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Гемангиома – доброкачественная сосуди-
стая опухоль, поражающая детей до 1 года 
и имеющая характерное клиническое те-

чение. Гемангиомы встречаются примерно у 10 из 
100 малышей. У 80% детей эти опухоли появляются 
в период от первых 2 недель до 2 месяцев после 
рождения. Чаще встречаются у девочек, чем у маль-
чиков (в соотношении 3:1) и у недоношенных [1-3]. 
Гемангиомы составляют более 50% от всех опухолей 
детского возраста и являются следствием нарушения 
развития сосудов в эмбриональный период. Уста-
новлено, что в клетках опухоли наблюдается высо-
кая митотическая активность. В то же время отмече-
на возможность спонтанной регрессии гемангиом, 
что соответствует опухолевой природе заболевания. 
Несмотря на свою доброкачественность, гемангио-
мы отличаются быстрым прогрессирующим ростом. 
Разрастаясь, они разрушают окружающие ткани, 
а также наносят ребенку значительный косметиче-
ский ущерб. В первую очередь это относится к ге-
мангиомам лица и головы. При локализации геман-
гиом на веках, ушной раковине, носу, а также на 
слизистой ротовой полости, верхних дыхательных 
путей помимо косметических проблем могут воз-
никать и физиологические – нарушения функций 
важных органов (зрение, слух, дыхание) [3-5].

Особенностью течения гемангиом является не-
предсказуемость их «поведения» – порой неболь-
шая, точечная гемангиома щеки в течение 2-3 не-
дель может превратиться в обширную и глубокую 
ангиому сложной анатомической локализации (на-
пример, гемангиома околоушной области без тен-
денции к остановке роста) [2, 4, 5].

Помимо этого, гемангиомы могут изъязвляться, 
вызывать кровотечения и инфицироваться.

Спонтанной регрессии подвергаются около 7-8% 
простых гемангиом, находящихся на «закрытых» 
участках тела, и только у доношенных детей в воз-
расте старше 1 года [1, 5, 6].

Процесс течения гемангиом достаточно сложный и требует 
постоянного наблюдения за их состоянием. Особенно бы
стрый рост ангиом наблюдается в первое полугодие жизни 
ребенка. После года он замедляется (кроме ангиом слож

ной анатомической локализации). Поскольку в раннем 
возрасте прогноз неопределенный и возможны наруше
ния витальных функций, лечение гемангиом следует начи
нать как можно раньше, и даже недоношенность ребенка 
не является противопоказанием к раннему лечению.

Очень важно вовремя отличить гемангиому от 
сосудистой мальформации (так называемого «вин-
ного пятна»), пиогенной гранулемы, звездчатой 
ангиомы, беспигментной меланомы, ангиосарко-
мы. В большинстве случаев опытному специалисту 
достаточно клинического осмотра для постановки 
правильного диагноза.

Рекомендациями международной группы экс-
пертов ВОЗ «Гемангиомы в детском возрасте» опре-
делен основной спектр методов, используемых в ле-
чении гемангиом:

•	лазеротерапия;
•	криодеструкция;
•	склерозирование гемангиом спиртом;
•	хирургическое иссечение.
Однако эти методы лечения имеют свои недо-

статки: применение наркоза, возможность образо-
вания рубцовой ткани и психологическая травма 
у ребенка. В тяжелых случаях возможно примене-
ние системных кортикостероидов, винкристина 
или циклофосфамида, но из-за большого количе-
ства побочных действий поиск эффективного не-
хирургического лечения продолжается [4-7].

В июне 2008 г. группа французских ученых впер-
вые установила, что терапия пропранололом может 
сдерживать рост сосудистых гиперплазий (геман-
гиом). Этот факт был обнаружен случайно груп-
пой исследователей детской больницы «Бордо» 
(Франция). У двоих детей с гемангиомами лица 
на фоне лечения преднизолоном развилась гипер-
трофическая кардиомиопатия. Для коррекции 
этих нарушений был назначен неселективный 
β-адреноблокатор пропранолол. На следующий 
день после начала лечения гемангиома изменила 
цвет с интенсивно красного на фиолетовый и стала 
более мягкой на ощупь. Через несколько месяцев 
на месте гемангиом наблюдалась лишь остаточная 
телеангиэктазия кожи [9-11].

Инновационные технологии в лечении 
гемангиом у детей

А.С. Сенаторова1,2, д.м.н., профессор, заведующая кафедрой,  
М.А. Гончарь1,2, д.м.н., профессор,  
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Действие пропранолола при гемангиомах в на-
стоящее время активно изучается. Ранние и отда-
ленные эффекты воздействия пропранолола на ге-
мангиомы могут быть связаны с различными фар-
макологическими механизмами. Ранние эффекты 
(посветление поверхности гемангиомы в течение 
1-3 дней после начала терапии) связаны с вазо-
констрикцией по причине снижения высвобож-
дения NO. Дальнейший эффект обусловлен бло-
кированием проангиогенных сигналов, в резуль-
тате чего подавляется рост сосудов. Отдаленные 
эффекты характеризуются индукцией апоптоза 
в пролиферирующих эндотелиальных клетках, что 
приводит к регрессии опухоли [10, 11]. Сообщение 
о новом методе лечения гемангиом было опубли-
ковано в журнале New England Journal of Medicine 
12 июня 2008 г.

В октябре 2012 г. были опубликованы данные 
мета-анализа 1162 случаев гемангиом у детей, часть 
из которых получали лечение пропранололом и си-
стемными кортикостероидами. Была показана до-
стоверная эффективность β-адреноблокатора по 
сравнению с котрикостероидами и значительное 
снижение частоты побочных эффектов [12].

В настоящее время схема лечения сосудистых 
гемангиом β-адреноблокаторами не разработана. 
В ряде статей рекомендуется использовать схему 
2-3-кратного приема пропранолола в начальной 
дозе 0,5-1 мг/кг с последующим повышением дозы 
до 3 мг/кг; длительность курса составляет 6-12 ме-
сяцев. При лечении пропранололом возможно раз-
витие гипогликемии. Противопоказаниями к его 
применению являются астматические приступы, 
аллергические реакции, [12, 13].

Клинический пример № 1
Ребенок Ч., 5 мес.; родители обратились в Харьковскую 
областную детскую клиническую больницу с жалобами 
на изменения на коже в виде возвышающихся 
гиперемированных образований, местами кровоточа-
щих.

Ребенок от 6-й беременности, протекавшей без осо-
бенностей, 3-х срочных родов. Ребенок родился в срок, 
с массой тела 3400 г, закричал сразу. Находился на 
грудном вскармливании.

Психомоторное развитие ребенка соответствовало 
возрасту.

В течение 1-х суток жизни у ребенка появились измене-
ния на коже головы, ягодиц, туловища в виде 
гиперемированных, округлых, возвышающихся над по-
верхностью окружающей неизмененной кожи, пятен. 
В последний месяц появились необильные кровотече-
ния из мест соприкосновения пораженных участков 
кожи ребенка с одеждой.

При объективном осмотре: масса тела 6500 г, рост 55 см, 
частота сердечных сокращений (ЧСС) = 144-125 уд. 
в мин, частота дыхания ЧД = 34 в мин, артериальное 
давление (АД) = 95/60 мм рт.ст.

На коже головы в области большого родничка – 
возвышающаяся гемангиома 5 × 4 см (рис. 1); на левом 
плече – гемангиома 5 × 5 см, возвышающаяся на 8 мм 
(рис. 2); на левом боку в области 10-го ребра – геманги-
ома 5 × 5 см (рис. 3); гемангиома правой стопы и паль-
цев правой нижней конечности (рис. 4); обширная ге-
мангиома ягодиц и области промежности, 
с изъязвлениями (рис. 5). Все гемангиомы имели темно-
красный цвет, возвышались над поверхностью неизме-
ненной кожи примерно на 4-5 мм, местами кровоточили.

При аускультации легких – дыхание пуэрильное. 
Границы относительной сердечной тупости в пределах 
возрастной нормы. Тоны сердца ритмичные, звучные, 
короткий систолический шум во II межреберье справа. 
Живот мягкий, безболезненный. Печень + 2,0 см ниже 
края реберной дуги.

Клинический анализ крови: содержание гемоглобина – 
100 г/л; эритроциты – 3,4 × 1012/л; цветовой показатель – 
0,88; лейкоциты – 9,0 × 109/л (эозинофилы – 2%, 
палочкоядерные – 3%, сегментоядерные – 54%, 
лимфоциты – 35%; моноциты – 6%); СОЭ – 2 мм/час; 
ретикулоциты – 20%; тромбоциты – 308 × 109/л. Клини-
ческий анализ мочи – в норме. Коагулограмма: время 

Рисунок 1. Ребенок Ч., 5 мес., гемангиома в области большого родничка

Рисунок 2. Ребенок Ч., 5 мес., гемангиома на левом плече

Рисунок 3. Ребенок Ч., 5 мес., гемангиома на левом боку в области 10-го ребра
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свертывания – 6 мин 15 с, время рекальцификации – 
3 мин, толерантность плазмы к гепарину – 5 мин 02 с, 
тромботест – 5-я степень, фибриноген – 178,8 г/л, 
протромбиновый индекс – 76,8%, этанол-желатиновый 
тест (+), фибриноген-В (++). Содержание холестерина – 
3,9 ммоль/л, щелочной фосфатазы – 4800 нмоль/(с × л). 
Ультразвуковое исследование (УЗИ) органов брюшной 
полости и почек: печень не увеличена, в левой доле 
2 гипоэхогенных очага 9 и 7 мм, очаги без четких конту-
ров, изоэхогенный очаг 14 × 12 мм. В правой доле – 
у ворот печени очаг 6 мм, у края печени очаг 8 мм, 6-7-й 
сегменты – очаги 8 и 10 мм. Желчный пузырь, поджелу-
дочная железа, селезенка, почки – без особенностей. 
Нейросонография: эхогенность ткани мозга не измене-
на, межполушарная щель в норме, очаги глиоза в тала-
мусах до 3 мм, борозды, сосудистые сплетения без осо-
бенностей. ЭКГ: ритм синусовый, нарушения процессов 
реполяризации. Допплер-эхокардиография (ДпЭхоКГ): 
диастолическая длина левого желудочка (ДдЛЖ) = 
29,6 мм; систолическая длина левого желудочка (ДсЛЖ) 
= 20,8 мм; толщина межжелудочковой перегородки 
(Т МЖП) = 4,4 мм; толщина задней стенки левого желу-
дочка (Т зсЛЖ) = 4,8 мм; диастолический объем (ДО) = 
33,8 мл; систолический объем (СО) = 14,0 мл; ударный 
объем (УО) = 19,9 мл; фракция выброса левого желудоч-
ка (ФВЛЖ) = 59%; градиент давления на клапане легоч-
ной артерии (∆ р кл. ЛА) = 7,3 мм рт. ст.; градиент давле-
ния в нисходящей аорте (∆ р нисх. Ао) = 7,8 мм рт. ст.

Диагноз: множественный 
неонатальный гемангиоматоз 
с поражением внутренних органов.
Консультация детского хирурга: в связи с обширностью 
поражений хирургическое лечение противопоказано.

Ребенку назначен анаприлин с дозы 1 мг/кг/сут в 2 при-
ема с мониторированием ЧСС и АД через 30 мин в те-
чение 3 часов после приема препарата. Доза 
повышалась через каждые 2 дня до 3 мг/кг/сут. На фоне 
приема анаприлина отмечалось урежение ЧСС до 90 уд. 
в мин, снижение АД до 80/45 мм рт. ст. Гемодинамичес-
ки значимой брадикардии и артериальной гипотонии не 
было.

Ребенок был выписан домой с рекомендациями продол-
жать прием анаприлина в дозе 3 мг/кг/сут.

При осмотре через 1 месяц состояние ребенка удовлетво-
рительное. Обращало внимание изменение цвета геманги-
ом с синюшно-красного до более ярко-красного, местами 
с сиреневатым оттенком; образования стали мягче на 
ощупь и площе, исчезли участки кровоточивости.

При осмотре через 3 месяца от начала терапии – цвет 
гемангиом изменился на розовый, на ягодицах появи-

Рисунок 7. Ребенок Ч., 1 год 2 мес., 
после 6-месячного курса терапии пропранололом

Рисунок 4. Ребенок Ч., 5 мес., гемангиома правой стопы 
и пальцев правой нижней конечности

Рисунок 6. Ребенок Ч., 8 мес., после 3-месячного курса терапии 
пропранололом

Рисунок 5. Ребенок Ч., 5 мес., обширная гемангиома ягодиц и области 
промежности, до лечения пропранололом
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Клинический пример № 2
Ребенок М., 1,5 мес., родители обратились в Областную детскую клиническую больницу с жалобами на изменения 
на коже лица, шеи, околоушной области в виде возвышающихся гиперемированных образований, одышку.

Ребенок от 1-й беременности, протекавшей на фоне гестоза, 1-х срочных родов. Ребенок родился в срок, с массой 
тела 4100 г, закричал сразу. Находился на грудном вскармливании.

Психомоторное развитие ребенка соответствовало возрасту.

В течение 1-х суток жизни у ребенка появились изменения на коже лица, шеи, околоушной области слева в виде 
гиперемированных, округлых, возвышающихся над поверхностью окружающей неизмененной кожи пятен. В по-

следние 2 недели отмечается появление стридорозного 
дыхания, рост гемангиом в подбородочной области.

При объективном осмотре: масса тела 4800 г, рост 
57 см, ЧСС = 140-133 уд. в мин, ЧД = 32 в мин, АД = 
100/50 мм рт. ст.

В области левой щеки, нижней губы, околоушной об-
ласти слева, языка и диафрагмы полости рта определя-
лись темно-красные образования с неровными контура-
ми, возвышающиеся над неизмененной кожей на 1-2 мм; 
в подбородочной области определялось объемное об-
разование 4 × 5 см, изменяющее конфигурацию шеи 
(рис. 8).

При аускультации легких – дыхание пуэрильное. 
Границы относительной сердечной тупости в пределах 

Рисунок 11. Данные МРТ головного мозга и шеи после 6-месячного 
курса терапии анаприлином

Рисунок 8. Ребенок М., 1,5 мес., до начала приема анаприлина

Рисунок 9. Данные МРТ головного мозга и шеи до начала приема 
анаприлина

Гем
ангиом

а

лись мелкие белесоватые островки здоровой кожи по периферии гемангиом, образования приобрели мягкую кон-
систенцию (рис. 6).

Данные УЗИ органов брюшной полости и почек: печень не увеличена, структура однородная, эхогенность 
повышена, объемные образования не определялись.

Ребенок получал анаприлин (пропранолол) в течение 6 месяцев с последующим постепенным снижением дозы, 
вплоть до отмены препарата. Гемангиомы подвергаются обратному разрешению (рис. 7).
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возрастной нормы. Тоны сердца 
ритмичные, звучные, короткий систоли-
ческий шум во II межреберье справа. 
Живот мягкий, безболезненный. Печень 
+ 2,0 см ниже края реберной дуги.

Клинический анализ крови: содержание 
гемоглобина – 136 г/л; эритроциты – 
4,5 × 1012/л; цветовой показатель – 0,91; 
лейкоциты – 8,3 × 109/л; эозинофилы – 
4%, палочкоядерные – 1%, сег менто-
ядерные – 25%, лимфоциты – 61%; 

моноциты – 9%; СОЭ – 3 мм/час; ретикулоциты – 10%; тромбоциты – 324 × 109/л. Клинический анализ мочи – 
в норме. Коагулограмма: время свертывания – 9 мин 50 с, время рекальцификации – 1,5 мин, толерантность 
плазмы к гепарину – 8 мин 18 с, тромботест – 5-я степень, фибриноген – 399,6 г/л, протромбиновый индекс – 80,0%, 
этанол-желатиновый тест (-), фибриноген-В (-). УЗИ органов брюшной полости и почек: патологических изменений 
не выявлено. Нейросонография: умеренное повышение эхогенности перивентрикулярных зон, межполушарная 
щель в норме, единичные мелкие очаги глиоза, в сосудистом сплетении слева киста 4 мм. ЭКГ: ритм синусовый, 
нарушения процессов реполяризации. ДпЭхоКГ: ДдЛЖ = 21,6 мм; ДсЛЖ = 12,7 мм; Т МЖП = 4,1 мм; Т зсЛЖ = 
4,6 мм; ДО = 15,5 мл; СО = 3,9 мл; УО = 11,6 мл; ФВЛЖ = 75%; ∆ р кл. ЛА = 7,6 мм рт. ст.; среднее давление в ЛА – 
18 мм рт. ст.; функционирующее овальное окно (диаметр 3,3 мм); сброс лево-правый.

