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КЛІНІЧНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

Эпидемиология и патогенез
Чаще всего причиной острого риносинусита является вирус-

ная инфекция (адено-, параинфлюэнца, инфлюэнца и ринови-
русы), при этом возможна также бактериальная суперинфек-
ция, представленная такими микроорганизмами, как 
Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae, Moraxella 
catarrhalis (D. Isaacs, 1996).

В различных исследованиях было продемонстрировано, что 
у пациентов с симптомами риносинусита с продолжительно-
стью заболевания до 7 дней бактериальная инфекция, как пра-
вило, не верифицируется. В течение первой недели только 
в 20% наблюдений выявляется бактериальная инфекция, а до 
четвертой недели –  в 35% (J.M. Hickner et al., 2001; J.G. Hansen 
et al., 1995). Причиной этого, по Нойманну, является вирусная 
инфекция и вызванный воспалительным отеком блок соустий 
околоносовых пазух (ОНП). В свою очередь это ведет к ухудше-
нию вентиляции и дренажа, стагнации секрета, изменению со-
става секрета и снижению уровня рН в околоносовых пазухах 
(H.H. Naumann, 1966). У детей вследствие вирусного риносину-
сита в 5-10% случаях возникает бактериальный риносинусит, 
у взрослых это происходит лишь в 0,2-2% (J.M. Hickner et al., 
2001; E.R. Wald, 1998).

Клиническая симптоматика
Существует ряд симптомов (табл. 1), которые указывают на 

острый риносинусит, но не могут служить критериями для диф-
ференциального диагноза между вирусным и бактериальным 
синуситом (D. Isaacs, 1996).

E.R. Wald (1998) в своем обзоре предлагает следующие крите-
рии для установления дифференциального диагноза между 
острым вирусным и острым бактериальным риносинуситом:

• большинство неосложненных вирусных риносинуситов 
длятся 5-7 дней;

• острый вирусный риносинусит может продолжаться 
<10 дней;

• если заболевание длится 10-30 дней, при этом, несмотря на 
проводимую симптоматическую терапию, положительная ди-
намика отсутствует, скорее всего речь идет о бактериальном 
риносинусите;

• наличие лихорадки и гнойного назального секрета в тече-
ние 3-4 дней также указывают на вторичную бактериальную 
инфекцию. Дети могут жаловаться на головную боль в лицевой 
части черепа, боль вокруг глазниц, может наблюдаться периор-
битальный отек.

Следует отметить, что у детей симптоматика менее типична, 
чем у взрослых; у маленьких детей единственным симптомом 
может быть кашель.

Лечение
Первичной целью лечения при риносинусите является восста-

новление дренажа секрета и вентиляции околоносовых пазух.
Снимающие отек назальные капли, которые часто использу-

ются и при синуситах, хотя и эффективны при лечении симпто-
мов заложенного носа, но до сегодняшнего дня их эффектив-
ность при синусите не доказана (С. Bachert et al., 2003). Анти-
гистаминные средства при синусите назначаются только 
при наличии аллергического  ринита.

Поэтому особого внимания заслуживает растительный пре-
парат Синупрет®, который применяется в Германии с 1933 г. 
и в течение 40 лет –  в других странах. Препарат показан для ле-
чения острых и хронических синуситов у детей и взрослых. Со-
держащиеся в нем 5 лекарственных растений (Gentiana lutea, 
Primula veris, Rumex acetosa, Sambucus nigra, Verbena officinalis) 
в различных исследованиях продемонстрировали широкий 
спектр фармакологических эффектов при характерных для ри-
носинусита симптомах (N. Neubauer, R.W. Ma’rz, 1994; 
А. Richstein, W. Mann, 1980). Фармакологические, токсиколо-
гические и клинические исследования, а также многолетний 
опыт его клинического применения, дают основание сделать 
вывод о высокой эффективности и безопасности препарата 
Синупрет® в лечении острого риносинусита у взрослых 
(R.W. Miirz et al., 1999). Для получения более подробных и глу-
боких данных об эффективности и безопасности применения 
лекарственного средства Синупрет® у детей с синуситом было 
проведено мультицентрическое неинвазивное клиническое ис-
следование.

Материалы и методы
Исследование проводилось в 967 медицинских центрах Гер-

мании (педиатры, врачи общей практики, отоларингологи). 
Всего были проанализированы результаты лечения 3109 детей 
с характерными симптомами синусита. Распределение пациен-
тов по возрасту и полу отображено в таблице 2, их средний воз-
раст составил 6,9 лет.

Две трети детей (64%) получали в среднем 20 капель препара-
та Синупрет® 3 раза в день, при этом дозировка зависела от воз-
раста ребенка, остальные дети получали одно драже Синупрет® 
3 раза в день.

В процессе лечения количество капель было незначительно 
уменьшено. Драже в основном принимались более взрослыми 
детьми (7-12 лет). Для 10,3% пациентов второй возрастной 
группы (2-6 лет), прежде всего старшим, капли также были за-
менены на драже. Первичное исследование проводилось до 
начала лечения (промежуток t0), контрольный визит (tl) был 
6 дней спустя, а заключительное исследование (t2) –  через 
12 дней. Из анализа были исключены результаты лечения 
523 детей в возрасте до 2 лет и старше 12 лет согласно установ-
ленным в плане наблюдения возрастным критериям.

В процессе исследования документировалась динамика сле-
дующих симптомов:

• головная боль и боль в области лица;
• назофарингеальный секрет;
• затруднение носового дыхания;
• охриплость;
• кашель.
Был проведен статистический анализ динамики указанных 

симптомов в процессе лечения, а также дана общая оценка эф-
фективности и переносимости препарата Синупрет®.

Результаты и их обсуждение
Наиболее распространенными зафиксированными симптома-

ми при входном контроле (t0) были носоглоточный секрет и за-
труднение носового дыхания: практически все дети (3001-3109) 
сообщили о более (67%) или менее (33%) вязкой (83%) или водя-
нистой (17%) консистенции носоглоточного секрета, 71%   описа-
ли секрет как «окрашеный» и только 29% –  как «бесцветный». 

Заложенность носа имела место почти у 98% детей обеих возраст-
ных групп. Доля детей со значительным нарушением носового 
дыхания в обеих возрастных группах составила около 40%. Вто-
рым по частоте (88%) симптомом был определен кашель: 60% де-
тей младшей возрастной группы и 57% старших детей жаловалось 
на сильный и средний по тяжести кашель. 62,5% младших 
и 83,5% старших детей сообщили о головной боли и боли в обла-
сти лица. Около 68% детей пожаловались на охриплость, которая 
в большинстве случаев не была ярко выраженной.

В ходе итогового осмотра 93% пациентов сообщили о незна-
чительном количестве секрета в носовой части глотки. Конси-
стенция имеющегося секрета у 90% детей была водянистой 
и прозрачной. В конце лечения только у 0,3% детей наблюда-
лось значительное затруднение носового дыхания. Менее чем 
у 3% пациентов отмечалась заложенность носа средней степени 
выраженности. Наблюдалась также значительная положитель-
ная динамика в отношении кашля: в конце исследования 
у 75% детей кашля больше не было, у остальных в большинстве 
случаев наблюдался легкий кашель. Только 5% детей сообщили 
о легкой охриплости. В конце лечения у 96% пациентов стар-
шей возрастной группы и у 92% детей в возрасте 2-6 лет отсут-
ствовала головная боль (табл. 3).

В ходе анализа эффективности действия капель и драже пре-
парата Синупрет® на вышеуказанные симптомы между двумя 
лекарственными формами различие практически отсутствовало. 
У маленьких детей при боли в горле и в области лица болеутоляю-
щее действие было более выражено при применении капель, чем 
при назначении драже. 74,2% детей на момент начала исследо-
вания принимали сопутствующее лечение: чаще всего риноло-
гические лекарственные средства (43,8%) и антибиотики 
(14,8%). И у детей младшей возрастной группы, и в старшей 
группе эффективность и переносимость препарата Синупрет® 
была оценена, как «очень хорошая» или «хорошая» –  в 88% слу-
чаев, «средняя» –  у 7% и только у 4% данные по эффективности 
вообще отсутствовали (рис.).

Всего было зафиксировано 25 случаев нежелательных эф-
фектов (0,8%). При этом они были оценены как «нетяжелые». 
В основном речь шла о гастроинтестинальных нарушениях 
и высыпаниях на коже. В 50% случаев исследователи связывали 
эти явления с применявшимся сопутствующим лечением анти-
биотиками или основным заболеванием.

Эффективность лечения острого риносинусита у детей пре-
паратом Синупрет® была оценена как «очень высокая». Такой 
результат был достигнут в обеих возрастных группах 
(2-6 и 7-12 лет) независимо от выбора лекарственной формы 
препарата Синупрет®. Представленные исследования на основе 
опыта практического применения подтверждают эффектив-
ность и хорошую переносимость препарата Синупрет®. Практи-
чески не существует данных по лечению острых риносинуситов, 
особенно у детей в возрасте от 2 до 6 лет. В связи с этим леча-
щим врачам сложно выбрать хорошо переносимую и эффектив-
ную терапию как альтернативу антибиотикотерапии острых 
вирусных или острых бактериальных риносинуситов.

Эффективность препарата Синупрет® в отношении таких 
важных симптомов, как затруднение носового дыхания, кашель 
и охриплость, была доказана в ходе всех этапов исследования. 
В конце исследования эти симптомы почти полностью исчезли.

Выводы
Основной целью терапии в процессе лечения острого рино-

синусита должно быть восстановление вентиляции и дренажа 
для быстрой ликвидации заболевания и профилактики  ослож-
нений.

Разнообразные растительные компоненты фитопрепарата 
обладают секретолитическим, противовоспалительным, анти-
вирусным и иммуномодулирующим действием. Это дает воз-
можность влиять не только на симптомы, но и на механизмы 
патогенеза синусита. Широкий спектр фармакологических эф-
фектов препарата Синупрет® и наличие двух лекарственных 
форм (капель и драже) делают его оптимальным для лечения 
риносинусита у детей с 2 лет. Спектр зафиксированных нежела-
тельных побочных эффектов данного лекарственного средства 
не отличается от такового у взрослых. Частота зафиксирован-
ных побочных эффектов была ниже 1%. Таким образом, данное 
исследование подтвердило эффективность и хорошую перено-
симость препарата Синупрет® в лечении острого риносинусита 
у детей.

Статья печатается в сокращении.

Журнал Praktische Padiatrie,
(«Практическая педиатрия», Германия), №10, 2004 г.

Эффективное лечение детей с риносинуситом

ЗУЗУ

Инфекции верхних дыхательных путей считаются наиболее частыми заболеваниями детского возраста 
и составляют около 80-90% всех инфекций дыхательных путей. Дети дошкольного возраста переносят 
за год 5-7 инфекций верхних дыхательных путей (N. Roncevic et al., 2002). Инфекции горла и глотки 
относятся к заболеваниям, которые часто являются причиной обращения к педиатру, врачу общей 
практики или отоларингологу. Как правило, они сопровождаются острым риносинуситом. У детей 
это происходит чаще в связи с более узкими анатомическими размерами носа и околоносовых пазух.

 K. Biebach, A. Kramer

Таблица 1. Симптомы острого риносинусита, 
не являющиеся диагностически значимыми 
для постановки диагноза бактериального 

риносинусита

Наличие выделений 
из полости носа

Вязкий или жидкий секрет, прозрачный 
или слизисто-гнойный

Кашель Сухой или продуктивный, в течение дня 
или ночью

Другие симптомы
Неприятный запах изо рта, безболезненный 
периорбитальный отек, повышение температуры 
тела выше 39 °C

Таблица 2. Разделение пациентов 
по половому признаку и возрасту 

в мультицентрическом неинвазивном исследовании

Девочки 
(n=1638)

Мальчики 
(n=1471)

Всего 
(n=3109)

Возрастная группа 1 (2-6 лет) 759 734 1493

Возрастная группа 2 
(7-12 лет) 879 737 1616

Таблица 3. Количество пациентов, у которых на момент последнего осмотра симптомы отсутствовали вообще 
или были незначительными

Девочки 
(n=1638)

Мальчики 
(n=1471)

Степень 
выраженности 

симптомов

Симптомы (%)

Затруднение 
носового 
дыхания

Головная 
боль и боль 

в области 
лица

Кашель Охриплость

Возрастная группа 1
(2-6 лет) 759 734

Отсутствуют 62,52 96,09 70,95 94,67

Умеренные 34,25 3,20 26,22 4,83

Возрастная группа 2
(7-12 лет) 879 737

Отсутствуют 63,58 92,31 73,12 94,27

Умеренные 33,53 5,95 23,32 5,07

Рис. Оценка эффективности препарата Синупрет® (капель и драже) 
в различных возрастных группах
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– Нарушения деятельности органов пи-
щеварения у детей могут носить как функ-
циональный, так и органический характер. 
По данным Американской академии педи-
атрии, у 92% детей, страдающих заболева-
ниями кишечника, органическая патоло-
гия отсутствует, а причины имеющихся 
функциональных заболеваний прежде все-
го связаны с расстройствами нервной регу-
ляции деятельности того или иного органа. 
Таким образом, рассуждая о функциональ-
ных нарушениях органов пищеварения, 
врачи, как правило, подразумевают преи-
мущественно моторно-эвакуаторные на-
рушения. В норме толстая кишка сокраща-
ется один раз в минуту, а длительность вол-
ны перистальтики составляет 40-50 с. При 
нарушении этого ритма (дискинезия, диз-
ритмия) наблюдается замедление или уча-
щение сокращений, что клинически про-
является соответственно запорами или 
диа реей. При этом в структуре распростра-
ненности расстройств ЖКТ в развитых 
странах функциональный запор занимает 
2-е место (во всех возрастных группах), 
а хроническая диарея – 3-е место в струк-
туре жалоб, с которыми обращаются к дет-
скому гастроэнтерологу.

Причины развития диареи и запора 
многообразны и необязательно связаны 
именно с патологией пищеварительной 
системы. Поэтому зачастую практикую-
щий врач назначает лечение симптомати-
чески, исходя из самого факта наличия 
диареи или запора, но без учета механиз-
мов их развития и особенностей действия 
лекарственных препаратов. Такое лечение 
в лучшем случае неэффективно, а в худ-
шем – может нанести вред здоровью ре-
бенка. Стоит отметить, что какова бы ни 
была причина диареи или запора, каким 
бы заболеванием они ни были вызваны, 
нутрициологические аспекты – универ-
сальный ключ к решению проблемы дан-
ных транзиторных дисфункций ЖКТ.

В большинстве случаев причиной дли-
тельных диарей у детей раннего возраста 
является лактазная недостаточность (ЛН). 
Лактаза – фермент, связанный с апикаль-
ной частью слизистой оболочки, поэтому, 
в отличие от дефицита ряда других фер-
ментов, ЛН возникает при повреждении 
слизистой любой этиологии. Особое зна-
чение проблема ЛН имеет в раннем воз-
расте, поскольку лактоза составляет при-
мерно 80–85% углеводов грудного молока 
и содержится в нем в количестве 
6–7 г/100 мл. При наблюдении за малы-
шами, которые страдали от кишечных ко-
лик, D. Infante, O. Segarra и B. le Luer 
(2011) установили, что 62% из них имели 
проявления разных типов ЛН. При лече-
нии некоторых типов ЛН у младенцев вра-
чу приходится решать вопрос о возмож-
ности продолжения грудного вскармлива-
ния. Если возникает необходимость пере-
вода ребенка с ЛН на искусственное 

вскармливание, то оптимальным выходом 
из ситуации является использование каче-
ственных детских смесей, специально раз-
работанных для детей с ЛН. Такие смеси 
могут иметь низкое содержание лактозы 
либо вообще ее не содержать. Для опреде-
ления содержания лактозы следует обра-
щать внимание на буквенную маркировку 
на упаковках со смесью: SL (sine lactose), 
LF (lactose free) – не содержащие лактозу; 
LL (low lactose) – с низким содержанием 
лактозы. К последним, например, отно-
сятся широко известные на рынке 
Украины и Европы низколактозные смеси 
Хумана HN (лактоза 1,5 г/100 мл) и Хумана 
HN mit MCT (лактоза 0,5 г/100 мл). Они 
выпускаются компанией Humana (Гер ма-
ния) и являются полностью сбалансиро-
ванным питанием для младенцев с ЛН, 
заболеваниями кишечника и диареей раз-
личного генеза. При выборе безлактозных 
смесей для детей с ЛН следует обратить 
внимание на смесь Хумана СЛ, в составе 
которой основная часть углеводов 
(8,3 г/100 мл) представлена легкоусвояе-
мыми декстринами. В этом продукте от-
сутствуют лактоза, галактоза, фруктоза 
и сахароза.

Особого внимания педиатров заслужи-
вает смесь Хумана Антиколик, которая мо-
жет стать незаменимым средством при 
диетотерапии младенческих колик и ЛН. 
Особенностью данной смеси является ее 
состав: натуральные пребиотики галакто-
олигосахариды, низкое содержание лак-
тозы (0,4 г/100 мл), гидролизат сыворо-
точного белка, а также натуральный 
структурированный молочный жир 
LipoMilk® с высоким содержанием 
β-пальмитата (27% от общего количества 
жиров). Смесь Хумана Антиколик вводят 
в рацион постепенно, начиная с замены 
1-го кормления, при этом в последующие 
3–5 дней она может назначаться в полном 
объеме либо заменять часть суточного ра-
циона.

Что же касается профилактики и лече-
ния функциональных запоров у детей ран-
него возраста, то в таком случае детям, 
находящимся на искусственном вскарм-
ливании, целесообразно включать в раци-
он молочную смесь Хумана Бифидус, ко-
торая содержит пребиотическое количе-
ство лактулозы. Смесь Хумана Бифидус 
характеризуется хорошей переноси мостью 
и является оптимальной для профилакти-
ки запоров у здоровых детей первого года 
жизни, лишенных материнского молока, 
а также для детей, нуждающихся в кор-
рекции уже возникших функциональных 
расстройств ЖКТ, сопровождающихся за-
порами.

Таким образом, лечение детей раннего 
возраста с транзиторными дисфункциями 
ЖКТ должно быть комплексным и под-
бираться индивидуально в зависимости от 
конкретной ситуации. Обязательным его 

компонентом является 
диетотерапия. Для де-
тей первого года жиз-
ни, которые находятся 
на смешанном или ис-
кусственном вскарм-
ливании, особое значе-
ние имеет оптималь-
ный выбор молочной 
смеси.

Подготовил 
Антон Вовчек

Коррекция транзиторных дисфункций 
пищеварительной системы

26 ноября 2015 года в г. Киеве состоялась научно-практическая конференция 
«Актуальные вопросы детской гастроэнтерологии», в рамках которой прозвучало 
множество интересных докладов. В данной статье речь пойдет о проблеме 
выбора оптимальной смеси с целью коррекции транзиторных дисфункций 
пищеварительной системы у детей раннего возраста, или так называемых 
функциональных гастроинтестинальных расстройств (ФГР), которая была подробно 
рассмотрена в докладе заведующей кафедрой педиатрической гастроэнтерологии 
и нутрициологии Харьковской медицинской академии последипломного 
образования, доктора медицинских наук, профессора Ольги Юрьевны Белоусовой.
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ПЕДІАТРІЯ
 НА ЗАМІТКУ ЛІКАРЮ

Астенический синдром при респираторных инфекциях: 
как помочь ребенку быстрее восстановиться?

Острые респираторные инфекции (ОРИ), несомненно, являются наиболее распространенной у детей 
патологией, с которой ежедневно встречаются в своей практике педиатры и семейные врачи: на долю 
ОРИ приходится до 90% всех регистрируемых у детей заболеваний (О. Зайцева, 2011). ОРИ –  это 
гетерогенная группа заболеваний вирусной и бактериальной этиологии, которые тем не менее 
имеют ряд общих клинических характеристик. Их течение всегда сопровождается синдромом 
интоксикации, снижением иммуннитета и нарушением метаболизма. При развитии осложнений, 
особенно обусловленных присоединением вторичной бактериальной инфекции на фоне вирусного 
заболевания (отит, гнойный риносинусит, пневмония и т.д.), значительно увеличивается длительность 
болезни и возникает необходимость в обязательном назначении антибиотиков. Поэтому, несмотря 
на то, что сейчас очередной сезон эпидемической заболеваемости гриппом и другими ОРИ уже подходит 
к концу, при ведении детей, которые перенесли ОРИ, педиатрам и врачам других специализаций 
придется столкнуться с новым вызовом –  необходимостью бороться с астеническим синдромом, который 
причиняет ребенку значительный дискомфорт (ухудшение аппетита, вялость, повышенная утомляемость, 
снижение массы тела, нарушения со стороны нервной системы, снижение когнитивных функций) 
и мешает полноценно вернуться к привычному образу жизни, существенно снижая качество жизни 
как самого маленького пациента, так и всей его семьи.

Все дети переносят каждый эпизод ОРИ по-
разному: это обусловлено вирулентностью/патоген-
ностью возбудителя заболевания, топикой преиму-
щественного поражения дыхательных путей (верхние 
или нижние), наличием осложнений и сопутствую-
щих соматических заболеваний, а также индивиду-
альными особенностями иммунологической реак-
тивности организма. Кто-то переносит болезнь 
 легко, но у значительной части пациентов инфекци-
онный процесс протекает длительно и тяжело, с раз-
витием осложнений, и даже становится причиной 
госпитализации. Восстановительный период после 
перенесенного заболевания может затянуться на дол-
гое время.

� Дело в том, что даже на первых этапах развития ОРИ 
компенсаторные механизмы организма работают уже 

в полную силу, и совсем не единичны ситуации, когда 
на момент выздоровления организм пациента истощает 
свои возможности адаптации настолько, что даже 
при отсутствии этиологического фактора сохраняются 
метаболические и энергетические нарушения, а также дис-
баланс регуляторных систем организма (О.С. Дурнецова 
и соавт., 2014).

На пике заболевания и после успешного заверше-
ния основного курса лечения ОРИ родители начина-
ют замечать у ребенка такие неспецифические 
 симптомы, как слабость, лабильность настроения, 
раздражительность, повышенная утомляемость, 
ухудшение переносимости обычных физических на-
грузок, головная боль, головокружение, сердцебие-
ние, потливость, нарушения сна, ухудшение аппети-
та, снижение способности к концентрации внима-
ния и обучению и т.п. Все они и представляют собой 
клинические проявления астенического синдрома. 
Иногда симптомы астении сохраняются в течение 
6 мес и более после перенесенной вирусной инфек-
ции. В патогенезе астении ведущую роль играют 
 метаболические расстройства, приводящие к гипо-
ксии, ацидозу с последующим нарушением процес-
сов образования и использования энергии (А.П. Во-
лосовец, 2012).

Наряду с немедикаментозными методами с целью 
скорейшей нормализации состояния ребенка, стра-
дающего астеническим синдромом на фоне инфек-
ционных заболеваний, в комплексном лечении 
 используется неспецифическая медикаментозная те-
рапия. Традиционно в лечении астенического син-
дрома применяются метаболические препараты, 
адаптогены, препараты стимулирующего действия, 
ноотропы, витамины, общеукрепляющие средства 
и др. Однако с учетом ведущей роли в патогенезе 
астенического синдрома именно метаболических на-
рушений на сегодняшний день в его коррекции у де-
тей все более широкое применение находят комби-
нированные препараты, которые содержат витамины 
и другие вещества, обладающие комплексом тера-
певтических эффектов и выраженной метаболиче-
ской активностью. Именно таким современным 
и перспективным комбинированным препаратом яв-
ляется Кардонат, выпуск которого налажен в нашей 
стране совместным украинско-испанским предприя-
тием «Сперко Украина».

В состав препарата Кардонат входят коферменты 
витаминов группы В (кокарбоксилаза, кобамамид, 
пиридоксаль-5-фосфат), незаменимая аминокисло-
та лизин и производное γ-амино-β-гидроксимасляной 
кислоты – карнитин (относится к средствам с ана-
болическим действием), являющийся важнейшим 
кофактором и регулятором метаболизма жирных 
кислот. В комплексе эти биологически активные 
 вещества оказывают разнонаправленное терапевти-
ческое действие, позволяющее эффективно и безо-
пасно воздействовать на звенья патогенеза астени-
ческого синдрома. Каждый из пяти компонентов 
препарата Кардонат оказывает свои уникальные 
метабо личес кие эффекты и заслуживает отдельного 
рассмотрения.

L-карнитин, одной из важнейших функций ко-
торого является транспорт длинноцепочечных 
жирных кислот в митохондрии, где происходит их 
β-окисление до ацетилкоэнзима А (ацетил-КоА), 
являющегося субстратом для образования АТФ в ци-
кле Кребса. Окисление жирных кислот является 
главным путем кетогенеза, а кетоновые тела служат 
дополнительным энергетическим источником для 
периферических тканей и головного мозга. Значе-
ние для организма карнитинзависимых процессов 
транспорта и окисления жирных кислот приобрета-
ет особый смысл в условиях быстрого расходования 
энергетических ресурсов. При этом основными сим-
птомами дефицита L-карнитина в организме явля-
ются ухудшение аппетита, снижение массы тела, бы-
страя утомляемость, сниженная работоспособность, 
мышечная слабость, гипотензия и гипотрофия, от-
ставание в физическом и психомоторном развитии, 
снижение школьной успеваемости, сонливость или 
раздраженность, нарушение функции сердца и пе-
чени, увеличение жировых отложений, частые ин-
фекционные заболевания (Л.В. Яковлева и соавт., 
2011). Взглянув на перечень этих симптомов нетруд-
но заметить, что подавляющее большинство из них 
также входят в структуру клинических проявлений 
синдрома астении. Помимо основной транспортной 
функции, L-карнитин выполняет в организме ряд 
других важнейших функций (В.М. Копелевич, 2003; 
H.P. Scholte, P.C. Jonge, 1987; A.G. Feller, D. Rudman, 
1988; P.R. Borum, 1993; S. Sinatra, J. Sinatra, 1999; 
A. Steiber et al., 2004; K.K. Witte, A.L. Clark, 2006):

� • восстанавливает клеточный иммунитет;
•  улучшает аппетит, способствует восстановлению 

массы тела;
•  повышает работоспособность, способствует увели-

чению силы и мышечной массы, стимулирует рост 
детского организма;

• оказывает кардиопротекторное действие;
•  стимулирует мозговую деятельность, улучшает про-

цессы передачи нервного импульса в синапсах 
и аксонах путем повышения синтеза холина 
и ацетил холина.

Все эти многогранные свойства L-карнитина до-
полнительно обосновывают целесообразность его 
включения в состав препарата Кардонат.

Лизин –  незаменимая аминокислота, которая при -
ни  мает участие во всех процессах ассимиляции  и  роста 

и входит в состав нуклеопротеидных  комплексов 
 клеток центральной нервной системы. Кроме того, 
 лизин способствует оссификации и росту костной 
ткани, стимулирует митоз клеток. По данным иссле-
дований Л.А. Северьяновой (2007), лизин способен 
активировать механизмы неспе цифической защиты, 
оказывая при этом стиму лирующее влияние на фаго-
цитарную активность нейтрофилов.

Кокарбоксилаза (кофермент витамина В1) оказы-
вает регулирующее действие на обменные процессы 
в организме, играет особенно важную роль в углевод-
ном и жировом обмене, улучшает усвоение глюкозы 
и трофику нервной ткани, оказывает кардиопротек-
торное действие.

Пиридоксаль-5-фосфат (кофермент витамина В6) 
играет важную роль в обмене веществ, необходим для 
нормального функционирования центральной и пе-
риферической нервной системы. Является кофер-
ментом большого количества ферментов, которые 
участвуют в неокислительном обмене аминокислот 
(процессы декарбоксилирования и переаминиро-
вания). Основное его свойство – ускорение нерв-
но-мышечных процессов, которые особенно важны 
в детском возрасте при отставании в умственном 
и физическом развитии, а также при хронической 
усталости и астении.

Кобамамид (кофермент витамина В12) обладает 
анаболической активностью, активизирует обмен 
углеводов, белков и липидов, способствует актива-
ции свертывающей системы крови и нормализации 
функций печени и нервной системы. В качестве фак-
тора роста кобамамид стимулирует функцию костно-
го мозга, что необходимо для нормобластного эри-
тропоэза.

� Витамины группы В оказывают детоксикационное 
и гепатопротекторное действие, восстанавливают 

функционирование нервной системы, улучшают когнитив-
ные функции.

Важным для педиатрической практики клиничес-
ким преимуществом препарата Кардонат является 
возможность его применения у детей начиная с 1 года. 
Он выпускается в форме капсул (30 капсул в упаков-
ке), предназначенных для приема внутрь после еды. 
Дети в возрасте от 1 до 5 лет, а также  пациенты, кото-
рые в силу тех или иных причин не способны прогло-
тить капсулу, должны принимать препарат в раство-
ренном виде. Для этого капсулу необходимо раскрыть 
и растворить ее содержимое в 50-100 мл любого фрук-
тового сока или сладкой воды. Средняя длительность 
курса лечения препаратом Кардонат может составлять 
от 3 нед до 3 мес, при этом дозирование зависит 
от возраста пациента (табл.).

Таблица. Дозирование препарата Кардонат 
в зависимости от возраста ребенка

Возраст Доза и кратность 
приема

1-5 лет 1 капсула 
1 раз в сутки

5-15 лет 1 капсула 
2 раза в сутки

15 лет и старше 1-2 капсулы 
3 раза в сутки

Таким образом, Кардонат благодаря уникальному со-
ставу:

• оказывает детоксикационное и гепатопротектор-
ное действие;

• восстанавливает иммунитет;
• оказывает анаболическое действие, улучшает ап-

петит, восстанавливает массу тела.

Подготовила Елена Терещенко ЗУЗУ

Тематичний номер • Березень 2016 р.
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– Шановна Лесю Василівно, наскільки по-
ширеним захворюванням є АД у дітей в Україні?

– На жаль, складно навести достовірні 
дані щодо поширеності АД у дітей в Україні, 
оскільки ті цифри, що подає офіційна ста-
тистика, знаходяться на рівні 1% і зовсім 
не відображають реальної ситуації. Це зумов-
лено тим, що статистичні звіти формуються 
згідно з відповідною базою даних на підставі 
звернень пацієнтів за медичною допомогою. 
Але зрозуміло, що в реальному житті далеко 
не всі пацієнти, що хворіють на АД, зверта-
ються по допомогу до лікаря. Однак досто-
вірну картину поширеності АД, зокрема 
в дитячій популяції, можна отримати лише 
шляхом виконання якісних масштабних епі-
деміологічних досліджень, під час яких про-
водиться активне виявлення хвороби у дуже 
великих за чисельністю контингентах осіб, 
незалежно від того, зверталися вони з приво-
ду цього захворювання до лікарів чи ні. В ході 
таких епідеміологічних досліджень прово-
диться скринінг та анкетування великої кіль-
кості дитячого населення, вивчається наяв-
ність подібної симптоматики у кожної дити-
ни, проводиться поглиблене обстеження 
і встановлюється остаточний діагноз. Сучас-
ні епідеміологічні дані щодо поширеності АД 
у дітей є в багатьох країнах Європи, в США, 
і, звісно, вони істотно відрізняються від да-
них офіційної статистики в Україні. Якщо 
орієнтуватися на європейські показники, які 
нам ближче, то на цей час поширеність АД 
у загальній дитячій популяції у європейських 
країнах становить 10-18%.

– Окрім генетичних факторів, що відіграють 
ключову та доведену роль у розвитку АД, чи ві-
домі інші фактори ризику цього захворювання, 
які можна модифікувати?

– Таких факторів існує досить багато, але 
найважливішим із них, безперечно, є нераціо-
нальне та незбалансоване харчування, оскіль-
ки у значної кількості дітей АД починається 
саме як прояв харчової алергії (ХА). Тому 
правильна організація вигодовування (перед-
усім грудного) дітей дає можливість впливати 
на частоту АД. Однак, хоча АД є одним з про-
явів ХА, між ними не можна ставити знак 
рівності, і далеко не завжди АД –  це прояв 
виключно ХА. Суттєве значення у розвитку 
АД мають чинники навколишнього середови-
ща та екологія житла. Сьогодні доведено, що 
чинники екології житла (зокрема, кліщі до-
машнього пороху) можуть зумовлювати про-
яви АД. Водночас треба відзначити, що так 
звана «атопічна хвороба» починається у дити-
ни переважно з проявів ХА, до якої згодом 
приєднується алергія до інгаляційних алерге-
нів і стартує респіраторний алергоз.

Крім того, до факторів, які збільшують ри-
зик виникнення АД, належать патологічний 
перебіг вагітності, розродження шляхом кеса-
ревого розтину, передчасні пологи, хвороби 
періоду новонародженості.

– Останніми роками відбулася зміна парадиг-
ми щодо первинної профілактики АД: була 
вислов лена «гігієнічна» гіпотеза розвитку АД, 
а елімінаційні дієти у рамках первинної профі-
лактики поступилися місцем методу індукції 
оральної толерантності. Як зараз практично 
підходять до первинної профілактики АД на ета-
пі вагітності у жінок, що мають обтяжений спад-
ковий анамнез, та у здорових дітей?

– Слід чітко розрізняти підходи до первин-
ної профілактики та до лікування АД. Щодо 
первинної профілактики АД наші уявлення 
протягом останніх років дійсно дуже зміни-
лися. Було встановлено, що елімінація з дієти 
вагітної жінки якихось конкретних високо 
алергенних продуктів не дозволила досягти 
істотного результату у профілактиці ХА та АД 
у дитини. Тому зараз ми говоримо про те, що 
вагітна жінка може їсти практично все, зви-
чайно, у рамках здорового, адекватного хар-
чування. Сьогодні введення до раціону вагіт-
ної навіть високоалергенних продуктів роз-
глядається як чинник, який сприяє розвитку 
оральної толерантності до харчових алергенів 
та зменшує ризик алергічної патології у дити-
ни. Те саме стосується здорових дітей, які 
не мають АД та інших алергічних захворю-
вань: до їх раціону можна та навіть потрібно 
вводити ті продукти, які традиційно вважа-
ються високоалергенними. Здорову дитину 
не треба якимось чином обмежувати у їх вжи-
ванні, тому що це дозволяє індукувати ораль-
ну толерантність до харчових алергенів 
та зменшити частоту виникнення алергічної 
патології. Але, підкреслю, все це стосується 
контингенту здорових дітей, тобто первинної 
профілактики.

Якщо дитина вже має прояви АД і ми гово-
римо про дієтологічні підходи у рамках її ліку-
вання, то, звичайно, слід виключати з раціону 
ті продукти, які зумовлюють прояви ХА. Ви-
значити ці продукти можна перш за все 
на підставі харчового щоденника, який веде 
мати і в якому вона записує всі продукти, що 
дає дитині кожного дня та які їсть сама, якщо 
годує дитину грудним молоком. Потім вона 
аналізує зв’язок особливостей харчування 
з шкірними проявами АД та визначає «винні» 
продукти, що провокують висип саме у її ди-
тини. Крім того, з метою виявлення причин-
но-значущих харчових алергенів застосову-
ються методи специфічної діагностики in vivo 
(шкірні тести) або in vitro –  визначення спе-
цифічних антитіл до конкретних алергенів чи 
їх компонентів у крові. До речі, через певний 
проміжок часу «винні» алергени можна обе-
режно та поступово знову вводити до раціону 
дитини, стимулюючи таким чином вироблен-
ня імунологічної толерантності. Загалом, та-
кий підхід є подібним до відомого методу лі-
кування алергічної патології –  алерген-спе-
цифічної імунотерапії.

– Лесю Василівно, уточніть, будь-ласка, су-
часну позицію дитячих алергологів щодо грудно-
го вигодовування дітей, які вже мають прояви 
АД. Якою повинна бути його оптимальна трива-
лість?

– Ми вважаємо, і це зафіксовано у відпо-
відних національних узгоджувальних доку-
ментах, що грудне вигодовування незамінне 
та критично необхідне дитині з атопією як мі-
німум до 6 міс, а бажано до 1 року.

– Щодо встановлення діагнозу АД: зараз він є 
переважно клінічним діагнозом, який базується 
на даних анамнезу та огляду дитини, чи є діагнос-
тичні тести, що дозволяють його верифікувати?

– Шкірні прояви АД дійсно дуже поліморф-
ні, але кваліфікований та досвідчений кліні-
цист, який добре знає клінічні особливості 
цього захворювання, переважно розпізнає його 
під час детального об’єктивного огляду. Водно-
час бувають випадки, коли діагностичний 

 пошук є складним, особливо якщо на змінену 
атопією шкіру нашаровуються інфекції (бакте-
ріальні, грибкові, вірусні). В процесі діагнос-
тичного пошуку лікар обов’язково проводить 
специфічну алергодіагностику, з’ясовує трива-
лість проявів алергії у дитини, наявність алер-
гічної патології у родині, а також проводить 
специфічні шкірні прик-тести та тести in vitro. 
При цьому хочу наголосити, що ці тести можна 
проводити лише в періоди ремісії захворю-
вання.

– Чи існують вікові обмеження щодо прове-
дення шкірних тестів у дітей з АД?

– В клінічній практиці ми рідко проводимо 
шкірні прик-тести у дітей віком до 3 років, 
однак зараз готується новий протокол, який 
повинен зняти ці вікові обмеження щодо про-
ведення тестування. Водночас у наймолод-
ших дітей ми широко застосовуємо алергодіа-
гностику in vitro, визначаючи специфічні ан-
титіла до конкретних алергенів або до окре-
мих їх компонентів (мажорних або мінорних). 
Визначення антитіл до окремих компонентів 
алергенів, так звана молекулярна діагностика, 
є найновішою методикою діагностики алергії. 
Молекулярна діагностика алергії сьогодні до-
ступна і в Україні, однак проводиться вона 
лише в приватних лабораторіях.

– У середовищі науковців існує думка, що 
АД –  це не тільки і не стільки хвороба шкіри, 
скільки системне алергічне захворювання, так 
звана «атопічна хвороба», яка є одним з етапів 
«атопічного маршу». Якщо розглядати АД у цьо-
му розрізі, яка роль належить системному ліку-
ванню?

– Якщо говорити про системні прояви АД, 
то найчастіше вони відзначаються з боку трав-
ного каналу. Зокрема, у дітей раннього віку 
спостерігаються неспокій після їжі, коліки, 
зригування, блювання та диспепсія, а у дітей 
старшого віку –   гастродуоденіт, порушення 
з боку гепатобіліарної системи, закрепи. Якщо 
говорити про системне лікування фармаце-
втични ми препаратами, то в цьому контексті 
провідне місце займають антигістамінні пре-
парати (АГП), які діють на ключові механізми 
патогенезу алергічної реакції і використову-
ються практично у всіх пацієнтів, що хворіють 
на АД. Зараз переважно використовуються 
АГП ІІ покоління, які мають високу специфіч-
ність та афінність до Н1-рецепторів. АГП 
ІІ покоління мають істотні клінічні переваги 
перед АГП І покоління: їх можна призначати 
тривалий час, вони не проникають через гема-
тоенцефалічний бар’єр, мають тривалість дії 
до 24 год за умови прийому лише один раз 
на добу, не викликають седативного ефекту 
та тахіфілаксії. АГП ІІ покоління можна засто-
совувати стільки часу, скільки потрібно з ура-
хуванням наявної у хворого клінічної симпто-
матики. Водночас слід зазначити, що не втра-
тили своєї актуальності і АГП І покоління, які 
застосовуються коротким курсом (5-7 днів) 
в умовах стаціонару при потребі швидкого 
внутрішньовенного введення препарату у разі 
розвитку тяжкого загострення АД зі значно 
вираженим свербежем. Однак при проведенні 
тривалої базисної пероральної терапії перевагу 
віддають найсучаснішим препаратам, які 
представляють собою активні метаболіти по-
передньо синтезованих АГП ІІ покоління (так 
звані нові АГП ІІ покоління). Саме таким 
препаратом є оригінальний дезлоратадин 

(Еріус), який являє собою активний метаболіт 
лоратадину. Він має всі без винятку сприятливі 
фармакологічні та клінічні характеристики, 
які властиві новим АГП ІІ покоління як класу 
лікарських засобів. При цьому найбільш важ-
ливою перевагою оригінального дезлоратади-
ну (Еріус), що зумовлює довіру до нього і серед 
лікарів, і серед пацієнтів та є переконливим 
аргументом на користь його вибору, на мою 
думку, є солідна доказова база, масштаби якої 
дійсно вражають –  сьогодні ефективність цьо-
го препарату переконливо доведена у 192 клі-
нічних дослідженнях, участь у котрих взяли 
загалом більш ніж 500 тис. пацієнтів з багатьох 
країн світу.

Також слід зазначити, що оригінальні пре-
парати (зокрема, оригінальний препарат 
дезлоратадину Еріус) мають беззаперечні пе-
реваги перед генериками. Фармацевтичні 
компанії вкладають у їх розробку сотні міль-
йонів доларів, і левова частка цих витрат йде 
саме на проведення  масштабних доклінічних 
та клінічних досліджень, у ході яких всебічно 
вивчається ефективність та безпека лікар-
ського засобу. При реєстрації генеричних пре-
паратів вимагається лише довести їх біоекві-
валентність оригінальним, а масштабні клі-
нічні випробування не проводяться. До того ж 
слід враховувати, що оригінальний препарат 
та генерик містять одну й ту саму діючу речо-
вину, але склад допоміжних речовин у їх лі-
карських формах може суттєво відрізнятися. 
Це питання особливо актуальне при призна-
ченні лікарських препаратів у формі сиропів, 
адже у пацієнта може розвинутися алергічна 
реакція не на діючу речовину, а на будь-який 
барвник або консервант у його складі. Тому 
для алергологів дуже важливо, що сироп Еріус 
пройшов усі етапи масштабних клінічних до-
сліджень з вивчення його безпеки, у яких вона 
була переконливо доведена – як для діючої 
речовини дезлоратадину, так і для всіх допо-
міжних компонентів сиропу.

– А які результати продемонструвало за-
стосування препарату Еріус у вашій клінічній 
практиці?

– Вже багато років на базі Львівського місь-
кого дитячого алергологічного центру ми за-
стосовуємо Еріус у щоденній клінічній прак-
тиці. На мою думку, з позиції клінічної ефек-
тивності та безпеки це один з найкращих ак-
тивних метаболітів АГП ІІ покоління, який 
застосовується для лікування не тільки АД, а й 
інших видів алергічної патології (кропив’ян-
ки, алергічного риніту тощо). Еріус добре пе-
реноситься дітьми та характеризується хоро-
шою комплаєнтністю при тривалому лікуван-
ні. Батьки наших маленьких пацієнтів ви-
словлюють задоволення результатами терапії 
цим препаратом. Для нас дуже важливо, що 
окрім таблеток Еріус випускається також у ви-
гляді сиропу, застосування якого дуже зручне 
саме у педіатричній практиці.

– З якого віку можна призначати Еріус дітям 
з АД?

– Еріус можна призначати починаючи вже 
з 6 міс. У дітей цієї вікової групи він також 
характеризується високим профілем безпеки 
та доброю переносимістю. Безперечно, це ще 
один вагомий аргумент на користь широкого 
та впевненого застосування сиропу Еріус пе-
діатрами та дитячими алергологами у лікуван-
ні АД у дітей грудного віку.

– Дякую за цікаву бесіду!

Підготувала Олена Терещенко

Профілактика та лікування атопічного дерматиту 
у дітей: сучасний погляд на проблему

Атопічний дерматит (АД) є одним з найбільш поширених хронічних запальних шкірних захворювань у дитячій 
популяції, частота виявлення якого істотно збільшилася протягом останніх 30 років (M. Oszukowska et al., 2015). 
Особливо високі показники поширеності АД характерні для розвинених країн: так, за даними епідеміологічних 
досліджень, у США на АД страждає приблизно 17% дітей. АД клінічно маніфестує вже у ранньому дитинстві, 
при цьому у 65% дітей –  у віці до 18 місяців (J.M. Spergel, 2010). На жаль, перебіг АД не можна назвати сприятливим –  
майже у половини пацієнтів симптоми хвороби зберігаються і у дорослому віці, що вказує на хронічну природу 
захворювання. До того ж сьогодні відомо, що АД є одним з найбільш значущих факторів ризику розвитку такого 
серйозного алергічного захворювання, як бронхіальна астма, особливо в групі дітей з раннім початком та тяжкими 
проявами атопічного ураження шкіри. Все це зумовлює важливість первинної профілактики АД, яка має розпочинатися 
на етапі вагітності та продовжуватися після народження дитини, а також своєчасної діагностики та адекватного 
лікування дітей, у яких вже розвинулося це захворювання. Про сучасні погляди на первинну профілактику та лікування 
АД у дітей, які значно змінилися протягом останніх років, ми говорили з відомим вітчизняним експертом в галузі дитячої 
алергології, доктором медичних наук, професором кафедри педіатрії Львівського національного медичного 
університету ім. Данила Галицького Лесею Василівною Беш.

ЗУЗУ

Л.В. Беш
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В.Р. Димитриадес, Э. Уиснер, США

Современные подходы 
к лечению атопического дерматита у детей

Атопический дерматит (АД) впервые был официально описан в 1933 г., однако указания на его 
идентификацию датированы еще 1796 г. Это хроническое воспалительное состояние, сопровождающееся 
зудом, наблюдается преимущественно у детей (распространенность до 25%), но может персистировать 
и во взрослом возрасте (2-3%). Чаще всего ведением АД занимаются педиатры; лечение более 
рефрактерных случаев осуществляют дерматологи и аллергологи. В настоящей статье 
проанализированы общие стратегии лечения АД в свете последних клинических рекомендаций.

Атопический дерматит оказывает более выражен-
ное негативное влияние на качество жизни пациентов 
по сравнению с другими атопическими заболеваниями. 
Следовательно, первоочередной целью терапии АД яв-
ляется улучшение качества жизни посредством сохра-
нения здоровой кожи –  восстановления ее барьерной 
функции, уменьшения зуда и предотвращения обостре-
ний. Чтобы облегчить выполнение этой задачи, была 
разработана стратегия, выделяющая пять важнейших 
компонентов заболевания, воздействие на которые поз-
воляет наиболее эффективно контролировать АД.

1. Избегание триггеров
Для минимизации воспалительных стимулов пациен-

там следует избегать триггеров, в частности определен-
ных продуктов питания, сезонных и круглогодичных 
аллергенов, ирритантов и т.п. Поскольку не у всех боль-
ных наблюдается ответ на один или все вышеуказанные 
триггеры, их список должен быть индивидуализирован-
ным. Продукты питания и аллергены могут усугублять 
течение АД у значительного количества больных, ре-
зистентных к лечению. В таких случаях избегание этих 
триггеров значительно улучшает общий контроль за-
болевания. В то же время многие больные независимо 
от сенситизации к аллергенам реагируют на ирританты 
внешней среды: избыточное купание, эмоциональный 
стресс, растворители и детергенты, перегревание кожи 
и низкую влажность воздуха.

Специфической диеты для АД нет, однако в рефрак-
терных случаях рекомендуется тестирование на пище-
вую аллергию и/или избегание определенных продуктов 
питания. Около 30% детей до 2 лет и 10% детей старшего 
возраста со среднетяжелым и тяжелым АД имеют обо-
стрения, связанные с употреблением пищи. Пищевы-
ми аллергенами, чаще всего усугубляющими течение 
заболевания у младенцев, являются коровье молоко, 
куриные яйца, пшеница, соя, фундук и арахис. Потен-
циальную IgE-сенсибилизацию к продуктам питания 
можно определить с помощью кожного прик-теста или 
соответствующего серологического исследования. Воз-
можны как ложноположительные, так и ложноотрица-
тельные результаты, поэтому эти тесты играют скорее 
вспомогательную роль. Исключение тех или иных про-
дуктов рекомендуется проводить на основании данных 
клинического анамнеза. Длительность пробного ис-
ключения подозреваемого продукта составляет 4 нед, 
но на практике видимый результат может наблюдаться 
уже через 2 нед. Кокрановский обзор 9 рандомизирован-
ных контролируемых исследований показал отсутствие 
пользы от рутинного эмпирического исключения мо-
лока и яиц, очень строгих и элементарных диет. Однако 
у детей младшего возраста, рефрактерных к стандартной 
терапии (базисный уход + топические противовоспали-
тельные препараты), может быть полезным пробное ис-
ключение коровьего молока. Кроме того, обострения, 
связанные с употреблением тех или иных продуктов, ре-
бенок может «перерасти», поэтому рекомендуется пов-
торный контроль с интервалом 6-12 мес. Если пациент 
избегает определенных продуктов питания, в особенно-
сти если таким продуктом является молоко, рекоменду-
ется консультация диетолога для профилактики дефи-
цита нутриентов.

У пациентов с АД нередко встречается сенситизация 
к аэроаллергенам, которые могут обострять течение АД 
путем вдыхания, прямого контакта с кожей или попа-
дания в желудочно-кишечный тракт. Среди известных 
аэроаллергенов чаще всего АД усугубляют аллергены 
клещей домашней пыли (Dermatophagoides pteronyssinus 
и Dermatophagoides farinae), в больших количествах при-
сутствующих в матрацах, подушках и коврах. Пациен-
там с АД рекомендуется избегать контакта с эпителием 
котов; относительно собак подобной рекомендации нет. 
Вследствие дисфункции кожного барьера, вызванной 
дегидратацией, у пациентов с АД снижается порог ре-
активности на контактные аллергены. По этой причине 

им рекомендуется избегать химических и сильно пахну-
щих ирритантов, включая жесткое мыло и детергенты. 
Кроме того, в условиях стресса сенсорные нервы кожи 
высвобождают нейромедиаторы, регулирующие воспа-
ление, иммунные ответы и барьерную функцию. У па-
циентов с АД психологический стресс может усиливать 
зуд, что способствует нарушению целостности кожного 
барьера; в этом отношении могут помочь поведенческая 
терапия и стресс-менеджмент.

2. Базисный уход: очищение и увлажнение кожи
Вопрос очищения кожи у пациентов с АД является 

в значительной степени дискуссионным. Нет единого 
мнения, какой метод лучше использовать (ванну или 
душ). Кожу следует мыть тщательно, но нежно. Жесткое 
мыло и горячая вода могут вызвать еще большее раздра-
жение воспаленной кожи. Можно применять сурфак-
танты на безмыльной основе, синтетические детергенты 
с кислым или нейтральным рН, безлипидные очищаю-
щие лосьоны. Для ванны или душа следует использовать 
теплую воду, длительность процедуры не должна превы-
шать 20 мин. Чтобы минимизировать дальнейшую трав-
матизацию, рекомендуется не тереть кожу, а применять 
похлопывающие движения.

Эффективное увлажнение кожи, вероятно, явля-
ется самым важным компонентом лечения, посколь-
ку не только улучшает барьерную функцию кожи, 
но и уменьшает ее чувствительность к ирритантам 
и последующее воспаление, но и снижает потреб-
ность в использовании топических кортикостерои-
дов. Увлажняющие средства рекомендуется наносить 
не менее двух раз в день и непосредственно после 
принятия ванны или мытья рук. Как правило, более 
вязкие средства (кремы, мази) содержат меньше ал-
коголя и/или воды и обеспечивают лучшую гидрата-
цию кожи по сравнению с лосьонами, молочком и т.п. 
Эмолиенты, составляющие основу многих увлажняю-
щих средств, содержат в своем составе эссенциальные 
жирные кислоты и натуральные масла, помогающие 
улучшить внешний вид и текстуру кожи путем запол-
нения пустот между корнеоцитами. Также они могут 
включать окклюзирующие вещества (например, вазе-
лин), которые формируют гидрофобный слой на коже 
и таким образом препятствуют потере воды. Увлаж-
няющие вещества, такие как глицерин, добавляются 
к эмолиентам для улучшения абсорбции воды кожей. 
Керамиды, являющиеся неотъемлемым компонентом 
нормального рогового слоя кожи, помогают поддер-
живать целостность кожного барьера. Увлажняющие 
средства могут содержать вышеуказанные компонен-
ты в любых сочетаниях; каждый пациент должен най-
ти продукт, который он считает приемлемым и может 
использовать с рекомендуемой частотой. Следует от-
метить, что в исследованиях была продемонстриро-
вана польза от ежедневного применения эмолиентов 
независимо от их состава.

3. Противовоспалительная терапия

Кортикостероиды
Топические кортикостероиды являются осно-

вой фармакологической терапии АД, поскольку они 
эффективно воздействуют как на острое, так и на 
хроническое воспаление, ассоциированное с этим 
заболеванием. Стероиды уменьшают продукцию 
провоспалительных цитокинов, помогают контро-
лировать локальное раздражение и зуд. Адекватная 
кортикостероидная терапия предполагает правиль-
ное нанесение препарата с оптимальной активностью 
и в оптимальной дозировке. В США кортикостеро-
иды подразделяются на 7 классов: от I класса (самая 
высокая активность) до VII класса (самая низкая 
активность) (табл.). В целом, для частого нанесения 
 предпочтительно использовать наименее активные 
стероиды, хотя в более тяжелых или рефрактерных 

Таблица. Топические кортикостероиды: активность 
и доступные лекарственные формы

Кортикостероид Лекарственная 
форма Объем упаковки

I класс –  очень высокая активность

Бетаметазона 
дипропионат 0,05% Мазь 15 г, 45 г

Клобетазола 
пропионат 0,05%

Мазь, крем 15 г, 60 г

Лосьон 30-120 мл

Галобетазола 
пропионат 0,05% Мазь, крем 15 г, 50 г

II класс –  высокая активность

Бетаметазона 
дипропионат 0,05% Крем 15 г, 45 г

Дезоксиметазон 0,25% Мазь, крем 15 г, 60 г, 100 г

Флуоцинонид 0,05% Мазь, крем 30 г, 60 г

Галцинонид 0,1% Мазь, крем 15 г, 30 г, 60г

Мометазона фуроат 0,1% Мазь 15 г, 45 г

III класс –  активность выше средней

Бетаметазона 
дипропионат 0,025% Лосьон 30 мл, 60 мл

Дезоксиметазон 0,05% Крем 15 г, 60 г

Флутиказона 
пропионат 0,005% Мазь 15 г, 30 г

Триамцинолона 
ацетонид 0,025% Мазь, крем 15 г

IV класс –  средняя активность

Флуоцинолона 
ацетонид 0,025% Мазь 15 г, 30 г, 60 г

Гидрокортизона 
бутират 0,1% Мазь 15 г, 45 г

Гидрокортизона 
валерат 0,2% Мазь 15 г, 45 г, 60 г

Мометазона фуроат 0,1% Мазь 15 г, 45 г

Триамцинолона 
ацетонид 0,1%

Мазь 15-454 г

Крем 15 г, 60 г, 80 г

Лосьон 60 мл

V класс –  активность ниже средней

Бетаметазона 
валерат 0,1% Крем 15 г, 45 г

Флуоцинолона 
ацетонид 0,025% Крем 15 г, 30 г, 60 г

Гидрокортизона 
бутират 0,1% Крем 15 г, 45 г, 60 г

Гидрокортизона 
валерат 0,2% Крем 15 г, 45 г, 60 г

Мометазона 
фуроат 0,1%

Крем 15 г, 45 г

Лосьон 30 мл, 60 мл

Триамцинолона 
ацетонид 0,025%

Мазь 15-454 г

Крем 15 г, 80 г

Лосьон 60 мл

VI класс –  низкая активность

Алкометазона 
дипропионат 0,05% Мазь, крем 15 г, 45 г, 60 г

Дезонид 0,05%
Крем 15 г, 60 г

Лосьон 60 мл, 120 мл

Флуоцинолона 
ацетонид 0,01% Крем 15 г, 60 г

VII класс –  очень низкая активность

Гидрокортизон 0,5-2,5%
Мазь, крем 15-454 г

Лосьон 60 мл, 120 мл

Продолжение на стр. 12.
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случаях может потребоваться применение препаратов 
с более высокой активностью.

Во время обострений топические стероиды реко-
мендуется наносить на поряженную кожу 2 раза в день. 
У пациентов, которые нуждаются в терапии нечасто, 
необходимый эффект, как правило, позволяют полу-
чить стероиды с низкой активностью. Больным с хро-
ническим заболеванием могут потребоваться стероиды 
короткими курсами со средней или высокой активно-
стью. Если пациент применяет увлажняющие средства 
на основе крема, кортикостероиды рекомендуется на-
носить через несколько минут после нанесения этих 
средств. При использовании увлажняющих средств 
на основе мази первым следует наносить стероид, чтобы 
окклюзивный мазевый барьер не препятствовал абсорб-
ции стероида.

У пациентов с обострениями, не отвечающими на 
первую линию топической терапии, ежедневные влаж-
ные повязки, применяемые короткими курсами, по-
могают контролировать воспаление без необходимости 
дальнейшей иммуносупрессии. Пациент принимает 
теплую ванную в течение 15-20 мин, промакивает кожу 
полотенцем и наносит кортикостероид на пораженные 
участки. Затем на эти области накладывается повязка 
из теплой влажной марли, которая покрывается слоем 
сухой марли. Повязку можно оставить на 2-4 ч, после 
чего ее необходимо снять.

После купирования острого эпизода для снижения 
частоты обострений может использоваться проактивная 
поддерживающая терапия, подразумевающая нанесе-
ние топических кортикостероидов на ранее пораженные 
области 2 раза в неделю. Этот подход также позволяет 
уменьшить суммарную потребность в топических кор-
тикостероидах.

Побочные эффекты кортикостероидов наблюда-
ются нечасто, если последние применяются в низких 
дозах и в интермиттирующем режиме даже в течение 
длительного периода. Однако продолжительное еже-
дневное использование высоких доз может приводить 
к атрофии, гипопигментации, вторичной инфекции, 
акне и формированию стрий. По возможности следует 
избегать нанесения кортикостероидов на кожу лица, 
паховой и подмышечных областей (хотя краткосроч-
ное лечение стероидами с низкой активностью воз-
можно).

Пероральные кортикостероиды допустимо приме-
нять только в самых тяжелых случаях; они могут ис-
поль зоваться короткими курсами у пациентов, не от-
ветивших на ранее назначенное оптимальное лечение. 
Более продолжительные курсы системных стероидов 
ассоциируются с риском обострения после прекраще-
ния терапии.

Ингибиторы кальциневрина
Топические ингибиторы кальциневрина подавляют 

локальные Т-клеточные ответы и воспаление. В отли-
чие от топических кортикостероидов эти препараты 
не влияют на клетки Лангерганса и не уменьшают ко-
личество Т-хелперов в здоровой коже. Топические ин-
гибиторы кальциневрина не ассоциируются с систем-
ной иммуносупрессией, атрофией и гипопигментацией 
и все чаще используются как стероидсберегающие пре-
параты для контроля воспаления при АД. Они безопас-
ны при нанесении на кожу лица, паховую и подмышеч-
ные области и, как недавно было продемонстрировано 
в исследовании, восстанавливают кожный барьер более 
эффективно по сравнению с кортикостероидами. Ранее 
предполагавшийся теоретический риск развития лим-
фомы при использовании этих препаратов не подтвер-
дился (в том числе у детей в возрасте до 2 лет), о чем 
свидетельствуют результаты многочисленных клини-
ческих, постмаркетинговых и эпидемиологических ис-
следований.

Топические пимекролимус и такролимус доступны 
в различных дозировках в форме мази или крема. Они 
могут применяться с такой же частотой, как и топиче-
ские кортикостероиды, во время обострений и в каче-
стве профилактического лечения.

Ультрафиолетовый свет
Фототерапия воздействует на течение АД путем инду-

цирования апоптоза воспалительных клеток, умень-
шения колонизации Staphylococcus aureus и толщины 

 рогового слоя кожи. У некоторых пациентов с рефрак-
терным АД под контролем специалиста может приме-
няться UVA1-терапия и узковолновая UVB-терапия.

Иммуносупрессия
В тяжелых рефрактерных случаях могут применяться 

другие формы иммуносупрессивной терапии, в частно-
сти системный ингибитор кальциневрина циклоспорин. 
Обзор недавно опубликованной литературы показал, что 
циклоспорин контролирует дерматит путем значитель-
ного подавления популяции воспалительных Т-клеток, 
связанных с атопическим фенотипом, в кожных очагах. 
Антиметаболиты, такие как метотрексат, мофетила ми-
кофенолат и азатиоприн, также могут использоваться 
при тяжелом АД с индивидуальной оценкой ожидаемой 
пользы и потенциальных рисков.

4. Уменьшение зуда
Зуд –  трудно контролируемый симптом у пациен-

тов с АД. Лечение зуда должно быть комплексным 
и включать воздействие на ксероз и воспаление. У па-
циентов с АД и сухой кожей наблюдаются повышен-
ная плотность эпидермальных нервов и более выра-
женный зуд по сравнению с пациентами, имеющими 
здоровую кожу. Применение эмолиентов может нор-
мализовать плотность нервов и помочь контролиро-
вать зуд. Пациентам с АД и зудом часто назначаются 
пероральные антигистаминные препараты, однако 
недавно проведенный обзор 16 контролированных 
исследований показал их ограниченную эффектив-
ность в отношении зуда. Тем не менее эти препараты 
могут проявлять определенный эффект у пациентов, 
которые их используют для контроля сопутствующей 
крапивницы или аллергического ринита. Наиболее 
эффективными являются антигистаминные пре-
параты I поколения (седативные), что обусловлено 
уменьшением расчесывания во время сна. Однако 
седативные антигистаминные препараты следует наз-
начать с осторожностью, особенно у детей младшего 
возраста, у которых велик риск передозировки. В це-
лом, как показал метаанализ 52 рандомизированных 
контролируемых исследований, наибольшей эффек-
тивностью в уменьшении зуда обладает топическая 
терапия: кортикостероиды и ингибиторы кальцинев-
рина для местного применения обеспечивают бы-
строе противозудное действие и разрывают порочный 
круг «зуд-расчесывание» при нанесении сразу после 
возникновения зуда. При условии хорошей переноси-
мости определенный эффект также может оказывать 
топическая терапия с применением камфоры, менто-
ла или мочевины.

5. Уменьшение бактериальной колонизации
Колонизация S. aureus, обнаруживаемая у 90% па-

циентов со среднетяжелой и тяжелой экземой, пред-
положительно принимает участие в патогенезе пер-
систирующего воспаления. Независимо от высокого 
уровня колонизации антистафилококковая терапия 
не эффективна при неинфицированной экземе. Од-
нако при истинной инфекции следует назначить 
антибиотик, воздействующий на стафилококк, с уче-
том локальных данных относительно чувствитель-
ности S. aureus. В регионах с высокой частотой вы-
явления метициллинрезистентного S. aureus (MRSA) 
для выбора оптимального антибиотика может быть 
целесообразным бактериологическое исследование 
кожных мазков. Применение антистафилококково-
го антибиотика цефалексина не всегда является эф-
фективным, вместо него рекомендуется использовать 
клиндамицин или триметоприм/сульфаметоксазол, 
обеспечивающие лучшее покрытие MRSA. При от-
сутствии ответа после 1-2 дней эмпирической анти-
биотикотерапии следует выполнить бактериологи-
ческое исследование с антибиотикограммой. Ванны 
с разбавленной белизной (гипохлоритом натрия) мо-
гут снижать потребность в системной антибиотико-
терапии и уменьшать тяжесть заболевания. Согласно 
современным рекомендациям, на 150 л необходимо 
добавить 1/4-1/2 стакана белизны. У некоторых па-
циентов принятие таких ванн 2 раза в неделю значи-
тельно улучшает состояние кожи. Пациента следует 
проинструктировать, что после ванны с разбавленной 
белизной он должен ополоснуться чистой водой и за-
тем нанести увлажняющее средство, чтобы избежать 
подсушивающего эффекта хлора.

Кроме стафилококковой инфекции, обострения АД 
могут вызывать другие микробы. Суперинфекция гри-
бами рода Malassezia преимущественно проявляется 
хлопьевидными сухими элементами на коже головы 
и шеи, лучше отвечает на длительную системную тера-
пию (по сравнению с топической). Персистирующий 
дерматит с появлением везикул в кластерах или неглу-
боких язв на эритематозном основании может указывать 
на вторичное инфицирование вирусом простого герпеса. 
Герпетическая экзема –  тяжелое дерматологическое со-
стояние, требующее быстрого распознавания и назна-
чения системной противовирусной терапии. Вследствие 
нарушенной барьерной функции кожи и частого приме-
нения кортикостероидов пациенты с АД также чувстви-
тельны к контагиозному моллюску. Эта вирусная инфек-
ция проявляется бледными папулами, сгруппирован-
ными в кластеры, с центральной зоной умбиликации. 
Лечение симптоматическое, однако при расчесывании 
может происходить самозаражение с более обширным 
поражением, требующим топической противовирусной 
терапии или криотерапии.

Адъювантные методы лечения
Нижеперечисленные методы не входят в стандартное 

ведение АД, но могут оказывать влияние на течение за-
болевания.

Витамин D. В ряде наблюдательных исследований 
была продемонстрирована связь низких уровней вита-
мина D с повышенной распространенностью и тяжестью 
АД. Кроме того, за последние 10 лет было проведено не-
сколько клинических исследований, в которых назначе-
ние витамина D в дозировке 1000-6000 МЕ/сут или фото-
терапии сопровождалось уменьшением тяжести АД.

Пробиотики. Ранние исследования с пробиотиками 
предоставили неоднозначные результаты из-за суще-
ственной вариабельности использованных штаммов, 
возраста пациентов, культурных и диетических норм, 
а также дизайна исследования. В то же время в недавних 
исследованиях ежедневный прием препаратов, содер-
жащих Lactobacillus rhamnosus GG (LGG), Bifidobacterium 
lactis Bb-12 или комбинацию Lactobacillus fermentum/
paracasei, ассоциировался с уменьшением тяжести АД 
и улучшением качества жизни после 1-4 мес терапии; 
улучшение было более выраженным у пациентов в воз-
расте до 12 лет.

Иммунотерапия. У пациентов с АД изучалась аллер-
генспецифическая иммунотерапия (подкожная и суб-
лингвальная). Несмотря на то что в ряде исследований 
сообщалось об уменьшении симптомов, из-за низкой 
статистической силы, использования разных систем 
оценки тяжести, систематической ошибки отбора и раз-
личий в дизайне существующие доказательства имеют 
в лучшем случае качество ниже среднего.

Профилактика
У пациентов с хорошей барьерной функцией кожи 

обострения и суперинфекция развиваются реже. 
В двух недавно проведенных рандомизированных ис-
следованиях было установлено, что поддержание ин-
тактного кожного барьера с помощью ежедневного 
использования эмолиентов в первый месяц жизни ас-
социируется со снижением заболеваемости АД у детей 
группы риска.

Метаанализ исследований с применением пробиоти-
ческих препаратов показал их эффективность в сниже-
нии риска развития АД как у детей группы риска, так 
и в общей популяции. В большинстве этих исследова-
ний использовались штаммы LGG пре- или постна-
тально.

В исследовании German Infant Nutritional Interven-
tion было установлено, что у детей до 6 лет с отяго-
щенным атопией семейным анамнезом, получающих 
молочные смеси в дополнение к грудному молоку, ис-
пользование высокогидролизированных смесей ока-
зывало профилактический эффект в отношении ал-
лергии и АД.

