
ною діареєю.

Матеріал і методи дослідження

Нами проведений ретроспективний аналіз
клініко�лабораторних особливостей ГУС
у дітей, які отримували первинне лікування
у дитячому кишковому відділенні КУ «Обла�
сна інфекційна клінічна лікарня» (ОІКЛ)
Запорізької ОДА, а в подальшому — у відді�
ленні анестезіології, інтенсивної терапії
та хроніодіалізу (ВАІТ та ХД) і нефрологічно�
му відділенні КНП «Міська дитяча лікарня
№5» ЗМР у 2019 р. За поточний рік ГУС був
діагностований у двох дітей віком 1 рік 8 міс.
та 1 рік 11 міс., які проходили лікування
з приводу гострої кишкової інфекції (ГКІ).
Визначення етіології ГКІ проводилося кла�
сичним бактеріологічним методом та за допо�
могою швидких тестів. Було проаналізовано
динамічні зміни клініко�лабораторних про�
явів у наведених дітей. 

Результати дослідження та їх обговорення

Наводимо аналіз перебігу двох клінічних
випадків важкої форми ГКІ, ускладненої
розвитком ГУС, у дітей раннього віку.

Дослідження виконані відповідно до прин�
ципів Гельсінської Декларації. Протокол дослі�
дження ухвалений Локальним етичним коміте�
том установи. На проведення досліджень було
отримано інформовану згоду батьків дітей.

Хворий Б., хлопчик, народився 14.06.2017 р.
(1 рік 11 міс.), госпіталізований до дитячого
інфекційного відділення ОІКЛ 21.05.19 р.
з діагнозом: «ГКІ, ротавірусна інфекція, гемо�
коліт». Діагноз був підтверджений виділен�
ням антигену ротавірусу із калу хворого
в першу добу перебування в стаціонарі. Пато�

генні кишкові збудники у калі не виявлені.
Мав місце гострий початок хвороби з появи
рідких випорожнень до 4�х разів на добу.
Наступного дня діарея посилилась до 10 разів,
на третю добу виникла повторна блювота та
діарея до 15 разів, в калі з'явились прожилки
крові. Для лікування батьки самостійно дава�
ли парацетамол. У дитини наросла млявість,
вона почала відмовлятися від їжі та рідини.
З діарейним синдромом із проявами гемоколі�
ту та симптомами токсико�ексикозу ІІ ст.
дитина на третю добу хвороби була госпіталі�
зована до КУ «ОІКЛ» Запорізької ОДА.

Анамнез життя: хлопчик від першої вагіт�
ності, яка перебігала із загрозою переривання
вагітності (артеріальна гіпертензія), перших
пологів шляхом кесаревого розтину. Вага при
народженні 4550 г, зріст 53 см. На природному
вигодовуванні до 4�х місяців. Щеплення
за віком без ускладнень. 

Алергологічний анамнез — не обтяжений. 
Спадковість — у матері аномалія сечової

системи у вигляді подвоєння правої нирки
із хронічним пієлонефритом.

При огляді у приймальному відділенні стан
дитини важкий за рахунок ендотоксикозу
та ексикозу, свідомість збережена, дитина млява,
менінгеальні симптоми негативні, шкіра чиста,
бліда, тепла, тургор різко знижений, губи блідо�
рожеві, сухі, язик обкладений, сухий. Дихання
везикулярне, хрипів немає, ЧД — 26 на хв, ЧСС —
126 на хв. Живіт запалий, м'який, доступний
глибокій пальпації, безболісний, бурчить. Сиг�
мовидна кишка не спазмована. Випорожнення
рідкі з прожилками крові та слизу. Діурез зни�
жений, сеча насиченого жовтого кольору. 

У загальному аналізі крові (ЗАК): ери�
троцити — 3,48х1012/л, гемоглобін —
91 г/л, лейкоцити — 19,4х109/л, тромбоцити —
156х109/л; креатинін крові — 119 мкмоль/л,
сечовина — 11,09 ммоль/л, калій —
4,6 ммоль/л, натрій — 133,6 ммоль/л,
протромбіновий індекс — 93,4%.