Магнитно-резонансная томография (МРТ) мягких тканей головного мозга и шеи: в области околоушной железы 
слева, в подчелюстной, в крыловидной области визуализируется образование поликистозной структуры размерами 
59 × 42 × 24 мм, оказывающее воздействие на окружающие ткани (рис. 9).

Диагноз: множественный неонатальный гемангиоматоз  
с поражением внутренних органов.
Консультация детского хирурга: хирургическое лечение не показано в связи со сложностью расположения гемангиом.

Ребенку назначен анаприлин начиная с дозы 0,5 мг/кг/сут в 3 приема с мониторированием ЧСС и АД через 30 мин 
в течение 3 часов после приема препарата. Дозу повышали через каждые 2 дня до 3 мг/кг/сут. На фоне приема 
анаприлина отмечалось урежение ЧСС до 87 уд. в мин, снижение АД до 85/55 мм рт. ст. Гемодинамически значимой 
брадикардии и артериальной гипотонии не было.

Ребенок был выписан домой с рекомендациями продолжать прием анаприлина в дозе 3 мг/кг/сут.

Через 6 месяцев после назначения анаприлина при повторном осмотре состояние ребенка удовлетворительное. 
Отмечается регресс гемангиом как по данным объективного осмотра (рис. 10), так и по результатам МРТ (рис. 11).

Учитывая положительную динамику в регрессе гемангиом, анаприлин ребенку был отменен в течение 2 недель.

Рисунок 10. Ребенок М., 7,5 мес., после 6-месячного курса терапии анаприлином
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За останні десятиліття суттєво змінилися 
термінологія та лікувально-діагностичні 
підходи до кардіоміопатій (КМП). Напри-

клад, якщо за визначенням ВООЗ 1980 року КМП – 
це захворювання серцевого м’яза нез’ясованої етіо-
логії, то на сьогодні вже відомі причини розвитку 
більшості КМП. Крім того, описані їхні нові види, 
зокрема некомпактний міокард лівого шлуночка 
й аритмогенна дисплазія правого шлуночка. Отже, 
КМП – гетерогенна група захворювань міокарда, 
які асоціюються з механічною або/чи електричною 
дисфункцією та часто проявляються гіпертрофією 
шлуночків або їхньою дилатацією. КМП можуть 
виступати як самостійні захворювання або як прояв 
генералізованих системних хвороб і призводять до 
прогресуючої серцевої недостатності (American 
Heart Association, 2006).

КМП поділяють на дві групи: первинні та вторин-
ні. При первинних КМП патологія міокарда є єди-
ним проявом хвороби або передує іншим проявам 
у разі системних патологій. Серед них визначають 
генетично-детерміновані, набуті та змішані форми. 
При вторинних КМП патологія міокарда виступає 
як один із проявів системного захворювання.

Найпоширеніші форми КМП – гіпертрофічна, 
дилятаційна та рестриктивна. Традиційне схема-
тичне уявлення про ці форми КМП за даними 
M.R. Goldman, C.A. Boucher (1980) відображено 
в таблиці 1.

Класифікацію первинних і вторинних кардіоміо-
патій за даними B.J. Maron, J.A. Towbin et al. (2006) 
наведено в таблиці 2; геномну класифікацію спад-
кових кардіоміопатій за G. Thiene (2004) – у таб
лиці 3.

Аритмогенна дисплазія правого шлуночка є однією 
з найчастіших причин раптової смерті серед молодих 
людей, особливо спортсменів. Поширеність цього 

захворювання становить приблизно 1 випадок на 
5000 населення (G. Thiene et al., 2007). У патогенезі 
проявляється генетично детермінована прогресуюча 
дистрофія міокарда правого шлуночка із заміщенням 
міоцитів жировою та сполучною тканиною. Описані 
аутосомно-домінантні типи успадкування з непов-
ною пенетрацією та аутосомно-рецесивні, викликані 
мутаціями в генах, які кодують протеїни десмопла-
кін, плакофілін, плакоглеїн тощо. Клінічно захворю-
вання проявляється тахі аритміями правошлуночко-
вого генезу, синкопе, розвитком правошлуночкової 
серцевої недостатності.

Некомпактний міокард лівого шлуночка – спадкове 
захворювання, яке проявляється вираженою трабе-
кулярністю лівого шлуночка та глибокими міжтрабе-
кулярними щілинами – «губчастий міокард». При-
чиною хвороби вважається порушення ендоміокар-
діального генезу на 5-8-му тижні внутрішньоутроб-
ного розвитку. Успадкування аутосомно-домінантне, 
зчеплене з Х-хромосомою, мутації відбуваються 
в генах, які кодують білки тафазин, α-дистробревін 
та ін. У педіатрії рідко трапляється як ізольована 
форма, частіше в поєднанні з септальними дефекта-
ми, бікуспідальним аортальним клапаном, тетрадою 
Фалло тощо. Також відзначається часте поєднання 
з неврологічними захворюваннями – епілепсією, 
гіпо тонією, міопатією, метаболічними розладами та 
патологією мітохондрій. Проявами хвороби є арит-
мії, тромбоемболії, серцева недостатність.

До первинних дегенеративних уражень провідної 
системи серця належать хвороба Ленегра (Lenegre), 
синдром слабкості синусового вузла. Під час цих 
захворювань відзначається аутосомно-домінант-
ний тип успадкування. Хвороба Ленегра характери-
зується прогресуючим порушенням провідності ім-
пульсів у системі Гіса – Пуркін’є (His – Purkinje), 
що призводить до брадикардії, синкопе.

Кардіоміопатії в дитячому віці
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Патологія іонних каналів – група спадкових за-
хворювань, причиною яких є мутації в генах, що 
кодують протеїни натрієвих та калієвих каналів. До 
цієї групи належать синдром подовженого QT, син-
дром вкороченого QT, синдром Бругада (Brugada) 
(блокада правої ніжки пучка Гіса в поєднанні з еле-
вацією сегмента ST у відведеннях V1-V3) та катехол-
амінергічна поліморфна шлуночкова тахікардія 
(шлуночкова тахікардія, яка спричинюється фізич-
ним навантаженням або емоційними переживан-
нями, без виявлення ЕКГ-порушень чи анатоміч-
них аномалій).

Мітохондріальні міопатії спричинюються мута-
ціями в мітохондріальних ДНК (наприклад, син-
дром Кернса – Сейра (Kearns – Sayre) або в генах, 
які кодують протеїни, тим самим провокуючи по-
рушення мітохондріальної структури та функції.

Набуті стрес-індуковані КМП відомі ще під наз-
вою КМП такоцубо (транзиторне кулеподібне роз-
ширення верхівки лівого шлуночка; від япон. 
«takotsubo» – пастка для восьминога). Проявляють-
ся раптово виникаючою систолічною дисфункцією 
лівого шлуночка у відповідь на стрес. При цьому 
характерною є швидка нормалізація стану серцево-
судинної системи.

КМП у дітей, народжених від матерів, які страж-
дають на інсулінозалежний цукровий діабет – один 
із проявів генералізованої органомегалії.

Дилятаційна кардіоміопатія
Дилятаційна КМП (ДКМП) – це прогресуюче 

захворювання, зазвичай необоротне, яке характе-
ризується розширенням порожнини лівого шлу-
ночка без ознак гіпертрофії, порушенням скорочу-
вальної функції і призводить до розвитку серцевої 

недостатності. ДКМП – найпоширеніша форма 
кардіоміопатій серед дітей, захворюваність стано-
вить 0,57 випадків на 100 000 дітей щорічно.

За етіологічною класифікацією ДКМП визначають:
•	спадкові форми;
•	 ідіопатичні форми (без обтяженого сімейного 

анамнезу);
•	вторинні форми.
Спадкові (сімейні) форми становлять приблизно 

25% від усіх випадків ДКМП (A. Burke, 2011). При 
аутосомно-домінантному успадкуванні виявлені 
мутації в генах, які кодують скорочувальні протеїни 
саркомерів (α-тропоміозин, тропоніни І, С та Т), 
протеїни Z-ліній, білки цитоскелета тощо. Менш 
поширеними є випадки успадкування, зчепленого 
з Х-хромосомою: м’язова дистрофія Дюшена/Беке-
ра, дистрофія Емері – Дрейфуса та мітохондріальні 
міопатії.

Серед вторинних ДКМП близько 25% випадків 
становлять вірусні міокардити, найчастіше – 
ентеро віруси. У патогенезі має значення як пряме 
ураження кардіоміоцитів вірусом, так і вірус-інду-
кований запальний процес, який пошкоджує міо-
кард. Іншими причинами вторинних ДКМП є хво-
роба Лайма, туберкульоз, дифтерія, паразитарні, 
аутоімунні захворювання, хвороби системи крові, 
ендокринні, метаболічні захворювання тощо. Особ-
ливо слід пам’ятати про кардіотоксичність антра-
циклінів, у США 30% випадків ДКМП серед дітей 
пов’язані саме з використанням цих препаратів 
(Р. Venugopalan, 2012).

Вивчаючи структуру міокарда в нормі та патоло-
гії за допомогою тканинної доплер-ехокардіогра-
фії, вчені запропонували гіпотезу вродженого недо-
розвинення міокарда лівого шлуночка, а саме відсут-

Таблиця 1. Форми кардіоміопатій (за даними M.R. Goldman, C.A. Bouche, 1980)

Норма Дилятаційна Гіпертрофічна Рестриктивна

Систола

 

 

 
 

Діастола
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Таблиця 2. Класифікація первинних і вторинних кардіоміопатій  
(за даними B.J. Maron, J.A. Towbin et al., 2006)

Первинні кардіоміопатії

Генетично-детерміновані Змішані Набуті

Гіпертрофічна КМП
Аритмогенна дисплазія правого шлуночка
Некомпактний міокард лівого шлуночка
Первинні дегенеративні ураження про-
відної системи
Хвороби накопичення з первинним 
ураженням серця
Патології іонних каналів
Патології мітохондрій

Дилятаційна
Рестриктивна

Запальні
Стрес-індуковані
Тахікардія-індуковані
У дітей від матерів, які страждають на інсулінозалежний 
діабет
Післяпологові

Вторинні кардіоміопатії

Інфільтративні Амілоїдоз (первинний, вторинний), хвороба Гоше (Gaucher), хвороба Гурлер 
(Hurler), хвороба Хантера (Hunter)

Хвороби накопичення Гемохроматоз, хвороба Фабрі (Fabry), глікогенози (ІІ тип, хвороба Помпе 
[Pompe]), хвороба Німана – Піка (Niemann – Pick)

Токсичні Лікарські препарати, хімічні агенти, важкі метали

Ендоміокардіальні Ендоміокардіальний фіброз, гіпереозинофільний синдром (ендокардит Лефлера [Loeffler])

Запальні Саркоїдоз

Ендокринні порушення Цукровий діабет, гіпертиреоз, гіпотиреоз, гіперпаратиреоз, феохромоцитома, 
акромегалія

Кардіо-фаціальні Синдром Нунан (Noonan), лентигіноз

Неврологічні, нервово-м’язові Атаксія Фрідрейха (Friedreich), м’язова дистрофія Дюшена/Бекера (Duchenne/
Becker), м’язова дистрофія Емері – Дрейфуса (Emery – Dreifuss), міотонічна дис-
трофія, нейрофіброматоз, туберозний склероз

Недостатність харчових речовин Недостатність карнітину, селену, тіаміну; квашіоркор

Аутоімунні хвороби Системний червоний вовчак, дерматоміозит, ревматоїдний артрит, склеродермія

Електролітні порушення

Ускладнення хіміо-, рентгенотерапії

ності «стрічкоподібної» структури та «гвинтоподіб-
ного» скорочення як причини ДКМП (Г.В. Книшов 
та ін., 2011). Спостерігаючи за скороченням серця 
під час операцій, кардіохірурги відзначають скоро-
чення серця «по спіралі», тобто протилежний на-
прямок векторів руху кардіоміоцитів у базальних 
й апікальних відділах. Таким чином забезпечується 
максимально ефективний серцевий викид. У разі 
ДКМП попередньо змінений міокард утрачає здат-
ність до спірального, «гвинтоподібного» скорочен-
ня внаслідок інфекційних, токсичних та інших 
впливів.

Розширення порожнини лівого (рідше правого) 
шлуночка призводить до потоншення стінок, вто-

ринної клапанної регургітації, зниження міокарді-
альної перфузії, що сприяє пошкодженню міоци-
тів. При ДКМП відбувається зниження систолічної 
функції, при цьому збільшуються кінцево-систо-
лічний та кінцево-діастолічний об’єм. Ранніми 
компенсаторними механізмами є збільшення удар-
ного об’єму серця, згідно із законом Франка – 
Старлінга, та частоти серцевих скорочень у поєд-
нанні з підвищенням тонусу периферичних судин. 
Крім цього, виявляють зміщення кривої дисоціації 
гемоглобіну вправо. Проте ці компенсаторні меха-
нізми швидко виснажуються у пацієнтів із ДКМП і, 
в свою чергу, призводять до подальшого пошко-
дження кардіоміоцитів. Зниження серцевого вики-
ду і зменшення перфузії внутрішніх органів при-
зводять до активації нейрогуморальних механіз-
мів – стимуляції адренергічної нервової системи та 
ренін-ангіотензин-альдостеронової системи. Од-
нак довготривале підвищення рівнів допаміну та 
норадреналіну в крові поступово призводить до 
зниження чутливості відповідних рецепторів, тобто 
до подальшого зниження серцевого викиду. Високі 
рівні катехоламінів є кардіотоксичними і сприяють 
прогресуванню хвороби. Збільшується секреція 
натрій уретичних пептидів – інгібіторів альдостеро-

Таблиця 3. Геномна класифікація спадкових 
кардіоміопатій  (за G. Thiene, 2004)

Кардіоміопатії  
цитоскелета

Дилятаційна кардіоміопатія, аритмоген-
на дисплазія правого шлуночка

Кардіоміопатії  
саркомерів

Гіпертрофічна, рестриктивна кардіомі-
опатія

Кардіоміопатії  
іонних каналів

Синдром подовженого QT, синдром 
укороченого QT, синдром Бругада 
(Brugada)
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ну, які викликають вазодилятацію та збільшення 
діурезу. Така відповідь організму на зниження сер-
цевого викиду призводить до швидшого розвитку 
серцевої недостатності.

Початок захворювання зазвичай поступовий, клі-
нічні прояви пов’язані з розвитком серцевої недо-
статності, проте приблизно у 25% випадків відзна-
чаються синкопе або раптова смерть. Найчастіши-
ми скаргами є труднощі під час вигодовування дити-
ни грудного віку, швидка стомлюваність, 
недостат ній набір маси тіла, пітливість, зниження 
діурезу. Часто спостерігаються респіраторні проя-
ви – тахіпное, диспное, кашель. Хворі можуть скар-
житися на біль у животі, нудоту, блювання тощо.

Під час об’єктивного обстеження виявляють 
акроціаноз, тахікардію, низький артеріальний тиск, 
пульсацію яремних вен, слабкий периферичний 
пульс. При пальпації відзначають розлитий серце-
вий поштовх. Проведення перкусії серця дає змогу 
виявити зміщення меж відносної серцевої тупості 
в усі боки. Під час аускультації серця відзначають 
ритм галопу, шум відносної недостатності мітраль-
ного або трикуспідального клапанів. При аускуль-
тації легень вислуховують жорстке дихання, хрипи, 
крепітацію. У разі вираженої серцевої недостатнос-
ті за правошлуночковим типом спостерігають на-
бряки нижніх кінцівок, гепатомегалію, асцит.

У разі підозри на ДКМП необхідно провести об-
стеження, котре включає:

•	лабораторне обстеження:
	▪ загальний та біохімічний аналізи крові;
	▪ визначення кардіальних біомаркерів;

•	інструментальне обстеження:
	▪  ЕКГ, ЕхоКГ, рентгенографію органів грудної 
порожнини;

	▪  інколи призначають ангіографію, МРТ, 
катетеризацію порожнин серця, радіонуклідні 
дослідження, біопсію міокарда.

Для ДКМП не характерні будь-які специфічні ла-
бораторні зміни. Прискорення ШОЕ, підвищення 
рівня С-реактивного білка спостерігають у разі го-
строго міокардиту. В разі вираженої серцевої недо-
статності відзначають зміни у водно-електролітному 
обміні та кислотно-основному стані. Підвищений рі-
вень тропініну, креатинкінази, креатинкінази МВ 
свідчать на користь міокардиту, м’язових дистрофій. 
Також використовують серологічні дослідження, 
якщо є підозра на інфекційну етіологію, генетичні 
тести – при спадкових ДКМП. Визначають наявність 
специфічних циркулюючих антитіл (антиміозинових, 
антимітохондріальних, антитіл до β-адреноблокаторів 
й аденіннуклеотидного транслокатора).