В заключение необходимо отметить, что важнейшим 
аспектом ведения АД является объяснение паци енту 
и/или членам его семьи патофизиологии заболевания 
и ожидаемых эффектов от назначенного лечения. Без ра-
бочих партнерских отношений между врачом и пациентом 
даже самая эффективная терапия вряд ли будет эффек-
тивной. В контексте АД одним из наиболее действенных 
способов улучшить комплайенс является предоставле-
ние пациентам печатных материалов, простым языком 
и в иллюстративной форме объясняющих основные мето-
ды контроля заболевания.
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Кишечный дисбиоз у детей раннего возраста: 
диагноза нет, а проблема есть

В последние годы очень много говорят и пишут о том, что такого диагноза, как дисбиоз (дисбактериоз) 
кишечника, не существует. И это действительно так. Однако правда и в том, что кишечная микрофлора 
играет очень важную роль в организме человека, особенно у детей раннего возраста, а ее дисбаланс 
провоцирует или усугубляет течение ряда заболеваний и патологических состояний. И данная проблема, 
безусловно, требует решения.

Роль микрофлоры кишечника: 
трудно переоценить, легко недооценить

В период внутриутробного развития желудочно-
кишечный тракт (ЖКТ) ребенка почти стерилен. 
При прохождении по родовым путям от матери 
к новорожденному передаются дружественные бак-
терии. Колонизация продолжается после родов че-
рез контакт с внешним миром и кормление грудью. 
Одной из первых пробиотических бактерий, коло-
низирующих ЖКТ новорожденного, является 
Bifidobacterium animalis, которая обычно содержится 
в грудном молоке матери. Примерно к концу перво-
го месяца жизни наблюдается относительная стаби-
лизация качественного и количественного состава 
микрофлоры кишечника, при этом бифидофлора 
становится доминирующей (90%) вследствие нали-
чия бифидогенных факторов в грудном молоке.

Какую же роль играет нормальная микробиота 
кишечника? Прежде всего она защищает кишечник 
от патогенной и условно-патогенной флоры. Низ-
комолекулярные метаболиты сахаролитической ми-
крофлоры, в первую очередь короткоцепочные 
жирные кислоты, способны ингибировать рост 
сальмонелл, шигелл, многих грибов, предотвраща-
ют адгезию патогенных бактерий к эпителию и дают 
возможность индигенным микроорганизмам засе-
лять соответствующие экологические ниши. Хоро-
шо известен тот факт, что микрофлора кишечника 
участвует в обмене и синтезе витаминов (фолиевой 
и никотиновой кислот, витаминов К, Е, С, группы 
В). Кроме того, она создает благоприятные условия 
для всасывания железа, кальция и витамина D, по-
могает синтезировать аминокислоты, участвует 
в обмене холестерина, билирубина, холина, желч-
ных и жирных кислот, ферментативном расщепле-
нии белков, жиров и сложных углеводов. Детокси-
кационная способность индигенной кишечной ми-
крофлоры, по мнению некоторых авторов, сопоста-
вима с таковой у печени. И наконец, крайне важной 
является регуляция работы лимфоидных клеток ки-
шечника, а у младенцев нормальная микрофлора 
кишечника с доминированием бифидобактерий 
признана ключевым фактором становления и со-
зревания иммунной системы.

Кишечный дисбиоз: диагноза нет…
Действительно, рубрика «Дисбиоз кишечника» 

в Международной классификации болезней десято-
го пересмотра (МКБ-10) отсутствует. Но вовсе 
не потому, что такой проблемы не существует. Важ-
но понимать, что дисбиоз является не самостоя-
тельным заболеванием, а, скорее, патофизиологи-
ческим нарушением, включенным в патогенез дру-
гих заболеваний и патологических состояний.

Кроме того, следует честно признать, что валид-
ных методов обнаружения кишечного дисбиоза се-
годня попросту нет. Ведь хорошо известно, что 
оценивать состав микробиоты в криптах кишечника 
по микробиологическому анализу кала («посев 
на дисбактериоз») не более достоверно, чем гадать 
на кофейной гуще. Соотношение бактерий в кале 
на самом деле имеет мало общего с пристеночной 
микрофлорой кишечника, а ситуация дополнитель-
но усугубляется еще и тем, что некоторые предста-
вители нормальной микрофлоры, в частности бак-
тероиды, не растут на обычных питательных средах. 
Да и в целом определить норму в отношении соста-
ва микрофлоры кишечника достаточно сложно, по-
скольку эубиоз очень специфичен для каждого ин-
дивидуума и зависит от возраста, места жительства, 
гигиенических навыков, характера питания, време-
ни года и др.

Еще один важный момент, требующий рассмотре-
ния, –  ошибочное отождествление терминов «син-
дром избыточного роста бактерий» и «дисбиоз 

 кишечника». Эта ошибка нередко встречается в оте-
чественной медицинской литературе в связи 
со стремлением авторов рассматривать данную 
проб лему в контексте доказательной медицины 
и международного клинического опыта. Однако 
синдром избыточного роста бактерий можно счи-
тать лишь частным случаем кишечного дисбиоза, 
относящимся исключительно к тонкому кишечни-
ку. В педиатрической практике он имеет меньшее 
значение, чем дисбиоз толстого кишечника, по-
скольку обусловлен редкими состояниями (резек-
ция илеоцекального клапана с последующим забро-
сом содержимого толстой кишки в тонкую, резек-
ция кишки с наложением анастомозов «бок в бок», 
желудочно-толстокишечные или тонко-толстоки-
шечные свищи, стриктуры кишечника при болезни 
Крона, радиационный энтерит и т.д.). В отличие 
от синдрома избыточного роста бактерий, дисбиоз 
толстой кишки представляет собой не увеличение, 
а угнетение роста нормальной микрофлоры.

…но проблема есть
Дисбиозом кишечника в настоящее время назы-

вают клинико-лабораторный синдром, развиваю-
щийся в результате различных заболеваний и пато-
логических состояний и характеризующийся коли-
чественными и качественными изменениями соста-
ва нормальной кишечной микрофлоры с возможной 
ее транслокацией в несвойственные биотопы.

Часто организм справляется с этой проблемой 
быстро и собственными силами, но иногда наруше-
ние равновесия кишечной микрофлоры приводит 
к сбою функционирования всего организма.

Известно, что последствиями дисбаланса микро-
флоры кишечника могут быть диарея, запор, вздутие 
живота, кишечные колики, синдром мальабсорб-
ции, снижение иммунитета, повышенная склон-
ность к развитию и тяжелому течению аллергиче-
ских и кожных заболеваний. На начальных этапах он 
может не иметь четких кишечных проявлений, одна-
ко даже легкая степень кишечного дисбиоза нега-
тивно сказывается на состоянии макроорганизма, 
снижая его общую резистентность и сопровождаясь 
метаболической и пищеварительной дисфункцией.

Кто в группе риска?
Наиболее частыми причинами дисбаланса микро-

флоры кишечника являются состояния, которые 
препятствуют колонизации кишечника младенца 
дружественными бактериями: рождение путем кеса-
рева сечения, преждевременное рождение, искус-
ственное вскармливание, раннее отлучение от гру-
ди, нерациональное питание кормящей грудью ма-
тери. Нарушение заселения Bifidobacterium animalis 
может приводить к дисбалансу микрофлоры, поэто-
му неудивительно, что дети на искусственном 
вскармливании находятся в группе риска, посколь-
ку бифидобактерий в их кишечнике меньше, чем 
у грудничков.

Не менее важной причиной кишечного дисбиоза 
является прием антибиотиков, особенно нерацио-
нальный и/или продолжительный. Под влиянием 
противомикробного препарата происходит частич-
ная деконтаминация кишечника, однако сразу по-
сле прекращения курса лечения свободную эколо-
гическую нишу быстро занимают условно-патоген-
ные микроорганизмы с развитием дисбактериоза. 
К дисбактериозу может привести и длительный 
прием слабительных средств, сорбентов, кортико-
стероидов, цитостатиков и др.

Среди причин развития дисбиоза следует также наз-
вать кишечные инфекции (дизентерия, сальмо нел-
лез, ротавирусная инфекция и др.) и ферментопатии, 
в результате которых развивается синдром мальаб-
сорбции. Наконец, риск формирования дисбактериоза 

 повышают любые серьезные соматические забо ле-
вания, особенно со стороны ЖКТ и эндокринной сис-
темы.

Линекс Беби® –  оптимальное решение проблемы 
дисбиоза у детей раннего возраста

Чтобы избежать появления ассоциированных 
с дисбиозом проблем у детей в группе риска либо же 
способствовать их более быстрому решению, целе-
сообразно применять пробиотики. У детей первого 
года жизни важно использовать препарат для нор-
мализации микрофлоры, который содержит бифи-
добактерии, о роли которых было рассказано выше.

Линекс Беби® содержит Bifidobacterium animalis, 
которая является природным компонентом грудного 
молока мамы. Это бактерия, имеющая статус GRAS 
(generally recognized as safe), то есть безопасная для 
использования. Управление по контролю за пище-
выми продуктами и лекарственными препаратами 
США (FDA) одобрило использование смесей, содер-
жащих Bifidobacterium animalis subsp. lactis, для детей 
с рождения. Bifidobacterium animalis используется 
с 1993 г. как компонент детского питания во всем 
мире без сообщений о побочных эффектах.

В отличие от спазмолитиков, антифлатулентов, 
сорбентов и т.п., Линекс Беби® не заглушает сим-
птомы дисбиоза кишечника, а влияет на их причи-
ну. Он восстанавливает нормальный баланс микро-
флоры кишечника естественным образом и благо-
даря этому эффективно устраняет симптомы.

Линекс Беби® эффективен при различных прояв-
лениях дисбаланса кишечника: кишечные колики, 
диарея, запор, кожные высыпания и т.д. Так, по 
данным Z.Weizman и соавт. (2005), применение 
Bifidobacterium animalis subsp. lactis (BB-12) обеспе-
чивало снижение длительности диареи на 38% и ее 
частоты на 58%. T. Taipale и соавт. (2012) установили 
уменьшение частоты и выраженности кишечных 
колик при использовании BB-12 на 45%. E. Isolauri 
и соавт. (2000) показали уменьшение выраженности 
поражений кожи у детей с атопическим дерматитом 
по шкале SCORAD до 0 баллов по сравнению с 13,4 
для группы плацебо, а также сокращение частоты 
респираторных инфекций с 94 до 65% при примене-
нии пробиотика ВВ-12.

Помимо того что Линекс Беби® содержит опти-
мальный для детей раннего возраста вид бифидобак-
терий, он также имеет ряд других важных преиму-
ществ. Например, препарат не содержит красителей, 
витаминов, ароматизаторов, лактозы, что значитель-
но снижает риск аллергических реакций и непере-
носимости. Линекс Беби® рекомендован для детей 
с рождения, что косвенно подтверждает его высокую 
безопасность. Препарат применяется всего 1 р/день, 
что удобно для родителей и обеспечивает высокий 
комплайенс, а нейтральный вкус не вызовет негатив-
ной реакции у ребенка. Повышает удобство приема 
и лекарственная форма –  порошок для приготовле-
ния суспензии в однодозовых саше, благодаря чему 
нет необходимости отмерять дозу и риск ошибки 
минимизирован. Наконец, Линекс Беби® не требует 

хранения в холодильнике. Это не только удобно, 
но и дает родителям уверенность в том, что и в апте-
ке не были нарушены правила хранения.

В заключение следует подчеркнуть, что кишечный 
дисбиоз –  не мифическое понятие, а четкий клинико-
лабораторный синдром, достаточно часто сопро вож-
даю щий самые различные заболевания у детей и тре-
бующий соответствующей коррекции. Даже легкие 
формы дисбиоза снижают резистентность организма 
и сопровождаются метаболическими и пищеваритель-
ными дисфункциями. У детей первого года жизни оп-
тимальным выбором для коррекции кишечного дисбио-
за является препарат Линекс Беби®, содержащий ак-
туальные для данного возраста Bifidobacterium animalis 
и характеризующийся высокой безопасностью и удоб-
ством приема.

Список литературы находится в редакции.

Подготовила Наталья Мищенко

КМ 4-63-ЛИН-ОТС-0316 ЗУЗУ
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Актуальные вопросы детской аллергологии
3-4 марта в г. Киеве на базе Национальной медицинской академии последипломного образования (НМАПО) 
им. П. Л. Шупика состоялась научно-практическая конференция, посвященная современным проблемам диагностики 
и лечения аллергических болезней и аутоиммунных состояний у детей. В мероприятии приняли участие не только 
ведущие ученые, но также практические специалисты –  педиатры, детские аллергологи, пульмонологи, ревматологи, 
иммунологи, гастроэнтерологи и семейные врачи из различных регионов Украины.

С приветственным словом и докладом, 
посвященным проблеме оказания меди-
цинской помощи детям с аллергическими 
заболеваниями (АЗ) в Украине, выступила 
главный внештатный специалист МЗ Укра-
ины по специальности «Детская аллерголо-
гия», ведущий научный сотрудник отдела 
заболеваний органов дыхания и респиратор-
ных аллергозов у детей ГУ «Институт педи-
атрии, акушерства и гинекологии НАМН 
Украины» (г. Киев), доктор медицинских 
наук, профессор Татьяна  Рудольфовна Ума-
нец.

– Одной из ведущих проблем детской 
аллергологии в Украине на сегодняшний 
день является низкая обеспеченность 
кадрами –  детскими аллергологами. Так, 
при норме в 160 специалистов, предус-
мотренной европейскими стандартами, 
аллергологов в нашей стране  лишь 
102 приблизительно на 8 млн детей, при 
этом ситуация в некоторых регионах 
(Черниговская, Ровенская, Житомир-
ская, Кировоградская области) прибли-
жается к критической. Что же касается 
сельской местности, практически для 
всего населения специализированная 
помощь по-прежнему остается мало-
доступной.

В структуре распространенности 
АЗ у детей 0-17 лет, зарегистрирован-
ных в лечебных учреждениях страны 
в 2014 г., доля атопического дерматита 
(АД) составляет 15-20%, бронхиальной 
астмы (БА) –  7-10%, аллергического ри-
нита (АР) –  15-20%. Несмотря на опре-
деленные достижения в последние годы 
(снижение уровня распространенности 
и инвалидизации детей с БА), в отрасли 
существует ряд проблем. Так, можно от-
метить частые случаи гиподиагностики, 
а также позднюю постановку диагноза 
АЗ, зачастую на этапах среднетяжелого 
и даже тяжелого течения. Практически 
отсутствует официальная статистика 
опасных проявлений АЗ (синдромы 
Стивенса-Джонсона, Лайелла, инсект-
ная аллергия и др.). Среди обсуждаемых 
вопросов –  дефицит материалов, необ-
ходимых для лабораторной диагностики, 
и плохая материально-техническая ос-
нащенность медицинских учреждений, 
отсутствие контроля по валидизации 
используемых методик, недоступность 
многих тестов и др., несогласованность 
лечения с рекомендательными прото-
колами,  полипрагмазия, высокая стои-
мость  фармакотерапии, недостаточное 
практическое использование методов 
 аллергенспецифической иммунотерапии 
(АСИТ) и др.

Важно отметить, что в последние годы 
в рекомендательные документы, регла-
ментирующие подходы к терапии АЗ, 
внесены некоторые изменения. Так, раз-
работан и утвержден унифицированный 
клинический протокол по оказанию меди-
цинской помощи больным с медикамен-
тозной аллергией, включая анафилаксию 
(приказ № 916 от 30.12.2015 г.), ожидает 
пересмотра приказ МЗ Украины № 868 
от 08.10.2013 г. по оказанию медицинской 
помощи детям с БА, в состоянии актив-
ной разработки находится протокол по 
оказанию помощи детям с пищевой аллер-
гией, включая аллергию к белку коровьего 
молока, детям с АД, усовершенствуются 
принципы осуществления аллергенспе-
цифической диагностики и АСИТ. На ри-
сунке представлен алгоритм действий пе-
диатра/семейного врача при медикамен-
тозной аллергии у детей в соответствии 
с положениями нового приказа № 916.

О проблеме АР у детей, а также о роли 
аденоидита в его развитии рассказала 
заведующая кафедрой педиатрии № 1 
НМАПО им. П. Л. Шупика, доктор меди-
цинских наук, профессор Елена Николаевна 
Охотникова.

– В инициации АР ведущая роли при-
надлежит IgE-опосредованным реакциям 
с формированием воспаления и гипер-
реактивности слизистой оболочки носа 
на различные аэроаллергены: клещи до-
машней пыли, плесневые грибки, шерсть 
домашних животных, пыльцу. В результате 
выброса медиаторов воспаления в поздней 
фазе аллергической реакции при перси-
стирующем АР наблюдается хроническая 
назальная обструкция. При этом такие 
симптомы, как заложенность носа, чи-
хание, зуд и ринорея, могут быть мини-
мальными.

Согласно классификации EAACI-2013 АР 
подразделяется на несколько типов:

1) по длительности симптомов:
• интермиттирующий (сезонный –  

САР, круглогодичный –  КАР, острый, 
случайный, эпизодический –  симптомы 
отмечаются эпизодически, <4 дней в не-
делю или <4 нед в году);

• персистирующий (САР или КАР, се-
зонный, длительный, постоянный –  не 
менее 4 дней в неделю, ≥4 нед в году);

2) по степени выраженности проявле-
ний и влиянию на качество жизни:

• АР легкого течения (незначительные 
симптомы, нормальный сон, обычные по-
вседневная активность, занятия спортом 
и отдых; не мешает учебе в школе или про-
фессиональной деятельности);

• АР среднетяжелого и тяжелого тече-
ния (при наличии симптомов, вследствие 
которых появляется хотя бы один из таких 
признаков, как нарушения сна, снижение 
повседневной активности, невозможность 
заниматься спортом, нормально отды-
хать, учиться или работать);

3) по периоду заболевания:
• обострение;
• ремиссия.
Частая путаница в диагнозах, опреде-

ленное недопонимание практикующих 
врачей и дополнительные вопросы часто 
вызывают несогласованность в термино-
логии АР. Рассмотрим некоторые при-
меры.

• Интермиттирующий и персистиру-
ющий АР нельзя считать полноценными 
синонимами САР и КАР.

• САР, как правило, связан с полли-
нозом, но последний может проявляться 
не только в сезон цветения. И наоборот, 
сезонным может быть не только поллиноз, 
но также интермиттирующий АР, обуслов-
ленный другими факторами –  ОРВИ или 
спорами плесневых грибов.

• Поллиноз может быть обусловлен 
поли сенсибилизацией за счет цветения 
причинно значимых растений в различ-
ные сезоны года, те есть практически кру-
глогодично.

• В связи с праймирующим эффек-
том низких концентраций пыльцевых 
аллергенов, персистенцией воспаления 
слизистой оболочки носа и действием 
аэрополлютантов клинические проявле-
ния САР не всегда совпадают с сезоном 
цветения.

• В ряде регионов пыльца и плесневые 
грибы являются круглогодичными аллер-
генами.

• КАР зависит от воздействия на орга-
низм аэроаллергенов –  клещей, домашней 
пыли, аллергенов домашних животных, 
тараканов (действующих в течение всего 
года), поэтому такой АР является перси-
стирующим. При этом симптомы КАР не 
всегда сопровождают больного круглого-
дично.

У детей первых 6 лет жизни наиболее 
частыми коморбидными состояниями 
с АР являются БА, риносинусит, гипер-
трофия миндалин, синдром обструктив-
ного апноэ сна, серозный средний отит. 
Аденоидит считается одним из наиболее 
частых диагнозов, сопряженных с АР. Эта 
патология чрезвычайно распространена, 
она вызывает беспокойство у педиатров 
и родителей, поскольку создает опреде-
ленные сложности в терапии. Острый 
аденоидит может трансформироваться 
в хронический с последующим вовлече-
нием в воспалительный процесс микро-
организмов, аллергенов и токсинов (фор-
мируется так называемый порочный круг 
аденоидитов). Приблизительно у 25,2% 
детей в возрасте <12 лет с  аденоидитом 
 диагностируется АР. У 21% детей хрони-
ческий аденоидит имеет аллергический 
характер, обусловлен сенсибилизацией 
к бытовым (у 83%) и пыльцевым (56%) 
аллергенам. У 33% детей с аллергическим 
аденоидитом отмечается снижение слуха 
так называемого флуктуирующего харак-
тера за счет выраженного отека лимфо-
идной ткани носоглотки. 52,3% детей 
<3 лет с БА имели аденоидит и гипер-
трофию миндалин 2-3 ст., из них у 15,6% 
диагностирован АР. А у детей с БА в воз-
расте <6 лет картина еще более настора-
живающая: у 75,8% из них обнаруживали 
аденоидит или аденоидные вегетации, 
у 65,4% –  АР.

В педиатрической практике часто 
недо оценивается опасность АР. Следует 
помнить, что последствием недиаг-
ностированного или несвоевременно 
диагностированного АР, а также неадек-
ватной фармакотерапии (антибиотики, 
деконгестанты, гомеопатия, фитопре-
параты) является развитие БА и/или 
ЛОР-патологии (отиты, в том  числе со 
снижением слуха, синуситы, полипозные 
этмоидиты), что, в свою очередь, может 
потребовать выполнения оперативных 
вмешательств –  аденотомии, пункции 
верхнечелюстных пазух, повторных 
 полипэктомий, катетеризации слуховых 
труб, парацентеза и т. д.

Какими должны быть направления меди-
каментозной терапии АР и аденоидита? На 
сегодняшний день этиологически и пато-
генетически обоснованными признаны:

• ирригационная терапия (5-6 раз 
в сутки в остром периоде; обеспечивает 
удаление вирусов, бактерий, аллергенов 
и других мик рочастиц);

• противовоспалительная терапия (то-
пические кортикостероиды, антигиста-
минные средства II поколения, модифи-
каторы лейкотриенов).

Антимикробная терапия не показана 
при неосложненном аденоидите. В отно-
шении других методик –  иммунокорри-
гирующей терапии, приема комплексных 
гомеопатических средств, рефлексо- и 
физиотерапии –  существует ряд вопро-
сов по эффективности.

Практические рекомендации педиат-
рам по ведению детей с подозрением 
на АР:

• диагностика АР с обязательным про-
ведением риноскопии для исключения/
подтверждения полипозного процесса;

• при выявлении аденоидита в сочета-
нии с АР и другими АЗ –  ведение ребенка 
со вместно с ЛОР-специалистом;

• учет атопического фенотипа (АД или 
другой дерматит, сухая кожа, гипере-
мия конъюнктивы, хронический отек 
слизистой оболочки носа, ринорея, так 
называе мый аллергический салют – обра-
зование морщинки в результате привычки 
потирать кончик носа);

• все пациенты с АР подлежат тщатель-
ному обследованию с целью выявления 
скрытого бронхоспазма;

• все больные БА подлежат обследова-
нию на АР.

Продолжение на стр. 16.

Т. Р. Уманец

Е. Н. Охотникова

Л. В. Беш

      

С. Н. Недельская

Тематичний номер • Березень 2016 р.
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Хронической крапивнице (ХК) и свя-
занным с ней мифам был посвящен до-
клад доктора медицинских наук, профес-
сора кафедры госпитальной педиатрии 
Львовского национального медицинского 
университета им. Данилы Галицкого Леси 
Васильевны Беш.

– ХК характеризуется многогранной 
разноплановой этиологией, сложной и до-
рогостоящей диагностикой, это трудная, 
изнуряющая проблема как для пациента, 
так и для врача.

Крапивницу следует трактовать как 
хроническую, если ее симптомы сохра-
няются ≥6 недель. Традиционно заболе-
вание определяется как «ежедневные или 
практически ежедневные уртикарные вы-
сыпания, сохраняющиеся на протяжении 
>6 недель». Рассмотрим наиболее рас-
пространенные среди врачей и пациентов 
мифы, окружающие ХК.

Миф № 1. Причину крапивницы выявить 
несложно.

На самом деле в случае ХК причину 
высыпаний удается определить только 
в 20-25% случаев.

Миф № 2. Крапивница не оказывает су-
щественного влияния на качество жизни 
пациента.

В действительности с наиболее изнуря-
ющим симптомом ХК –  зудом –  связаны 
выраженный дискомфорт, нарушения сна, 
депрессия, значимо ухудшающие качество 
жизни больного. Снижение продуктив-
ности сопряжено с ухудшением обучаемо-
сти и трудоспособности детей, высыпания 
и ангионевротический отек негативным 
образом сказываются на внешнем виде 
и физическом состоянии маленьких па-
циентов. 30% больных ХК предпочитают 
оставаться дома, 24% утверждают, что 
патология снижает качество их жизни за 
счет эстетического компонента. Парадокс 
в том, что >50% пациентов с ХК боятся не 
только следующего обострения, но и воз-
можных осложнений применения различ-
ных терапевтических методов.

Менеджменту пациента с ХК дол-
жен предшествовать тщательный сбор 
анамнеза с выяснением таких деталей, 
как длительность, характер высыпаний, 
предрасполагающие к их появлению ус-
ловия, эффекты принимаемых ранее анти-
гистаминных средств, возможная связь 

с сопутствующими заболеваниями и мен-
струальным циклом и т. д. Перечень обя-
зательных исследований включает кли-
нические анализы крови и мочи, копро-
логический анализ и бактериологическое 
исследование кала, определение фракций 
комплемента, функциональные печеноч-
ные пробы, УЗИ органов брюшной поло-
сти, специфическую аллергодиагностику. 
К дополнительным методам обследования 
необходимо отнести специфические тесты 
для исключения системных заболеваний 
соединительной ткани, онкопатологии, 
хронических инфекционных и паразитар-
ных болезней, заболеваний щитовидной 
железы и желудочно-кишечного тракта 
(ЖКТ), а также биопсию кожи. После 
установления диагноза ХК проводят си-
стемное и комплексное лечение с учетом 
индивидуальных особенностей. Этиотроп-
ная терапия предполагает исключение 
контакта с провоцирующими факторами, 
в т. ч. лекарственными препаратами (вклю-
чая гомеопатические и фитотерапевтиче-
ские средства).

Если причину ХК установить не уда-
лось, лечение следует начать с такого ком-
плекса:
 антибиотик;
 противогрибковое средство;
 противолямблиозный препарат.
Например, возможной схемой является 

комбинация кларитромицина, флукона-
зола и орнидазола.

Миф № 3. Антигистаминные препараты 
быстро ликвидируют проявления ХК.

На самом деле ХК поддается терапии 
антигистаминными средствами гораздо 
хуже, чем острая. Важно отметить, что при 
резистентности к терапии современными 
антигистаминными средствами II поко-
ления действенными могут оказаться хи-
фенадин или сехифенадин, обладающие 
антисеротониновой активностью и эф-
фективно купирующие зуд. На сегодняш-
ний день большинство ученых и врачей 
сходятся во мнении, что прием анти-
гистаминных препаратов длительными 
курсами –  ≥4 нед –  допустимая мера.

Как нужно применять противоаллерги-
ческие средства?

1. Симптоматически, если:
• отсутствуют системные нарушения 

и васкулит;
• устранены все возможные причины 

ХК;

• нет тенденции к прогрессированию 
и усилению интенсивности заболевания.

2. Системно, длительно, возможно, 
в сочетании с короткими курсами глюко-
кортикоидов, если наблюдаются повтор-
ные эпизоды крапивницы, тяжесть ко-
торой нарастает, так как это может быть 
предвестником развития идиопатической 
анафилаксии.

Резюмируя сказанное, можно с полным 
основанием утверждать, что для пациента 
с ХК крайне важны спокойствие и пси-
хологический комфорт, понятные и от-
работанные схемы лечения, вера в успех 
терапии и осознание того, что обязатель-
ное условие для этого –  соблюдение реко-
мендаций врача.

Вопросы пищевой гиперчувствительно-
сти (ПГ) у детей были рассмотрены заве-
дующей кафедрой факультетской педиатрии 
Запорожского государственного медицин-
ского университета, доктором медицинских 
наук, профессором Светланой Николаевной 
 Недельской.

– В настоящее время существует тер-
минологическая путаница в определении 
понятия «пищевая аллергия» (ПА). Так, 
ПА –  это понятие скорее патофизиоло-
гическое, нежели клиническое. Под ПА 
понимают не только аллергические ре-
акции, но и все неожиданные реакции на 
пищу и добавки. Клинически более пра-
вильным является использование термина 
«пищевая гиперчувствительность», однако 
и его нет в МКБ-10. Хочется напомнить, 
что от термина «псевдоаллергия» номен-
клатурный комитет EAACI рекомендовал 
отказаться еще в 2001 г.

ПГ принято разделять на ПА (ассоции-
рованную или нет с IgE) и неиммунную 
пищевую гиперчувствительность (НПГ). 
ПГ всегда воспроизводима, то есть 
имеет ся достаточно данных о связи между 
симптомами и конкретным веществом, 
далеко не всегда являющимся аллергеном.

Распространенность иммунной ПГ в Ев-
ропе колеблется от 0,5 до 11%. Иммунная 
ПГ может быть ассоциирована с такими 
заболеваниями, как крапивница, анафи-
лаксия, оральный аллергический син-
дром, эозинофильные гастрит, эзофагит, 
гастроэнтерит, АД, проктит, энтероколит, 
синдром Хейнера и т. д. НПГ –  это, соб-
ственно, то, что раньше педиатры имено-
вали псевдоаллергией. То есть это патоло-
гический процесс, по клинической кар-
тине схожий с ПА, однако в его развитии 
отсутствует иммунологическая стадия. В то 
же время стадия высвобождения медиато-
ров (патохимическая) и стадия клиниче-
ских проявлений (патофизиологическая) 
при НПГ и истинной аллергии совпадают. 
При этом нельзя исключать проявления 
НПГ и истинных аллергических реакций 
у одного пациента. В основе НПГ могут 
лежать как арахидоновый механизм, так 
и гистаминовый, комплементарный.

Гистаминовый механизм развития ПА 
наблюдается при употреблении в пищу 
продуктов, способствующих гистамино-
либерации либо содержащих гистамин 
и тирамин, а также при нарушении инак-
тивации гистамина в организме. Про-
дуктами, способствующими гистамино-
либерации, являются: алкоголь, какао, 
шоколад, яичный белок, хлебные злаки, 
ананас, свиная печень, креветки и другие 
морепродукты, клубника и др. Продукты 
с высоким уровнем гистамина: томаты, 
баклажаны, авокадо, твердые сыры, рыба, 
пиво, салями, сосиски, красное вино, ба-
наны, консервированные продукты, ква-
шеная капуста и др. Тирамин в большом 
количестве содержится в цитрусовых, 
сырах, пиве. Нарушение инактивации ги-
стамина часто наблюдается при патологии 
ЖКТ –  воспаление слизистой оболочки 
ассоциируется с повышенным поступле-
нием экзогенных гистаминолиберинов.

Комплементарный механизм НПГ 
заключается в неадекватном усиле-
нии  классического, альтернативного 

и  лектинового путей активации системы 
комплемента, в результате чего образу-
ются многочисленные пептиды с анафи-
латоксической активностью.

Анализируя систематический обзор Ко-
крановской базы данных о ведении паци-
ентов с ПА, можно встретить фразу о том, 
что «единых рекомендаций нет, так как 
нет униформных критериев для диагно-
стики ПА». Тем не менее диагностировать 
это заболевание и лечить пациентов с ПГ 
нужно.

Клинические особенности НПГ:
• отсутствие зуда или его минимальные 

проявления;
• зависимость обширности высыпаний 

от количества съеденного продукта;
• локализация преимущественно на 

лице, локтевых сгибах, латеральной по-
верхности бедер и голеней;

• клинический дебют, как правило, 
в возрасте ≥1 года;

• симптомы заболевания усиливаются 
при употреблении в пищу продуктов, бо-
гатых биологическими аминами;

• мокнутие для высыпаний не типично;
• частое сочетание гастроэнтерологи-

ческих и кожных симптомов;
• требуется дифференциальная 

диагнос тика с инсектной аллергией.
Трудности диагностики НПГ заклю-

чаются в сходстве клинической картины 
с другими заболеваниями (истинная ал-
лергия, инфекционные заболевания); 
возможности развития симптомов при 
употреблении продуктов со «скрытой» 
угрозой, что затрудняет идентификацию 
причинного продукта; неинформативно-
сти стандартных аллергических тестов; 
отсутствии единых алгоритмов ведения 
детей с указанной патологией.

Профилактика пищевой непереноси-
мости должна включать оценку не только 
степени антигенной нагрузки, но и каче-
ства продуктов, наличия в них небелко-
вых химических примесей. С этой точки 
зрения абсолютно оправданным является 
применение гипоаллергенных смесей для 
питания детей раннего возраста.

Лечение НПГ следует начинать с обуче-
ния родителей, разъяснительной работы 
с ними. Элиминационная диета должна 
подбираться с учетом возможного вли-
яния «скрытых» аллергенов. В качестве 
медикаментозной терапии оправдано при-
менение антигистаминных средств у детей 
с НПГ, в основе которой лежит гистами-
новый механизм, а также назначение ин-
дифферентных кремов наружно.

Важно помнить, что пищевую непере-
носимость могут вызывать входящие в со-
став молочных смесей небелковые веще-
ства: лактоза, цитраты кальция и калия, 
эмульгатор соевый лецитин, хлорид каль-
ция, таурин, сульфат железа, инозитол 
и др.

Детям из группы риска в отношении ПА 
в качестве прикорма необходимо выбирать 
продукты промышленного производства 
с низким аллергизирующим потенциалом: 
светлые сорта фруктов и овощей (яблоко, 
груша, капуста брокколи, цветная ка-
пуста), гипоаллергенные безмолочные, 
безглютеновые каши, низко аллергенные 
сорта мяса (курица, индейка).

Таким образом, в ходе конференции был 
освещен широкий круг актуальных вопро-
сов детской аллергологии. Действительно, 
АЗ получают все большее распространение, 
современные данные патофизиологии по-
зволяют подозревать аллергический генез 
там, где раньше он даже не предполагался.

Все это делает неоспоримо важным рас-
пространение знаний о природе и прояв-
лениях аллергических реакций не только 
в кругу аллергологов и иммунологов, но 
и среди врачей первичного звена, в первую 
очередь –  педиатров. Ведь здоровая нация –  
это прежде всего здоровые дети.

Подготовила Александра Меркулова ЗУЗУ

Актуальные вопросы 
детской аллергологии

Продолжение. Начало на стр. 14.

Рис. Алгоритм действий педиатра/семейного врача при медикаментозной аллергии у детей
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С.О. Крамарьов, д. мед. н., професор, завідувач кафедри дитячих інфекційних хвороб; 
О.В. Виговська, д. мед. н., професор кафедри дитячих інфекційних хвороб, 

Національний медичний університет ім. О.О. Богомольця, м. Київ

Інфекційний мононуклеоз у дітей: 
особливості сучасної клініки, 

імуногенезу, лікування
Інфекційний мононуклеоз (ІМ) –  це поліетіологічне інфекційне захворювання, яке включає в себе такий 
синдромокомплекс: тривалу лихоманку, системну лімфаденопатію, гострий тонзиліт, аденоїдит, 
гепатомегалію, спленомегалію, характерні гематологічні зміни (лейкоцитоз, лімфоцитоз, моноцитоз, 
наявність специфічних клітин, які називаються «атипові мононуклеари» або «віроцити») та викликається 
вірусами з родини герпесвірусів (переважно вірусом Епштейна- Барр).

Вірус Епштейна –  Барр (ВЕБ) спричиняє всі випадки 
серопозитивного ІМ і більшість –  серонегативного. 
За даними різних авторів, він викликає від 75 до 97% усіх 
випадків хвороби. Іншими збудниками серонегативного 
ІМ можуть бути цитомегаловірус, Тoxoplasma gondii, ві-
рус краснухи, гепатиту А, В, герпесвірус людини 6-го типу 
(HHV-6), герпесвірус людини 1-го (HHV-1), 2-го 
(HHV-2), 7-го типу (HHV-7), аденовірус, вірус імуноде-
фіциту людини (HIV).

За даними епідеміологічних досліджень і за нашими 
спостереженнями, поширеність ІМ серед дітей зростає. 
За даними ВООЗ, щороку ВЕБ інфікується від 16 до 
800 осіб на 100 тис. населення, >50% дітей перших 10 ро-
ків життя; 80-90% дорослих мають специфічні до вірусу 
антитіла (АТ) як маркер попереднього інфікування. 
За даними різних дослідників, рівень інфікованості дитя-
чого населення в сумарній захворюваності сягає 65-80%. 
Виняток становлять діти перших 6 міс життя, які захище-
ні материнськими антитілами. До кінця першого року 
життя антитіла знаходять у 17% дітей. Максимальна за-
хворюваність на ІМ припадає на дітей віком 3-10 років, 
які у 50% випадків переносять захворювання в маніфест-
ній формі, інша частина населення –  в атиповій (стертій 
або латентній формі). До вікових особливостей перебігу 
ІМ слід віднести закономірну динаміку співвідношення 
клінічно маніфестних і латентних форм. У дітей перших 
двох років життя частка латентних форм сягає 90%, у ді-
тей віком 3-10 років вона знижується до 30-50%.

Клінічні прояви та патогенез інфекції –  це результат 
імунного двобою між інфікованими В-лімфоцитами 
та цитотоксичними лімфоцитами (ЦТЛ). Гарячка при ІМ 
є результатом вивільнення цитокинів ураженими вірусом 
В-лімфоцитами. Проліферація останніх у тканинах мо-
ноцитарно-фагоцитарної системи лежить в основі пато-
генезу інших опорних клінічних проявів: системної 
 лімфаденопатії, гепатоспленомегалії, фарингіту, гемато-
логічних порушень. Тонзиліт і аденоїдит при ІМ розвива-
ються як за рахунок безпосередньої дії вірусу, так і в ре-
зультаті активації бактеріальної мікрофлори слизової 
оболонки носо- та ротоглотки. ВЕБ зберігається в орга-
нізмі господаря після первинної інфекції в невеликий 
кількості довічно. ЦТЛ та NK-клітини обмежують пер-
винну інфекцію та утримують пул безсмертних ВЕБ-ін-
фікованих В-лімфоцитів під контролем. Однак якщо 
будь-який елемент імунної відповіді порушений, малень-
кий пул інфікованих клітин може розширюватися, що 
призводить до розвитку лімфопроліферативного захво-
рювання (ЛПЗ), Х-зчепленого ЛПЗ, онкологічної, 
системної гематологічної патології при зниженій імунній 
відповіді. І навпаки, якщо відповідь занадто активна, 
може спостерігатися фатальний ІМ, апроліферація, 
апластична анемія, гіпогамаглобулінемія, некротизую-
чий васкуліт.

Дослідження показали, що у дітей, хворих на ІМ, має 
місце значне пригнічення продукції інтерферону–IFN 
(як загального, так і його фракцій, особливо IFN-α 
та IFN-γ), що в подальшому створює умови для тривало-
го рецидивуючого перебігу захворювання та формування 
хронічної форми інфекції.

За результатами наших досліджень, під час обстежен-
ня 153 дітей віком від 4 міс до 18 років, хворих на інфек-
ційний мононуклеоз ВЕБ-етіології, при надходженні 
до стаціонару реєстрували підвищення рівня IFN-γ у си-
роватці крові у 94%, зниження –  у 6%. У динаміці захво-
рювання мала місце тен денція до нормалізації рівня 
IFN-γ у сироватці крові, та в жодної дитини його рівень 
не сягнув референтного значення, залишаючись підви-
щеним. Зниження рівня IFN-α у сироватці крові відзна-
чалося в 53% обстежених, підвищення –  у 42%, в межах 
референтного значення –  5%. У динаміці захворювання 
рівень IFN-α у сироватці крові досягнув референтного 

значення лише у 33,3% хворих, у 66,7% його значення 
залишалося нижче референтного. У гострому періоді ІМ 
у всіх наших хворих ми спостерігали істотне підвищення 
вмісту як про-, так і протизапальних інтерлейкінів: 
IЛ-1β –  у 18 разів; IЛ-2 –  у 5,4 раза; IЛ-3 –  у 3,7 раза; 
IЛ-4 –  у 7,7 раза; IЛ-6 –  у 20 разів; IЛ-10 –  у 1,8 раза; 
TNF-α –  у 1,3 раза порівняно з референтними значен-
нями (p<0,05).

При госпіталізації до стаціонару у наших дітей відміче-
но підвищення рівня основних маркерів апоптозу. Так, 
рівень Fas/Apo-1 перевищував контрольне значення 
в 2,9 раза; рівень Bcl-2 був підвищений в 2,3 раза; рівень 
Bax –  в 3,2 раза; рівень INF-γ –  в 3,1 раза; рівень TNF-α –  
в 3 рази; рівень аннексіна V (Аnn V) –  в 2,5 раза (p<0,05).

При ефективному типі імунної відповіді, що приво-
дить до одужання у 18,9% обстежених нами пацієнтів, 
відзначалася активація клітинної та гуморальної ланок 
імунітету, яка проявилася збільшенням рівня експресії 
CD3+-лімфоцитів у 1,5 раза, CD4+ –  у 2,7 раза, CD7+ –  
у 2,6 раза, CD16+ –  у 2,9 раза, СD25+ (IL-2) –  у 5,5 раза, 
CD45RA+ –  в 4,8 раза, СD95+ (Fas) –  у 9,8 раза, CD20+ –  
у 3,9 раза, CD22+ –  у 7 разів і підвищенням рівня експре-
сії мембранних імуноглобулінів (mIg) –  mIgM –  
у 3,5 раза і mIgD –  у 2,6 раза (p<0,01). При катамнестич-
ному спостереженні за цими дітьми впродовж 1 року 
після перенесеного ІМ рецидиви в них не розвинулися, 
захворювання закінчилося «клінічним одужанням», го-
стрі респіраторні захворювання (ГРЗ) відмічалися рідко. 
У 21,7% обстежених відзначалася помірна активація клі-
тинної ланки і помірна недостатність гуморальної ланки 
імунітету –  підвищення рівня експресії кластерів дифе-
ренціювання –  CD3+ в 1,6 раза, CD7+ –  у 2,2 раза, 
CD8+ –  у 4 рази, CD16+ –  у 2, 4 раза, CD25+(IL-2) –  
у 3,7 раза, CD45RA+ –  у 1,9 раза, CD95+ (Fas маркера) –  
у 4,1 раза (p<0,05). Рівень експресії CD4+ був знижений 
у 2,4 раза, CD20+ –  в 4,5 раза, CD22+ В –  у 1,9 раза 
(p<0,05). Рівень експресії мембранних імуноглобулінів 
mIgА був знижений у 2,7 раза, mIgG –  у 2,8 раза (p<0,05). 
У катамнезі хронічна форма Епштейна-Барр вірусної 
 інфекції (ЕБВІ) сформувалася у 15% цих пацієнтів, 
у решти дітей захворювання закінчилося «клінічним оду-
жанням». Діти з цієї групи 2-3 рази за рік хворіли на ГРЗ 
легкого та середнього ступеня тяжкості. Хронічна форма 
ЕБВІ, яка розвинулась у частини дітей, проявлялася збе-
реженням симптомів інфекційного мононуклеозу впро-
довж 6-9 міс, збереженням протягом цього часу лімфаде-
нопатії, переважно збільшенням тонзилярних лімфатич-
них вузлів, гепатомегалією, тонзилітом. У 40,5% пацієн-
тів ми реєстрували пригнічення клітинної та посилення 
гуморальної ланки імунної відповіді –  зниження рівня 
експресії основних маркерів лімфоцитів: CD3+ –  
у 1,9 раза, CD4+ –  у 3,6 раза, CD7+ –  у 2 рази, CD8+ –  
у 1,9 раза, СD16+ –  у 1,8 раза, CD25+ (IL-2) –  у 2,1 раза, 
CD45RA+ –  у 2,2 раза, CD95+ (Fas маркеру) –  у 2,4 раза 
та підвищення рівня експресії CD20+ у 3,5 раза, CD22+ –  
у 6,2 раза, mIgА і mIgG –  у 3,6 раза, mIgM –  у 7,7 раза, 
mIgD –  у 6,6 раза (p<0,05). У катамнезі у 62% цих дітей 
сформувалася хронічна активна форма ЕБВІ, яка харак-
теризується мононуклеозоподібним синдромом, що збе-
рігається протягом більше ніж 6 міс, тривалою генералі-
зованою лімфа денопатією, аденоїдитом, тонзилітом, ге-
патомегалією, у деяких хворих –  гепатитом, гломеруло-
неф ритом, пневмонією, серозним менінгітом, енцефалі-
том, міокардитом. У 18,9% обстежених ми відзначали 
недостатність клітинної та гуморальної ланки іму нітету: 
зниження рівня експресії всіх маркерів CD Т- і В-лімфо-
цитів від 1,5 до 4,5 раза і рівня всіх мембранних імуно-
глобулінів від 1,8 до 3,3 раза (p<0,05). У всіх цих дітей 
при катамнестичному спостереженні діагностовано хро-
нічну форму ЕБВІ, часті повторні епізоди ГРЗ, наявність 
не характерних раніше герпетичних уражень шкіри 

та слизових оболонок, тривалий субфебрилітет і фебри-
літет, астенічний синдром.

Основними клінічними симптомами типового інфек-
ційного мононуклеозу є: інтоксикаційний синдром, три-
вала лихоманка, системна лімфаденопатія, гепатомега-
лія, спленомегалія, гострий тонзиліт, аденоїдит, синдром 
екзантеми, синдром гепатиту, гематологічні зміни.

Незважаючи на характерний симптомокомплекс, у лі-
карів багатьох спеціальностей виникають труднощі при 
встановленні діагнозу ІМ. Серед обстежених нами 
243 хворих з інфекційним мононуклеозом ВЕБ-етіології 
у віці від 4 міс до 18 років, що були госпіталізовані до Ки-
ївської міської дитячої клінічної інфекційної лікарні 
за період 2009-2015 рр., встановлено діагноз ІМ при на-
правленні до стаціонару лише у 48,2% хворих. 40,5% па-
цієнтів отримували діагноз тонзиліт, 6,3% –  ГРЗ, по 1% –  
гепатит, герпесвірусна інфекція, нейроінфекція, скарла-
тина, краснуха, що свідчить про недостатню обізнаність 
фахівців у питанні діагностики та клінічних проявів ІМ 
у дітей.

Інкубаційний період при ІМ триває від 4 до 15 днів. 
Спочатку можуть спостерігатися продромальні явища 
(помірний головний біль, млявість) упродовж 3-5 днів. 
Потім з’являються основні клінічні прояви: лихоманка, 
біль у горлі, тонзиліт, фарингіт, лімфаденопатія, гепато-
спленомегалія, гепатит, висип на шкірі. Лихоманка за-
звичай спостерігається протягом 5-10 днів, але може 
триматися 2 тижні і довше. Температура часто підвищу-
ється до 39-40 оС. Однак у хворих молодшого віку відмі-
чається субфебрильна температура тіла, а в деяких дітей 
захворювання може перебігати за нормальної температу-
ри тіла. Немає чіткої кореляції між характером темпера-
турної кривої та вираженістю інших клінічних симптомів 
захворювання. У всіх обстежених нами пацієнтів захво-
рювання розпочиналося гостро, із загальноінфекційного 
синдрому, який проявлявся у загальній слабкості, кво-
лості, нездужанні (100%); зниженні апетиту (75%), голов-
ному болі (83,3%), нудоті (50%), у дітей із тяжкими фор-
мами –  артралгії, міалгії, блюванні. Ступінь вираженості 
інтоксикаційного синдрому залежав від тривалості 
та тяжкості захворювання. Порушення з боку централь-
ної нервової системи (ЦНС) спостерігалися також у всіх 
100% дітей, вони проявлялися емоційною лабільністю, 
плаксивістю, підвищеною збудливістю, негативною ре-
акцією на огляд, кволістю (100%), порушенням сну 
(66,7%). Лихоманка спостерігалася в усіх обстежених 
нами пацієнтів. Підвищення температури тіла до 38 оC 
реєстрували у 37%; 38,1-39 оC –  у 35,2%; 39-41 оC –  
у 27,8% пацієнтів. Лихоманка трималася від 1 до 32 днів, 
середня тривалість лихоманки в наших хворих становила 
3,3±0,23 дня. Біль у горлі є типовою ознакою ІМ. При 
огляді ротоглотки завжди відмічається збільшення підне-
бінних мигдаликів та язичка за рахунок їх набряку. Іноді 
мигдалики настільки збільшені, що стикаються між со-
бою. Унаслідок ураження носоглоткового мигдалика від-
мічається закладеність носа, утруднене носове дихання, 
здавленість голосу і хрипляче дихання напіввідкритим 
ротом, пастозність обличчя та повік. Задня стінка глотки 
також набрякла, гіперемійована, зі збільшеними фоліку-
лами (гранульозний фарингіт), вкрита густим слизом. 
На мигдаликах у перші дні хвороби, а іноді через 3-4 дні 
можуть з’явитися нашарування різної величини та харак-
теру. При ІМ можуть бути такі варіанти тонзиліту: ката-
ральний, фолікулярний, лакунарний, фібринозний, ви-
разково-некротичний, який зазвичай зумовлений акти-
вацією супутньої бактеріальної флори.

У всіх наших хворих спостерігалося ураження рото-
глотки у вигляді закладеності носа –  86,8% дітей, набря-
ку обличчя та повік –  52,8%, утруднення носового 
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 дихання –  75,5%, виділень із носа –  47,2%, «храпу» під 
час сну –  50%. У всіх 100% дітей мав місце гострий тон-
зиліт, який проявлявся дискомфортом, болем у горлі при 
ковтанні, гіперемією слизової оболонки ротоглотки, зер-
нистістю м’якого піднебіння, дужок, бугристістю задньої 
стінки глотки. На момент госпіталізації нашарування 
на мигдаликах спостерігалися у 81,7% хворих. Із них 
у 65,3% вони були гнійними, у 14,7% –  плівчастими, 
у 20% –  «творожистими». У 18,3% хворих не було наша-
рувань на мигдаликах, у них відмічалася лише гіперемія 
і набряклість слизової оболонки ротоглотки –  катараль-
ний тонзиліт. Лімфоаденопатія є важливою ознакою ІМ. 
Характерним є збільшення шийних лімфовузлів, вони 
щільні, чутливі при пальпації, розміром від 1 до 4 см 
в діа метрі. Можливе збільшення медіастинальних лімфа-
тичних вузлів, що призводить до утруднення дихання. 
При збільшенні мезентеріальних лімфовузлів з’являється 
гострий біль у животі. Лімфаденопатія може тривати від 
декількох днів до декількох тижнів і навіть місяців. Вона 
найбільш виражена впродовж перших 2-х тижнів від по-
чатку хвороби, зникає пізніше за інші патологічні про-
яви. Для ІМ характерною є генералізована (системна) 
лімфаденопатія із залученням у патологічний процес ак-
силярних, пахових, підключичних, мезентеріальних, 
у деяких випадках середостінних і бронхолегеневих лім-
фовузлів. Серед обстежених нами пацієнтів ураження 
лімфоїдної тканини виявлене в усіх хворих. Системний 
характер лімфаденопатія мала у 76,7% дітей. Переважно 
відмічалося збільшення підщелепних (73,3%), передньо-, 
задньошийних (83,3%) та пахових груп (50%) лімфатич-
них вузлів. Також були збільшені й інші групи лімфовуз-
лів –  підпахвинні (50%), потиличні, надключичні та під-
ключичні (41,7%) лімфовузли. У період розпалу хвороби, 
переважно на 2-3-й тиждень, у хворих виявляють збіль-
шення печінки та селе зінки. Гепатомегалія відмічається 
у більшості хво рих. Максимальних розмірів печінка при 
ІМ сягає на 4-10-й день захворювання. При її пальпації 
визначається помірна болючість. Іноді з’являється по-
мірна жовтушність шкіри та склер, гіпербілірубінемія. 
Невелике збільшення актив ності трансаміназ у сироватці 
крові спостерігається у 70-80% хворих на ІМ. Жовтянич-
ні форми хвороби зустрічаються у 5-10% випадків. Трива-
лість жовтяниці становить близько 1-2 тижнів. Сплено-
мегалія від міча ється приблизно в кожного другого хво-
рого. Збільшення селезінки спостерігається частіше на 
2-3-му тижні захворювання. Воно може бути помірним, 
у деяких хворих спленомегалія значна, але перебігає без-
симптомно. У рідкісних випадках описаний розрив селе-
зінки, який призводить до крововиливу, шоку або смерті. 
Він може бути спровокований травмою, фізичним наван-
таженням. Серед обстежених нами пацієнтів основними 
проявами залучення в патологічний процес печінки були 
гепатомегалія (86%), біль у животі (22,2%), зниження або 
відсутність апетиту (74,9%), біль у правому підребер’ї 
(28%), нудота (50,2%), жовтяниця (5,7%). Спленомегалія 
клінічно відмічалася у 50,2% хворих. Нашими досліджен-
нями встановлено, що основними біохімічними марке-
рами ураження печінки в дітей з ІМ ВЕБ-етіології є під-
вищення рівня аланінамінотрансферази –  АЛТ (у всіх 
хворих) й аспартатамінотрансферази –  АСТ (83,3% хво-
рих), лактатдегідрогенази –  ЛДГ (64,6% хворих), гама-
глутамілтрансферази –  ГГТ (50,2% хворих), лужної фос-
фатази –  ЛФ (77% хворих). Особливістю ураження пе-
чінки в дітей з ЕБВІ за даними УЗД є її збільшення 
(у 81,3% дітей), під вищення ехогенності (у 33%), наяв-
ність лімфатичних вузлів у воротах печінки (у 53,6%) 
та поєднане збільшення селезінки (у 73,2%) з підвищен-
ням її ехогенності (у 22% хворих).

У 3-19% хворих зустрічається висип на шкірі. Він з’яв-
ляється у розпалі захворювання, переважно на тулубі 
та руках, тримається декілька днів, за характером може 
бути плямисто-папульозним (короподібним), дрібнокрап-
ковим (скарлатиноподібним), еритематозним, уртикар-
ним, геморагічним. На слизовій оболонці ротової порож-
нини з’являється енантема близько у 20% хворих. 
У 1967 р. Пулен і Пател описали появу висипу у хворих 
на ІМ, які отримували ампіцилін. Висип був мідно-чер-
воного кольору, розповсюджувався по всій поверхні тіла. 
Він тримався протягом тижня. Висип може бути пов’яза-
ний також із лікуванням препаратами, які походять від 
ампіциліну: амоксициліном, амоксиклавом та іншими. 
Серед обстежених нами пацієнтів екзантема зустрічалася 

у 27% хворих, переважно у дітей, що приймали в домаш-
ніх умовах ампіцилін або його похідні. У 3% дітей виник-
нення екзантеми не було пов’язаним із прийомом анти-
бактеріальних препаратів та інших лікарських засобів. 
У більшості хворих висип з’являвся на 5-8-й день від 
 початку лікування і зберігався впродовж 10-14 днів. 
Пере важав кореподібний рясний висип (50,8%) середніх 
та/або великих розмірів по всій поверхні тіла, у більшості 
пацієнтів висип мав зливний характер. У 26,1% характер 
висипу був геморагічний. У 23,1% зустрічався скарлати-
ноподібний висип.

Для ІМ у периферичній крові характерний помірний 
лейкоцитоз (до 15-30×109/л), іноді може бути нормаль-
ний вміст лейкоцитів і навіть лейкопенія. Відзначається 
збільшення лімфоцитів та моноцитів. Швидкість зсідан-
ня еритроцитів (ШЗЕ), як правило, помірно збільшена 
(до 20-30 мм/год). На початку хвороби у більшості хворих 
знижується кількість сегментоядерних та збільшується 
вміст паличкоядерних нейтрофілів. Найбільш характер-
ною ознакою ІМ з боку крові є наявність атипових моно-
нуклеарів (віроцитів). У перші дні хвороби віроцити мо-
жуть бути відсутні. Вони з’являються в крові у розпалі 
ІМ –  на 2-му тижні захворювання –  і виявляються про-
тягом 2-3 тижнів, а іноді й декількох місяців. Кількість 
віроцитів коливається від 5-10 до 50% і вище. У поодино-
ких випадках ІМ майже всі мононуклеари виявляються 
атиповими. Характерний прямий зв’язок між кількістю 
віроцитів та тяжкістю хвороби. ШЗЕ помірно прискоре-
на. Можливі гемолітична анемія, тромбоцитопенія, рід-
ше тромбоцитоз. Гемограма зазвичай нормалізується пі-
зніше клінічного одужання, гематологічні зміни спосте-
рігаються до 5-6-го тижня хвороби, у деяких випадках 
лімфо- і моноцитоз може тривати до 4-6 місяців. Наяв-
ність віроцитів у загальному аналізі крові не є патогномо-
нічною ознакою ІМ, вони можуть виявлятися при інших 
вірусних захворюваннях. Бувають випадки, коли в гемо-
грамі відсутні атипові мононуклеари або їх менше 5-10%.

Гематологічні порушення спостерігалися у всіх обсте-
жених нами дітей. У крові 73,3% хворих відзначався по-
мірний лейкоцитоз (14,4±3,5×109/л), лімфоцитоз –  
у 88,3%, моноцитоз –  83,3%. У 61,7% хворих виявлені 
атипові мононуклеари, їх кількість у периферичній крові 
коливалася від 10 до 55%, ШЗЕ була прискореною у 70% 
(25±5,2 мм/год).

У більшості пацієнтів (81,7%) у мазках із ротоглотки й 
носу та змивах із носогорла на вірусний антиген виділена 
патогенна мікрофлора: у 32,7% –  золотистий стафіло-
кок; 26,5% –  гемолітичний стрептокок; 18,4% –  гриби 
роду Candida; у 10,2% хворих виявлені антигени вірусів 
парагрипу, 12,2% –  аденовірусів.

У середньому захворювання триває 2-4 тижні, пацієнт 
одужує поступово, але астенічний синдром, зсув лейко-
цитарної формули крові вправо, гепатомегалія, сплено-
мегалія, лімфаденопатія можуть утримуватися декілька 
місяців, перш ніж самопочуття повністю відновиться. 
Якщо в дитини після перенесеного ІМ зазначені симпто-
ми спостерігаються впродовж 6 місяців і довше, то фор-
мується хронічний інфекційний мононуклеоз.

Існують форми захворювання, які відрізняються від 
типового перебігу хвороби. До атипового перебігу ІМ 
належать випадки, коли проявляються лише деякі ти-
пові симптоми з усього синдромокомплексу або доміну-
ють ознаки, які не є типовими: екзантема, жовтяниця, 
симптоми ураження нервової системи та ін. Описано 
вісцеральні форми з ураженням окремих органів (нерво-
ві, легеневі, серцеві, шлунково-кишкові, печінкові, ни-
ркові). У деяких хворих розвивається спазматичний ка-
шель. При цьому рентгенологічні дані вказують на ати-
пову пневмонію. Може бути випіт у плевру. З боку нер-
вової системи при ІМ описують випадки розвитку се-
розного ме нінгіту, енцефаліту, поліневриту (синдром 
Гійєна-Барре), мієліту, невриту черепних нервів, мозоч-
кової атаксії, підгострого склерозуючого паненцефаліту, 
психозу та лімфоми ЦНС. Ці прояви можуть спостеріга-
тися окремо або під час гострого ІМ. Є повідомлення 
про випадки міокардитів та перикардитів, які виника-
ють на фоні ІМ. Також з ІМ пов’язують розвиток орхіту, 
простатиту, інтерстиціального нефриту, гломерулонеф-
риту, панкреатиту, артритів тощо.

Первинне інфікування ВЕБ у більшості випадків зали-
шається непомітним, лише в 1/6 частини пацієнтів 
 спостерігаються клінічні прояви у вигляді інфекційного 

мононуклеозу. Особливістю ЕБВІ є схильність до реци-
дивуючого перебігу, яка відзначається у 1/3 хворих, 
та розвиток хронічної форми захворювання. У більшості 
хворих ІМ має сприятливий перебіг і прогноз, проте 
не завершується повною елімінацією збудника. У по-
дальшому хвороба набуває латентного характеру і може 
жодним чином не проявляти себе протягом майже всього 
життя людини, але за наявності імунодефіциту можлива 
реактивація інфекції з тяжким ураженням органів та сис-
тем, що клінічно проявляється менінгітами, енцефаліта-
ми, полірадікулоневритами, гепатитами тощо. ВЕБ 
 асоційований з цілою низкою онкологічних (переваж-
но ЛПЗ, а саме лімфома, назофарінгеальна карцинома, 
10-20% всіх ракових пухлин шлунка) та аутоімунних за-
хворювань (ревматичні хвороби, васкуліти, виразковий 
коліт, червоний вовчак тощо), хворобою Альцгеймера, 
розсіяним склерозом, саркоїдозом, синдромом хронічної 
втоми та іншою патологією.

Не виключена також вірогідність повторного захворю-
вання на ІМ, викликаного іншим збудником. Наслідка-
ми гострого інфекційного процесу при ІМ є: одужання, 
латентна ЕБВІ, хронічна активна ЕБВІ, онкологічна па-
тологія, ЛПЗ, аутоімунні захворювання, синдром хроніч-
ної втоми, розрив селезінки та ін. Частота ускладнень, які 
значно погіршують прогноз, не перевищує 5-9%. До най-
більш типових з них, що описані в ≥1% випадків ІМ, 
відносять обструкцію дихальних шляхів внаслідок набря-
ку тканин ротоглотки, агранулоцитоз, аутоімунну ане-
мію, тромбоцитопенію, що може бути причиною гемора-
гічного синдрому, енцефаліт та менінгоенцефаліт. Серед 
різноманітних ускладнень, що трапляються рідко, менш 
ніж у 1%  хворих дослідники описують ураження череп-
них нервів (найчастіше ураження лицьового нерва з па-
ралічем Белла), синдром Гієна-Барре, мієліт, нейропа-
тію, психоз, мозочкову атаксію, аплазію еритроцитарно-
го ростка, нейтропенію, панцитопенію, ГФС, розрив се-
лезінки (зустрічається приблизно у 0,5% хворих, частіше 
в осіб чоловічої статі), гепатит із блискавичним перебі-
гом, міокардит, перикардит, пневмонію, інтерстиціаль-
ний нефрит, васкуліт. Неврологічні ускладнення можуть 
розвиватися за відсутності чітких проявів ІМ. Серед 
абдомінальних ускладнень зустрічаються тяжкі гепатити 
з масивними некрозами печінки та можливим розвитком 
печінкової коми, розрив селезінки, повторний розрив 
селезінки, реактивний панкреатит. За наявності гнійного 
та некротичного тонзиліту можуть виникати паратонзи-
літи, паратонзилярні абсцеси. У разі приєднання вторин-
ної бактеріальної мікрофлори розвиваються гнійні лім-
фаденіти, синуїти, мастоїдит, сіалоаденіт, сепсис. 
До більш рідких ускладнень належать інфаркт селезінки, 
орхіт, паротит, тиреоїдит, увеїт. Описано летальні випад-
ки за тяжких уражень ЦНС, крововиливів у мозок, ура-
жень серцево-судинної системи, за синдрому дисеміно-
ваного внутрішньосудинного зсідання крові (ДВЗ-син-
дрому) та від асфіксії, зумовленої розвитком крупу.

За нашими даними, серед 243 обстежених дітей із ІМ 
тяжку форму діагностовано у 29,6%, середньотяжку –  
у 43,2% та легку –  у 27,2%. Збільшилася також кількість 
випадків ІМ із затяжним перебігом хвороби, що триває 
довше ніж 3 місяці, та хронічним ІМ (6 і довше місяців). 
Серед наших хворих затяжний перебіг мав місце 
у 16,5% обстежених, а хронічний інфекційний моно-
нуклеоз було виявлено у 18,5%.

Серед розмаїття лабораторних методів верифікації діа-
гнозу ІМ найширше практичне застосування мають сьо-
годні серологічні методи –  імуноферментний аналіз 
(ІФА), імуносорбентний аналіз, імуноблотинг, що дають 
можливість ідентифікувати специфічні АТ різних класів, 
а також прямі методи якісної й кількісної ідентифікації 
вірусу в біологічних рідинах –  полімеразна ланцюгова 
реакція (ПЛР) –  і в уражених тканинах –  імуногістохі-
мічний метод. При ВЕБ-серонегативному ІМ проводить-
ся дослідження серологічних маркерів інших можливих 
збудників (цито мега ловірус, вірус герпеса 6-го типу, вірус 
герпеса 1-го та 2-го типу, аденовірус, вірус краснухи, ві-
рус гепатиту А та В, вірус імунодефіциту людини, 
Тoxoplasma gondii).

Специфічним та перспективним методом лаборатор-
ної діагностики ЕБВІ є ІФА, який дозволяє виявити АТ 
до різних антигенів ВЕБ. Час появи та біологічна значу-
щість цих антигенів неоднакові. Знання строків появи 
різних антигенів та виявлення АТ до них дають можли-
вість діагностувати з достатньою достовірністю гостру, 
латентну та хронічну активну форми ЕБВІ. При потра-
плянні вірусу в організм спочатку виробляються IgM- 
та IgG-АТ проти вірусного капсиду (VCA). IgM-АТ –  
транзиторні, a IgG-АТ зберігаються протягом усього 
життя. У разі гострого ІМ з’являються АТ проти ЕА-комп-
лексу (EAD, EAR): EAD-АТ зникають через 6 міс, a EAR 
можуть зберігатися декілька років після перенесеного 
ІМ. АТ EBNA (ядерні) виявляються через 1-6 міс від по-
чатку ІМ, їх титр підвищується в періоді реконвалесцен-
ції. Якщо виявляють АТ VCA або ЕА в присутності АТ 
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EBNA, це свідчить про вторинну або реактивовану ЕБВІ. 
Вірусні антигени можуть бути виявлені в лімфоїдних тка-
нинах, слині, а іноді в периферичній крові, якщо рівень 
інфікованих клітин білої крові високий. Для цього вико-
ристовують методи гібридизації ДНК та ПЛР. У резуль-
таті проведених нами досліджень у 243 хворих на ІМ 
ВЕБ-етіології в гострому періоді захворювання репліка-
тивна активність ЕБВІ при госпіталізації до стаціонару 
встановлена методом ПЛР у плазмі крові у 55% дітей, 
анти-ВЕБ IgM VCA методом ІФА виявлені у 53,4% ді-
тей, анти-ВЕБ IgG VCA –  у 56,7% пацієнтів. У слині 
ДНК ВЕБ було виявлено у 95% хворих. У жодного хворо-
го не визначалися анти-ВЕБ IgG EBNA.