Після проведення регідратаційної терапії
глюкозо�сольовими розчинами на другий день
лікування: тромбоцити — 89х109/л, креатинін
крові — 248 мкмоль/л, сечовина —
20,3 ммоль/л, калій — 4,0 ммоль/л, натрій —
128,4 ммоль/л. Загальний аналіз сечі (ЗАС):
колір — жовтий, питома вага — 1020, реакція —
слабо�кисла, білок — 6,6 г/л, лейкоцити
6–8 у п/з, еритроцити — 1–2, циліндри гіалі�
нові — 2–3 у п/з, циліндри зернисті —
до 10 у п/з, ацетон +++. Копрограма: кал рід�
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кий, жирні кислоти на все поле зору, лейкоци�
ти — до 10 у п/з, еритроцити — у скупченні
до 10–12 у п/з. Діурез на 5�ту добу перебуван�
ня — 200 мл. 

Отже, на другий день стаціонарного ліку�
вання у дитини на тлі проявів гемоколіту
та зневоднення відмічені анемія та прояви
гострої ниркової недостатності. 

Дитина 22.05.19 р. була переведена до Міської
дитячої лікарні №5 у ВАІТ та ХД для проведен�
ня гемодіалізу. На момент переведення стан
дитини важкий за рахунок розвитку гострої нир�
кової недостатності. Неврологічний статус:
свідомість збережена, млявий, за шкалою ком
Глазго 15 балів. Зіниці ОД=ОS. Фотореакція
млява. Шкірні покриви бліді, чисті. Дихання
вільне, ЧД 32 на хв. Перкуторно над легенями
ясний звук, при аускультації — дихання жорстке,
хрипи не прослуховуються. Гемодинаміка ком�
пенсована. Тони серця приглушені, вислухову�
ється систолічний шум на верхівці, ритм пра�
вильний. Живіт м'який, доступний глибокій
пальпації. Печінка на 3 см нижче реберної дуги.
Селезінка не пальпується. Олігурія. Сеча бура.
Кал з домішками крові. Артеріальний тиск
110/80 мм рт ст.

Лабораторні показники крові на початку
перебування у ВАІТ та ХД свідчили про наяв�
ність анемії (гемоглобін — 75 г/л, еритроцити —
2,6х1012 г/л), тромбоцитопенії (60х109 г/л),
гіпербілірубінемії за рахунок непрямої фрак�
ції (загальний білірубін 42 мкмоль/л, пряма
фракція 4 мкмоль/л), азотемії (рівень креати�
ніну крові 329 мкмоль/л та сечовини
34 ммоль/л), тест Кумбса дав негативний
результат. У ЗАС відмічалась макрогематурія,
протеїнурія до 6,4 г/л.

У подальшому в ЗАК на 4–5 добу ста�
ціонарного лікування відмічалось суттєве
зниження еритроцитів (до 2,2х1012 г/л), гемо�
глобіну (65 г/л), тромбоцитів (20х109 г/л),
та підвищення ШОЕ до 30 мм/г. Показники
креатиніну та сечовини досягали рівня 380
ммоль/л та 40 ммоль/л відповідно. При УЗД
органів сечової системи спостерігались дифуз�
ні зміни нирок. Дитині було проведено визна�
чення маркерів автоімунних захворювань:
АТ до двоспіральної ДНК (dsDNA) сумарні —
21,5 Е/мл (норма  25,00); АТ антинуклеарні
(АNА) IgG — 0,43 Од (норма  0,8), які
дозволили виключити ці захворювання.
Також виявлено значне збільшення рівня
17�ЛДГ (лактатдегідрогеназа) — 3732,0 Од/л
(норма — 180–430). 

За період перебування у ВАІТ та ХД хворо�
му було проведено 17 гемодіалізів, 4 плазмо�
трансфузії, 5 трансфузій відмитими еритроци�
тами. Проводилась також антибактеріальна
терапія (зацеф, глитейк); антигіпертензивна
терапія (моксогама, леркамен, еналаприл). 

Хворий був виписаний на 56�й день ліку�
вання з діагнозом: «Гемолітико�уремічний
синдром, типова форма, Д+, тяжкий перебіг,
гостра ниркова недостатність, вторинна арте�
ріальна гіпертензія. Реконвалесцент ГКІ рота�
вірусної етіології».