ЕКГ-зміни також не є специфічними. Виявляють 
синусову тахікардію, ознаки перевантаження ліво-
го шлуночка, порушення ритму серця, внутрішньо-
шлуночкової провідності, зміни ішемічного генезу.

Здебільшого проведення ЕхоКГ допомагає встано-
вити діагноз. Дилятація лівого шлуночка, збільшення 
кінцево-систолічного та кінцево-діастолічного роз-
мірів серця, дифузна гіпокінезія стінок, зниження 
фракції викиду є головними критеріями діагнозу. До-

плерівське дослідження дає змогу виявити недостат-
ність мітрального та/або трикуспідального клапанів, 
ознаки легеневої гіпертензії. Іноді спостерігаються 
тромби в лівому передсерді та верхівці лівого шлуноч-
ка. Важливе значення має ЕхоКГ для проведення ди-
ференційної діагностики з уродженими та набутими 
вадами серця, тампонадою серця тощо.

Рентгенограма органів грудної порожнини дає 
змогу визначити кардіомегалію та ознаки застою 
в малому колі кровообігу.

Алгоритм	 діагностики ДКМП у дітей за 
P. Venugopalan (2012) подано в таблиці 4.

Особливістю ведення хворих дітей із ДКМП на 
сучасному етапі є відсутність	 обов’язкового	 обме-
ження	фізичних	навантажень. Звичайно, таким дітям 
протипоказано брати участь у спортивних змаган-
нях, професійно займатися спортом, проте регу-
лярні тренування, адекватні для стану хворого, 
значно підвищують переносимість фізичних наван-
тажень і, відповідно, якість життя. Дієта має забез-
печувати повноцінне та висококалорійне харчуван-
ня. Вживання рідини та солі обмежується лише 
у випадку вираженої серцевої недостатності.

Медикаментозна	 терапія спрямована на запобі-
гання прогресуванню серцевої недостатності та ре-
моделювання серцево-судинної системи, зменшен-
ня вираженості симптоматики тощо. Зазвичай за-
стосовуються діуретики, інгібітори АПФ, блокато-
ри β-адренорецепторів. Діуретичні препарати 
зменшують перед- та постнавантаження, кінцево-
діастолічний тиск, об’єм лівого шлуночка й застій 
крові в малому колі кровообігу. Ефект від їх засто-
сування проявляється зменшенням набряків, по-
ліпшенням функції дихання, підвищенням толе-
рантності до навантажень.

Інгібітори АПФ, блокуючи ренін-ангіотензинову 
систему, зменшують продукцію альдостерону. При-
йом інгібіторів АПФ дає змогу зменшити постна-
вантаження лівого шлуночка, периферичний су-
динний опір, систолічний і діастолічний об’єми 
лівого шлуночка, збільшити серцевий викид, упо-
вільнити процеси прогресування дисфункції лівого 
шлуночка.

Блокатори β-адренорецепторів забезпечують 
блокаду нейроендокринних систем (симпатоадре-
налової, альдостеронової тощо), захищають міо-
кардіоцити від токсичних впливів катехоламінів, 
зменшують частоту серцевих скорочень і мають 
антиаритмічну дію. При наявності відповідних по-
казань доцільним є призначення антиаритмічних 
препаратів, серцевих глікозидів, інгібіторів фосфо-
діестерази, антикоагулянтів тощо. Пацієнтам із 
карнітиновою недостатністю призначають препа-
рати карнітину. На сьогодні вивчається можливість 
застосування коензиму Q

10
 та гормону росту в дітей 

із ДКМП (P. Venugopalan, 2012).
До паліативних хірургічних	 операцій належать: 

процедура Batista (резекція гіпертрофованих 
м’язів), кардіоміопластика, часткова вентрикуло-
ектомія лівого шлуночка, вальвулопластика, імп-
лантація кардіостимуляторів. Проводяться дослі-

DL_3(24).indb   13 30.04.2013   14:39:13



ЛЕКЦІЯ

Дитячий лікар 3 (24) 2013 

кардіологія

14

Та
б

л
и

ц
я 

4
. А

л
го

р
и

тм
 д

іа
гн

о
ст

и
к

и
 Д

К
М

П
 у

 д
іт

е
й

  
(з

а
 P

. V
e

n
u

g
o

p
a

la
n

, 2
0

1
2

)

К
р

о
к

 1
: п

о
ст

а
н

о
вк

а
 д

іа
гн

о
зу

О
б

ст
е

ж
е

н
н

я
С

и
м

п
то

м
и

 й
 о

зн
а

к
и

В
и

сн
о

во
к

К
лі

ні
чн

і о
зн

ак
и 

Д
іти

 гр
уд

но
го

 й
 м

ол
од

ш
ог

о 
ві

ку
: д

ис
пн

ое
, w

he
ez

in
g,

 т
ру

дн
ощ

і п
ід

 ч
ас

 в
иг

од
ов

ув
ан

ня
 н

ем
ов

-
ля

т,
 з

ат
ри

м
ка

 ф
із

ич
но

го
 р

оз
ви

тк
у,

 ге
па

то
м

ег
ал

ія
, к

ар
ді

ом
ег

ал
ія

П
ід

оз
ра

 н
а 

за
хв

ор
ю

ва
нн

я 
се

рц
я 

з 
оз

на
ка

м
и 

се
рц

ев
ої

 н
ед

ос
та

т-
но

ст
і

Д
іти

 с
та

рш
ог

о 
ві

ку
: д

ис
пн

ое
, н

аб
ря

ки
, п

ід
ви

щ
ен

ий
 т

ис
к 

в 
яр

ем
ні

й 
ве

ні
, к

ар
ді

ом
ег

ал
ія

Ре
нт

ге
но

гр
ам

а 
 

ор
га

ні
в 

гр
уд

но
ї  

по
ро

ж
ни

ни

К
ар

ді
ом

ег
ал

ія
, з

ас
тій

 у
 м

ал
ом

у 
ко

лі
 к

ро
во

об
ігу

, н
аб

ря
к 

ле
ге

нь
, п

ле
вр

ал
ьн

ий
 в

ип
іт,

 к
ол

ап
с 

ни
ж

нь
ої

 ч
ас

тк
и 

лі
во

ї л
ег

ен
і

Ви
со

ка
 й

м
ов

ір
ні

ст
ь 

се
рц

ев
ої

 н
ед

ос
та

тн
ос

ті 
з/

бе
з 

ін
ф

ек
ці

йн
их

 
ус

кл
ад

не
нь

ЕК
Г

Н
из

ьк
ий

 в
ол

ьт
аж

 з
уб

ці
в 

П
ер

ик
ар

ді
ал

ьн
ий

 в
ип

іт

Н
ая

вн
іс

ть
 з

уб
ця

 Q
 т

а 
ін

ве
рс

ія
 з

уб
ці

в 
Т 

у 
ві

дв
ед

ен
ня

х 
I, 

II,
 a

V
L,

 V
4-

V
6

А
но

м
ал

ьн
е 

ві
дх

од
ж

ен
ня

 л
ів

ої
 к

ор
он

ар
но

ї а
рт

ер
ії 

ві
д 

ле
ге

не
во

ї 
ар

те
рі

ї

Ви
ра

ж
ен

а 
ар

ит
м

ія
Д

К
М

П
, в

то
ри

нн
а 

вн
ас

лі
до

к 
ар

ит
м

ії

Л
ів

ош
лу

но
чк

ов
а 

аб
о 

бі
ве

нт
ри

ку
ля

рн
а 

гіп
ер

тр
оф

ія
 з

/б
ез

 о
зн

ак
 п

ер
ен

ав
ан

та
ж

ен
ня

О
зн

ак
а 

не
 м

ає
 д

іа
гн

ос
ти

чн
ої

 ц
ін

но
ст

і в
 ц

ьо
м

у 
ви

па
дк

у

Ех
оК

Г,
 д

оп
ле

рі
вс

ьк
е 

до
сл

ід
ж

ен
ня

Ур
од

ж
ен

а 
ва

да
 с

ер
ця

Ур
од

ж
ен

а 
ва

да
 с

ер
ця

П
ер

ик
ар

ді
ал

ьн
ий

 в
ип

іт 
із

 з
ад

ов
іл

ьн
ою

 ф
ра

кц
іє

ю
 в

ик
ид

у 
лі

во
го

 ш
лу

но
чк

а
П

ер
ик

ар
ді

ал
ьн

ий
 в

ип
іт

Гі
по

кі
не

зі
я 

за
дн

ьо
ї с

тін
ки

 л
ів

ог
о 

ш
лу

но
чк

а 
з 

гіп
ер

ех
ог

ен
ни

м
и 

па
пі

ля
рн

им
и 

м
’я

за
м

и,
 б

ез
пе

-
ре

рв
ни

й 
ре

тр
ог

ра
дн

ий
 п

от
ік

 у
 п

ро
кс

им
ал

ьн
і л

ег
ен

ев
і а

рт
ер

ії
А

но
м

ал
ьн

е 
ві

дх
од

ж
ен

ня
 л

ів
ої

 к
ор

он
ар

но
ї а

рт
ер

ії 
ві

д 
ле

ге
не

во
ї 

ар
те

рі
ї

Д
ил

ят
ац

ія
 л

ів
ог

о 
ш

лу
но

чк
а 

(>
 9

5 
пе

рц
ен

ти
ля

) з
 о

зн
ак

ам
и 

то
та

ль
но

ї г
іп

ок
ін

ез
ії 

(ф
ра

кц
ія

 в
и-

ки
ду

 <
 5

0%
) п

ри
 в

ід
су

тн
ос

ті 
ви

ра
ж

ен
их

 с
тр

ук
ту

рн
их

 з
м

ін
Д

ил
ят

ац
ій

на
 к

ар
ді

ом
іо

па
тія

К
р

о
к

 2
: в

ст
а

н
о

вл
е

н
н

я 
е

ті
о

л
о

гі
ї з

а
х

во
р

ю
ва

н
н

я

О
б

ст
е

ж
е

н
н

я
С

и
м

п
то

м
и

 й
 о

зн
а

к
и

В
и

сн
о

во
к

А
на

м
не

з,
 к

лі
ні

чн
і 

оз
на

ки
Н

ая
вн

іс
ть

 в
ип

ад
кі

в 
Д

К
М

П
 у

 с
ім

ей
но

м
у 

ан
ам

не
зі

Д
К

М
П

, г
ен

ет
ич

но
 д

ет
ер

м
ін

ов
ан

і

Го
ст

ра
 а

бо
 х

ро
ні

чн
а 

ен
це

ф
ал

оп
ат

ія
, м

’я
зо

ва
 с

ла
бк

іс
ть

, г
іп

от
он

ія
, з

ат
ри

м
ка

 р
ос

ту
, б

лю
ва

нн
я,

 
м

ля
ві

ст
ь

Ур
од

ж
ен

і м
ет

аб
ол

іч
ні

 з
ах

во
рю

ва
нн

я

Гр
уб

і д
ис

м
ор

ф
ії,

 о
рг

ан
ом

ег
ал

ія
, а

но
м

ал
ії 

ск
ел

ет
а,

 н
из

ьк
ор

ос
лі

ст
ь,

 х
ро

ні
чн

а 
ен

це
ф

ал
оп

ат
ія

, 
ви

ш
не

во
-ч

ер
во

ні
 п

ля
м

и 
на

 с
ітк

ів
ці

 о
ка

 т
ощ

о
Хв

ор
об

и 
на

ко
пи

че
нн

я

С
ла

бк
іс

ть
 с

ке
ле

тн
их

 м
’я

зі
в 

бе
з 

оз
на

к 
ен

це
ф

ал
оп

ат
ії 

Н
ер

во
во

-м
’я

зо
ві

 х
во

ро
би

DL_3(24).indb   14 30.04.2013   14:39:13



ЛЕКЦІЯ

Дитячий лікар 3 (24) 2013  

кардіологія

15

Л
аб

ор
ат

ор
ні

  
до

сл
ід

ж
ен

ня
Ви

со
кі

 п
ок

аз
ни

ки
 к

ре
ат

ин
у 

й 
аз

от
у 

се
чо

ви
ни

 в
 к

ро
ві

, н
из

ьк
і р

ів
ні

 к
ал

ьц
ію

 т
а 

м
аг

ні
ю

, е
ле

кт
ро

-
лі

тн
і п

ор
уш

ен
ня

М
ож

ли
ва

 п
ри

чи
на

 Д
К

М
П

 у
 н

ов
он

ар
од

ж
ен

их

П
ід

ви
щ

ен
ня

 к
он

це
нт

ра
ці

ї С
РБ

,  
Ш

О
Е,

 к
ар

ді
ал

ьн
і б

іо
м

ар
ке

ри
М

іо
ка

рд
ит

П
оз

ит
ив

ні
 с

ер
ол

ог
іч

ні
 д

ос
лі

дж
ен

ня
 (а

нт
ит

іл
а 

до
 в

ір
ус

ів
)

Ві
ру

сн
а 

ін
ф

ек
ці

я

Н
из

ьк
ий

 р
ів

ен
ь 

ка
рн

іти
ну

 в
 с

ир
ов

ат
ці

 к
ро

ві
С

ис
те

м
на

 н
ед

ос
та

тн
іс

ть
 к

ар
ні

ти
ну

Гі
по

гл
ік

ем
ія

 з
 н

ев
ир

аж
ен

им
 а

ци
до

зо
м

 а
бо

 б
ез

 н
ьо

го
:

– 
ви

со
ки

й 
рі

ве
нь

 ін
су

лі
ну

, н
из

ьк
ий

 р
ів

ен
ь 

ві
ль

ни
х 

ж
ир

ни
х 

ки
сл

от
;

– 
ни

зь
ки

й 
рі

ве
нь

 ін
су

лі
ну

, в
ис

ок
ий

 р
ів

ен
ь 

ві
ль

ни
х 

ж
ир

ни
х 

ки
сл

от

Д
іти

, н
ар

од
ж

ен
і в

ід
 м

ат
ер

ів
, я

кі
 с

тр
аж

да
ю

ть
 н

а 
цу

кр
ов

ий
 д

іа
бе

т.
Д

еф
ек

т 
об

м
ін

у 
ж

ир
ни

х 
ки

сл
от

 а
бо

 м
ет

аб
ол

із
м

у 
ка

рн
іти

ну

Гі
по

гл
ік

ем
ія

 з
 п

ом
ір

но
 в

ир
аж

ен
им

 а
бо

 в
ир

аж
ен

им
 а

ци
до

зо
м

:
– 

ни
зь

ки
й 

аб
о 

но
рм

ал
ьн

ий
 р

ів
ен

ь 
ла

кт
ат

у 
з 

ан
ом

ал
ьн

им
 р

ів
не

м
 о

рг
ан

іч
ни

х 
ки

сл
от

 у
 с

еч
і т

а 
си

ро
ва

тц
і к

ро
ві

;
– 

ви
со

ки
й 

рі
ве

нь
 л

ак
та

ту

Д
еф

іц
ит

 β
-к

ет
от

іо
ла

зи
.