Проблема лікування ІМ на сьогодні залишається акту-
альною і потребує індивідуального та комплексного під-
ходу з урахуванням патогенетичних особливостей захво-
рювання, наявних імунологічних змін, ступеню тяжкості 
хвороби, віку дитини, клінічних особливостей тощо. 
Метою лікування ІМ є швидка інволюція симптомів, 
зниження активності вірусу, запобігання несприятливим 
наслідкам захворювання. Базисна терапія ІМ включає 
охоронний режим, дієту, симптоматичне лікування. 
За показаннями призначають антибактеріальні препара-
ти, протигрибкові засоби. Наявність гнійного тонзиліту є 
показанням для призначення антибіотиків. Їх слід при-
значати тільки при приєднанні бактеріальної інфекції. 
Ознаками цього слід вважати збереження протягом 
3 і більше діб виражених запальних змін, підтверджених 
загальним аналізом крові, у дітей з явищами лакунарного 
або некротичного тонзиліту. Якщо запальний процес 
у мигдаликах при ІМ носить «асептичний» характер 
і проявляється катаральним тонзилітом, антибіотики 
не показані. У разі якщо виникає необхідність призна-
чення антибіотиків, слід пам’ятати, що амінопеніциліни 
(ампіцилін, амоксицилін і препарати, які їх містять) про-
типоказані через високий ризик розвитку екзантеми. 
З урахуванням ймовірної бактеріальної флори (піоген-
ний стрептокок, стафілокок, гемофільна паличка, канди-
ди) призначають цефалоспорини 1-3-го покоління, су-
часні макроліди. Антибактеріальні препарати признача-
ють у вікових дозах, шлях введення та тривалість курсу 
залежить від ступеню тяжкості хвороби й віку дитини. 
Середня тривалість антибактеріальної терапії становить 
5-7 днів. Протигрибкові препарати показано при підозрі 
на грибкову етіологію тонзиліту у вікових дозах в серед-
ньому впродовж 3-5 днів, за необхідності й довше. У дея-
ких випадках при ІМ показаний метронідазол. Показан-
ням до використання препарату є наявність у клінічній 
картині захворювання некротичного тонзиліту та тонзи-
літу, що супроводжується гнилісним запахом з роту. 
У цьому випадку з великою ймовірністю в ураженні миг-
даликів беруть участь анаеробні бактерії. Метронідазол 
призначається у вікових дозах впродовж 5-7 днів, за не-
обхідності прийом препарату подовжується.

Більшість клінічних симптомів ІМ пов’язані з імуно-
патологічним процесом в організмі хворого. В основі 
цього процесу лежить периферична експансія у першу 
чергу ВЕБ-специфічних клітин та їх дія на інфіковані 
ВЕБ-клітини. Це супроводжується викидом великої кіль-
кості прозапальних цитокінів і, як наслідок, розвитком 
синдрому системної запальної відповіді, який клінічно 
проявляється лихоманкою, інтоксикацією та запальни-
ми змінами в загальному аналізі крові. Під дією ЦТЛ роз-
вивається асептичне запалення в органах і тканинах, де 
сконцентровані ВЕБ-інфіковані клітини, з відповідною 
клінічною маніфестацією у вигляді тонзиліту, аденої-
диту, системної лімфаденопатії. У зв’язку із зазначеним 
за тяжких форм ІМ, що протікають з вираженою лім-
фопроліферативною реакцією, обструкцією дихальних 
шляхів, неврологічними (енцефаліт, менінгоенцефаліт, 
неврит, мієліт) та гематологічними проявами (тромбо-
цитопенія, гемолітична анемія), за гіперспленомегалії, 
тяжкого гепатиту, тяжких токсикоз-алергічних проявів 
доцільне застосування кортикостероїдів (КС). В інших 
випадках КС не повинні призначатися, тому що, з од-
ного боку, це може потенціювати розвиток онкологічних 
захворювань у майбутньому, а з іншого –  ВЕБ спричиняє 
різну за ступенем тяжкості й тривалості імуносупресію, 
яка може посилитися при застосуванні КС. Преднізо-
лон у добовій дозі 1-2 мг/кг призначають перорально 
в 2-3 прийоми коротким курсом до 5 діб.

За легкої та середньотяжкої форм захворювання до-
статньо оптимального режиму пиття та призначення 
симптоматичних засобів у вікових дозах. Слід пам’ята-
ти, що за циклічного перебігу ІМ гарячка регресує впро-
довж тижня, але може зберігатися до 3-4 тижнів. За гіпер-
термічного синдрому показано антипіретики, за наявно-
сті скарг на сильний біль у горлі, біль при ковтанні до-
цільно призначати нестероїдні протизапальні засоби 
(парацетамол, ібупрофен). Антибактеріальні препарати 
(АБП) показано за наявності гнійного, некротичного 
тонзиліту та при приєднанні вторинної бактеріальної 
 інфекції, про що свідчить збереження впродовж 3 діб 

і довше виражених запальних змін, підтверджених за-
гальним аналізом крові, у дітей з явищами тонзиліту. 
За наявності катарального тонзиліту антибактеріальну 
терапію не показано. У разі якщо виникає необхідність 
призначення АБП, слід враховувати, що амінопеніцилі-
ни (ампіцилін, амоксицилін і препарати, що їх містять) 
протипоказані через високий ризик розвитку екзантеми. 
З урахуванням можливої   бактеріальної флори (гемофіль-
на паличка, стафілокок, піогенний стрептокок, кандиди) 
призначаються цефалоспорини 1-3-го поколінь, сучасні 
макроліти (азитроміцин, кларитроміцин). Протигрибко-
ві препарати показано при підозрі на грибкову етіологію 
тонзиліту. За наявності у клінічній картині захворювання 
некротичного тонзиліту або тонзиліту, що супроводжу-
ється гнилісним запахом з рота, показано метронідазол. 

Знання циклів розвитку ЕБВІ в організмі дитини не-
обхідне для вирішення питання про показання до при-
значення противірусної терапії. Залежно від типу жит-
тєвого циклу, ДНК вірусу може бути представлена   в двох 
формах: лінійній та у вигляді епісоми. Обидві ці форми 
реплікуються в ядрі клітини господаря. За продуктивної 
(літичної) інфекції, коли йде активна реплікація вірусу 
з руйнуванням інфікованої клітини (якщо вірус її поки-
дає), ДНК вірусу має лінійну структуру. Такий тип реплі-
кації ВЕБ має місце за гострої ЕБВІ інфекції та реакти-
вації хронічної ЕБВІ. Молекулярною основою латентної 
інфекції є епісома. У цьому випадку ДНК вірусу замкнута 
в кільце. Такий тип геному характерний для ВЕБ-інфіко-
ваних В-лімфоцитів. Навіть при первинному інфікуванні 
вірусом В-лімфоцитів у них практично не розвивається 
літичний тип реплікації, а спочатку ДНК вірусу замика-
ється в епісому і в подальшому відтворюється в такому 
вигляді синхронно з проліферацією інфікованої кліти-
ни. Тому загибель інфікованих ВЕБ В-лімфоцитів пов’я-
зана не з опосередкованим вірусом цитолізом, а з дією 
факторів противірусного імунітету, у першу чергу ЦТЛ. 
Наявність ферменту тимідинкінази пояснює можли-
вість ефективного пригнічення цитолітичного типу ре-
плікації вірусу такими противірусними препаратами, 
як ациклічні нуклеозидні аналоги (АНА), що пригнічу-
ють активність ДНК-полімерази ВЕБ. Особливістю їх-
ньої дії є те, що ці препарати представляють собою не-
активну форму проліків, яка перетворюється на активну 
шляхом монофосфорелювання під дією вірусних кіназ, 
а потім під дією вже клітинних ферментів переходить 
у трифосфатну форму і порушує синтез вірусної ДНК. 
Виявилося, що вірус має два ферменти, які потенційно 
здатні викликати активацію цих нуклеозидних аналогів. 
Це тимідинкіназа (продукт гена BXLF-1) і протеїнкіназа 
(продукт гена BGLF-4). Вирішальним моментом, що ви-
значає можливість ефективного застосування препаратів 
АНА, є те, що ці ферменти синтезуються тільки за літич-
ного циклу розвитку вірусу й не утворюються за латент-
ного (епісомальної форми) циклу. Тому очікувати ефекту 
від противірусних препаратів із зазначеним меха нізмом 
дії можна тільки на етапі активної продуктивної вірус-
ної  проліферації, тобто в гострому періоді захворювання 
(на його початку). Рівень вільної ДНК вірусу в крові пря-
мо корелює із тяжкістю ІМ і супроводжується наростан-
ням вірусного навантаження з одночасним наростанням 
тяжкості захворювання. Згідно з даними літератури, до-
слідження противірусної активності препаратами АНА 
було проведено в контрольованих клінічних досліджен-
нях, у низці досліджень in vitro та in vivo. У деяких дослі-
дженнях вивчалося пероральне та парентеральне засто-
сування ацикловіру в лікуванні ІМ у дітей. Результати 
досліджень показали його вплив на зменшення концен-
трації вірусу у фарингальному секреті, крові. В окремих 
роботах продемонстровано значну клінічну ефективність 
при прийомі ацикловіру. Перевагою валацикловіру, який 
дозволений для використання у дітей з 12 років, є значно 
вища біодоступність при пероральному застосуванні –  
50% порівняно з ацикловіром (20-25%). У хворих, яким 
призначався валацикловір, відзначено скорочення три-
валості й більш легкий перебіг хвороби порівняно з гру-
пою контролю, а також зменшення концентрації вірусу 
в крові та слині. Ганцикловір in vitro проявляє противірус-
ну активність щодо ВЕБ. Сьогодні відсутні результати 
контрольованих випробувань ганцикловіру, що підтвер-
джують його клінічну ефективність у лікуванні ЕБВІ. 
Застосування препарату в лікуванні ІМ обмежують його 
серйозні побічні ефекти. Фамцикловір демонструє in vitro 
противірусну активність щодо ВЕБ і може застосовувати-
ся в лікуванні ІМ за наявності показань. При ІМ у дітей, 
за нашими даними, що спів падають з результатами бага-
тьох досліджень, відзначається дисбаланс імунологічних 
показників. Це вказує на формування імунної дисфунк-
ції, що призводить до порушення процесу саногенезу й 
несприятливого перебігу захворювання, розвитку реци-
дивуючих, хронічних форм інфекції, ВЕБ-асоційованих 
ЛПЗ і аутоімунної патології.

Дітям, що мають ефективний тип імунної відпові-
ді (діти з легкими та частина дітей із середньотяжкими 

формами захворювання), немає необхідності призначати 
противірусні препарати. Їм достатньо симптоматичної 
терапії. За тяжких форм ІМ та середньотяжких із імун-
ною дисфункцією необхідно призначати противірусні 
препарати у вигляді АНА (ацикловір, валацикловір) або 
препаратів IFN.

Препарати інтерферонів показані передусім за тяжких, 
середньотяжких форм ІМ, за яких у сироватці крові рі-
вень IFN-γ, IFN-α знижений. АНА хворим із тяжкими, 
середньотяжкими формами ІМ показані за нормального 
або підвищеного рівня IFN-γ, IFN-α. Дітям, що мають 
імунну дисфункцію та/або імунну недостатність при ІМ, 
незалежно від ступеню тяжкості, показано застосування 
в гострому періоді захворювання комбінованої противі-
русної терапії з одночасним використанням АНА і пре-
паратів інтерферону. Таку терапію спрямовано на запобі-
гання розвитку хронічної форми захворювання й виник-
нення ВЕБ-асоційованих ЛПЗ та аутоімунної патології.

Питання про призначення індукторів ІФН при ІМ по-
требує подальшого вивчення, оскільки є поодинокі робо-
ти, які свідчать про те, що в більшості хворих у гострому 
періоді захворювання рівень IFN-γ, IFN-α в сироватці 
крові не змінений, при цьому порушено їх виділення 
з лімфоцитів у плазму крові. Тому безконтрольне рутинне 
призначення індукторів ІФН дітям з ІМ на сьогодні є не-
виправданим. Імуномодулятори за ІМ не рекомендовано. 
Це пов’язано з онкогематологічною активністю вірусу, 
яка може потенціюватися цими препаратами і призводи-
ти до розвитку онкогематологічних захворювань у май-
бутньому. У випадках затяжного, хронічного ІМ, тяжкого 
перебігу з ускладненнями з боку ЦНС, за лабораторно 
встановленої недостатності гуморальної ланки імунітету 
та за розвитку тромбоцитопенії відзначено позитивний 
вплив людського імуноглобуліну на регрес клінічних 
проявів, прискорення строків одужання.

Висновки
1. Інфекційний мононуклеоз належить до найбільш по-

ширених інфекційних захворювань дітей і має значну акту-
альність, пов’язану з формуванням у частини хворих затяж-
ної, персистуючої і хронічної форми інфекції, розвитком 
аутоімунної патології, лімфопроліферативного захворюван-
ня, неопластичних процесів, імунної дисфункції та іму-
носупресії.

2. Інфекційний мононуклеоз в сучасних умовах харак-
теризується поліморфізмом клінічних ознак і проявляєть-
ся лихоманкою (92,5%), інтоксикаційним синдромом 
(60,0%), тонзилітом (70,9%), аденоїдитом (68,5%), генера-
лізованою лімфаденопатією (69,9%), гепатомегалією 
(92,1%), спленомегалією (74,3%), екзантемою (27,9%), 
лейкоцитозом (93,2%), лімфоцитозом (89,1%), моноцито-
зом (28,4%), атиповими мононуклеарами (78,1%), хо-
лестатичним синдромом (77,1%). 

3. Імунні порушення при інфекційному мононуклеозі 
мають комплексний характер та стосуються як клітинної, 
так і гуморальної ланок імунітету. У період розпалу клі-
нічних проявів у більшості хворих (68,4%) виявлені озна-
ки активації та в меншої частини (31,6%) – пригнічення 
противірусних механізмів імунного захисту. Клінічне ви-
дужання дітей у періоді реконвалесценції не супроводжу-
ється повним відновленням імунного балансу та співвід-
ношення основних субпопуляцій лімфоцитів. Ознаки 
активації клітинної ланки імунітету зберігаються впро-
довж 6 місяців, що свідчить про пролонговану імунну 
відповідь та тривалу репродукцію збудника при клінічно 
маніфестних формах інфекції, що призводить до збіль-
шення частоти інтеркурентних бактеріальних і вірусних 
інфекцій.

4. У гострому періоді інфекційного мононуклеозу виявле-
но ознаки напруженості адаптивної імунної відповіді з пре-
валюванням у бік Т-лімфоцитів хелперів 1-го типу (підви-
щення рівня в сироватці крові IFN-γ, IL-2, IL-3, IL-6), які 
забезпечують спонтанне видужання та елімінацію збудника. 
У частини хворих (25,0%) виявлено незбалансованість у сис-
темі цитокінового регуляторного ланцюга, яка проявилася 
превалюванням імунної відповіді в бік Т-лімфоцитів хелпе-
рів 2-го типу (низький рівень IFN-α при одночасно високо-
му рівні IL-4, IL-10) і є ключовою ланкою імунологічних 
порушень при інфекційному мононуклеозі. При динамічно-
му спостереженні у переважної кількості досліджених рівень 
цитокінів 1-го та 2-го покоління (IFN-γ, IL-1β, IL-3, IL-6, 
TNF-α) залишався підвищеним, що створює передумови 
для тривалої персистенції вірусу.

5. Дослідження маркерів апоптозу в гострому періоді 
інфекційного мононуклеозу показало, що імунокомпе-
тентні клітини значно посилюють експресію внутріш-
ньоклітинного рецептора до TNF-α, Fas/Apo-1, INF-γ, 
AnnV, Bcl-2, Bax (p<0,05). Висока експресія антиапоптоз-
ного білка Bcl-2 на фоні незначної експресії проапоптоз-
ного білка Bax у періоді реконвалесценції пояснює мож-
ливість персистенції та хронізації процесу при ЕБВІ.

Список літератури знаходиться в редакції.
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ПЕДІАТРІЯ
 КОНФЕРЕНЦІЯ

Респираторная аллергия у детей: 
как достичь эффективного и безопасного контроля?

Бронхиальная астма (БА) –  самая распространенная хроническая болезнь в детском возрасте. 
В настоящее время имеется достаточно широкий выбор эффективных препаратов с хорошим профилем 
безопасности, но несмотря на это, немалая доля больных БА получает неадекватное лечение. 
Еще большую проблему составляет сочетание БА с другими аллергическими заболеваниями, 
в частности с аллергическим ринитом (АР).
О том, как наиболее эффективно достичь контроля респираторной аллергии у детей при наименьшем 
риске нежелательных явлений, практикующим врачам напомнила заведующая кафедрой педиатрии 
№ 1 Национальной медицинской академии последипломного образования им. П.Л. Шупика, 
доктор медицинских наук, профессор Елена Николаевна Охотникова. Ее доклад прозвучал 
на научно практической конференции «Современные диагностические возможности и алгоритмы 
лечения различных аллергических состояний», проходившей в конце прошлого года в г. Киеве.

Хронические респираторные заболевания являют-
ся одной из наиболее актуальных медико-социальных 
проблем современного общества и входят в четверку 
неинфекционных болезней, поражающих сотни мил-
лионов людей и ежегодно уносящих миллионы жиз-
ней. Среди хронических обструктивных заболеваний 
легких, частота которых в Украине в 4 раза выше, чем 
в Европе, в детском возрасте особое место занимает 
БА. К сожалению, на ранних стадиях БА у нас выяв-
ляют менее чем у 1% больных. Несвоевременная диа-
гностика и отсутствие адекватного лечения приводят 
к неудовлетворительному контролю болезни, что су-
щественно снижает качество жизни больных и повы-
шает риск смерти.

Важным аспектом проблемы является частое соче-
тание у детей нескольких аллергических заболеваний, 
например БА с АР или атопическим дерматитом (АД). 
Развитие аллергических заболеваний в течение жизни 
у предрасположенных к возникновению атопии лиц 
получило название «аллергического» или «атопиче-
ского марша». У детей первыми проявлениями аллер-
гии чаще всего являются пищевая аллергия и АД, 
которые развиваются преимущественно в грудном 
возрасте после прекращения грудного вскармливания 
и введения прикорма. В дальнейшем возникает ал-
лергия к бытовым и пыльцевым аллергенам и форми-
руются респираторные симптомы аллергии –  БА 
и АР.

При этом в последние годы временной интервал 
от развития АД до манифестации БА и АР существен-
но сократился. Если раньше БА и АР чаще развива-
лись в первые 5-6 лет жизни, то сейчас это преимуще-
ственно происходит уже в возрасте 1-2 лет (рис.).

В шведском исследовании BAMSE, целью которого 
было проследить развитие АД, БА и АР от рождения 
до 12 лет, было показано, что большинство эпизодов 
аллергических заболеваний развиваются в раннем 
детстве, начиная уже с первых месяцев жизни. 
Коморбидность БА и АР прогрессивно увеличивалась 
с возрастом. Так, у детей до года БА сочеталась с АР 
в 38% случаев, а к 12 годам коморбидность возросла 
до 67%. В целом к 12 годам 58% участвовавших в ис-
следовании детей перенесли хотя бы один эпизод ал-
лергического заболевания. В исследовании 
E.P. de Groot (2012) ставилась задача определить, как 
влияет течение АР на контроль БА. В исследуемую 

группу были включены дети с БА 5-18 лет, которые 
находились на поддерживающей терапии ингаляци-
онными кортикостероидами в течение трех предыду-
щих месяцев. Исследование показало, что 76% детей 
с БА имеют АР, причем у 91,7% из них отмечались 
симптомы АР в течение последних 12 мес, что свиде-
тельствует о параллельной персистенции АР и астмы. 
Полученные данные указывают на необходимость ак-
тивного выявления АР и АД при наличии БА и наобо-
рот, а также адекватного лечения всех имеющихся 
у ребенка аллергических заболеваний.

Кроме того, при БА чаще встречается и другая ре-
спираторная патология. Согласно данным, получен-
ным в двух отечественных исследованиях, 52,3% де-
тей <3 лет с БА имели аденоидит и аденоидные веге-
тации ІІ-ІІІ степени и 15,6% пациентов –  АР. В воз-
расте <6 лет 75,8% детей с БА имели аденоидные 
вегетации и аденоидит, 65,4% –  АР (Е.Н. Охотникова 
и соавт., 2006, 2009).

В соответствии с обновленными рекомендациями 
GINA-2014/2015 ключевыми направлениями ведения 
детей с БА являются:

– элиминационные мероприятия (устранение кон-
такта с аллергенами),

– письменный план действий,
– контролирующая фармакотерапия,
– лечение обострений,
– аллерген-специфическая иммунотерапия,
– реабилитация,
– обучение.
Начальная терапия обострений БА у детей ≤5 лет 

включает оксигенотерапию, ингаляционные β2-аго-
нисты короткого действия и системные кортикосте-
роиды. Применяют 24% кислород через лицевую ма-
ску обычно со ско ростью 1 л/мин для достижения са-
турации крови кислородом 94-98%. Сальбутамол ис-
пользуют с помощью дозированного ингалятора 
и спейсера (2-6 вдохов) или небулайзера (2,5 мг) через 
каждые 20 мин в течение первого часа. Если симпто-
мы сох раняются или возникают снова, следует назна-
чить  дополнительно две ингаляции в час. Если за 3-4 ч 
 потребовалось выполнить более десяти ингаляций 
 β2-агониста короткого действия, пациента следует 
госпитализировать. Детям с умеренными и тяжелыми 
обострениями назначают системные пероральные 
кортикостероиды (1-2 мг/кг в эквивалентной дозе 

преднизолона до максимальной дозы 20 мг для детей 
младше 2 лет и 30 мг для детей 2-5 лет). Достаточным 
для большинства детей является 3-5-дневный курс 
приема. Дополнительно при умеренных и тяжелых 
обострениях можно назначить 2 ингаляции ипратро-
пия бромида по 80 мкг с помощью ингалятора или 
250 мкг через небулайзер каждые 20 мин в течение 
первого часа. У детей с тяжелыми обострениями в воз-
расте ≥2 лет рекомендуется рассмотреть возможность 
введения 3 доз изотонического раствора магния суль-
фата (150 мг) через небулайзер в первый час лечения.

Но если обострения БА повторяются, ее лечение, 
согласно современным рекомендациям, не может 
ограничиваться только купированием приступов. 
В настоящее время ключевой задачей терапии астмы 
является достижение стабильного контроля заболе-
вания.

Согласно рекомендациям GINA-2014/2015, оценка 
состояния ребенка с БА должна включать определе-
ние степени контроля заболевания и адекватности 
терапии. Контроль заболевания подразумевает 
не только оценку выраженности симптомов (за по-
следние 4 недели), но и проверку наличия факторов 
риска плохого ответа и обострений, включая низкий 
уровень функции легких и сопутствующую патоло-
гию (риносинусит, гастроэзофагеальную рефлюкс-
ную болезнь, ожирение, обструктивное апноэ сна, 
депрессию, тревожные расстройства). Очень важно 
при каждом визите контролировать проведение тера-
пии: проверить технику ингаляции и ее соблюдение, 
спросить о побочных эффектах, уточнить у пациента, 
есть ли у него индивидуальный письменный план, 
выяснить отношение пациента и его родителей к аст-
ме и ее лечению, совместно сформулировать цели 
терапии.

Общепринятый подход ступенчатой терапии БА 
в детской практике реализуется при обязательном ис-
ключении альтернативного диагноза, оценке степени 
приверженности рекомендациям врача и соблюдения 
требований элиминации триггеров. Возможность пе-
рехода на следующую (step up) или предыдущую сту-
пень терапии (step down) должна оцениваться через 
регулярные интервалы времени (обычно –  3 мес).

У детей в возрасте <5 лет на первой ступени тера-
пии БА препаратом выбора является ингаляционный 
 β2-агонист короткого действия по потребности. Эта 
ступень применима к детям с вирус-индуцированны-
ми эпизодами свистящего дыхания (wheezing) с от-
сутствием или редкими симптомами в промежутках 
между ОРВИ. Оральные бронходилататоры не реко-
мендованы в связи с их медленным началом действия 
и высокой частотой побочных эффектов. При недо -
ста точной эффективности β2-агониста короткого 
действия рекомендуется рассмотреть интермиттиру-
ющий курс ингаляционных кортикостероидов (ИКС). 
Учитывая риск побочных эффектов, препараты дан-
ной группы можно назначить только в том случае, 
если врач уверен в том, что лечение будет применять-
ся должным образом.

Показаниями к переходу на вторую ступень явля-
ются неудовлетворительный контроль симптомов БА 
или 3 и более обострений заболевания в год. Она так-
же может применяться в качестве пробной терапии 
при частых эпизодах wheezing (каждые 6-8 недель 
и чаще). Вторая ступень лечения подразумевает по-
стоянную контролирующую терапию в комбинации 
с β2-агонистом короткого действия по необходимо-
сти. В качестве базисной терапии назначают ИКС 
в низких дозах или антилейкотриеновые препараты.

Третья ступень терапии предусматривает назначе-
ние средних доз ИКС (удвоение дозы) или комбина-
цию антагонистов лейкотриенових рецепторов с низ-
кой дозой ИКС в сочетании с применением ингаля-
ционного β2-агониста короткого действия по потреб-
ности.

При переходе на четвертую ступень рекомендуется 
обратиться за консультацией к профильному специа-
листу, после чего могут быть назначены следующие 
варианты терапии:

– прием высоких доз ИКС и/или их более частое 
дозирование;

– добавление антагониста лейкотриеновых рецеп-
торов, теофиллина или низкой дозы оральных корти-
костероидов к средним дозам ИКС.Рис. Возрастная частота начала клинических проявлений АД, АР и БА
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Комбинированные препараты ИКС и β2-агонисты 
длительного действия для детей этого возраста не ре-
комендованы.

Базисная терапия у детей 6-11 лет и подростков 
проводится по такому же алгоритму, как у взрослых, 
с несколькими уточнениями. На первой ступени на-
значают β2-аго нисты короткого действия по необхо-
димости, но может быть рассмотрена и терапия низ-
кими дозами ИКС. Показанием к их назначению яв-
ляются симптомы астмы чаще 2 раз в месяц, пробуж-
дения из-за БА чаще 1 раза в месяц, наличие любых 
симптомов БА, если присутствуют какие-либо факто-
ры обострения астмы. Рассмотреть более высокую 
ступень терапии следует в том случае, если тревожные 
симптомы БА присутствуют в течение многих дней, 
имеют место пробуждения от астмы один и более раз 
в неделю, особенно при наличии какого-либо факто-
ра риска обострения БА. На второй ступени назнача-
ют низкие дозы ИКС или антагонисты лейкотриено-
вых рецепторов, на третьей –  низкие дозы ИКС в со-
четании с β2-агонистом длительного действия или 
антилейкотриеновым препаратом либо средние/вы-
сокие дозы ИКС, на четвертом –  средние/высокие 
дозы ИКС в сочетании с  β2-агонистом длительного 
действия или антилейкотриеновым препаратом. 
На пятой ступени к лечению добавляют анти-IgE пре-
параты или низкие дозы оральных кортикостероидов. 
Детям 6-11 лет теофиллины, в отличие от взрослых, 
не рекомендуются. На любой ступени заболевания 
применяются β2-агонисты короткого действия 
по требованию.

Снижение контролирующей терапии (step down) 
разрешается, когда симптомы БА хорошо контроли-
руются и функция легких стабильна в течение 3 мес 
и более, нет ОРВИ, а также не планируются путеше-
ствия. Уменьшение дозы ИКС на 25-50% в течение 
3 мес обосновано и безопасно у большинства пациен-
тов. Целью стратегии step down является найти мини-
мально эффективные дозы ИКС,  обеспечивающие 
контроль симптомов при минимальном риске побоч-
ных эффектов.

Следует отметить, что ИКС оказывают воздействие 
на многие звенья патогенеза БА, но не влияют 
на бронхоспазм и гиперплазию гладкой мускулатуры 
бронхов, в частности потому, что вне их влияния 
остаются цистеинил- лейкотриены (Cys-лейкотриены, 
табл.).

Известно, что Cys-лейко триены (LTC4, LTD4 
и LTE4) обладают выраженным бронхоконстриктор-
ным эффектом (в 1000 раз мощнее, чем у гистамина, 
и в 100 раз –  чем у простагландинов) и способствуют 
формированию гиперреактивности бронхов в ответ 
на действие триггеров. Кроме того, они поддержива-
ют воспаление в дыхательных путях и бронхоспазм 
за счет увеличения проницаемости сосудов, отека 
слизистой, усиления бронхиальной секреции, стиму-
ляции хемотаксиса и адгезии нейтрофилов и эозино-
филов. Наконец, Cys-лейкотриены способствуют 
пролиферации эпителиальных и гладкомышечных 
клеток, что приводит к развитию структурной пере-
стройки бронхов вплоть до необратимого характера 
заболевания и инвалидности пациента.

Антагонисты лейкотриеновых рецепторов блокиру-
ют эффекты Cys-лейкотриенов и, что очень важно, 
предотвращают ремоделирование бронхов. Высокую 
эффективность терапии БА обеспечивает сочетанное 
применение препаратов данного класса (например, 
монте лукаста) с ИКС, поскольку именно такая ком-
бинация позволяет влиять на все основные звенья 
патогенеза. В ряде ситуаций оправдана монотерапия 
монте лукастом. Так, по данным клинических иссле-
дований, эффективность базисной терапии ориги-
нальным препаратом монтелукаст (Сингуляр) сопо-
ставима с низкими дозами ИКС. Согласно приказу 
МЗ Украины от 08.10.2013 г. № 868 «Про затверджен-
ня та впрова дження медико-технологічних документів 
зі стандарти зації медичної допомоги при бронхіальній 
астмі», у детей младше 5 лет, которые не могут полу-
чать лечение ИКС, антагонисты рецепторов лейко-
триенов являются эффективным выбором для первой 
линии терапии.

Особого внимания Сингуляр заслуживает у детей 
с сочетанной аллергической патологией, о высокой 
распространенности которой говорилось выше, так 
как этот препарат не только помогает контролировать 
БА, но и снижает выраженность симптомов АР и АД 
посредством универсального влияния на аллергиче-
ское воспаление. Так, по данным S. Pijaskic и соавт. 
(2007), у детей школьного возраста с сочетанием БА 
и АР и сохраняющимися симптомами, не смотря 
на лечение фиксированной комбинацией ИКС и 
 β2-аго ниста длительного действия, добавление 

 препарата Сингуляр улучшает контроль БА и умень-
шает симптомы АР. В исследовании E. Matkovskaya 
et al. (2012) добавление лекарственного средства 
Сингуляр у детей с БА в сочетании с АР и АД приво-
дит к стабилизации атопического синдрома. Важно 
подчеркнуть, что стабильный контроль БА, АР и АД 
дает возможность безопасно проводить аллерген-
специфическую иммунотерапию.

Сингуляр принимается в таблетированной форме 
1 раз в сутки, что удобно для пациентов и обеспечива-
ет лучший комплайенс по сравнению с ИКС.
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Таблица. Патофизиологические компоненты бронхообструкции и главные эффекты ИКС у детей

Компоненты бронхообструкции Эффекты ИКС

Воспалительная инфильтрация Угнетают как хроническое, так и острое воспаление

Отек слизистой оболочки Уменьшают отек тканей

Гиперсекреция вязкой слизи Уменьшают секрецию слизи

Бронхоспазм, гиперплазия гладкой мускулатуры бронхов Не влияют

Важное свойство Повышают количество β-2-рецепторов в дыхательных путях 

Вывод: ИКС оказывают воздействие на все звенья патогенеза БА, кроме гиперплазии гладкой мускулатуры бронхов и бронхоспазма.
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ПЕДІАТРІЯ
ДІАЛОГ З ЕКСПЕРТОМ

– Уважаемая Елена Витальевна, не могли бы 
Вы подробно рассказать нашим читателям о та-
кой патологии, как синдром избыточного бакте-
риального роста? Что подразумевают сегодня под 
этим понятием?

– Как известно, в МКБ-10 диагноз «дисбак-
териоз кишечника» отсутствует. Клинические 
проявления, связываемые в нашем представле-
нии с дисбиозом кишечника (периодические 
схваткообразные боли по ходу толстой кишки, 
метеоризм, расстройства стула со склонностью 
к диарее, запору или их чередование), расцени-
ваются как проявления синдрома раздражен-
ного кишечника (СРК). В критериях, предло-
женных Международной рабочей группой 
по изучению функциональных расстройств же-
лудочно-кишечного тракта (Римские критерии 
II, 1999), в разделе С наряду с СРК выделены 
рубрики С2 –  «Функциональный метеоризм», 
С3 –  «Функциональные запоры» и С4 –  
«Функ циональная диарея», в контексте кото-
рых рассматривается кишечный дисбиоз.

В странах СНГ под дисбиозом кишечника 
традиционно подразумевают изменения ми-
кробной флоры преимущественно толстой 
кишки, в то время как зарубежные специали-
сты выделяют дисбиоз тонкой кишки и обоз-
начают его термином «синдром избыточного 
бактериального роста» (СИБР).

СИБР определяется как клиническое со-
стояние, при котором отмечается аномальное 
увеличение количества микроорганизмов –  
более 105 КОЕ в 1 мл содержимого тонкого 
кишечника. Избыточная флора при этом в ос-
новном представлена грамотрицательными 
бактериями: анаэробными бактериями и энте-
рококками.

Патологическое бактериальное обсеменение 
тонкого кишечника обусловлено нарушением 
качественного и количественного состава его 
микробного биоценоза и размножением услов-
но-патогенных бактерий в количестве, не свой-
ственном здоровому человеку. Избыточный 
бактериальный рост в кишечнике представляет 
собой не самостоятельную нозологическую 
форму, а синдром.

Основным проявлением СИБР является ди-
арейный синдром, обусловленный поврежде-
нием эпителиоцитов, нарушением конъюгации 
желчных кислот и коллоидного равновесия 
желчи, а также мальабсорбцией основных ну-
триентов. Также симптомокомплекс избыточ-
ного бактериального роста включает в себя сте-
аторею, снижение массы тела, боль в животе 
и его вздутие. При отсутствии лечения у паци-
ентов могут появиться периферические отеки, 
указывающие на прогрессирование белковой 
недостаточности. Клиническая картина может 
дополниться симптомами хронического эндо-
токсикоза, который проявляется выраженной 
астенией, снижением иммунитета, а также раз-
витием ряда токсических синдромов: гемоли-
тического или уремического синдрома, нейро-
токсикоза, полиорганной недостаточности.

– Что препятствует развитию СИБР у здоро-
вого человека?

– В норме тонкая кишка, особенно прокси-
мальные ее отделы, бедна микроорганизмами. 
Здесь чаще всего встречаются грамположитель-
ные стафилококки, молочнокислые бактерии, 
бифидобактерии, грибы. Поддержание нор-
мального микробного равновесия в просвете 
желудочно-кишечного тракта и сдерживание 
микробного роста происходят благодаря за-
щитным факторам слизистой оболочки (бакте-
рицидные свойства соляной кислоты желудка, 
выработка слизи и антител, главным образом 
иммуноглобулинов А и М в просвете тонкого 
кишечника), нормальной перистальтической 
активности кишечника, в процессе которой 
часть бактерий регулярно выводится во внеш-
нюю среду с калом, а также благодаря целост-
ности щеточной каемки энтероцитов, которая 
играет роль бактериального фильтра, препят-
ствующего контакту бактерий с клетками сли-
зистой оболочки.

– Каковы механизмы развития СИБР при 
различных заболеваниях желудочно-кишечного 
тракта?

– При гипо- и антацидных состояниях 
в случаях резекции желудка или гастрэктомии, 
длительного приема ингибиторов желудочной 
секреции снижается защитный кислотный ба-
рьер, и вследствие этого микроорганизмы 
из ротовой полости и верхних отделов респира-
торного тракта беспрепятственно колонизиру-
ют желудок и тонкую кишку (Э.Л. Яковенко, 
2014). Лактазная и дисахаридазная недостаточ-
ность, часто встречающиеся у детей, являются 
причиной нарушения гидролиза лактозы или 
дисахаридов (сахарозы, мальтозы), что приво-
дит к накоплению в просвете кишечника не-
переваренного субстрата и способствует избы-
точному росту нехарактерной для тонкого ки-
шечника микрофлоры.

При целиакии вследствие атрофии слизистой 
оболочки кишечника нарушается ее способ-
ность элиминировать попавшие в нее патоген-
ные или условно-патогенные микроорганизмы 
и происходит снижение выработки бактерицид-
ных субстанций, секреторного иммуноглобули-
на А, угнетение фагоцитарной активности, на-
рушение переваривания. Наличие билиарной 
патологии становится причиной нарушения 
эмульгирования и переваривания жиров, воз-
никновения стеатореи, снижения бактерицид-
ного действия желчи и вторичного нарушения 
моторики. Хронический панкреатит приводит 
к нарушению гидролиза белков, жиров, углево-
дов, накоплению в просвете непереваренных 
субстратов, дефициту свободных жирных кислот 
и снижению их бактерицидного действия. При 
недостаточности илеоцекального клапана ми-
крофлора толстого кишечника ретроградно по-
падает в тонкий кишечник, что также приводит 
к изменению микробиоты в просвете кишки 
(Andrew C. Dukowicz, 2007).

Таким образом, у детей 
СИБР может возникать 
в ряде случаев, а именно как 
следствие лактазной недо-
статочности, панкреатита, 
целиакии и других видов 
глютеновой энтеропатии, 
а также при врожденных по-
роках развития желудочно-
кишечного тракта. 
Применение антибиотиков, 
кортикостероидов и цито-
статиков также оказывает 
отрицательное влияние 
на взаимоотношения микро-
флоры и макроорганизма.

– Насколько распространена данная патоло-
гия у детей?

– К сожалению, данных о распространен-
ности синдрома избыточного бактериального 
роста у детей в нашей стране и на постсовет-
ском пространстве практически нет. 
Заболеваемость СИБР у пациентов с болезнью 
Крона варьирует от 18 до 30% (C. Sаnchez-
Montes, 2014). Данный синдром обнаруживает-
ся у 30-85% пациентов, которые проходили 
обследования в связи с синдромом раздражен-
ного кишечника, у 50% пациентов с циррозом 
печени, у 50% –  с глютеновыми энтеропатия-
ми и у 90% пожилых пациентов с лактазной 
недостаточностью (Jan Bures, 2010).

– Какие существуют методы диагностики 
синдрома избыточного бактериального роста 
у детей?

– Диапазон диагностических методик для 
выявления СИБР в педиатрической практике 
крайне ограничен, так как «золотым стандар-
том» являются инвазивные методики, которые 
позволяют получить содержимое тонкого ки-
шечника и провести его бактериологическое 
исследование, а также определить наличие де-
конъюгированных жирных кислот в содержи-
мом двенадцатиперстной кишки.

В детской практике наиболее распростра-
ненным и эффективным диагностическим ме-
тодом является водородный дыхательный тест 
(ВДТ) с лактулозой. Исследование проводится 
с помощью газовой хроматографии или элек-
трохимическим методом и основано на прямой 
зависимости между степенью бактериального 
обсеменения тонкой кишки и концентрацией 
водорода в выдыхаемом воздухе. При повы-
шенном обсеменении концентрация водорода 
превышает 15 ррm (parts per million –  миллион-
ные доли).

При проведении водородного дыхательного 
теста с нагрузкой лактулозой у здоровых людей 
лактулоза в тонком кишечнике не разлагается 
и, достигнув толстой кишки, подвергается бро-
жению с выделением водорода, который вса-
сывается в кровь и выделяется с выдыхаемым 
воздухом. При избыточном бактериальном ро-
сте лактулоза начинает бродить уже в тонкой 
кишке, и, соответственно, концентрация водо-
рода достигает максимума раньше.

– Каковы принципы лечения СИБР у детей?
– Перед тем как непосредственно присту-

пить к лечению СИБР, необходимо определить 
первопричину развития нарушений микробно-
го биоценоза и по возможности устранить ее. 
Обязательным компонентом лечения является 
изменение характера питания, а именно огра-
ничение потребления легкоусвояемых углево-
дов и исключение из рациона молока.

При тяжелых случаях СИБР целесообразно 
назначение противомикробных средств (амок-
сициллина клавуланата, метронидазола, ри-
фампицина и норфлоксацина) с последующим 
приемом препаратов, улучшающих состояние 
кишечной микрофлоры. Однако эффектив-
ность данной терапии на сегодняшний день 
не доказана и не стандартизована. При этом 
сами антибиотики могут нарушить баланс нор-
мальной микрофлоры кишечника (J. Barlow, 
2014). Кроме того, применение ряда из них 
(норфлоксацина, рифампицина) имеет воз-
растные ограничения.

На сегодняшний день наиболее перспектив-
ным методом лечения СИБР является исполь-
зование самоэлиминирующихся антагонистов 
патогенной бактериальной флоры. Яркий 
представитель данной группы препаратов –  
Биоспорин-Биофарма, который в своем соста-
ве содержит Bacillus subtilis и Bacillus licheniformis. 

Bacillus subtilis (сенная палочка) –  это грампо-
ложительная спорообразующая аэробная поч-
венная бактерия, которая первоначально была 
описана в 1835 г. Эренбергом как Vibrio subtilis, 
а в 1872-м переименована Коном в Bacillus 
subtilis. Название «сенная палочка» вид получил 
из-за того, что накопительные культуры этого 
микроорганизма получают из сенного экстрак-
та. Bacillus licheniformis –  грамположительная 
спорообразующая аэробная бактерия-сапро-
фит. Эти бактерии вырабатывают дипиколино-
вую кислоту, которая обуславливает изменения 
рН кишечника в кислую сторону и тем самым 
создает неблагоприятные условия для патоген-
ной микрофлоры. Секреция антибиотикопо-
добных веществ и бактериоцинов (полимикси-
ны, бацитрацин, тиротрициновый комплекс, 
грамицидин С, субтилин, эдеин, микробацил-
лин), эффективных по отношению более чем 
к 90 различным патогенным штаммам (в том 
числе к основным возбудителям острых ки-
шечных инфекций (Salmonella, Shigella, энтеро-
патогенных E.coli, Proteus, Staphylococcus, 
Candida), приводит к подавлению роста и раз-
множения условно-патогенных микроорганиз-
мов в кишечнике.

Помимо самоэлиминирующихся бацилл 
в ампуле препарата Биоспорин-Биофарма так-
же находятся вещества, которые вырабатыва-
ются в процессе их роста и размножения (при-
родные антибиотики, аминокислоты, лизоцим, 
протеазы, амилазы, липазы и др.)

– Как правильно применять этот препарат?
– Детям препарат назначается в виде саше или 

во флаконах –  по 1 дозе 2 раза в день за 30-40 мин 
до еды в течение 20 дней. Содержимое саше следу-
ет растворить в 50-100 мл охлажденной до ком-
натной температуры кипяченой воды. Во флакон 
необходимо добавить 1-2 чайные ложки такой 
воды. Продукт растворять в течение 1-2 мин 
до образования гомогенной суспензии. Для взрос-
лых Биоспорин-Биофарма выпускается в форме 
капсул, его принимают  по 1 капсуле 2 раза в день 
в течение 20 дней.

– Не могли бы Вы рассказать о собственном 
опыте использования препарата Биоспорин-
Биофарма в клинической практике?

– В собственном исследовании, проведен-
ном на базе нашей клиники, была выполнена 
оценка эффективности и безопасности препара-
та Биоспорин-Биофарма как компонента ком-
плексной терапии сальмонеллеза у детей. В нем 
принимали участие 30 детей, которые были раз-
делены на две группы: основную, в которую 
вошли 18 детей, получавших в комплексе тера-
пии Биоспорин-Биофарма, и контрольную –  
12 детей, которые получали стандартную тера-
пию. В ходе исследования изучалась динамика 
клинических симптомов, проводился бактерио-
логический контроль кала на условно-патоген-
ную флору и сальмонеллу. Результаты исследо-
вания позволили установить, что применение 
препарата Биоспорин-Биофарма в составе ком-
плексного лечения обеспечивает более быстрый 
регресс клинической симптоматики. Длитель-
ность диарейного синдрома составила 3,3 дня 
в основной группе и 4,6 –  в группе конт-
роля, лихорадки –  2,4 и 3,5 дня, инфузий –  
3,3 и 4,8 дня соответственно. Бактериоло гичес-
кий контроль кала на условно-патогенную фло-
ру также продемонстрировал преимущество 
препарата Биоспорин-Биофарма: отсутствие ус-
ловно-патогенной флоры –  у 33% пациентов, 
снижение ее титра –  у 50%, что превосходило 
группу сравнения –  17 и 33% соответственно. 
Полная эрадикация сальмонеллы отмечалась 
у 94% детей основной группы, тогда как в группе 
контроля данный показатель составил 75%.

Подготовила Анастасия Лазаренко

Инновационные подходы к лечению синдрома 
избыточного бактериального роста у детей

Микрофлора желудочно-кишечного тракта человека насчитывает по меньшей мере 17 семейств бактерий, 50 родов, 
400-500 видов и неопределенное число подвидов (Е.Д. Дука, 2012). Микробный пейзаж проксимальных и дистальных 
отделов тонкой кишки значительно различается. Так, если в верхних отделах тонкой кишки количество микроорганизмов 
составляет примерно 102 колониеобразующие единицы/мл (КОЕ/мл), то в отделах толстого кишечника их уже 
насчитывается 109  КОЕ/мл (Е.Ю. Плотникова, 2012). Также отличается и качественный состав микрофлоры: 
в проксимальных отделах тонкой кишки ее основу составляют грамположительные аэробные виды бактерий, 
в то время как грамотрицательные анаэробные бактерии чаще локализуются в дистальных отделах. Нормальный состав 
микрофлоры кишечника поддерживается благодаря многим факторам, в том числе определенному уровню рН в желудке, 
активности секреторной функции поджелудочной железы, моторике тонкой и толстой кишки и структурной целостности 
ЖКТ. При нарушении одного из этих условий может развиваться так называемый синдром избыточного бактериального 
роста. О данной патологии, а также о современных методах коррекции нарушений состава микрофлоры кишечника 
нашему корреспонденту рассказала заведующая кафедрой детских инфекционных болезней Запорожского 
государственного медицинского университета, профессор, доктор медицинских наук Елена Витальевна Усачева.
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Гиперчувствительность к глютену 
без целиакии: дискуссионные вопросы

В последние годы произошло три существенных изменения в понимании глютеновой токсичности 
и целиакии. Во-первых, благодаря появлению новых стратегий диагностики понятие целиакии 
расширилось и теперь включает неклассические проявления заболевания, которые все чаще 
определяются у детей и взрослых [1]. Во-вторых, изменился подход к диагностике целиакии, 
а в новых руководствах появилось указание на возможность в определенных случаях устанавливать 
диагноз у детей и подростков без биопсии двенадцатиперстной кишки [2, 3]. В других руководствах, 
сфокусированных на ведении заболевания у взрослых, дуоденальная биопсия остается неотъемлемой 
составляющей диагностического процесса [4]. В-третьих, возникла концепция непереносимости глютена 
без целиакии (НГБЦ). В Европе, США и Австралии значительная часть в целом здорового населения стала 
придерживаться безглютеновой диеты как части образа жизни [5], что указывает (но не доказывает) 
на реальность НГБЦ как нозологии. В настоящей статье рассматриваются признаки, отличающие 
НГБЦ от целиакии, а также доказательная база наличия НГБЦ, включая исследования как 
с подтверждающими, так и с противоречивыми результатами (табл.).

Определения
Целиакия определяется как хроническая иммуноопосре-

дованная энтеропатия тонкого кишечника, вызываемая 
воздействием поступающего с пищей глютена у генети-
чески предрасположенных лиц [6]. Старое определение 
включало термины «типичная», «атипичная» и «латентная» 
целиакия (сегодня их использование не рекомендуется). 
Целиакия характеризуется позитивностью по антителам 
класса иммуноглобулинов А (IgA) к тканевой трансглута-
миназе 2 (TG2) в сыворотке, которые в настоящее время 
являются наиболее эффективным скрининговым тестом 
на целиакию. Наличие HLA-DQ2 (DQA1*0501, *0505) или 
HLA-DQ8 (DQB1*0201, *0202) может подтверждать диа-
гноз целиакии, однако у большинства пациентов из стран 
Запада эти типы HLA присутствуют у 25 и 30% здоровых 
лиц соответственно. И наоборот, отсутствие этих типов 
HLA является очень сильным негативным предиктором 
в отношении целиакии, что делает эти тесты особенно 
полезными у пациентов, уже находящихся на безглютено-
вой диете. Тем не менее основу диагноза продолжают 
составлять результаты гистологического исследования био-
птата слизистой двенадцатиперстной кишки, а именно 
наличие гипертрофии крипт и атрофии кишечных ворси-
нок [7]. Среди гистологических изменений наиболее инди-
кативной в отношении целиакии является атрофия кишеч-
ных ворсинок, в то время как гипертрофия крипт, как 
единственного признака, и интраэпителиальный лимфо-
цитоз обладают значительно меньшей предиктивной цен-
ностью. Так, интраэпителиальный лимфоцитоз чаще встре-
чается при других, не связанных с глютеном состояниях 
и у клинически здоровых лиц [8]. Отдельным состоянием 
является аллергия на пшеницу, характеризующаяся 
 IgE-опосредованным ответом; также описана реактивность 
на пшеницу, не связанная с IgE [9].

Характеристика непереносимости 
глютена без энтеропатии

Диагноз НГБЦ следует рассматривать только при отри-
цательных результатах тестов на целиакию, отсутствии 
TG2-IgA на фоне обычной диеты, а также отсутствии 
зависимости HLA DQ2 или DQ8, которые могут быть 
несколько повышены у пациентов с НГБЦ. Кроме того, 
при НГБЦ отсутствуют характерные для целиакии 
гистологичес кие изменения дуоденальной слизистой. 
От аллергии на пшеницу НГБЦ отличает отсутствие спе-
цифических  IgE-антител. Симптомы НГБЦ больше всего 
напоминают проявления синдрома раздраженного 
кишечника (СРК) с диареей и абдоминальной болью [9] 
(рис.). Некоторые авторы считают НГБЦ причиной пси-
хических нарушений, включая аутизм и шизофрению 
[10-12]. У взрослых пациентов для подтверждения диа-
гноза НГБЦ или аллергии на пшеницу, не связанной 
с глютеном, использовалась двойная слепая плацебо-
контролированная провокационная проба (ДСПКПП) 
с глютеном или пшеницей [13]. Популяцию пациентов 

набирали ретроспективно из амбулаторной группы боль-
ных СРК, авторы провели ДСПКПП 276 пациентам. 
Гиперчувствительность к глютену документировали 
не по объективным данным, а на основании субъектив-
ных жалоб по визуальной аналоговой шкале (ВАШ). 
В результате был сделан вывод о наличии четкой взаимос-
вязи появления симптомов и употребления пшеницы 
[14]. Однако при последующем наблюдении было проде-
монстрировано, что активный компонент гиперчувстви-
тельности не является глютеновой фракцией, а представ-
ляет собой так называемые FODMAP (ферментируемые 
олиго-, ди- и моносахариды и полиолы) [15]. Эти данные 
могут указывать на недостаточную чистоту ингредиентов, 
применяемых в провокационных пробах, а также подчер-
кивают ограничения субъективных жалоб как основания 
для установления диагноза вместо объективных индика-
торов, которые, к сожалению, для НГБЦ отсутствуют.

Дети
Имеющиеся на сегодня данные свидетельствуют о том, 

что у значительной части детей с подозрением на целиакию, 
но не имеющих серологических и гистологических призна-
ков этого заболевания, может присутствовать НГБЦ. ВАШ 
в педиатрической популяции использовать трудно, особенно 
у детей младшего возраста. По данному вопросу было опуб-
ликовано довольно масштабное исследование [16]; тем 
не менее, насколько нам известно, ДСПКПП у детей 
с гастроэнтерологическими жалобами не изучалась. 
Исследования с участием детей с аутизмом показали, что 
симптомы заболевания могут уменьшаться на фоне безглю-
теновой диеты [12].

Патофизиология
Несмотря на огромный интерес к глютену и глютен-обуслов-

ленным заболеваниям, биологические механизмы патогенеза 
НГБЦ остаются малоизученными. Существуют данные, указы-
вающие на повышенную клеточность слизистой тонкой киш-
ки, повышенную иммунную реактивность слизистой у пациен-
тов с НГБЦ. В норвежском исследовании биопсийный матери-
ал, полученный от пациентов с НГБЦ, сравнивали с таковым 
больных СРК [17]. Продукция цитокинов –  γ-интерферона 
(IFN-γ) и белка резистентности к миксовирусам А (MxA) –  
была достоверно повышенной у пациентов с СРК, в то время 
как у больных с НГБЦ наблюдались менее выраженные изме-
нения (повышение клеточности CD3-положительных Т-клеток 
и мРНК IFN-γ) после пробы с глютеном. В пшенице обнаруже-
ны ингибиторы трипсина и амилазы (ATI), являющиеся силь-
ными стимуляторами врожденных иммунных реакций, прежде 
всего стимуляции Toll-подобных рецепторов 4 (TLR4) моно-
цитов, макрофагов и дендритических клеток, что сопровожда-
ется высвобождением в кровоток ряда цитокинов (интерлейки-
на-8 –  IL-8, фактора некроза опухоли –  TNF) как у здоровых 
лиц, так и у пациентов с целиакией [18]. В совокупности эти 
данные указывают на активацию общих патогенетических 
механизмов целиакии и НГБЦ, а также других воспалительных 
состояний. Тем не менее других доказательств роли ATI в раз-
витии НГБЦ пока не получено.

Перспективы
Поскольку надежные биомаркеры НГБЦ отсутствуют, диа-

гноз приходится устанавливать на основании клинических 
признаков и симптомов (например, оцениваемых с помощью 
ВАШ, но предпочтительно использовать объективные мето-
ды, а именно ДСПКПП (кроме младенцев и детей младшего 
возраста). ДСПКПП является хорошо изученной процедурой, 
широко применяемой в диагностике пищевой аллергии [19]. 
Недостаток данного подхода состоит в том, что симптомы 
пищевой аллергии обычно проявляются в течение нескольких 
минут, часов или дней после специфической провокации, 
тогда как симптомы НГБЦ могут развиваться спустя более 
продолжительный период времени (точно не установлен). 
Кроме того, доза глютена при ДСПКПП должна быть эквива-
лентной дозам, употребляемым с обычной пищей. В теории, 
ДСПКПП следует повторить по крайней мере дважды для 
минимизации риска случайной позитивности. Также следует 
учитывать, что у пациентов, подозревающих у себя пищевую 
аллергию, воспроизводимая реакция на причинный продукт 
наблюдается только в 1 случае из 3 [20], а у больных с предпо-
лагаемой НГБЦ этот показатель может быть еще ниже. Таким 
образом, существует необходимость в разработке новых, более 
удобных подходов к проведению ДСПКПП, при этом следует 
продолжать поиск точных биомаркеров.

Литература
1. Garampazzi A. et al. Clinical pattern of celiac disease is still changing. 

J Pediatr Gastroenterol Nutr 2007, 45: 611-4.
2. Husby S. et al. European Society for Pediatric Gastroenterology, Hepatology, 

and Nutrition guidelines for the diagnosis of coeliac disease. J Pediatr 
Gastroenterol Nutr 2012, 54: 136-60.

3. Hill P.G., Holmes G.K.T. Coeliac disease: a biopsy is not always necessary for 
diagnosis. Aliment Pharmacol Ther 2008, 27: 572-7.

4.  DiGiacomo D.V. et al. Prevalence of gluten-free diet adherence among indi-
viduals without celiac disease in the USA: results from the Continuous 
National Health and Nutrition Examination Survey 2009-2010. Scand 
J Gastroenterol 2013, 48: 921-5.

5. Rubio-Tapia A. et al. ACG clinical guidelines: diagnosis and management of 
celiac disease. Am J Gastroenterol 2013, 108: 656-76; quiz 677.

6. Ludvigsson J.F. et al. The Oslo definitions for coeliac disease and related 
terms. Gut 2013, 62: 43-52.

7. Oberhuber G. et al. The histopathology of coeliac disease: time for a standard-
ized report scheme for pathologists. J Gastroenterol Hepatol 1999, 11: 1185-94.

8. Pellegrino S. et al. Redefining the intraepithelial lymphocytes threshold to 
diagnose gluten sensitivity in patients with architecturally normal duodenal 
histology. Aliment Pharmacol Ther 2011, 33: 697-706.

9. Sanders D.S., Aziz I. Non-celiac wheat sensitivity: separating the wheat from 
the chat!. Am J Gastroenterol 2012, 107: 1908-12.

10. Potkin S.G. et al. Wheat gluten challenge in schizophrenic patients. Am 
J Psychiatry 1981, 138: 1208-11.

11. de Magistris L., Picardi A. et al. Antibodies against food antigens in patients 
with autistic spectrum disorders. Biomed Res Int 2013, 2013: 729349.

12. Whiteley P. et al. The ScanBrit randomised, controlled, single-blind study of 
a gluten- and casein-free dietary intervention for children with autism spec-
trum disorders. Nutr Neurosci 2010, 13: 87-100.

13. Carroccio A. et al. Non-celiac wheat sensitivity diagnosed by double-blind 
placebo-controlled challenge: exploring a new clinical entity. Am 
J Gastroenterol 2012, 107: 1898-906; quiz 1907.

14. Biesiekierski J.R. et al. Gluten causes gastrointestinal symptoms in subjects 
without celiac disease: a double-blind randomized placebo-controlled trial. 
Am J Gastroenterol 2011, 106: 508-14; quiz 515.

15. Biesiekierski J.R. et al. No effects of gluten in patients with self-reported non-
celiac gluten sensitivity after dietary reduction of fermentable, poorly absorbed, 
short-chain carbohydrates. Gastroenterology 2013, 145: 320-8.e1-3.

16. Francavilla R. et al. Clinical, serologic, and histologic features of gluten sen-
sitivity in children. J Pediatr 2014, 164: 463-7.e1.

17. Brottveit M. et al. Mucosal cytokine response after short-term gluten chal-
lenge in celiac disease and non-celiac gluten sensitivity. Am J Gastroenterol 
2013, 108: 842-50.

18. Junker Y. et al. Wheat amylase trypsin inhibitors drive intestinal inflammation 
via activation of toll-like receptor 4. J Exp Med 2012, 209: 2395-408.

19. Bock S.A. et al. Double-blind, placebo-controlled food challenge (DBPCFC) as 
an office procedure: a manual. J Allergy Clin Immunol Pract 1988, 82: 986-97.

20. Goldman A.S., Anderson D.W., Sellers W.A., Saperstein S., Kniker W.T., 
Halpern S.R. Milk allergy I. Oral challenge with milk and isolated milk pro-
teins in allergic children. Pediatrics 1963, 32: 425-43.

F1000Prime Reports 2015, 7: 54
Перевел с англ. Алексей Терещенко ЗУЗУ

Таблица. Клинические категории, которые могут включать глютен-опосредованную токсичность

Категория Предполагаемая 
распространенность Биомаркер Окончательный диагноз

Целиакия 1% TG2-IgA Биопсия

НГБЦ ? Нет ДСПКПП

Аллергия на пшеницу 0,1% IgE-антитела IgE+ДСПКПП

Примечание: НГБЦ –  непереносимость глютена без целиакии; ДСПКПП –  двойная слепая плацебо-контролированная провокационная проба с глютенсодержащим продуктом.

Рис. Возможные взаимосвязи между различными нозологическими 
категориями с реактивностью на глютен

АКТУАЛЬНАЯ ТЕМА
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Глютеновый психоз: подтверждение 
нового клинического состояния

Непереносимость глютена без целиакии (НГБЦ) –  синдром, диагностируемый у пациентов с симптомами, 
отвечающими на элиминацию глютена из рациона, после исключения целиакии и аллергии на пшеницу. 
Это состояние описано преимущественно у взрослых пациентов, у большинства из которых ранее 
диагностировали синдром раздраженного кишечника или психосоматическое расстройство.
Классическим проявлением НГБЦ, очевидно, является сочетание гастроинтестинальных симптомов 
(абдоминальная боль, вздутие, запор или диарея) и системных нарушений, в том числе расстройств 
нейропатической сферы, таких как «затуманенный разум», депрессия, головная боль, патологическая 
усталость, онемение верхних или нижних конечностей. В недавних исследованиях синдром НГБЦ 
ассоциировался с появлением нейропсихических расстройств: аутизма, шизофрении и депрессии. 
Предполагаемый механизм развития этих состояний не связан с целиакией и представляет собой 
первичное нарушение тонкокишечного барьера, приводящее к патологической абсорбции глютеновых 
пептидов, которые в итоге могут достигать центральной нервной системы и стимулировать опиоидные 
рецепторы головного мозга и/или вызывать нейровоспаление. F. Biagi и соавт. (2009) описали случай 
ассоциированной с галлюцинациями НГБЦ у взрослого пациента, при которой отмечалась очевидная 
корреляция между глютеном и психотическими симптомами. В данной статье представлено клиническое 
наблюдение психотического расстройства, связанного с НГБЦ.

Клинический случай
Девочка 14 лет поступила в амбулаторную клинику с психоти-

ческими симптомами, явно ассоциированными с употреблением 
глютена.

Локальный педиатрический этический комитет одобрил доступ 
к медицинской карте пациентки. Кроме того, от родителей ребен-
ка было получено письменное информированное согласие.

Пациентка –  первенец от нормальных родов, родители нееди-
нокровные. Рост и развитие были нормальными. Семейный анам-
нез не примечателен, за исключением аутоиммунного тиреои дита 
у матери. До появления симптомов (2 года назад) была в целом 
здорова. В мае 2012 г. после фебрильного эпизода появилась и про-
грессировала раздражительность, наблюдалась частая головная 
боль и трудности с концентрацией. Спустя месяц симптомы усу-
губились: головная боль стала тяжелой, нарушились сон и пове-
дение, периодически наблюдались приступы немотивированного 
плача и апатии. Успеваемость в школе ухудшилась, о чем сообщили 
учителя. Мама девочки отметила тяжелый галитоз, ранее никогда 
на наблюдавшийся. Пациентку направили в местную нейропси-
хиатрическую амбулаторную клинику, где было диагностировано 
конверсионное соматическое расстройство и назначено лечение 
бензодиазепином (бромазепам). В июне 2012 г. во время школьных 
экзаменов усугубились психиатрические симптомы, которые в по-
следние 2 мес наблюдались спорадически. Появились комплекс-
ные галлюцинации вариабельного типа, не отличимые от реаль-
ности. Галлюцинации включали живые сцены с участием членов 
семьи (слышала ссоры своей сестры и ее друга) или незнакомых 
людей (люди выходили из телевизора, преследовали и пугали ее), 
также наблюдались гипнагогические галлюцинации во время от-
дыха на кровати. На фоне гастроинтестинальных симптомов (взду-
тие живота, тяжелый запор) снизилась масса тела примерно на 5%. 
Пациентку направили в психиатрическую клинику. Детальное пси-
хическое и неврологическое обследование, а также общеклиниче-
ский анализ крови продемонстрировали нормальные результаты. 
Для исключения органической нейропсихиатрической причины 
психоза были проведены следующие тесты: ревматоидный фактор; 
антитела против сахаромицетов; антифосфолипидные, антими-
тохондриальные, антистафилококковые антитела; анти-SSA-Ro; 
анти-SSB/La; анти-tTG IgA; антиэндомизиальные (ЕМА) и анти-
глиадиновые (AGA) антитела класса IgA, также был выполнен 
скрининг на инфекционные и метаболические заболевания –  все 
результаты были в пределах нормы. Единственной патологической 
находкой были антитела против тиреоглобулина и тиреоперо-
ксидазы (103 и 110 МЕ/л соответственно при норме 0-40 МЕ/л). 
Компьютерная томография головного мозга и холтеровское мо-
ниторирование артериального давления отклонений не выявили. 
Электроэнцефалограмма (ЭЭГ) показала легкие неспецифические 
изменения и медленноволновую активность. На основании откло-
нений аутоиммунных параметров и рецидива психотических сим-
птомов был установлен предварительный диагноз аутоиммунный 
энцефалит, начато лечение стероидами. Стероидная терапия при-
вела к частичному клиническому улучшению, однако негативные 
симптомы персистировали (эмоциональная апатия, бедность речи, 
социальная изоляция, пренебрежительное отношение к себе). 
По словам мамы, ее дочь более не являлась «нормальной девоч-
кой». В сентябре 2012 г. после употребления макаронных изделий 
появились плач, спутанность сознания, атаксия, выраженная 
тревога и параноидный делирий. После этого эпизода пациентку 
снова госпитализировали в психиатрическую клинику с подо-
зрением на рецидив а утоиммунного энцефалита; была назначена 
внутривенная терапия стероидами и иммуноглобулинами. В тече-
ние следующих месяцев девочку несколько раз госпитализировали 
с рецидивами психотических симптомов. Магнитно-резонансная 
томография головного и спинного мозга, люмбальная пункция 
и исследование глазного дна патологии не выявили. ЭЭГ-иссле-
дования, проведенные в динамике, подтвердили билатеральную 
медленноволновую активность. Лабораторные исследования по-
казали только легкую микроцитарную анемию со сниженными 
уровнями ферритина и незначительное повышение фекально-
го кальпротектина (350 мг/дл при норме 0-50 мг/дл). В сентябре 
2013 г. пациентку госпитализировали с интенсивной болью в живо-
те, сопро вождающейся астенией, замедленной речью, депрессией, 
искаженным и параноидальным мышлением и суицидальными 
мыслями вплоть до состояния прекомы. Ранее подозреваемый 

а утоиммунный энцефалит был переквалифицирован в флюктуи-
рующее психотическое расстройство. На фоне лечения оланзапи-
ном (антипсихотический препарат ІІ поколения) психотические 
симптомы сохранялись. В ноябре 2013 г. на основании гастроинте-
стинальных симптомов и прогрессирующего снижения массы тела 
(примерно 15% за год) пациентка была проконсультирована дие-
тологом, который порекомендовал исключить из рациона глютен 
в качестве симптоматической терапии жалоб со стороны кишечни-
ка. После 1 недели безглютеновой диеты неожиданно произошло 
драматическое улучшение симптомов (как гастроинтестинальных, 
так и психотических), и диету продолжили еще на 4 мес. В течение 
этого периода произошло несколько эпизодов непреднамерен-
ного употребления глютена, сопровождавшихся развитием пси-
хотических симптомов в течение 4 ч после экспозиции. При этом 
симптомы разрешались через 2-3 дня. В апреле 2014 г. (через 2 года 
после появления первых симптомов) пациентка была направлена 
в амбулаторное отделение детской гастроэнтерологии с подозрени-
ем на НГБЦ. Ранее проведенные исследования позволили исклю-
чить целиакию (отрицательная серология –  EMA, tTG). Аллергия 
на пшеницу также была исключена на основании отсутствия спе-
цифических IgE, негативных результатов прик-теста и патч-теста 
на пшеницу. Было принято решение выполнить двойную слепую 
провокационную пробу с пшеничной и рисовой мукой (1 капсула, 
содержащая 4 г пшеничной или рисовой муки, в 1-й день, затем 
2 капсулы во 2-й день и 4 капсулы с 3-го по 15-й день; период вы-
мывания между двумя пробами –  7 дней). Во время приема рисо-
вой муки симптомы отсутствовали. На 2-й день приема пшеничной 
муки появились головная боль, галитоз, вздутие живота, измене-
ния настроения, патологическая усталость и снижение концентра-
ции; произошло три эпизода тяжелых галлюцинаций. После про-
ведения пробы были получены отрицательные результаты на серо-
логию по целиакии (EMA и tTG) и специфические IgE, кожного 
прик-теста на пшеницу (экстракт и свежий продукт), атопического 
патч-теста на пшеницу и гистологического исследования биоптата 
двенадцатиперстной кишки. В то же время были повышены сыво-
роточные антиглиадиновые антитела и фекальный кальпротектин.