Наводимо другий клінічний випадок. 
Хворий К., хлопчик, народився 02.08.2017 р.

(1 рік 8 міс.), госпіталізований до дитячого
інфекційного відділення ОІКЛ 17.04.19. з діаг�
нозом: «Гостра кишкова інфекція невстановле�
ної етіології, гемоколіт». З анамнезу хвороби:
захворів гостро з підвищення температури тіла
до 38,5°С, яка спостерігалась продовж 3�х діб,
на 4�у добу температура тіла нормалізувалась,
але з'явились рідкі випорожнення з домішками
слизу та крові до 10 разів на добу, у зв'язку з
чим дитина була госпіталізована до ОІКЛ.

Анамнез життя: дитина від другої вагітності,
яка перебігала із загрозою переривання вагітно�
сті у першому триместрі, перших пологів у строк
38 тижнів шляхом екстреного кесаревого розти�
ну через тотальне відшарування плаценти, з три�
валим безводним періодом, обвиттям пуповини.
Вага при народженні — 3280 г, зріст — 50 см.

Алергологічний анамнез та спадковість —
не обтяжені. 

При огляді — стан дитини середньої важкості
за рахунок ендотоксикозу, свідомість збереже�
на, млявий, менінгеальні симптоми негативні,
шкіра чиста, бліда, волога, тепла, тургор збере�
жений, губи рожеві вологі, язик обкладений,
вологий. З боку легень та серцево�судинної
системи без порушень. Живіт не здутий,
м'який, доступний глибокій пальпації, не чут�
ливий. Сигмовидна кишка не спазмована.
Випорожнення рідкі з прожилками крові та
слизу. Діурез знижений.

При обстеженні ЗАК від 17.04.2019: еритро�
цити — 4,03х1012/л, Hb — 117 г/л, лейкоцити —
5,1х109/л, ШОЕ — 13 мм/г, тромбоцити —
180х109/л, с/я — 26%, лімфоцити —
62%, М — 9%. ЗАК від 19.04.2019: еритроцити —
3,9х1012/л, гемоглобін — 117 г/л, лейкоцити —
13,1х109/л, ШОЕ — 3 мм/г, тромбоцити —
267х109/л, сегментоядерні — 85%, лімфоцити —
6%, моноцити — 4%. ЗАС: сеча жовтого кольо�
ру, питома вага — 1015, слабо кисла, білок та
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глюкоза не виявлені, лейкоцити — 1–2 п/з, епі�
телій — 0–1 п/з. При проведенні вірусологічно�
го та бактеріологічного дослідження калу пато�
генної флори і антигену ротавірусу не виявле�
но. Аналіз калу на гельмінти негативний.

На 6�у добу лікування у зв'язку із збережен�
ням гемоколіту, розвитком анурії та набряків
дитина була переведена до ВАІТ та ХД Міської
дитячої лікарні №5. 

На момент госпіталізації до ВАІТ та ХД
(22.04.19 р.) загальний стан дитини важкий,
обумовлений ознаками ендотоксикозу, знач�
ними набряками та розвитком синдрому
системної запальної відповіді. Неврологічний
статус: у свідомості, млявий, на огляд реагує
плачем. Видимої грубої неврологічної симпто�
матики немає. Менінгеальні знаки негативні.
Шкірні покриви бліді, чисті, висипу немає.
Виразні периферичні набряки обличчя, живо�
та, нижніх кінцівок. Дихання спонтанне, через
природні дихальні шляхи, ЧД 32 на хв. Перку�
торно над легенями коробковий звук,
при аускультації — дихання послаблене, хрипи
не прослуховуються. Гемодинаміка компенсо�
вана. Тони серця приглушені, вислуховується
систолічний шум на верхівці, ритм пра�
вильний. Живіт м'який, доступний глибокій
пальпації. Печінка на 3 см нижче реберної дуги.
Селезінка не пальпується. Анурія. Кал з доміш�
ками крові. Артеріальний тиск 125/85 мм рт ст.