Гл
ік

ог
ен

оз
и,

 с
ин

др
ом

 Б
ар

та
 (B

ar
th

), 
си

нд
ро

м
 С

ен
ге

рс
а 

(S
en

ge
rs

)

Гі
пе

ра
м

он
іє

м
ія

 з
 а

ци
до

зо
м

О
рг

ан
іч

ні
 а

ци
де

м
ії

С
пе

ци
ф

іч
ні

 ф
ер

м
ен

та
ти

вн
і а

на
лі

зи
Д

еф
ек

ти
 ф

ер
м

ен
тів

Ві
дс

ут
ні

ст
ь 

ви
щ

ез
аз

на
че

ни
х 

ві
дх

ил
ен

ь
П

ос
тм

іо
ка

рд
іа

ль
ні

 а
бо

 ід
іо

па
ти

чн
і Д

К
М

П

К
ат

ет
ер

из
ац

ія
 с

ер
ця

О
ці

нк
а 

ге
м

од
ин

ам
ік

и
Ви

зн
ач

ен
ня

 п
ро

гн
оз

у 
та

 п
ок

аз
ан

ь 
до

 т
ра

нс
пл

ан
та

ці
ї

А
нг

іо
гр

аф
ія

А
но

м
ал

ьн
е 

ві
дх

од
ж

ен
ня

 л
ів

ої
 к

ор
он

ар
но

ї а
рт

ер
ії 

ві
д 

ле
ге

не
во

ї а
рт

ер
ії

А
но

м
ал

ьн
е 

ві
дх

од
ж

ен
ня

 л
ів

ої
 к

ор
он

ар
но

ї а
рт

ер
ії 

ві
д 

ле
ге

не
во

ї 
ар

те
рі

ї

Бі
оп

сі
я 

м
іо

ка
рд

а
Гі

пе
рт

ро
ф

ія
 м

іо
ци

тів
, ф

іб
ро

з,
 б

ез
 л

ей
ко

ци
та

рн
их

 ін
ф

іл
ьт

ра
тів

Д
К

М
П

За
па

ль
ні

 к
лі

ти
нн

і і
нф

іл
ьт

ра
ти

, н
ек

ро
з

М
іо

ка
рд

ит

С
пе

ци
ф

іч
ні

 в
кл

ю
че

нн
я

М
іто

хо
нд

рі
ал

ьн
і х

во
ро

би
, х

во
ро

би
 н

ак
оп

ич
ен

ня

М
ол

ек
ул

яр
ні

  
до

сл
ід

ж
ен

ня
 

Гі
бр

ид
из

ац
ія

 н
ук

ле
їн

ов
их

 к
ис

ло
т

П
ол

ім
ер

аз
ні

 л
ан

цю
го

ві
 р

еа
кц

ії
М

іо
ка

рд
ит

А
на

лі
з 

Д
Н

К
-м

ут
ац

ій
Ід

ен
ти

ф
ік

ац
ія

 ге
не

ти
чн

их
 д

еф
ек

тів

П
ри

м
ітк

и.
 Д

К
М

П
 –

 д
ил

ят
ац

ій
на

 к
ар

ді
ом

іо
па

тія
; С

РБ
 –

 С
-р

еа
кт

ив
ни

й 
бі

ло
к;

 Ш
О

Е 
– 

ш
ви

дк
іс

ть
 о

сі
да

нн
я 

ер
ит

ро
ци

тів
.

П
р

о
д

о
вж

е
н

н
я 

та
б

л
и

ц
і 4

DL_3(24).indb   15 30.04.2013   14:39:13



ЛЕКЦІЯ

Дитячий лікар 3 (24) 2013 

кардіологія

16

дження можливості використання стовбурових клі-
тин, клітин-попередників кардіоміоцитів.

Прогноз	 захворювання залежить від етіології 
ДКМП, у випадку вторинних форм – від можли-
вості ефективного лікування основної хвороби. 
Частота випадків смерті або необхідності в транс-
плантації серця становить 31% через 1 рік після 
встановлення діагнозу, 46% – через 5 років 
(R. Spicer, 2011).

Загалом, у пацієнтів із рефрактерною серцевою 
недостатністю оптимальним методом лікування 
є трансплантація серця. Процент виживання після 
перенесеної трансплантації серця серед дітей через 
1 рік сягає до 77%, через 5 років – до 65% 
(P. Venugopalan, 2012).

Гіпертрофічна кардіоміопатія
Гіпертрофічна кардіоміопатія (ГКМП) – гене-

тично детерміноване захворювання з переважно 
аутосомно-домінантним типом успадкування, яке 
характеризується гіпертрофією міокарда та діасто-
лічною дисфункцією. ГКМП є найчастішою при-
чиною раптової смерті серед підлітків під час фі-
зичних навантажень. Частота випадків захворю-
вання в США становить приблизно 3-5 випадків 
на 1 млн дитячого населення (С. Miyake, 2011). 
Ознаки гіпертрофії міокарда виявляються у 25% 
родичів хворих на ГКМП першого ступеня спо-
рідненості.

Описано понад 400 мутацій в 15 генах, які кодують 
важкі ланцюги міозину (MYH7), міозин-зв’язуючий 
протеїн С (MYBPC), актин, тропоміозин тощо. 
У 50% хворих вдається прослідкувати аутосомно-до-
мінантний характер успадкування під час проведен-
ня генеалогічних досліджень; інші випадки пов’язані 
зі спонтанними мутаціями. Різні клінічні прояви 
хвороби пояснюють варіабельністю пенетрацї та 
експресії, а також наявністю мутацій у генах-моди-
фікаторах. Поєднання мутацій двох чи більше генів 
клінічно проявляється тяжчим перебігом хвороби.

Типові патогістологічні знахідки при ГКМП: гі-
пертрофія кардіоміоцитів і порушення орієнтації 
м’язових волокон, вогнища фіброзу й рубцеві зміни 
внаслідок некрозу міокарда. Первинне ураження 
кардіоміоцитів унаслідок мутацій у генах призво-
дить до збільшення навантаження на інтактні міо-
фібрили, відбувається їхня компенсаторна гіпер-
трофія. Зміна навантаження на міокард у свою 
чергу веде до ущільнення позаклітинного матрик-
су – колагенової сітки, котра складається з колаге-
ну та білків, які зв’язують колагенову сітку з мебра-
ною кардіоміоцитів і міофібрил. Подальше ущіль-
нення матриксу й відповідне підвищення пружнос-
ті полегшує скорочення під час систоли, але 
утруднює наповнення камер серця під час діастоли. 
Систолічна функція при ГКМП не порушується, 
погіршується діастолічна функція, підвищується 
кінцево-діастолічний тиск у лівому шлуночку. Крім 
того, гіпертрофія інтрамуральних відділів коронар-
них судин спричинює ішемію міокардіоцитів та їх 
подальше ушкодження.

ГКМП характеризується гіпертрофією лівого, 
рідше правого шлуночків серця без ознак гіпертен-
зії або вроджених вад, часто відзначається асиме-
трична гіпертрофія міжшлуночкової перегородки, 
яка призводить до обструкції вихідного тракту ліво-
го шлуночка. Подальше звуження відбувається вна-
слідок систолічної апроксимації передньої стулки 
мітрального клапана (аномальне приближення) до 
гіпертрофованої базальної частини міжшлуночко-
вої перегородки. Можливими причинами цього 
явища є зміна орієнтації папілярних м’язів унаслі-
док гіпертрофії перегородки, аномальне положен-
ня мітрального клапана, ефект Бернуллі 
(Bernoulli) – збільшення тиску крові через звуже-
ний отвір. Така форма ГКМП має назву обструк-
тивної (ГОКМП), трапляється у 25% хворих у стані 
спокою та у 35% хворих під час проведення прово-
каційних проб. На сьогодні ведеться дискусія, чи 
є ГОКМП окремою нозоологічною формою або 
ж більш пізньою стадією захворювання. Систоліч-
ний градієнт тиску на вихідному тракті лівого шлу-
ночка – єдина ознака ГОКМП. При ГКМП розмі-
ри порожнин шлуночків не змінюються, або від-
значається їхнє зменшення.

Патофізіологія ГКМП і досі не є повністю вивче-
ною, проводяться дослідження із використанням 
новітніх технологій. Яскравим прикладом є вико-
ристання електроанатомічного картування збу-
дження лівого шлуночка в режимі реального часу, 
яке показало запізнення скорочення верхівки щодо 
вивідного тракту. Тобто під час скорочення вивід-
ного тракту звужується його отвір, і потік крові при 
подальшому скороченні апікальної частини прохо-
дить уже через звужений отвір. Крім того, це при-
зводить до більш пізнього скорочення папілярних 
м’язів, що спричиняє мітральну регургітацію різно-
го ступеня (Г.В. Книшов, 2009). Такий асинергізм 
скорочення різних ділянок міокарда пов’язаний із 
порушенням швидкості проведення шлуночків.

Клінічні прояви хвороби – від безсимптомного пе-
ребігу до прогресуючої серцевої недостатності або 
раптової смерті. На жаль, раптова серцева смерть 
часто є першим проявом ГКМП. У 80% випадків 
причиною є фібриляція шлуночків. Саме тому ге-
нетичне обстеження родичів першої генерації хво-
рих і призначення відповідної профілактичної те-
рапії має першочергове значення. Серед скарг, які 
мають хворі на ГКМП, найпоширенішими є за-
дишка, що свідчить про підвищений тиск у малому 
колі кровообігу, синкопе та пресинкопе – ознаки 
тривоги, пов’язані з неадекватним серцевим вики-
дом під час фізичного навантаження. Наявність 
синкопе в підлітків із ГКМП є фактором ризику 
раптової серцевої смерті й потребує адекватного 
лікування. Скарги на серцебиття свідчать про різ-
номанітні порушення ритму й потребують ЕКГ-
контролю. Для пацієнтів із ГОКМП характерними 
є скарги на запаморочення під час фізичного на-
вантаження, різкого переходу з горизонтального 
положення, акту дефекації тощо. Причини – збіль-
шення градієнта тиску на вихідному тракті лівого 
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шлуночка, зменшення перфузії головного мозку. 
Іншими проявами є біль у ділянці серця, пов’язаний 
з ішемією міокарда.

Під час аускультації серця можна виявити роз-
щеплення другого тону, ритм галопу, порушення 
ритму. Серцевий шум, пов’язаний з обструкцією 
вивідного протоку, є систолічним, грубим, із макси-
мумом у середині систоли (crescendo-diminuendo); 
точка найкращого вислуховування – верхівка 
серця, лівий край грудини. Слід зауважити, що цей 
шум характеризується динамічністю, його характе-
ристики залежать від об’ємів переднавантаження 
лівого шлуночка. Наприклад, його інтенсивність 
менша при перебуванні дитини у положенні нав-
присядки, лежачи, більша – під час різкого вста-
вання, натужування. Також іноді вислуховується 
голосистолічний шум мітральної недостатності та 
діастолічний шум аортальної недостатності. Паль-
пація дає змогу визначити посилення, подовження 
та латералізацію верхівкового поштовху, «подвій-
ний» верхівковий поштовх. У разі ГКМП без об-
струкції вивідного тракту лівого шлуночка клінічне 
обстеження, як правило, є малоінформативним.

Основним методом діагностики є двомірна ЕхоКГ, 
котра виявляє гіпертрофію міжшлуночкової пере-
городки (товщина її перевищує вікову норму; ви-
значають співвідношення товщини перегородки до 
задньої стінки), зниження її екскурсії в базальному 
сегменті, зменшення розмірів порожнини лівого 
шлуночка, аномальний рух передньої стулки мі-
трального клапана тощо. За допомогою доплер-
ехокардіографії визначають швидкість потоку та 
градієнт тиску у вихідному тракті лівого шлуночка.

Характерні знахідки під час ЕКГ: ознаки гіпер-
трофії лівого шлуночка, виражені порушення репо-
ляризації, патологічні зубці Q у лівих грудних від-
веденнях (збільшення потенціалу міжшлуночкової 
перегородки), різноманітні порушення ритму та 
провідності. Для виявлення інтермітуючої атріо-
вентрикулярної блокади, шлуночкових чи атріаль-
них тахікардій застосовують ЕКГ-моніторування за 
Холтером.

Катетеризація серця дає змогу встановити сту-
пінь обструкції. Рентгенологічні знахідки колива-
ються від норми до збільшення тіні серця. У деяких 
випадках використовують радіоізотопну вентрику-
лографію, МРТ, біопсію міокарда.

Стосовно лабораторних досліджень, характерних 
змін для ГКМП не виявлено. Діагностичну цінність 
мають генетичне дослідження, виявлення мутацій 
у генах MYH7, MYBPC3, TNNT2, TNNI3, TNNC1, 
TPM1, ACTC, MYL2, MYL3, CAV3 та обстеження 
на наявність хвороб накопичення.

Диференційну	 діагностику проводять, зокрема, зі 
стенозом аорти. Ретельне вивчення сімейного 
анамнезу, мінливість систолічного шуму під час 
різкого вставання або присідання, локалізація 
шуму та відсутність його іррадіації свідчать на ко-
ристь ГКМП. Проведення ЕхоКГ і виявлення 
основ них критеріїв ГКМП, особливо аномального 
руху передньої стулки мітрального клапана, допо-

магає встановити діагноз. У підлітків-спортсменів 
спостерігається концентрична гіпертрофія лівого 
шлуночка з відповідним збільшенням кінцево-діа-
столічного об’єму. Також проводять диференцій-
ний діагноз із хворобами накопичення, екстракар-
діальні прояви яких у поєднанні зі специфічними 
лабораторними та генетичними тестами є критерія-
ми діагностики.

Пацієнти з ГКМП не потребують спеціальної 
дієти, за винятком розвитку серцевої недостатнос-
ті. Такі пацієнти мають уникати значних фізичних 
навантажень, особливо ті діти, в яких у сімейному 
анамнезі є випадки раптової серцевої смерті. Метою 
лікування є корекція діастолічної дисфункції, від-
новлення нормального ритму серця.

Основними	препаратами, що застосовують у па-
цієнтів із ГКМП, є блокатори β-адренорецепторів, 
які знижують частоту серцевих скорочень, подо-
вжують період діастолічного наповнення шлуноч-
ків, зменшують ступінь обструкції вивідного трак-
ту, знижують потребу міокарда в кисні тощо.

У разі недостатньої ефективності β-адрено-
блокаторів призначають блокатори кальцієвих ка-
налів, які, безпосередньо діючи на кардіоміоцити, 
поліпшують діастолічне розслаблення міокарда, 
зменшують ступінь обструкції. Проте слід зауважи-
ти, що в пацієнтів із вираженою обструктивною гі-
пертрофією довготривале застосування блокаторів 
кальцієвих каналів призводить до підвищення діа-
столічного тиску і зменшення серцевого викиду.

Певний позитивний ефект має призначення інгі-
біторів АПФ, які сприяють нормалізації діастоліч-
ної функції. Важливо розуміти, що застосування 
вищеназваних препаратів лише поліпшує клінічну 
симптоматику, не зменшуючи ризик раптової сер-
цевої смерті й не впливаючи на прогноз захворю-
вання. При наявності виражених порушень ритму 
серця слід застосовувати відповідні антиаритмічні 
засоби. На сьогодні профілактика інфекційного 
ендокардиту при ГКМП не рекомендована.

Протипоказані хворим із ГКМП серцеві глікози-
ди, оскільки вони посилюють обструкцію вивідно-
го тракту лівого шлуночка. Діуретики викликають 
гіповолемію і збільшують ступінь обструкції, вазо-
дилятатори – зменшують розміри порожнини ліво-
го шлуночка, спричинюють гіповолемію.

Хворим, у яких медикаментозне лікування не 
призводить до поліпшення клінічних симптомів, 
рекомендоване хірургічне	 втручання. Найчастіше 
виконують септальну міокардектомію, рідше – із 
транспозицією мітрального клапана. У пацієнтів із 
високим ризиком раптової серцевої смерті застосо-
вують імплантацію кардіоверсійного дефібрилято-
ра, який автоматично визначає, розпізнає та корек-
тує різноманітні порушення ритму, тахі- та бради-
аритмії. Штучні водії ритму також застосовують 
у хворих на ГКМП із порушеннями ритму серця.

Прогноз	захворювання несприятливий. Найчасті-
ше хворі раптово помирають під час або одразу 
після важкого фізичного навантаження. Фактора-
ми ризику є обтяжений сімейний анамнез (випадки 
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раптової серцевої смерті), часті синкопе, епізоди 
шлуночкової тахікардії під час проведення Холте-
рівського моніторування ЕКГ, виражена гіпертро-
фія лівого шлуночка, високий градієнт тиску у ви-
відному тракті лівого шлуночка. Зрозуміло, що 
у хворих із ГКМП украй важливо провести скри-
нінг родичів першої генерації. У дітей із обтяженим 
сімейним анамнезом слід проводити контрольні 
ЕКГ, ЕхоКГ, генетичне тестування.

Рестриктивна кардіоміопатія
За визначенням ВООЗ, рестриктивна кардіоміо-

патія (РКМП) – хвороба міокарда, яка характери-
зується ригідністю стінок шлуночків, зменшенням 
наповнення і зниженням діастолічного об’єму од-
ного чи обох шлуночків із нормальною систоліч-
ною функцією й незміненою товщиною стінок. 
РКМП проявляється не тільки як самостійне захво-
рювання, її ознаки виявляються також у пацієнтів 
із дилятаційною й гіпертрофічною КМП, саркоїдо-
зом, амілоїдозом, склеродермією, хворобою Гоше, 
хворобою Гурлер, глікогенозами, гіпереозинофіль-
ним синдромом та ін. Достовірні дані щодо поши-
реності РКМП невідомі, у США цей показник ста-
новить 2-5% від усіх випадків КМП серед дітей. 
Однак у тропічних районах Африки, Азії та Півден-
ної Америки, де ендоміокардіальний фіброз є енде-
мічним, цей показник значно вищий.