По согласованию с родителями девочка перешла на безглюте-
новую диету, что сопровождалось полной регрессией симптомов 
в течение недели. Приверженность к диете оценивали с помощью 
валидированного опросника. Через 1 мес тесты на антиглиади-
новые IgG и фекальный кальпротектин были отрицательными, 
электроэнцефалография продемонстрировала нормальные резуль-
таты. Пациентка была проконсультирована теми же специалиста-
ми по нейропсихиатрии, которые наблюдали ее ранее; поведение 
было расценено как нормальное, терапия оланзапином была по-
степенно отменена без каких-либо отрицательных последствий. 
Через 9 мес после перехода на безглютеновую диету симптомы 
полностью отсутствовали; со слов матери, ее дочь снова стала «нор-
мальной девочкой».

Обсуждение
Насколько нам известно, это первое описание тяжелого пси-

хотического расстройства в препубертатном возрасте, связанного 
с употреблением глютенсодержащих пищевых продуктов и пол-
ностью разрешившегося после перехода на безглютеновую диету.

Не так давно спектр глютен-ассоциированных расстройств 
включал только целиакию и аллергию на пшеницу. Соответствен-
но, если бы данный случай произошел несколько лет назад, па-
циентка вернулась бы домой как «психически больная» и полу-
чала бы пожизненное лечение антипсихотическими препаратами.

На сегодня доказано существование еще одной формы непере-
носимости глютена, известной как НГБЦ. При этом состоянии 
триггером симптомов является употребление глютена, однако 
специфические для целиакии антитела и классическая атрофия 
кишечных ворсинок отсутствуют. Статус HLA и наличие антиглиа-
диновых антител I поколения могут быть ва риабельными. Сим-
птомы обычно появляются спустя непродолжительное время по-
сле употребления глютена, проходят после его элиминации из ра-
циона и возобновляются (в пределах нескольких часов или дней) 
после провокационной пробы с глютеном. Специфические тесты 
с пищевыми продуктами для диагностики НГБЦ отсутствуют.

В представленном клиническом случае корреляция психо-
тических симптомов с употреблением глютена и последующим 
установлением диагноза НГБЦ была хорошо документирована. 

Девочка, очевидно, не страдала целиакией, поскольку у нее от-
сутствовали специфические для этого заболевания аутоантитела 
(анти-tTG и EMA) и признаки поражения тонкой кишки по дан-
ным биопсии. Признаки аллергической реакции на глютен также 
не наблюдались, о чем свидетельствовало отсутствие IgE и опосре-
дуемых Т-клетками отклонений иммунного ответа на белки пше-
ницы. Двойная слепая провокационная проба с глютеном, счи-
тающаяся сегодня золотым стандартом для диагностики НГБЦ, 
четко показала, что элиминация и повторное введение глютена 
сопровождались исчезновением и возобновлением симптомов.

Недавно было опубликовано похожее клиническое наблюдение 
23-летней пациентки с визуальными и слуховыми галлюцинация-
ми, которые разрешились после исключения глютена из рациона.

Представленный клинический пример подтверждает, что: 
– психотические расстройства могут быть проявлением НГБЦ; 
– нейропсихиатрические симптомы также могут развиваться 

у детей с НГБЦ; 
– диагноз установить непросто, многие случаи остаются нерас-

познанными.
Возможные причины психоза у детей и молодых пациентов 

не совсем понятны. Предположительно, они являются результа-
том комплексного взаимодействия генетических, биологических, 
психологических и социальных факторов. Тем не менее роль спе-
цифических генов и факторов внешней среды, а также взаимодей-
ствие этих факторов и механизм развития психотических симпто-
мов остаются малоизученными. В ряде исследований наблюдалась 
корреляция между глютеном, с одной стороны, и психозом и про-
чими нейропсихиатрическими расстройствами –  с другой. Одна-
ко эта тема остается в значительной степени дискуссионной и не-
однозначной. Таким образом, необходимы хорошо спланирован-
ные проспективные исследования с целью определения истинной 
роли глютена в качестве триггерного фактора этих заболеваний.

По мнению ряда авторов, некоторые нейропсихиатрические 
симптомы, связанные с глютеном, могут быть следствием из-
быточной абсорбции пептидов с опиоидной активностью, обра-
зующихся в результате неполного расщепления глютена. Повы-
шенная кишечная проницаемость может приводить к тому, что 
эти пептиды проходят через интестинальную мембрану, попа-
дают в кровоток и проникают через гематоэнцефалический барь-
ер (ГЭБ), оказывая влияние на эндогенную опиатную систему 
и нейро трансмиссию. Следует отметить, что в представленном 
клиническом случае наблюдалось повышение фекального каль-
протектина, разрешившееся на фоне безглютеновой диеты, что 
указывает на определенный воспалительный компонент в кишеч-
нике при НГБЦ. Роль фекального кальпротектина в качестве био-
маркера НГБЦ требует дальнейшего изучения.

Недавно было установлено, что у взрослых пациентов с ши-
зофренией чаще, чем в общей популяции, выявляются антитела 
к tTG6 –  трансглутаминазе, которая экспрессируется преиму-
щественно в головном мозге. Это указывает на возможную роль 
данных антител в патогенезе нейропсихиатрических симптомов, 
наблюдаемых при НГБЦ. Глютеновые пептиды непосредственно 
либо через активацию макрофагов/дендритных клеток могут за-
пускать врожденный иммунный ответ в головном мозге, подобный 
таковому в стенке кишечника, что приводит к экспозиции tTG6 
нейронов. Поступление глютеновых пептидов и/или активирован-
ных иммунных клеток в головной мозг может облегчаться вслед-
ствие нарушения целостности ГЭБ. Данные литературы свидетель-
ствуют о том, что у определенной подгруппы пациентов с психозом 
наблюдается повышенная экспрессия воспалительных маркеров, 
в частности цепей α и β гаптоглобина-2. Зонулин –  модулятор 
плотных соединений, высвобождаемый слизистой тонкого кишеч-
ника в ответ на стимуляцию глютеном. Рецептор зонулина, извест-
ный как предшественник гаптоглобина-2, обнаружен в головном 
мозге человека. Гиперэкспрессия зонулина или гаптоглобина-2 
может повышать проницаемость ГЭБ так же, как и проницаемость 
кишечной стенки. В подтверждение этой гипотезы аналоги зону-
лина могут модулировать ГЭБ, повышая его проницаемость для 
высокомолекулярных маркеров и химиотерапевтических агентов.

В последние годы большое внимание уделяется раннему выяв-
лению и коррекции психотических симптомов с целью отсрочить 
или предотвратить развитие психоза либо шизофрении. У детей 
и пациентов молодого возраста с шизофренией наблюдается тен-
денция к уменьшению продолжительности жизни по сравнению 
с общей популяцией, преимущественно вследствие повышен-
ной частоты суицида, травм и кардиоваскулярных заболеваний 
(в определенной степени в связи с хроническим лечением анти-
психотическими препаратами). Кроме того, психотические рас-
стройства у детей и подростков (в возрасте до 17 лет) являются 
ведущей причиной инвалидности из-за нарушенного социального 
и когнитивного развития. Установление потенциальной роли глю-
тена в патогенезе этих заболеваний может кардинально изменить 
жизнь значительной части пациентов, в чем позволяет убедиться 
рассмотренный клинический пример.

Заключение
Представленный клинический случай свидетельствует о том, 

что психоз может быть проявлением НГБЦ, в том числе у детей. 
Из-за трудностей диагностики многие случаи, очевидно, не рас-
познаются. Патогенез нейропсихиатрических проявлений НГБЦ 
остается малоизученным. Чтобы установить истинную роль глю-
тена как триггерного фактора при этих заболеваниях, необходимы 
хорошо спланированные проспективные исследования.
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Комментарий эксперта
Публикации зарубежных ученых, посвященные столь сложным и неоднозначным клиническим 
проблемам современной детской гастроэнтерологии, как непереносимость глютена без целиакии (НГБЦ) 
и нарушения психики, обусловленные глютеновыми энтеропатиями, прокомментировала известный 
отечественный эксперт, заведующая единственной в Украине кафедрой педиатрической 
гастроэнтерологии и нутрициологии Харьковской медицинской академии последипломного 
образования, доктор медицинских наук, профессор Ольга Юрьевна Белоусова.

– Расширение наших знаний о патогенезе различных забо-
леваний с параллельным увеличением диагности ческих воз-
можностей приводит к периодическому пересмотру мнений 
экспертов относительно, казалось бы, хорошо изученных 
гастроэнтерологами патологий. Ярким примером является 
целиакия, представляющая собой наследственное и отнюдь 
не редкое заболевание, которое не перестает удивлять, а порой 
и ставить в тупик врачей самых разных специальностей.

Заболевание далеко не новое, и, казалось бы, какие могут 
быть от него сюрпризы? Первые исторические сведения об этой 
патологии относятся к древним временам: Аретей из Каппадокии 
еще во ІІ веке до н. э. описал «болезнь живота» (дословный пере-
вод термина «целиакия»), клинические проявления которой 
в 1888 г. подробно описал Самуэль Ги. Во время Второй мировой 
войны было замечено, что у больных с симптомами болезни, 
описанными Самуэлем Ги, состояние здоровья улучшалось 
на фоне голодания. Однако только в 1950 г. (менее века назад!) 
возглавлявший детский госпиталь в Гааге голландский педиатр 
Дике доказал ведущую роль злаков в повреждении кишечника, 
в первую очередь пшеницы и ржи. И лишь в 1952-1953 г. был 
идентифицирован сам повреждающий фактор –  основной 
белок злаков глютен, а также его главная токсичная фракция –  
глиадин, который непосредственно повреждает слизистую обо-
лочку тонкой кишки и вызывает ее атрофию. Это открытие, без 
сомнения, ознаменовало начало новой эры не только в гастро-
энтерологии, но и во всей медицине.

Несмотря на масштабность этого открытия, окончательно 
прояснившего природу заболевания, не все врачи общей прак-
тики сегодня могут дать четкую характеристику данной патоло-
гии, заблуждаясь в вопросах патогенеза, диагностики и даже 
клинических проявлений целиакии.

Объяснить это несложно: целиакия является заболеванием, 
которое вовлекает в патологический процесс множество орга-
нов и систем организма ребенка и превосходит границы изоли-
рованной пищевой непереносимости глютена. Целиакию 
непросто диагностировать, ее симптомы часто маскируются под 
другие заболевания (именно поэтому целиакию иногда называ-
ют «великим мимом»). Нет практически ни одного симптома, 
который бы встречался у 100% больных целиакией, при этом 
симптомы, которые проявляются, бывают выражены в разной 
степени, что приводит ко множеству диагностических ошибок. 
Кроме того, одной из тенденций последних лет является умень-
шение числа пациентов с классическими проявлениями заболе-
вания при одновременном резком увеличении количества боль-
ных со скрытым течением: явные и скрытые формы соотносятся 
как 1:6, то есть на 1 случай тяжелой целиакии приходится 6  слу-
чаев скрытого течения заболевания.

С классическим вариантом течения болезни, пожалуй, зна-
комы все педиатры. Для него характерно появление поноса 
(жидкого, пенистого, зловонного светлого стула) более двух раз 
в сутки как в дневное, так и ночное время, причем даже при 
небольшой частоте дефекаций обычно имеет место значитель-
ная полифекалия; часто в стуле присутствуют примеси непере-
варенной пищи (кусочки овощей, изредка крупинки каши); 
иногда рвота (от редких до ежедневных эпизодов); более чем 
в половине случаев фиксируется отставание в росте, физиче-
ском развитии и массе тела; часто –  боль в костях в ночное 
время, несколько реже –  суставная боль, множественный кари-
ес; при незначительных травмах –  переломы костей, также при 
минимальных травматических воздействиях возможны и ком-
прессионные переломы позвоночника. У подавляющего боль-
шинства детей с целиакией частым симптомом является вздутие 
живота, нарастающее в вечерние часы. Кроме того, может 
наблюдаться связанная со вздутием тупая боль разлитого харак-
тера во всех отделах живота.

Первые симптомы болезни проявляются у ребенка, как пра-
вило, после острой кишечной инфекции, что изрядно сбивает 
с толку педиатра, поскольку симптомы заболевания часто при-
писывают так называемому восстановительному периоду. Что 
касается случаев заболеваний, которые манифестируют 
не с первых лет жизни, а в более поздние возрастные периоды, 
то ранее их было принято считать приобретенными или вторич-
ными. В настоящее время стало известно, что все случаи целиа-
кии имеют врожденную основу, а разные сроки манифестации 
связаны со степенью выраженности основного дефекта и, сле-
довательно, с компенсаторными возможностями кишечника, 
то есть в большей степени зависят от действия факторов, спо-
собствующих реализации генетических дефектов. И та же 
кишечная инфекция (в детском возрасте) или психотравмирую-
щая ситуация (во взрослом возрасте) в таком случае являются 
не причиной, а провоцирующим фактором.

Однако это классическая картина заболевания, которая 
в случае целиакии, как уже указывалось выше, встречается 
относительно редко. Чаще на первый план выходит сопутствую-
щая патология, которая в силу значительной выраженности 
маскирует основные симптомы: раздражительность, агрессив-
ное поведение, неспокойный сон, аллергические проявления 

(атопический дерматит, респираторный аллергоз, бронхиальная 
астма), реже запоры, выпадение прямой кишки, избыточная 
масса тела, эпилепсия, шизофрения. Даже опытному педиатру 
иногда тяжело проводить дифференциальную диагностику 
и искать первопричины сопутствующих расстройств.

Вероятно, благодаря трудностям диагностики долгое время 
целиакия считалась весьма редкой болезнью. Только сравни-
тельно недавно выяснилось, что данное заболевание распро-
странено значительно шире, чем мы себе представляли. Это 
привело к тому, что не так давно целиакию убрали из разряда 
редких заболеваний и признали отвечающей критериям ВОЗ 
относительно массового обследования населения.

К сожалению, в Украине по сегодняшний день нет каких-
либо официальных эпидемиологических данных о распростра-
ненности целиакии, известно только, что с каждым годом растет 
ее выявляемость, находящаяся в прямой зависимости от коли-
чества обследованных. В европейской популяции (в странах 
Европы целенаправленно обследуют детей на целиакию) выяв-
ляется высокая частота заболевания. Так, если 10-15 лет назад 
данные по Финляндии, Италии, Ирландии и другим странам 
показывали 1 случай заболевания на 150-200 человек, то сейчас 
мы имеем совершенно другие сведения, говорящие о том, что 
целиакия поражает каждого сотого человека. По мнению отече-
ственных гастроэнтерологов, нет оснований считать, что наша 
эпидемиологическая картина существенно отличается от обще-
европейской; во всяком случае результаты предварительных 
исследований указывают на высокую распространенность 
целиакии, приближающуюся к среднеевропейским значениям.

Отчасти такой прогрессирующий рост выявляемости боль-
ных целиакией, фиксируемый в последние годы, очевидно, 
связан с совершенствованием методов диагностики. Еще 
несколько десятилетий назад ни эндоскопический, ни тем 
более морфологический нельзя было назвать рутинными мето-
дами диагностики, применяемыми в педиатрической практике 
для постановки диагноза, не говоря уже об использовании 
генетических и серологических иммуноферментных методов 
исследования. Ценность и неоспоримые преимущества послед-
них очевидны: в настоящее время не только в западных странах, 
но и в Украине они выходят на первый план, превращаясь 
из дополнительных методов в альтернативу традиционной 
биопсии. Современные маркеры целиакии –  антитела к деза-
минированным пептидам глиадина (ДПГ): IgA + IgG, антиэн-
домизиальные (ЕMA) антитела и антитела к тканевой транс-
глутаминазе (анти-tTG) демонстрируют высокую чувствитель-
ность, позволяют разрешить наиболее сложные и спорные 
клинико-лабораторные случаи (IgA-иммунодефицит, герпети-
формный дерматит Дюринга) и, что особенно важно в педиа-
трической практике, являются малоинвазивным методом диа-
гностики (во всяком случае, по сравнению с проведением 
биопсии). В настоящее время именно tTG признана ключевым 
специфическим серологическим биомаркером целиакии, при-
меняемым как для скрининга, так и для отбора пациентов 
из групп риска, поскольку имеет очень высокую специфич-
ность и чувствительность (несмотря на то, что чувствитель-
ность tTG может быть недостаточной при небольших повреж-
дениях слизистой оболочки тонкой кишки или при наличии 
умеренных клинических проявлений заболевания). Что касает-
ся серологического исследования с определением концентра-
ций антиглиадиновых антител (AGA) IgA, которое так активно 
использовалось как отечественными, так и зарубежными 
гастроэнтерологами в конце прошлого века, то необходимо 
констатировать, что этот привычный тест на сегодняшний день 
утратил свое значение вследствие низкой чувствительности 
и специфичности.

С другой стороны, наверно, было бы не совсем корректно 
объяснять рост заболеваемости исключительно улучшением 
качества диагностики. Изменились взгляды на саму структуру 
заболеваемости. Так, если совсем недавно спектр расстройств, 
ассоциированных с патологической реакцией на глютен, вклю-
чал только классическую целиакию и позднее выделенную 
в отдельную форму аллергию на пшеницу, то несколько лет 
назад пришло понимание, что этими расстройствами глютен-
ассоциированные заболевания, по-видимому, не исчерпывают-
ся: медики познакомились с новой нозологией –  еще одной 
формой непереносимости глютена, известной как непереноси-
мость глютена без целиакии (НГБЦ). Случаи появления в печа-
ти научно обоснованной информации об этом заболевании 
пока, к сожалению, единичны и касаются в основном взрослых 
пациентов. В приведенных выше статьях раскрываются некото-
рые особенности этого состояния, которые мы наблюдали 
у наших больных неоднократно и которые наконец-то нашли 
свое отражение в конкретном диагнозе. Это и отсутствие клас-
сической атрофии кишечных ворсинок при проведении эндо-
скопического и морфологического исследований, отсутствие 
специфических для целиакии антител (анти-tTG и EMA), 
с одной стороны, и отрицательные тесты с пищевыми продукта-
ми, отсутствие IgE и опосредуемых Т-клетками отклонений 

иммунного ответа на белки пшеницы, характерных для аллер-
гии на глютен, –  с другой. При этом триггерным фактором раз-
вития заболевания является глютен, симптомы появляются 
спустя непродолжительное время после его употребления, ста-
тус HLA и наличие антиглиадиновых антител I поколения могут 
быть вариабельными. Единственным маркером заболевания, 
как правило, является возобновление клинической симптома-
тики после проведения провокационной пробы с глютеном.

К сожалению –  и это тоже нашло свое отражение в статье 
наших европейских и американских коллег (С. Хасби, Дания; 
Дж. Мюррей, США) –  в диагностике данного состояния есть 
очевидные трудности, характерные для педиатрической практи-
ки, –  невозможность проведения ряда диагностических мани-
пуляций, в частности, использования двойной слепой плацебо-
контролированной провокационной пробы с глютеном или 
пшеницей, особенно когда речь идет о детях младшего возраста. 
Однако именно эта проба является в настоящее время золотым 
стандартом для диагностики НГБЦ.

Что касается работы итальянских коллег (Э. Лионетти, 
С. Леонарди, Ч. Франзонелло, М. Манкарди, М. Ругьери, 
К. Катасси), то педиатрам хорошо известно, что для большин-
ства детей, страдающих глютеновыми энтеропатиями, характер-
но поражение нервной системы. Энцефалопатия при целиакии 
выражается в появлении агрессии, импульсивности, раздражи-
тельности, вегето-сосудистой недостаточности, стойкой, непод-
дающейся терапии головной боли, нарушений сна, а также рас-
стройств аутистического спектра. При назначении транквилиза-
торов, нейропротекторов у большинства детей отмечаются пара-
доксальные реакции (возбуждение). Нередко приходится 
сталкиваться и с эпилептическим синдромом, плохо поддаю-
щимся специфической терапии и успешно регрессирующим 
после назначения безглютеновой диеты. Авторы поднимают 
вопрос о том, что расстройства нейропатической сферы в соче-
тании с гастроинтестинальными симптомами, очевидно, явля-
ются одним из классических проявлений НГБЦ и подчеркива-
ют, что, согласно проведенным исследованиям, предполагаемый 
механизм развития этих состояний не связан с целиакией и пред-
ставляет собой первичное нарушение тонкокишечного барьера, 
приводящее к патологической абсорбции глютеновых пептидов, 
которые в итоге могут достигать центральной нервной системы 
и стимулировать опиоидные рецепторы головного мозга и/или 
вызывать нейровоспаление. Очевидно, что эта тема чрезвычайно 
интересна, причем не только для гастроэнтерологов, но и для 
специалистов широкого профиля, а данные дискутабельные 
вопросы, несомненно, требуют дальнейшего анализа.

Конечно, в изучении глютеновых энтеропатий остается очень 
много загадок. Так, требует дальнейшего исследования роль 
фекального кальпротектина в качестве биомаркера НГБЦ, оста-
ется малоизученным патогенез развития нейропсихиатриче-
ской патологии НГБЦ, нуждается в уточнении возможная роль 
антител к tTG6 –  трансглутаминазе, которая экспрессируется 
преимущественно в головном мозге, в патогенезе нейропсихиа-
трических симптомов, наблюдаемых при НГБЦ. Кроме того, 
нуждается в уточнении нераспознанная пока связь с другими 
аутоиммунными синдромами. Вероятно, в ближайшее время 
более широкое распространение получит генетическое тестиро-
вание пациентов, а выявление специфических для целиакии 
гаплотипов DQ2 и DQ8 существенно облегчило бы задачу диф-
ференциальной диагностики. В конце концов, так и не решен 
вопрос о необходимости скрининга на целиакию в виде иссле-
дования высокоспецифичных анти-tTG и EMA в отдельных 
группах пациентов высокого риска гиперчувствительности 
к глютену, скажем, страдающих синдромом раздраженного 
кишечника (согласно рекомендациям American College of 
Gastroenterology). Много загадок, много вопросов, серьезней-
шие последствия несвоевременно или неправильно поставлен-
ного диагноза (рефрактерный к лечению синдром мальабсорб-
ции, глубокая анемия, остеопороз, нарушения функций репро-
дуктивной системы, возникновение злокачественных новооб-
разований, в первую очередь таких, как аденокарцинома 
кишечника и неходжкинская лимфома) –  все это побуждает 
ученых к дальнейшему изучению данной патологии и к поис-
кам новых решений, касающихся всех аспектов глютенозависи-
мых заболеваний во всем их многообразии –  от целиакии 
до гиперчувствительности к глютену. Не приходится сомневать-
ся в том, что на этом сложном, но интересном пути нас ждет еще 
немало сюрпризов.

ЗУЗУ

О.Ю. Белоусова
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– В структуре заболеваемости детского населения 
г. Киева в возрасте до 6 лет болезни органов дыхания 
занимают 67,1% (2014), а у детей 7-14 лет –  46,5%. 
В группу высокого риска заболевания гриппом и остры-
ми респираторными вирусными инфекциями (ОРВИ) 
входят дети с хроническими инфекциями ЛОР-органов 
(аденоидит, тонзиллит); дети с отягощенным аллерго-
логическим анамнезом (бронхиальная астма (БА), кра-
пивница, атопический дерматит, аллергический ринит); 
дети с иммунодефицитными состояниями; дети 
с рекуррентными инфекциями (часто и длительно боле-
ющие); дети, проживающие в экологически неблаго-
приятных районах.

Среди причин высокой заболеваемости ОРВИ наи-
более значимыми являются сравнительно низкая 
эффективность вакцинопрофилактики гриппа, высокая 
восприимчивость детского организма к вирусам из-за 
отсутствия адекватного восстановления иммунной 
системы, а также кратковременность иммунологиче-
ской памяти или отсутствие протективного уровня 
антител после уже перенесенного заболевания. Что каса-
ется вакцин против гриппа, то они имеют целый ряд 
противопоказаний (аллергия на компоненты вакцины/
белок куриных яиц, острые инфекционные заболева-
ния, обострение хронических заболеваний и пр.) 
и побочных реакций.

Наряду с распространением ОРВИ и гриппа значи-
тельное влияние на структуру заболеваемости мирового 
населения оказала и аллергия. В предыдущие века 
аллергические реакции встречались достаточно редко, 
если мы почитаем трактаты Гиппократа или других древ-
них врачей, то увидим, что они вообще не знали такой 
патологии. Долгое время причиной БА считалась исклю-
чительно физическая нагрузка. В настоящее время 
в Европе более 50% населения имеют те или иные аллер-
гические реакции (J.G. Monchy et al., 2013), при этом 
около 30% из них составляют дети.

К началу ХХІ века мы столкнулись с резким увеличе-
нием численности аллергических и аутоиммунных 
заболеваний. Выяснить причины этого явления в конце 
прошлого столетия пытались многие ученые. В 1989 г. 
английский эпидемиолог Д. Строн на основе собствен-
ных наблюдений пришел к выводу, что меньше всего 
аллергическими заболеваниями страдают дети из мно-
годетных семей и растущие в условиях не самых высо-
ких гигиенических стандартов. Сейчас в развитых 
странах мира количество детей в семьях резко сократи-
лось, а гигиенические условия стали намного лучше. 
Данные Д. Строна в 1994 г. подтвердила профессор 
Эрика фон Матиус, которая изучала распространен-
ность аллергических патологий у детей ФРГ и ГДР. 
В результате исследования она установила, что у детей 
ГДР в 3 раза реже встречается сенная лихорадка. Одно 
из отличий в образе жизни детей в ГДР и ФРГ заключа-
лось в том, что в ГДР дети пили непастеризованное 
молоко, таким образом получая с ним большое количе-
ство бактерий.

Схожее исследование было проведено в 1997 г. педи-
атрами штата Аризона (США), которые выявили, 
что ранние контакты ребенка с социумом (посещение 
яслей и детских садов) по статистике являются «защи-
той» от аллергических заболеваний, в частности, от БА. 
В период 2000-2004 гг. группой эпидемиологов Европы 
и Северной Америки про водилось масштабное иссле-
дование, в результате которого было выявлено, 
что 1/20 часть мирового населения имеет аутоиммун-
ные заболевания. Также эпидемиолог-педиатр из Уни-
верситета Лидса Патрисия Маккинни в 2000 г. пред-
ставила данные, свидетельствующие о том, что риск 
развития сахарного диабета 1 типа, обратно пропорцио-
нален времени, проведенному детьми в яслях и коли-
честву детей в группах, то есть чем больше ребенок 
контактирует с инфекциями, тем меньше вероятность 

развития у него  этого аутоиммунного заболевания 
(P.A. McKinney et al., 2000).

Эпидемиологической причиной аномальных имму-
нологических реакций, которые распространились 
у людей в ХХ веке, стала глобальная изоляция организ-
ма от безвредных бактерий за счет использования хими-
ческих очистителей воды, широкого применения быто-
вых дезинфицирующих средств, пастеризации молока, 
использования химических средств для длительного 
хранения овощей и фруктов, насыщение антибиотика-
ми мясомолочных продуктов, а также неадекватно 
частое применение антибактериальной терапии. 
Английский ученый Грэхем Рук разработал такую тео-
рию: нарушение фонового уровня бактерий в среде при-
водит к нарушению такового регуляторных клеток 
и цитокинов, что приводит к возникновению неадекват-
ных реакций иммунной системы, то есть организм пере-
стает отличать «друзей от врагов». В результате этого 
происходит формирование агрессивного иммунного 
ответа по Тh1-типу и развитие аутоиммунной реакции 
или же формирование агрессивного иммунного ответа 
по Th2-типу и развитие аллергии.

С конца 1980-х гг. ученые начали работать над реше-
нием этой проблемы, а также над устранением агрес-
сивного ответа иммунной системы. В 1989 г. американ-
ский профессор Дейл Умэцу создал вакцину из убитых 
клеток микроба Listeria monocytogenes, которая приме-
нялась для выработки толерантности к пищевым аллер-
генам (P. Yeung et al.). Данную вакцину он успешно 
использовал в лечении БА. В 1992 г. английские микро-
биологи Джон и Синтия Стэнфорды разработали метод 
иммунотерапии на основе вакцинирования убитыми 
клетками бактерий Mycobacterium vaccae. Она вызывает 
сильный иммунный ответ по Тh1-типу, что приводит 
к очищению тканей при неоперабельных злокачествен-
ных новообразованиях, туберкулезе, проказе и др. 
(J. Stenford et al.). Благодаря этим вакцинам, разрабо-
танным на основе убитых клеток бактерий, ученые 
повысили нормальную иммунологическую реактив-
ность организма.

В настоящее время одной их ключевых задач всех 
врачей, и в особенности педиатров, является достиже-
ние уменьшения количества простудных заболеваний 
и их осложнений. Для этого необходимы препараты, 
которые, с одной стороны, обладали бы комплексным 
иммуномодулирующим и десенсибилизирующим 
эффектом, поскольку распространенность аллергии 
продолжает увеличиваться, а с другой стороны, 
были бы безопасными и надежными, чтобы обеспечи-
вать профилактику осложнений и рецидивов.

Иммунитет ребенка имеет ряд особенностей, в част-
ности незрелость гуморального (низкий уровень IgG, 
sIgA, и сывороточного IgA) и клеточного (преобладание 
Т-супрессоров) звеньев иммунитета, а также неспеци-
фических факторов защиты. Кроме того, для детей 
характерна очень низкая иммунологическая память. 
Ученые установили, что у новорожденного ребенка 
иммунный ответ по Th2-типу физиологически преоб-
ладает над иммунным ответом по Th1-типу (происходит 
это во избежание конфликта с иммунной системой 
матери). С возрастом Th2-ответ уравновешивается, 
однако, если у ребенка есть проявления аллергического 
диатеза, он остается высоким. Иммунная система 
у большинства детей с рецидивирующими заболевания-
ми не имеет грубых первичных и приобретенных дефек-
тов, но характеризуется высокой напряженностью про-
цессов иммунного реагирования, нарушением межкле-
точной кооперации и недостаточностью резервных воз-
можностей (А.Е. Абатуров, 2012).

На фоне ОРВИ у часто болеющих детей снижается 
уровень α- и γ-интер ферона, с одной стороны, и возни-
кает дефицит Т-звена иммунитета в том или ином соче-
тании с недостаточностью фагоцитоза и/или дефицитом 

α- и γ-ин тер  ферона при рецидивирующих патологиях – 
с другой (В.Е. Казмирчук, 2004). Декомпенсация имму-
нитета у детей с рекуррентными инфекциями в острый 
период ОРВИ связана с длительным восстановлением 
резервных возможностей системы интерферона и лим-
фопоэза в период реконвалесценции.

В связи со столь значимым снижением иммунитета 
у детей возникает высокий риск развития бактериаль-
ных осложнений, которые, как и последствия рециди-
вирующих инфекций, связаны не только с вышепере-
численными особенностями иммунитета, но и с регу-
лярным применением антибиотиков, нестероидных 
противовоспалительных препаратов и др. В результате 
этого развиваются отиты, бронхопневмонии, синуситы, 
мастоидиты, менингиты и др., происходит хронизация 
процессов, замедление речевого, психоэмоционального 
и физического развития ребенка и т.д.

В стандартную схему лечения ОРВИ обычно входит 
5 групп препаратов: противовирусные и/или антибио-
тики, противовоспалительные, антигистаминные, 
деконгестанты и бронхолитики. В результате столь 
агрессивного комплексного лечения часто развиваются 
побочные реакции лекарственных средств, происходит 
сбой глубинных иммунных механизмов и длительное 
нарушение нервно-гуморальной регуляции.

В конце ХХ века эпидемиолог Д. Строн выдвинул 
гипотезу, что чаще болеют дети, которые в раннем воз-
расте меньше контактируют с инфекциями. В настоя-
щее время ученые пришли к выводу, что основная при-
чина распространения аллергических реакций и повы-
шения частоты инфекционных заболеваний у детей 
заключается не в отсутствии контакта с бактериями, 
а в частом и нерациональном применении антибактери-
альных препаратов.

В кругу врачей часто обсуждается вопрос о том, 
нужно ли «тренировать» иммунитет ребенка, и если 
да, то как? Оптимальными препаратами, способствую-
щими формированию надежного системного иммунного 
ответа против целого ряда респираторных патогенов, 
в настоящее время являются бактериальные лизаты. 
Одним из наиболее изученных в мире является препарат 
Бронхо-Мунал®, эффективность и безопасность которо-
го доказана в многочисленных клинических исследова-
ниях. Бронхо-Мунал® более 35 лет находится на мировом 
фармацевтическом рынке и к настоящему времени был 
применен более чем у 60 млн пациентов. В состав препа-
рата Бронхо-Мунал® входит 21 штамм 8 основных бакте-
риальных респираторных возбудителей: Streptococcus 
pneumoniae, Haemophilus influenzae, Klebseiella pneumoniae, 
Klebseiella ozaenae, Staphylococcus aureus, Streptococcus 
viridans, Streptococcus pyogenes, Moraxella catarrhallis.

Бронхо-Мунал® по своему составу и механизму дей-
ствия напоминает вакцины, которые в свое время были 
разработаны Д. Умэцу и Дж. и С. Стенфордами. Однако, 
если их вакцины содержали убитые бактерии только 
одного вида, то Бронхо-Мунал® содержит целый ком-
плекс бактерий, благодаря чему обеспечивает мульти-
факторное воздействие. Данный препарат выпускается 
в форме капсул, оболочка которых защищена от дей-
ствия соляной кислоты и пищеварительных ферментов. 
Благодаря этому Бронхо-Мунал® имеет прямой доступ 
к ключевому иммунному органу –  пейеровым бляшкам 
тонкого кишечника, что обеспечивает формирование 
надежного системного иммунитета.

Бронхо-Мунал®, с одной стороны, повышает Th1-ответ, 
нормализуя продукцию α-интерферона, а с другой – 
 снижает Th2-ответ, чрезмерная выраженность которого 
приводит к развитию аллергических реакций. Кроме того, 
он повышает активность моноцитов, макрофагов и се к-
реторных иммуноглобулинов, а также активизирует 
 ра боту неспецифических факторов защиты, в частности 

Лечение и профилактика 
респираторных инфекций 

с помощью бактериальных лизатов
26 февраля 2016 года в г. Киеве состоялась конференция, организованная известной фармацевтической 
компанией «Сандоз» и посвященная проблеме рационального применения антибактериальной терапии. 
В рамках данного мероприятия с очень интересным докладом, в котором были подробно рассмотрены 
вопросы лечения и профилактики респираторных инфекций с помощью бактериальных лизатов, 
выступила доктор медицинских наук, профессор кафедры педиатрии № 4 Национального медицинского 
университета им. А.А. Богомольца Инга Александровна Митюряева. Предлагаем вниманию читателей 
краткий обзор ее выступления.

И.А. Митюряева

Продолжение на стр. 28.
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 фагоцитоз. Таким образом, Бронхо-Мунал® воздействует 
как на не  спе цифические факторы иммунной защиты, 
так и на приобретенный  спе цифический иммунитет, 
на Th1- и Th2-ответ.

Основными преимуществами клинического применения 
препарата Бронхо-Мунал® являются (А.Е. Абатуров, 2011):

• уменьшение использования антибиотиков;
• облегчение симптомов острых респираторных забо-

леваний, снижение частоты аллергизации и бронхооб-
струкции;

• уменьшение продолжительности заболевания, ко-
личества койко-дней.

Бронхо-Мунал® имеет обширную доказательную базу, 
которая состоит более чем из 300 исследований, 40 из 
которых имели самый высокий уровень доказательно-
сти –  А. При этом доказана не только клиническая 
эффективность препарата, но и его безопасность, кото-
рая во многих исследованиях была сравнима с таковой 
у плацебо (J. Ahrens, 1984; C. Arroyave, 1999; J. Collet, 
1993; B. Del-Rio-Navarro, 2003; M. Gutierrez-Tarango, 
2001; J. Jara-Perez, 2000).

В 1996-1997 гг. в Мексике было проведено двойное 
слепое плацебо-контролируемое рандомизированное 
клиническое исследование (J.V. Jara-Perez et al.), 
в ко тором приняли участие 200 девочек в возрасте 
6-12 лет. Период наблюдения составил 6 мес. В исследо-
вании оценивалось влияние препарата Бронхо-Мунал® 
на количество и длительность инфекций верхних дыха-
тельных путей (ИВДП). В результате было установлено, 
что при острых ИВДП, сопровождавшихся отитами, 
на фоне применения препарата Бронхо-Мунал® сокра-
щалось на 52% как количество заболеваний, так и их 
продолжительность, а также уменьшалась длительность 
антибиотикотерапии: при острых ИВДП –  на 51%, 
при отитах –  на 68%. В целом длительность заболевания 
на фоне приема препарата Бронхо-Мунал® снижалась 
на 74%.

Не менее значимое исследование провели 
А. Stasiak-Barmuta и соавт. в Польше в конце 1990-х гг. 
В этом исследовании приняли участие пациенты с БА 
в возрасте 4-16 лет, период наблюдения за которыми 

составил 2 года. В результате применения препарата 
Бронхо-Мунал® было отмечено снижение количества 
обострений у детей с БА, сокращение потребности 
в антибактериальных и отхаркивающих препара-
тах, бронхолитиках, а также нормализация показате-
лей иммунного статуса. Так, число инфекционных 
эпизодов снизилось на 78%, частота применения 
антибиотиков –  на 83%, отхаркивающих препара-
тов –  на 48%, β-адрено миметиков –  на 68%.

Бронхо-Мунал® воздействует на адаптивный отдел 
врожденного иммунитета, он запускает выработку дол-
гоживущих Т-клеток памяти, приводит к всплеску сиг-
нальных цитокинов, которые позволяют различать, 
стоит ли «атаковать» антиген, стимулирует образование 
сигнальных путей толерантности (стимулирует выработ-
ку интерлейкина-10), а также смещает равновесие 
от иммунного ответа по Th2-типу в сторону ответа 
по Th1-типу.

Бронхо-Мунал® применяется для лечения острых 
респираторных заболеваний и обострений хрониче-
ских респираторных инфекций (вспомогательная 
терапия), а также с целью профилактики рецидива 
после перенесенных  хро нических респираторных 
инфекций. Препарат Бронхо-Мунал® обладает 
 следующими профилактическими возможностями 
(Е.И. Юлиш, 2012):

• обеспечивает снижение частоты острых респиратор-
ных заболеваний в 2-2,5 раза;

• предупреждает развитие бактериальных ослож-
нений;

• предупреждает возникновение аллергических ре-
акций;

• способствует восстановлению эубиоза слизистых 
оболочек;

• обеспечивает продолжительность иммунной защи-
ты в течение 1-2 лет.

На украинском фармацевтическом рынке кроме пре-
парата Бронхо-Мунал® представлены и другие препараты 
на основе бактериальных лизатов, однако они предназначе-
ны для сублингвального применения. Все бактериальные 
лизаты, входящие в состав препарата Бронхо-Мунал®, 

получены путем химического лизиса и защищены от раз-
рушения соляной кислотой, тогда как при производстве 
других препаратов данного типа используется механиче-
ский лизис, что не дает защиты от такого рода воздей-
ствия. Кроме того, при использовании бактериальных 
лизатов, требующих рассасывания под языком, в резуль-
тате непродолжительного контакта с клетками минда-
лин и постоянного смывания слюной происходит захват 
лишь незначительной части антигенов, что может ска-
зываться на эффективности терапии.

Есть и еще одно значимое отличие между препаратом 
Бронхо-Мунал® и сублингвальными бактериальными 
лизатами. Последние имеют только одну дозировку 
для взрослых и детей, а также запрещены для примене-
ния у детей в возрасте до 2 лет. Кроме того, сублингваль-
ный прием подходит не всем детям, так как далеко 
не все могут рассасывать таблетку под языком в течение 
1-2 мин. Бронхо-Мунал® выпускается в двух различных 
дозировках, одна из которых предназначена для приме-
нения у взрослых и детей старше 12 лет (твердые капсу-
лы по 7 мг), а другая –  у детей младшего возраста (пре-
парат Бронхо-Мунал® П –  твердые капсулы по 3,5 мг). 
Следует отметить, что препарат Бронхо-Мунал® П может 
назначаться детям, начиная уже с 6 мес. При лечении 
детей грудного и раннего возраста, которые еще не могут 
проглотить капсулу, следует растворить ее содержимое 
в небольшом количестве жидкости (например, молока 
или сока) и дать выпить ребенку.

Схемы применения препарата Бронхо-Мунал® 
для лечения и про филактики несколько различаются. 
При проведении профилактики препарат принимают 
курсами по 3 месяца: первые 10 дней идет прием пре-
парата, а последующие 20 –  делается перерыв. Если же 
препарат применяют для лечения, то в течение пер-
вого месяца время приема может увеличиваться 
от 10 до 30 дней. Бронхо-Мунал® можно использовать 
параллельно с антибиотиками.

Таким образом, Бронхо-Мунал® является высокоэф-
фективным, безопасным и удобным в применении бак-
териальным лизатом, который обеспечивает быстрый 
эффект, сохраняющийся в течение длительного време-
ни. Все это делает Бронхо-Мунал® препаратом выбора 
при проведении лечения и профилактики респиратор-
ных инфекций в педиатрической практике, особенно –  
у часто и длительно болеющих детей.

Подготовила Катерина Васютина

4-05-БРМ-РЕЦ-0316

Лечение и профилактика респираторных инфекций 
с помощью бактериальных лизатов

Продолжение. Начало на стр. 27.
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ПЕДІАТРІЯ

 НА ЗАМІТКУ ЛІКАРЮ

Современные подходы к антибактериальной терапии 
неосложненной внебольничной пневмонии у детей

Ежегодно во всем мире регистрируется около 156 млн случаев пневмонии у детей в возрасте младше 
5 лет. Заболеваемость пневмонией у детей до 5 лет, проживающих в развитых странах, составляет 
в среднем 3,6-4 случая на 100 детей, в возрастной группе от 5 до 14 лет –  1,1-1,6 случая на 100 пациентов. 
Ежегодно от пневмонии умирают от 2 до 4 млн пациентов детского возраста. В нашей стране в структуре 
детской смертности у детей в возрасте младше 5 лет пневмония составляет 9,1% (В.Г. Майданник, 2014). 
Этиология этого заболевания во многом зависит от возраста ребенка.

Пневмония вызывается целым рядом возбудите-
лей инфекции, включая вирусы, бактерии и гриб-
ки. К числу наиболее распространенных относятся:

• Streptococcus pneumoniaе –  самая распро-
страненная причина бактериальной пневмонии 
у детей;

• Haemophilus influenzae type b (Hib) –  вторая 
по частоте причина;

• респираторно-синцитиальный вирус.
Структура бактериальных возбудителей суще-

ственно отличается у детей разных возрастных групп. 
Внебольничные пневмонии у детей от 6 мес до 5 лет 
чаще всего (70-88%) вызывает S. pneumoniae. 
H. influenzae типа b выявляют реже (до 10%). Ста-
филококки выделяют в единичных случаях. Ати-
пичные пневмонии, вызванные M. pneumoniae, 
 наблюдают у 15% больных, а вызванные 
C. pneumoniae –  у 3-7%.

Типичные (пневмококковые) пневмонии у детей 
старше 5 лет составляют 35-40% всех случаев, ати-
пичные пневмонии, вызванные M. pneumoniae и 
C. рneumoniaе, встречаются в 23-44 и 15-30% соот-
ветственно. H. influenzae типа b практически не вы-
являют, изредка пневмонию вызывает пиогенный 
стрептококк, распространяющийся лимфогенно 
из очага в миндалинах.

Поражение паренхимы легких во многом зави-
сит от количества и вирулентности микроорганиз-
мов, состояния защитных механизмов дыхатель-
ных путей и организма в целом. Проникновение 
микроорганизма в легкие происходит путем аспи-
рации инфекционного агента с его последующей 
фиксацией и размножением в эпителии бронхиол. 
Как результат, нарушается проницаемость капил-
ляров, формируется серозный отек, вызывающий 
затрудненность дыхания, вследствие чего развива-
ется нарушение перфузии газов и возникает гипо-
ксемия.

Помимо нарушения дыхательной функции и ин-
токсикации пневмония опасна развитием ослож-
нений со стороны как органов дыхания (плеврит, 
абсцесс легкого, пневмоторакс, пиопневмоторакс), 
так и других органов и систем (инфекционно-ток-
сический шок, сердечно-сосудистые осложнения, 
синдром диссеминированного внутрисосудистого 
свертывания крови).

Пневмония классифицируется в зависимости 
от этиологии, места инфицирования пациента 
( внебольничная, госпитальная), морфологической 
формы, тяжести, течения и наличия осложнений. 
Отдельно выделяют аспирационную, вентиляци-
онную пневмонию, а также пневмонию у лиц с им-
мунодефицитом и новорожденных.

Диагностическими критериями пневмонии яв-
ляются такие клинические симптомы, как одышка, 
лихорадка, кашель, а также физикальные измене-
ния в легких с рентгенологическим подтверждени-
ем наличия инфильтрата, данные лабораторных 
исследований. Аускуль тативно над очагом воспа-
ления отмечается локальное ослабление дыхания 
и наличие влажных мелкопузырчатых хрипов.

В амбулаторных условиях при внебольничных 
пневмониях выбор антибактериального препарата 
(АБП) осуществляется эмпирически с учетом веро-
ятной или ранее установленной этиологии. Алго-
ритм антибактериальной терапии неосложненной 
внебольничной пневмонии у детей предполагает 
возможность использования антибиотиков не-
скольких групп.

Согласно современным национальным и междуна-
родным руководствам по внебольничным пневмони-
ям, в амбулаторных условиях следует использовать 

в качестве препарата первой линии амоксициллин 
у здоровых и должным образом вакцинированных 
детей с нетяжелой ВП предположительно бактери-
альной этиологии.

� ВОЗ РЕКОМЕНДУЕТ:
Предпочтительным антибиотиком является амок-

сициллин в диспергируемых таблетках. В подавляющем 
большинстве случаев пневмонию у детей можно эффек-
тивно лечить в домашних условиях недорогими ораль-
ными антибиотиками. Госпитализация рекомендуется 
только в очень тяжелых случаях.

Пневмококки лишены способности продуциро-
вать β-лак та мазы, механизм их резистентности 
к β-лакта мным антибиотикам обусловлен модифи-
кацией пенициллин-связывающего белка, в резуль-
тате чего повышается минимальная подавляющая 
концентрация этих препаратов и снижается клини-
ческая эффективность. Амоксициллин также со-
храняет активность против пенициллин-резистент-
ных пневмококков, но для надежного клиническо-
го эффекта целесообразно использование высоких 
доз препарата.

Применение ингибиторзащищенных аминопени-
циллинов в качестве стартовой терапии рекомен-
довано только в отдельных случаях: если ребенок 
получал антибактериальную терапию в последние 
3 месяца или имеет сопутствующие заболевания. От-
сутствие эффекта в течение 24-48 ч является показа-
нием для замены препарата на макролид или добав-
ления макролида к лечению. Тяжелые пневмонии 
требуют парентерального введения антибиотика.

Макролиды не являются препаратами первого 
выбора и могут быть использованы только в опре-
деленных клинических ситуациях: при невозмож-
ности использовать препараты первого выбора из-
за аллергии на β-лактамные антибиотики и при 
инфекциях, вызванных предположительно внутри-
клеточными возбудителями (микоплазмами и хла-
мидиями). 

Длительность антибиотикотерапии определяется 
динамикой заболевания. Оценка эффекта от на-
значенного антибактериального лечения прово-
дится через 24-48 ч после начала терапии. При по-
ложительной динамике клинико-лабораторных 
данных стартовую терапию продолжают, а в случае 
отсутствия эффекта в течение 48 ч после начала 
антибиотикотерапии проводится соответствующая 
коррекция назначенного лечения. Лечение пнев-
монии требует использования достаточных доз эф-
фективного антибиотика в течение оптимального 
периода времени. В большинстве случаев про-
должи тельность лечения колеблется в пределах 
от 7 до 14 дней. Длительность антибиотикотерапии 
определяют сопутствующие заболевания и (или) 
бактериемия, тяжесть и особенности течения пнев-
монии. Если пневмония вызвана S. рneumoniae, 
то оптимальная длительность антибиотикотера-
пии –  7-10 дней. Такое лечение может быть завер-
шено при стойкой нормализации температуры тела 
в течение 3-4 дней.

Парентеральное (внутримышечное или внутри-
венное) введение антибиотиков необходимо при-
менять при лечении пневмонии у детей в тех случа-
ях, когда ребенок не может проглотить перораль-
ные антибиотики (например, из-за рвоты) или его 
состояние оценивается как тяжелое.

В настоящее время при лечении больных огром-
ное значение для получения ожидаемого эффекта 
 придается комплайенсу (англ. compliance –  согласие, 
соответствие) –  добровольному следованию паци-
ента предписанному ему режиму лечения, то есть 

приверженности лечению. Особенно это важно 
в детском возрасте. Поэтому наличие эффективных 
оральных АБП существенно облегчает их примене-
ние детьми, особенно в амбулаторной практике.

Наличие лекарственных форм антибиотиков 
в виде диспергируемых таблеток имеет ряд преиму-
ществ перед традиционными суспензиями АБП. 
Из диспергируемой таблетки можно приготовить 
суспензию непосредственно перед применением, 
растворив таблетку с точным содержанием действую-
щего вещества в небольшом количестве жидкости. 
При этом не возникает проблем с необходимостью 
хранить приготовленную суспензию в холодильни-
ке. Традиционные суспензии готовятся на весь курс 
лечения однократно, в разведенном виде имеют 
ограниченный срок хранения из-за нестабильности 
активных компонентов. Большинство приготовлен-
ных суспензий необходимо хранить в холодильни-
ке, что создает дополнительные сложности при 
приеме препарата. К недостаткам суспензий как 
жидких лекарственных форм относится необходи-
мость маскировать неприятный вкус активного ве-
щества очень сладким наполнителем, иногда с рез-
ким запахом и так называемым послевкусием, что 
тоже является барьером в педиатрической практике. 
Для орального препарата важна и быстрота всасы-
вания в кишечнике, что обеспечивает пик его кон-
центрации в крови и, соответственно, более высо-
кую концентрацию в тканях. Полнота всасывания 
в кишечнике снижает неблагоприятное влияние 
остаточных количеств препарата на нормальную 
кишечную микрофлору, которое нередко проявля-
ется вздутием живота, диареей и может быть при-
чиной отказа пациента от приема препарата.

В ряду оральных форм антибиотиков заслу-
женную популярность завоевали диспергируемые 
таб летки амоксициллина –  Флемоксин Солютаб® 
и Флемоклав Солютаб®.

Следует подчеркнуть, что данная форма препара-
та принципиально отличается от традиционных 
суспе нзий.

Отличием формы Солютаб является заключение 
активного вещества в микросферы. Действующее 
вещество высвобождается только в зоне максималь-
ной абсорбции, а более полное и предсказуемое его 
всасывание приводит к минимизации «остаточной» 
концентрации в кишечнике. Это обеспечивает 
устойчивую биодоступность препарата независимо 
от способа приема таблетки Солютаб и гарантирует 
как высокую эффективность, так и благоприятный 
профиль безопасности препарата вследствие ми-
нимального влияния на микрофлору желудочно- 
кишечного тракта и уменьшения раздражающего 
действия на слизистую оболочку кишечника.

С клинической точки зрения диспергируемая ле-
карственная форма обеспечивает стабильное и про-
гнозируемое терапевтическое действие, снижая ве-
роятность побочных реакций, в частности развития 
диареи и диспепсических расстройств. Контроли-
руемое высвобождение активного вещества обеспе-
чивает также и маскировку его вкуса, что повышает 
приверженность пациентов лечению. Из состава 
наполнителей таблеток Солютаб исключены сахар 
и глютен, что снимает ограничения для пациентов 
с соответствующей патологией.

Таким образом, использование препаратов 
 Флемоксин Солютаб® (амоксициллин) и  Флемоклав 
Солютаб® (амоксициллин клавуланат) –  антибио-
тиков в форме диспергируемых таблеток Солютаб –  
соответствует всем современным стандартам и ре-
комендациям по лечению внебольничных пневмо-
ний, поскольку это антибиотики обладают высоким 
потенциалом эрадикации возбудителей, низким по-
тенциалом формирования устойчивых штаммов, 
имеют минимум побочных действий и являются 
экономически доступными.

Подготовила Анастасия Лазаренко ЗУЗУ
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Фитотерапия и гомеопатия: 
возможности использования в педиатрической практике

По материалам XI Конгресса педиатров Украины «Актуальные проблемы педиатрии» (7-9 октября 2015 года, г. Киев)

Назначение медикаментозного лечения детям всегда подразумевает особую ответственность врача, 
который должен не только обладать современными знаниями и практическим опытом, но и обращать 
особое внимание на безопасность рекомендуемых лекарственных средств. Поэтому возможности 
использования в педиатрической практике таких методов лечения, как фитотерапия и гомеопатия, 
которые традиционно принято считать более безопасными, всегда вызывали большой интерес 
у педиатров. Однако сегодня совершенно очевидно, что врач может быть полностью уверен 
в безопасности только стандартизированных растительных и гомеопатических препаратов, 
которые выпускаются из высококачественного сырья с использованием современных технологий 
фармацевтического производства и прошли все необходимые клинические исследования. В настоящее 
время недопустимо ставить знак равенства между «бабушкиными» травяными сборами и современными 
препаратами природного происхождения с точным дозированием каждого активного компонента, 
доступных в таких же лекарственных формах, как и синтетические лекарственные средства. 
Те возможности, которые открывают сегодня перед практикующими педиатрами современные 
растительные и гомеопатические препараты, подробно обсуждались ведущими отечественными 
экспертами в области педиатрии в рамках XI Конгресса педиатров Украины «Актуальные проблемы 
педиатрии», состоявшегося 7-9 октября 2015 года в г. Киев. Предлагаем вниманию читателей краткий 
обзор выступлений, посвященных данной тематике.

О роли иммунного ответа в разви-
тии острых респираторных заболева-
ний у детей и возможностях исполь-
зования у них иммуномодуляторов 
растительного происхождения участ-
никам Конгресса рассказал заведую-
щий кафедрой иммунологии и аллерго-
логии Национального медицинского 
университета им. А.А. Богомольца, 
доктор медицинских наук, профессор 
Андрей Игоревич Курченко.

– В реализации противовирусного иммунитета принима-
ют участие такие важные компоненты иммунной системы, 
как интерфероны (ИФН), интерлейкины (ИЛ), естествен-
ные киллеры (NK-клетки) и Т-хелперы. Что касается вре-
менной динамики проявлений противовирусного иммуни-
тета, то на первом этапе к сдерживанию вирусной инфекции 
подключаются ИФН и NK-клетки, а затем вырабатываются 
антитела и цитотоксические Т-лимфоциты. При этом основ-
ным цитокином в борьбе с вирусной инфекцией, безуслов-
но, является ИФН. ИФН α/β способствует избирательной 
активации цитотоксических функций NK-клеток, а ИЛ-12 –  
избирательной продукции NK-клетками ИФН-γ. При этом 
высокий уровень ИФН α/β (ИЛ-10, простагландин Е2) бло-
кирует функцию ИЛ-12 и синтез ИФН-γ. На сегодня основ-
ными продуцентами ИФН считаются плазмоцитоидные 
дендритные клетки с фенотипом CD4 CD123 HLA-DR CD68 
CD45RA CD11c (естественные интерферон-продуцирующие 
клетки –  NIPC), которые относятся к клеткам врожденного 
неспецифического иммунитета и по своей функции являют-
ся профессиональными антигенпрезентирующими клетка-
ми. Эти специализированные клетки присутствуют в крови 
и в большинстве тканей, являются долгоживущими, обладая 
высокой антигенперерабатывающей способностью, дли-
тельно сохраняют антигенную информацию и способны 
продуцировать большие количества ИФН. Синтез ИФН 
происходит при активации на их поверхности определенных 
подтипов Toll-подобных рецепторов (TLR3, 4, 7 и 9).

Присутствие вируса способно влиять на дифференциров-
ку Т-лимфоцитов в сторону усиления продукции цитокинов 
Th2-профиля (ИЛ-4 и ИЛ-10), а также усиливать продукцию 
клетками ТФР-β, снижающего способность NK-клеток 
к выработке ИФН-γ (особенно у больных атопическим дер-
матитом). Выделяют следующие типы NK-клеток в зависи-
мости от способности к продукции цитокинов:

• NK1 –  продуцируют ИФН-α/ИФН-γ (обострение) под 
действием ИЛ-12/ИЛ-18;

• NK2 –  продуцируют ИЛ-5/ИЛ-13 (ремиссия) под дей-
ствием ИЛ-4;

• NK3 или NKreg –  продуцируют ИЛ-10/ТФР-β под дей-
ствием ИЛ-2;

• NK22 (кожа, слизистые оболочки) –  продуцируют 
ИЛ-22 под воздействием ИЛ-23.

Ключевой функцией NK-клеток является реализация кил-
лингового эффекта, результатом которого становится невоз-
можность репликации вируса внутри пораженной клетки. 
Именно от реакции NK-клеток зависят такие процессы, как 
персистенция вируса, хронизация вирусной инфекции 
и формирование иммунодефицитного состояния. Цитоток-
сичность NK-клеток связана с наличием в гранулах специфи-
ческих ферментов: перфорина и гранзимов. Поэтому суще-
ствует 2 принципиальных пути развития киллингового 
 эффекта: перфорин-зависимый (с образованием иммуноло-
гического синапса) и перфорин-независимый (с использова-
нием молекул семейства FAS). От этого зависит выражен-
ность воспалительной реакции и степень иммунологического 

 ответа. Кроме того, NK-клетки синтезируют цитокины и хе-
мокины (ИФН-γ, ИЛ-5, ИЛ-13, ГМ-КСФ, MIP, RANTES). 
Экспрессия ИФН-γ NK-клетками связана с регуляторной 
цитокин-продуцирующей функцией клеток с фенотипом 
CD56brightCD16+. Экспрессия основных клеточных энзи-
мов NK-клеток (перфорин, гранзимы А и В) связана с потен-
циальной цитотоксической функцией клеток с фенотипами 
CD56+CD16+ и CD56-CD16+.

Одним из перспективных препаратов, способных усили-
вать собственные механизмы противовирусной и иммунной 
защиты, является препарат Эсберитокс. Он представляет со-
бой стандартизированную комбинацию трав (Echinacea 
purpurea и pallida, Baptisia tinctoria, Thuja occidentalis), зареги-
стрирован в Германии и еще в 23 странах мира. Эсберитокс –  
это больше, чем просто препарат с эхинацеей. Baptisia tinctoria 
и Thuja occidentalis поддерживают иммунную систему, оказы-
вая те эффекты, которых невозможно добиться при примене-
нии только эхинацеи. В ходе фундаментальных клинико-им-
мунологических исследований нами было доказано, что про-
дукция ИФН-α, ИФН-γ, ФНО, ИЛ-12 и ИЛ-15 мононуклеар-
ными клетками периферической крови здоровых доноров 
под влиянием митогена фитогемагглютинина и препарата 
Эсберитокс в разных дозах существенно повышается по срав-
нению с их спонтанной продукцией. В дальнейшем мы пла-
нируем продолжить исследование иммунологических и про-
тивовирусных эффектов этого перспективного препарата.

Известный украинский ученый-пе-
диатр, академик НАМН Украины, за-
ведующий кафедрой педиатрии № 4 
Национального медицинского универ-
ситета им. А.А. Богомольца, доктор ме-
дицинских наук, профессор Виталий 
Григорьевич Майданник остановился 
в своем докладе на вопросе клиниче-
ской эффективности использования 
препарата Эсберитокс при респира-
торной патологии у детей.

– Острые респираторные инфекции (ОРИ) –  это наибо-
лее часто встречающаяся патология как у детей, так и у взрос-
лых. Высокая заболеваемость ОРИ связана с многообразием 
вирусов, вызывающих заболевание, и с отсутствием специ-
фического иммунитета в популяции, что приводит к их бы-
строму распространению. Ежегодно так называемое про-
студное заболевание переносят около 90% пациентов. Толь-
ко в США за медицинской помощью по поводу простудных 
заболеваний ежегодно обращается около 25 млн человек. 
Препарат Эсберитокс известен украинским педиатрам 
с 1991 г. Он представляет собой уникальную стандартизиро-
ванную комбинацию трех трав: Echinacea purpurea и pallida, 
Baptisia tinctoria, Thuja occidentalis. Каждый из этих раститель-
ных компонентов оказывает различные эффекты. Так, Thuja 
occidentalis оказывает непосредственное противовирусное 
действие, а также стимулирует пролиферацию Т-хелперов 
и выработку ИЛ-2 и активирует клетки-киллеры. Baptisia 
tinctoria ускоряет формирование лимфоцитов, производящих 
антитела, а также выработку антител и определенных цито-
кинов (ИЛ-8). Echinacea purpurea/Echinacea pallidа активиру-
ет макрофаги и выработку ИЛ-1, ИЛ-6, ФНО и оказывает 
прямой противовирусный эффект. Эсберитокс обладает це-
лым комплексом полезных иммуномодулирующих эффек-
тов, воздействуя:

– на хемотаксис лейкоцитов (ИЛ-8);
– стимуляцию выработки антител;
– активацию и фагоцитарную функцию макрофагов;
– выработку ФНО, ИЛ-1 и ИЛ-6;

– усиление выработки ИФН;
– продукцию ИЛ-2;
– стимуляцию Т-хелперов/Т-киллеров.
Препарат Эсберитокс предназначен для применения у де-

тей в возрасте от 4 лет. Взрослые и дети старше 12 лет при-
нимают по 3-6 табл 3 р/сут, 7-12 лет –  по 2 табл 3 р/сут, 
4-6 лет –  по 1-2 табл 3 р/сут. Таблетки Эсберитокс необходи-
мо запивать большим количеством жидкости (желательно 
водой) или растворять в ротовой полости утром, в обед и ве-
чером. Длительность курса лечения определяется индивиду-
ально лечащим врачом.

Под нашим наблюдением находилось 12 здоровых детей 
и 66 детей с острой респираторной вирусной инфекцией 
(ОРВИ; 30 мальчиков и 36 девочек) в возрасте 4-18 лет (боль-
шинство –  5-7 лет). Мы оценивали содержание субпопуля-
ций лимфоцитов в периферической крови в динамике 
на фоне лечения. В сравнении со здоровыми детьми кон-
трольной группы у детей с ОРВИ было значимо (р<0,05) по-
вышено содержание лимфоцитов CD3/4/8, CD19, 
CD244 (2B4). После приема препарата Эсберитокс содержа-
ние указанных субпопуляций лимфоцитов достоверно 
(р<0,05) снизилось, практически приблизившись к значени-
ям здоровых детей. Кроме того, мы оценили содержание не-
которых ИЛ в периферической крови и установили, что 
у больных ОРВИ содержание ИЛ-6 было достоверно (р<0,05) 
снижено, а ИЛ-8 и ИЛ-12 –  достоверно (р<0,05) повышено. 
Прием препарата Эсберитокс через 2 недели приводил к нор-
мализации уровней указанных интерлейкинов. В первые дни 
ОРВИ в крови детей отмечалась низкая концентрация IgA, 
что свидетельствовало об ослаблении барьерной противови-
русной защиты. Концентрация IgG, напротив, при ОРВИ 
была повышена. После приема препарата Эсберитокс нами 
было зафиксировано достоверное (р<0,05) повышение уров-
ня IgА и снижение уровня IgG практически до нормальных 
величин. Таким образом, Эсберитокс обладает мощным 
и многогранным иммуномодулирующим воздействием, что 
очень важно в лечении и профилактике ОРИ у детей. В мире 
 Эсберитокс используется уже более 50 лет и прекрасно заре-
комендовал себя с позиций эффективности и безопасности.

Заведующий кафедрой ЛОР-заболеваний Винницкого нацио-
нального медицинского университета им. Н.И. Пирогова, док-
тор медицинских наук, профессор Василий Васильевич Кищук 
в своем докладе подробно осветил вопросы диагностики 
и базисной терапии хронического тонзиллита (ХТ) у детей.

– В комплексе различных меди-
ко-социальных задач, определяющих 
научную и практическую стратегию 
в решении проблемы ХТ, централь-
ное место занимают вопросы диагно-
стики и лечения заболевания, кото-
рые, в свою очередь, базируются 
на подходах к определению функ-
ционального состояния небных мин-
далин при разных формах ХТ. Благо-
даря успехам в определении теорети-

ческих основ иммунофизиологии миндалин, подход к ре-
шению тонзиллярной проблемы сместился в сторону более 
бережного отношения врачей к лимфоэпителиальным 
структурам рото- и носоглотки, которые представляют со-
бой особые образования иммунной системы. Распростра-
ненность ХТ в общей популяции составляет 16%, а в попу-
ляции часто болеющих детей (ЧБД) достигает 43% (Д.И. За-
болотный, О.Ф. Мельников, 1999).

Согласно современному определению, ХТ –  это стойкое 
хроническое воспаление небных миндалин, которое прояв-
ляется угнетением неспецифических факторов естественной 
резистентности организма, нарушением гуморального и кле-
точного звеньев иммунитета и сопровождается инфекцион-
но-аллергической интоксикацией организма с возможным 
развитием целого ряда осложнений. Большое значение для 
понимания течения хронического воспалительного процес-
са в миндалинах, наиболее важных патогенетических зве-
ньев ХТ и выбора метода лечения имеет классификация 
этого заболевания. Однако все предложенные до настоящего 
времени классификации ХТ основаны на признаках, кото-
рые характеризуют воспаление, а не на функции миндалин.

Клинически выделяют следующие вероятные приз-
наки ХТ:

– неприятный запах изо рта и/или привкус во рту;
– гнойные пробки и/или жидкий гной в лакунах мин-

далин;

Продолжение на стр. 35.
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– гиперемия передних небных дужек (симптом Гизе);
– отек верхнего угла, образованного передней и задней 

небными дужками (симптомы Зака и Преображенского);
– рубцовые спайки между миндалинами и небными 

дужками;
– увеличенные регионарные лимфоузлы в области угла 

нижней челюсти по переднему краю m. sternocleidomastoideus 
(валик Корицкого).

При этом не существует ни одного специфического приз-
нака или симптомокомплекса, который был бы присущ 
только ХТ, и тем более характеризовал бы функцию минда-
лин. Поэтому в диагностике ХТ (особенно –  его формы) 
врач часто сталкивается с трудностями, поскольку само по-
нятие «ХТ» не является клинически четко очерченным 
и конкретным. Кроме того, критерии диагностики также 
расплывчаты и имеют много субъективного, что зависит 
от квалификации и опыта врача.

Одной из наиболее сложных задач является выбор эффек-
тивного лечения пациентов с ХТ. В этом плане самым важ-
ным является стратегический вопрос: как лечить пациента –  
консервативно или хирургически? Выбор стратегии лечения 
пациентов с ХТ всегда был субъективным и основывался 
на данных анамнеза, клинической картины, классификации 
заболевания и наличия сопутствующей патологии, а также 
учитывал данные лабораторных общеклинических исследо-
ваний.