При обстеженні: УЗД нирок — без особливо�
стей, рідини у перикарді та черевній порож�
нини немає. Рентгенографія органів грудної
клітини від 23.04.19: правобічна пневмонія
(S2), гострий перебіг, субателектаз S2, парако�
стальний плеврит справа. Така рентгенологічна
картина в легенях зберігалась до 31.05.19, коли
була відмічена позитивна динаміка за рахунок
розрішення паракостального плевриту, розрі�
шення субателектазу S2 справа.

У ЗАК від 22.04.19 р.: гемоглобін — 105 г/л,
еритроцити — 3,4х1012/л, лейкоцити —
14,8х109/л, ШОЕ — 13 мм/г, сегментоядерні —
50%, лімфоцити — 37%, моноцити 6%. тромбо�
цити — 150х109/л. У біохімічному аналізі крові:
загальний білок — 50 г/л, загальний білірубін —
9,0 мкмоль/л, АЛТ — 5,5 ммоль/л, АСТ —
2,5 ммоль/л, креатинін крові — 273 мкмоль/л,
сечовина крові — 8,0 ммоль/л. У лабораторних
показниках в динаміці відмічалось зниження
гемоглобіну до 90 г/л, тромбоцитів — до
80х109/л, сечовина крові збільшилась
до 12,5 ммоль/л, лейкоцити — до 23,3х109/л,
ШОЕ — до 25 мм/г. Показники коагулограми

були в межах допустимих значень. Дитина була
обстежена на наявність LE�клітин — вони не вия�
влені. Реакція Кумбса була негативною. Аналіз
кала на приховану кров дав позитивний результат. 

Проведене додаткове обстеження на визна�
чення антигену в калі (кількісне визначення)
Clostridium difficile (токсину А/В) — 0,07 ОД
(норма менше 0,9 — негативний), кальпротек�
тину (кал) — 17,89 мкг/г (норма 53,0–119,0);
біохімічний аналіз крові на визначення лактат�
дегідрогенази (ЛДГ) — 701 Од/л (норма
120,0–300,0), креатинфосфокінази МВ —
60,1 Од/л (норма 7,0–24,0).

Дослідження комплементу (С3 компоненту —
0,96 г/л (норма 0,9–1,8), комплементу
(С4 компоненту) — 0,11 г/л (норма 0,1–0,4))
від 08.05.19 р. не виявили порушень у системі
комплементу.

Для виключення тромботичної тромбоцито�
пенічної пурпури (ТТП) проводилися дослі�
дження в лабораторії Доктора Рьодгера від
08.05.19: ADAMTS�13 — антитіла �16 + U/ml
(норма — негативні <2, суперечливі —
12,0–15,0, позитивні — >15,0), ADAMTS�13
активність — 115% (норма 40�130), ADAMTS�
13 антиген — 0,18 IU/ml (норма 0,41–1,41), які
не виявили зниження активності протеази, спе�
цифічної для ТТП.

Анурія у дитини тривала 11 діб. ЗАС був
отриманий тільки від 05.05.19 р., в якому відмі�
чалася протеїнурія до 1,27 г/л, мікрогематурія
до 25 у п/з. Аналіз сечі на добову екскрецію
альбуміну від 20.05.19 р. виявив мікроальбу�
мінурію — 51,08 мкг/хв (норма до 20,00).
Динаміка сечового осаду показала поступове зни�
ження протеїнурії до повної відсутності до
моменту виписки дитини із стаціонару 11.06.19 р. 

З першого дня перебування дитини у ВАІТ
та ХД і до 06.05.2019 р. щодня проводився гемо�
діаліз, артеріальна гіпертензія у дитини коли�
валася в межах 125/85 — 135/100 мм рт. ст.,
двічі були епізоди підвищення артеріального
тиску до 140–150/100 мм рт. ст. За час перебу�
вання у ВАІТ та ХД дитині було проведено
14 сеансів гемодіалізу, 4 переливання відмитих
еритроцитів та плазми. Проводилася інфузійна
терапія стерофундином, альбунормом; імуно�
терапія біовеном�моно; антибіотикотерапія
послідовно цефтазидим, меронем, ванкоміцин,
антигіпертензивна та нефропротекційна
терапія (еналаприл, амлодипін, ірбетан, лерка�
мен, моксогама).