Здебільшого при РКМП етіологія захворювання 
залишається невідомою. Загалом, РКМП можна 
розділити на 2 типи: з ураженням ендоміокарда та 
з переважним ураженням міокарда. РКМП із пере-
важним ураженням міокарда в свою чергу поділя-
ють на неінфільтративні (ідіопатичні, сімейні 
форми, після трансплантації серця, діабетичні) та 
інфільтративні (амілоїдоз, саркоїдоз, гемохроматоз, 
хвороба Гоше, хвороба Гурлер). Причини ендоміо-
кардіальних РКМП – ендоміокардіальний фіброз, 
гіпереозинофільний синдром тощо.

Також РКМП поділяють на облітеративні та нео-
блітеративні форми. Облітеративна форма є кінце-
вою стадією гіпереозинофільного синдрому, яка ха-
рактеризується внутрішньошлуночковим тромбо-
утворенням. Останніми роками вченими було вияв-
лено декілька мутацій у генах, які кодують тропонін І, 
тропонін Т, α-кардіальний актин, міозин і які 
пов’язані з розвитком РКМП. Крім того, навіть у разі 
ідіопатичних форм часто в сімейному анамнезі хво-
рих є випадки гіпертрофічної або дилятаційної КМП.

Незалежно від етіології захворювання при РКМП 
внаслідок фіброзу ендо- або міокарда збільшується 
жорсткість одного чи обох шлуночків, порушується 
їхня діастолічна функція (наповнення шлуночків 
кров’ю), при цьому їхні стінки залишаються нор-
мальної товщини. Типовими гемодинамічними ха-
рактеристиками є нормальна систолічна функція 
й підвищення кінцево-діастолічного тиску. Потов-
щення ендо- та міокарда призводить до порушення 
функції клапанів серця, інфільтрація міокарда та 
розвиток фіброзу – до дисфункції структур провід-
ної системи серця.

Найчастішими скаргами, які мають хворі на 
РКМП, є задишка під час фізичних навантажень та 
у стані спокою, загальна слабкість, підвищена 
втомлюваність, синкопе, набряки. Під час 
об’єктивного обстеження в разі ураження правого 
шлуночка виявляють: тричленний ритм галопу, 
систолічний шум недостатності трикуспідального 
клапана, збільшення розмірів серця (переважно 
правих відділів), периферичні набряки, асцит, 
збільшення печінки, набухання яремних вен. При 
ураженні лівого шлуночка – ознаки застою в мало-
му колі кровообігу, систолічний шум мітральної 
недостатності, збільшення розмірів лівого перед-
сердя. Також виявляють різноманітні порушення 
ритму серця, тромбоемболічний синдром.

Лабораторне обстеження зазвичай не виявляє 
специфічних для РКМП змін. Під час проведення 
ЕКГ виявляють синусову тахікардію, блокади ніжок 
пучка Гіса, ознаки гіпертрофії відділів серця відпо-
відно до локалізації ураження, аритмії, в деяких 
випадках – зниження вольтажу QRS, патологічні 
зубці Q, зниження ST. Рекомендовано проводити 
Холтерівське моніторування ЕКГ для виявлення 
інтермітуючої аритмії як фактора ризику раптової 
смерті. За допомогою ЕхоКГ виявляють потовщен-
ня ендокарду, зменшення порожнини шлуночка(ів), 
дилятацію передсердя(дь), рестриктивний тип діа-
столічної дисфункції (скорочення часу ізоволюміч-
ного розслаблення), збільшення співвідношення 
фази раннього наповнення шлуночків до пізнього, 
відсутність гіпертрофії відділів серця та порушень 
систолічної функції. Під час проведення катетери-
зації серця вимірюють криву діастолічного тиску 
в шлуночках, що при РКМП має вигляд «западання 
і плато», а також тиск у легеневій артерії. При рент-
генологічному обстеженні органів грудної порожни-
ни – збільшення правого чи лівого передсердя, 
ознаки застою в малому колі кровообігу. Для про-
ведення диференційної	діагностики	 іноді застосову-
ють комп’ютерну або магнітно-резонансну томо-
графію. Проведення біопсії не є обов’язковим для 
пацієнтів дитячого віку, вона виявляє гіпертрофію 
міозитів, явища фіброзу.

Диференційну	діагностику проводять із фіброзним 
перикардитом, іншими видами КМП. Для фіброз-
ного перикардиту характерні дані щодо перенесено-
го перикардиту в анамнезі, шум тертя перикарду, 
відсутність шумів недостатності мітрального, три-
куспідального клапанів, певні ознаки при ЕхоКГ, 
рентгенографії органів грудної порожнини, 
комп’ютерної або магнітно-резонансної томографії.

Лікування	РКМП симптоматичне, єдиним ради-
кальним методом залишається трансплантація 
серця. Застосування діуретиків для зменшення 
проявів серцевої недостатності може призвести до 
зниження переднавантаження, яке забезпечує під-
тримку серцевого викиду ригідними шлуночками. 
Серцеві глікозиди призначають для подовження 
діастолічного наповнення шлуночків, однак за 
умови нормальної систолічної функції їх застосу-
вання не є доцільним. У тяжких випадках можливе 

DL_3(24).indb   18 30.04.2013   14:39:13



ЛЕКЦІЯ

Дитячий лікар 3 (24) 2013  

кардіологія

19

короткострокове призначення інгібіторів фосфо-
діестерази, β-адреноміметиків. Для лікування 
тромбоемболічних ускладнень використовують 
анти коагулянти.

Прогноз	захворювання несприятливий. Показни-
ки виживання після встановлення діагнозу станов-
лять 44-50% через 1-2 роки, 29-39% – через 3-5 років 
(K.Y. Lin, 2011).
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Інфекція, яку викликають мікроби роду 
Pseudomonas, – це гостре захворювання, що 
протікає з ураженням шлунково-кишкового 

тракту, дихальної системи, ЦНС, інших органів 
і систем. P. aeruginosa (або паличка синьо-зеленого 
гною) здатна викликати нозокоміальні захворю-
вання фактично в будь-якій віковій групі і в будь-
якому спеціалізованому відділенні, посідає 4-е 
місце за частотою серед збудників нозокоміальних 
інфекцій в цілому і 1-е місце серед мікроорганізмів, 
що спричинюють нозокоміальні пневмонії [28]. 
Інфекції, викликані паличкою синьо-зеленого 
гною, характеризуються високим рівнем леталь-
ності, який сягає 40-50% [41, 47].

Етіологія
Паличка синьо-зеленого гною (Pseudomonas 

aeruginosa) належить до роду Pseudomonas сімейства 
Pseudomonadaceae, відділу Gracilicutes. Назва сімей-
ства походить від двох грецьких коренів: «псевдо» – 
подібний і «монас» – назва групи найпростіших 
(тварин) з полярно розташованими джгутиками. 
Тому до псевдомонад належать як паличкоподібні 
бактерії з полярно розташованим джгутиком, так 
і слабовигнуті палички, фізіологічно спеціалізовані 
автотрофні хемосинтезуючі бактерії (Нуdro-
genomonas, Nitrosomonas, Thiobacillus) і звичайні гете-
ротрофні бактерії (Pseudomonas), тобто змішуються 
представники живлення – автотрофного і гетеро-
трофного. Отже, до сімейства Pseudomo nadaсеае 
входять грамнегативні палички, що ростуть в аероб-
них умовах, можуть також отримувати енергію ана-
еробним шляхом за рахунок денітрифікації, але не 
за рахунок бродіння. Псевдомонади використову-
ють широкий спектр органічних речовин, зокрема 
циклічних сполук (гетероциклічних та ароматич-
них). Через «всеїдність» псевдомонади поширені 
повсюдно: у воді, ґрунті, мулі, переносяться з пото-
ком повітря. Багато з них утворюють водорозчинні 
і флуоресціюючі пігменти.

Сучасну класифікацію представників сімейства 
Pseudomonadaceae представлено в таблиці 1 [49].

Синьогнійну паличку вперше описав А. Люкке 
(1862), чисту культуру бактерій виділив П. Жессар 
(1882). P. aeruginosa – грамнегативна, рухлива па-
личка, облігатний аероб. Має розміри 0,5-0,8 мкм 
у товщину і 1,5-3 мкм у довжину. Зазвичай не має 
капсули і не утворює спор. Швидко зростає на зви-
чайних поживних середовищах, на агарі формує 
м’які райдужні колонії жовто-зеленого флуоресці-
юючого забарвлення. Бактерії мають O- та 
H-антигени, капсульні антигени слизу 4 груп (S1, 
S2, S3, S4). За соматичним О-антигеном розрізня-
ють 13 серогруп, за джгутиковим Н-антигеном – 
близько 60 сероварів.

Культуральні властивості 
синьогнійної палички

P. aeruginosa зростає при температурі 4-42 °С на 
простих середовищах, що вказує на здатність довго-
строково зберігатися в навколишньому середовищі 
і протистояти захисній дії підвищення температури 
тіла в інфікованої людини. Середовище зазвичай на-
буває зеленуватого кольору за рахунок продукування 
пігменту. На кров’яному агарі багатьом штамам при-

Інфекції, викликані паличкою синьо-
зеленого гною, – стара проблема, 
що потребує нових рішень

Г.О. Леженко, д.м.н., професор, завідувач кафедри,
О.Є. Пашкова, к.м.н., асистент,
кафедра госпітальної педіатрії Запорізького державного медичного 
університету

Д.м.н., професор

Г.О. Леженко

Рисунок 1. Pseudomonas aeruginosa, 
мікроскопія (фото з сайту pulmonolog.com)
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Вид Характеристика

γ-Субклас, група I

Рід Pseudomonas

P. aeruginosa Трапляється в нормальному калі, в стічних і забруднених водах. Легко контамінує рідину (дистильова-
ну воду в бутлях з корковими пробками; антисептики, особливо на аміачній основі; інфузійні розчини; 
очні краплі; мильні розчини тощо). Виділяють при ранових інфекціях, отитах, сепсисі, при інфекціях 
очей, урогенітального та респіраторного тракту; із суглобової рідини
Живе в ґрунті, воді; виділяють із клінічних матеріалів, біологічних рідин, контамінованої крові та її 
компонентів. Рідко можуть викликати ранову інфекцію, абсцедування, сепсис
Виділяють з ґрунту, стічних вод, об’єктів лікарняного середовища, рідко – з клінічних матеріалів
Виділяють з інгаляційного обладнання, з сирого молока і води; у людини можуть бути виділені з крові, 
сечі, дихального тракту та абсцесних тканин

P. fluorescens

P. putida

P. stutzeri

P. mendocina

P. alcaligenes

P. pseudoalcaligenes

P. lundensis Викликає псування молока, сиру, м’яса, риби

P. tolaasii Уражає гриби

P. marginalis Ґрунтова бактерія, викликає гниття рослин

P. aureofaciens Виділені з глини

P. fragi Викликає псування молочних і м’ясних продуктів

P. syringae Викликає бактеріальну плямистість листя рослин

P. viridiflava Викликає бактеріальну плямистість листя рослин

P. cichorii Викликає ураження рослин

P. agarici Викликає ураження грибів

P. asplenii Викликає ураження рослин

P. flavescens Викликає ураження дерев

P. citronellolis Патогенні властивості невідомі

P. chlororaphis Використовують як модифікатор ґрунтів у сільському господарстві та садівництві

P. oleovorans Виділений зі стічних вод

β-Субклас, група II

Рід Burkholderia

B. mallei Збудник сапу

B. pseudomallei Збудник меліоїдозу

B. cepacia Належить до умовних патогенів. Часто виділяють із лікарняного середовища, включаючи дезінфек-
танти, мийні засоби, різний медичний інструментарій, а також з різних клінічних зразків. Спричинює 
госпітальні інфекції

B. caryophylli Викликає ураження рослин

B. gladioli Фітопатоген, уперше виділений з гниючої цибулі. Трапляється у воді, крові, лікворі, бронхіальному 
секреті при муковісцидозі

B. pickettii Живе в навколишньому середовищі, інфекцію в людини викликає рідко

B. solanacearum Викликає ураження рослин

β-Субклас, група III

Рід Comamonas

C. acidovorans Рідко виділяють із крові, сечі, вмісту ран, бронхіального секрету

C. terrigena Виділений із ґрунту

C. testosteroni Трапляється в клінічних зразках; вирізняється своєю здатністю рости на середовищах із тестостероном 
та іншими близькими стероїдами

Рід Acidovorax

A. avenae Викликає хвороби злакових рослин (вівса)

A. delafieldii Рідко може викликати бактеріємію, менінгіт, ранову й сечову інфекції, септичний артрит

A. facilis Виділений із ґрунту

Рід Hydrogenophaga

H. flava Виділений із ґрунту

H. pseudoflava Виділений із ґрунту

H. palleroni Уражає рис

H. taenispiralis Викликає ураження рослин

Таблиця 1. Класифікація сімейства Pseudomonadaceae
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Вид Характеристика

Рід Pseudomonas

P. saccharophila Виділений із ґрунту

Рід Alcaligenes

A. xylosoxidans Трапляється у воді, ґрунті, в кишечнику хребетних. У людей викликає опортуністичні інфекції. Виділе-
ний із крові, сечі, випорожнень, гнійних виділень із вух і ран, із спинномозкової рідини

α-Субклас, група IV

Рід Brevundimonas

B. diminuta Виділяють із води, з інгаляційного обладнання та клінічних зразків, але зв’язок з інфекцією не про-
стеженоB. vesicularis

Рід Sphingomonas

S. paucimobilis Перебуває в навколишньому середовищі, воді. Рідко викликають діалізний перитоніт, інфекції сечо-
вивідних шляхів, ранову інфекцію

Рід Oligotropha

O. carboxidovorans Виділений із ґрунту

Рід Aminobacter

A. aminovorans Виділений із ґрунту

Рід Methylobacterium

M. mesophilicum Живе у водопровідній воді. Є умовно-патогенним мікроорганізмом у пацієнтів з імунодефіцитом

Рід Chelatobacter

C. heintzii Виділений із ґрунту

Рід Zavarzinia

Z. compransoris Виділений із ґрунту

γ-Субклас, група V

Рід Stenotrophomonas

S. maltophilia Умовний патоген, значно поширений у природі; викликає бактеріємію, ендокардит, пневмонію, сечо-
ву, ранову інфекцію, різні абсцеси

Рід Deleya

D. marina Живе в морській воді

Роди з незрозумілою рРНK гомологією

Рід Chryseomonas

C. luteola Коменсал людини. Може викликати інфекцію протезованого клапана, піддіафрагмальний абсцес, 
сепсис при панкреонекрозі та гранулематозному гепатиті, діалізний перитоніт

Рід Flavimonas

F. oryzihabitans Є сапрофітом людини і теплокровних тварин. Рідко викликає післяопераційний сепсис у дітей (в асо-
ціації з C. luteola), постневрологічний сепсис, сепсис у хворих із метастатичною аденокарциномою 
шлунка, діалізний перитоніт

Рід Shewanella

S. putrefaciens Рідко виділяють із клінічного матеріалу

Рід Sphingomonas

S. paucimobilis Виявлений в різних клінічних зразках, лікарняному середовищі

Продовження таблиці 1

таманний β-гемоліз. Відмінна особливість мікроор-
ганізму – обмежена потреба в поживних речовинах, 
що забезпечує збереження життєздатності в умовах 
майже повної відсутності джерел живлення [10]. 
Утворення слизу – характерна особливість вірулент-
них штамів синьогнійної палички; слиз надає 
в’язкості бульйонним культурам і колоніям.

У рідких середовищах синьогнійна паличка утво-
рює характерну сірувато-сріблясту плівку; в міру 
старіння культури виникає помутніння середовища 
у напрямку згори вниз.

На щільних середовищах зазвичай утворює не-
великі (2-5 мм) опуклі S-колонії. Бактерії також 
можуть формувати плоскі, неправильної форми 
колонії з хвилястими краями або складчасті колонії 
з нерівною поверхнею («маргаритки»). На щільних 
середовищах у багатьох штамів синьогнійної па-
лички спостерігають феномен райдужного лізису – 
появу на поверхні колоній плівки, що переливаєть-
ся всіма барвами веселки у відбитому світлі. Фено-
мен райдужного лізису зумовлений спонтанною 
дією бактеріофага і характерний лише для 

DL_3(24).indb   22 30.04.2013   14:39:14



ЛЕКЦІЯ

Дитячий лікар 3 (24) 2013  

інфекційні захворювання

23

P. aeruginosa (його можна розглядати як додаткову 
таксономічну ознаку).

Біохімічні властивості
Для синьогнійної палички характерна низька са-

харолітична активність (окисляє тільки глюкозу), 
висока протеолітична активність і утворення на 
кров’яному агарі зони β-гемолізу. Характерна особ-
ливість – утворення триметиламіну, що надає куль-
турам запах жасмину або карамелі. У рідкому серед-
овищі утворює плівку на поверхні. Більшість штамів, 
крім флуоресцеїну, продукують пігмент синьо-зеле-
ного кольору піоціанін, який має властивості піоци-
ну, діючи на грампозитивні і грамнегативні бактерії; 
проте існують і безпігментні штами (до 10%). Синьо-
гнійна паличка утилізує цитрат і малонат, спричи-
нює слабке зсідання лакмусового молока, виклика-
ючи швидку його пептонізацію і редукцію лакмусу.