Современными тенденциями в лечении ХТ являются мак-
симально бережное отношение к миндалинам как к иммуно-
компетентному органу и их удаление только в случаях под-
твержденной функциональной несостоятельности. Доказа-
но, что хирургическое удаление миндалин ухудшает состоя-
ние местного иммунитета и даже спустя более 5 лет после 
тонзиллэктомии уровни секреторного IgA (sIgA) в слюне 
пациентов не достигают уровней, характерных для здоровых 
людей (Д.И. Заболотный, О.Ф. Мельников, 1999).

На сегодняшний день в связи с новым уровнем знаний 
о роли и функциях миндалин глоточного кольца приоритет-
ным считается консервативное лечение ХТ, которое направ-
лено на:

• улучшение дренажной функции лакун небных миндалин –  
промывание антисептическими растворами, массаж небных 
миндалин, аспирация содержимого лакун, аппликации раз-
ных препаратов на поверхность миндалин, применение ком-
плексных натуральных препаратов (Тонзилотрен) и др.;

• нормализацию местного иммуного статуса –  препараты 
группы иммуномодуляторов (препараты имидазолов, изо-
принозин, иммунотропные препараты тимусного происхож-
дения, физические факторы, вещества природного проис-
хождения и их комбинации (Тонзилотрен);

• нормализацию общего иммунного статуса организма –  
антиоксидантная, десенсибилизирующая, стимулирующая, 
репаративная терапия, комплексные натуральные препара-
ты (Тонзилотрен).

В качестве базисной терапии ХТ мы применяем ком-
плексный натуральный препарат Тонзилотрен. В Украине 
он применяется с 1995 г., а в Германии –  еще с 1935 г. В со-
став препарата Тонзилотрен входят Atropinum sulfuricum 
D5 (12,5 мг), Hepar sulfuris D3 (10 мг), Kalium bichromicum 
D4 (50 мг), Silicea D2 (2 мг), Mercurius bijodatus D8 (25 мг). 
Тонзилотрен оказывает иммуномодулирующее, противо-
воспалительное, репаративное действие при ХТ и, что 
очень важно, нормализует показатели местного и общего 
иммунного статуса. Применение препарата Тонзилотрен 
в составе базисной терапии острого тонзиллита и ХТ было 
изучено в целом ряде зарубежных и отечественных клини-
ческих исследований.

В рамках Всеукраинской междисциплинарной про-
граммы «Здоровое детство» детям было проведено 2 курса 
терапии препаратом Тонзилотрен (по 1 таблетке через 
30 мин после еды 3 р/день в течение 10 дней в составе ком-
плексного лечения, затем –  в монотерапии до 2-х мес) 
с интервалом 4 мес. Было показано, что после проведения 
2-х курсов терапии частота ОРВИ снизилась в 2,7 раза, 
тонзиллита –  в 1,8 раза. Также было отмечено значимое 
улучшение дренажной функции миндалин. Терапия пре-
паратом Тонзилотрен была оценена врачами, принимав-
шими участие в программе, как «хорошая» и «отличная» 
в 80% случаев, а переносимость получила такие высокие 
оценки в 94% случаев. С каждым годом доверие врачей 
и пациентов в Украине к препарату Тонзилотрен растет, 
о чем свидетельствует высокая приверженность к нему как 
врачей оториноларингологов, так и врачей смежных спе-
циальностей.

Если сравнивать эффективность консервативного и хи-
рургического лечения пациентов с ХТ, то следует отметить, 
что во многих случаях тонзиллэктомия не решает вопросов 
дальнейшего прогрессирования и улучшения течения ассо-
циированных заболеваний почек, суставов, сердца. Индиви-
дуально подобранное консервативное лечение ХТ имеет яв-
ные преимущества перед тонзиллэктомией. При этом при 
назначении консервативного лечения детям с ХТ преимуще-
ство следует отдавать препаратам с доказанной эффективно-
стью и безопасностью. Нами показано, что использование 
комплекса медико-профилактических мероприятий и при-
менение препарата Тонзилотрен в качестве базисной тера-
пии ХТ у детей позволили снизить частоту острых эпизодов 
заболевания почти в 2 раза, существенно снизить заболевае-
мость ОРВИ (почти в 3 раза) и улучшить качество жизни 
пациентов с ХТ.

Заведующая кафедрой педиатрии и детских инфекционных 
болезней Буковинского государственного медицинского универ-
ситета, доктор медицинских наук, профессор Елена Константи-
новна Колоскова посвятила свой доклад вопросам оптимиза-
ции терапевтической тактики при острых тонзиллофаринги-
тах (ОТФ) у детей.

– ОТФ является одним из наибо-
лее распространенных инфекцион-
ных заболеваний в амбулаторной пе-
диатрической практике. В США око-
ло 18 млн человек в год обращаются 
за медицинской помощью по поводу 
боли в горле (D.K. Cherry et al., 2008). 
У детей на долю фарингита прихо-
дится 6% визитов к педиатрам и вра-
чам общей практики (D.R. Nash et al., 
2002). Затраты на лечение фаринги-

тов у взрослых в США составляют около 
$1,2 млрд в год (A.R. Salkind et al., 2008).

Клинически для ОТФ характерно острое начало, со-
провождающееся подъемом температуры тела и ухудше-
нием состояния, появлением боли в горле и признаками 
интоксикации. При осмотре выявляются покраснение 
и отечность миндалин и слизистой оболочки задней стен-
ки глотки, ее «зернистость» и инфильтрация, появление 
гнойного экссудата и налетов (в основном  на миндали-
нах), увеличение и болезненность регионарных передне-
шейных лимфоузлов. Наиболее частыми возбудителями 
ОТФ у детей являются вирусы (15-40% случаев), БГСА 
(30-40%) и стрептококки групп С и G (28-40%) (Г.З. Пи-
скунов и соавт., 2007). При этом пик заболеваемости 
ОТФ, вызванного БГСА, отмечается в возрастной группе 
старше 5 лет.

Поскольку ОТФ у детей вызывается преимущественно 
респираторными вирусами, в этих случаях не требуется си-
стемная антибиотикотерапия; однако в 60-70% посещений 
детей с фарингитом в США антибиотики все же назначаются 
врачами первичной помощи (J.F. Kohen et al., 2015). Анти-
биотики необходимы при ОТФ, вызванном Streptococcus 
pyogenes, с целью профилактики распространения инфекции 
и развития гнойных и негнойных осложнений (ревматиче-
ская лихорадка, гломерулонефрит) (S.T. Shulman et al., 2012). 
Дифференциальная диагностика вирусного и бактериально-
го ОТФ основана на использовании клинических шкал, 
культурального исследования и экспресс-тестов 
на Streptococcus pyogenes.

Согласно известной шкале W. McIsaac (в модификации 
А.А. Баранова и соавт., 2007), необходимость назначения 
антибиотиков при ОТФ зависит от возраста ребенка и ос-
новывается на балльной оценке таких клинических крите-
риев, как температура тела выше 38 °С, отсутствие кашля, 
регионарный лимфаденит, отечность миндалин и отсут-
ствие экссудата. При наличии более чем 4-х указанных 
критериев считается, что вероятность БГСА-инфекции 
велика и пациенту необходимо назначить эмпирическую 
антибиотикотерапию (с параллельным проведением куль-
турального исследования или без такового). Диагностиче-
ская ценность суммы более 4 баллов по данной шкале 
в выявлении БГСА имеет достаточно высокую специфич-
ность (96%), но низкую чувствительность (33,3%) (Е.К. Ко-
лоскова и соавт., 2015). На основании обследования 
2118 детей (2009-2010 гг.) была показана неэффективность 
клинической шкалы Centor для выявления вызванного 
БГСА тонзиллофарингита у детей в возрасте 5-15 лет 
(I. Roggen et al., 2013).

Современные экспресс-тесты (например, Стрептатест) 
позволяют за 15-20 мин со специфичностью 95-100% и чув-
ствительностью 60-95% исключить БГСА-этиологию ОТФ.

Направлениями последующих исследований являются: 
оптимизация быстрых методов диагностики ОТФ, вызван-
ных Streptococcus pyogenes; оптимизация быстрых приемов 
дифференциальной диагностики острой инфекции и хрони-
ческого глоточного носительства БГСА; совершенствование 
терапевтических схем при острых БГСА-фарингитах, разра-
ботка доступной, безопасной и эффективной противостреп-
тококковой вакцины; с учетом широкого спектра возбудите-
лей ОТФ –  поиск простых и эффективных схем терапии не-
стрептококковых ОТФ.

Комплексная терапия нестрептококковых ОТФ должна 
быть направлена на элиминацию этиологического факто-
ра, устранение воспаления в глотке и восстановление дре-
нажной функции миндалин. В таких случаях в комплекс-
ной терапии у детей можно использовать растительный 
препарат Умкалор (Eps®7630) в сочетании с комплекс-
ным натуральным препаратом Тонзилотрен. Умкалор 
оказывает противовирусное, антибактериальное (угнета-
ет адгезию возбудителей к слизистой оболочке верхних 
дыхательных путей, подавляет проникновение бактерий 
внутрь клеток, оптимизирует фагоцитоз и активность ма-
крофагов), иммуномодулирующее действие (стимулирует 
синтез ФНО, ИФН, регулирует активность NK-клеток), а 
 Тонзилотрен –  системный противовоспалительный, 
 лимфотропный,  иммуно модулирующий и репаративный 
эффекты.

Выбор препарата Умкалор объясняется, в первую оче-
редь, оптимальным противовирусным эффектом, необхо-
димым для лечения ОРИ, и достаточным антибактери-
альным действием для предотвращения бактериальных 
осложнений. Кроме того, препарат обладает исключитель-
но хорошей переносимостью (аналогичной таковой у пла-
цебо), которая была продемонстрирована в ходе 19 РКИ 
с участием более 10 тыс. пациентов. Учитывая высокую 
эффективность и безопасность при заболеваниях верхних 
дыхательных путей и ЛОР-органов Умкалор включен 
во многочисленные рекомендации (в том числе EPOS 
2012). Умкалор имеет высокий профиль безопасности и его 
можно назначать детям в возрасте от 1 года.

В последнее время внимание ученых привлекают так 
 называемые дефензины –  катионные пептиды иммунной 
системы, активные в отношении бактерий, грибов и мно-
гих оболочечных и безоболочечных вирусов. Они состоят 
из 18-45 аминокислот, в том числе 6-8 цистеиновых эволю-
ционно консервативных остатков. Дефензины млекопита-
ющих подразделяются на 3 группы: α-, β- и θ-дефензины. 
Было показано, что под воздействием стандартизирован-
ного экстракта EРs®7630 усиливается синтез антимикроб-
ных пептидов нейтрофильными гранулоцитами (E. Koch, 
C. Wohn, 2007).

По данным клинического исследования, проведенного 
в 2003 г. под руководством профессора В.В. Бережного, лече-
ние острых нестрептококковых тонзиллофарингитов с ис-
пользованием стандартизированного экстракта корней 
Pelargonium sidoides (EРs®7630) было более эффективным, 
чем плацебо, благодаря уменьшению тяжести симптомов, 
сокращению длительности лечения в среднем на 2 дня и пре-
дотвращению развития осложнений.

Наше собственное клиническое исследование предусма-
тривало на 1-м этапе оценку диагностической ценности 
клинического и параклинического методов диагностики 
БГСА- и неБГСА-ОТФ (35 детей), на 2-м этапе (90 детей) –  
оценку эффективности лечения в остром периоде (в среднем 
5 дней) и в периоде катамнеза (в среднем 350 дней). На вто-
ром этапе дети были разделены на 2 группы. В первую группу 
вошли 54 ребенка в возрасте от года до 17 лет с клиникой 
ОТФ и отрицательным результатом экспресс-теста, под-
твержденным культурально. Им проводилась терапия пре-
паратами Умкалор и Тонзилотрен в соответствующих возра-
сту дозах; антибиотикотерапия не назначалась. Вторую груп-
пу составили 36 пациентов в возрасте от года до 17 лет с кли-
никой ОТФ и отрицательным результатом экспресс-теста, 
подтвержденным культурально, которые получали другие 
виды лечения (за исключением антибиотикотерапии). 
 Клинико-лабораторная эффективность лечения на 5-е сутки 
была оценена как более высокая у пациентов, получав-
ших комбинированную терапию препаратами Умкалор 
и  Тонзилотрен. Также в этой группе отмечались лучшие ре-
зультаты катамнестического наблюдения: снижение частоты 
повторных эпизодов ОТФ, повторных госпитализаций, 
острых респираторных заболеваний (ОРЗ) и частоты приме-
нения курсов антибиотикотерапии.

Таким образом, на сегодняшний день диагноз ОТФ остается 
преимущественно клиническим, а результаты рутинных лабо-
раторных исследований отражают активность инфекционно-
воспалительного процесса. Экспресс-тесты (Стрептатест) поз-
воляют оптимально быстро подтвердить (но не исключить) 
БГСА-этиологию ОТФ и способствуют более рациональному 
назначению антибиотиков. Комбинированное использование 
препаратов Умкалор и Тонзилотрен у детей без БГСА способ-
ствует лучшей клинической динамике ОТФ, оптимизирует 
контроль над воспалительным процессом как в остром перио-
де, так и в ходе катамнестического наблюдения.

Фитотерапия и гомеопатия: возможности 
использования в педиатрической практике

По материалам XI Конгресса педиатров Украины 
«Актуальные проблемы педиатрии» (7-9 октября 2015 года, г. Киев)

Продолжение. Начало на стр. 33.

Продолжение на стр. 36.



36

ПЕДІАТРІЯ
КОНГРЕС 

Значительный интерес аудитории вызвал доклад профес-
сора кафедры факультетской и госпитальной педиатрии Львов-
ского национального медицинского университета им. Д. Галиц-
кого, доктора медицинских наук, профессора Леси Васильевны 
Беш, в котором она постаралась ответить на вопросы, кото-
рые наиболее часто задают практикующие педиатры при ве-
дении ЧБД.

– ОРЗ являются наиболее частой 
причиной обращения детей к педи-
атрам. Особую тревогу специалистов 
вызывают те дети, у которых ОРЗ 
пов торяются часто и характеризуют-
ся неблагоприятным, затяжным те-
чением. Согласно данным различных 
авторов, такие дети составляют 
от 20 до 65% детской популяции. При 
этом одни авторы считают, что ча-
стые и длительные ОРЗ –  это клини-

ческое проявление вторичного иммуно-
дефицита, в то время как другие склонны утверждать, что 
в таких ситуациях речь должна идти не об иммунодефиците, 
а лишь об особенностях иммунного ответа на инфекцию, 
то есть функционирования иммунной системы, которые 
в значительной мере связаны с процессами ее развития и со-
зревания.

Сколько же раз в год ребенок «имеет право» заболеть ОРЗ, 
и когда его можно отнести к категории ЧБД? Согласно реко-
мендациям А.А. Баранова и В.Ю. Альбицкого (1986), к груп-
пе ЧБД можно отнести детей в возрасте:

– до года, которые в течение года болеют ОРЗ 4 раза и 
больше;

– 1-3 лет, которые в течение года болеют ОРЗ 6 раз 
и больше;

– 4-5 лет, которые в течение года болеют ОРЗ 5 раз и 
чаще;

– 5-6 лет, которые в течение года болеют ОРЗ 4 раза 
и чаще;

– старше 6 лет, которые в течение года болеют ОРЗ 3 раза 
и чаще.

В настоящее время большинство отечественных пе-
диатрических школ придерживаются мнения, что к группе 
ЧБД следует относить тех, кто в течение года болеет ОРЗ чаще 
4-8 раз и при этом не имеет проявлений хронической или 
врожденной патологии. Отдельные авторы считают, что для 
формирования полноценного иммунного ответа один ребе-
нок «должен» переболеть в течение года 1 раз, а другой –  
6-8 раз. Но практически все ученые и практикующие пе-
диатры согласны с тем фактом, что наиболее часто ОРЗ боле-
ют дети первых 5 лет жизни, когда происходит процесс ста-
новления адекватного иммунного ответа. Показано, что у де-
тей до достижения возраста 8-14 лет отмечается физиологиче-
ский дефицит IgG и IgA, что обусловливает склонность к раз-
витию рецидивирующих респираторных инфекций.

В период становления иммунного ответа высокая забо-
леваемость ОРЗ в значительной степени обусловлена от-
сутствием иммунологической памяти в отношении преды-
дущих контактов с инфекционными антигенами. С возрас-
том такие контакты появляются и, соответственно, появ-
ляются антитела к большому количеству вирусов и бакте-
рий, что сопровождается снижением заболеваемости ОРЗ. 
Сам по себе процесс становления адекватного иммунного 
ответа в значительной мере «провоцируется» повторными 
эпизодами ОРЗ.

Однако не стоит забывать и о возможных ятрогенных при-
чинах частых и длительных ОРЗ у детей. К ним следует от-
нести необоснованное назначение отдельных препаратов 
для лечения ОРЗ, в первую очередь антибиотиков. Поли-
прагмазия не только отрицательно сказывается на здоровье 
ребенка, но и финансово обременительна для его родителей. 
Необоснованная системная антибиотикотерапия способ-
ствует иммуносупрессии, приводит к дисбиозу дыхательных 
путей и желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), повышает 
склонность ребенка к повторным ОРЗ. К сожалению, сегод-
ня в среднем 50-70% назначений системных антибиотиков 
в медицинской практике приходится на долю ОРЗ. В то же 
время, по данным фармакоэпидемиологических исследова-
ний, в 20-30% случаев ОРЗ назначение антибиотиков приз-
нано неоправданным (Л.М. Беляева, Е.А. Колупаева, 2015).

Тем не менее ОРЗ надо лечить, и в группе ЧБД особыми 
преимуществами обладают препараты растительного про-
исхождения. При этом предпочтение следует отдавать высо-
кокачественным стандартизированным оригинальным 

 фитопрепаратам, а не фитосборам. Современные раститель-
ные препараты зачастую сопоставимы по своей клинической 
эффективности с эталонными синтетическими лекарствен-
ными средствами, при этом, как правило, отличаясь от них 
более высоким профилем безопасности и комплексным дей-
ствием (что предупреждает полипрагмазию). В ряду таких 
препаратов, которые заслуживают особого внимания при 
ведении ЧБД, можно выделить оригинальный фитопрепарат 
Умкалор. Он оказывает противовирусное и противовоспали-
тельное действие, а также обладает антибактериальным (бак-
терицидным и бактериостатическим эффектом) в отноше-
нии основных возбудителей инфекций верхних дыхательных 
путей и ЛОР-органов: Klebsiella pneumoniae, Haemophilus 
influenzae, Proteus mirabilis, Pseudomonas aeruginosa, 
Staphylococcus aureus, Streptococcus pneumoniae и БГСА. Отме-
чается хорошая приверженность пациентов к лечению пре-
паратом Умкалор –  они достаточно точно и последователь-
но выполняют простые рекомендации по его приему, кото-
рые дает врач. Очень важным аспектом является и наличие 
у препарата Умкалор высокой доказательной базы (А1), убе-
дительно подтверждающей эффективность и безопасность 
его применения у детей. Умкалор выпускается в форме рас-
твора для перорального приема, а также в форме таблеток 
по 20 мг. Дети в возрасте 1-6 лет принимают Умкалор 
по 10 кап 3 р/день, в возрасте 6-12 лет –  по 20 кап 3 р/день, 
в возрасте 12-18 лет –  по 30 кап 3 р/день (за 30 мин до приема 
пищи). Таблетки Умкалор можно назначать детям стар-
ше 6 лет (в возрасте 6-12 лет –  по 1 таб 2 р/день, в возрасте 
12-18 лет –  по 1 таб 3 р/сут). Длительность лечения обычно 
составляет 7-14 дней.

Алгоритм ведения ЧБД предусматривает соблюдение ра-
ционального режима дня (здоровый сон) и питания ребенка, 
а также правильно организованное закаливание, которое 
тренирует местные защитные системы. Родителям часто бо-
леющего ребенка необходимо оздоровить его образ жизни: 
увеличить время прогулок на свежем воздухе, уменьшить 
время просмотра телепередач и работы за компьютером, 
улучшить экологические условия проживания, бороться 
с курением подростков. Важнейшее значение придается 
и нормализации психологического микроклимата в семье. 
Также в качестве действенной меры профилактики частых 
ОРЗ рассматривается уменьшение контактов ребенка с боль-
шими детскими коллективами.

В свою очередь, в зону врачебной ответственности входит 
грамотно организованная работа во время эпидемических 
вспышек ОРЗ, своевременная санация хронических очагов 
инфекции у ребенка и минимизация использования анти-
биотиков. При ведении ЧБД врач может рассмотреть воз-
можность назначения препаратов, которые влияют на им-
мунный ответ. Однако следует помнить, что медикаментоз-
ная иммунокоррекция является лишь одним из компонен-
тов комплексной программы ведения таких детей. Она 
не является обязательной и должна сопровождаться оздоров-
лением внешней среды, формированием навыков здорового 
образа жизни, оптимизацией питания, режима дня и отдыха, 
а также закаливанием.

Главный внештатный специалист 
Министерства здравоохранения Украи-
ны по специальности «Детские инфек-
ционные болезни», заведующий кафе-
дрой детских инфекционных заболева-
ний Национального медицинского уни-
верситета им. А.А. Богомольца, доктор 
медицинских наук, профессор Сергей 
Александрович Крамарев в своем до-
кладе раскрыл особенности совре-
менного подхода к профилактике 

и лечению гриппа у детей.
– Согласно прогнозу на 2015/2016 г., в этом сезоне будут 

циркулировать 2 штамма вируса гриппа А (А/Califor nia/7/2009 
и А/Швейцария/971/2013) и 1 штамм вируса гриппа В 
(B/Phuket/3079/2013). Все противовирусные препараты, ко-
торые используются для лечения гриппа и ОРВИ, можно 
разделить на 2 большие группы: узкого и широкого спектра 
действия. Препараты узкого спектра оказывают воздействие 
только на вирусы гриппа; к ним относят римантадин, озель-
тамивир и занамивир. Препаратов широкого спектра гораздо 
больше: умифеновир, интерфероны, индукторы интерферо-
нов, природные противовирусные препараты (Инфлюцид), 
инозин пранобекс и др.

Каковы же современные подходы к лечению гриппа у де-
тей? Противовирусное лечение ингибиторами нейра ми-
нидазы (озельтамивир и занамивир) рекомендуется у всех 

пациентов с тяжелыми и осложненными формами заболева-
ния. Противовирусное лечение гриппа ингибиторами нейра-
минидазы также показано детям с любыми формами гриппа, 
которые относятся к группам риска по развитию осложне-
ний (M. Shun-Shin et al., 2009):

– дети с хроническими заболеваниями органов дыхания;
– дети с хроническими заболеваниями сердечно-сосуди-

стой системы;
– дети с иммунодефицитными состояниями, ВИЧ-

инфекцией;
– дети, которые получают иммуносупрессивную те рапию;
– дети с сахарным диабетом;
– дети с ожирением;
– дети с хроническими заболеваниями почек и печени;
– дети в возрасте младше 5 лет.
Наибольшая клиническая эффективность лечения гриппа 

достигается при назначении озельтамивира или занамивира 
в первые 48 ч от начала заболевания. В случае поздней госпи-
тализации пациентов с тяжелыми и осложненными форма-
ми гриппа ингибиторы нейраминидазы могут назначаться 
и после 2-х суток от начала заболевания. В условиях эпиде-
мии противовирусное лечение ингибиторами нейраминида-
зы может назначаться детям с тяжелой формой заболевания, 
а также детям из групп риска с типичной клинической кар-
тиной гриппа без лабораторного подтверждения диагноза.

Показано, что длительность гриппа у детей значимо 
уменьшалась, если озельтамивир назначали раньше. Терапия 
препаратом, начатая в течение 12 ч от начала лихорадки, 
приводила к уменьшению медианы длительности заболева-
ния на 3,1 дня в сравнении с таковой при назначении пре-
парата в течение 48 ч от момента повышения температуры 
тела. Рано начатое лечение ассоциировалось с быстрой нор-
мализацией общего состояния (р=0,0001), восстановлением 
обычной активности (р=0,0001), уменьшением длительно-
сти лихорадки (р=0,0115) и тяжести заболевания (р=0,0023) 
(F.Y. Aoki et al., 2003).

Показаниями к назначению антибиотиков при гриппе 
являются:

– подозрение на присоединение бактериальных осложнений;
– дети с гриппом и повышенным риском развития бакте-

риальных осложнений (хронические заболевания органов 
дыхания и сердечно-сосудистой системы; дети с иммуноде-
фицитными состояниями, ВИЧ-инфекцией, гемолитиче-
скими анемиями, гемоглобинопатией, аспленией; дети, по-
лучающие иммуносупрессивную терапию; дети первых 
2-х лет жизни с гипертермией);

– повышение температуры тела до 38 °С и выше в течение 
3 дней и/или лейкоцитоз выше 15×109/л без четко установ-
ленной причины;

– наличие одышки без признаков обструкции и асимме-
трия хрипов.

Для оценки тяжести заболевания и условий госпитализа-
ции необходимо обязательное измерение частоты сердечных 
сокращений, частоты дыхания, артериального давления 
и сопоставление этих показателей с возрастными нормами 
и показаниями термометрии. В приемном отделении обяза-
тельным является проведение пульсоксиметрии во время 
госпитализации и ежедневно –  в инфекционном отделении 
у пациентов со среднетяжелыми и тяжелыми формами грип-
па до улучшения состояния пациента. При сатурации кисло-
рода (SpO2) <90% показана оксигенотерапия через маску 
с необходимым потоком кислорода для поддержания 
SpO2 >90%. При невозможности поддержания SpO2 на до-
статочном уровне в течение часа решается вопрос о переводе 
пациента в отделение интенсивной терапии.

Противовирусное лечение ингибиторами нейраминидазы 
легких и среднетяжелых форм гриппа у детей в возрасте стар-
ше 5 лет, которые не относятся к группам р иска, не рекомен-
дуется. При легких и среднетяжелых формах гриппа у детей 
могут назначаться другие препараты, эффективность кото-
рых при этом заболевании доказана. Именно таким препара-
том с широким спектром противовирусного действия, вклю-
чающим также и вирус гриппа, является Инфлюцид. 
При гриппе Инфлюцид проявляет противовирусную 
(М.Ю. Еропкин и соавт., 2009) и интерферон-индуцирую-
щую активность (Т.И. Гаращенко и соавт., 2005). Инфлюцид 
может применяться как с целью профилактики, так и лече-
ния гриппа и ОРВИ (Л.И. Ильенко и соавт., 2008).

Противовирусное действие препарата Инфлюцид 
на штаммы различных подтипов вируса гриппа (А/Новая 
Каледония (H1N1), А/Виктория (H3N2), А/Висконсин 
(H3N2), А/Калифорния 2009 (H1N1), В/Малайзия) было 
 изучено в ходе лабораторных исследований in vitro. Было по-
казано, что в случае заражения вирусом гриппа Инфлюцид 
уменьшает цитопатическую реакцию клеток на вирус, тем 
самым усиливая их резистентность к его действию 
(М.Ю. Еропкин и соавт., 2009).

В клиническом исследовании, в ходе которого Инфлюцид 
назначался ЧБД в комбинации с введением вакцины против 
гриппа, была продемонстрирована способность препарата 
стимулировать выработку эндогенного интерферона, защи-
щать клетку от цитопатогенного действия вирусов и значи-
тельно ослаблять большинство симптомов гриппа и ОРВИ 
у тех детей, у которых они все же возникали (О.В. Шамшева 
и соавт., 2010).

Фитотерапия и гомеопатия: возможности 
использования в педиатрической практике

По материалам XI Конгресса педиатров Украины 
«Актуальные проблемы педиатрии» (7-9 октября 2015 года, г. Киев)

Продолжение. Начало на стр. 33.
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Возможности и перспективы использования препарата 
Инфлюцид у детей для профилактики гриппа и ОРВИ также 
были изучены в ходе открытого контролируемого рандомизи-
рованного исследования с участием 60 детей в возрасте 
5-6 лет, посещающих организованный детский коллектив 
(С.А. Мокия-Себина и соавт., 2009). Первая группа (30 детей) 
получала Инфлюцид по 1 таб 3 р/день в качестве профилак-
тического средства в течение 1 мес, вторая группа –  являлась 
контрольной. Контрольные обследования детей проводились 
до начала профилактики и затем –  через 1, 2, 3 и 4 мес. Было 
показано, что общая заболеваемость гриппом и ОРВИ в се-
зон эпидемии значимо снизилась у детей основной группы, 
получавших монопрофилактику препаратом Инфлюцид. 
В период сезонного эпидемического подъема заболеваемости 
использование препарата Инфлюцид позволяло защитить 
от заболевания 86,7% детей. Кроме того, профилактический 
эффект препарата Инфлюцид сохранялся и после отмены 
препарата, о чем свидетельствовало значимое снижение ча-
стоты случаев гриппа и ОРВИ через 1, 2, 3 и 4 мес после за-
вершения профи лактики.

Очень интересное международное открытое многоцен-
тровое проспективное рандомизированное контролируемое 
исследование, в ходе которого Инфлюцид применяли в ле-
чении сопровождавшихся лихорадкой ОРВИ, было недавно 
завершено группой немецких и украинских ученых (М. Ти-
нессе-Маллвиц и соавт., 2015). Его задача заключалась 
в том, чтобы оценить клинические преимущества препарата 
Инфлюцид при его применении в качестве дополнительной 
терапии в сочетании с симптоматическими препаратами 
(парацетамол, амброксол и/или оксиметазолин) в сравне-
нии с приемом только стандартного симптоматического 
препарата при лечении ОРВИ, которые сопровождаются 
лихорадкой у пациентов до 65 лет. Было показано, что до-
полнительное назначение препарата Инфлюцид позволяло 
значимо снизить потребность в применении жаропонижаю-
щего препарата (парацетамола), муколитика (амброксола) 
и назального деконгестанта (оксиметазолина). В целом 
в группе препарата Инфлюцид было отмечено достоверно 
меньшее количество эпизодов приема симптоматических 
препаратов (р<0,0001).

Заведующий кафедрой госпитальной педиатрии и нео-
натологии ГУ «Днепропетровская медицинская академия 
МЗ Украи ны», доктор медицинских наук, профессор Юрий 
Кононович Больбот затронул в своем докладе такую интерес-
ную тему, как возможности щадящей коррекции поведения 
у детей с расстройством и дефицитом внимания и гипер-
активностью (РДВГ), которые очень интересуют практикую-
щих педиатров.

– РДВГ –  поведенческое рас-
стройство, проявляющееся гиперак-
тивностью/импульсивностью в соче-
тании с невнимательностью, которые 
приводят к стойкой социальной или 
школьной дезадаптации. В 2004 г. 
Всемирная ассоциация детской 
и подростковой психиатрии и смеж-
ных специальностей (IACAPAP) при-
знала РДВГ проблемой № 1 в сфере 
детского и подросткового здравоох-

ранения. Распространенность РДВГ в детской популяции, 
по данным разных авторов, колеблется от 2 до 20% (в сред-
нем 5%). В среднем в каждом классе школы из 30 учеников 
есть 1-3 ребенка с РДВГ. У мальчиков РДВГ отмечается 
в 3-6 раз чаще, чем у девочек.

Если у детей с РДВГ на первый план, как правило, выхо-
дят трудности обучения в сочетании с низкой самооценкой 
и нарушениями взаимоотношений в семье и со сверстника-
ми, то взрослые лица с РДВГ зачастую имеют выраженные 
нарушения социальной адаптации. Показано, что среди 
взрослых лиц с РДВГ гораздо больше, чем в общей популя-
ции, распространены такие проблемы, как безработица, не-
способность поддерживать дружеские отношения, аресты, 
неспособность оплатить свои счета, разводы, никотиновая, 
алкогольная и наркотическая зависимости. Лица с РДВГ 
реже используют контрацептивы и чаще болеют ЗППП, 
а также чаще попадают в ДТП.

РДВГ представляет собой гетерогенное расстройство 
с множеством возможных этиологических факторов. В на-
стоящее время ведущее значение в этиопатогенезе РДВГ 
придают нарушению нейротрансмиссии моноаминов, гене-
тической предрасположенности, травмам ЦНС, а также воз-
действию неблагоприятных факторов внешней среды.

Выделяют следующие критерии диагностики РДВГ:
– наличие признаков невнимательности, гиперактивно-

сти/импульсивности;
– появление хотя бы некоторых признаков расстройства 

в возрасте до 7 лет;
– проявление признаков расстройства не менее чем в двух 

ситуациях (дом, школа, внеклассные занятия, работа);
– симптомы вызывают существенное клиническое стра-

дание, нарушение социального функционирования, препят-
ствуют успешной учебе или профессиональной деятельности 
(у взрослых);

– признаки отмечаются в течение не менее 6 мес.

Первичный скрининг РДВГ осуществляется педагогами 
дошкольных учреждений, учителями и школьными психо-
логами, первичная диагностика –  врачами первичного звена 
здравоохранения (педиатрами и детскими неврологами). 
Окончательный диагноз устанавливает детский психиатр.

Лечение РДВГ подразумевает, в первую очередь, социаль-
ную терапию. Следует объяснить родителям суть расстрой-
ства, избавить их от чувства вины и обучить навыкам пред-
упреждающего управления поведением, умению договари-
ваться с ребенком, методикам повышения эффективности 
требований и реагированию на агрессивное поведение. 
 Необходимо также проводить тренинг учительской компе-
тенции с коррекционно-педагогическим сопровождением 
ребенка, а также проведением когнитивно-поведенческой 
терапии. Медикаментозное лечение назначается в дополне-
ние к социальной терапии при тяжелых формах РДВГ, а так-
же при неэффективности социальной терапии в течение 
3 мес у школьников и в течение 6 мес у дошкольников. Пре-
паратами первой линии являются метилфенидат (психости-
мулятор, уменьшающий поведенческие проявления РДВГ) 
и атомоксетин (селективный ингибитор обратного захвата 
норадреналина). В качестве препаратов 2-й линии рассма-
триваются трициклический антидепрессант имипрамин, ин-
гибитор обратного захвата дофамина бупропион, агонисты 
центральных α2-адренорецепторов клонидин и гуанфацин.

Среди взрослых с РДВГ, которые получали социальную и ме-
дикаментозную терапию, достоверно меньше лиц, совершив-
ших преступления и страдающих наркотической зависимо-
стью, по сравнению с теми, кто не получал никакого лечения.

В Украине вопрос лечения и психолого-педагогического 
сопровождения детей с РДВГ остается все еще нерешенным. 
В нашей стране пока нет достаточного количества специали-
стов, владеющих навыками социальной терапии. Детям 
с РДВГ необоснованно назначаются препараты нейромета-
болического действия, которые не обладают доказанной 
эффективностью при данной патологии, а также нейролеп-
тики, имеющие высокую частоту нежелательных эффектов.

Кроме того, лечение детей психостимуляторами сопряже-
но с целым рядом проблем. Около 30% пациентов не отвеча-
ют на лечение адекватно или плохо его переносят. При лече-
нии этими препаратами необходим высокий комплайенс, 
а побочные эффекты (нарушения сна, аппетита, настроения 
и повышение тревожности) при их применении у детей от-
мечаются достаточно часто. Кроме того, использование 
психостимуляторов может быть связано с возможностью 
злоупотребления ими и незаконного распространения.

Как же помочь ребенку с РДВГ на этапе первичного 
 оказания медицинской помощи? Внимание педиатров в по-
следнее время все больше привлекает комплексный нату-
ральный препарат Киндинорм Н, который содержит при-
родные компонениты: экстракт валерианы, ромашки, ста-
физагрии и фосфат калия.

Киндинорм Н показан к применению у детей с поведен-
ческими расстройствами, сопровождающимися:

– нарушением концентрации внимания;
– повышенной возбудимостью;
– раздражительностью;
– неусидчивостью;
– неспособностью выполнять поставленные задачи;
– трудностями в обучении;
– состоянием общей слабости (астенией).
Киндинорм Н оказывает общеукрепляющее и корригирую-

щее действие на ЦНС, а также положительное терапевти-
ческое влияние при нарушениях сна, кошмарных сновидени-
ях и энурезе. Киндинорм Н не является психотропным 
 препаратом и может быть рекомендован педиатрами.

Клиническая эффективность препарата Киндинорм Н 
у 355 детей (7-14 лет) с РДВГ была изучена в ходе проспектив-
ного многоцентрового обсервационного клинического ис-
следования в сравнении с риталином, проведенного в 2007 г. 
Киндинорм Н получали 206 детей, а риталин –  149. Было 
показано, что на фоне приема препарата Киндинорм Н у де-
тей с РДВГ повышалась концентрация внимания,  снижалась 
гиперактивность, улучшалось поведение в школе и общее 
состояние (по субъективной оценке самого ребенка).

Также на базе ГУ «Институт неврологии, психиатрии и нар-
кологии НАМН Украины» было проведено клини ческое ис-
следование по изучению применения препарата  Киндинорм Н 
в течение 28 дней у 58 детей и подростков в возрасте 4-16 лет. 
На фоне лечения препаратом удалось достичь ослабления та-
ких проявлений, как невнимательность и импульсивность. 
Препарат Киндинорм Н получил высокую оценку эффектив-
ности со стороны родителей пациентов.

Таким образом, применение препарата Киндинорм Н 
в комплексной программе ведения детей с РДВГ имеет не-
оспоримые преимущества. Во-первых, Киндинорм Н может 
быть рекомендован ребенку врачом первичного звена здра-
воохранения (педиатром, семейным врачом) без консульта-
ции детского психиатра, и лечение им может дополнять со-
циальную терапию при легких и среднетяжелых формах 
расстройства. Во-вторых, доказанная высокая безопасность 
препарата Киндинорм Н позволяет отпускать его в аптеке 
без рецепта. Наконец, препарат Киндинорм Н удобен в при-
менении и разрешен для использования у детей в возрасте 
с 1 года.

Доктор медицинских наук, профессор кафедры госпитальной 
педиатрии и неонатологии № 2 ГУ «Днепропетровская государ-
ственная медицинская академия Министерства здравоохранения 
Украины» Татьяна Карловна Мавропуло посвятила доклад во-
просам коррекции функциональных гастроинтестинальных 
расстройств (ФГР) у детей первых месяцев жизни с перина-
тальными поражениями центральной нервной системы (ЦНС).

– Изучение поведенческих особен-
ностей детей с перинатальным пораже-
нием ЦНС и коликами показало, что 
для них характерны высокие показате-
ли активности, ритмичности, настой-
чивости, но при этом они имеют мини-
мальный порог восприятия. На первом 
этапе поведенческой терапии при ФГР 
(и в частности, коликах) у детей первых 
месяцев жизни необходимо быть уве-
ренным в благоприятном течении си-

туации и проводить интенсивное обучение родителей. Их за-
дача –  создать для ребенка спокойную атмосферу, чаще обни-
мать его и избегать перевозбуждения. Также используют так 
называемый «белый шум» (колыбельные песни). Подход к ор-
ганизации режима дня основывается на единообразии 
 ежедневного ухода, сокращении до минимума внешних стиму-
лов, использовании сосок-пустышек и пеленания. Не доказана 
эффективность дополнительных прогулок или массажа.

Матери необходимо придерживаться диеты, исключив из ра-
циона коровье молоко, яйца, орехи, пшеницу, сою и рыбу. Эф-
фективность материнской диеты проверяется в течение 2-х не-
дель. Прерывание грудного вскармливания и использование 
 смесей на основе аминокислот может иметь отрицательные по-
следствия, поэтому используется только в крайнем случае при 
тяжелых коликах и отсутствии ответа на традиционное лечение. 
Известно, что улучшению сна способствует гормон мелатонин, 
который также оказывает расслабляющий эффект на гладкую 
 мускулатуру ЖКТ. В «ночном» грудном молоке содержатся суще-
ственные концентрации мелатонина, и он играет роль в улучше-
нии ночного сна и снижении интенсивности колик. При приня-
тии решения об использовании смесей-гидролизатов в качестве 
первой линией рекомендованы смеси на основе частичного гид-
ролиза сывороточных белков с пребиотическими олигосахарида-
ми, которые следует рекомендовать в течение, как минимум, 
2-х недель (могут быть эффективны у детей с тяжелыми симпто-
мами или дополнительными симптомами атопии). У 25% детей 
с коликами состояние улучшается на фоне гипоаллергенной дие-
ты (D.J. Hiff, C.S. Hosking, 2000; F. Savino, V. Tarasco, 2010).

Согласно рекомендациям Европейского общества педиатри-
ческой гастроэнтерологии, гепатологии и нутрициологии 
(ESPGHAN), у некоторых детей может быть полезным назначе-
ние симетикона. Есть данные о том, что может быть эффекти-
вен прием 30% раствора глюкозы, но тем не менее в этом на-
правлении необходимы дальнейшие исследования (M. Akcam, 
A. Yilmaz, 2006). При коликах у детей оправдано назначение 
пробиотиков, механизм действия которых заключается в улуч-
шении моторики кишечника и прямом действии на висцераль-
ную боль. Недавний метаанализ свидетельствует, что L. reuteri 
могут быть эффективны для предупреждения плача у находя-
щихся на исключительно грудном вскармливании детей с коли-
ками, но данных пока еще недостаточно, чтобы рекомендовать 
их использование и у детей, находящихся на искусственном 
вскармливании (Y. Vandenplas et al., 2015; F. Savino et al., 2014).

В условиях отсутствия высокоэффективных фармакологиче-
ских вмешательств могут применяться препараты природного 
происхождения, которые широко используются в Европе. К та-
ким средствам относится комплексный натуральный препарат 
Энтерокинд, в отношении которого проведено доста точно 
большое количество клинических исследований, в том числе 
и в Украине. Активные компоненты препарата  Энтерокинд га-
рантированно уменьшают боль в животе (в том числе при коли-
ках) и метеоризм у детей грудного и младшего возраста. 
 Энтерокинд характеризуется высоким профилем безопасности 
и хорошо переносится детьми. По данным нашего предвари-
тельного исследования, в ходе которого были опрошены мате-
ри так называемых беспокойных младенцев с коликами, после 
приема препарата его положительный эффект (уменьшение 
плача и беспокойства) отмечали более 70% матерей.

Травяные чаи, которые содержат Matricariae recutita, 
Foeniculum vulgare и Melissa officinalis, также уменьшают время 
плача, связанного с коликами, в течение недели использования 
(F. Savino et al., 2005). Однако применение растительных про-
дуктов вызывает некоторые опасения ввиду возможных пище-
вых последствий (снижение потребления молока), отсутствия 
стандартных дозировок и содержания сахара и алкоголя. Таким 
образом, ФГР являются многофакторными состояниями, и ма-
ловероятно, что может быть рекомендовано какое-либо «уни-
версальное» вмешательство, которое обеспечило бы значитель-
ное улучшение у всех детей. Чтобы сформулировать план 
 коррекции ФГР, необходимо учитывать индивидуальные осо-
бенности каждого ребенка и обеспечивать «обратную связь». 
Коррекция таких проблем должна быть комплексной (исполь-
зовать сочетание средств медикаментозной и немедикаментоз-
ной коррекции), в том числе и с применением препаратов 
природного происхождения, таких как Энтерокинд.

Подготовила Елена Терещенко
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Инфекции мочевыводящих путей у детей:
отвечаем на вопросы родителей

Понимание родителями необходимости проведения той терапии, которая была назначена врачом их 
ребенку, –  важный фактор формирования доверия к специалисту и повышения комплайенса при лечении 
любого заболевания. Ведь в таком случае родители становятся союзниками педиатра, строго следя 
за выполнением его назначений и не забывая о своевременных контрольных обследованиях. Вместе 
с тем практикующие педиатры очень хорошо знают, как сложно бывает порой объяснить родителям, 
подавляющее большинство которых не имеют медицинского образования, суть заболевания их ребенка, 
его причины и возможные последствия для здоровья, а также убедить их в правильности выбранной 
тактики обследования и лечения. Поэтому мы решили попробовать дать своего рода «эталоны» ответов 
на типичные вопросы, которые задают на приеме у педиатра родители маленьких пациентов с наиболее 
распространенными в педиатрической практике инфекционными заболеваниями, выбрав темой данной 
публикации такую актуальную клиническую проблему, как инфекции мочевыводящих путей (ИМП). 
Кратко сформулировать эти вопросы нам помогла врач-педиатр Медицинского центра Into-Sana (г. Киев) 
Анастасия Олеговна Лазаренко, а ответить на них мы постарались на основании современных 
клинических рекомендаций по лечению ИМП у детей, данных клинических исследований публикаций 
авторитетных экспертов. Надеемся, что этот материал будет полезен педиатрам и семейным врачам в их 
практической работе.

� «Как собрать мочу на анализ, если ребенок еще носит 
подгузники и сам не просится на горшок?»

Это можно сделать очень просто: сегодня в аптеках 
продаются специальные медицинские мочеприемники 
для детей раннего возраста –  одноразовые стерильные 
полиэтиленовые емкости, которые вполне доступны 
по цене. Выпускаются мочеприемники, специально 
предназначенные для девочек и для мальчиков. Моче-
приемник имеет отверстие, вокруг которого нанесен 
липкий слой для крепления к коже. Девочкам моче-
приемник крепится на половые губы, а чтобы собрать 
мочу у мальчиков, нужно вложить пенис внутрь моче-
приемника и прикрепить его к коже лобка и яичек. 
 Мочеприемник отклеивается легко и совершенно без-
болезненно для малыша. После того как моча собрана 
и мочеприемник отклеен, вам нужно просто надрезать 
его уголок и вылить содержимое в стерильную емкость. 
Кстати, стерильные емкости для сбора мочи также мож-
но приобрести в аптеке.

� «Зачем вы направляете мою дочку на консультацию 
к детскому гинекологу, если у нее всего лишь цистит? 

Она же еще совсем маленькая…»

Консультация детского гинеколога необходима, по-
тому что у части девочек причиной учащенного болез-
ненного мочеиспускания и наличия значительного ко-
личества лейкоцитов в моче является локальное воспа-
ление гениталий –  вульвит. Цистит чаще возникает 
именно у девочек в связи с анатомическими особенно-
стями: короткий и широкий мочеиспускательный канал 
способствует легкости инфицирования при воспали-
тельных заболеваниях половых органов. Кроме того, 
у маленьких девочек местным очагом хронического вос-
палительного процесса и источником восходящего ин-
фицирования мочевыводящих путей могут быть также 
синехии –  сращения малых половых губ. Детский гине-
колог только визуально осмотрит наружные половые 
органы и в случае выявления синехий или вульвита даст 
рекомендации по их лечению.

� «Доктор, вы сказали, что у моего ребенка острый 
пиелонефрит. Это значит, что у него теперь всю жизнь 

будут больные почки?»

При остром пиелонефрите действительно поражается 
как чашечно-лоханочная система почки, так и ее парен-
хима (собственно почечная ткань). Но при условии не-
укоснительного соблюдения вами назначенного ребен-
ку лечения, а затем профилактики и регулярного даль-
нейшего обследования со сдачей анализов мочи ребенок 
полностью выздоровеет, а при отсутствии анатомичес-
ких аномалий и нарушений уродинамики вероятность 
того, что острый пиелонефрит повторится, будет сниже-
на до минимума.

� «Принимать Цефикс внутрь в виде суспензии? А этот 
препарат нам точно поможет без уколов и капельниц?»

На сегодняшний день в Украине, как и в Европе, при 
лечении пиелонефрита у детей предлагается использовать 
всего три группы антибиотиков: цефалоспорины (предпо-
чтительнее III поколения), защищенные аминопеницил-
лины и аминогликозиды (при преобладании грам-
положительной флоры). Цефикс представляет собой со-
временный цефалоспориновый антибиотик именно III по-
коления, который обладает высокой активностью в от но-
шении основных возбудителей ИМП. Действующим 

 веществом препарата Цефикс является цефиксим, приме-
нение которого как цефалоспорина III поколения реко-
мендуется в руководствах по лечению ИМП в США и стра-
нах Европейского Союза, в частности –  в последних реко-
мендациях Европейской ассоциации урологов (EAU), из-
данных в 2015 г. Хотя помимо антибиотиков из группы це-
фалоспоринов при лечении пиелонефрита у детей можно 
применять амоксициллина клавуланат или аминогликози-
ды, в большинстве случаев предпочтение все же отдается 
назначению пероральных цефалоспоринов III поколения 
(Цефикс), поскольку при их применении реже возникают 
побочные реакции.

Что же касается приема суспензии внутрь, без парен-
терального введения, то современные пероральные це-
фалоспорины, такие как Цефикс, столь же эффектив-
ны, как и антибиотики той же группы, вводимые па-
рентерально. Это доказано в многочисленных клини-
ческих иссле дованиях. Цефикс быстро всасывается 
в желудочно-кишечном тракте и создает наиболее вы-
сокие концентрации, необходимые для реализации его 
бактерицидного эффекта, именно в моче. Прием пре-
парата внутрь дает возможность избежать болезненных 
ощущений и психологической травмы, с которой со-
пряжено выполнение инъекций у маленького ребенка, 
а также избежать риска осложнений, связанных 
с инъек ционным путем введения препарата (инфиль-
траты, абсцессы и пр.). Максимально возможное со-
кращение частоты назначения антибиотиков в форме 
инъекций при удовлетворительном общем состоянии 
пациента –  одна из ключевых тенденций современной 
педиатрической практики в развитых странах мира. 
Цефикс в форме суспензии специально создан для при-
менения детьми и имеет приятный клубничный вкус.

� «Как правильно приготовить эту суспензию дома?»

Цефикс выпускается во флаконах, содержащих поро-
шок для оральной суспензии. Приготовить ее очень про-
сто. Сначала нужно перевернуть флакон и встряхнуть 
его (чтобы распушить порошок). Затем в два приема 
добавить во флакон кипяченую холодную воду до ука-
занной отметки. Каждый раз при добавлении воды 
взбалтывайте флакон, чтобы в результате образовалась 
однородная суспензия. Через 5 мин после приготовле-
ния суспензию уже можно применять. Перед каждым 
приемом нужно тщательно встряхивать флакон с гото-
вой суспензией. Готовую суспензию следует хранить 
в холодильнике. Она пригодна к использованию в тече-
ние 14 дней после приготовления, что в точности соот-
ветствует максимальной длительности курса антибио-
тикотерапии при ИМП.

� «Принимать этот антибиотик целых 14 дней? Это же 
очень долго…»

Да, у вашего ребенка пиелонефрит, который расцени-
вается как тяжелая ИМП. Для того чтобы его полностью 
вылечить, длительность приема антибиотиков, согласно 
последним рекомендациям Европейской ассоциации 
урологов (2015) по лечению ИМП у детей, должна со-
ставлять не менее 10-14 дней. Если бы это была легкая 
ИМП (цистит), то можно было бы ограничиться 
5-7-дневным курсом лечения. Но при пиелонефрите мы 
обязаны провести более длительный курс антибакте-
риальной терапии, чтобы избежать развития хрони-
ческого пиелонефрита. Более того, после окончания 
приема антибиотика ребенку будет необходимо длитель-
но принимать уроантисептики или специальные фито-
препараты с профилактической целью.

� «Мой ребенок ужасно боится уколов. У него просто 
истерика при виде медсестры в манипуляционном 

кабинете, и нам так тяжело находиться в больнице… Нам 
никак нельзя побыстрее выписаться домой?»

Поскольку острый пиелонефрит сопровождался выра-
женной интоксикацией и повышением температуры тела 
до высоких значений, ребенка обязаны были госпитали-
зировать и назначить антибиотик из группы цефалоспо-
ринов III поколения (цефтриаксон) для парентерального 
введения. Но мы делаем это ненадолго: инъекции будут 
проводиться буквально 3-4 дня, а затем при условии улуч-
шения общего состояния и снижения температурной ре-
акции можно будет перейти на прием антибиотика 
из той же группы цефалоспоринов III поколения (напри-
мер, препарата Цефикс в виде суспензии) внутрь. Это так 
называемая ступенчатая антибиотикотерапия –  подход 
к лечению, который сегодня широко используется в раз-
витых странах мира при различных бактериальных ин-
фекциях. Поэтому, как только будет достигнута клини-
чес кая эффективность стартовой антибиотикотерапии, 
то есть улучшится общее состояние ребенка и нормали-
зуется температура тела, он будет переведен на перораль-
ный прием препарата и делать инъекции больше не при-
дется. На сегодняшний день в лечении ИМП у детей, 
в том числе при применении описанного подхода ступен-
чатой антибиотикотерапии, прекрасно зарекомендовал 
себя препарат Цефикс. Его можно будет принимать в те-
чение еще 7-10 дней уже дома, заканчивая курс лечения 
амбулаторно. Естественно, это будет возможно при не-
укоснительном соблюдении вами режима назначенного 
лечения и постоянном контакте с лечащим врачом. В та-
ком случае вы должны осознавать свою ответственность 
за здоровье ребенка и четко понимать, что успех лечения 
пиелонефрита напрямую зависит от соблюдения необхо-
димой длительности антибиотикотерапии и рекомендо-
ванного режима дозирования препарата.

� «Конечно же, мы будем лечиться. А это может опять 
повториться? Что нам нужно сделать, чтобы ребенок 

больше не болел пиелонефритом?»

В подавляющем большинстве случаев при адекватном 
лечении и отсутствии значимых факторов риска развития 
рецидива острая ИМП заканчивается выздоровлением. 
Однако вероятность рецидива все же существует. Поэтому 
после завершения диагностического обследования, целью 
которого является в том числе обнаружение возможных 
факторов риска рецидива ИМП именно у вашего ребенка, 
будут даны индивидуальные рекомендации по профилак-
тике. Как правило, с целью профилактики рецидивов се-
годня рекомендуется длительный прием уроантисептиков 
или стандартизированных фитопрепаратов.

� «Как часто мы теперь должны сдавать анализы мочи, 
чтобы убедиться, что с ребенком точно все в порядке?»

После перенесенного эпизода ИМП (острый пиело-
нефрит, острый цистит) необходимо наблюдение за ре-
бенком в течение трех лет. В первые 3 мес наблюдения 
при остром пиелонефрите и после обострения хроничес-
кого пиелонефрита общий анализ мочи проводится 1 раз 
в 10 дней, в течение 1-го года –  ежемесячно, далее –  
1 раз в 3 мес. Кроме того, после перенесенного острого 
пиелонефрита общий анализ мочи целесообразно делать 
при любом эпизоде заболевания, сопровождающемся по-
вышением температуры тела выше 38 °С, даже если при 
этом присутствуют катаральные явления, поскольку их 
наличие вовсе не исключает сопутствующей ИМП.

ВРАЧУ НА ЗАМЕТКУ

NB! Как правильно дозировать Цефикс в зависимости 
от возраста и массы тела ребенка?

Возраст и масса тела 
ребенка

Доза препарата Цефикс 
и кратность приема

6 мес –  12 лет
Масса тела <50 кг

8 мг/кг массы тела 1 раз в сутки
или
по 4 мг/кг массы тела 2 раза в сутки

Старше 12 лет
Масса тела >50 кг

400 мг 1 раз в сутки
или
по 200 мг 2 раза в сутки (с интервалом 12 ч)

Подготовила Елена Терещенко ЗУЗУ
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Водневий дихальний тест з навантаженням харчовою 
лактозою у діагностиці транзиторної лактазної 

недостатності у дітей грудного віку
Сьогодні проблема транзиторної лактазної недо-

статності (ТЛН) у дітей грудного віку є дуже актуаль-
ною. Це зумовлено поширеністю та клінічними про-
явами ТЛН, які значно погіршують якість життя дити-
ни та непокоять батьків (Д.В. Усенко, 2009; О.Г. Ша-
дрін, 2012; M.B. Heyman, 2006).

За даними літератури (А.И. Хавкин, 2009; R. Arroyo, 
2010; E. Sibley, 2004), лактазна недостатність (ЛН) зу-
стрічається у 15-30% дітей грудного віку, найчастіше 
у перші місяці життя, і має транзиторний характер. 
Це пов’язано з анатомо-фізіологічною особливістю 
грудних дітей, насамперед недоношених, у яких спо-
стерігається функціональна незрілість ентероцитів 
та низька активність лактази (А.И. Хавкин, Н.С. Жи-
гарева, 2009; M.B. Heyman, 2006). Неврахування цих 
даних впливає на тривалість клінічних симптомів 
ТЛН: протягом тривалого часу спостерігаються зригу-
вання, метеоризм, кишкові коліки та пінисті випо-
рожнення з кислим запахом, неспокій та ін. ТЛН 
сприяє розвитку дисбіозів кишечнику, алергічних ре-
акцій тощо (В.П. Мисник, 2007; Е.А. Корниенко и со-
авт., 2006; А.И. Хавкин, Н.С. Жигарева, 2009; 
Д.В. Усенко, 2009; R. Arroyo еt al., 2010; О. Rudzeviciene, 
І. Narkeviciute еt al., 2004).

Лактазна недостатність –  захворювання, що прово-
кує виникнення синдрому мальабсорбції, яке зумовле-
не порушенням розщеплення лактози в тонкій кишці 
(Ю.Г. Мухіна та співавт., 2009).

Лактаза –  єдиний в організмі людини фермент, 
який розщеплює лактозу, знаходиться на апікальній 
поверхні щіткової кайми ентероциту, зафіксований 
на його клітинній мембрані. Експериментальними 
дослідженнями доведено (Д.В. Усенко, А.В. Горелов, 
2009), що високу активність ферменту забезпечують 
тільки зрілі, функціонально-активні ентероцити, 
а різноманітні патологічні чинники, які чинять по-
шкоджуючу дію на ворсини кишечнику та стан енте-
роцитів, слугують пусковим механізмом в розвитку 
ЛН.

Лактаза з’являється на 10-12 тижні гестації, 
а з 24 тижня починається підвищення її активнос-
ті, що досягає максимуму на момент народження. 
З 17-го по 24-й тиждень гестації найбільша актив-
ність спостерігається у здухвинній кишці, потім 
вона вирівнюється у проксимальному та дистально-
му відділах кишечнику. З 28-го по 34-й тиждень 
гестації активність лактази дорівнює 30% від її рівня 
на 39-40 тижнях гестації (А.Г. Талалаев, 1992; 
M.M. Lerch et al., 1991).

За даними більшості авторів, у людини виражене 
зниження активності лактази відбувається до 3-5 ро-
ків (Q.W. Spender et al., 1989). Зниження активності 
лактази починається наприкінці першого року жит-
тя дитини (до 24 міс активність лактази зворотно 
пропорційна віку), у шкільному віці рівень її ста-
більний (L.A. Heitlinger et al., 1991). Механізми ЛН 
дорослого типу та вродженої ЛН однакові: порушу-
ється активація ферменту і його попередники нако-
пичуються у комплексі Гольджі (E.S. Sterch et al., 
1990). На користь цієї точки зору вказує ще більш 
висока частота ЛН у недоношених новонароджених 
у разі наявності у їхніх батьків інтолерантності 
до лактози.

ЛН, відповідно до міжнародної класифікації, поді-
ляється на первинну та вторинну (Ю.Г. Мухина и со-
авт., 2003; M.B. Heyman, 2006).

Первинна ЛН –  зниження активності лактази при 
морфологічно незміненому ентероциті. Поділяється 
на вроджену, транзиторну (недоношених) та конститу-
ціональну (дорослого типу).

Вроджена ЛН –  генетично детермінована, сімейна 
ЛН, яка успадковується за аутосомно-рецесивним ти-
пом; висока активність контролюється домінантним 
геном, а низька –  рецисивним.

ТЛН, зумовлена функціональною незрілістю енте-
роцитів, зустрічається у новонароджених, особливо 
недоношених. Рівень активності лактази у тонкому 
кишечнику у новонароджених залежить від терміну 
гестації.

Конституціональна ЛН – дорослий тип, який ха-
рактеризується індивідуальними термінами розвитку 
та сімейною схильністю до гіполактазії.

Коди за МКХ-10: Е73.0 –  вроджена недостатність 
лактази, Е73.1 –  вторинна недостатність лактази, 
Е73.8 –  інші види непереносимості лактази.

Вторинна ЛН пов’язана з пошкодженням ентероци-
тів, що призводить до зниження активності лактази. 
За даними M. Pfefferkorn і співавт. (2002), ступінь зни-
ження активності лактази безпосередньо корелює 
зі ступенем атрофії ворсинок та інтенсивністю запа-
лення слизової оболонки тонкого кишечнику. Найчас-
тіше вторинна ЛН виникає на фоні патології шлунко-
во-кишкового тракту, при гастроінтестинальних фор-
мах алергії, дисбіозі кишечнику, а також при прийомі 
медикаментів, які ушкоджують слизову оболонку тон-
кої кишки (R. Arroyo еt al., 2010).

Виразність клінічної симптоматики при ТЛН є дуже 
варіабельною. Вона зумовлена:

• різним рівнем зниження активності ферменту;
• відмінністю біоценозу кишечнику;
• індивідуальними особливостями чутливості ки-

шечнику;
• різноманітною кількістю надходження з їжею лак-

този.
Початок клінічних проявів ТЛН припадає на 

2-4 тиждень життя, коли інтенсивно збільшується до-
бовий об’єм спожитого дитиною молока, а грудне 
молоко «дозріває», і в ньому збільшується вміст лакто-
зи. У більшості немовлят поступово з’являються 
та посилюються зригування у зв’язку з підвищенням 
внутрішньочеревного тиску, починаються кишкові 
коліки.

Клінічна картина ТЛН складається з симптомів, що 
пов’язані з ферментацією лактози молочно-кислими 
бактеріями (метеоризм, здуття, пінисті випорожнення 
з кислим запахом), симптомів, зумовлених наявністю 
неферментованої лактози (рідкі, часті випорожнення), 
та в деяких випадках симптомів, пов’язаних з розмно-
женням патогенної флори. Клінічні прояви ТЛН нега-
тивно впливають на якість життя дитини, збільшують 
роздратованість, погіршують сон та апетит, уповільню-
ється темп фізичного та психомоторного розвитку 
(Е.А. Корниенко и соавт., 2006; А.И. Хавкин, Н.С. Жи-
гарева, 2009).

У клінічній практиці на ТЛН у дітей раннього віку 
вказують метеоризм, кишкові коліки переважно ві-
дразу після годування дитини, порушення частоти 
та характеру випорожнень (рідкі, пінисті, іноді з до-
мішками слизу), відсутність самостійних випорож-
нень (О.Г. Шадрін та співавт., 2011), зниження рН 
калу ≤5,5.

Найбільш поширений метод діагностики ТЛН 
у закордонній практиці –  це водневий дихальний 
тест (ВДТ), який забезпечує визначення концентра-
ції водню у повітрі при видиху до та після наванта-
ження лактозою (Ю.Г. Мухина и соавт., 2003). За да-
ними літератури, концентрація водню досягає мак-
симальних значень через 3 год після навантаження 
лактозою. Це дозволяє виміряти концентрацію вод-
ню (Н2) двічі: до та через 3 год після навантаження 
лактозою. Для діагностики ТЛН необхідно віднімати 
з максимального значення концентрації водню пер-
вісне, інакше результат може виявитися хибно пози-
тивним (А. Abramowitz et al., 1986; G.R. Сorazza 
et al., 1993). Хибно негативний результат може бути 
при низькій кишковій колонізації, швидкому киш-
ковому транзиті після оперативних втручань 
(В.  Cochet et al., 1981).

У 2008 р. був прийнятий Римський консенсус із вод-
невих тестів, де викладені рекомендації міжнародних 
експертів щодо клінічної практики стосовно показ-
ників та методів проведення Н2-дихальних тестів при 
захворюваннях шлунково-кишкового тракту 
(А. Gasbarrini et al., 2009).

Принцип ВДТ полягає у тому, що частина вод-
ню, який виділяється під час бактеріальної ферментації 
прийнятого субстрату у товстій кишці, потрапляє 
у кров та швидко виділяється з диханням, де може бути 

в изначений кількісно. Склад газу, який знаходиться 
усередині просвіту, розрізняється по всій довжині 
шлунково-кишкового тракту. Так, склад газів у шлунку 
та атмосферного повітря схожі, тоді як кишкові гази 
різних індивідів істотно різняться, що є кінцевим ре-
зультатом різних метаболічних процесів, які виникають 
усередині шлунково-кишкового тракту. Близько 99% 
газу складається з п’яти газів без запаху (N2, O2, CO2, H2 
та CH2). Інші гази з запахом (NH3, сульфід, індол, ска-
тол, летючі аміни та коротко ланцюгові жирні кислоти) 
складають менш ніж 1% (M.D. Levitt, 1971). Газ потра-
пляє до кишечнику з трьох джерел: під час ковтання 
повітря, утворюється в просвіті кишечнику (хімічні 
реакції та бактеріальний метаболізм, для останніх ха-
рактерним є утворення газу та його споживання) та ди-
фундує у просвіт кишечнику з кровотоку. З урахуван-
ням продукції, яка знаходиться усередині просвіту, 
було виявлено, що основними газами, створеними у 
різних відділах шлунково-кишкового тракту, є СО2, Н2 
та СН2. У тонкій кишці велика кількість вуглецю ді-
оксину (СО2) створюється при взаємодії іону водню 
та гідрокарбонату за наявності вугільної ангідрази. СО2 
швидко абсорбується у верхніх відділах кишечнику 
й таким чином робить мінімальний внесок у загальний 
об’єм газу. Більш високу концентрацію СО2, що виділя-
ється з прямої кишки, виявляли, коли концентрація Н2

 

у газах також була високою у зв’язку з бактеріальними 
ферментативними реакціями (А. Gasbarrini et al., 2009). 
Можливо, як Н2 та СН4, частина СО2 кишкового газу 
може утворюватися внаслідок ферментативних реак-
цій. На відміну від СО2 єдиним джерелом Н2 та СН2

 

у кишечнику є бактеріальні метаболічні процеси, 
тому що новонароджені у перші 12 год життя не можуть 
виділяти Н2 та СН4 (M.D. Levitt, J.H. Bond, 1970). При 
голодуванні продукування Н2 є низьким, але після вжи-
вання ферментативних та неперетравлених субстратів, 
переважно вуглеводів, бактерії, що знаходяться у сере-
дині просвіту, виділяють велику кількість Н2. При за-
хворюваннях тонкої кишки та порушенні всмоктуван-
ня велика кількість субстрату потрапляє у товсту кишку 
та стає доступною для бактеріальної ферментації –  
анаеробних процесів, з продукуванням СО2, Н2, СН4 
та органічних кислот, таких як молочна кислота та ко-
ротколанцюгові кислоти.

Якщо гази утилізуються бактеріями, вони абсорбу-
ються, а потім виділяються з диханням або під час ви-
порожнення. Н2

 може швидко всмоктуватися у кров 
та виділятися легенями, що є обґрунтуванням Н2-ди-
хального тесту, який широко використовується для 
визначення мальабсорбції вуглеводів (M.D. Levitt, 
R.M. Donaldson, 1970). Абсорбований Н2 повністю ви-
даляється з крові за один пасаж через легені, таким 
чином, рівень екскреції Н2 повинен бути еквівалент-
ним його абсорбції у кишечнику (M.D. Levitt, J.H. Jr. 
Bond, 1970). Близько 14-20% Н2, що звільнився у тов-
стій кишці, екскретується через легені: вимірювання 
концентрації Н2 у повітрі при видиху може бути 
 прийнято за відображення кишкової продукції Н2 
(M.D. Levitt, R.M. Donaldson, 1970).