Після стабілізації стану з 15.05.19 р. дитина
була переведена на лікування в нефрологічне



відділення МКЛ №5, де перебувала до 11.06.19 р.
На 51�й день лікування хворий був виписаний
з діагнозом: «Гемолітико�уремічний синдром,
типова форма, Д+, тяжкий перебіг, гостра
ниркова недостатність, вторинна артеріальна
гіпертензія. Реконвалесцент ГКІ нез'ясованої
етіології».

Через три та шість місяців після виписки із
стаціонару дітям було проведено повне
контрольне обстеження, яке не виявило відхи�
лень від норми за всіма раніше зміненими
показникам. Стан дітей стабільний. Результати
катамнестичного спостереження за дітьми
впродовж вісьмох місяців свідчать про клініко�
лабораторну ремісію. Протягом цього часу
вони приймають з метою нефропротекції інгібі�
тори АПФ. 

Діти повинні залишатися під диспансерним
спостереженням із періодичним контролем
лабораторних показників протягом наступних
п'яти років.

Висновки

За важкого перебігу вірусно�бактеріальних
інфекцій із синдромом гемоколіту у дітей ран�
нього віку на 4–6�ту добу захворювання
можливий розвиток гемолітико�уремічного
синдрому. З метою ранньої діагностики цього
ускладнення при динамічному спостереженні
за пацієнтами з гемоколітом слід обов'язково
контролювати рівень гемоглобіну, тромбоцитів
та сечовини і креатиніну крові.

Автори заявляють про відсутність конфлік�
ту інтересів при підготовці даної статті.
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Застосування фантомів для відпрацювання

практичних навичок у студентів ІV курсу

стоматологічного факультету при викладанні

дитячої терапевтичної стоматології

УДК 378.147.091.33�027.22+614.253.4+616.314+613.95

Специфіка стоматологічної освіти полягає в необхідності одночасного формування відмінних теоретичних та практичних мануальних навичок, що

обумовлено виконанням маніпуляцій дрібним інструментом на обмеженому просторі у ротовій порожнині. 

Мета: висвітлити досвід покращення якості засвоєння практичних навичок студентами ІV курсу стоматологічного факультету при викладанні дитячої

терапевтичної стоматології.

Для ефективного формування практичних навичок у студентів ІV курсу стоматологічного факультету при викладанні дитячої терапевтичної стомато&

логії доцільно дотримуватися таких етапів: 1) ознайомлення та запам'ятовування алгоритму виконання певного переліку практичних дій; 2) чітке розу&

міння способів виконання дій, опанування окремими їх елементами, багаторазове повторення певного переліку дій; 3) автоматизація елементів дій,

удосконалення виконання навичок, перехід до мускульного контролю; 4) закріплення навички, опанування довільним регулюванням характеру дії.

Висновки. Застосування фантомів для відпрацювання практичних навичок у студентів ІV курсу стоматологічного факультету при викладанні дитячої

терапевтичної стоматології позитивно впливає на засвоєння ними практичної частини, стимулює активніше працювати самостійно, відпрацьовувати

практичні навички, які необхідні для їхньої професійної діяльності.

Автор заявляє про відсутність конфлікту інтересів.

Ключові слова: стоматологія, освіта, студенти, практичні навички, фантом.

Application of phantoms for practicing practical skills of students from the IV course
of the dental faculty in teaching pediatric therapeutic dentistry
I.S. Lisecka
Ivano&Frankivsk National Medical University, Ukraine

The specificity of dental education is that at the same time it is necessary to develop excellent theoretical and practical manual skills, which is caused by the

manipulation of a small instrument in a limited space in the oral cavity. 

Objective: To cover the experience of improving the quality of mastering the practical skills of the students of the IV course of the dental faculty in teaching

pediatric therapeutic dentistry.

For effective formation of practical skills of the students of the 4th year of the dental faculty in teaching pediatric therapeutic dentistry, it is advisable to adhe&

re to the following steps: 1) familiarization and memorization of the algorithm of performing a certain list of practical actions; 2) a clear understanding of ways

of performing actions, mastering their individual elements, repeated repetition of a certain list of actions; 3) automation of elements of action, improvement

of performance of skills, transition to muscular control; 4) consolidation of the skill, mastering the arbitrary regulation of the nature of the action.