Епідеміологія
P. aeruginosa поширена повсюдно, чому сприяє 

висока стійкість цих бактерій до несприятливих 

умов зовнішнього середовища, виражена антаго-
ністична активність і резистентність до широкого 
спектра природних біологічно активних речовин 
і антимікробних засобів, що застосовуються в ме-
дичній практиці [53].

Синьогнійна паличка значно поширена в при-
роді: ґрунті, воді відкритих водоймищ після її 
забруднення фекально-побутовими стічними во-
дами. Велике значення для циркуляції 
P. аeruginosa має вода, в якій вона може зберіга-
тися до 1 року при температурі 37 °С, зокрема 
в багатьох розчинах, що застосовують у медицині 
(наприклад, рідина для зберігання контактних 
лінз). У багатьох випадках синьогнійна паличка 
входить до складу нормальної мікрофлори люди-
ни. У здорових людей її виявляють на шкірі пахо-
вих і пахвових ділянок і вушних раковин (до 2%), 
на слизовій оболонці порожнини носа (до 3%) 
і глотки (до 7%), у шлунково-кишковому тракті 
(3-24%) [21, 39].

За даними Центру з контролю і профілактики за-
хворювань (CША), загальна поширеність інфекції 
P. aeruginosa в клініках США становить приблизно 
4 випадки на 1000 осіб (0,4%) [51]. P. aeruginosa по-
сідає четверте місце серед усіх нозокоміальних па-
тогенів, викликає до 10% усіх внутрішньолікарня-
них інфекцій. Обсіменіння шлунково-кишкового 
тракту госпіталізованих пацієнтів P. aeruginosa 
збільшується на 20% протягом 72 годин після при-
йому до стаціонару [39, 43].

Нерідко синьогнійну паличку виділяють з повер-
хонь губок і щіток для миття рук, мила, дверних 
ручок, водопровідних кранів, поверхонь ліжок, ваг 
для зважування дітей, столів для сповивання, куве-
зів для новонароджених, зі змивів рук медичного 
персоналу. Можливе обсіменіння медичної апара-
тури: електровідсмоктувачів, дихальних і наркоз-
них апаратів.

Починаючи з 70-х років, P. aeruginosa – один 
з основних збудників локальних та системних гній-
но-запальних процесів, особливо в умовах стаціо-
нарів, де можливі епідемічні спалахи внаслідок по-
рушення правил санітарно-протиепідемічного ре-
жиму (табл. 2). Однак частіше реєструють спора-
дичні захворювання.

Діти страждають на захворювання, викликані 
P. аeruginosa, в 10 разів частіше, ніж дорослі. Особ-
ливо сприйнятливі новонароджені, недоношені, 
діти перших місяців життя. У дітей старшого віку 
ураження P. аeruginosa виникає рідко і тільки на тлі 
певних чинників: опіків, хронічних гнійних інфек-
цій, застосування лікарських засобів, що знижують 
природну резистентність організму до інфекцій 
(табл. 3).

За даними M.N. Al-Hasan et al. (2008), захворю-
ваність на інфекції, викликані P. аeruginosa, зростає 
після 60 років. При цьому в 78,4% випадків синьо-
гнійна інфекція є внутрішньолікарняною і виникає 
на тлі супутніх захворювань. Найбільш поширеним 
первинним джерелом інфекції P. aeruginosa у цій ві-
ковій групі були сечовивідні шляхи [30].

Рисунок 2. Pseudomonas aeruginosa, 
електронна мікроскопія (фото Wikimedia; //

http://science.compulenta.ru/600739/)

Рисунок 3. Колонії Pseudomonas aeruginosa  
на агарі [40]
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Джерелом інфекції є люди і тварини, хворі та носії. 
Особливо небезпечними є хворі з гнійними ранами, 
пневмонією. Імовірність інфекції значно підвищу-
ється при великій кількості збудника, що потрапив 
в організм, а також у разі імунодепресії або імуноде-
фіциту в ослаблених, виснажених людей, на фоні 
впливу стресових факторів, які супроводжують трав-
ми, опіки, різні хірургічні втручання і тяжку соматич-
ну патологію. Механізми передачі: фекально-ораль-
ний, крапельний, контактний. Шляхи передачі – 
контакт но-побутовий (переважно), повітряно-кра-
плинний і харчовий. Фактори передачі – м’ясні та 
молочні продукти, молоко. Сезонність не виражена.

Патогенез
Незважаючи на наявність великої кількості фак-

торів вірулентності, інфекції частіше виникають 
у осіб із дефектом імунітету. Вхідними воротами 
є шлунково-кишковий тракт, шкіра, пупкова ранка, 
кон’юнктива, дихальні і сечовивідні шляхи. Особли-
во активно синьогнійна інфекція розвивається при 
значному зниженні резистентності макроорганізму.

Синьогнійна паличка уражує різні органи і систе-
ми, зокрема шкіру, підшкірну клітковину, шлунко-
во-кишковий тракт, сечові шляхи, легені, мозкові 
оболонки, кістки, очі, вуха тощо. Локалізація пато-
логічного процесу залежить в першу чергу від вхід-

Таблиця 2. Етіологічна значущість P. аeruginosa 
при госпітальних інфекціях різної локалізації [25]

Локалізація первинного 
вогнища

P. aeruginosa як 
етіологічний фактор 

захворювання, % 
випадків

Нижні дихальні шляхи, легене-
ва паренхіма

21,7-39,7

Сечовивідні шляхи 11-18

Шкіра та м’які тканини
(також і післяопераційні рани)

13

Кров  
(первинна бактеріємія)

5-13,8

Таблиця 3. Поширеність P. аeruginosa 
як збудника госпітальних інфекцій 

у педіатричних відділеннях реанімації 
та інтенсивної терапії [38]

Локалізація первинного 
вогнища

P. aeruginosa як 
етіологічний фактор 

захворювання, % 
випадків

Легені (пневмонія) 21,8

Нижні дихальні шляхи 15,1

Сечовивідні шляхі 13,1

Шкіра та м’які тканини
(також і післяопераційні рани)

14,5

Кров  
(первинна бактеріємія)

4,9

них воріт інфекції. У дитячому віці частіше уража-
ються шкіра, пупковий канатик і шлунково-киш-
ковий тракт; у літніх хворих первинний осередок, 
як правило, локалізується в сечових шляхах. Ура-
ження шлунково-кишкового тракту може розвива-
тися первинно або вторинно при занесенні збудни-
ка з інших вогнищ інфекції (наприклад, при сепси-
сі, пневмонії). Останній варіант реалізується майже 
виключно у дітей першого півріччя життя, з глибо-
кою недоношеністю, гіпотрофією 2-3-го ступеня.

Зараження синьогнійною паличкою відбувається 
в три етапи [19]:

•	 прикріплення бактерії і колонізація (розмно-
ження);

•	 місцеве проникнення бактерій у тканини, ви-
никнення локальної інфекції;

•	 загальна інфекція (поширення зараження по 
всьому	організму – бактеріємія).

Механізм патогенного впливу синьогнійної палички P. aeru
ginosa полягає в поєднанні двох факторів: інвазивного (про
никнення в пошкоджені тканини) і токсигенного (виділення 
біологічно активних продуктів – токсинів).

Висока частота виділення і виражена патогенність 
P. aeruginosa пов’язані з наявністю у цього 
мікроорганізму низки факторів вірулентності, які 
призводять до колонізації та інфікування тканин 
організму людини. До детермінант вірулентності 
належать фактори, що спричиняють:

•	адгезію;
•	цитотоксичність;
•	інвазії.
Адгезію P. aeruginosa до клітин епітелію здійсню-

ють ворсинки (пілі), які мають здатність специфіч-
но зв’язуватися з гангліозидними рецепторами епі-
телію GM-1. Фермент нейрамінідаза, що секрету-
ється мікроорганізмом, за рахунок відщеплення 
залишків сіалової кислоти від рецептора полегшує 
специфічну адгезію. Потужним індуктором систем-
ної запальної реакції є ліпополісахарид P. aeruginosa, 
один із основних компонентів зовнішньої мембра-
ни клітинної оболонки бактерії [5]. Деякі штами, 
які зазвичай виявляють у пацієнтів із хронічними 
інфекціями, здатні синтезувати капсульний поліса-
харид альгінат. Він сприяє формуванню на поверхні 
епітелію плівки, яка забезпечує захист патогену від 
впливу факторів резистентності макроорганізму 
і антибіотиків.

Локальну і системну дію на організм чинять 
також інші ферменти, що секретує P. aeruginosa, – 
лужна протеаза, еластаза, фосфоліпаза. Еластаза 
(протеаза II) руйнує імуноглобуліни та компоненти 
комплементу, інгібує активність нейтрофілів. Фос-
фоліпаза руйнує цитоплазматичні мембрани еука-
ріотичних клітин, інактивує опсоніни, гідролізує 
сурфактант легенів.

Цитотоксичність. Більшість виділених у хворих 
штамів P. aeruginosa виробляють екзотоксин A, поді-
бний до дифтерійного токсину. Екзотоксин А 
P. aeruginosa являє собою білок, що складається 
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з одного поліпептидного ланцюга довжиною 
в 613 амінокислот, організованого у три функціо-
нальних домени. Цей токсин пригнічує синтез білка 
в клітинах ссавців, каталізує перенесення АДФ-
рибозильної групи з НАД на фактор елонгації 2. 
Внаслідок цього відбувається інактивація фактора 
елонгації 2, без якого неможливе нарощування по-
ліпептидного ланцюга. Екзотоксин A, ймовірно, 
має як місцеву, так і системну дію. In vitro він про-
являє цитотоксичну дію, in vivo – некротизовану.

Біосинтез білка інгібує також екзоензим S, який 
викликає глибокі патологічні процеси в легенях. 
Функцію нейтрофілів і лімфоцитів пригнічує токсин 
лейкоцидин. Цитотоксичний ефект має і пігмент 
піо ціанін, який зумовлює синьо-зелене забарвлення 
середовища при вирощуванні мікро організму в куль-
турі або гнійних виділень інфікованих ран. Мікро-
організм продукує цитотоксин із вираженою дією на 
поліморфноядерні нейтрофіли, який викликає уль-
траструктурні зміни в клітинах, порушення фізіоло-
гічних градієнтів К+, Na+, Са2+ та глюкози через під-
вищення проникності клітинних мембран. Останнє 
зумовлює набухання клітин і втрату великих (напри-
клад, білкових) молекул. 96,7% культур патогенних 
штамів здатні синтезувати означений токсин.

Серед інших продуктів життєдіяльності 
P. aeruginosa значення мають ентеротоксичний 
фактор (можливо, відповідальний за розвиток діа-
рейного синдрому), фактор проникності, нейрамі-
нідаза (порушує метаболізм нейрамінової кислоти), 
протеолітичні ферменти (протеази, колагеназа).

Протеаза I (нейтральна) утворюється в незнач-
них кількостях; даних щодо її субстратної специ-
фічності та участі в патологічних процесах немає.

Протеаза II (еластаза) зумовлює 75% усієї про-
теолітичної активності; розщеплює еластин, казеїн, 
гемоглобін, фібрин, Ig, комплемент і інші білки, 
але слабко діє на колаген. «Мішенню» для неї 
є пептидні зв’язки між гідрофобними амінокисло-
тами. Еластаза належить до металопротеїназ; її 
інактивують хелати, іони тяжких металів і сироват-
ковий α-макроглобулін. Синтезується вона як 
пов’язаний з клітиною профермент, накопичую-
чись у периплазматичному просторі; активується 
шляхом обмеженого протеолізу лужною протеазою. 
Виявлена у 85% штамів.

Протеаза III (лужна протеаза) гідролізує багато 
білків (зокрема γ-інтерферон), але не розщеплює 
еластин; внутрішньовенне введення очищеного 
препарату викликає крововиливи практично в усіх 
внутрішніх органах; внутрішньошкірне введення 
призводить спочатку до місцевих, а пізніше – до 
некротизуючих крововиливів.

Колагеназа викликає гідроліз колагену в сполуч-
них тканинах, є основним чинником вірулентності 
при інфекційних ураженнях рогівки [6].

Штами Pseudomonas синтезують ендотоксин, що 
вражає судини; ендогемолізин, який викликає ге-
моліз еритроцитів і некроз клітин печінки; лейко-
цидин – фермент, що викликає лізис лейкоцитів та 
ін. Ці ферменти руйнують тканини макроорганізму 
і створюють умови для подальшого розмноження 
бактерій та їх проникнення в тканини. Збудник 
продукує глікокалікс (слизоподібну капсулу), який, 
імовірно, стосується патогенності й захищає мікро-
організм від фагоцитозу. На тлі ослабленого імуні-
тету, особливо – при глибокій нейтропенії, підви-
щується ризик проникнення P. aeruginosa у крово-
тік і її гематогенної дисемінації.

Значну роль відіграють також інвазивні власти-
вості синьогнійної палички, які призводять до 
швидкого розвитку бактеріємії. Гематогенна дисе-
мінація збудника характеризується появою числен-
них вторинних вогнищ у шкірі, серцевому м’язі, 
легенях, нирках та мозкових оболонках.

Одним із механізмів, які диктують експресію факторів 
вірулентності, служить властивий синьогнійній паличці 
феномен кооперативної чутливості («quorum sensing») 
[44]. Його суть полягає в модифікації фізіологічних 
функцій бактерій при зміні їх чисельності внаслідок 
продукування позаклітинних сигнальних молекул 
(автоіндукторів), детекції та формування відповідної 
реакції нової якості. Під контролем цієї системи – син
тез усіх екзотоксинів, а також утворення біоплівки. Бло
када механізмів реалізації феномена кооперативної 
чутливості у Р. aeruginosa призводить до вираженого 
зниження вірулентності.

Далі буде
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Кір – це надзвичайно поширене і високо-
контагіозне захворювання вірусної етіо-
логії, яке характеризується тяжким пере-

бігом, високим рівнем захворюваності та леталь-
ності. За визначенням експертів ВООЗ, випадком 
кору може вважатися будь-яке захворювання, що 
супроводжується температурою, макуло-папульоз-
ним висипом, а також кашлем, ринітом або 
кон’юнктивітом [1].

До впровадження вакцинації проти кору в світі 
щорічно хворіли на кір близько 130 млн людей, 
з яких померли понад 2,6 млн [2]. В Україні в 40-50-х 
роках минулого століття на кір інфікувалися 
250-400 тис. осіб щорічно [3].

Однією з основних характеристик кору при на-
явності сприйнятливої популяції є циклічність епі-
демічного процесу зі спалахами кожні 5-6 років 
[4, 5]. За даними ретроспективного аналізу, спалахи 
кору в Україні спостерігали в 2001 р. (близько 
17 тис. випадків) і в 2006 р. (близько 45 тис. випад-
ків), що становило 83% від загальної кількості хво-
рих на кір в Європейському регіоні [6].

За останні 10 років в Україні від кору померли 
11 дітей. У 2005-2006 рр. серед хворих на кір, згідно 
з даними МОЗ України, 71,1% дітей не були щепле-
ними проти кору, 13,7% були щеплені одноразово 
та лише 15,2% були щеплені за календарем [1]. За 
даними професора О.Б. Надраги, у 2012 р. серед 
дітей, що хворіли на кір у Західному регіоні Украї-
ни, 70,9% хворих не мали щеплень проти кору, 
12,7% були щеплені одноразово та 16,4% були ще-
плені згідно з календарем щеплень [1].

За останніми даними Європейського регіональ-
ного бюро ВООЗ, з січня 2011 р. у 29 країнах Євро-
пейського регіону зареєстровано понад 30 тис. ви-
падків кору серед усіх вікових груп населення [6]. 
З листопада-грудня 2011 р. спостерігається підйом 
захворюваності на кір в Україні. Тенденція до зрос-
тання захворюваності зберігається у 2012 та 2013 рр. 
Усього за цей період, згідно з даними офіційної 
статистики, в Україні на кір захворіли більше 
12 тис. осіб.