Ю.В. Марушко
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За даними літератури, концентрація водню досягає 
максимальних показників через 3 год після наванта-
жування лактозою. Це дозволяє виміряти концентра-
цію водню два рази: до та через 3 год після наванта-
ження лактозою (A. Abramowitz, Е. Granot, I. Tamir 
et al., 1986).

За даними M. Ledochowski і співавт. (2008), показни-
ками для проведення тесту на непереносимість лакто-
зи є:

• підозри на первинну та вторинну непереносимість 
лактози;

• дослідження синдрому подразнення товстої кишки;
• непереносимість молока та молочних продуктів;
• непереносимість кондитерських виробів та шоко-

ладу;
• дослідження здуття, метеоризму, скупчення газів;
• дослідження діареї або хронічної діареї;
• дослідження стеатореї (жирові випорожнення);
• спостереження глютенової хвороби та інших ви-

падків з атрофією кишкових ворсинок за умови, що 
первинна непереносимість лактози виключена шля-
хом проведення молекулярних генетичних тестів;

• хронічні запальні захворювання кишечнику (з по-
рушенням засвоювання вуглеводів).

Для отримання достовірних результатів ВДТ необ-
хідний правильний протокол ведення тесту, а також 
треба вести докладні записи. Необхідно звертати увагу 
на симптоми, що з’являються під час дослідження. 
Виявлення симптомів є важливим не тільки для інтер-
претації результатів тесту, а й для визначення для клі-
нічних наслідків.

Наприклад, виникнення після навантаження симп-
томів, що не супроводжуються виділенням водню, 
вказує на наявність мікроорганізмів, які не продуку-
ють водень. Але відсутність симптомів, за яких збіль-
шується водень у видиху, може вказувати на порушен-
ня засвоєння, яке не обов’язково потребує дієтотера-
пії. Також важливе значення має час виникнення 
симптомів: якщо симптоми виникають дуже рано, 
це може вказувати на те, що скарги пов’язані не тіль-
ки з порушенням засвоєння, а ще й з синдромом над-
лишкового бактеріального росту. У такому випадку 
на доповнення до індивідуальної дієти необхідна від-
повідна терапія. Симптоми, що виникають під час 
тесту, не обмежені тільки такими проявами, як здут-
тя, посилення перистальтики, діарея, біль у живо-
ті, що пов’язані зі шлунково-кишковим трактом. Ча-
стіше пацієнт відчуває позакишкові симптоми. Кож-
ного пацієнта потрібно питати про скарги під час 
кожного вимірювання. Найчастіше виникають такі 
прояви, як урчання у животі, здуття, діарея, біль у жи-
воті, нудота, печія, відрижка, перевтомлення, голов-
ний біль.

Вимірювати водень у повітрі при видиху можна за 
допомогою двох типів газоаналізаторів: стаціонарних 
та переносних. У стаціонарних аналізаторах можна 
перевіряти дані разом з аналізом лінійності та відтво-
ренням результатів (N.W. Solomonset et al., 1977).

Зараз в Україні зареєстрований портативний моні-
тор для визначення Н2 у повітрі, що видихається, 
Gastro+Gastrolyzer виробництва Bedfont Scientific 
Limited (Велика Британія). Перевагою цього апарату є 
те, що в разі необхідності дослідження дітей та немов-
лят використовується спеціальна техніка відбору ди-
хальних проб. Вона являє собою спеціальну систему, 
яка дозволяє спрямовувати повітря при видиханні 
у прилад. Маска для обличчя відповідного розміру одя-
гається на рот та ніс пацієнта, при цьому відсутній 
витік повітря.

При проведенні тесту на ЛН дитина приймає наван-
таження 1-2 г лактози на 1 кг маси тіла (не більше 25 г), 
розчиненої у 10 мл води на 1 кг маси тіла, але не більше 
250 мл (А. Gasbarrini et al., 2009). Лактоза погано роз-
чиняється у холодній воді, тому рекомендується вико-
ристовувати теплу воду. Водень вимірюють до наванта-
ження (базальний рівень) та кожні 30 хв протягом 3 год 
(N.W. Solomons, C. Barillas, 1986). Трьохгодинна трива-
лість тесту була запропонована у зв’язку з тим, що діти 
не можуть перенести тривалий період голодування, 
а також з урахуванням коротшого часу кишкового 
транзиту у дитячому віці.

Дихальний тест на ЛН вважається позитивним при 
збільшенні рівня концентрації водню ≥20 ррm по-
рівняно з базальним рівнем. При збільшенні рівня 
водню ≥10<20 ррm результати тесту вважають гранич-
но позитивним. Крім цього збільшення рівня водню 
на ≥10 ррm порівняно з базальним рівнем протягом 
30 хв може вказувати на лактозо-залежний надлишко-
вий бактеріальний ріст у тонкому кишечнику. Мак-
симальний бактеріальний ріст реєструється не рані-
ше, ніж через 60 або 90 хв після здійснення наван-
таження – стільки часу необхідно незасвоєній частині 
лактози, щоб потрапити до товстого кишечнику 

(M. Ledochowski, Hydrogen Breath tests, V. Ledochowski, 
Innsbruck, 2008).

При ранньому прирості водню можливі два ос-
новних варіанти.

1. Характерні 2 максимуми змін рівня водню: 
за збільшенням у перші 30 хв спостерігається спад, 
а потім знову збільшення між 60-ю та 90-ю хв. Це вка-
зує на надлишковий бактеріальний ріст у тонкому 
кишечнику, при цьому спостерігається нормальне 
функціонування ілеоцекального клапану, бактерії 
у тонкому кишечнику здатні до метаболізму лактози. 
Після 60-90 хв другий максимум кривої вказує, що 
більша частина лактози не може бути засвоєна, тому 
бродить у товстому кишечнику. Це випадок порушен-
ня засвоєння лактози. Якщо під час тесту хворий від-
чуває дискомфорт, то встановлюється діагноз кишко-
ва непереносимість лактози з лактозо-залежним над-
лишковим бактеріальним ростом у тонкому кишеч-
нику зі здоровим функціонуванням ілеоцекального 
клапану. Якщо під час тесту не відчувається диском-
форт, діагностується порушення засвоєння лактози 
з лактозо-залежним надлишковим бактеріальним ро-
стом у тонкому кишечнику зі здоровим функціону-
ванням ілеоцекального клапану. Якщо симптоми спо-
стерігаються протягом перших 60 хв, а потім достат-
ньо швидко зникають, це свідчить про те, що вони 
були викликані надлишковим ростом у тонкому ки-
шечнику, а не порушенням засвоєння лактози 
(B. Lembcke, Lactose-Toleranz-Test, 1998; F. Casellas, 
J.R. Malagelada, 2003).

2. Динаміка змін рівня водню має ранній приріст 
концентрації до 60 хв, яка залишається на рівні, що 
перевищує базальний мінімум на 20 ppm, до 90 хв без 
подальшого зниження. Це свідчить про те, що вміст 
товстого кишечнику переходить зворотно у тонкий 
кишечник через ілеоцекальний клапан; зустрічаєть-
ся часто тому, що в разі порушення засвоєння лакто-
зи у товстій кишці може створюватися великий тиск 
через процес бродіння. Ілеоцекальний клапан розтя-
гується та починає «протікати». За такого стану 
у сліпій кишці виникає антиперистальтичний рух, 
який намагається «продавити» харчові маси. Таким 
чином, вміст кишечнику, насичений великою кількі-
стю бактерій, викликає надлишковий ріст бактерій 
у кінцевому відділі здухвинної кишки, тоді як у тер-
мінальних відділах тонкого кишечнику надлишко-
вий ріст не відбувається. Такий випадок описується 
терміном «ретроградний ілеїт» та спостерігається, 
коли ілеоцекальний клапан втрачає герметичність. 
Оскільки така ситуація майже завжди супроводжу-
ється скаргами, то встановлюється діагноз кишкова 
непереносимість лактози з ретроградним ілеїтом. 
Якщо під час проведення тесту хворий не скаржить-
ся на дискомфорт, необхідно обстежити його на чут-
ливість до тиску у правій нижній ділянці черева, 
у місці з’єднання тонкого та товстого кишечнику. 
Якщо чутливість відсутня, динаміка водню відпові-
дає вищевказаним рівням, то встановлюється діа-
гноз порушення засвоєння лактози з відтоком вмісту 
кишечнику через ілеоцекальний клапан без ретро-
градного ілеїту (B. Lembcke, 1998; F. Casellas, 
J.R. Malagelada, 2003).

У сучасних умовах є усі можливості для своєчасної 
діагностики лактазної недостатності. Але треба врахо-
вувати, що інформативні методи часто не можуть ви-
користовуватися у педіатричній практиці через їх не-
доступність та високу вартість.

Нами на базі ДКЛ № 5 м. Києва, що є клінічною 
базою кафедри педіатрії післядипломної освіти Націо-
нального медичного університету ім. О.О. Бого-
мольця, проведено дослідження клінічного значення 
ВДТ для діагностики ТЛН у дітей грудного віку. Робо-
та проводилася згідно з Наказом МОЗ України від 
29.01.2013 р. № 59 «Уніфіковані клінічні протоколи 
медичної допомоги дітям із захворюваннями органів 
травлення». Було обстежено 306 дітей віком від 1 до 
5 міс життя. Серед них 241 дитина з ТЛН. Всі діти 
були на грудному вигодовуванні. Всім пацієнтам про-
ведено стандартне діагностичне обстеження за допо-
могою ВДТ з навантаженням харчовою лактозою. Для 
визначення Н2 у видихуваному повітрі використову-
вали апарат Gastro+Gastrolyzer виробництва Bedfont 
Scientific Limited (Велика Британія). Нами розробле-
на методика проведення ВДТ з використанням масок 
відповідного розміру для грудних дітей. Водень вимі-
рювали до навантаження лактозою (базальний рі-
вень) та через 30 хв протягом 3 год. При проведенні 
тесту на лактазну недостатність дитина приймала на-
вантаження 1,5 г лактози на 1 кг маси тіла, розчиненої 
у 10 мл теплої води на 1 кг маси тіла (А. Gasbarrini 
et al., 2009).

Показники збільшення рівня водню у дітей з ТЛН 
за даними ВДТ подано у таблиці.

Таблиця. Показники водневого дихального тесту 
у дітей з ТЛН

Показники водневого 
дихального тесту

Кількість дітей, n=241

абс. %

≥20<30 ppm 83 34,4

>30<40 ppm 55 22,8

>40<50 ppm 85 35,3

>50<60 ppm 10 4,1

>60<70 ppm 6 2,5

>70 ppm 2 0,8

Як видно з таблиці, найчастіше у дітей зустрічається 
підвищення рівня водню у межах ≥20<30 ppm (34,4%). 
Майже у однакової кількості дітей рівень водню складав 
>30<40 ppm та >40<50 ppm (22,8% та 25,3%). І тільки 
у поодиноких пацієнтів рівень водню перевищував 
>60<70 ppm (2,5% та 0,8%).

Діти, які мали виразні клінічні прояви ЛН та мали по-
казники рівня водню >50ppm за даними ВДТ, були нами 
направлені на генетичне дослідження можливої вродже-
ної ЛН.

При генетичному дослідженні у 4 із 18 дітей з ЛН 
та рівнем водню >50 ppm була підтверджена первинна 
(вроджена) ЛН. Аналіз показав наявність гомозиготного 
носійства С/С за алеллю 13910.

Таким чином, у 223 дітей грудного віку з ЛН рівень 
водню під час ВДТ з навантаженням харчовою лактозою 
становив ≥20<50 ppm.

З урахуванням клініки та ступенів збільшення рівня 
водню під час ВДТ нами виділено 3 ступеня тяжкості:

І ступінь (легкий) –  збільшення рівня водню ≥20<30 ppm;
ІІ ступінь (середній) –  збільшення рівня водню 

>30<50 ppm;
ІІІ ступінь (тяжкий) –  збільшення рівня водню >50 ppm.
Такий розподіл дозволяє оптимізувати призначення 

ферменту лактази дітям грудного віку з ТЛН, що буде 
нами наведено в наступній публікації.
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Запрошуємо взяти участь у роботі конференції 
педіатрів, неонатологів, сімейних лікарів, лікарів 
інших спеціальностей та інтернів.

Конференція проходитиме у вигляді пленарних, 
секційних засідань,  сателітних симпозіумів і стен-
дових доповідей.

Робоча мова конференції: українська, росій-
ська, англійська.

Пленарні та секційні засідання:
• антибіотики в педіатрії та неонатології;
• актуальні проблеми клінічної педіатрії;
• діагностика та лікування алергічних, імуно-

логічних, спадкових і метаболічних захво-
рювань;

• первинна педіатрична допомога.
Сателітний симпозіум опорної кафедри з ви-

кладання педіатрії англійською мовою, біоетики 
та біобезпеки.

Бажаючим взяти участь у роботі конференції 
в усній або стендовій формі необхідно зареєстру-
ватися на сайті http://reznik.weebly.com до 1 квіт-
ня 2016 р. 

З питань організації розміщення науково- 
медичної інформації на конференції та з інших 
 технічних питань: Лагодич Дмитро Васильович, 
тел.: +38 067-405-59-94, +38 095-551-69-98.

З питань виступу та публікації: Кожевін Роман 
Володимирович, тел.: +38 067-985-68-17.

Особенности рациона, ассоциированные  
с риском развития АР у детей

Роли особенностей питания в развитии аллергических 
заболеваний у детей посвящены многочисленные ис-
следования. И хотя полученные к настоящему времени 
результаты противоречивы, фактором, который часто 
ассоциировался с аллергическими заболеваниями, яв-
ляется диета с высоким содержанием жиров. Совсем 
недавно ученые из Южной Кореи завершили проведение 
масштабного исследования с участием репрезентативной 
выборки детей (3040 детей в возрасте от 4 до 13 лет). Его 
целью была оценка взаимосвязи между аллергическими 
заболеваниями и потреблением определенных нутри-
ентов после коррекции по различным демографичес-
ким (возраст, пол, индекс массы тела, количество членов 
семьи) и социально-экономическим факторам (уровень 
дохода семьи, регион проживания и пр.). В ходе этого ис-
следования у детей, принимавших участие в Корейской 
национальной программе проверки здоровья и питания 
(KNHANES), методом опроса собирали данные об осо-
бенностях питания (общая калорийность рациона, содер-
жание в нем белков, жиров, углеводов, витаминов А, С, 
группы В). Затем с помощью простого и многофакторного 
логистического регрессионного анализа с комплексной 
выборкой были изучены ассоциации между каждым 
диетологическим фактором и такими аллергическими 
заболеваниями, как аллергический ринит (АР), бронхи-
альная астма (БА) и атопический дерматит (АД).

Как показал анализ полученных результатов,  
22,1; 6 и 15,5% включенных в исследование детей стра-
дали АР, БА и АД соответственно. Было продемон-
стрировано, что наличие АР значимо коррелировало 
с диетами с высоким содержанием жиров и низким 
содержанием углеводов. Скорректированный относи-
тельный риск (СОР) составлял 1,25 (95% ДИ 1,06-1,46, 
р=0,007) для потребления жиров. Употребление угле-
водов, напротив, характеризовалось отрицательной 
корреляцией с АР –  СОР составлял 0,84 (95% ДИ 0,74-
0,95, р=0,004). Интересно, что в ходе исследования 
не было выявлено какой-либо взаимосвязи между 
изучавшимися особенностями рациона и риском раз-
вития БА или АД. И хотя механизмы, лежащие в основе 
ассоциации АР с диетой с высоким содержанием жиров 
и низким содержанием углеводов, пока неясны, данное 
масштабное исследование в репрезентативной вы-
борке детей предоставляет надежные доказательства 
ее существования.

S.Y. Kim et al., PLoS One. 2016 Feb 26; 11 (2): e0150202.

Кесарево сечение и риск развития 
пищевой аллергии в раннем детстве

Родоразрешение путем кесарева сечения (КС) может 
предрасполагать к развитию аллергических заболева-
ний, преимущественно вследствие нарушений в форми-
ровании нормальной кишечной микрофлоры в младен-
честве. Греческие клиницисты выполнили популяцион-
ное исследование с целью изучения ассоциации между 
КС и пищевой аллергией, диагностированной врачом 
в течение первых трех лет жизни. В исследование были 
включены 459 детей, появившихся на свет в одном 
и том же родильном доме третичного звена здраво-
охранения. Дети обследовались сразу после рождения, 
а также в возрасте 1, 6, 12, 18, 24, 30 и 36 мес. Тех детей, 
у которых при обследовании были выявлены признаки, 
возможно свидетельствующие о пищевой аллергии или 
АД, направляли на дополнительную консультацию к дет-
скому аллергологу с целью окончательного подтвержде-
ния диагноза на основании принятых критериев.

Частота выполнения КС составляла 50,8% (n=233). Пи-
щевая аллергия была диагностирована у 24 детей (5,2%), 
АД –  у 62 детей (13,5%). КС (ОР 3,15; 95% ДИ 1,14-8,70), 
наличие у ребенка АД (ОР 3,01; 95% ДИ 1,18-7,80), атопия 
у родителей (ОР 4,33; 95% ДИ 1,73-12,1) и гестационный 
возраст (ОР 1,57; 95% ДИ 1,07-2,37) являлись значимыми 
и независимыми предикторами пищевой аллергии. Дети, 
у которых хотя бы один из родителей страдал аллергией 
и которые появились на свет путем КС, имели более вы-
сокую вероятность развития пищевой аллергии в сравне-
нии с детьми без отягощенного по аллергии семейного 
анамнеза, рожденными через естественные пути от ро-
дителей (ОР 10,0; 95% ДИ 3,06-32,7).

На основании полученных данных авторы исследо-
вания пришли к выводу, что родоразрешение путем КС 
предрасполагает к развитию пищевой аллергии в ран-
нем детстве. По-видимому, родоразрешение с помощью 
КС активирует иммунный ответ на пищевые аллергены, 
особенно у детей с семейной предрасположенностью 
к аллергии.

Е. Papathoma et al., Pediatr Allergy Immunol. 2016 Feb 17.  
[Epub ahead of print]

Коморбидность атопии  
с РАС и СДВГ у детей

Недавно были опубликованы интересные результаты 
популяционного лонгитудинального когортного иссле-
дования, в ходе которого ученые Тайваня оценивали 
взаимосвязь между аллергическими проявлениями 
в раннем детстве и последующим развитием впервые 
диагностированного расстройства аутистического спек-
тра (РАС) и синдрома дефицита внимания с гиперактив-
ностью (СДВГ). В ходе этого масштабного исследования 
были изучены данные когорты детей, включенных в го-
сударственную программу медицинского страхования 
в период 2000-2010 гг. Всего было идентифицировано 
387 262 ребенка с диагнозом АД, который был установ-
лен до 2-летнего возраста; затем в соотношении 1:1 была 
индивидуально подобрана аналогичная по демографи-
ческим характеристикам когорта детей без АД. С целью 
оценки ранних и кумулятивных эффектов, оказываемых 
аллергическими проявлениями на РАС и СДВГ, выполня-
лись анализы регрессии Кокса.

Согласно полученным результатам, у детей с выявлен-
ным до 2-летнего возраста АД частота последующего 
диагностирования РАС составляла 0,5%, а СДВГ –  3,7%, 
что достоверно превышает соответствующие показатели 
у детей из подобранной когорты без АД. Возникновение 
АД в возрасте до 2-х лет было ассоциировано с повыше-
нием ОР диагностирования РАС на 10%, а СДВГ –  на 16%. 
Такое повышение риска было особенно выраженным 
у детей с ранним началом или более тяжелым клиничес-
ким течением АД. Показатели ОР были особенно высоки 
в подгруппе детей с персистирующим АД и развитием 
респираторных аллергических заболеваний в раннем 
детстве (например, для РАС уровень СОР составил 1,75 
и 2,13, соответственно; р<0,001).

Авторы исследования пришли к выводу, что наблю-
даемое повышение риска РАС и СДВГ, ассоциированное 
с АД в раннем детстве, свидетельствует о том, что нару-
шенный иммунологический ответ может оказывать влия-
ние на развитие мозга. Полученные данные могут стать 
стимулом для планирования дальнейших исследований 
по изучению этиологии и возможных стратегий лечения 
РАС и СДВГ у детей.

Т.С. Liao, J Pediatr. 2016 Feb 1. [Epub ahead of print]

Применение синбиотиков  
с целью профилактики и лечения АД: 
данные метаанализа

АД представляет собой широко распространенное 
заболевание, которое может быть ассоциировано с на-
рушениями количественного и качественного состава 
микрофлоры желудочно-кишечного тракта; последние, 
в свою очередь, способствуют иммунологическим из-
менениям, повышающим риск развития аллергичес-
ких заболеваний. Чтобы дать ответ на вопрос о том, 
является ли эффективным применение синбиотиков 
(комбинации пре- и пробиотиков) с целью первичной 
профилактики и лечения АД, международная группа 
ученых выполнила метаанализ рандомизированных 
контролируемых исследований (РКИ). Поиск опубли-
кованных РКИ проводился в базах данных PubMed/
MEDLINE, EMBASE, архиве абстрактов CAB и Кокра-
новском центральном регистре контролируемых ис-
следований. К РКИ, которые могли быть включены 
в данный метаанализ, выдвигались следующие тре-
бования: пероральное применение синбиотиков, на-
личие оценки тяжести АД по стандартизированной 
балльной шкале (например, по индексу SCORAD) или 
оценки частоты АД как критерия эффективности про-
филактики. В итоге критериям отбора соответствовали 
только 8 (3%) из 257 изначально идентифицированных 

РКИ: в шести из них (369 детей в возрасте от рождения 
до 14 лет) синбиотики применяли с целью лечения, 
а в двух (1320 детей; в одном исследовании –  возраст 
до 6 мес, во втором –  доношенные новорожденные) –  
с целью профилактики.

Первичными критериями оценки эффективности яв-
лялись показатель тяжести АД согласно индексу SCORAD 
(исследования с применением синбиотиков в целях 
лечения) и относительный риск АД (профилактичес-
кие исследования). Общее объединенное изменение 
индекса SCORAD в 6 РКИ с применением синбиоти-
ков в терапевтических целях составило –6,56 (95% ДИ 
от –11,43 до –1,68; р=0,008). Подгрупповой анализ по-
казал, что благоприятный эффект был значимым только 
при использовании смешанных штаммов бактерий 
(взвешенное среднее различие –7,32; 95% ДИ от –13,98 
до –0,66; р=0,03) у детей в возрасте 1 года или старше 
(взвешенное среднее различие –7,37; 95% ДИ от –14,66 
до –0,07; р=0,048). В двух профилактических исследо-
ваниях объединенный коэффициент ОР у детей, полу-
чавших синбиотики, в сравнении с плацебо составлял 
0,44 (95% ДИ 0,11-1,83; р=0,26). Таким образом, этот 
метаанализ демонстрирует доказательства в поддержку 
использования синбиотиков для лечения АД (особенно 
тех, которые содержат смешанные штаммы бактерий) 
у детей в возрасте 1 года и старше. Для точной оценки 
эффективности использования синбиотиков с целью 
профилактики АД необходимы дополнительные ис-
следования.

Y.S. Chang et al., JAMA Pediatr. 2016 Mar 1; 170 (3): 236-42.

Подготовила Елена Терещенко
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ПРАКТИКУМ

Лечение нетяжелой внебольничной пневмонии 
у детей: вопросы и ответы

Внебольничная пневмония (ВП) является безусловным показанием к назначению антибиотикотерапии, 
которая в реальной клинической практике, как правило, проводится эмпирически, с учетом наиболее 
вероятного спектра возбудителей. На сегодняшний день в этиологической структуре бактериальных 
внебольничных пневмоний у детей ведущие позиции по-прежнему занимает пневмоккок 
(Streptococcus pneumoniae), а также гемофильная палочка (Haemophilus influenzaе) и микоплазмы 
(Mycoplasma pneumoniaе). Реже возбудителями ВП у детей становятся Corуnebacterium spp., 
Moraxella catarrhalis, стрептококки группы A и Staphylococcus aureus. Учитывая эти данные, современные 
клинические руководства в качестве стартовой эмпирической антибиотикотерапии пневмонии 
рекомендуют использовать β-лактамные антибиотики –  защищенный амоксициллин или цефалоспорины 
III поколения. Помимо высокой активности в отношении предполагаемых возбудителей ВП, к стартовому 
антибиотику для эмпирического лечения ВП в педиатрической практике сегодня предъявляют такие 
требования, как низкий уровень резистентности к нему основных респираторных патогенов, высокий 
профиль безопасности и хорошая переносимость, способность создавать и непрерывно поддерживать 
высокие концентрации в сыворотке крови и в очаге воспаления, а также наличие специальных 
педиатрических лекарственных форм, удобных в применении и дающих возможность точного 
дозирования в зависимости от возраста ребенка. Всем этим критериям в полной мере отвечают 
современные пероральные цефалоспорины III поколения. Однако при их применении в клинической 
практике у педиатров и семейных врачей (в особенности у молодых специалистов) зачастую возникает 
ряд вопросов и сомнений, которые требуют прояснения с позиций доказательной медицины. Кратко 
сформулировать эти вопросы нам помогла врач-педиатр Медицинского центра Into-Sana (г. Киев) 
Анастасия Олеговна Лазаренко, а ответить на них мы постарались на основании современных 
клинических рекомендаций по лечению ВП у детей.

� Достаточно ли для лечения внебольничной пневмо-
нии только пероральной антибиотикотерапии?

В развитых странах мира современные подходы 
к лечению бактериальных инфекций предусматри-
вают пероральное назначение антибактериальных 
препаратов во всех клинических ситуациях, когда 
клиническое состояние пациента позволяет это осу-
ществить. При нетяжелой неосложненной ВП у де-
тей можно начинать лечение с перорального приема 
антибиотика. Если же клиническая ситуация на мо-
мент начала лечения диктует необходимость парен-
терального введения антибиотиков, то при благо-
приятном развитии событий и улучшении клиничес-
кого состояния пациента в первые 3 суток после 
начала эмпирической антибиотикотерапии (что 
свидетельствует об эффективности выбранного 
п репарата в отношении возбудителя ВП) можно 
 пе рейти на пероральный прием антибиотиков 
того же класса. Например, если в первые 3 суток 
пребывания в стационаре ребенок с ВП паренте-
рально получал цефалоспорин III поколения цеф-
триаксон, то после улучшения его состояния можно 
отметить инъекции и перевести пациента на перо-
ральный прием препарата Цефодокс (цефподокси-
ма проксетил), который также относится к группе 
цефалоспоринов III поколения и обладает не менее 
широким спектром антибактериальной активности. 
Это суть принципа так называемой ступенчатой 
антибиотико терапии, использование которого ре-
комендуется на основании данных доказательной 
медицины и приветствуется ведущими мировыми 
экспертами в области педиатрии и пульмонологии.

� Если лечение внебольничной пневмонии было 
 начато с парентерального введения цефалоспоринов 

III поколения, есть ли клинический смысл в переводе 
пациента после клинического улучшения на прием перо-
ральных цефалоспоринов III поколения, в частности 
препарата Цефодокс? Какие преимущества для пациента 
мы хотим получить в рамках реализации принципа 
 ступенчатой терапии и не лучше ли просто закончить 
полный курс парентерального введения стартового 
антибио тика?

На сегодняшний день убедительно доказано, что 
современные пероральные цефалоспорины III по-
коления, такие как Цефодокс, клинически столь же 
эффективны, как и антибиотики той же группы, 
вводимые парентерально. Это означает, что при пе-
реводе пациента с парентерального введения цефа-
лоспоринов III поколения на пероральный прием 
препарата Цефодокс клиническая эффективность 
лечения останется столь же высокой. Цефодокс ха-
рактеризуется хорошей биодоступностью: он бы-
стро всасывается в тонкой кишке, и через 2-3 ч его 
активный метаболит достигает максимальной 
 концентрации в плазме крови и создает концен т-
рации в паренхиме легких, слизистой оболочке 
бронхов, воспалительной и плевральной жидкости, 

превышающие минимальную ингибирующую кон-
центрацию (МИК) для основных типичных возбу-
дителей ВП.

Таким образом, ступенчатая антибиотикотерапия 
(например, с использованием препарата Цефодокс) 
ни в коем случае не снижает клинической эффек-
тивности лечения и в этом отношении у врачей нет 
каких-либо оснований для беспокойства. Однако 
она дает весомые преимущества как для отдельно 
взятого пациента, так и для системы здравоохране-
ния в целом, которые особенно очевидны именно 
в педиатрической практике. Каждая инъекция, вы-
полняемая маленькому ребенку, сопровождается 
болезненными ощущениями и страхом. Это значи-
тельная психологическая травма, длительное воз-
действие которой может привести к невротизации 
и фобиям. А если инъекции (например, цефтриак-
сона или цефотаксима) для завершения полного 
курса лечения необходимо выполнять 2 раза в сутки 
в течение 10-14 дней? Только исходя из этих сооб-
ражений ступенчатая антибиотикотерапия пред-
ставляется целесообразной. Помимо психологичес-
кой травмы, сокращение количества инъекций 
до минимума дает возможность снизить риск раз-
вития у пациента специфических осложнений, ко-
торые связаны с самим инъекционным путем введе-
ния препарата (инфильтраты, абсцессы, передача 
инфекций и пр.). Кроме того, сокращение длитель-
ности парентерального введения препарата озна-
чает экономию ресурсов системы здравоохранения 
и высвобождение рабочего времени среднего меди-
цинского персонала.

� У очень многих детей отмечается клинико-лабора-
торный синдром кишечного дисбиоза, сопровождаю-

щий те или иные основные соматические заболевания. 
Конечно же, у таких пациентов к выбору антибиотика 
следует подходить особенно взвешенно, учитывая про-
филь его гастроинтестинальной безопасности. Как будет 
влиять антибиотикотерапия препаратом Цефодокс 
на кишечную микрофлору?

Для детей, у которых имеет место синдром кишеч-
ного дисбиоза, при необходимости проведения анти-
бактериальной терапии (а диагноз ВП, как известно, 
является жизненным показанием к применению 
 антибиотиков) назначение препарата Цефодокс 
вполне оправданно. Дело в том, что действующее 
вещество препарата Цефодокс –  цефподоксима 
проксетил –  представляет собой так называемое 
пролекарство. Пролекарства –  это фармакологичес-
ки неактивные вещества, которые приобретают ак-
тивность в организме после соответствующей хими-
ческой или метаболической трансформации. Цефпо-
доксима проксетил тоже поступает в организм в не-
активном виде, и только в тонкой кишке в процессе 
всасывания деэтерифицируется до активного мета-
болита цефподоксима. На практике это отражает ся 
в улучшении гастроинтестинальной переносимости 
препарата, в частности заметном снижении риска 

антибиотикассоциированной диареи. Возможное от-
рицательное влияние препарата на микрофлору ки-
шечника сводится к минимуму, поскольку наличие 
в просвете кишечника лишь неактивной его фор-
мы –  цефподоксима проксетила –  позволяет прак-
тически исключить непосредственное воздействие 
на микробиоценоз кишечника и снизить риск раз-
вития дисбиоза (Н.Л. Аряев и соавт., 2009; Л.Н. Бояр-
ская и соавт., 2009). Данная особенность препарата 
Цефодокс является его несомненным клиническим 
преимуществом, поскольку благодаря этому он мо-
жет рассматриваться в качестве антибиотика выбора 
у тех детей с ВП, у которых имеет место сопутствую-
щий клинико-лабораторный синдром кишечного 
дисбиоза.

� Если в прошлом месяце ребенок уже получал анти-
биотики пенициллинового ряда, будет ли эффекти-

вен Цефодокс при ВП?

Да, Цефодокс можно назначать детям с ВП, не-
давно получавшим антибиотики пенициллинового 
ряда по поводу других бактериальных инфекций. 
Цефодокс активен по отношению к патогенным ми-
кроорганизмам, продуцирующим β-лактамазы рас-
ширенного спектра, а также подавляет штаммы, 
антибиотикорезистентность которых обусловлена 
и другими механизмами.

� Цефодокс выпускается в двух лекарственных фор-
мах –  в виде таблеток, покрытых пленочной обо-

лочкой, и в виде порошка для приготовления оральной 
суспензии. Как правильно принимать таблетки и как при-
готовить суспензию?

Цефодокс в таблетках предназначен для приме-
нения у детей в возрасте 12 лет и старше. При этом 
стоит помнить о том, что таблетки Цефодокс нужно 
принимать во время приема пищи для повышения 
абсорбции препарата. У детей, которые еще не до-
стигли 12-летнего возраста, Цефодокс целесо образно 
использовать в форме суспензии (в этой лекарствен-
ной форме препарат может назначаться уже начиная 
с 5 мес). Она специально создана для применения 
у детей и имеет приятный лимонный вкус. Пригото-
вить суспензию очень просто. Сначала вам нужно 
перевернуть флакон и встряхнуть его (чтобы распу-
шить порошок). Затем во флакон в 2 приема следует 
добавить холодную кипяченую воду до отметки, ука-
занной на флаконе. После каждого добавления воды 
флакон необходимо взбалтывать, чтобы в результате 
образовалась однородная суспензия.  Через 5 мин по-
сле окончания приготовления суспензию уже можно 
применять. Флакон с готовой суспензией перед каж-
дым приемом надо тщательно взбалтывать. Готовую 
суспензию необходимо хранить в холодильнике. Она 
пригодна к использованию в течение 14 дней после 
приготовления. Как правило, этого времени доста-
точно для завершения курса лечения нетяжелой вне-
больничной пневмонии.

ВРАЧУ НА ЗАМЕТКУ

NB! Как правильно дозировать Цефодокс 
при внебольничной пневмонии в зависимости 

от возраста и массы тела ребенка?

Возраст ребенка Доза и кратность приема 
препарата Цефодокс

5 мес –  12 лет

Суспензия
10 мг/кг массы тела в сутки 
(максимальная суточная доза –  
400 мг) –  в 2 приема 
с интервалом 12 ч 
(максимальная 
разовая доза –  200 мг)

Старше 12 лет
Таблетки
100-200 мг 2 раза в сутки 
(суточная доза –  200-400 мг/сут)

Подготовила Елена Терещенко ЗУЗУ
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НЕОНАТОЛОГІЯ
ПОГЛЯД ФАХІВЦЯ

Становление неонатологии как самостоятельной дис-
циплины произошло относительно недавно и датировано 
1960 г., когда А. Шаффер опубликовал пособие «Болезни 
новорожденных». Последующее стремительное разви-
тие неонатологии было неразрывно связано с разработ-
кой и внедрением новейших медицинских технологий. 
В экономически развитых странах благодаря созданию 
и применению специфических методов быстрой и точной 
диагностики, мониторирования, интенсивной и патоге-
нетической терапии новорожденных были достигнуты 
впечатляющие успехи. Одновременно обозначились и со-
храняются серьезные проблемы [1]. Например, в США, 
с одной стороны, значительно снизилась смертность 
среди недоношенных новорожденных, а уровни инва-
лидности и заболеваемости выживших в отделениях нео-
натальной интенсивной терапии на протяжении многих 
лет сохраняются неизменными или даже уменьшаются 
у новорожденных всех гестационных групп. В то же время 
не удается сократить частоту рождения недоношенных 
и детей с низкой массой тела (<2500 г), остается отно-
сительно постоянной и час тота врожденных пороков 
развития.

В Украине должность врача педиатра-неонатолога 
была внесена в номенклатуру врачебных специально-
стей и должностей в 1987 г. С тех пор была проделана 
огромная работа по развитию технологий выхаживания 
и интенсивной терапии недоношенных и новорожденных 
в критическом состоянии. Существенно увеличились до-
ступность специализированной медицинской помощи, 
количество неонатологов и смежных специалистов. В со-
ответствии с международными стандартами в Украине 
с 01.01.2007 г. начата регистрация каждого ребенка, ро-
дившегося в гестационный срок ≥22 нед и/или с массой 
тела ≥500 г (приказ МЗ Украины от 29.03.2006 г. № 179 
«Об утверждении Инструкции по определению критериев 
перинатального периода, живорожденности и мертво-
рожденности, Порядка регистрации живорожденных 
и мертворожденных»).

��Усилия по развитию неонатологической службы 
в Украине обеспечили снижение неонатальной смерт-

ности. Су щественное уменьшение детской смертности 
в 2005-2014 гг. (с 10,0 до 7,8 на 1000 родившихся живыми) 
в большинстве случаев было обусловлено улучше нием тех-
нологий ведения родов, контроля состояния ребенка во 
внутриутробном и неонатальном периодах, внедрением 
современных технологий оказания медицинской помощи 
и интенсивной терапии недоношенным и доношенным 
ново рожденным, в том  числе с врожденными пороками 
развития, внутриутробными инфекциями, патологией орга-
нов дыхания. В ряде перинатальных центров начато мони-
торирование состояния здоровья и уровня инвалидизации 
детей с низкой и экстремально низкой массой тела при 
рождении.

Вместе с тем в Украине средние показатели младен-
ческой смертности значительно превышают данные 
по Европейскому союзу (3,5-4,5 на 1000 родившихся 
живыми) и Беларуси (3,4 на 1000 родившихся живыми). 
В этих условиях важным направлением развития оте-
чественной неонатологии является дальнейшая работа 
по стандартизации оказания неонатологической по-
мощи. В статье «Стратегия рационализации фармако-
терапии в нео натологии и педиатрии» («Медична газета 
«Здоров’я України», № 20, октябрь 2015 г.) указывается 
на некоторые нерешенные проблемы рационализации 
лекарственной терапии в неонатологической практике, 
связанные в первую очередь с незавершенностью про-
цесса стандартизации оказания медицинской помощи. 
На сегодня не закончена работа по созданию и переводу 
клинических рекомендаций и руководств как источ-
ника доказательной научной и нформации при разра-
ботке нормативных документов. По некоторым нозо-
логическим формам унифицированные клинические 

протоколы уже разработаны, но устарели либо имеют 
существенные недостатки; согласительные документы 
для лечения ряда заболеваний отсутствуют. При этом 
в существующих протоколах не учтен мультидисци-
плинарный подход в виде указания на особенности 
ведения той или иной нозологии врачами разных спе -
циальностей в зависимости от формы медицинской 
помощи и типа лечебного учреждения. На наш взгляд, 
недостаточна роль профессиональных ассоциаций 
в подготовке, имплементации и дополнении норма-
тивных документов по оказанию медико-санитарной 
помощи. Рациональная фармакотерапия в неонатоло-
гии предполагает совершенствование учебных программ 
додипломной и последипломной подготовки, легитим-
ное регулирование, контроль и аудит фармакотерапии, 
устранение конфликта финансовых интересов на основе 
эффективного функционирования национального меж-
дисциплинарного органа координации и оценки приме-
нения лекарственных средств (Центральный формуляр-
ный комитет Государственного экспертного центра МЗ 
Украины), а также создания и регулярного обновления 
Государственного формуляра лекарственных средств 
(раздел 14 «Неонатология»).

Цель настоящей публикации –  привлечь внимание 
к тому обстоятельству, что в некоторых областях неона-
тологии стандартизация оказания медицинской помощи 
новорожденным должна быть связана с результатами 
обсуждения ряда биоэтических проблем профессиональ-
ными сообществами, а также представителями институ-
тов гражданского общества, средств массовой информа-
ции, учреждений социальной защиты, образования, юри-
спруденции. Результаты широкой и открытой дискуссии 
следует учесть при создании клинических рекомендаций 
и руководств с целью последующей разработки унифи-
цированных клинических протоколов. Биоэтическое об-
суждение некоторых проблем очень важно при разработке 
необходимых з аконов с учетом международной юридиче-
ской практики. Речь идет о социальной справедливости 
в распределении ресурсов здравоохранения, проведении 
реанимационных мероприятий у экстремально недоно-
шенных детей, начале интенсивной терапии, отказе от 
агрессивного ведения, оценке эффективности и бесполез-
ности лечения, предоставлении паллиативной помощи, 
критериях диагностики смерти, активной и пассивной 
эвтаназии, защите прав младенцев с различной патоло-
гией, противодействии различным формам жестокого 
обращения, применении новых репродуктивных техно-
логий, внедрении современных методов генетической 
диагностики и генной терапии, манипуляции со стволо-
выми клетками, организации клинических исследований.

� Все важные биоэтические решения должны прини-
маться индивидуально на основе достигнутого согла-

шения заинтересованных сторон и положений локального 
клинического протокола. Содержание общенационального 
биоэтического консенсуса должно стать основой унифици-
рованного клинического протокола.

Проблема состоит в том, что такие нормативные доку-
менты в Украине до сих пор не созданы, также не иден-
тифицирован и не переведен наиболее подходящий для 
наших условий зарубежный аналог, например из числа 
руководств США [5]. Создание национальных биоэти-
ческих нормативных документов применительно к нео-
натологическим проблемам является, на наш взгляд, 
задачей первостепенной значимости.

Биоэтические вопросы в отделении неонатальной 
интенсивной терапии носят прежде всего аппликатив-
ный (прикладной) характер, причем ответы могут суще-
ственно отличаться в разных странах и регионах в зави-
симости от социально-экономических условий, уровня 
организации здравоохранения и культурно-исторических 
традиций [7, 9]. Некоторые из них связаны с проблемой 
социальной справедливости в распределении ресурсов 

здравоохранения, в частности доступа к дорогостоящей 
перинатальной помощи:

1. Кто «заслуживает» получения высокоспециализиро-
ванной пренатальной и нео натальной помощи?

2. Кто осуществляет финансирование?
3. Каким образом обеспечивается гарантия справедли-

вости и доступности?
Другие биоэтические вопросы касаются начала или 

прекращения интенсивной терапии у терминальных 
больных:

1. Могут ли новорожденные быть «слишком больными» 
или «слишком недоношенными» для проведения интен-
сивной терапии?

2. Чье мнение должно стать решающим при определе-
нии тактики?

3. Каким образом принимается решение?
Большинство этических проблем интенсивной нео-

натологии касается недоношенных новорожденных. 
 Какова вероятность благоприятного исхода для конкрет-
ного недоношенного младенца? Что мы понимаем под 
благоприятным следствием: выживание, выживание без 
психоневрологических нарушений или выживание без тя-
желых психоневрологических расстройств? Допускается 
ли продолжать агрессивное лечение, если с медицинской 
точки зрения оно бесперспективно? Можно ли избежать 
сомнений относительно качества жизни этих детей? Да, 
но только если мы считаем саму жизнь абсолютной цен-
ностью [6].

Существует два основных решения для экстремально 
недоношенных новорожденных: либо активное (агрес-
сивное) лечение с предоставлением реанимационной по-
мощи в полном объеме, либо организация паллиативной 
помощи. В сомнительных случаях применима тактика 
временной интенсивной терапии или «терапия до дости-
жения определенного прогноза» при условии понимания 
родителями возможных последствий агрессивного лече-
ния и готовности врачей прекратить неэффективные или 
бесперспективные вмешательства.

� Селективный отказ от лечения принимается в трех 
случаях: при отсутствии шансов (у ребенка настолько 

тяжелое состояние, что поддерживающая терапия только 
задерживает наступление смерти; ее начало и продолжение 
не в интересах ребенка); цели (ребенок может выжить, но 
степень поражения такова, что вряд ли семья с этим спра-
вится); сил (непереносимость ситуации на фоне прогресси-
рования и необратимости болезни; ребенок будет страдать 
персистирующим болевым синдромом, потребует повтор-
ных госпитализаций и инвазивного лечения в течение всей 
жизни при неизбежности ранней смерти).

Большинство неонатологов понимают важность 
концепции паллиативной помощи экстремально не-
доношенным новорожденным, однако в Украине она, 
к сожалению, реализуется не в полной мере. По опреде-
лению Всемирной организации здравоохранения, пал-
лиативная помощь оказывается детям, выживание кото-
рых не является или перестает быть реальной надеждой 
и возможностью. Такая помощь критически незрелым 
новорожденным включает общий уход, кормление, обез-
боливание, симптоматические мероприятия, а также 
психосоциальную поддержку членов семьи [8]. Если 
принято решение о паллиативной помощи, прекращают 
электронный мониторинг, диагностические исследова-
ния, лечебные мероприятия (в том числе антибиотико- 
и оксигенотерапию), которые могут продлить умирание. 
Допустимы согревание, отсасывание слизи, адекватное 
обезболивание. Обсуждается вопрос о продолжении 
кормления ребенка. Временные рамки течения заболе-
вания у глубоко недоношенных новорожденных зависят 
от ухода, обеспечения оборудованием, квалификации 
персонала, развития независимых состояний, угрожа-
ющих жизни. Раннее начало паллиативной помощи 
экстремально недоношенным детям с неопределенным 
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прогнозом способствует значительному облегчению 
состояния родителей, связанного с неблагоприятным 
прогнозом жизни их ребенка. Все эти принципиальные 
положения должны быть учтены в процессе неотложной 
разработки нормативных документов стандартизации 
медицинской помощи новорожденным.

Перечисленные вопросы отражают суть этических ди-
лемм в отделениях интенсивной терапии новорожден-
ных. Они обсуждаются прежде всего командой специ-
алистов непосредственно у постели больного, в рамках 
последипломной переподготовки врачей, при проведе-
нии дискуссий на биоэтических форумах. Задача состоит 
в формулировке глобальной цели интенсивной терапии 
у новорожденного в критическом состоянии и опреде-
лении критерия добродеяния в случае недостижимости 
терапевтической цели. Такая глобальная цель не может 
быть сформулирована как «спасение всех детей» или 
«уменьшение детской смертности». Она должна фоку-
сироваться на обеспечении максимальной пользы для 
ребенка, а также учитывать интересы семьи и запрос об-
щества относительно социальной справедливости рас-
пределения ресурсов здравоохранения на макро- и мик-
роуровнях. Подобная направленность биоэтического 
диспута касается категории новорожденных, имеющих 
тяжелые пороки развития центральной нервной системы 
(анэнцефалия, гидроцефалия, порэнцефалия, spina bifida, 
миеломенингоцеле), тяжелые внутричерепные кровоиз-
лияния в результате травмирования, в том числе неслу-
чайного характера (синдром тряски младенца –  shaken 
baby syndrome).

��Решение об ограничении или прекращении лечения 
следует принимать в процессе дискуссии между роди-

телями и врачами при участии (если необходимо) членов 
этических комитетов, организованных при больших клини-
ках, и с учетом правовых норм, этнокультурных, социаль-
ных и религиозных взглядов. Вполне очевидна необходи-
мость активного вовлечения в обсуждение проблемы орга-
низаторов здравоохранения, политиков, юристов, предста-
вителей средств массовой информации и неправитель-
ственных организаций. Принципиально важным является 
соблюдение принципа информированного согласия со сто-
роны родителей.

Такая стратегия позволяет одновременно реализовать 
биоэтический принцип правдивости, утверждающий, что 
действия или правила являются морально верными, если 
они направлены на предоставление правдивой информа-
ции и имеют целью избежать нечестности в отношениях.

Важная биоэтическая тенденция –  внедрение в вы-
сокотехнологичную неонатологическую практику гу-
манистических принципов ведения новорожденных, 
например, изменение отношения к проблеме боли. До-
казано, что к концу беременности плод имеет достаточно 
сформированную нейроэндокринную систему, чтобы 
чувствовать боль; ребенок рождается хорошо подготов-
ленным к восприятию боли. Тяжелая и неоднократно 
перенесенная боль повышает риск развития осложнений 
основного заболевания и увеличивает время пребывания 
в стационаре [4]. Отказ медицинских работников ис-
пользовать аналгетики обусловлен опасением развития 
побочных эффектов, а иногда ошибочной убежденностью 
в отсутствии необходимости медикаментозной аналгезии. 
Использование препаратов, обладающих аналгетической 
активностью, у новорожденных при болевом синдроме 
имеет некоторые особенности и ограничения. Использо-
вание наркотических аналгетиков лимитируется возмож-
ным угнетением дыхания, риском передозировки препа-
рата, отсутствием опыта лечения боли у новорожденных 
и опасениями касательно развития наркозависимости. 
Настоятельная не обходимость идентификации или соз-
дания руководства (а в последующем –  и унифициро-
ванного клинического п р отокола по предупреждению 
и устранению боли у новорожденных) очевидна.

Перинатальный период также связан с одним из спо-
собов получения стволовых клеток и их клинического 
применения. Эмбриональные и фетальные стволовые 
клетки, получаемые из абортивного материала, пупо-
вины, пуповинной крови, при репродуктивных техно-
логиях, используются для лечения многих заболеваний. 
В то же время развитие данной биомедицинской тех-
нологии существенно опережает осознание возможных 
моральных, этических, социальных последствий их бес-
контрольного использования. Особенно значимы отда-
ленные воздействия, когда трансплантированные клетки, 
попадая под влияние скомпрометированного организма 
реципиента, утрачивают свои способности. Большую 
опасность представляет мутагенный потенциал этих 
клеток. В Украине отсутствуют достаточная юридиче-
ская, нормативно-правовая и морально-этическая базы 
применения клеточных технологий, а существующие 
нормативные документы морально устарели и требуют 
усовершенствования.

Источником и инструментом развития биоэтики яв-
ляется защита прав пациента. В неонатологии деятель-
ность врача регламентирована Хартией о правах гос-
питализированных пациентов, утвержденной Советом 
Европы (1979); Декларацией о правах больного, разра-
ботанной на Всемирной медицинской ассамблее (1981); 
положениями Международной конвенции о правах ре-
бенка, принятой Генеральной Ассамблеей ООН в 1989 г. 
Фундаментальные права личности (на жизнь, личную 
неприкосновенность, свободу, справедливость, образо-
вание, здравоохранение) не утрачиваются в случае бо-
лезни независимо от тяжести и прогноза. Каждый боль-
ной должен быть окружен особой заботой и вниманием, 
следует соблюдать его общечеловеческие права. Защита 
прав пациента должна способствовать преодолению им 
физических и психических страданий, а также обеспе-
чению качественной жизни в условиях зависимости (ме-
дико-технической, медико-социальной, медико-эконо-
мической), вызванной физическими расстройствами. 
Указанными документами охраняются достоинство и не-
прикосновенность больного, гарантируется его уважение 
с того момента, когда он начинает контактировать с меди-
цинским учреждением. Они предусматривают активное 
участие родителей и самого ребенка в процессе лечения, 
защищают права ребенка на получение оптимальной для 
данных условий медицинской помощи, совместное пре-
бывание в больнице ребенка и его родителей или лиц, их 
заменяющих, в течение всего периода лечения. 

���Дети и родители имеют право на информированное 
участие в принятии всех решений, касающихся обсле-

дования и лечения. 

Врач должен воздерживаться от проведения необосно-
ванных и/или болезненных манипуляций, диагностиче-
ских и лечебных процедур, частых повторных обследова-
ний, нередко не дающих новой и полезной информации 
о состоянии здоровья ребенка и течении заболевания. 
Биоэтическим и юридическим нарушением этих прав яв-
ляются врачебные ошибки и недоступность медицинской 
помощи. Согласно данным Всемирной организации здра-
воохранения, более 50% лекарственных средств в мире 
применяют необоснованно, а 1/3 населения земного шара 
не имеют доступа к необходимым препаратам [10]. За-
щита прав новорожденного преду сматривает анализ вра-
чебных ошибок, ятрогений, сохранение врачебной тайны 
и конфиденциальности, противодействие жестокому 
обращению и следование правилам проведения клини-
ческих испытаний лекарственных средств.

В неонатологии вариантами жестокого обращения 
с ребенком являются синдром тряски младенца (shaken 
baby syndrome), неонатальный абстинентный синдром 
(neonatal abstinence syndrome), медицинская запущен-
ность (medical neglect). К сожалению, в отечественной 
неонатологической практике в отношении перечислен-
ных состояний наблюдается гиподиагностика, а их био-
этическая оценка проводится редко.

Синдром тряски младенца представляет собой трав-
матические повреждения головного мозга и костей у но-
ворожденных, младенцев, когда родители или опекуны 
трясут, шлепают или бросают ребенка на любые предметы 
из-за его плача и/или беспокойства. Возможны ближай-
шие и отдаленные психоневрологические проблемы и ле-
тальные случаи.

Неонатальный абстинентный синдром –  это комплекс 
поведенческих и физиологических признаков и сим-
птомов, возникших в результате отмены наркотических 
средств или сильнодействующих препаратов в постна-
тальном периоде после их длительного воздействия на 
плод. Перинатальное злоупотребления наркотическими 
средствами и сильнодействующими препаратами явля-
ется примером биоэтического конфликта между матерью 
и плодом. Беременная должна изменить свой образ жизни, 
обратить внимание на состояние здоровья, взять ответ-
ственность не только за себя, но и за ребенка. Несмотря на 
право, обеспечивающее автономию личности, она должна 
учитывать и право плода на здоровье и придерживаться 
общего биоэтического принципа –  ненанесение вреда.

Медицинская запущенность –  это непредоставление 
ребенку медицинской помощи, необходимых диагности-
ческих, профилактических и лечебных процедур. Данный 
вид жестокого обращения имеет специфическую био-
этическую значимость в связи с неполной автономией 
плода, новорожденного и ребенка [3]. Вариантом ме-
дицинской запущенности является неоказание меди-
цинской помощи или отложенная медицинская помощь 
в виде отказа от профилактических прививок. Согласно 
приказу МЗ Украины от 16.09.2011 г. № 595 «О порядке 
проведения профилактических прививок в Украине и 
контроль качества и оборота медицинских иммунобиоло-
гических препаратов», в неонатальном периоде выполня-
ется вакцинация против туберкулеза и гепатита В. Отказ 
от проведения прививок имеет серьезные медицинские 

и социальные последствия, представляет угрозу обще-
ственному здо ровью, вызывая риск снижения коллектив-
ного иммунитета, повышая вероятность вспышек детских 
инфекционных болезней, их тяжелого течения с риском 
возникновения летальных исходов. Потому очень акту-
альна биоэтическая поддержка вакцинопрофилактики 
с внедрением индивидуального подхода и обязательным 
участием родителей с их информированным согласием 
на проведение прививок. Требует усовершенствования 
законодательная база относительно ответственности ро-
дителей и опекунов в сфере выполнения медицинских 
рекомендаций с целью сохранения здоровья детей и по-
вышения качества их жизни.

Своевременной диагностике различных форм жесто-
кого обращения с новорожденными препятствуют не-
достаточная информированность и настороженность 
неонатологов, педиатров и семейных врачей, которые 
обязаны заподозрить факт насилия и сообщить о нем 
в правоохранительные органы и отдел по делам несовер-
шеннолетних в установленном законом порядке. 

Врач не виноват в случаях, когда подозрение о совер-
шении жестокого обращения невозможно подтвердить, 
однако он несет полную юридическую и биоэтическую 
ответственность за непредоставление н еобходимой ин-
формации при возникновении оправданного подозрения. 
По закону предоставление информации уполномоченным 
лицам о возможном жестоком обращении с новорожден-
ным не считается нарушением биоэтического принципа 
уважения автономии личности в виде конфиденциаль-
ности и неразглашения врачебной тайны.

Прикладная биоэтическая проблема неонатологии –  
исследование лекарственных средств. Исключение но-
ворожденных из когорты участников домаркетинговых 
и послемаркетинговых клинических испытаний приво-
дит к так называемому терапевтическому сиротству (об-
ласть неонатологии вообще не включена в инструкцию 
по применению препарата, что может расцениваться как 
нарушение прав пациента на получение современной 
рациональной фармакотерапии) [10].

Становление в 70-е годы XX ст. биоэтики на стыке 
медицины, биологии, философии и юриспруденции ее 
основатель В. Р. Поттер рассматривал как процесс соз-
дания научно обоснованного баланса между новейшими 
медико-биологическими технологиями и правами чело-
века, принципами гуманизма, социального прогресса.

Биоэтика, известная также как «биомедицинская 
этика», «медицинская этика», «клиническая этика», 
«этика здраво охранения», стала логичным ответом на 
многочисленные этические вопросы, появившиеся в по-
следние десятилетия в процессе осуществления медицин-
ской практики, выполнения клинических исследований 
и биомедицинских экспериментов [2]. Особая актуаль-
ность аппликативного (прикладного) применения био-
этики в процессе стандартизации медицинской помощи 
новорожденным связана с высокотехнологичным харак-
тером современной неонатологии. Аппликативная функ-
ция заключается в использовании философских теорий, 
принципов и правил в этическом анализе конкретных 
ситуаций в сфере здравоохранения и биомедицины.

Не менее значима мировоззренческая функция гло-
бальной биоэтики, которая заполняет философский ва-
куум современности, возникший в результате серьезных 
общественно-экономических, социальных и идеологи-
ческих изменений в современном постмодернистском 
обществе. В идеологии постмодернизма отсутствуют ос-
новные идеи цивилизации: вера в прогресс, безгранич-
ность возможностей научного познания и человеческого 
разума; также распространилось разочарование в идеалах 
и ценностях эпох Возрождения и Просвещения. Миро-
воззренческая функция биоэтики обосновывает глобаль-
ное объединение различных культур, этических теорий, 
систем и правил, принципов и норм – деонтологических, 
утилитарных, теологических и др. Новое современное 
мировоззрение основано на создании качественно иного 
сочетания  различных философских взглядов с трансна-
циональным измерением, множественностью этических 
парадигм, деидеологизацией, толерантностью и плюра-
лизмом мнений. Биоэтика является основой морально-
этического воспитания медицинских специалистов на 
додипломном и последипломном уровнях [11].

Роль биоэтики в стандартизации медицинской помощи 
новорожденным чрезвычайно важна. Биоэтические проб-
лемы неонатологии имеют ярко выраженную специфику, 
 которая в полной мере должна быть учтена при имплемен-
тации международных руководств и разработке унифициро-
ванных и локальных протоколов. Можно утверждать, что 
становление и динамичное развитие биоэтики в Украине 
в полной мере отражают приверженность нашей страны 
принципам демократического построения общества и защите 
прав личности.

Список литературы находится в редакции.
ЗУЗУ





51

www.health-ua.com
ПЕДІАТРІЯ

НА ЗАМІТКУ ЛІКАРЮ

Первыми симптомами типичной ОРВИ, как правило, 
являются болезненные ощущения или першение в горле. 
Затем возникают кашель и насморк, часто сопровождаю-
щиеся головной болью и ломотой в конечностях. Затем 
чаще всего, как следствие, развивается острый бронхит. 
Попадая в кровь, вирус вызывает симптомы общей 
интоксикации: озноб, головную боль, ломоту в спине 
и конечностях. Активация иммунного ответа на вирусе-
мию приводит к выработке организмом антител к вирусу, 
вследствие чего симптомы интоксикации постепенно 
ослабевают. При неосложненной ОРВИ происходит очи-
щение дыхательных путей от пораженных вирусом слоев 
эпителия, что проявляется как насморк и влажный 
кашель (Н.П. Княжеская, 2015). Из-за способности 
вызывать глобальные вспышки заболеваемости –  эпиде-
мии и пандемии –  грипп из прочих ОРВИ уже давно 
выделен в отдельную нозологическую форму. Для гриппа 
характерны внезапное начало и, наряду с поражением 
верхних дыхательных путей и легких, выраженная инток-
сикация: озноб или зябкость, резкая головная боль, 
ломота в мышцах и иногда в суставах, боль при движении 
глазными яблоками или при надавливании на них, свето-
боязнь, слезотечение, резкая слабость и утомляемость, 
вялость; эти симптомы в первый день заболевания доми-
нируют над катаральным синдромом. Уже в первые часы 
заболевания температура тела достигает максимальных 
значений –  39-40 °C.

Итак, ребенок заболел. 
Как оптимизировать лечение ОРВИ уже сегодня?

В соответствии с показаниями, в комплексной тера-
пии ОРВИ у детей применяют противовирусные препа-
раты, иммуномодуляторы и различные мукоактивные 
препараты, а также симптоматические, жаропонижаю-
щие и общеукрепляющие средства, а при бактериаль-
ных осложнениях назначают также антибактериальные 
препараты. Однако следует признать, что возможности 
этиотропного лечения ОРВИ по-прежнему достаточно 
ограниченны: одни противовирусные препараты харак-
теризуются узкой штаммоспецифичностью (например, 
средства адамантанового ряда эффективны только 
при гриппе А), вторые показаны только при гриппе, 
но не при других ОРВИ, и к тому же имеют ограничения 
эффективности по времени и очень высокую стоимость 
(например, ингибиторы нейраминидазы наиболее 
эффективны в первые 48 ч от начала заболевания и при-
меняются при тяжелом и осложненном течении заболе-
вания, а также у детей из групп риска развития осложне-
ний). Фактически из арсенала противовирусных средств 
в амбулаторной педиатрической практике сегодня 
широко используются только препараты на основе 
интерферона, обладающего неспецифической противо-
вирусной эффективностью.

Вместе с тем стоит напомнить, что выраженным уни-
версальным противовирусным действием (а также анти-
бактериальным и противогрибковым) обладают и такие 
препараты, как антисептики. Традиционно эта группа 
препаратов ассоциируется в сознании врачей с наруж-
ным способом применения, однако сегодня уже доступ-
ны ингаляционные антисептики, форма выпуска которых 
обеспечивает возможность адресной доставки препара-
та (с помощью небулайзера) непосредственно к очагу 
патологического процесса при ОРВИ, то есть в дыха-
тельные пути. Именно к таким препаратам относится 
Декасан® (0,02% р-р декаметоксина для ингаляций, 

однодозовые контейнеры по 2 мл № 10), обладающий 
мощным противовирусным, антибактериальным и фун-
гицидным действием. Кроме того, Декасан® дополни-
тельно оказывает спазмолитическое, противовоспали-
тельное и десенсибилизирующее действие. Хотя 
при ОРВИ в качестве наиболее важного преимущества 
ингаляционного антисептика Декасан® рассматривается 
противовирусная активность, не стоит забывать и о его 
мощных антибактериальных свойствах, доказанных 
в исследованиях in vitro и in vivo. Поскольку в ряде слу-
чаев острые респираторные инфекции изначально 
вызваны вирусно-бактериальными ассоциациями, 
а к собственно вирусной инфекции часто вскоре присо-
единяется бактериальная, что закономерно приводит 
к развитию осложнений (тонзиллит, риносинусит, отит, 
пневмония и пр.), то параллельный противовирусному 
действию антибактериальный эффект препарата 
 Декасан® представляется важным клиническим 
 пре имуществом. Доказано, что Декасан® обладает высо-
кой противомикробной активностью в отношении 
S. pneumoniae, S. aureus, S. epidermidis, K. pneumoniae, 
энтеробактерий и спорообразующих микроорганизмов 
(Г.К. Палий, 2004; С.В. Коваленко, 2010; С.И. Панчук 
и соавт., 2014). Интересной с клинической точки зрения 
является также способность препарата Декасан® повы-
шать чувствительность антибиотикорезистентных 
микроорганизмов к антибиотикам и положительно вли-
ять на неспецифическую и специфическую иммуноло-
гическую реактивность (С.В. Коваленко, 2010).

Будучи поверхностно-активным веществом, декаме-
токсин быстро нарушает целостность клеточной стенки 
микроорганизмов, состоящей из коротких липидных 
цепочек. Стенка человеческой клетки состоит из длин-
ных липидных цепочек, на которые молекула декаме-
токсина не действует. При ингаляционном введении 
через небулайзер Декасан® действует исключительно 
местно, практически не всасываясь слизистыми оболоч-
ками, и не оказывает токсического влияния на организм 
человека. Поскольку рекомендуемый объем жидкости 
для распыления в большинстве небулайзеров составляет 
2-5 мл, при использовании одного контейнера препара-
та Декасан® (2 мл) к нему целесообразно добавлять 
физиологический раствор (0,9%) натрия хлорида.

Следует отметить, что сегодня небулайзерная тера-
пия рассматривается как наиболее современный 
и эффективный вид ингаляционной терапии при самом 
широком спектре заболеваний органов дыхания, 
а небулайзеры, по сути, представляют собой универ-
сальные системы для ингаляции лекарств у детей любо-
го возраста, так как не требуют специальной техники 
вдоха и применяются даже у новорожденных. Основ-
ной целью небулайзерной терапии является достиже-
ние максимального местного терапевтического эффек-
та в дыхательных путях при незначительных проявле-
ниях или отсутствии побочных явлений (Н.Г. Колосо-
ва, 2015; Н.А. Геппе, Н.А. Мокина, 2012). Небулайзер-
ная терапия дает возможность создать локальные 
высокие концентрации необходимого лекарственного 
препарата в дыхательных путях, значительно повысить 
эффективность лечения, быстро купировать ряд неот-
ложных состояний (например, устранить бронхооб-
струкцию), избежать потенциального межлекарствен-
ного взаимодействия с другими лекарственными сред-
ствами, предупредить развитие осложнений, сократить 
сроки лечения и уменьшить частоту госпитализаций. 

Безусловно, небулайзеры просто незаменимы для детей, 
склонных к рецидивирующим обструктивным бронхи-
там и страдающих бронхиальной астмой. С помощью 
небулайзеров можно вводить очень многие препараты: 
ингаляционные антисептики, бронхолитики, муколи-
тики, ингаляционные кортикостероиды, антибактери-
альные средства и др.

Однако зачастую фактором, все еще ограничиваю-
щим широкое использование небулайзерной терапии 
в реальной клинической практике, остается мнение 
родителей о слишком высокой стоимости небулайзе-
ров. Важно объяснять им, что приобретение небулай-
зера осуществляется не в целях лечения одного эпизода 
ОРВИ, а является инвестицией в здоровье семьи 
на долгие годы, ведь этот прибор можно будет исполь-
зовать при каждом заболевании дыхательных путей. 
В настоящее время в Украине отечественной компани-
ей «Юрия-Фарм» на рынке представлены небулайзеры 
линии Юлайзер™, доступные по цене для большинства 
украинских семей. Линия Юлайзер™ включает 3 вида 
небулайзеров: Ulaizer® Pro –  профессиональный небу-
лайзер для специализированных отделений, Ulaizer® 
First Aid –  ультракомпактный небулайзер для бригад 
скорой помощи, и Ulaizer® Home –  современный 
и простой в применении небулайзер для использова-
ния всей семьей. В случае необходимости небулайзе-
ром Ulaizer® Home смогут пользоваться не только дети, 
но и другие члены семьи: для этого достаточно допол-
нительно приобрести для каждого индивидуальную 
маску (детскую или взрослую), загубники и сменные 
фильтры.