Conclusions. The use of phantoms for practicing the practical skills of students of the 4th year of the dental faculty in teaching pediatric dentistry has a posi&

tive effect on the assimilation of the practical part of them, stimulates them to work more actively independently, to develop practical skills that are necessa&

ry for their professional activity.

No conflict of interest was declared by the author.

Key words: dentistry, education, students, practical skills, phantom.

Применение фантомов для отработки практических навыков студентами IV курса
стоматологического факультета при преподавании детской терапевтической
стоматологии
И.С. Лисецкая

Ивано&Франковский национальный медицинский университет, Украина

Специфика стоматологического образования состоит в необходимости одновременного формирования отличных теоретических и практических

мануальных навыков, что обусловлено выполнением манипуляций мелким инструментом на ограниченном пространстве в ротовой полости. 

Цель: показать опыт улучшения качества усвоения практических навыков студентами IV курса стоматологического факультета при преподавании дет&

ской терапевтической стоматологии.

Для эффективного формирования практических навыков у студентов IV курса стоматологического факультета при преподавании детской терапев&

тической стоматологии целесообразно придерживаться следующих этапов: 1) ознакомление и запоминание алгоритма выполнения определенного

перечня практических действий; 2) четкое понимание способов выполнения действий, овладение отдельными их элементами, многократное повто&

рение определенного перечня действий; 3) автоматизация элементов действий, совершенствование выполнения навыков, переход к мускульному

контролю; 4) закрепление навыка, овладение произвольным регулированием характера действия.

Выводы. Применение фантомов для отработки практических навыков у студентов IV курса стоматологического факультета при преподавании дет&

ской терапевтической стоматологии положительно влияет на усвоение ими практической части, стимулирует активнее работать самостоятельно,

отрабатывать практические навыки, которые необходимы для их профессиональной деятельности.

Автор заявляет об отсутствии конфликта интересов.

Ключевые слова: стоматология, образование, студенты, практические навыки, фантом.
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Вступ

Сучасні світові стандарти в галузі вищої
медичної освіти передбачають підготов�

ку висококваліфікованих спеціалістів нової
формації, здатних інтегрувати теоретичні знан�
ня і практичні уміння в цілісну систему, володі�
ти новітніми технологіями, а також компетент�
них, спроможних до ефективної праці на рівні
міжнародних стандартів, готових до постійного
професійного зростання тощо [2]. 

Специфіка стоматологічної освіти полягає в
необхідності одночасного формування відмін�
них теоретичних та практичних мануальних
навичок, що обумовлено виконанням маніпу�
ляцій дрібним інструментом на обмеженому
просторі у ротовій порожнині [4]. Для форму�
вання фахових компетентностей зі стоматології
студенти повинні постійно відточувати свою
майстерність, тренувати практичні мануальні
навички і вміння, що дозволить їм у майбутньо�
му стати досвідченими фахівцями. Окрім того,
необхідно враховувати, що процес отримання
медичної освіти має бути одночасно ефектив�
ним та безпечним для всіх учасників, зокрема
пацієнтів, що може бути забезпечене завдяки
використанню симуляційного навчання [1].

Відомо, що рівень оволодіння практичними
навичками є своєрідним індикатором профе�
сійної компетентності майбутніх лікарів, інтен�
сифікує вивчення та засвоєння навчального
матеріалу, стимулює цікавість до предмета та
активізує мислення, а в подальшому розширює
світогляд лікаря, сприяє своєчасному і грамот�
ному наданню медичної допомоги хворим [5].

Тому не менш важливим напрямом у сфері
медичної освіти в наш час є необхідність знач�
ного посилення регулярної практичної підго�
товки майбутніх стоматологів за збереження
високого рівня теоретичних знань [3].

Мета: висвітлити досвід покращення якості
засвоєння практичних навичок студентами ІV
курсу стоматологічного факультету при викла�
данні дитячої терапевтичної стоматології.

На сучасному етапі освіти майбутніх лікарів�
стоматологів питання формування та засвоєння
практичних навичок залишається актуальним та
важливим. Навичка — це автоматизований ком�
понент свідомої дії людини, яка виробляється в
процесі її багаторазового виконання, але про
сформованість практичної навички можна ствер�
джувати тоді, коли вона виконується якісно та
бездоганно як результат багаторазових вправ. 