Небезпека корової інфекції зумовлена можли-
вим розвитком ускладнень, а саме:

•	 пневмонією з ураженням плеври та абсцедуван-
ням у легенях (1-6%);

•	 енцефалітами (1 випадок на 1000 хворих);
•	 виразково-некротичним ураженням слизових 

оболонок ротової порожнини та кишечника 
(6%);

•	 гнійними отитами, тромбозами судин головно-
го мозку та очей [7, 8].

Вакцинопрофілактика кору сприяла значному зниженню 
показників захворюваності та смертності, особливо серед 
вікових груп, що підлягають щепленню [9]. Зазначене по
вною мірою стосується й України. Значних успіхів було до
сягнуто в більшості країн світу за останні 23 десятиліття, 
що стало підставою для розробки програми елімінації цієї 
інфекції [9]. З огляду на небезпеку кору ВООЗ визначила її 
елімінацію пріоритетною метою в 4 регіонах світу, зокре
ма і Європейському. Критерієм елімінації кору вважається 
рівень захворюваності не більше 1 випадку на мільйон 
населення. Елімінацію кору в Європейському регіоні як 
пріоритетне завдання було внесено до резолюції 55ї сесії 
Регіонального комітету ВООЗ [10].

Протягом 2000-2008 рр. рівень смертності від 
кору у світі знизився на 78%, усі регіони ВООЗ по-
відомили про зниження кількості випадків захво-
рювання на кір [9]. Однак після періоду швидкого 
прогресуючого зниження цього показника протя-
гом 2000-2006 рр. у 2007 р. ця тенденція призупини-
лася [9]. З 2008 р. у Європейському регіоні спосте-
рігають спалахи кору. Так, протягом 2011-2012 рр. 
зафіксовано понад 26 тис. випадків кору, що 
в 3,8 разу більше, ніж у 2010 р.

Нами проведений ретроспективний аналіз 97 іс-
торій хвороби дітей, що перехворіли на кір, які про-
ходили стаціонарне лікування у 2006 р. та 2012 р. 
в клініці дитячих інфекційних хвороб Національ-
ного медичного університету імені О.О. Богомоль-
ця, що розташована на базі міської дитячої інфек-
ційної клінічної лікарні м. Києва. Серед цих дітей 
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74 (76,3%) перебували на стаціонарному лікуванні 
у 2006 році, а 23 пацієнти (23,7%) – у 2012 році.

Вік хворих коливався від 3 тижнів до 17 років. 
Середній вік становив 6,73 ± 0,67 років. Серед дітей 
було 52,6% хлопчиків та 47,4% дівчаток. Вікову 
структуру представлено на рисунку 1 (36,1% хво-
рих – діти і підлітки віком 7-17 років, 29,9% – діти 
першого року життя, 17,5% – діти 3-7 років, 16,5% – 
діти 1-3 років).

Діагноз кору переважно встановлювався на під-
ставі клінічних та епідеміологічних даних. Діагноз 
підтверджувався за допомогою лабораторних мето-
дів (реакція пасивної гемаглютинації, полімеразна 
ланцюгова реакція та імуноферментний аналіз).

У більшості пацієнтів (89,7%) захворювання пе-
ребігало у типовій формі (рис. 2). У 10,3% дітей 
спостерігалася атипова форма кору з геморагічним 
діатезом (рис. 3). У 88,7% дітей відзначено середньо-
тяжку форму кору, у 11,3% – тяжку. Форми легкого 
ступеня тяжкості серед проаналізованих історій 
хвороби були відсутні. Тяжкі форми були зареє-
стровані в 45,5% випадків у дітей віком від 7 до 
17 років, у 27,3% – серед дітей віком 3-7 років, 
у 18,2% – серед дітей віком 1-3 років та у 9,0% – 
серед дітей першого року життя.

Перебіг захворювання у більшості хворих (80,4%) 
був сприятливий, у 19,6% пацієнтів реєструвалися 
ускладнення. Серед ускладнень кору спостерігали: 
у 31,6% дітей – стоматит, у 21,0% – бронхіт, 
у 10,5% – пневмонію, 10,5% – гострий стенозую-
чий ларинготрахео бронхіт, у 10,5% – токсичну ен-
цефалопатію, у 5,3% – плеврит, у 5,3% – отит, 
у 5,3% – гастроентероколіт.

Частота розвитку ускладнень залежно від віку 
представлена на рисунку 4.

 Ускладнення відзначали в усіх вікових групах. 
Перебіг кору був ускладнений у 34,3% пацієнтів 
віком 7-17 років, у 24,1% дітей першого року життя, 
у 23,5% пацієнтів віком 3-7 років, у 12,5% хворих 
віком 1-3 роки. Серед ускладнень кору у дітей пер-
шого року життя переважав стоматит, на який 
страждали 71,4% пацієнтів, у 14,3% хворих спосте-
рігався бронхіт та у 14,3% – гострий стенозуючий 
ларинготрахеобронхіт. У дітей віком 1-3 роки серед 
ускладнень кору у 50% випадків реєструвався сто-

матит і у 50% – гастроентероколіт. Діти віком 
3-7 років страждали на такі ускладнення захворю-
вання, як бронхіт (25%), гострий стенозуючий ла-
ринготрахеобронхіт (25%), плеврит (25%), токсич-
на енцефалопатія (25%). Серед дітей і підлітків 
віком 7-17 років у 33,3% дітей виявлявся гострий 
бронхіт, у 33,3% – пневмонія, у 16,7% – катараль-
ний отит, у 16,7% – токсична енцефалопатія. У всіх 
дітей захворювання закінчилося видужанням.

Рисунок 1. Розподіл дітей, хворих на кір, 
за віком

Рисунок 2. Хворий на кір із типовою 
формою кору (власні дані)

А – висип великоплямисто-папульозний, зливний, розташо-
ваний на обличчі, тулубі і руках; обличчя нагадує «обличчя 
заплаканої дитини» ; 
Б – великоплямисто-папульозний, зливний висип на обличчі 
та дрібний і середньоплямисто-папульозний висип на тулубі 
і верхній частині рук.

А

Б
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У середньому хворі були госпіталізовані на 5-й 
день від початку захворювання. При аналізі термі-
нів госпіталізації дітей, хворих на кір, до стаціонару, 
відзначено, що 44,3% хворих були госпіталізовані 
з 3-го по 5-й день від початку хвороби, тобто в пер-
ший день появи висипу; 31,9% дітей були прийняті 
до лікарні з 6-го по 7-й день від початку захворю-
вання, коли на тілі спостерігалася типова плямис-
то-папульозна висипка; лише 12,4% пацієнтів звер-
талися до стаціонару в перші два дні від початку 
захворювання, коли проявлялися тільки симптоми 
катару дихальних шляхів та кон’юнктивіту; 11,4% 
хворих госпіталізували з 8-го по 13-й день від по-
чатку захворювання, коли висип вже пігментувався 
і у дітей розвивалися ускладнення кору.

В 73,2% випадків діти були направлені на стаціо-
нарне лікування лікарями-педіатрами із дитячих 
поліклінік та каретами швидкої допомоги, в 24,7% – 

лікарями-педіатрами з дитячих стаціонарів міста 
Києва і лише в 2,1% випадків – самозвертання.

При направленні до стаціонару у 80,4% випад-
ків лікарями був встановлений діагноз кору. 
У 19,6% випадків при направленні до стаціонару 
виставляли інші нозологічні стани: ГРВІ (9,3%), 
краснуха (5,2%), лакунарна ангіна (2,1%), герпан-
гіна (1,0%), скарлатина (1,0%), інфекційний мо-
нонуклеоз (1,0%).

За нашими даними, продромальний (катараль-
ний) період кору тривав у середньому 3,97 ± 0,20 днів. 
У 59,8% дітей катаральний період тривав 3-5 днів, 
у 25,8% – 1-2 дні, у 12,4% – 6-9 днів та у 2,0% він 
затягнувся до 10-11 днів. Катаральний період кору 
характеризувався підвищеною температурою тіла 
у всіх дітей, погіршенням загального стану, ката-
ральними проявами з боку видимих слизових обо-
лонок і верхніх дихальних шляхів. Температура тіла 
у 50,6% пацієнтів становила 38-39 °С, у 38,1% була 
вищою 39 °С та лише у 11,3% дітей була на рівні 
37-38 °С. У більшості хворих (83,5%), піднявшись 
у 1-й день, температура утримувалася на високих 
цифрах весь катаральний період і ще більше підви-
щувалася у період висипань. У 16,5% дітей спосте-
рігалося значне підвищення температури в 1-й день 
зі зниженням до субфебрильних цифр наприкінці 
катарального періоду. Тривалість гарячки станови-
ла в середньому 6,5 ± 0,24 дні. У більшості дітей 
(60,8%) лихоманка тривала від 6 до 8 днів, у 25,8% 
хворих – 3-5 днів, у 11,4% – 9-16 днів та лише 
у 2,0% – 2 дні.

У продромальному періоді катаральні прояви 
з боку слизових оболонок дихальних шляхів і очей 
являли собою кашель (у 96,9% осіб), риніт (у 78,4%), 
кон’юнктивіт (у 64,9%), склерит (у 35,1%). У всіх 
дітей упродовж продромального періоду катаральні 
прояви посилювалися і на стадії висипань досягли 
максимальної інтенсивності. Через ці прояви об-
личчя хворого набуває характерного вигляду («об-
личчя заплаканої дитини»): стає одутлим, повіки 
припухають, очі червоніють, з’являються світло-
боязнь, сльозотеча, нежить, чхання, сухий кашель 
(рис. 5).

Найхарактернішою особливістю запального про-
цесу в слизовій оболонці ротової порожнини при 
кору є так звані плями Бєльського – Філатова – 

Рисунок 3. Кір із геморагічним діатезом 
(власні дані)

Б

А – геморагічний висип на нижній кінцівці; 
Б – крововиливи у склеру.

Рисунок 4. Частота розвитку ускладнень кору 
в різних вікових групах

А
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Коплика, які, згідно з проаналізованими нами да-
ними, виявляли у 86,6% хворих (рис. 6). Вони 
з’являлися з 2-3-го дня продромального періоду 
і зберігалися до 2-3-го дня висипань.

Серед проаналізованих нами випадків кору 
у жодному разі висип не реєструвався у продро-
мальному періоді.

Період висипань, який настає після продромаль-
ного періоду, в наших пацієнтів тривав у середньо-
му 4,8 ± 0,14 днів. У 50,5% осіб його тривалість 
становила 3-4 дні, у 41,3% дітей – 5-6 днів, у 7,2% 
хворих – 8-9 днів та у 1,0% пацієнтів – 2 дні. Період 

висипань характеризувався високою температурою 
тіла, подальшим погіршенням загального стану, по-
силенням катаральних проявів, появою, «розкві-
том» і зникненням висипу. Типовому коровому ви-
сипу притаманна етапність, яка спостерігалася 
у всіх наших хворих. У 73,2% хворих висип з’являвся 
впродовж 3 днів, у 26,8% дітей – 2 днів. Елементи 
висипу з’являлися в середньому на 4-й день хворо-
би, спочатку на обличчі, в основному на спинці 
носа, за вухами, на щоках і скронях. Спочатку 
висип має вигляд дрібних папул або розеол блідо-
рожевого кольору (рис. 7А). На наступний день 
елементи висипу на обличчі зливаються і висип 
густо покриває все обличчя (рис. 7Б). 

Рисунок 5. Характерний зовнішній вигляд 
хворого на кір («обличчя заплаканої дитини», 

плямистопапульозний висип, зливний на 
обличчі, верхній частині тулуба) (власні дані)

Рисунок 6. Плями Бєльського – Філатова – 
Коплика на слизовій оболонці щік у хворого 

на кір (власні дані)

Рисунок 7. Висип на обличчі при кору (власні дані)

А – 1-й день висипу (середньоплямисто-папульозний висип, 
окремі елементи висипу зливаються між собою); 
Б – 2-й день висипу (великоплямисто-папульозний висип 
зливного характеру, розташований на обличчі).

А

Б
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На 2-й день висип з’являється також на тулубі 
у вигляді густих плямисто-папульозних висипань, 
схильних до злиття; окремі елементи висипу від-
значаються на кінцівках (рис. 8А). На 3-ю добу 
густий плямисто-папульозний висип зливного ха-
рактеру покриває кінцівки повністю (рис. 8Б).

Серед наших хворих у 66,0% спостерігався 
дрібно- і середньоплямисто-папульозний висип 
(рис. 7А і 8Б), у 23,7% – великоплямисто-папу-
льозний (рис. 2; 5; 7Б; 8); у 10,3% висип мав 
геморагічний характер (див. рис. 3). У всіх хво-
рих висип мав зливний характер; у 62,9% осіб 
висип зливався не інтенсивно, у 37,1% мав ви-

Рисунок 8. Висип при кору (власні дані)

А – великоплямисто-папульозний висип зливного характеру 
на тулубі і верхній частині рук; 
Б – на тулубі і руках висип дрібно- і середньоплямисто-папу-
льозний, окремі елементи зливаються, на ногах – великопля-
мисто-папульозний висип зливного характеру (власні дані).

Б

ражений зливний характер. У дітей, у яких від-
значалася етапність появи висипу протягом 
2 днів (26,8%), у перший день висип з’являвся на 
обличчі, тулубі і верхній частині рук, а на на-
ступний день інтенсивні висипання повністю 
покривали все тіло. Інтенсивний висип у 91,8% 
дітей зберігався 3-6 днів. Після зникнення ви-
сипань на їх місці залишалася пігментація та 
лущення шкіри (рис. 9).

Пігментація з’являлася в тій самій послідовності, 
що й висип, у напрямку згори вниз (обличчя-тулуб-
кінцівки) і зберігалася близько 4-10 днів, після чого 
безслідно зникала. Лущення шкіри мало висівко-
подібний характер і було помітнішим на обличчі.

За результатами загального аналізу крові в біль-
шості хворих (73,2%) кількість лейкоцитів була 
в межах норми і в середньому становила 5,56 ± 
0,12 × 109/л, у 21,6% дітей реєструвалася лейкопенія 
(3,2 ± 0,08 × 109/л) та у 6,1% пацієнтів – лейкоцитоз 
(11,3 ± 1,09 × 109/л). У 75,3% пацієнтів із неусклад-
неним перебігом кору відзначався лімфоцитоз 
(31-80%), у 85,6% – нейтрофільоз, у 88,7% – ШОЕ 
не підвищувалася. Серед проаналізованих історій 
хвороб у 47,8% випадків кількість тромбоцитів ста-
новила 110-240 × 109/л. Кількість еозинофілів прак-
тично у всіх хворих залишалася в межах норми, 
лише у 6,2% хворих відзначалася еозинофілія; еози-
нопенія в проаналізованих історіях хвороб не реє-
струвалася.

За результатами загального аналізу сечі у 26,8% 
пацієнтів реєстрували короткочасне підвищення 
рівня білка в сечі (1,0-3,0 г/л), у 13,4% – лейкоци-
турію (15-80 елементів у полі зору). В 11,1% випад-
ків відзначалося короткочасне підвищення рівня 
печінкових трансаміназ в 1-2 рази.

В мазку з горла у 88,2% випадків була виділена 
різноманітна мікрофлора: у 40,2% – гриби роду 
Candida, у 14,4% – Streptococcus pyogenes, у 8,2% – 
Staphylococcus аureus.

Для експрес-діагностики кору використовували 
імуноферментний аналіз. IgM до вірусу кору виявля-
ли в перші 7-14 днів від початку хвороби у 67% об-
стежених пацієнтів, їх виявлення дає змогу підтвер-
дити діагноз кору.

Рисунок 9. Пігментація шкіри та 
висівкоподібне лущення у хворого на кір 

(власні дані)

А
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Аналіз показав, що 23,7% хворих дітей не мали 
щеплень проти кору, у 36,1% дітей вакцинальний 
анамнез не був уточнений (оскільки діти були гос-
піталізовані без супроводу дорослих і упродовж 
всього терміну перебування в стаціонарі зв’язатися 
з батьками не вдалося) та 40,2% дітей мали щеплен-
ня проти кору.

Таким чином, виходячи з представлених даних, 
можна зазначити, що впродовж останніх 10 років 
серед дітей відзначалося два спалахи кору у 2005-
2006 рр. та у 2012 р. Середній вік хворих на кір ста-
новив 6,73 ± 0,67 року, 36,1% хворих були дітьми 
і підлітками віком 7-17 років та 29,9% – дітьми 
першого року життя. У 89,7% випадків захворюван-
ня перебігало в типовій формі, у 10,3% дітей спо-
стерігалася атипова форма кору з геморагічним діа-
тезом. У 88,7% дітей виявлено середньотяжку 
форму кору, у 11,3% – тяжку. У 19,6% пацієнтів ре-
єструвалися ускладнення. Серед ускладнень кору 
відзначали: у 31,6% дітей – стоматит, у 21,0% – 
бронхіт, у 10,5% – пневмонію, у 10,5% – гострий 
стенозуючий ларинготрахеобронхіт, у 10,5% – ток-
сичну енцефалопатію, у 5,3% – плеврит, у 5,3% – 
отит, у 5,3% – гастроентероколіт.