А если бронхит при ОРВИ –  обструктивный?
Общими клиническими проявлениями бронхообструк-

тивного синдрома (БОС) являются приступы удушья, 
удлиненные выдохи, малопродуктивный кашель, свистя-
щее и шумное дыхание, иногда с участием в акте дыхания 
вспомогательной мускулатуры. В этом случае небулайзер-
ная терапия особенно целесообразна, поскольку с ее 
помощью можно осуществлять как этиопатогенетичес-
кое, так и симптоматическое лечение. Например, с помо-
щью введения через небулайзер универсального антисеп-
тика Декасан® можно добиться реализации его вирули-
цидного и антибактериального действия непосредственно 
на слизистой оболочке трахеи, крупных и мелких брон-
хов. Вирулицидный эффект препарата Декасан® у паци-
ентов с ОРВИ, сопровождающимися БОС, особенно вос-
требован, ведь, как известно, именно респираторные 
вирусы (наиболее часто респираторно-синцитиальный 
вирус и вирусы парагриппа) выступают теми триггерами, 
которые напрямую вызывают бронхообструкцию и допол-
нительно усиливают уже имеющуюся гиперреактивность 
бронхов. Если же дополнительно к применению препара-
та Декасан® использовать высокоэффективный селек-
тивный β2-адреномиметик Небутамол® (сальбутамол), 
имею щий специально предназначенную для небулайзер-
ной терапии лекарственную форму (раствор для ингаля-
ций в одноразовых контейнерах по 2 мл), можно букваль-
но на глазах (действие препарата Небутамол® начинается 
уже через 4-5 мин после ингаляции) купировать симпто-
мы обструкции, которые всегда сильно тревожат родите-
лей и тяжело переносятся самими маленькими пациента-
ми. Ингаляцию препарата Небутамол® можно повторять 
до 4 раз в сутки.

***
Таким образом, сегодня в распоряжении педиатров 

имеются такие высокотехнологичные методы ингаляци-
онной терапии, как небулайзерная терапия, а также ряд 
современных лекарственных средств, которые выпуска-
ются в формах растворов для ингаляций, специально 
предназначенных для введения через небулайзер. 
Активная ингаляционная небулайзерная терапия позво-
ляет быстро купировать респираторные симптомы 
(в том числе БОС), обеспечить благоприятное течение 
заболевания дыхательных путей, избежать риска систем-
ного действия препаратов и межлекарственных взаимо-
действий. Если сравнительно недавно небулайзерная 
терапия применялась в основном в условиях специали-
зированных стационаров, то сегодня благодаря выпуску 
современных, простых и комфортных в применении, 
компактных и доступных по цене небулайзеров она 
по праву становится одной из ключевых технологий 
современного амбулаторного лечения самых разных 
заболеваний дыхательных путей.

Подготовила Елена Терещенко

ОРВИ у детей: возможности небулайзерной терапии
Острые респираторные вирусные инфекции (ОРВИ), включая грипп, являются наиболее распространенной 
патологией в структуре не только инфекционных болезней (до 90%), но и общей заболеваемости детей. 
Заболеваемость ОРВИ имеет сезонный характер с четкой тенденцией к резкому увеличению в осенне-
зимний период и ранней весной (март). К основным возбудителями ОРВИ относят вирусы гриппа А и В, 
парагриппозные вирусы (4 типа), респираторно-синцитиальную инфекцию, аденовирусы (более 30 типов), 
коронавирусы, риновирусы, энтеровирусы и реовирусы. Все они являются РНК-содержащими, 
за исключением ДНК-содержащих аденовирусов (М.Г. Шкадова и соавт., 2015). Хорошо известно, что 
вирусная инфекция обусловливает снижение иммунитета, что способствует частому присоединению 
вторичной бактериальной инфекции и появлению соответствующих осложнений. К сожалению, 
первичная неспецифическая профилактика ОРВИ в реальности малоэффективна, и каждый год врачи-
педиатры традиционно сталкиваются со вспышками ОРВИ, зачастую принимающими эпидемический 
характер. Что касается специфической профилактики, то, как известно, в общей структуре ОРВИ даже 
в период эпидемии на долю гриппа, против которого возможна вакцинация, приходится не более 15-30%. 
Между тем вакцин против нескольких сотен других известных возбудителей ОРВИ до настоящего времени 
просто не существует (Г.Н. Кареткина, 2014). Кроме того, даже своевременно проведенная вакцинация 
против гриппа не всегда служит гарантией того, что в данном эпидемическом сезоне ребенок уже 
не заболеет, так как, выработав в ответ на введение вакцины антитела против конкретного типа 
и штамма вируса гриппа, он вполне может заразиться вирусом другого, пусть и менее распространенного 
в данном сезоне типа. Поэтому сегодня в реальной педиатрической практике крайне актуальным остается 
вопрос о том, как адекватно лечить уже заболевшего ОРВИ ребенка, чтобы максимально облегчить 
течение инфекции, ускорить выздоровление и предотвратить развитие осложнений.

ЗУЗУ
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Современные подходы к диагностике 
врожденных пороков сердца

Врожденная патология сердца и магистральных сосудов является частой причиной ранней 
инвалидизации и смерти новорожденных и детей первого года жизни, что обусловливает актуальность 
изучения факторов риска и моделей патогенеза, дающих ключ к повышению возможностей 
профилактики, улучшению качества пренатальной и постнатальной диагностики, качества лечения.
Так, в США ежегодно рождается 30-35 тыс. детей с врожденными пороками сердца (ВПС), в России –  
20-22 тыс., в Украине –  5-7 тыс. [1-5]. По данным патологоанатомических заключений, ВПС составляют 
до 1,9% среди причин смерти [6]. По частоте распространенности ВПС занимают третье место после 
врожденной патологии опорно-двигательного аппарата и центральной нервной системы (ЦНС) у детей 
[7-10]. Естественная летальность при всех ВПС высока и составляет более 42%.

Известно, что первое описание сердца как мышечного ор-
гана принадлежит Гиппократу, однако и к настоящему време-
ни причины возникновения врожденных сердечных анома-
лий до конца не изучены. Структурная патология сердца 
формируется вследствие нарушения нормального развития 
системы кровообращения в эмбриональный период. 
 Па тогенные факторы оказывают существенное влияние 
на развитие сердечно-сосудистой системы (ССС), особенно 
с 3-й по 8-ю неделю эмбриогенеза, когда происходит форми-
рование камер и перегородок сердца, магистральных сосудов.

Значительные позитивные изменения в прогнозе для жиз-
ни и относительно полного восстановления здоровья пациен-
тов с врожденными пороками сердца произошли в 70-90-х го-
дах прошлого столетия в связи с бурным развитием кардио-
хирургии, в том числе отечественной, а также благодаря по-
явлению более совершенных ультразвуковых технологий. 
Уровень кардиохирургии в Украине на сегодняшний день 
не уступает мировому и, по сути, предоставляет возможность 
радикальной коррекции пороков для всех возрастных катего-
рий пациентов с ВПС –  от новорожденных первых часов 
жизни до подростков. В настоящее время оперируются все 
«простые» и «сложные» пороки сердца. Это дает возможность 
полного восстановления анатомии и физиологии сердца 
практически при всех ВПС. Исключение составляет синдром 
гипоплазии левых отделов сердца –  сложный комбинирован-
ный порок, при котором гипоплазия левого желудочка соче-
тается с обструкцией его выходного отдела и поражением 
аорты на протяжении (стеноз аорты – СтАо, гипоплазия дуги 
аорты, коарктация аорты – КоАо) и митрального клапана 
(стеноз, гипоплазия). При этом варианте критических ВПС 
осуществляется ряд последовательных паллиативных опера-
ций высокой степени риска (коррекция по Norwood).

Благодаря развитию ультразвуковых технологий, разработ-
ке и внедрению допплеровских методов (в том числе цветово-
го допплеровского картирования 3D, тканевого допплера, 
МРТ сердца и сосудов, ангиографии) достигнуты значитель-
ные успехи в диагностике ВПС и детальном уточнении топи-
ки пороков.

Вышеуказанные обстоятельства обусловили значимый ка-
чественный скачок в вопросах раннего выявления пороков 
сердца и достижения лучших результатов при проведении 
своевременной кардиохирургической коррекции. По мере 
накопления опыта расширялась сеть кардиохирургических 
центров в Украине и доступность оказания специализирован-
ной помощи, что обусловило посте пенное снижение показа-
телей смертности при врожденных пороках сердца вообще и 
при критических ВПС у новорожденных в частности. Однако 
вопросы снижения смертности и инвалидизации детей с ВПС 
остаются акту альными.

В настоящее время реальным ресурсом улучшения каче-
ства оказания помощи новорожденным и детям с ВПС явля-
ется пренатальная диагностика, охватывающая весь контин-
гент беременных женщин, в первую очередь  из  группы ри-
ска. Этому вопросу уделено большое внимание в Клини-
ческом протоколе по акушерской помощи «Ведення 
вагітності та пологів у вагітних із пренатально встановленими 
вродженими вадами серця плода» (2012), в создании которого 
приняли участие ведущие специалисты Украины.

Для реализации качественной пренатальной диагностики 
необходима ультразвуковая аппаратура экспертного класса 
и плановая подготовка высококвалифицированных специа-
листов. Последняя успешно реализуется в Украине сотрудни-
ками Научно-практического центра детской кардиологии 
и кардиохирургии г. Киева под руководством профессора 
И.Н. Емца, на кафедре детской кардиологии и кардиохирур-
гии НМАПО им. П.Л. Шупика (заведующая кафедрой про-
фессор Н.Н. Руденко), в ГУ «Национальный институт сер-
дечно-сосудистой хирургии им. Н.М. Амосова НАМН Украи-
ны» (директор профессор В.В. Лазоришинец), на кафедре 
хирургии сердца, магистральных сосудов и детской хирургии 
ХМАПО (заведующий кафедрой доцент Ю.Н. Скибо).

Не менее пристальное внимание в настоящее время уде-
ляется уточнению патогенетических моделей врожденных 
аномалий сердца. Среди этиологических факторов ВПС 

 выделяют: генетические (хромосомные аномалии или дефект 
одного гена –  до 8%), факторы внешней среды (физические, 
химические или биологические тератогены –  до 2%), мульти-
факториальные влияния (90%). Так, при синдроме Еdwards 
у 90% детей диагностируют ВПС (дефекты межжелудочковой 
(ДМЖП) и межпредсердной перегородок (ДМПП), откры-
тый артериальный проток (ОАП), клапанный стеноз легоч-
ной артерии – СтЛА); при синдроме Раtau –  у 80%; при син-
дроме Down –  у 40% (атриовентрикулярная коммуникация 
(АВК), ДМЖП, ДМПП), при синдроме Тurnеr –  у 10% 
(чаще –  КоАо), при синдроме Шерешевского-Тернера –  
у 40% (КоАо, СтАо) [2, 5, 10, 11].

Исследования, проведенные за последние два десятиле-
тия, установили чрезвычайно важную роль генетических 
аномалий в развитии ВПС [1, 11, 12]. Выделяют «синдро-
мальные» и «несиндромальные» ВПС, которые обычно ха-
рактеризуются множественными мутациями, затрагивающи-
ми сложные взаимосвязанные этапы развития ССС [11-13].

Ключевую роль в генетике ВПС отводят гену NKX2-5 –  
сердечному фактору транскрипции [11]. На сегодняшний 
день в этом гене выявлено около 50 различных мутаций, лишь 
немногие из них функционально охарактеризованы. Мута-
ция NKX2-5-фактора может регулировать количество отхо-
дящих цепей последующих нуклеотидов, тем самым способ-
ствовать развитию ВПС. Таким образом, необходимость 
скрининга мутаций NKX2-5 для установления высокой веро-
ятности рождения ребенка с ВПС является очевидной 
[11, 12]. По мере накопления данных относительно массива 
вариаций копий нуклеотидов (ВКН) и с появлением возмож-
ности микрочипирования с высокой разрешающей способ-
ностью обнаружение ранее неописанных редких ВКН потен-
циально может помочь в выявлении критических генов и раз-
работке новых патогенетических моделей развития ВПС.

Систематический скрининг пробандов семейных случа-
ев ВПС на множестве генетических тестов для оценки рас-
пространенности и идентификации повреждающих вари-
антов провели R. ElMalti, H. Liu (2016). Предложенный ав-
торами подход позволил идентифицировать причину ВПС 
в 10,4% семей, что значительно улучшило качество генети-
ческого консультирования, обнаруживая лиц, которые под-
вергаются риску передачи различных вариантов генов 
и, кроме того, подвержены развитию сердечных осложне-
ний во взрослой жизни [11].

При анализе последовательности экзонов у 1200 пациентов 
и их родителей было установлено, что у больных с ВПС и на-
рушениями развития нервной системы значительно повы-
шен уровень спонтанно возникавших разрушительных мута-
ций, особенно в генах, одновременно ответственных за раз-
витие сердца и мозга. Вероятно, именно поэтому дети с ВПС 
имеют высокий риск развития нарушений со стороны нерв-
ной системы [13].

M.I. Martinez-Biarge, V.C. Jowett (2013) сообщают, что дети 
с ВПС имеют несколько факторов, повышающих риск позд-
них осложнений со стороны ЦНС, и рекомендуют проведе-
ние долгосрочного психомоторного контроля пациентов 
с ВПС с целью своевременного выявления изменений со сто-
роны ЦНС и их лечения [14].

Результаты исследования спонтанно возникающих мута-
ций у 362 пациентов с тяжелыми комбинированными ВПС 
и у 264 пациентов контрольной группы путем анализа секве-
нирования экзома в связке «родитель-потомок» опубликова-
ны S. Zaidi, M. Choi (2013) [15]. Авторы выявили значитель-
ное превышение белок-изменяющих спонтанно возникаю-
щих мутаций в генах, ответственных за развивающееся серд-
це, с повышением вероятности повреждения в 7,5 раз [15]. 
Это исследование свидетельствует о спонтанно возникающих 
точечных мутациях в нескольких сотнях генов (H3K4, 
H2BK120, SMAD2 и др.), которые способствуют развитию 
примерно 10% тяжелых ВПС [15].

J.T. Glessner, A.G. Bick (2014) изучили данные 538 пациен-
тов с ВПС и 1301 здорового человека, используя массивы 
единичного нуклеотидного полиморфизма в геноме и секве-
нирование экзома. С помощью дополнительных технологий 
с высоким разрешением авторами определены 63 спонтанно 

возникающие варианта копий в МЕНП у 51 пациента с ВПС. 
Интеграция вновь возникших копий в целый секвенирова-
ный экзом и наличие ВПС у одного и того же пациента по-
зволило предположить, что ETS1 является патогенным ге-
ном, связанным с делецией хромосомного сегмента 
11q24.2-q25 при синдроме Jacobsen, а CTBP2 –  патогенным 
геном, ответственным за субтеломерную делецию 10q [16].

R. Soemedi, I.J. Wilson (2012) полагают, что редкие генети-
ческие делеции, связанные со спорадическим возникновени-
ем ВПС, встречаются у 4% населения. Копирование нуклео-
тидов в генах 1q21.1, делеции 15q11.2 и Wnt-ген являются 
наиболее значительными факторами риска спорадических 
ВПС, которые передаются по отцовской линии [17].

Редкие спонтанно возникающие варианты копирования 
нуклеотидов у 9,8% больных с врожденной атрезией ЛА опи-
сали L. Xie, J.L. Chen (2014), показав, что причины данного 
ВПС гетерогенны и плейотропны [18].

Анализ числа вариантов копий генома для врожденных 
ДМЖП в китайской популяции изучили Y. An, W. Duan 
(2016). По мнению авторов, результаты исследования под-
тверждает потенциальную клиническую и диагностическую 
значимость геномного дисбаланса у больных ДМЖП [19].

Редкие ВКН у взрослых с тетрадой Фалло (ТФ, наиболее 
распространенной формой «синих» ВПС) описаны 
C.K. Silversides, A.C. Lionel (2012). Авторы полагают, что ред-
кие ВКН являются новыми генами-кандидатами, представ-
ляющими интерес для изучения причин развития ТФ, в том 
числе рассматриваются PLXNA2 и связанные с ним процес-
сы развития ССС [20]. D.C. Bittel, X.G. Zhou (2014) опреде-
лили большое количество мелких ВКН в генах с различной 
ассоциацией с развитием сердца, проиллюстрировали слож-
ность человеческого генома и подчеркнули необходимость 
многофакторной оценки потенциальных генетических/ге-
номных факторов, которые способствуют развитию ВПС, 
в том числе ТФ [21].

Локус TRPM2 в аутосомах у пациентов с несиндромаль-
ной  КоАо в спорадических и семейных случаях выявили 
J. Moosmann, S. Uebe (2015) [22]. Результаты исследований 
J. Zhang, Q. Wu (2015) доказывают, что полиморфизм GDF1 
rs4808863 способствует увеличению риска фетальных ВПС, 
особенно подтипов AVSD (атриовентрикулярный септаль-
ный дефект), LVOTO (обструкция пути оттока левого желу-
дочка) и латеральные пороки левых и правых отделов 
сердца [23].

По данным I. Ruchonnet-Metrailler, B. Bessieres (2014), с на-
личием ВПС может быть связана легочная гипоплазия (ЛГ). 
Авторы полагают, что ВПС с обструкцией оттока из правых 
камер сердца являются существенным фактором риска для 
развития гипоплазии легких. Была определена распростра-
ненность ЛГ, связанная с ВПС, и проведена оценка связи 
ВПС с обструкцией оттока из правых отделов с высоким ри-
ском замедления роста легких [24].

Существует обоснованное мнение, что если в семье есть ре-
бенок с изолированным врожденным пороком сердца или кто-
то из родителей имеет ВПС, риск рождения второго ребенка 
с врожденным пороком в среднем составляет 3,5% [2, 7, 10].

В МКБ-10 ВПС отнесены к классу врожденных аномалий 
(пороки крови), деформаций и хромосомных нарушений; 
блоку «Врожденные аномалии (пороки развития) системы 
кровообращения»; шифр, в соответствии с МКБ-10 
(Q20-Q26), включает следующую патологию:

Q20.0  Общий aртериaльный ствол
Q20.3  Дискордaнтное желудочково-aртериaльное соеди-

нение
Трaнспозиция крупных сосудов (полнaя)
Q20.4 Удвоение входного отверстия желудочкa
Общий желудочек
Трехкaмерное двухпредсердное сердце
Единственный желудочек
Q21.2  Дефект предсердно-желудочковой перегородки
Общий aтриовентрикулярный кaнaл
Q21.3  Тетрaдa Фaлло
Q23.4 Синдром левосторонней гипоплaзии сердцa
Q25.0 Открытый aртериaльный проток
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Q25.1 Коaрктaция  aорты
Коaрктaция aорты (предуктaльнaя, постдуктaльнaя)
Q25.2 Атрезия aорты
Q25.5 Атрезия легочной aртерии
Q26.2 Тотaльнaя aномaлия соединения легочных вен.
Оценка удельного веса различных пороков сердца в про-

фессиональной литературе достаточно вариабельна. 
 Наиболее распространенными считаются пороки так на-
зываемой «большой шестерки»: ДМЖП (28,0%), ОАП 
(7,2%), транспозиция магистральных сосудов (ТМС) 
(6,4%), ДМПП (6,3%), ТФ (6,1%) и КоАо (5,8%), к которым 
ряд авторов предлагает добавить объединенную группу сте-
нозов артерий и ЛА [26]. Совокупно эти пороки составляют 
более 66% всех ВПС (приведенные цифры касаются отно-
сительной частоты отдельных пороков среди новорожден-
ных с ВПС) [5, 9]. По сути, для большинства указанных 
структурных аномалий сердца на сегодня определены гене-
тические факторы, предопределяющие их развитие.

Кроме полигенно-мультифакториальной наследственности, 
к факторам риска антенатального формирования ВПС относят 
факторы внешней среды (прием определенных медикаментов 
во время первого триместра беременности –  тетрациклин, 
сульфаниламиды, антидепрессанты, психоагрессоры), злоупот-
ребление родителями алкоголем и слабоалкогольными напит-
ками (как до, так и во время беременности), химические веще-
ства, физические воздействия, гестоз первого триместра, ин-
фекции перинатального периода (ТОRСН-инфекции) и др. 

Наиболее угрожающие инфекции перинатального периода от-
носят к группе биологических тератогенов, значительно повы-
шающих риск рождения ребенка с ВПС:

• вирус краснухи, вызывающий развитие триады Грега 
(ОАП в сочетании с аномалиями развития аорты и ЛА; нару-
шение зрения вплоть до слепоты, нарушение слуха);

• цитомегаловирус;
• энтеровирусы, вирусы Коксаки В, полиовирусы 

I-III типов.
К химическим тератогенам относят ядохимикаты, лако-

красочные вещества, химические реагенты и ряд лекар-
ственных препаратов (талидомид, гормоны, варфарин, 
антиконвульсанты, алкоголь, кофеин); к физическим тера-
тогенам –  ионизирующую радиацию, воздействие вибра-
ции, шума и т.д.). Очевидно, что воздействие различных 
тератогенов особенно опасно в первом триместре беремен-
ности [2, 7, 10, 26, 27].

В возрастной структуре смертности от врожденных анома-
лий сердца и крупных сосудов 91% составляют дети первого 
года жизни, из них более 50% –  новорожденные (первые 
28 дней жизни). Более 35% летальных исходов встречается 
в ранний неонатальный период (первые 7 суток жизни). 
Именно в этот период в структуре ВПС значительно чаще 
(до 30%) встречаются так называемые критические пороки 
сердца – такие, при которых тяжелые гемодинамические на-
рушения приводят к смерти новорожденного при отсутствии 
возможности срочной кардиохирургической коррекции 

 анатомической аномалии сердца или магистральных сосудов. 
К критическим (часто дуктус-зависимым) ВПС относят 
транспозицию магистральных артерий, критический стеноз, 
гипоплазию или КоАо, синдром гипоплазии левых камер 
сердца (СГЛС), критический стеноз или атрезию ЛА, общий 
артериальный ствол (ОАС), тотальный аномальный дренаж 
легочных вен (ТАДЛВ) [4, 5, 25].

У пациентов старше года естественная летальность значи-
тельно снижается. От года до 14 лет умирает около 9% боль-
ных с ВПС (средний возраст смерти для неоперированных 
больных с ВПС составил 0,66±0,07 года) [7]. Удельный вес 
этой патологии в структуре детской смертности в разные 
годы колеблется от 8,2 до 16,6% и в среднем составляет 12%. 
Практически у каждого восьмого-десятого ребенка, который 
умер в возрасте до года, основной или сопутствующей при-
чиной смерти были ВПС [7].

У детей первого года жизни весомый удельный вес мо-
гут иметь сложные комбинированные пороки развития 
сердца и сосудов, часто несовместимые с жизнью, если 
оперативная коррекция не проведена своевременно: 
ОАС –  14,4%, транспозиция магистральных артерий –  
13,9%, единый желудочек сердца –  9,0%, гипоплазия от-
делов сердца –  4,4%. В структуре летальности детей с ВПС 
старших возрастных групп редко встречаются сложные 
аномалии (12%), а большая часть (58,6%) приходится на 
дефекты перегородок, ТФ, ОАП [7, 26, 27].

Таким образом, чем меньше возраст пациента с ВПС, 
тем более сложные комбинированные аномалии сердечно- 
сосудистой системы у него диагностируются с первых 
дней жизни и тем чаще ВПС проявляются значительными 
нарушениями гемодинамики. Естественная летальность 
в группе сложных пороков сердца и магистральных со-
судов достигает 94%.

Сопутствующая патология может существенно влиять 
на состояние ребенка, подчас определяя прогноз не в мень-
шей степени, чем ВПС. Если при осмотре ребенка обнару-
живают более трех аномалий развития, имеет место высо-
кая вероятность синдромальной формы патологии (до 90%), 
включающей синдромы, влияющие на анатомию и функ-
цию ССС или на функцию других систем и органов, или 
потенциально летальные. На сегодняшний день к важней-
шим синдромам, встречающимся в кардиологической 
практике, относят синдром CATCH 22 (Сardiac defects, 
аbnormal facies, Thymic hypoplasia, Cleft palate, Hypocalcemia, 
deletion of chromosome 22 –  пороки сердца, аномалии строе-
ния лицевого черепа, гипоплазия тимуса, волчья пасть 
и делеция 22 хромосомы) [8].

Все чаще внимание кардиологов и кардиохирургов при-
влекает феномен/синдром гетеротаксии, определяемый 
клинически и рентгенологически, который описывают под 
разными названиями (синдром асплении-полисплении, 
изо метризм). Большинство авторов признают эти аномалии 
родственными по происхождению и считают сегментарный 
подход лучшим в диагностике. Как правило, пациенты 
с правосторонним изометризмом имеют два правых легких 
(трехдолевое легкое) и асплению, а пациенты с левосторон-
ним изометризмом –  два левых легких (двухдолевое легкое) 
и полиспленизм [8]. ВПС у пациентов с гетеротаксией явля-
ются, как правило, сложными, поэтому для их распознава-
ния необходимо допплер-эхокардиографическое обсле-
дование, при этом рентгенолог может помочь распознать 
аномальное положение сердца и сосудов, аномальную ана-
томию бронхов и определить сопутствующую мальформа-
цию. Радиографическое обследование таких пациентов 
в настоящее время дополняется ультразвуковым для опреде-
ления положения печени и наличия одной или нескольких 
селезенок. Однако селезенка может иметь аномальное по-
ложение, поэтому для ее обнаружения может понадобиться 
радионуклидное сканирование печени и селезенки. Ядерно-
магнитно-резонансное исследование (ЯМР) наиболее ин-
формативно в диагностике абдоминальных и сердечных 
аномалий [8].

Главные синдромальные формы ВПС приведены в таб-
лице [27].

Если в семейном анамнезе одного из родителей есть указа-
ния на наличие ВПС и/или других врожденных дефектов, 
то перед будущей беременностью должна быть рекомендова-
на генетическая консультация. Врач, проводящий генетиче-
скую консультацию, обращает внимание на весь комплекс 
аномалий развития в семейном анамнезе, а не только на по-
роки сердечно-сосудистой системы, поскольку в настоящее 
время описано достаточное количество ВПС, которые имеют 
установленный тип наследственности и часто сочетаются 
с характерными экстракардиальными аномалиями [25-28].

В случае изолированного ВПС (не ассоциированного 
с другими дефектами развития и без отягощенного кардиоло-
гического анамнеза) у ребенка генетическая консультация 
может быть сведена к предоставлению информации о том, 
что риск развития порока сердца у сиблингов варьирует в за-
висимости от вида анатомического дефекта и составляет 
в среднем 3,5%.

Помимо генетического консультирования семей, все боль-
шее распространение получает пренатальная диагностика 
ВПС с проведением трансвагинальной эхокардиографии 

Продолжение на стр. 60.

Таблица. ВПС при основных хромосомных аномалиях и дефектах генов

Хромосомные аномалии

Хромосома Частота Экстракардиальные проявления Сердечные проявления

Трисомия 13 
(синдром Патау) 1:7000-8000

Дисморфии лица (гипоплазия среднего участка лица, 
разреза губ, микрофтальмия, колобома, низко 
посаженные уши), аномалии развития мозга 
(микроцефалия и голопрозэнцефалия)

80% имеют пороки сердца: ДМЖП 
(чаще всего), вторичный ДМПП, ОАП, 
двустворчатый клапан аорты

Трисомия 18 
(синдром Эдвардса)

1:7000
(жен : муж = 3:1)

Не соответствующий гестационному возрасту; 
дисморфии лица (долихоцефалия, выступающий затылок, 
короткие глазные щели, низко посаженные уши, мелкая 
нижняя челюсть), короткая грудина; сближение второго 
и пятого пальцев при сжатом кулаке

95% имеют пороки сердца: ДМЖП 
(чаще всего);
95% имеют многоклапанную 
нодулярную дисплазию; 25% –  ТФ

Трисомия 21 
(синдром Дауна) 1:650

Дисморфии лица (брахицефалия, сплющенный затылок, 
гипоплазия средней части лица, нижнечелюстной прогна-
тизм, косовсходящие глазные щели, эпикантальные 
складки, пятна Вrushfield, большой язык)

АВК, ДМПП, ДМЖП, ОАП, ТФ

Монос омия X 
(синдром Тернера) 1:2500

Дисморфии лица (треугольной формы косовсходящие 
глазные щели и низко посаженные уши); щитообразная 
грудная клетка; лимфедема конечностей; короткий рост; 
короткая перепончатая шея.

35% имеют пороки сердца (40% –  
двустворчатый клапан аорты, СтАо, 
КоАо, 20% –  ДМЖП, вторичный ДМПП, 
ОАП; 5-10% –  идиопатическая 
дилатация аорты)

Делеция 22q11 
(синдром Ди Джорджи)
Велокардиофациальный 
синдром, синдром 
конотрункальных 
аномалий лица

1:4000
(примерно)

Спектр заболеваний: конотрункальные мальформации 
сердца; аплазия или гипоплазия тимуса с возможным 
иммунодефицитом; аплазия или гипоплазия паращито-
видных желез с гипокальциемией; аномалии почек, 
дисморфии лица (длинный тубулярный нос), длинные тон-
кие пальцы; аномалии неба с нарушением питания, 
неспособность к обучению

ТФ (20%); полный перерыв дуги АО 
(17%); ДМЖП (16%); ОАС (9%); 
изолированные аномалии дуги аорты 
(5%); сосудистое кольцо (3%), ТМС

Делеция 7q11 
(синдром Вильямса)

1:20 000
в большинстве 
спорадично, 
с некоторой семейной 
наследственностью

Дисморфии лица («лицо эльфа» с короткими глазными 
щелями, плоская переносица, голубые глаза со звездча-
той радужкой и др.); характерна умственная неполноцен-
ность (более снижена моторная, чем вербальная способ-
ность) несоответствие гестационному возрасту; недоста-
точное физическое развитие; короткий рост; 
гиперкальциемия

50% имеют пороки сердца, 
чаще всего СтАо, КоАо, СтЛА

Дефекты отдельных генов

Синдром Нунан 1:2000 
Аутосомно-доминантно

Дисморфии лица (гипертелоризм, эпикантальные склад-
ки, широкий лоб, косонисходящие глазные щели, птоз) 
низко посаженные уши; короткая перепончатая шея; 
щитообразная грудная клетка; крипторхизм у мальчиков

50% имеют пороки сердца, как правило, 
стеноз ЛА, дисплазия клапана ЛА; 
гипертрофическую кардиомиопатию 
с/без стеноза ЛА

Синдром Холта-Орама Аутосомно-доминантно
Различные аномалии верхней конечности и плечевого 
пояса; лучевая гипоплазия, хрупкое телосложение; 
маленькая грудная клетка

50% имеют пороки сердца, как правило, 
вторичный ДМПП или ДМЖП

Синдром Алажиля Аутосомно-доминантно
Дисморфии лица (микрогнатия, широкий лоб, широко 
посаженные уши) аномалии позвоночника; гипербилиру-
бинемия

Чаще всего –  стеноз ЛА

Синдром 
Эллиса-ван Кревельда Аутосомно-рецессивно Короткие дистальные отделы конечностей; полидактилия; 

гипоплазия ногтей; аномалии зубов

50% имеют пороки сердца, как правило, 
дефект эндокардиальных подушек или 
общее предсердие

Тромбоцитопения, 
лучевая аплазия Аутосомно-рецессивно Тромбоцитопения, лучевая аплазия или гипоплазия, лей-

кемоидный гранулоцитоз в первые годы жизни
33% имеют пороки сердца, как правило, 
ТФ, ДМПП, ДМЖП

Комбинированные дефекты

Синдром VACTERL 1:5500
Дефекты позвоночника; атрезия ануса; трахеопищевод-
ный эзофагеальный свищ; лучевая аномалия; аномалия 
почек, дефекты конечностей

50% имеют пороки сердца, чаще всего –  
ДМЖП, ТФ и двойное отхождение 
от правого желудочка

Синдром CHARGE Неизвестно
Колобома; атрезия хоан; физическая и умственная непо-
лноценность; генитальная гипоплазия (у мальчиков), ано-
малии ушей или глухота

85% имеют пороки сердца, чаще всего –  
конотрункальные аномалии 
(ТФ, ДОМС от ПЖ, АВК, ОАС)
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плода на сроке 12-16 недель [5, 25, 27]. Первичный ультра-
звуковой осмотр сердца плода выполняется на сроке от 11 не-
дель + 1 день до  13 недель + 6 дней беременности с обязатель-
ным выведением сердца плода в четырехкамерном срезе, 
а также срезе выходных трактов правого и левого желудочков 
и трех сосудов. При подозрении на патологию сердца плода 
(с записью в протоколе обследования) беременная направля-
ется в учреждение II-III уровня оказания медицинской по-
мощи для ультразвукового исследования (УЗИ). Беременным 
с высоким риском рождения детей с ВПС, первое УЗИ плода 
может сразу выполняться специалистами II-III уровня (с же-
лательным осмотром сердца в четырехкамерной позиции, 
срезе выходных трактов правого и левого желудочков и срезе 
трех сосудов) при наличии высокотехнологичной диагнос-
тической аппаратуры и опытного специалиста с обязатель-
ным повторным углубленным обследованием ССС плода 
в 18-20 недель + 6 дней [25].

ВПС при проведении фетальной эхокардиографии в груп-
пе беременных с высоким риском выявляют с частотой около 
0,4% [9].

Показаниями для проведения фетальной эхокардиогра-
фии служат:

• наличие у матери факторов риска развития ВПС у плода:
– возраст матери старше 35 лет;
– наличие предыдущих спонтанных выкидышей и (или) 

абортов;

– наличие семейных сердечно-сосудистых заболеваний;
– наличие наследственных заболеваний в семье;
– многоводие;
– несоответствие размеров плода и таза;
• воздействие профессиональных и бытовых вредных факторов 

на мать:
– шум более 82 дБ;
– текстильная пыль;
– контакт с лаками, красками, ядохимикатами;
• соматические заболевания матери во время беременности:
– сахарный диабет;
– эпилепсия;
– артериальная гипертензия;
– системная красная волчанка;
– фенилкетонурия, фенилаланинемия у матери (уровень 

в крови более 16 мг/100 мл);
• инфекционные заболевания матери во время беременности:
– краснуха;
– токсоплазмоз;
– инфекции, вызванные вирусами герпеса 1 и 2 типа;
• злоупотребление алкоголем во время беременности;
• употребление лекарств:
– антиконвульсанты;
– гормональные препараты;
– талидомид;
• ВПС у родственников первой степени родства [27].

Таким образом, современная пренатальная диагностика 
служит для выявления генетического заболевания у плода  
в семье, которая имеет повышенный риск возникновения 
данного заболевания у потомства. Если же плод оказывается 
больным (положительный результат теста), родители имеют 
достаточно времени, чтобы принять взвешенное решение 
о целесообразности сохранения или прерывания данной бере-
менности. При сохранении беременности очень важным яв-
ляется правильный выбор места родоразрешения: в условиях 
родовспомогательного учреждения ІІІ уровня аккредитации, 
в непосредственной близости от кардиохирургического цен-
тра или с учетом того, что транспортировку новорожденного 
с критическим ВПС осуществляют в специально оборудован-
ном реанимобиле на расстояние, преодоление которого 
не должно занимать более 6 ч [25].

С учетом появления новых патогенетических моделей раз-
вития ВПС [11-24] чрезвычайно важным и необходимым яв-
ляется расширение генетического консультирования семей, 
планирующих потомство, беременных женщин с определе-
нием генетических факторов высокой вероятности развития 
ВПС у ребенка.

Пройдет определенное время, прежде чем эксперимен-
тальные данные, полученные исследователями разных стран, 
будут трансформированы в своеобразный «генетический па-
спорт сердца» плода и новорожденного. При условии практи-
ческой реализации такого проекта может стать осуществимой 
высококачественная профилактика врожденных аномалий 
сердца и магистральных сосудов, экономический и социаль-
ный эффекты которой трудно переоценить.

В реалиях сегодняшнего дня с появлением ряда крупных 
перинатальных центров в различных регионах Украины стано-
вится возможным использование алгоритма диагностики и ле-
чения новорожденных с подозрением на врожденный порок 
сердца, в котором уделено особое внимание этапу пренаталь-
ной ультразвуковой диагностики и генетического обследова-
ния семьи и новорожденного (рис.).

Данный алгоритм внедрен в практику работы региональ-
ного перинатального центра г. Харькова (руководитель –  
кандидат медицинских наук, доцент И.Ю. Кондратова) со-
трудниками кафедры педиатрии №1 и неонатологии Харь-
ковского национального медицинского университета.
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Современные подходы к диагностике 
врожденных пороков сердца

Продолжение. Начало на стр. 58.

Улучшение состояния, повышение SaO2 до 95-100% 
уменьшение/исчезновение цианоза

Отсутствие значительного улучшения, цианоз, SaO2 ≤85%

Преимущественно экстракардиальная патология
Респираторное заболевание, СДР
Неврологическое заболевание
Персистирующее фетальное кровообращение
Крайне редко ВПС (ТАДЛВ)
Сепсис

Заболевание сердца

Вероятен ВПС
Физикальное обследование
Наличие сердечного шума
Ослабление пульсации на бедренных артериях

Измерение АД на всех конечностях
Допплер-ЭхоКГ, ЭКГ
Рентгенография органов грудной клетки

Консультация детского кардиоревматолога

Усиленный легочный кровоток
Мониторинг СН
Мониторинг давления в ЛА
Диуретик
Ингибитор АПФ
Допамин, добутамин
Консультация кардиохирурга
Консультация генетика

Обедненный легочный кровоток
Порок обструктивного типа/синдром малого сердечного выброса
Простагландин Е1
Консультация кардиохирурга
Баллонная дилатация или хирургическая коррекция с учетом степени обструкции
Мониторинг витальных функций до решения вопроса о целесообразности и сроке 
хирургической коррекции
Консультация генетика

Пренатально диагностированная сердечная аномалия
Пренатальный анамнез; семейный анамнез; выявленная генетическая аномалия

Цианоз, респираторный дистресс, шум в сердце, тахикардия
Ослабленная периферическая пульсация (разница давления на конечностях)

Пульсоксиметрия
SaO2 ≤85% или различие между предуктальной и постдуктальной сатурацией >3%

Проба со 100% кислородом

Рис. Алгоритм диагностики и лечения новорожденных с подозрением на врожденный порок сердца 
(в условиях перинатального центра)

Примечание: СДР - синдром дыхательных расстройств, СН - сердечная недостаточность, ЛА - легочная артерия.

Тематичний номер • Березень 2016 р.
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Аденоиды – исторический экскурс
Миндалина глоточная (t. pharyngea, PNA, BNA; t. pharyngica, JNA; син.: Лушки миндалина, носоглоточная 
миндалина, третья миндалина) – непарная миндалина, расположенная в слизистой оболочке свода носовой части 
глотки. Аденоиды – (аденоидные разращения, аденоидные вегетации) – патологическое разращение (гиперплазия, 
гипертрофия) глоточной (носоглоточной) миндалины. Могут встречаться изолированно или в сочетании с увеличенными 
небными миндалинами. Глоточная миндалина хорошо развита в детском возрасте; приблизительно с 12 лет она 
становится меньше, а у взрослых нередко полностью атрофируется. Аденоиды чаще всего наблюдаются у детей 
3-10 лет, но могут быть обнаружены и в первые годы жизни, и после периода полового созревания (БМЭ).

Еще Гиппократ описывает болез-
ненные состояния, которые можно 
трак товать как аденоидные вегетации 
(Гиппократ, книга 6 «Об эпидемиях»), 
соответствующие указания мы находим 
и у Плиния. Долгое время существова-
ние глоточной миндалины оставалось 
неизвестным даже анатомам. В 1655 г. 
C.V. Schneider дает некоторые неясные 
указания на существование этой анато-
мической формации, в 1724 г. Santorini 
впервые описывает этот орган «удиви-
тельно ясно, резкими и верными черта-
ми», –  как отмечает в своей докторской 
диссертации П. Богословский (1903). 
«Santorini упоминает о сходстве этого 
органа с небными миндалинами, опи-
сывает обилие и свойства его секрета 
и с гениальной прозорливостью преду-
гадывает чрезвычайно важную роль, 
которую этому органу суждено играть 
в жизни соседних частей».

Интересна история взглядов о пато-
генезе данного заболевания. Долгое 
время причину возникновения аденои-
дов видели в хроническом воспалении. 
Wendt (1890), Fraenkel (1896) рассма-
тривали аденоиды как прямую анома-
лию питания и роста. Простуда, кли-
мат, внешние влияния (пыль, газ, раз-
дражающие химические вещества), 
острые инфекции, наследственность, 
общие расстройства питания –  вот 
причины, которые, по мнению упомя-
нутых авторов, способствуют аденоид-
ным вегетациям.

Подробное описание случая наблю-
дения аденоидов у 20-летней девушки 
(22.10.1867 г.) было сделано датским 
врачом Wilhelm Meyer; о своем откры-
тии он рассказал в датском журнале 
Hospitals-Tidende 4 и 11 ноября 1868 г., 
а в 1873-1874 гг. в немецком журнале 
Archiv fur Ohronheilkunde появилась 
его классическая монография «Об аде-
ноидных разращениях в носо глотке». 
В этой работе он привел результаты 
наблюдения 175 пациентов с наруше-
ниями слуха, у которых были выявле-
ны наросты в полости носа.

Клинически Мейер рассматривает 
их как «по-разному образованные, 
чаще множественные, в форме шиш-
ки, гребешка или пластин всегда 
добро качественные новообразова-
ния». По ре зультатам гистологических 
исследований использованное им 
определение «аденоидной субстанции 
с чрезмерным развитием сосудов» 
адекватно распространенному сегод-
ня понятию «аденоидных разраста-
ний/вегетаций». В качестве характер-
ных симптомов он приводит типичное 
выражение лица, затрудненное носо-
вое дыхание, ощущение инородного 
тела в глотке, слизисто-гнойные до-
рожки на задней стенке глотки, при-
вычные головные боли, кровянистую 
слюну (что часто приводило к оши-
бочным диагнозам –  скрофулеза или 
тубер кулеза). Обследовав 2 тыс школь-
ников в Копенгагене и 700 в Лондоне, 
Мейер поставил диагноз –  «об-
ширные аденоидные разрастания», 
в 33 случаях –  только на основании 
особенностей произношения. Эта 

особенность заключалась в «отсут-
ствии резонанса, неспособности про-
износить носовые звуки» –  они не 
могли чисто произнести носовые зву-
ки в словах, предлагаемых при испы-
тании (commendatore Commarini). 
Мейер охарактеризовал такое произ-
ношение как «гнусавое».

На основании выявленного им факта 
«частого совпадения наличия аденоид-
ных вегетаций с заболеваниями орга-
нов слуха» В. Мейер приходит к выво-
ду, который сегодня так же очевиден, 
как и в то время: «при любых заболева-
ниях органов слуха никогда не следует 
пренебрегать обследованием носоглот-
ки на предмет аденоидных вегетаций». 
Только одно это уже можно считать 
первостепенным открытием!

Для диагностики Мейер стремился 
всегда сначала проводить риноскопию. 
О пальцевом обследовании, с помо-
щью которого он впервые обнаружил 
аденоиды, Мейер пишет: «Этот способ 
обследования стоит рекомендовать 
прежде всего из-за простоты его вы-
полнения, не требующей предвари-
тельной подготовки пациентов любого 
возраста, а также точности полученных 
результатов».

Следующим достижением Мейера 
была его систематическая разработка 
методов лечения, в которых он не 
ориен тировался на гальвано-каустиче-
ские процедуры, как Вольтолини 
и Бреслау, а был нацелен на опера-
тивное вмешательство –  удаление аде-
ноид ной вегетации –  аденотомию, ко-
торую он превратил во вполне обыден-
ную операцию.

При проведении ставших уже во 
всем мире обыденностью операций 
мы не должны забывать тех, кто пер-
выми разработал их еще на заре ото-
риноларингологии, так как сами идеи 
и создание операционной техники 
в то время были не менее сложным 
делом, чем некоторые из сегодняшних 
новшеств. В качестве классического 
примера можно привести аденото-
мию – ту операцию, которая является 
не только самым распространен-
ным оперативным вмешательст вом 
у детей, а, пожалуй, может считаться 

самым успешным хирургическим ме-
тодом лечения вообще, так как с ее 
помощью (если она проведена вовре-
мя и правильно) можно оказать влия-
ние на работу органов дыхания и слу-
ха, физическое и умственное развитие 
ребенка и решительным образом 
определить его дальнейший жизнен-
ный путь. Эта операция проводится 
уже многими поколениями врачей во 
всем мире в самых обычных медицин-
ских учреждениях в огромном количе-
стве. Именно Вильгельм Мейер 148 лет 
назад (в феврале 1868 года) 
в Копенгагене впервые провел удале-
ние глоточной миндалины по соб-
ственной методике и сконструиро-
ванными им самим инструментами.

Ганс Вильгельм Мейер родился 
в 1824 г. в семье датского военного вра-
ча в Fredericia. В 1853 г. в Копенгагене 
он занялся врачебной практикой, по-
святив себя лечению слабослышащих 
детей и подростков. Применив в ото-
логической практике оперативный ме-
тод удаления «аденоидных вегетаций 
в полости носоглотки», Мейер (по вы-
сказыванию H. Mygind) стал «первоот-
крывателем» в этой области. H. Mygind 
отмечал прежде всего его гуманизм, 
тщательность проведения обследова-
ний, настойчивость в лечении, а также 
острый взгляд врача-практика, кото-
рый позволил ему обнаружить связь 
между заболеваниями органов слуха 
и всего организма. Из врача-практика 
Мейер превратился в ученого-отолога, 
специалиста, обладающего детальным 
знанием предмета как теоретически, 
так и на практике, а также огромным 
терпением, с которым он самым тща-
тельным образом обследовал и изучал 
все проявления заболеваний. H. Mygind 
называет его подлинным основателем 
датской отиатрии. В 1895 г. Мейер 
предпринял путешествие в Италию, где 
заразился тифом и умер в Венеции. 
После смерти Мейера благодарные ма-
тери Копенгагена выступили инициа-
торами создания памятника в его честь, 
для чего был начат сбор средств во 
многих странах. Вскоре в Копенгагене 
состоялось открытие памятника, на ко-
тором с речью, посвященной памяти 
врача и ученого, выступил Sir Felix 
Semon. Памятник возвышается на тер-
ритории Rigshospital (больницы) 
в Копенгагене. На фронтоне написаны 
имя, даты рождения и смерти, на об-
ратной стороне –  названия стран, 
из которых пришли добровольные по-
жертвования на со оружение памят-
ника: Австралия, Австрия, Бельгия, 
Великобритания, США, Дания, Гер-
мания, Испания, Франция, Венгрия, 
Италия, Норвегия, Польша, Россия.

До широкого внедрения операции 
аденотомии в практику до 60% населе-
ния страдало хроническим отитом, 
и средняя продолжительность жизни 
таких больных составляла в среднем 
10-15 лет после развития воспаления 
в ухе. Это приводило к огромной смерт-
ности, особенно у молодых людей, так 
как хронические отиты развиваются 
у детей с аденоидами в 3-7-летнем 

 возрасте. Сегодня в нашей стране рас-
пространенность хронических отитов 
составляет 0,06% населения. Почув-
ствуйте разницу! Я понимаю, что не 
только аденотомия явилась в этом ре-
шающим фактором, а создание спе-
циаль ности и активная работа врачей-
оториноларингологов, широкое при-
менение антибактериальной терапии 
и пр. Но надо четко понимать, что без 
аденотомии не было бы достигнуто та-
ких успехов современным здравоохра-
нением. Почему-то никто об этом не 
упоминает, не акцентирует внимание 
на огромной роли именно оторинола-
рингологов в снижении смертности 
среди населения и, соответственно, 
увеличении средней продолжительно-
сти жизни. На протяжении моей более 
чем 40-летней практики можно нагляд-
но оценить снижение числа хроничес-
ких отитов и, соответственно, отоген-
ных внутричерепных осложнений. 
Сегодня большинство отогенных вну-
тричерепных осложнений вызваны 
острыми отитами и мастоидитами, зна-
чительно меньшая часть –  хроничес-
кими отитами.

Я застал еще старых врачей, кото-
рые называли глоточную миндалину 
«Миндалиной Люшка». Мои поиски 
причины наличия такого термина 
привели к личности Лушка Губерта 
(Luschka Hubert, 1820-1875) –  немец-
кого анатома. Родился он в Констанце. 
Медицинское образование получил во 
Фрейбурге и Гейдель бер ге. В 1849 г. –  
прозектор, затем – п ро фе с  сор анато-
мии в Тюбингене (1849-1866). Губерт 
Лушка –  автор многих работ по ана-
томии: «Анатомия шеи человека» 
(1862), «Анатомия живота чело ве-
ка» (1863), «Анатомия груди че ло-
века» (1863), «Гортань человека» 
(1871). Губерт Лушка –  автор учебни-
ка анатомии человека, который был 
опубликован в трех томах с 1863 по 
1869 гг. В 1873 г. он описал анатомию 
и физиологию гортани. Также он соз-
дал классическое описание глоточной 
сумки (сумка Лушки) –  кистозной 
остаток хорды, который иногда наб-
людается в задней стенке носоглотки 
и в нижней части глоточной миндали-
ны; сегодня ее принято называть сум-
кой Торнвальда.

История медицины –  это составная 
часть развития и движения человечес-
тва. Великими людьми Вольтер назы-
вает только тех, кто оказал великие ус-
луги человечеству. Я думаю, что 
Вильгельм Мейер относится к их числу 
и должен особо почитаться оторинола-
рингологами.

ЗУЗУ

С.М. Пухлик

Вильгельм Мейер (1824-1895)
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Пищевая аллергия и непереносимость: 
теоретические и практические аспекты

Распространенность аллергических заболеваний ежегодно возрастает. Согласно статистическим 
данным, в настоящее время аллергической патологией страдают более 20% жителей планеты, 
но это далеко не предел. Среди разнообразия клинических проявлений аллергии особого внимания 
заслуживают поражения желудочно-кишечного тракта, обусловленные гиперчувствительностью 
к определенным продуктам питания. 2-4 декабря 2015 года в г. Львове состоялся научный симпозиум 
с международным участием «Рождественские чтения: пищевая аллергия – проблема XXI века», в ходе 
которого были всесторонне освещены современные взгляды на формирование аллергопатологии, 
подходы к диагностике и специфической терапии аллергических заболеваний. С некоторыми из докладов 
мы предлагаем ознакомиться нашим читателям.

Вопросам специфической диагностики и иммуно-
терапии пациентов с пищевой аллергией (ПА) посвя-
тил свой доклад доктор медицинских наук, профессор 
кафедры фтизиатрии и пульмонологии Национальной 
медицинской академии последипломного образования 
имени П.Л. Шупика Сергей Викторович Зайков.

– Диагностика ПА включает 
сбор аллергологического анам-
неза (опрос, наследственность, 
ведение пищевого дневника), 
учет клинических проявлений 
(абдоминальные, кожные, ре-
спираторные, оральные аллер-
гические синдромы, анафилак-
сия), кожные тесты (прик-тест 
с пи ще выми аллергенами при 

Ig E-зави симых реакциях), провокационные тес-
ты, пробные элиминационные диеты, лаборатор-
ные  тесты (тесты на специфические Ig E-антитела 
методами РАСТ, ИФА, тесты с использованием 
САР-system, MAST-CLA-system, хемилюминес-
центный анализ и пр.).

Для кожного тестирования используют prick-, 
puncture-, реже patch-тесты. Прогностическое значе-
ние отрицательных результатов prick-теста превыша-
ет 90%, что существенно выше, чем положительных –  
менее 50%. Если положительные кожные тесты кор-
релируют с данными анамнеза, они требуют под-
тверждения результатами орального провокационного 
теста (за исключением выраженных кожных реакций 
и в сочетании с убедительными данными анамнеза).

При перекрестных реакциях между пыльцевыми 
и пищевыми аллергенами целесообразнее проводить 
prick-тест со свежими пищевыми продуктами.

Рatch-тесты и внутрикожные тесты с пищевыми 
аллергенами рекомендуют использовать для диагнос-
тики ПА при эозинофильном эзофагите, энтероколи-
те и атопическом дерматите.

Метод рatch-тестов заключается в наложении ок-
клюзионной повязки (ленты) или металлических 
колпачков (Finn chamber) с пищевыми аллергенами 
на кожу на 24 ч с последующей оценкой реакции 
в виде эритемы и папул через 24-72 ч. Внутрикожные 
тесты потенциально опасны, а их результаты менее 
специ фичны, чем результаты prick-теста, поэтому их 
применять не следует.

Повышение количества эозинофилов и/или уровня 
общего Ig E может только подтвердить диагноз ПА, 
однако нормальные их показатели не исключают на-
личие ПА. Поэтому оценка уровня эозинофилов, 
 общего Ig E, как и определение уровня других имму-
ноглобулинов (Ig А, Ig М, Ig G, Ig G4), не рекомендо-
вана. Неинформативными считаются реакции лейко-
цитолиза, альтерации лейкоцитов, бласт транс-
формации лимфоцитов, иммунного прилипания, 
лейкопенический и тромбопенический тесты, дис ку-
табель ными – тесты агглютинации, преципитации, 
реакции пассивной гемагглютинации. При менять их 
в клинической практике не стоит.

Кожные и лабораторные тесты с пищевыми аллер-
генами хоть и рекомендованы для диагностики ПА, 
но все же имеют ряд недостатков. Они не дают пол-
ной информации о переносимости пищевого продук-
та. Выраженность реакции на кожные пробы и уро-
вень Ig E не коррелируют с выраженностью ПА. 
Нельзя давать рекомендации больному по питанию 
только на основании результатов анамнеза и/или дан-
ных определения специфических Ig E, а весомые ре-
комендации возможны после проведения провока-
цион ного тестирования.

Провокационные тесты относятся к наиболее до-
стоверным методам диагностики ПА. Они должны 
проводиться в стационарных условиях или в амбула-
торных на базе многопрофильного стационара с от-
делением интенсивной терапии. Для диагностики ПА 
чаще используется оральный путь введения продукта-
аллергена. За 2 недели до его проведения назначается 
элиминационная диета с исключением предполагае-
мых пищевых аллергенов. Предполагаемый пищевой 
аллерген в количестве 8 мг помещают в капсулу, дают 
проглотить пациенту и на протяжении 24 часов оце-
нивают его состояние.

Если в течение суток симптомы ПА не развивают-
ся, то дозу пищевого аллергена увеличивают до 20 мг. 
Далее тест повторяют через сутки, каждый раз удваи-
вая дозу вводимого пищевого аллергена, пока не до-
водят ее до 8000 мг, что соответствует 100 г исходного 
пищевого продукта. При отрицательном результате 
последнего этапа обследования предполагаемый пи-
щевой продукт аллергеном уже не считается.

Провокационный тест является единственным 
в определении истинной ПА и реакций на пищу при 
атопическом дерматите. Его проведение позволяет 
избежать заблуждения о непереносимости пищевого 
продукта при ложноположительных результатах 
прик-теста и РАСТ.

Лечение ПА можно разделить на специфическое 
(элиминация пищевых аллергенов и спецдиеты, ал-
лерген-специфическая иммунотерапия (АСИТ) пи-
щевыми аллергенами) и неспецифическое (обучение 
пациента, фармакотерапия: антигистаминные препа-
раты (неседативные), топические и системные ГКС, 
ферменты, гепатопротекторы, энтеросорбенты и др.).

АСИТ, являющаяся наиболее перспективным мето-
дом терапии пациентов с атопией, при ПА пока де-
монстрирует не вполне однозначные результаты. 
Чаще она рекомендуется в тех случаях, когда у боль-
ного имеют место Ig E-зависимые механизмы разви-
тия заболевания, а продукт-аллерген относится 
к жизненно необходимым (молоко –  для детей, ара-
хис –  для жителей США). АСИТ должна не конкури-
ровать, а сочетаться с фармакотерапией. АСИТ хоро-
шо сочетается с приемом антигистаминных препара-
тов, топических кортикостероидов, анти-Ig 
E-терапией и пр.

О новых подходах к диагностике и лечению пи-
щевой аллергии рассказала доктор медицинских 
наук, профессор кафедры клинической, лабораторной 
иммунологии и аллергологии Нацио нальной медицин-
ской академии последипломного образования имени 
П.Л. Шупика Лариса Вла димировна Кузнецова.

– Согласно Консенсусу WAO, 
диагностика пищевой аллергии 
должна проводиться с учетом 
анамнеза, результатов кожных 
прик-тестов и определения 
специ фических Ig E, результатов 
молекулярных методов. В по-
следнее время возросла роль мо-
лекулярной диагностики аллер-
гии, которая позволяет диффе-

ренцировать истинную пищевую 
аллергию к главным компонентам аллергенов пищи 
и перекрестную аллергию между пыльцой растений 
и пищей, белками животных и пищей и т.д.; спрогно-
зировать возможность назначения специфической 
иммунотерапии в случае перекрестной аллергии 
с пыльцой растений.

С помощью молекулярного метода можно опре-
делить эозинофильный катионный белок 
(Eosinophil Cationic Protein –  ЕСР). ЕСР представ-
ляет собой положительно заряженный протеин, 
входящий в состав цитоплазматических гранул эо-
зинофилов. Он характеризуется высоким содержа-
нием аргинина и имеет уникальную последова-
тельность аминокислот, что позволяет иденти-
фицировать его с помощью моноклональных ан-
тител. В норме уровень ЕСР составляет 10-11 нг/мл, 
а дискриминантный уровень –  24 нг/мл. Концен-
трация ECP является объективным критерием уча-
стия эозинофилов в возникновении клинических 
симптомов гиперчувствительности. Она напрямую 
зависит от степени выраженности воспалительно-
го процесса при аллергических заболеваниях, что 
позволяет осуществлять мониторинг их течения.

Заведующая кафедрой педиатрии № 1 Национальной 
медицинской академии последипломного образования 
имени П.Л. Шупика, доктор медицинских наук, про-
фессор Елена Николаевна Охотникова рассказала 
об особенностях течения гастроинтестинальной ал-
лергии (ГИА) у детей.

– Среди детей с ПА на долю га-
строинтестинальных нарушений 
приходится от 5 до 60%. Наиболее 
часто они встречаются у детей 
до года (у 68,4%). Проявления 
аллергичес ких поражений ЖКТ 
чаще сочетаются с кожным син-
дромом, реже –  с поражением ды-
хательных путей, изредка –  с ана-
филактическими реакциями, хотя 

могут встречаться и в изолированной форме.
К общим проявлениям ГИА относят рвоту 

 (возникает от нескольких минут до 4-6 часов после 
приема пищи), колики (сразу или через несколько 

И.В. Гогунская, Т.В. Бездетко

лерген-специфическая иммунотерапия (АСИТ) пи-

дом терапии пациентов с атопией, при ПА пока де-

Продолжение на стр. 66.
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минут  после приема пищи), анорексию (к пищевому 
аллергену или к пище вообще), запоры, диарею 
(наиболее  частый симптом), энтероколит (боль 
в животе, метеоризм, снижение аппетита, слизь 
и эозинофилы в кале).

Терапия ГИА у детей должна быть своевременной, 
комплексной и этапной, направленной как на устра-
нение острых проявлений болезни, так и на профи-
лактику ее рецидивов. Специфическое лечение 
включает элиминацию пищевых аллергенов (специа-
лизированные диеты), АСИТ пищевыми аллергена-
ми. Неспецифическое лечение (фармакотерапия) 
включает системные кортикостероиды, Н1-анти-
гистамины, антисеротониновые, превентивные 
средства, панкреа тические ферменты, гепатопро-
текторы, про- и пребиотики, энтеросорбенты, им-
муномодулирующие препараты.

Диетотерапия как способ лечения ПА требует ин-
дивидуального подхода к ребенку, адекватной заме-
ны элиминированных продуктов равноценными 
по питательной ценности и калорийности, с хоро-
шей переносимостью и усвояемостью. При аллер-
гии к белкам коровьего молока (БКМ) обязательна 
элиминационная диета. Детям на искусственном 
вскармливании абсолютно показана замена базовой 
смеси на лечебную смесь с глубоким гидролизом 
белка (при легкой и среднетяжелой аллергии) либо 
аминокислотами (при тяжелой аллергии). Смеси 
на основе сои не должны применяться у детей 
до 6 месяцев с аллергией к БКМ. Они не являются 
гипоаллергенными, поскольку обладают высоким 
сенсибилизирующим потенциалом и многочислен-
ными побочными эффектами.

В отношении прогноза аллергии к БКМ ремиссия 
по достижении 1 года возможна у 45-50% больных, 
2 лет –  у 60-70%, 3 лет –  у 85-90%, а у 9-15% прояв-
ления молочной аллергии могут сохраняться 
до 10-15-летнего возраста. К сожалению, при исчез-
новении молочной аллергии после 3 лет до подрост-
кового возраста у 50% детей развивается сенсибили-
зация к другим пищевым продуктам, у 50-80% –  
к ингаляционным аллергенам. Энтеропатия, инду-
цированная пищевыми белками, как правило, 
проходит через 1-2 года, однако повышается риск 
малигнизации.

Пищевая аллергия с возрастом утрачивает свою 
доминирующую роль, хотя Ig E-опосредованная ал-
лергия может сохраняться неопределенно долго. 
У большинства детей, которые в раннем возрасте 
реагировали на белки молока, яиц, цитрусовые, сою 
и пшеничный белок (глютен), пищевая аллергия 
посте пенно исчезает. Но в случае аллергических ре-
акций немедленного типа на эти продукты в сочета-
нии с высоким уровнем специ фических Ig E улучше-
ние их переносимости маловероятно. И наоборот, 
чем ниже уровень специфических Ig E-антител, тем 
больше шансов для спонтанного улучшения пере-
носимости. Однако аллергия к рыбе, морепродук-
там, лесным орехам, арахису и пищевым красителям 
остается на всю жизнь. Пищевая аллергия, которая 
дебютировала в возрасте после 10 лет, тоже является 
пожизненной.

Что касается пищевой непереносимости, то ситуа-
ция более серьезна, поскольку дефицит некоторых 

ферментов с возрастом не исчезает. Лактазная недо-
статочность обычно сохраняется навсегда. При не-
переносимости галактозы на всю жизнь полностью 
исключают молочные продукты, а непереносимость 
фенилаланина требует строгой безбелковой диеты. 
Больные целиакией не должны получать глютено-
вые продукты. Если пищевая аллергия не исчезает 
в ближайшие годы, возрастает риск возникновения 
аллергического ринита и бронхиальной астмы. 
Длительно существующая аллергическая эозино-
фильная гастроэнтеропатия может стать основани-
ем для формирования в старшем возрасте хрониче-
ского сигмоидита и синдрома раздраженного ки-
шечника. Возможно, что гастроинтестинальная ал-
лергия играет определенную роль в развитии 
хронического атрофического гастрита типа А и тя-
желых воспалительных болезней кишечника –  яз-
венного колита и болезни Крона, которые по свое-
му генезу являются аутоиммунной патологией, 
в инициации которой ведущее значение имеет ки-
шечная микрофлора.

Главный детский гастроэнтеро-
лог МЗ Украины, руководитель от-
деления проблем питания и сома-
тических заболеваний у детей ран-
него возраста ГУ «Институт 
педиат рии, акушерства и гинеко-
логии НАМН Украины», доктор 
медицинских наук, профессор 
Олег Геннадиевич Шадрин оста-
новился на подходах к лечению 

лактазной недостаточности при пищевой аллергии 
у детей.

– У ребенка одновременно могут присутствовать 
ПА и неаллергическая гиперчувствительность, что 
требует соответствующей коррекции. Чаще это лак-
тазная недостаточность –  врожденное или приоб-
ретенное состояние, характеризующееся дефици-
том или снижением активности фермента лактазы, 
расщепляющего в тонкой кишке молочный сахар 
лактозу.

По данным популяционного исследования, прове-
денного в Литве, среди обследованных 144 детей 
с атопическим дерматитом в возрасте от 1,5 до 24 ме-
сяцев у 59 (40,9%) пациентов выявлено нарушение 
всасывания лактозы. 62% детей, которые страдали 
кишечными коликами, имели проявления разных 
типов лактазной недостаточности (Damaso Infante 
et al., 2011). Приведенные данные свидетельствуют 
о целесообразности направленной диагностики лак-
тазной недостаточности у пациентов с гастроинтес-
тинальной ПА.

Согласно Протоколу медицинской помощи, де-
тям с кишечными коликами (Приказ МЗ Украины 
№ 59 от 29.01.2013) диагностика лактазной недо-
статочности проводится с учетом клинических 
прояв лений заболевания, результатов генетическо-
го теста выявления врожденной недостаточности 
лактазы, результатов дыхательного водородного те-
ста с нагрузкой лактозой при помощи портативного 
монитора для определения водорода (Н2) в выды-
хаемом воздухе (Gastro+Gastrolyzer Breath hydrogen 
(H2) monitor).

Наличие сенсибилизирующей активности угле-
водов, а именно лактозы, провоцирует длительное 
аллергическое воспаление, которое приводит 
к развитию вторичной лактазной недостаточности 
(И.В. Макарова, 2005). Поэтому включение лакта-
зы в комплексную реабилитацию детей с ПА и лак-
тазной недостаточностью патогенетически обо-
сновано. В качестве заместительной ферментоте-
рапии рекомендован прием фермента лактазы 
в каплях.

Согласно результатам исследования, проведенного 
в Институте педиатрии, акушерства и гинекологии, 
на фоне заместительной ферментотерапии лактазой 
(750 Ед (5 капель) на 100 мл грудного молока или 

молочной смеси) у младенцев с лактазной недоста-
точностью было отмечено быстрое уменьшение и по-
следующее исчезновение гастроинтестинальных рас-
стройств. У большинства детей сначала уменьшались 
выраженность метеоризма и кишечных колик после 
кормления ребенка (2-4 сутки), несколько позже 
(на 4-6 сутки) отмечалась нормализация частоты сту-
ла. У детей второй группы, которые получали тради-
ционную терапию (элиминационная диета матери), 
гастроинтестинальные расстройства уменьшались 
в динамике лечения более медленно. У всех детей 
с лактазной недостаточностью были выявлены 
 дисбиотические нарушения различной степени: 
у 66,6% –  дисбактериоз кишечника II ст., у 33,4% 
детей –  III ст., что требует назначения пробиотика.

Заведующая кафедрой факультетской педиатрии 
Запорожского государственного медицинского универ-
ситета, доктор медицинских наук, профессор Светлана 
Николаевна Недельская рассказала о неиммунных 
реакциях пищевой гиперчувствительности у детей.

– Сегодня под термином «пи-
щевая аллергия» понимают 
не только аллергические реак-
ции, но и все неожиданные ре-
акции на пищу и пищевые до-
бавки. Поэтому более правильно 
 ис поль зовать определение «пи-
щевая гиперчувствительность» 
(ПГ), однако такой термин 
в МКБ Х отсутствует. В свою 

очередь, пищевую гиперчувствительность можно 
разделить на иммунную (то есть пищевую аллергию, 
ассоцииированную либо неассо ци ированую с Ig E) 
и неиммунную пищевую гиперчувствительность.

При неиммунной ПГ патологический процесс 
по клиническим проявлениям похож на аллергию, 
но не имеет иммунологической стадии развития. 
В то же время стадия освобождения медиаторов (па-
тохимическая) и стадия клинических симптомов 
 (патофизиологическая) при неиммунной ПГ и ис-
тинной аллергии совпадают.