Високопрофесійних фахівців необхідно
готувати до безперервної освіти і самоосвіти,

формувати потребу самостійно та регулярно
відпрацьовувати навички, засвоювати знання і
поповнювати їх, швидко орієнтуватися в пото�
ці сучасної медичної і наукової інформації [3].

Для ефективного формування практичних
навичок у студентів ІV курсу стоматологічного
факультету при викладанні дитячої терапев�
тичної стоматології доцільно дотримуватися
таких етапів: 

1) ознайомлення та запам'ятовування алгорит�
му виконання певного переліку практичних дій;

2) чітке розуміння способів виконання дій,
опанування окремими їх елементами, багатора�
зове повторення певного переліку дій;

3) автоматизація елементів дій, удоскона�
лення виконання навичок, перехід до мускуль�
ного контролю;

4) закріплення навички, опанування довіль�
ним регулюванням характеру дії.

Для засвоєння першого етапу формування
практичних навичок у студентів викладачами
розроблено алгоритми з їх виконання
(відповідно до затвердженої робочої програ�
ми), до яких студенти мають вільний доступ.
На другому етапі у студентів вже є свідоме,
однак невміле і нестійке, виконання навички.
Тут важлива роль викладача, адже від�
працювання студентами навичок має відбува�
тися під його контролем. На третьому етапі
багаторазове повторення навички дозволяє
довести її до автоматизму, сформувати про�
фесійне вміння, яке залишається на все життя.
На четвертому етапі формується пластичне
пристосування до ситуації, гнучке, доцільне
виконання дії. Викладач також повинен
чітко пояснити важливість третього та четвер�
того етапу, за необхідності повторно показує,
а потім перевіряє правильність засвоєння
та виконання практичних навичок у кожного
студента.

Для досягнення успіху при виконанні друго�
го, третього та четвертого етапів кафедрою
дитячої стоматології активно використову�
ються можливості навчальних і клінічних баз
стоматологічного факультету та Центру стома�
тології університетської клініки ІФНМУ.
Студенти відпрацьовують практичні навички
у навчально�практичних центрах, в яких для
кожного студента обладнане робоче місце
залежно від теми заняття — на фантомах
і моделях, як під час занять, так і в позаурочний
час із черговим викладачем (за попереднім
записом) протягом усього періоду навчання,
а результати тренінгу застосовують під час
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прийому пацієнтів у клініці під контролем
викладача. Однак перш ніж допустити студента
до прийому пацієнтів, викладачі кафедри пере�
віряють правильне виконання практичних
навичок на фантомі.

Із метою засвоєння додаткових методів
обстеження студенти використовують сучасну
техніку та методики. На практичних заняттях
акцентується увага на тісному зв'язку навчання
з клінічною медициною. Ставляться конкретні
завдання, які пов'язані з майбутньою професій�
ною діяльністю, щоб студенти усвідомили
важливість відпрацювання навичок. Одночасно
студенти, спостерігаючи за роботою викладача
під час навчально�лікувального процесу, вчаться
не тільки лікувати карієс та його ускладнення
у маленьких пацієнтів, але й мистецтву спілку�
вання з батьками дитини та налагоджування
контакту між лікарем та дитиною.

Висновки
Таким чином, на кафедрі дитячої стоматоло�

гії студентам створені всі можливі умови для
успішного засвоєння практичних навичок із
предмету «Дитяча терапевтична стоматологія».
Застосування фантомів для відпрацювання
практичних навичок у студентів ІV курсу сто�
матологічного факультету при викладанні
дитячої терапевтичної стоматології позитивно
впливає на засвоєння ними практичної части�
ни, стимулює активніше працювати самостій�
но, відпрацьовувати практичні навички, які
необхідні для їхньої професійної діяльності.
Активне застосування відпрацювання практич�
них навичок на фантомах підвищує якість
практичної роботи студентів, надає впевненості
діям майбутнім спеціалістам та сприяє швид�
шій адаптації до клінічного прийому.

Автор заявляє про відсутність конфлікту
інтересів.
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