Кроме гистамина и гистаминолибераторов 
в неспеци фических реакциях могут быть задейство-
ваны другие биологически активные вещества (ти-
рамин, фенилэтиламин) и медиаторы аллергическо-
го воспаления (метаболиты арахидоновой кисло-
ты –  простагландины, лейкотриены, а также неко-
торые активированные компоненты комплемента). 
Нарушения механизмов дезактивации приводят 
к их накоплению, что также способствует появле-
нию клинической симптоматики. Этим объясняет-
ся, в частности, развитие ангионевротических оте-
ков и рецидивов крапивницы при отсутствии четко-
го аллергологического анамнеза на фоне заболева-
ний ЖКТ. Возможно сочетание истинных 
аллергических и псевдоаллергических реакций у од-
ного больного.

Клиническая картина неиммунной ПГ имеет 
определенные особенности. Высыпания локализу-
ются преимущественно на лице, сгибательной по-
верхности рук, латеральной поверхности бедер, 
голеней. Обширность высыпаний зависит от ко-
личества съеденного продукта. Зуд минимальный 
или отсутствует. Неиммунная ПГ развивается пре-
имущественно после первого года жизни. 

Длительно существующая аллергическая эозино-

Пищевая аллергия и непереносимость: 
теоретические и практические аспекты

Продолжение. Начало на стр. 65.
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Отмечается усиление симптомов при употреблении 
продуктов, содержащих биологические амины. 
Кожные и гастроинтестинальные симптомы часто 
сочетаются.

Причиной неимунной ПГ являются продукты, 
обладающие свойствами гистаминолиберации (ал-
коголь, какао, шоколад, белок яйца, хлебные зла-
ки, особенно пшеница, ананас, свиная печень, 
креветки и другие морепродукты, клубника и др.), 
продукты с высоким содержанием гистамина (то-
маты, баклажаны, авокадо, сыры, рыба свежая 
и замороженная, пиво, салями, сосиски, красное 
вино, бананы, консервированная пища, квашеная 
капуста и др.), продукты с высоким содержанием 
тирамина (сыры, цит русовые, пиво и др.).

Лечение неиммунной ПГ включает элиминацион-
ную диету, правильный подбор питания с учетом 
«скрытых угроз», антигистаминные препараты для 
купирования гистаминового механизма в случае раз-
вития симптомов.

Доктор медицинских наук Инна Владимировна 
Гогунская (Центр аллергических заболеваний верхних 
дыхательных путей и уха ГУ «Институт отоларинголо-
гии им. проф. А.И. Коломийченко НАМН Украины») 
рассказала о современных подходах к лечению кра-
пивницы с позиции международных рекомендаций.

– Согласно последней редак-
ции протоколов, утвержденных 
в 2013 г. Европейской академией 
аллергологии и клинической им-
мунологии (EAACI), Европей-
ским обществом по аллергии 
и астме (GA2EN), Европейским 
дерматологическим форумом 
(EDF) и Всемирной организаци-
ей по аллергии (WAO), алгоритм 
лечения Ig E-зависимой крапив-

ницы состоит из следующих шагов.
Первая линия терапии включает применение со-

временных антигистаминных препаратов 2-го поко-
ления. Если симптомы не проходят через 2 недели 
лечения, рекомендуется увеличить дозу применяе-
мых современных антигистаминных препаратов 
2-го поколения (вплоть до 4-кратного уровня). Если 
симптомы не проходят через последующие 1-4 не-
дели, следует добавить ко второй линии терапии 
омализумаб, либо циклоспорин А, либо монтелу-
каст. Короткие курсы кортикостероидов (максимум 
10 дней) могут также использоваться в любое время, 
если этого требуют обострения.

Рекомендации 2015 года по лечению хронической 
крапивницы и ангионевротического отека 
Британского общества аллергологии и клинической 
иммунологии (BSACI) несколько отличаются. Во-
первых, это не три, а уже четыре ступени терапии. 
На первой ступени рекомендуют использовать не-
седативный Н1-гистаминоблокатор в стандартной 
дозе. При неэффективности лечения следует повы-
сить дозу Н1-гистаминоблокатора до 4-кратного 
уровня либо добавить второй Н1-гистаминоблокатор 
в стандартной дозе. Если эффект не достигнут, не-
обходимо добавить блокатор лейкотриеновых ре-
цепторов или, если имеет место ангионевротиче-
ский отек, –  транексамовую кислоту. Рассмотреть 
возможность добавления иммуномодулятора (ома-
лизумаб, циклоспорин) рекомендуют уже на четвер-
той ступени терапии.

Стартовая точка и скорость перехода между ступе-
нями терапии зависят от клинических проявлений 
и ответа на терапию. Короткие курсы кортикостерои-
дов (например, 1 мг/кг преднизолона дважды в день, 
до общей дозы 40 мг в сутки, на протяжении 3-х дней) 
могут быть использованы при тяжелых  проявлениях 
крапивницы. Как только достигнут контроль, необ-
ходимо переходить на ступень ниже. Наблюдения 
за механизмом антигистаминного действия позволя-
ют предположить, что резонно пре кращать такую те-
рапию постепенно, а не резко отменять ее.

Эффективность и безопасность применяемых ан-
тигистаминных препаратов существенно отличаются, 
что подтверждают результаты клинических исследо-
ваний. Более высокая эффективность цетиризина 
(10 мг) над фексофенадином (180 мг) была показана 
в рандомизированном двойном слепом исследова-
нии. В другом многоцентровом рандомизированном 
двойном слепом исследовании левоцетиризин был 
более эффективен, чем дезлоратадин. В серии срав-
нительных исследований различных антигистамин-
ных препаратов второго поколения по оценке подав-
ления индуцированных гистамином кожных реакций 
цетиризин и его дериват левоцетиризин были всегда 
более эффективными, чем другие неседативные анти-
гистаминные препараты. Тем не менее новое исследо-
вание эффективности 20 мг биластина и 10 мг цети-
ризина не продемонстрировало значительной разни-
цы между общим ингибированием кожных прояв-
лений (M. Sanchez-Borges et al., 2012).

При назначении высоких доз антигистаминных 
препаратов, как правило, поднимаются вопросы 
в отношении их безопасности. Исследования, про-
веденные до сих пор, не подтвердили серьезных опа-
сений в отношении предсказуемых или новых побоч-
ных эффектов, при увеличении доз новых антигиста-
минных препаратов вплоть до 4-кратного уровня. 
Головная боль была наиболее частым побочным эф-
фектом при применении фексофенадина и рупатади-
на, но ее частота была не выше, чем в группе плацебо. 
Использование повышенных доз дезлоратадина, ле-
воцетиризина и биластина не ассоциировалось с по-
бочными эффектами. Кроме того, пациенты, прини-
мающие высокие дозы левоцетиризина и дезлората-
дина, демонстрировали парадоксальное снижение 
сонливости, что было связано с избавлением от дис-
комфорта, вызванного крапивницей, и улучшением 
качества сна.

Заведующий кафедрой клинической фармации, 
фармакотерапии и медицинской стандартизации 
Львовского национального медицинского универси-
тета им. Данила Галицкого, доктор медицинских 
наук, профессор Андрей Борисович Зименковский 
остановился на спорных вопросах витамино-
терапии.

– Согласно отчету «Global 
Vitamins, Minerals & Supplements 
Review 2011» компании Nicholas 
Hall за октябрь 2011 г., потре-
бление витаминов в мире про-
должает увеличиваться, а еже-
годный прирост доходов от их 
продажи в различных сегментах 
составляет 5-15%. Впрочем, по-
требление повышенных доз ви-

таминов может вызвать серьезные осложнения. 
Согласно данным Кокрановского  обзора за 2004 г., 

который включил данные исследований за послед-
ние 10 лет, прием здоровыми лицами повышенных 
доз витаминов А, С, Е однозначно повышает риск 
рака органов пищеварения. Прием здоровыми ли-
цами дополнительных доз витамина А ассоциирует-
ся с несколько повышенным уровнем смертности.

В экспериментальном исследовании, проведен-
ном в Южной Каролине (США) в 2005 году, прием 
повышенных доз витамина С сопровождался небла-
гоприятным утолщением стенок мозговых артерий. 
В британском исследовании (2007) по изучению 
влияния регулярного приема поливитаминов в тече-
ние 20 лет женщинами в возрасте 49-83 года проде-
монстрирован рост риска заболевания раком молоч-
ной железы на 20%.

В исследовании, проведенном во Франции 
Национальным центром по редким заболеваниям 
кожи (National Centre for Rare Skin Diseases, 2007), 
было показано, что ежедневный прием поливитами-
нов повышает риск меланомы в 4 раза.

Другое исследование с участием 41 тыс. женщин 
в возрасте 55-69 лет, которые применяли витаминные 
добавки в течение 19 лет, показало увеличение риска 
смерти на фоне употребления мультивитаминов, вита-
мина B6, фолиевой кислоты, Cu, Mg, Zn, Fe. В то же 
время потребление кальция значительно снижало риск 
смерти по сравнению с общей популяцией (J. Mursu 
et al., 2011).

Метаанализ 78 клинических исследований, в кото-
ром приняли участие более 296 тыс. здоровых лиц 
и пациентов, принимавших антиоксиданты, в том 
числе в сочетании с витаминами и минералами про-
должительностью от 28 дней до 12 лет, продемон-
стрировал рост смертности на фоне приема высоких 
доз β-каротина, витаминов Е и А (G. Bjelakovic et al., 
2012).

В то же время непродолжительное употребление 
витаминов может оказывать определенные 
преимущес тва при определенных патологических со-
стояниях. В частности, пероральный прием витамина 
А вместе с витамином Е способствует улучшению за-
живления после лазерной хирургии глаза (уровень 
доказательности В). Витамин С улучшает всасывание 
железа, в высоких дозах может уменьшать продолжи-
тельность простуды на 1-1,5 дня, однако витамин 
С оказался неэффективным в качестве средства для 
профилактики простуды (уровень доказательности В). 
Ежедневный прием комплекса, включающего вита-
мин В12 (1 мг), фолиевую кислоту (2,5 мг), витамин В6 
(50 мг), целесообразно использовать для профилакти-
ки возрастной макулярной дегенерации (уровень до-
казательности В). Комплекс витаминов Е (400 МЕ 
в день) и С (1000 мг в день) эффективен для предот-
вращения высокого артериального давления (преэк-
лампсии) во время беременности у женщин высокого 
риска.

Приведенные данные свидетельствуют об отсут-
ствии необходимости в широком применении в ме-
дицинских целях лекарственных средств –  витами-
нов. Применение витаминов является эффективным 
при их остром дефиците. Некоторые витамины дока-
зательно показаны лишь при достаточно ограничен-
ных болезнях.

Английское агентство по пищевым стандартам 
(Food Standards Agency, FSA) официально рекоменду-
ет отдать приоритет питанию перед употреблением 
минералов и витаминов.

Подготовил Вячеслав Килимчук
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Введение
Экссудативным средним отитом (ЭСО) называют 

наличие жидкости в среднем ухе (рис. 1) без при-
знаков или симптомов острой ушной инфекции. 
К наиболее распространенным синонимам ЭСО 
относятся негнойный, секреторный, серозный сред-
ний отит.

Данное состояние является достаточно распро-
страненным, что позволяет называть его «профес-
сиональным» заболеванием детей раннего возраста. 
В среднем примерно 90% детей хотя бы однократно 
переносят ЭСО. В возрасте 5-6 лет, то есть в началь-
ной школе, жидкость в одном или обоих ушах выяв-
ляют у 1 из 8 детей.

Ежегодно в США диагностируется около 2,2 млн 
случаев ЭСО, лечение которых обходится в 4 млн 
долларов. Вероятно, косвенные расходы гораздо 
выше, поскольку ЭСО часто остается незамеченным, 
но приводит к нарушениям слуха у детей и проблемам 
с успеваемостью в школе.

ЭСО может возникать вследствие инфекции верх-
них дыхательных путей, спонтанно из-за дисфункции 
евстахиевой трубы или как результат воспаления, со-
храняющегося после острого среднего отита (ОСО). 
У детей евстахиева труба короче, более подвижна 
и расположена более горизонтально, что делает ее 
менее эффективной для вентиляции и защиты сред-
него уха, чем у взрослого человека (рис. 2).

В противоположность ЭСО, ОСО является инфек-
ционным заболеванием и характеризуется быстрым 
появлением признаков и симптомов воспаления 
в среднем ухе, часто сопровождается ушной болью 
и выпячиванием барабанной перепонки (рис. 3).

Большинство эпизодов ЭСО разрешаются спон-
танно в течение 3 мес, но примерно у 30-40% детей 
возникают повторные эпизоды, причем от 5-10% 
из них длятся ≥1 года.

Жидкость в полости среднего уха приводит к сни-
жению подвижности барабанной перепонки и мешает 
звукопроводимости. Поэтому ЭСО может ассоцииро-
ваться со снижением слуха, плохой успеваемостью 
в школе, поведенческими расстройствами, сниже-
нием качества жизни.

Научно обоснованные рекомендации этого ру-
ководства отображают как качество доказательной 
базы, так и предполагаемый баланс между пользой 
и вредом в случае следования этим положениям. Их 
классификация представлена в таблице 1.

Ключевые положения
ПОЛОЖЕНИЕ 1а. ПНЕВМАТИЧЕСКАЯ ОТО-

СКОПИЯ. Для установления диагноза ЭСО у ребенка 
врач должен документировать наличие экссудата 

в барабанной полости с помощью пневматической 
отоскопии (табл. 2). Сильная рекомендация.

ПОЛОЖЕНИЕ 1б. ПНЕВМАТИЧЕСКАЯ ОТО-
СКОПИЯ. Врач должен провести пневматическую 
отоскопию (табл. 2) для исключения или подтверж-
дения ЭСО у ребенка с оталгией и/или снижением 
слуха. Сильная рекомендация.

ПОЛОЖЕНИЕ 2. ТИМПАНОМЕТРИЯ. Прове-
дение тимпанометрии (рис. 4, 5) показано у детей 
с подозрением на ЭСО, когда пневматическая ото-
скопия дала неопределенные результаты. Сильная 
рекомендация.

ПОЛОЖЕНИЕ 3. НЕВЫПОЛНЕННЫЙ АУДИО-
ЛОГИЧЕСКИЙ СКРИНИНГ НОВОРОЖДЕННЫХ. 
Необходимо информировать родителей детей с ЭСО, 
которые не прошли аудиологический скрининг в пе-
риод новорожденности, о важности последующего 
наблюдения, чтобы убедиться в том, что слух после 
разрешения ЭСО восстановился и для исключения 
нейросенсорной тугоухости; консультирование следует 
документировать в медицинской карте. Рекомендация.

ПОЛОЖЕНИЕ 4а. ВЫЯВЛЕНИЕ ДЕТЕЙ ГРУППЫ 
РИСКА. Следует определить, входит ли ребенок с ЭСО 
в группу повышенного риска развития проблем с речью 
или успеваемостью из-за физических, когнитивных, 
поведенческих и других факторов. Рекомендация.

ПОЛОЖЕНИЕ 4б. ОБСЛЕДОВАНИЕ ДЕТЕЙ 
ГРУППЫ РИСКА. Детей из группы риска необ-
ходимо обследовать на наличие ЭСО сразу после 

 диагностики состояний, связанных с риском, а затем 
повторно в возрасте 12-18 мес, если в группу риска 
они были включены в более младшем возрасте. 
 Рекомендация.

ПОЛОЖЕНИЕ 5. СКРИНИНГ ЗДОРОВЫХ 
ДЕТЕЙ. Рутинный скрининг на ЭСО детей,  которые 
не находятся в группе риска и не имеют указываю-
щих на ЭСО симптомов (снижение слуха, нару-
шение равновесия, плохая успеваемость в школе, 
поведенческие расстройства или дискомфорт в ухе), 
не целесообразен. Рекомендация  против.

ПОЛОЖЕНИЕ 6. ОБУЧЕНИЕ ПАЦИЕНТОВ. Сле-
дует информировать семьи детей с ЭСО о природе 
и течении заболевания, необходимости дальнейшего 
наблюдения и возможных осложнениях. Рекомендация.

ПОЛОЖЕНИЕ 7. ВЫЖИДАТЕЛЬНАЯ ТАКТИКА. 
Детям с ЭСО, которые не находятся в группе риска, 
показано динамическое наблюдение в течение 3 мес 
с момента начала заболевания или постановки 

Обновленное клиническое руководство 
по ведению детей с экссудативным средним отитом

Это обновление совместного клинического руководства, которое было разработано Американской 
академией отоларингологии, хирургии головы и шеи (AAO-HNS), Американской академией педиатрии 
(ААР)  и Американской академией семейных врачей (AAFP) и впервые опубликовано в 2004 году. 
Документ содержит научно обоснованные рекомендации по ведению пациентов с экссудативным 
средним отитом. При обновлении были учтены новые данные 4 клинических руководств, 
20 систематических обзоров и 49 рандомизированных контролируемых исследований по сравнению 
с предыдущей версией консенсуса.

Ушная 
раковина

Слуховой 
проход

Орган равновесия

Слуховые
 косточки Улитка

Евстахиева
труба

Полость 
среднего уха

Барабанная 
перепонка

Рис 1. Строение уха

Экссудативный средний отит

Острый средний отит

Рис. 2. Экссудативный (вверху) и острый (внизу) средний отит. 
Слева –  внешний вид барабанной перепонки при отоскопии, 
справа –  схематическое изображение полости среднего уха

Рис. 3. Положение евстахиевой трубы (изображена 
красным цветом)  у ребенка (справа) и у взрослого 

человека (слева)
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Продолжение на стр. 70.

Таблица 2. Практические рекомендации по выполнению пневматической отоскопии

Рекомендация Обоснование 

После присоединения рефлектора к отоскопу полностью сожмите 
резиновую грушу, а затем прочно прикройте отверстие рефлектора 
и отпустите грушу

Груша должна оставаться сжатой, если нет утечки воздуха. 
Если она распрямляется, то убедитесь, что рефлектор плотно 
прилегает и что в груше и соединительной трубке нет утечек 

Выберите рефлектор, который немного шире, чем наружный слуховой 
проход, для обеспечения герметичного соединения 

Слишком узкий рефлектор не сможет обеспечить должную герметизацию 
и будет давать ложноположительные результаты

Сожмите грушу наполовину, а затем 
введите рефлектор в слуховой проход

Предварительное частичное сжатие груши позволяет использовать 
как отрицательное (отпуская грушу), так и положительное давление 
(сжимая грушу)

Вставьте рефлектор достаточно глубоко в наружный слуховой проход, 
чтобы получить герметичное соединение, но не настолько,
чтобы причинить боль

Ограниченное введение рефлектора в наружную (хрящевую) 
часть слухового прохода безболезненно, тогда как более глубокое введение, 
которое затрагивает костную часть ушного канала и надкостницу, 
может быть очень болезненным 

Исследование подвижности барабанной перепонки проводится путем 
очень легкого и осторожного сжимания и отпускания груши несколько раз

У многих детей имеется отрицательное давление в полости среднего уха, 
поэтому, чтобы в полной мере оценить подвижность барабанной перепонки, 
нужно проводить оба приема – как положительное давление (сжимая грушу), 
так и отрицательное (отпуская грушу). Осторожное изменение давления поз-
волит избежать ненужной боли

ЭСО диагностируется в случае, когда подвижность барабанной перепонки  
снижена; полное отсутствие подвижности не требуется

При отсутствии ЭСО барабанная перепонка будет хорошо двигаться 
при минимальном изменении давления. При ЭСО подвижность существенно 
снижается, но при достаточном давлении почти всегда возможна некоторая 
подвижность

диагноза, если время начала заболевания неизвестно. 
Сильная рекомендация.

ПОЛОЖЕНИЕ 8а. КОРТИКОСТЕРОИДЫ. Не ре-
комендуется применять интраназальные или систем-
ные кортикостероиды для лечения ЭСО. Сильная 
рекомендация против.

ПОЛОЖЕНИЕ 8б. АНТИБИОТИКИ. Не рекомен-
дуется применять системные антибиотики для лече-
ния ЭСО. Сильная рекомендация против.

ПОЛОЖЕНИЕ 8б. АНТИГИСТАМИННЫЕ СРЕД-
СТВА И ДЕКОНГЕСТАНТЫ. Не рекомендуется приме-
нять антигистаминные средства и/или деконгестанты 
для лечения ЭСО. Сильная рекомендация против.

ПОЛОЖЕНИЕ 9. АУДИОМЕТРИЯ. Следует про-
водить соответствующее возрасту аудиометрическое 

исследование, если ЭСО длится ≥3 мес или при любой 
продолжительности ЭСО у детей из группы риска. 
Рекомендация.

ПОЛОЖЕНИЕ 10. РЕЧЬ. Необходимо информиро-
вать семьи с детьми с билатеральным ЭСО и докумен-
тированным снижением слуха о потенциальном воз-
действии патологии на развитие речи. Рекомендация.

ПОЛОЖЕНИЕ 11. НАБЛЮДЕНИЕ ЗА ДЕТЬМИ 
С ХРОНИЧЕСКИМ ЭСО. Детей с хроническим ЭСО 
следует осматривать каждые 3-6 мес до разрешения 
заболевания, выявления значительного снижения 
слуха или подозрения на структурные аномалии ба-
рабанной перепонки или среднего уха. Рекомендация.

ПОЛОЖЕНИЕ 12а. ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕ-
НИЕ ДЕТЕЙ <4 ЛЕТ (табл. 3). При показаниях 
для хирургического лечения ЭСО у детей <4 лет 

 следует рекомендовать тимпаностомию. Аденоид-
эк томия не показана при отсутствии четких пока-
заний для ее проведения помимо ЭСО (например, 
назальная обструкция, хронический аденоидит). 
Рекомендация.

ПОЛОЖЕНИЕ 12б. ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ 
ДЕТЕЙ ≥4 ЛЕТ (табл. 3). При показаниях для хирур-
гического лечения детей ≥4 лет следует рекомендовать 
тимпаностомию, аденоидэктомию или обе операции. 
Рекомендация.

ПОЛОЖЕНИЕ 13. ОЦЕНКА ИСХОДОВ. При веде-
нии ребенка с ЭСО врачу следует фиксировать в исто-
рии болезни разрешение ЭСО, улучшение слуха или 
повышение качества жизни. Рекомендация.

Ключевые положения руководства и их связь 
между собой представлены в виде алгоритма на ри-
сунке 6.

Таблица 1. Сила рекомендаций, представленных в руководстве, 
и подразумеваемые уровни обязательства 

Сила Определение Подразумеваемые обязательства 

Сильные 
рекомендации 

Сильные рекомендации означают, что польза от их применения явно превыша-
ет нежелательные последствия (или в случае с сильными отрицательными реко-
мендациями – нежелательные последствия явно превышают пользу) с высоким 
качеством доказательств (уровень А или В). В некоторых четко определенных 
обстоятельствах сильные рекомендации могут быть даны при более низком 
уровне доказательной базы: когда невозможно получить доказательства высо-
кого качества и когда предполагаемая польза значительно перевешивает риск  
нежелательных последствий 

Клиницисты должны придерживаться сильных реко-
мендаций, если четкого и убедительного обоснова-
ния для альтернативного подхода нет

Обычные 
рекомендации 

Обычные рекомендации означают, что польза от их применения превышает 
нежелательные последствия (или в случае с отрицательными рекомендациями – 
нежелательные последствия превышают  пользу) с невысоким качеством дока-
зательств (уровень В или С). В некоторых четко определенных обстоятельствах 
обычные рекомендации могут быть даны на основании доказательств более 
низкого уровня: когда невозможно получить доказательства достаточно высо-
кого качества и когда предполагаемая польза превышает риск нежелательных 
последствий 

В целом клиницистам необходимо придерживаться 
этих рекомендаций, но при этом внимательно 
следить за новой информацией и обращать 
внимание на предпочтения пациентов

Опционально 

Это означает, что рекомендация основана или на мнении экспертов (уровень 
доказательств D), или на хорошо выполненных исследованиях с уровнем дока-
зательности A, B или C, показавших небольшое, но явное преимущество одно-
го подхода над другим

Клиницистам следует быть гибкими в принятии реше-
ний о выборе соответствующей практики, хотя они 
могут ограничивать использование альтернативных 
методов; кроме того, существенное влияние на реше-
ние врача должны оказывать предпочтения пациента
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Рис. 4. Варианты нормальной тимпанограммы (тип А), 
включая AD (гиперподвижность барабанной перепонки) 
и AS (жесткое ухо, которое от ЭСО отличается наличием 

четко выраженного пика)

Рис. 5. Патологические варианты тимпанограммы (тип B)
а) выпот в среднем ухе; 
б) засорение зонда ушной серой или контакт с ушным каналом; 
в) наличие тимпаностомической трубки или перфорации 
барабанной перепонки
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Обновленное клиническое руководство по ведению детей с экссудативным средним отитом

Таблица 3. Обобщенная таблица для врачей и родителей для принятия решения относительно хирургического лечения ЭСО

Часто задаваемые вопросы Выжидательная тактика Тимпаностомия Аденоидэктомия 

Существуют ли  возрастные ограничения? Может применяться в любом возрасте Может применяться в любом возрасте Не рекомендуется в возрасте до 4 лет в качестве лечения ЭСО

В чем заключается вмешательство? Отоскопия каждые 3-6 мес, периодически 
может выполняться аудиометрия

Размещение крошечной трубки в барабанной перепонке 
для уменьшения скопления жидкости в среднем ухе с периодической 
проверкой у врача (может выпасть)

Удаление большей части аденоидов и последующее наблюдение, 
чтобы убедиться, что ЭСО разрешился

Сколько времени занимает лечение? Пока жидкость в среднем ухе не исчезнет 
(от нескольких месяцев до нескольких лет)

Операция занимает около 10-20 мин и обычно требует 
общей анестезии Операция занимает около 30 мин и требует общей анестезии

Сколько времени требуется 
для восстановления? – Несколько часов  1-2 дня

Каковы преимущества? Дает ребенку возможность выздороветь 
самостоятельно

Быстро уменьшает темпы накопления жидкости в среднем ухе 
и устаняет нарушения слуха, предотвращает рецидив во время 
нахождения трубки в барабанной перепонке при сохранении ее 
проходимости

Уменьшает время нахождения жидкости в среднем ухе, снижает 
необходимость в тимпаностомии в будущем, уменьшает 
заложенность носа и частоту респираторных инфекций 
(если таковые есть)

Каковы потенциальные риски и побочные 
эффекты? 

Персистирование жидкости может привести к 
снижению слуха, беспокоить  ребенка и, в ред-
ких случаях, может повредить барабанную 
перепонку. Если жидкость в конце концов не 
исчезнет сама по себе, то выжидательная такти-
ка становится причиной задержки более эффек-
тивного лечения

Примерно у каждого четвертого ребенка может вызывать ушную 
инфекцию, которая лечится ушными каплями. Примерно 
в 2-3 случаях из 100 в барабанной перепонке сохраняется 
маленькое отверстие, которое не закрывается после извлечения 
трубки и может нуждаться в хирургической коррекции. Существует 
очень маленький риск серьезных проблем при анестезии

Есть небольшая вероятность кровотечения (что может потребовать 
визита к врачу или госпитализации), инфекции (лечится 
антибиотиками) или замедленного выздоровления. Существует 
очень маленький риск нарушения голоса (слишком много воздуха 
проходит через нос) или серьезных проблем при анестезии

Что обычно происходит в долгосрочной 
перспективе? 

Жидкость в среднем ухе и потеря слуха рано 
или поздно исчезают или же пробуется другое 
лечение

Большинство трубок выпадают примерно через 12-18 мес. 
Примерно 1 из 4 детей может нуждаться в их замене 

После аденоидэктомии вероятность, что ребенку потребуется 
тимпаностомия, снижается примерно на 50%

Есть ли какие-то особые 
меры предосторожности? 

Можно принимать ванну и плавать. В зависи-
мости от того, сколько жидкости находится в 
ухе, полеты в самолете могут вызывать боль или 
даже повреждение барабанной перепонки

Можно принимать ванну, плавать и летать самолетами. Некоторым 
детям могут потребоваться беруши, если их беспокоит попадание 
воды в уши во время приема  ванны с окунанием головы и дайвинга 
(более чем 6 футов под водой), а также они необходимы всем детям 
во время купания в озере или грязной воде

Можно принимать ванну и плавать. В зависимости от того, сколько 
жидкости находится в ухе, полеты на самолете могут вызывать 
боль или даже повреждение барабанной перепонки

Диагноз 
или подозрение 

на ЭСО

Пневма-
тическая 
отоскопия

Ребенок 
с оталгией 

и/или снижением 
слуха

Повторная 
оценка 

в 12-18 мес 

ЭСО?

п. 1а

п. 4а

п. 12а п. 12b

Нет

Нет

Нет

Нет

НетНет

Нет

Нет

Нет

п. 9

п. 6
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п. 10

п. 11

п. 11

п. 4

п. 13

п. 8а-с

Да

Да

Да

Да

Да

Да

Да

Да

Да

Да

Да

Нет

п. 4b

п. 4b

п. 1b

п. 2

Завершение

Завершение

ЭСО 
подтвержден

Тимпано-
метрия

Группа 
риска? 

Группа 
риска? 

Группа 
риска? 

Тимпано-
грамма 
типа В

Обучение

ХирургияАудио-
метрия

Дву-
сторонний 

ЭСО? 

Наблюдение 
каждые 
3-6 мес

Повреждение 
барабанной 
перепонки 

или симптомы

Аудиометрия 
при нарушении слуха 

или если ранее 
не проводилась

Впервые 
обратившийся 

ребенок 
из группы риска

Не назначать 
стероиды,

антибиотики,
антигистаминные

деконгестанты

Факторы риска:

возраст 
меньше 

4 лет

Тимпаностомия 
и/или 

аденоидэктомия
Тимпаностомия

Фиксировать 
в истории болезни:

Выжидательная 
тактика 

с повторным 
осмотром 

через 3 мес

Рассмотреть 
хирурги-
ческое 
лечение

Рассмотреть 
хирургическое 

лечение

Операция 
выполнена? 

Снижение слуха 
более 20 дБ 

или проблемы 
со слухом? 

Информировать 
семью 

о потенциальном 
воздействии 
патологии 

на развитие речи

Неоднозначно? 

- разрешение ЭСО;
- улучшение слуха;
- повышение 
качества жизни

- устойчивое снижение слуха, 
не связанное с ЭСО;
- предполагаемая или подтвержденная
 задержка речевого развития;  
- расстройство аутистического спектра 
и другие первазивные расстройства 
развития;
- генетические синдромы 
(например, синдром Дауна) или 
краниоцефальная патология, которые 
подразумевают задержку когнитивного 
и/или речевого развития;
- слепота или некорректируемые
нарушения зрения;
- волчья пасть (расщелина неба) 
с ассоциированным синдромом или без него;
- задержка психического развития

Симптомы ЭСО:
- нарушения координации;
- плохая успеваемость в школе;
- поведенческие проблемы;
- боль или дискомфорт в ухе;
- снижение качества жизни;
- рецидивирующий ОСО

Рис. 6.  Алгоритм ведения пациента с ЭСО 

Список литературы находится в редакции.

Otolaryngol Head Neck Surg. 2016 Feb;
154(1 Suppl): S1-S41.

Перевод с англ. Натальи Мищенко

Продолжение. Начало на стр. 68.
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 НЕВІДКЛАДНА ДОПОМОГА

Ю.В. Марушко, д. мед. н., професор, завідувач кафедри педіатрії післядипломної освіти; 
Г.Г. Шеф, к. мед. н., Національний медичний університет ім. О.О. Богомольця, м. Київ

Гострі отруєння у дітей
Отруєння –  це патологічний стан, який розвивається внаслідок 

взаємодії живого організму та отруйних речовин різного похо-
дження, які потрапляють до нього з навколишнього середовища.

Основними причинами гострих отруєнь у дитячому віці є:
• лікарські засоби;
• засоби побутової та сільськогосподарської хімії;
• нафтопродукти;
• отруйні рослини та гриби;
• спирти.
Шляхи надходження отруйних речовин до організму дитини:
• пероральний (через органи травної системи);
• інгаляційний (через дихальну систему);
• парентеральний (ін’єкційний);
• транскутанний (через шкіру);
• кон’юнктивальний (через слизові оболонки очей).
За соціальною причиною отруєння можуть бути випадко-

вими (побутові, внаслідок медичних помилок) або навмис-
ними (суїцидальні спроби, кримінальні злочини).

В основу поняття про токсичність речовини для людини 
(за відсутності точних клінічних даних) покладені результа-
ти дослідів на тваринах. Основним показником є ЛД50 –  
доза, яка в експерименті спричиняє смерть у 50% піддослід-
них тварин. Речовини, які є високотоксичними для тварин, 
як правило, токсичні і для людей. Класифікацію токсичних 
речовин відповідно до показника ЛД50 наведено в таблиці 1.

Класифікація отрут за ознаками їх системно-органної 
тропності та клінічних проявів:

1) серцеві отрути (порушення серцевого ритму, міокар-
дит) –  глікозиди, трициклічні антидепресанти, хінін, сполу-
ки барію та калію;

2) легеневі отрути (набряк, фіброз) –  окиси азоту, фосген;
3) нервові отрути (психози, судоми, коми) –  наркотичні 

та снодійні засоби, транквілізатори, фосфорорганічні спо-
луки, чадний газ, алкоголь та його сурогати;

4) печінкові отрути (гепатопатія, гепатаргія) –  чотири-
хлористий вуглець, отруйні гриби, феноли, альдегіди;

5) ниркові отрути (нефропатія, гостра ниркова недостат-
ність) –  етиленгліколь, сполуки важких металів;

6) шлунково-кишкові отрути (гастроентерит) –  кислоти 
та основні речовини, важкі метали;

7) кров’яні отрути (гемоліз, метгемоглобінемія) –  анілін, 
нітрити.

Розвиток гострого отруєння має дві клінічні стадії.
I. Токсигенна, обумовлена періодом, протягом якого от-

рута перебуває в організмі дитини в кількості, здатній спра-
вити специфічну дію (екзотоксичний шок, кома, асфіксія).

II. Соматогенна, обумовлена строком після видалення 
або руйнування отрути у вигляді слідового ураження різно-
манітних органів і систем організму (пневмонія, гостра 
надниркова недостатність, сепсис тощо).

Діагностичні критерії
Оцінка токсикологічної ситуації потребує з’ясування ос-

новних моментів:
• контакт дитини чи групи дітей з токсичною речовиною 

з урахуванням можливості латентного періоду;
• характер отруйної речовини;
• шлях потрапляння отрути до організму;
• доза та швидкість її надходження до організму;
• час вживання отрути та швидкість наростання симпто-

мів отруєння, провідний симптом чи симптомокомплекс;
• оцінка ступеня порушень вітальних функцій організ-

му –  дихання, кровообігу, ЦНС та стану організму з ураху-
ванням вікових особливостей дитини (отруєння легкого, 
середнього та тяжкого ступеня);

• раптовість виникнення скарг та клінічних ознак отруєння 
на тлі попереднього задовільного загального стану здоров’я, 
відсутності травм або наявності стабільного синдромокомп-
лексу захворювання (хірургічного або соматичного), з приводу 
чого проводилося лікування.

За характером розвитку клініки отруєння виділяють три 
фази (періоди).

1. Латентна фаза –  час з моменту потрапляння отрути 
в організм до появи перших симптомів отруєння.

2. Фаза гострих клінічних проявів –  час з моменту появи 
перших клінічних симптомів до повної розгорнутої клініч-
ної картини отруєння з виділенням у ній періоду резорбтив-
ної (специфічної) дії та періоду соматогенних порушень 
(неспецифічні прояви ендогенного токси козу).

3. Фаза виходу (елімінації) –  час від максимально розгор-
нутої клінічної картини до зникнення симптомів отруєння.

Якщо вид токсичної речовини невідомий, то намагаються 
визначити її на основі характерних порушень функції орга-
ну (або виникнення системних реакцій) залежно від систем-
но-органної тропності та властивостей речовини, що спри-
чинила отруєння (табл. 2).

Після встановлення попереднього діагнозу в подальшому 
остаточна верифікація проводиться з використанням біохі-
мічних, інструментальних, спектральних та інших методів 
ідентифікації токсичної речовини.

Невідкладна допомога
I. Припинити контакт з отруйною речовиною та надходжен-

ня її до організму.
II. Прискорити виведення частини отрути, що не встигла 

засвоїтись організмом:
1) зі шкіри та слизових:
А. Обережно зняти забруднений одяг, обмити ушкоджені 

ділянки шкіри теплим мильним розчином (не втираючи) 
з подальшим зрошенням проточною водою.

Б. За можливості з урахуванням характеру отрути обробити 
шкіру ефективними засобами: при потраплянні на шкіру калію 
перманганату –  1% розчином лимонної, оцтової або аскорбінової 

кислоти; ФОС (дихлофосу, карбофосу, хлорофосу, метафосу 
тощо) –  2-3% розчином нашатирного спирту або 4% розчином 
натрію бікарбонату; фенолу –  рослинним (не вазеліновим) мас-
лом; кислоти (оцтової, щавелевої) –  4% розчином натрію бікар-
бонату; основи (нашатирного спирту, каустичної соди) –  1% роз-
чином оцту. При потраплянні на шкіру жиророзчинних токсич-
них речовин (бензину, скипидару тощо) категорично заборо-
няється для обробки шкіри використовувати етиловий спирт 
 через його сприяння всмоктуванню цих отрут.

В. За умови потрапляння токсичної речовини на слизову 
оболонку очей їх необхідно промити проточною водою або 
краще фізіологічним розчином натрію хлориду протягом 
15-20 хв і потім закапати розчином будь-якого місцевого 
анестетика.

2) з кишково-шлункового тракту:
А. За відсутності протипоказань у дітей старшого віку по-

передньо спорожнити шлунок перед промиванням з можли-
вим використанням для цього засобів блювотної дії: теплий 
розчин кухонної солі –  1-2 столові ложки на 1 стакан води 
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Таблиця 1. Токсичність отрут при інгаляційному 
й ентеральному шляхах надходження 

до організму тварин

Характеристика 
отрут

ЛД50

(мг/л)
ЛД50

(мг/кг)
Окремі 

представники

Надзвичайно токсичні <1 <1
Бор, тіофос, 
стрихнін, препарати 
синильної кислоти

Високотоксичні 1-5 1-50

Метиловий спирт, 
чотирихлористий 
вуглеводень, 
дихлор етан

Сильнотоксичні 6-20 51-500

Помірно токсичні 21-80 501-5000 Бензол, фенол, 
гербіциди

Малотоксичні 81-160 5001-15 000 Деякі гербіциди 
та інсектициди

Практично нетоксичні >160 >15 000

Таблиця 2. Ознаки і симптоми отруєнь

Симптоми Речовина

Очні симптоми

Розширення зіниць (мідріаз) Парасимпатолітики, препарати беладони, папаверину гідрохлорид, симпатоміметики, спирти, антигістамінні препарати, 
камфора, бензин, ціаніди, ботулотоксин, чадний газ (пізня стадія), фенамін, трициклічні антидепресанти, ксантини

Звуження зіниць (міоз) Препарати групи морфіну, опіати, симпатолітики, парасимпатоміметики, інгібітори холінестерази, нікотин, кофеїн, 
барбітурати (рання стадія), фосфорорганічні сполуки (ФОС), гриби, які містять мускарин

Ністагм і стробізм Барбітурати, мепротан, бензодіазепіни, мухомори, фенотіазини

Порушення сприйняття кольору Серцеві глікозиди, чадний газ

Часткова або повна втрата зору Метиловий спирт

Зміни обличчя

Тупий, маскоподібний вираз обличчя Барбітурати, броміди, препарати магнію, нейролептики, транквілізатори

Посмикування мімічних м’язів Препарати міді, ртуті, інгібітори холінестерази, фенотіазини

Шкіра та слизові оболонки

Бліді Симпатоміметики, інсулін, антиаритмічні засоби, ФОС, протиглисні засоби, хлорорганічні сполуки (ХОС)

Землисто-сірі, ціанотичні 
за відсутності дихальної недостатності 
та недостатності кровообігу

Анілін, нітрити, морфін, сульфаніламіди, хлортіазини, саліцилати, нітробензол

Гіперемія, підвищення 
шкірної температури Препарати беладони, атропін, ботулотоксин, ціаніди, димедрол, резерпін

Малиново-червоний колір Чадний газ 

Еритема Мепротан, барбітурати, ноксірон

Специфічний колір шкіри

Темно-голубий Резорцин, тетрациклін, щавелева кислота

Сіро-голубий Аміодарон, фенотіазини, хінін, ртуть, осмій, срібло, солі вісмуту

Бронзовий Арсен

Коричневий Фторурацил, іміпрамін, метилдофа, леводопа, фенацитин, нітрити, нітрати, хром, діоксин

Зелений Сполуки міді

Червоний Борна кислота, рифампіцин, ртуть

Жовтий Каротин, нітразепам, тринітротолуол, нітратна кислота, солі нітратної кислоти

Неврологічні розлади

Кома Деривати морфію, седативні препарати, анестетики, броміди, спирти, нікотин, бензин, атропін, феноли, саліцилати, 
транквілізатори, ФОС, ХОС, антигістамінні препарати, гриби, які містять фалоїдин, нафтопродукти

Делірій, галюцинації Препарати беладони, спирти, антигістамінні препарати, камфора, бензин, барбітурати, антихолінестеразні речовини, 
саліцилати, аналептики, гриби, які містять мускарин і фалоїдин 

Судоми Стрихнін, камфора, ФОС, нікотин, саліцилати, амідопірин, кодеїн, ХОС, антидепресанти, аналептики, спирти, гриби, 
які містять мускарин

Головний біль Чадний газ, феноли, бензин, нітрати, нітрити, свинець

М’язовий спазм  Атропін, стрихнін

Парези і паралічі Чадний газ, ботулотоксин, спирти, антихолінестеразні препарати, солі важких металів, поліміксин, кураре і подібні 
отрути

Порушення рівноваги і атаксія Спирти, психотропні, антигістамінні препарати, атропін, отруйні речовини з атропіноподібною дією, нафтопродукти

Продовження на стор. 72.
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або порошок гірчиці –  1-2 чайні ложки на стакан теплої во-
ди,  сироп іпекакуани (дітям до 2 років 10-15 мл, старшим –  
15-30 мл). Для провокування блювоти натискують на корінь 
язика шпателем або пальцем. Спонтанна або спровокована 
блювота не виключає подальшого промивання шлунка. Піс-
ля блювання дати дитині випити препарат активованого ву-
гілля –  карболен у таблетках (дітям до 3 років 1/2 стакана 
води з 5 подрібненими таблетками, 3-7 років –  2/3 стакана 
води з 7 таблетками, старшим 7 років –  стакан води з 10 та-
блетками).

Викликання блювоти протипоказане в таких випадках: 
у дітей за відсутності свідомості; при ентеральному отруєнні 
сильними кислотами, основами, бензином, скипидаром 
та іншими сильно подразнюючими слизову речовинами 
та піноутворюючими рідинами.

Б. Провести зондове промивання шлунка якнайшвидше 
з моменту отруєння (пацієнтам у стані коми промивання 
здійснюється після попередньої інтубації трахеї з роздуван-
ням манжетки для запобігання можливості аспірації). Поло-
ження дітей при промиванні: діти старшого віку, якщо доз-
воляє стан, можуть сидіти, в інших випадках –  мають лежа-
ти на боці зі злегка опущеною головою.

Товщина зонда повинна відповідати віку дитини і врахо-
вувати анатомічні особливості (табл. 3).

Бажано для промивання використовувати широкі шлунко-
ві зонди з 2-3 боковими отворами для запобігання заку порці 
їх залишками їжі чи таблетками. Глибина введення зонда:

• орогастрального (найчастіше застосовується при про-
миванні шлунка) –  від кута рота до мочки вуха і мечоподіб-
ного відростка (рис. 1А);

• назогастрального –  від кінчика носа до мочки вуха і ме-
чоподібного відростка (рис. 1Б).

Зонд, попередньо змащений вазеліновим маслом, вво-
дять уздовж задньої стінки глотки ненасильницькими ру-
хами.

До вільного кінця зонда під’єднують лійку (рідше шприц 
Жане) і вводять рідину для промивання одномоментно 
в кількості, що відповідає віковому об’єму шлунка (табл. 4), 
надалі опускають вільний кінець зонда нижче рівня тіла 
і вивільняють шлунок від вмісту. Ці циклічні процедури 
із введенням і виведенням рідини повторюють до очищення 
шлунка й фіксації чистих промивних вод з урахуванням за-
гального об’єму використаної для промивання рідини (при-
близно до 1 л на рік життя, але не більше 8-10 л на всю 
процедуру).

Як промивну рідину краще використати фізіологічний 
розчин натрію хлориду кімнатної температури або більш 
оптимальні варіанти розчинів за умови наявності інформа-
ції про отруту (табл. 5). Доцільним є використання гіпе-
росмолярного (10%) розчину натрію хлориду, особливо при 
отруєнні грибами. За відсутності інших розчинів можливе 
промивання шлунка водою.

При отруєнні наркотиками, барбітуратами, антидепресанта-
ми, ФОС, дихлоретаном промивання шлунка протягом першої 
доби після отруєння необхідно проводити кожні 6-8 год.

Протипоказання до зондового промивання шлунка: судом-
ний синдром, декомпенсація кровообігу та дихання (про-
мивання тимчасово відкласти до стабілізації стану); отруєн-
ня припікаючими чи пошкоджуючими слизову стравоходу 
і шлунка речовинами, якщо минуло більше 2 год (через не-
безпеку перфорації зондом стінки органів); отруєння барбі-
туратами, якщо минуло більше 12 год після прийому препа-
рату (оскільки знижується тонус гладких м’язів, промиван-
ня шлунка рекомендується в перші години, а пізніше –  тіль-
ки відсмоктування шлункового вмісту).

Таблиця 2. Ознаки і симптоми отруєнь (продовження)
Симптоми Речовина

Розлади 
дихання

Брадипное Морфін і його аналоги, спирти, барбітурати та інші 
снодійні, нейролептики, транквілізатори

Глибоке і часте 
дихання,
бронхоспазм

Атропін, саліцилати, камфора, стрихнін, фенамін, ФОС

Пригнічення 
дихання та його 
зупинка

Морфін і його аналоги, спирти, барбітурати та інші сно-
дійні, нейролептики, транквілізатори, загальні анестети-
ки, чадний газ, трициклічні антидепресанти

Набряк легень Хлор, броміди, бензин, керосин, симпатоміметики, 
ФОС, мухомори, резерпін, ХОС

Пульс

Частий Спирти, фенамін, атропін, ефедрин, ксантини, чадний 
газ, мухомори

Повільний Серцеві глікозиди, ФОС, пілокарпін, психотропні препа-
рати, гриби, які містять мускарин

Артеріальна 
гіпертензія

Адренергічні препарати, аналептики, кортикостероїди, 
адренокортикотропний гормон (АКТГ), чадний газ, сви-
нець

Артеріальна 
гіпотензія

Антигіпертензивні і психотропні препарати, блокатори 
адренорецепторів, діуретики, нітрити, нітрати, гриби, 
які містять мускарин

Сухість у роті Атропін, фенамін

Салівація Корозивні отрути, миш’як, ртуть, мухомори, ФОС

Специфічний 
або характер-
ний запах 
з ротової 
порожнини

Алкоголю Етанол

Специфічний Похідні нафтопереробки

Дезінфектанту Феноли, креозот

Риби Піперидин

Специфічний Формалін

Ацетону Хлороформ, трихлоретилен, хлористий метил, 
ізопропанол

Специфічний Камфора

Специфічний Хлоровані вуглеводні

Специфічний Ацетон

Гнилого часнику ФОС, селен, талій, арсен, телур

Гіркого мигдалю Синильна кислота, ціаніди

Фіалок Скипидар

Горілої трави Марихуана, опій

Тухлих яєць Сірководень, тетурам, меркаптани

Плісняви ДДТ, гексахлоран

Тютюну Нікотин

Специфічний 
колір 
блювотних мас

Жовтий Нітратна кислота, пікринова кислота, глікозиди, 
адренотропні речовини

Кофейний Хлоридна кислота

Коричневий Хлороводнева кислота

Чорний Препарати заліза, ксантини

Червоний, бурий Корозивні речовини, саліцилати, борна кислота, 
антикоагулянти, імунодепресанти, цитостатики

Синьо-зелений, 
голубий Мідь та її солі

Фіолетовий Калію перманганат, солі кобальту

Специфічний 
колір сечі

Голубий Метиленовий синій, амітриптилін, тріамтерен

Коричневий, 
червоний

Анілін, альдомет, нафталін, нітрофурани, феноли, 
резорцин, тимол, метакарбамол, метронідазол 

Червоний, 
червоно-бурий

 Амідопірин, дифенін, отрути гемолізивної дії, феноли, 
фенолфталеїн, урати

Жовтий, зелений Рибофлавін, вітаміни групи В

Червоний, 
чорний Саліцилати, антикоагулянти, солі вісмуту

Жовтий, 
червоний Сантонін, рифампіцин Рис. 1 Замірювання довжини зонда: 

орогастрального (А) і назогастрального (Б)

Таблиця 3. Розміри стравоходу в дітей різного віку

Вік Довжина 
стравоходу, см

Діаметр 
стравоходу, см

Немовлята 10 0,7-0,8

1 рік 12 1,0

5 років 16 1,2-1,5

10 років 18 1,2-1,5

15 років 19 1,2-1,5

Таблиця 4. Одноразові об’єми рідини для промивання 
шлунка в дітей

Вік Об’єм рідини, 
мл Вік Об’єм рідини, 

мл

Новонароджені 15-20 2-3 роки 200-250

1-2 місяці 60-90 4-5 років 300-350

3-4 місяці 90-100 6-7 років 350-400

5-6 місяців 100-110 8-11 років 400-450

7-8 місяців 110-120 12-15 років 450-500

9-12 місяців 120-150 Старші 
15 років 500-800

Таблиця 5. Рідини для проведення гастрального лаважу 
при різноманітних видах отруєння

Антидоти
Форма використання 

для гастрального 
лаважу

Токсичні 
речовини

Танін,
заварка чаю 1-3% розчин Алкалоїди, лікарські 

препарати, отруйні 
гриби та рослини, 
нікотинПерманганат калію 1:1000, кристали ретель-

но розчинити

Гідрокарбонат натрію 1-3% розчин ФОС, метанол, 
метали

Картопляний кро-
хмаль, мука 80 г на 1000 мл води Настій йоду

Кислота аскорбінова, 
лимонна, оцтова 1-2% розчин 

Калію перманганат, 
нашатирний спирт, 
основи

Білкова вода або
молочно-білкова 
суміш 

5-6 яєчних білків на 1 л
Їдкі рідини, 
феноли, препарати 
міді, ртуті, хлору 

Унітіол 10-15 мл 5% розчину 
на 200-500 мл води

Солі важких 
металів

Глюконат кальцію,
хлорид кальцію 1-2% розчин Щавелева кислота 

(антифриз)

Дисферал
2-3 г на 300-500 мл 3% 
розчину гідрокарбонату 
натрію 

Солі заліза

Вазелінове 
масло

3 мл/кг 
(у першій 
і останній порціях)

Бензин, скипидар, 
керосин, фенол, 
хлорорганічні
сполуки

Вугільні
або інші 
ентеросорбенти

1 г/кг, зробити суміш 
з водою –  водну кашку

Весь спектр 
токсинів

Вуглекислий амоній 2% розчин Альдегіди 
(формалін)

Натрію аскорбінат 2-5% розчин Калію перманганат

Кухонна сіль 2% розчин Солі брому, нітрат 
срібла

Настій йоду 15 крапель на 1000 мл 
води

Свинець, ртуть, срібло, 
хінін, стрихнін

Таблиця 6. Кількість рідини, яка необхідна 
для очищення кишечнику

Вік дитини

Об’єм рідини 
для проведення 
очисної клізми, 

мл

Об’єм рідини 
для проведення 

сифонної клізми, мл

1-2 місяці 30-40 -

2-4 місяці 60 800-1000

6-9 місяців 100-120 1000-1500

9-12 місяців 200 1500-2000

2-5 років 300 2000-5000

6-10 років 400-500 5000-8000

Ю.В. Марушко, д. мед. н., професор, завідувач кафедри педіатрії післядипломної освіти; 
Г.Г. Шеф, к. мед. н., Національний медичний університет ім. О.О. Богомольця, м. Київ

Гострі отруєння у дітей
Продовження. Початок на стор. 71.

(А)

(Б)
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Після санації до шлунку через зонд ввести сорбенти: активова-
не вугілля в дозі 1-2 г/кг у вигляді кашки чи поліфепан –  1-2 сто-
лові ложки на 1 стакан води; або білу глину, крохмаль, тальк, 
крейду з розрахунку 1 г/кг, попередньо розвівши у воді у співвід-
ношенні 1:10, та обволікаючі засоби (альмагель, жирові емульсії).

Наприкінці промивання шлунка ввести послаблюючі: 
сольові –  магнію чи натрію сульфат у дозі 0,5 г/кг (15 г сухої 

речовини на 100 мл води), масляні –  вазелінове чи парафі-
нове масло в дозі 2-3 мл/кг (при отруєнні жиророзчинними 
отрутами). При отруєнні кислотами й основами сольові по-
слаблюючі протипоказані.

Вміст шлунка –  перші порції блювотних мас, промив-
них вод –  необхідно спрямувати на токсикологічне дослі-
дження.

В. Промити кишечник (поставити очисну, а за необхід-
ності й сифонну клізму) з використанням ізотонічного розчи-
ну натрію хлориду (рідше води) кімнатної температури 
(табл. 6). Доцільне використання гіперосмолярного (5%) 
розчину натрію хлориду, особливо при отруєнні грибами. 
Санацію необхідно повторювати кожні 8 год протягом пер-
шої доби від моменту госпіталізації пацієнта і протягом 
усього гострого періоду отруєння проводити ентеросорбцію 
(призначення ентеросорбентів у вікових дозах).

При ін’єкційному введенні для припинення всмоктування 
отрути:

• проксимальніше місця ін’єкції накласти джгут на 25-30 хв;
• місце ін’єкції чи ураження обколоти навхрест 0,1% роз-

чином адреналіну 0,1 мл/рік життя в 3,0-5,0 мл ізотонічного 
розчину натрію хлориду;

• місце введення обкласти льодом на 10-15 хв.
При інгаляційному отруєнні постраждалого терміново ви-

вести або винести із загазованої зони на свіже повітря, за не-
обхідності забезпечити кисневу підтримку.

III. Заходи з видалення резорбованих отруйних речовин:
1. Водне навантаження з форсованим діурезом.
Шлях введення рідини залежить від тяжкості стану і мож-

ливості прийому великих об’ємів рідини всередину.
За легкого отруєння, якщо дитина п’є, то ентерально ви-

користовують 5% розчин глюкози, ізотонічний розчин нат-
рію хлориду, сольові розчини, лужну мінеральну воду без 
газу. Сольові розчини та глюкозу можна вводити і через 
зонд. Швидкість ентерального введення розчинів становить 
приблизно 14-16 мл/кг на кожні 2 год лікування. Для стиму-
ляції діурезу –  внутрішньо фуросемід у дозі 2 мг/кг.

За вираженої інтоксикації або відмови дитини від пиття про-
водять парентеральне водне навантаження з форсованим діуре-
зом –  внутрішньовенно вводять розчини глюкози (5-10-20%), 
альбуміну (5-10%), реополіглюкіну, ізотонічного розчину нат-
рію хлориду, сольові розчини. Швидкість введення розчинів 
10-20 мл/кг/год протягом перших 6 год інтенсивної терапії 
і 5-10 мл/кг/год у подальшому до закінчення інтоксикаційного 
синдрому. Для стимуляції діурезу –  парентерально лазикс у дозі 
2-3 мг/кг. За необхідності олужнення ввести розчин натрію гід-
рокарбонату (4,2% –  2-4 мл/кг або 8,4% –  1-2 мл/кг), для під-
кислення –  5% розчин аскорбінової кислоти в дозі 1 мл на рік 
життя (не більше 10 мл).

Проведення форсованого діурезу потребує ретельного 
контролю функції нирок, динаміки маси тіла, концентрації 
електролітів, діурезу, погодинного обліку введеної та отри-
маної рідини (затримка води за добу не повинна перевищу-
вати 1,5-2% маси тіла дитини).

Протипоказання до водного навантаження з форсованим 
діурезом: абсолютні –  ниркова недостатність, відносні –  
серцева недостатність у стадії декомпенсації, триваючий 
шоковий стан, набряк легень, набряк мозку.

2. Операція замінного переливання крові (ОЗПК) показа-
на: у випадку отруєння метгемоглобінутворюючими речо-
винами (концентрація метгемоглобіну понад 50-60%), ге-
молізуючими речовинами (концентрація вільного гемо-
глобіну >10 г/л), ФОС (активність холінестерази <15%); 
летальна концентрація токсинів у крові; неефективність 
інших методів детоксикації. За ОЗПК переливають об’єм 
сумісної одногрупної донорської крові не менше 1,5 об’є-
му циркулюючої крові (ОЦК) зі швидкістю від 40-50 мл 
до 100 мл/хв.

3. Обмінний плазмаферез дає змогу уникати імунного кон-
флікту та гемодинамічних ускладнень ОЗПК і сприяє виведен-
ню з організму токсичних речовин великих розмірів або тих, які 
міцно зв’язані з білками плазми крові, і застосовується за наяв-
ності ознак гострої печінково-ниркової недостатності в резуль-
таті дії тропних до них токсинів у соматогенний період отруєн-
ня. Об’єм заміненої плазми становить у середньому 1-2 ОЦК, 
плазмозамінниками виступають альбумін, свіжозаморожена 
донорська плазма, реополіглюкін, розчин Рінгера та ін.

4. Гемодіаліз –  метод видалення низькомолекулярних ре-
човин з кров’яного русла пацієнта через напівпроникні 
мембрани, показаний у токсигенній стадії при отруєнні ре-
човинами, які можуть бути діалізовані (барбітурати, ФОС 
тощо), при прогресуючому погіршенні стану внаслідок не-
ефективності консервативного лікування.

5. Гемосорбція –  метод видалення молекул токсичних речо-
вин середніх та великих розмірів при проходженні крові паціє-
нта через сорбенти біологічного, рослинного, штучного по-
ходження, серед яких у медичній практиці найчастіше вико-
ристовується рослинне та синтетичне вугілля. Гемосорбція 
показана при отруєнні високотоксичними речовинами, особ-
ливо на ранніх етапах. Крізь колонки пропускається венозна 
або артеріальна кров зі швидкістю від 50 до 250 мл/хв; ефек-
тивний перфузійний об’єм для природних сорбентів стано-
вить 1-1,5 ОЦК, а для синтетичних –  3-3,5 ОЦК. Протипока-
зання до гемосорбції: стійка артеріальна гіпотензія, анемія, 
порушення гемостазу (тромбоцитопенія, фібриноліз).

IV. Антидотна терапія ефективна на ранній токсигенній 
стадії гострих отруєнь і виправдана за умови ідентифікації 
отрути. Перелік основних антидотів, способи застосування 
та дози наведено в таблиці 7.

V. Ситуаційна та коригувальна терапія (регідратаційна тера-
пія, корекція диселектролітних порушень та патологічних 
змін у системах організму: серцево-судинній, дихальній, 
нервовій, сечовидільній тощо). При термінальних ситуаціях 
проводиться весь комплекс первинних реанімаційних заходів.

За матеріалами навчального посібника 
«Невідкладна педіатрія»

(Ю.В. Марушко, Г.Г. Шеф, Київ, 2014)

Таблиця 7. Показання і способи застосування основних антидотів

Антидоти Способи застосування
та разові дози Токсичні речовини

Амілнітрит Інгаляція вмісту 2-3 ампул Синильна кислота та її солі (ціаніди) 
Анаприлін В/в 0,1% розчин 0,02 мг/кг Адренергічні засоби (адреналіну гідрохлорид)
Антихолінестеразні 
засоби:
· прозерин
· фізостигміну саліцилат

П/ш 0,05% розчин 0,1 мл на рік життя (до 7 років), 0,6 мл (8-10 років), 1 мл –  старші
В/в, п/ш або в/м 0,01-0,05% розчин 0,02-0,05 мг/кг 

Атропін, атропіновмісні гриби і рослини, 
трициклічні антидепресанти, диплацин, 
амітриптилін, тубокурарин

Атропіну сульфат В/в 0,015-0,05 мг/кг кожні 15 хв до досягнення дози насичення (0,15 мг/кг); 
0,005-0,1 мг/кг/год –  підтримувальна доза

Фосфорорганічні сполуки (ФОС), гриби, 
які містять мускарин 

Ацетилцистеїн Всередину 140 мг/кг –  доза насичення; 70 мг/кг –  підтримувальна доза кожні 4 год 
курсом 4-5 діб

Парацетамол, галоген, похідні аліфатичних 
та ароматичних вуглеводнів

Бемегрид В/в 1 мг/кг (не застосовувати при судомах) Гексамідин, бензонал, барбітурати
Біперіден-лактат В/м 0,04 мг/кг Нейролептики, трициклічні антидепресанти 
Верапаміл В/в 0,25% розчин 5 мкг/кг/хв Адренергічні засоби (адреналіну гідрохлорид)
Вітамін К

Фітоменадіон

В/в, в/м 1% розчин 0,002-0,015 г

В/в, в/м 1-5 мг

Непрямі антикоагулянти (кумарини, індандіони)

Вугілля активоване Всередину 1 г/кг у вигляді водної кашки Усі токсичні речовини, крім ціанідів, сполук 
заліза, літію, малатіону, ДДТ

Галантамін В/м, п/ш 0,2-0,5 мг до 1 року, 1-2 мг у 2-4 роки, 3-4 мг у 5-7 років, 4-5 мг 
у 8-10 років, 5-10 мг старшим 10 років

Атропін

Глюкагон В/в 0,5 мг/кг –  доза насичення; 2-20 мкг/кг/хв. –  підтримувальна доза Динітрофенол, ФОС

Глюкоза В/в 2 мл/кг 20-40% розчину Інсулін, протидіабетичні препарати
Діазепеам В/в, в/м 0,25-0,5 мг/кг ЛСД та інші галюциногени
Димеркаптопропіл 
(сульфактин)

В/м 2 дні: 3мг/кг через 4 год, третій день: 3мг/кг через 6 год, 4-13 день: 3мг/кг через 
12 год 

Миш’як і його сполуки, ртуть та її сполуки

Дигіталіс-антидот На 1мг серцевих глікозидів –  80 мг антидоту Серцеві глікозиди
Діпіроксим В/в 0,1% розчин 10-20 мг/кг ФОС, динітрофенол
Динатрієва сіль ЕДТА 
(трилон Б)

В/в 70 мг/кг Кальцій та інші катіони, метали

 Дефероксамін В/в краплинно 15 мг/кг/год або в/м 70 мг/кг Препарати заліза
Дифенін Всередину 10 мг/кг (дітям з масою тіла 10-20 кг), 6 мг/кг (дітям з масою тіла >30 кг) Строфантин та інші серцеві глікозиди 
Есмолол В/в 10-100 мкг/кг/хв β-адреноблокатори
Етанол В/в початкова доза 0,5 г/кг/год у вигляді 5% розчину або всередину у вигляді 30% 

розчину дітям старшого віку; далі кожну годину по 0,1 г/кг
Метанол, ізопропанол, етиленгліколь

Кобальт ЕДТА В/в 4-9 мг/кг 1,5% розчину Ціаніди
Кальцій динатрієва сіль 
ЕДТА (хелатон, тетацин 
кальцію)
Кальцій тринатрієва 
сіль ЕДТА (пентацин)

В/в 0,2 мл/кг 10% розчину
(від 15 до 50 мг/кг)

В/в повільно 1-5 мл 5% розчину

Сполуки важких і рідкоземельних металів 
(свинець, кадмій, кобальт, уран, ртуть, цинк, 
мідь)

Кальцію глюконат,
хлорид

В/в повільно 1-2 мл на рік життя 10% розчину Оксалати, цитрати, фториди, блокатори 
кальцієвих каналів

Кислота аскорбінова В/в 1-2 г на добу Метгемоглобінутворюючі сполуки, калію 
перманганат

Кисень 100% протягом кількох годин Чадний газ, сірководень, сірковуглець
Ліпоєва кислота
Ліпамід

В/в 7,5-15 мг/кг
Всередину 7,5-15 мг/кг 

Аманітальні отрути

Метіонін Всередину 2,5 г 4 рази на добу незалежно від віку Парацетамол
Метиленовий синій

Натрію нітрит
Натрію тіосульфат

В/в 1-2 мг/кг, за необхідності повторювати кожні 4 год 
(грудний вік –  максимально 4 мг/кг на добу)

В/в 10-20 мл
В/в 25 мг/кг

Ціанисті сполуки, метгемоглобінутворюючі 
сполуки

Норадреналіну гідро-
тартрат, ефедрин, 
мезатон 

В/в 0,1 мл на рік життя Гангліоблокатори
(пахікарпін)

Налоксон
Алілнорморфін

В/в 0,4-2 мг/год
В/в 0,1 мг/кг

Похідні опію, наркотичні анальгетики, 
бензодіазепіни

Пеніцилін В/в, в/м 1 г/кг на добу –  у перші 72 год, у подальшому дозу знижують до терапевтич-
ної

Грибні токсини Amonita phalloides

Пентацин При гострих отруєннях –  в/в по 30 мл 5% розчину через 1-2 доби; при хронічних –  
всередину по 2 г 1-2 рази на день через 1-2 доби або в/в по 5 мл 5% розчину через 
1-2 доби

Плутоній, радіоактивний ітрій, цинк, свинець, 
суміш продуктів поділу урану

Пілокарпін П/ш 0,25 мг/кг погодинно до зникнення симптомів Атропін
Піридоксину 
гідрохлорид

В/в 10-12 мг/кг Похідні гідразину
(ізоніазид), грибні токсини Gyrometra esculenta

Протаміну сульфат В/в 1-5 мл 1% розчину (1мл його нейтралізує 1000 ОД гепарину) Гепарин, гепариноїди

Пропранолол В/в 0,01-0,02 мг/кг Стимулятори β2-адренергічних рецепторів
Протизміїна сироватка П/ш: за легкого ступеня –  500-1000 АО, середньотяжкого –  1500 АО, тяжкого –  

2000-2500 АО
Укуси змій

Протикаракуртна 
сироватка

П/ш: за легкого ступеня –  1-2 лікувальні дози, середньотяжкого –  3 лікувальні дози, 
тяжкого –  4-5 лікувальних доз. В особливо важких випадках –  в/в 

Укуси каракурта

Унітіол В/м, в/в 1 мл 5% розчину на кожні 10,0 кг маси тіла Сполуки миш’яку, хрому, ртуті, свинцю, вісмуту, 
йоду, синильна кислота, ціаніди та як неспеци-
фічна детоксикація

Фенобарбітал Всередину 1-5 мг/кг ФОС, динітрофенол
Фентоламін В/в 0,5% розчин 2-3 г/кг Адренергічні засоби (адреналіну гідрохлорид)
Флюмазеніл (анексат) В/в 0,05-0,1 мг/кг Бензодіазепіни, хлоралгідрат
Фолієва кислота В/м 2,5 мг/кг Іприти, цитостатики
Цитохром (цитомак) В/м 1-4 мл 0,25% розчин або 10-20 мл в/в краплинно повільно в 5% розчині глюкози Метгемоглобінутворюючі сполуки, снодійні, 

чадний газ 
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