Катаральний період кору характеризувався під-
вищеною температурою тіла у всіх дітей, погіршен-
ням загального стану, катаральними проявами 
з боку видимих слизових оболонок і верхніх ди-
хальних шляхів. У продромальному періоді ката-
ральні прояви з боку слизових оболонок дихальних 
шляхів і очей проявлялися: у 96,9% осіб – кашлем, 

у 78,4% – ринітом, у 64,9% – кон’юнктивітом, 
у 35,1% – склеритом. У 86,6% хворих у продромаль-
ному періоді виявлені плями Філатова – Бєльсько-
го – Коплика. У всіх хворих відзначено етапність 
появи висипу; з них у 73,2% хворих висип з’являвся 
впродовж 3 днів, у 26,8% дітей – упродовж 2 днів.
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Гипотиреоз представляет собой достаточно 
распространенную клиническую пробле-
му, с которой сталкиваются детские эндо-

кринологи, педиатры, врачи общей практики. По 
оценкам экспертов, частота манифестного гипоти-
реоза в детской популяции составляет 0,15%, при-
чем у девочек он встречается в 2,8 раза чаще. По 
статистическим данным МОЗ Украины, распро-
страненность гипотиреоза у детей не превышает 
0,035%. Однако относительно невысокий показа-
тель может быть объяснен низким уровнем выяв-
ляемости и диагностики данного патологического 
состояния вследствие вариабельности и малоспе-
цифичности его симптомов.

Гипотиреоз – клинический синдром, вызванный 
длительным и стойким недостатком гормонов щи
товидной железы (ЩЖ) в организме или снижени
ем их биологического эффекта на тканевом уровне. 
В абсолютном большинстве случаев основой развития 
гипо тиреоза является собственно снижение функциональ
ной активности ЩЖ. Если в ней синтезируется недоста
точное количество тиреоидных гормонов, это неизбежно 
отражается на функциональной активности всех органов 
и систем организма человека.

Базовые представления о развитии щитовид-
ной железы, физиологии и действии тиреоидных 
гормонов создают основу для понимания зако-
номерностей развития тиреоидной патологии, 
направленности терапии и оценки ее эффектив-
ности.

Развитие и функция  
щитовидной железы

Щитовидная железа развивается из выпячива-
ния дна глотки – медиального зачатка, мигри-
рующего от основания языка к месту своего рас-
положения на 5-7-й неделе эмбриогенеза. В про-
цессе нисхождения ЩЖ вниз по шее она остается 
связанной со слепым отверстием (foramen caecum) 
языка посредством щитовидно-язычного протока. 

Впоследствии щитовидно-язычный проток облите-
рируется. Нарушение данного процесса может при-
вести к образованию кист. Медиальный зачаток со-
единен с двумя латеральными зачатками четвертых 
жаберных мешочков. Фолликулярные клетки щи-
товидной железы формируются преимущественно 
из медиального зачатка, в то время как парафолли-
кулярные, или С-клетки (кальцитонин-продуци-
рующие) – из латеральных зачатков. Тиреоидный 
фолликул состоит из одного слоя фолликулярных 
клеток, окружающих коллоид. С-клетки рассея-
ны между фолликулами. Одновременно форми-
руется гипоталамо-гипофизарно-тиреоидная ось 
с многочисленными уровнями функциональной 
регуляции. ЩЖ плода становится способной кон-
центрировать йод к 12-й неделе, функциональная 
активность гипоталамо-гипофизарно-тиреоидной 
системы созревает к 18-й неделе гестации.

Физиология щитовидной железы
Адекватное поступление йода является ключе-

вым требованием для осуществления тиреоидного 
синтеза. Йод из продуктов питания в пищевари-
тельном тракте трансформируется в калия йодид 
и с током крови транспортируется в щитовид-
ную железу при помощи симпортера натрия/йода. 
Трансмембранный транспорт осуществляется про-
тив градиента концентрации (в 20-50 раз выше 
в ЩЖ, чем в плазме). На апикальной мембране 
тиреоцита при помощи фермента тиреоперокси-
дазы и перекиси водорода происходит окисление 
йода и его присоединение к тирозольному остатку 
тиреоглобулина с образованием монойодтирозина 
и дийодтирозина. Эти два соединения являются 
прекурсорами тиреоидных гормонов. Под влия-
нием тиреопероксидазы соединение монойодти-
розина и дийодтирозина приводит к образованию 
трийодтиронина (Т

3
), а слияние двух дийодтирози-

нов формирует тироксин (Т
4
). Йод соcтавляет 59% 

молекулярной массы Т
3
 и 65% – Т

4
. В щитовидной 

железе йод в соединении с тиреоглобулином на-
капливается в коллоиде тиреоидных фолликулов.

Гипотиреоз у детей

М.Е. Маменко, д.м.н., профессор, 
заведующая кафедрой педиатрии факультета последипломного  
образования ГУ «Луганский государственный медицинский университет»

Д.м.н., профессор

М.Е. Маменко
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Тиреоидные гормоны метаболизируются при по-
мощи дейодиназ с освобождением йода. Трийодти-
ронин образуется путем монодейодинации тирок-
сина преимущественно на периферии и является 
активным тиреоидным гормоном. Его продукция 
ограничена на этапе внутриутробного развития 
созреванием дейодиназ печени, которое наступает 
к 32-34-й неделе гестации.

Щитовидная железа подчиняется регулирую-
щим влияниям тиреотропного гормона гипофиза 
(тиреотропин, ТТГ), который по своей структуре 
является гликопротеином, стимулирующим интра-
тиреоидный захват йода, его органификацию, вы-
свобождение тиреоидных гормонов, клеточный 
рост. В свою очередь продукция ТТГ регулируется 
тиреолиберином (тиреотропин-рилизинг гормон) – 
трипептидом, синтезируемом в супраоптиче-
ском и суправентрикулярном ядрах гипоталамуса. 
Тиреоидные гормоны влияют на уровень продук-
ции ТТГ и тиреолиберина по принципу обратной 
связи. Секреция ТТГ резко возрастает в первые 
30-60 минут после рождения ребенка, стимулируя 
продукцию тиреоидных гормонов, с последующим 
возвратом к стабильным значениям через 72 часа.

Действие тиреоидных гормонов
Основные эффекты тиреоидных гормонов опос-

редуются через соответствующие нуклеарные ре-
цепторы. По сути, последние играют роль факторов 
транскрипции ДНК (табл. 1). Концентрация Т

4
 

в сыворотке превышает таковую для Т
3
 в 80-100 раз. 

При этом свою активность тироксин реализует пре-
имущество путем конвертации в трийодтиронин, 

имеющий в 10 раз более высокое сродство к нукле-
арным рецепторам.

Гипотиреоз может возникнуть в результате де-
фицита секреции на любом уровне гипоталамо-ги-
пофизарно-тиреоидной оси, а также при наличии 
тканевой резистентности к тироксину или ускорен-
ного разрушения гормонов.

Первичный	(тиреогенный)	гипотиреоз проявляется 
снижением продукции Т

4
 и Т

3
 и повышением по 

принципу обратной связи секреции ТТГ. В свою 
очередь первичный гипотиреоз подразделяется на:

•	 манифестный гипотиреоз с высокими уровнями 
тиреотропина и низкими – свободного Т

4 
(св.Т

4
);

•	 субклинический гипотиреоз, при котором уро-
вень ТТГ высок, но тиреоидный синтез поддер-
живается на нижней границе нормы.

Центральный	гипотиреоз характеризуется низким 
уровнем продукции ТТГ и низкой концентрацией 
св.Т

4
. Причинами центрального гипотиреоза могут 

быть:
•	 дефицит ТТГ – вторичный гипофизарный 

гипо тиреоз;
•	 дефицит тиреотропин-рилизинг гормона – тре-

тичный гипоталамический гипотиреоз.
Приобретенные формы центрального гипотире-

оза могут развиться в результате инфильтративных, 
сосудистых, неопластических состояний, а также 
как отдаленные результаты облучения центральной 
нервной системы. Врожденные формы централь-
ного гипотиреоза редки и развиваются преимуще-
ственно в результате генных мутаций.

Резистентность	 к	 тиреоидным	 гормонам	 (перифе-
рический	гипотиреоз) – редкое доминантно наследу-
емое состояние. У пациентов определяются высо-
кие уровни Т

4
 и Т

3
 при незначительно повышенном 

или нормальном уровне ТТГ. Клинические про-
явления данного состояния варьируют в широких 
пределах в зависимости от изоформ Т

3
-рецепторов, 

преимущественно вовлекаемых в процесс.
Кроме того, периферический гипотиреоз может 

развиваться при избыточном высвобождении и ак-
тивности дейодиназ 3-го типа из сосудистых опу-
холей, в основном гемангиом печени. Другие опу-
холи, такие как астроцитома и глиобластома, могут 
вызвать быструю деградацию Т

3
 и Т

4
, проявляющу-

юся клиникой гипотиреоза.

Клинические проявления гипотиреоза
В основе клинических симптомов гипотирео-

за лежит замедление процессов обмена веществ 
и энергии из-за недостаточного поступления тире-
оидных гормонов в клетку. Вследствие этого паци-
ент может отмечать повышенную чувствительность 
к холоду, зябкость, быструю утомляемость, сухость 
кожных покровов, снижение памяти, депрессию. 
Может появиться тенденция к запорам. Все сим-
птомы вариабельны и малоспецифичны.

Первичный гипотиреоз – наиболее распростра-
ненная форма тиреоидной дисфункции у детей, 
которая может быть подразделена на врожденный 
и приобретенный гипотиреоз.

Таблица 1. Действие тиреоидных гормонов

Рост и развитие

Прямые эффекты

Стимуляция продукции и секреции гормона роста гипофизом

Стимуляция синтеза и действия инсулиноподобного фак-
тора роста

Увеличение синтеза белка и усиление мышечного роста

Повышает эффекты инсулиноподобного фактора роста 
на костную и хрящевую ткань

Развитие и функционирование центральной 
нервной системы

Стимуляция созревания и миграции нервных клеток

Увеличение образования миелина

Стимуляция ветвления дендритов и образования синапсов

Воздействие на другие нейротрансмиттеры, ферменты 
и клеточные протеины

Метаболические эффекты

Увеличение скорости базального метаболизма и тепло-
продукции

Усиление глюконеогенеза, гликогенолизиса и стимуляция 
инсулин-опосредованного усвоения глюкозы

Усиление липолиза и окисления жирных кислот

Стимуляция связывания адренергических рецепторов
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Врожденный гипотиреоз
Врожденный гипотиреоз (ВГ) – заболевание щи-

товидной железы, которое характеризуется полной 
или частичной недостаточностью тиреоидных гор-
монов, что в свою очередь приводит к нарушению 
развития практически всех органов и систем. Более 
всего страдает нервная система ребенка. Считается, 
что ВГ – самая частая причина задержки умствен-
ного развития.

Если болезнь своевременно не диагностируется, 
вызванные ею нарушения являются необратимы-
ми. Фатальные изменения в нервной и костной 
системе, задержку роста и развития ребенка можно 
предотвратить лишь своевременным назначением 
заместительной терапии тиреоидными гормонами. 
С целью ранней диагностики ВГ во многих странах 
мира проводится неонатальный скрининг, осно-
ванный преимущественно на определении концен-
трации ТТГ в капиллярной крови.

Впервые неонатальный скрининг с целью выявления врож
денного гипотиреоза был введен в 1971 году в Канаде. 
В последующие годы список стран, которые стали прово
дить скрининговые программы, быстро расширялся (США – 
с 1978 г., Германия – с 1981 г., Россия – с 1995 г., Мекси
ка – с 1997 г., Беларусь – с 2004 г.). В Украине массовый 
скрининг на врожденный гипотиреоз введен с 2006 года. 
Частота ВГ, по данным неонатального скрининга, колеблет
ся в пределах от 1/2500 до 1/4000 новорожденных и дости
гает максимума в регионах с тяжелым йодным дефицитом.

Несмотря на то, что в Украине проводится обя-
зательный неонатальный скрининг на врожден-
ный гипотиреоз, он не охватывает 100% новорож-
денных, поэтому информированность педиатров 
и врачей общей практики относительно вопросов 
ранней диагностики ВГ сохраняет свою актуаль-
ность. Кроме того, некоторые случаи дисморфоге-
неза и эктопии ЩЖ могут клинически проявляться 
в отдаленные сроки, что приводит к диагностиче-
ским ошибкам во время скрининга.

Наиболее характерные симптомы	 и	 признаки	
врожденного	 гипотиреоза приведены в таблице 2. 
Однако следует помнить, что клиническая диагно-
стика ВГ остается достаточно сложной задачей, по-
скольку ранние симптомы зачастую носят стертый 
и малоспецифичный характер. Сроки постановки 
диагноза существенно влияют не только на тяжесть 
развившихся клинических проявлений ВГ, но и на 
прогноз эффективности заместительной терапии. 
Особенно значимо отражается поздняя диагно-
стика на тяжести поражения центральной нервной 
системы, изменения в которой зачастую являются 
необратимыми.

Этиология первичного  
врожденного гипотиреоза

Тиреоидный	 дисгенез. Врожденный гипотиреоз 
в 80% случаев развивается вторично на фоне нару-
шения развития ЩЖ. Под дисгенезией щитовидной 
железы понимают:

•	атиреоз;
•	гипоплазию;
•	агенезию;
•	эктопированную ЩЖ.
Изначально данные аномалии развития счита-

лись спорадическими, однако последние исследо-
вания указывают на наличие генетической осно-
вы – мутаций генов, кодирующих факторы транс-
крипции и тиреоидные гормоны. Тиреоидный дис-
генез, особенно эктопия ЩЖ, чаще встречается 
у лиц женского пола.

Истинный	 атиреоз необходимо дифференциро-
вать от «мнимого», связанного с транспланцен-
тарной передачей антител к рецепторам ТТГ или 
с дефектом симпортера натрия/йода. При этом 
объективное исследование и данные УЗИ демон-
стрируют наличие тиреоидной ткани или даже раз-
витие зоба.

Эктопированная	 щитовидная	 железа может рас-
полагаться в любом месте по ходу пути миграции 
медиального зачатка в ходе эмбриогенеза вслед-
ствие нарушений данного процесса, но чаще всего 
сублингвально. При этом эктопированная ЩЖ 
определяется как инородное образование у осно-
вания языка.

Гипоплазия	щитовидной	железы чаще всего разви-
вается вследствие мутаций, определяющий дефект 
рецепторов к ТТГ.

Эктопированная или гипоплазированная щи-
товидная железа может достаточно длительно (от 
нескольких недель до нескольких месяцев) проду-
цировать адекватное количество тиреоидных гор-
монов и проявиться «поздним» ВГ.

Тиреоидный	 дисгормоногенез	 – нарушения био-
синтеза тиреоидных гормонов на любом этапе. 
Обычно дефекты их синтеза наследуются по ауто-
сомно-рецессивному типу и, следовательно, чаще 
имеют место при наличии близкородственных бра-
ков. Эти врожденные дефекты биосинтеза включа-
ют нарушения захвата, органификаци, связывания 
йода, изменения активности дейодиназ и анома-
лии синтеза, накопления и высвобождения тирео-
глобулина.

Время появления клинических симптомов гипо-
тиреоза при тиреоидном дисгормоногенезе также 

Таблица 2. Основные симптомы и признаки 
врожденного гипотиреоза

Новорожденный
Ребенок 1го  
года жизни

Переношенность
Макросомия
Большая голова
Открытый задний родничок
Задержка развития скелета

Затянувшаяся физиологи-
ческая желтуха
Плохой аппетит, вялость
Сонливость
Гипотермия
Запор
Макроглоссия
Хриплый крик
Пупочная грыжа
Сухая кожа
Зоб
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может варьировать, вследствие чего данные состоя-
ния часто диагностируется поздно, на этапах разви-
тия ментальных дисфункций, отставания в росте, 
иногда глухоты и задержки формирования речи.

Достаточно часто ВГ сопровождается развити-
ем зоба, который может быть диагностирован как 
сразу после рождения, так и в более отдаленные 
сроки.

Йодный	 дефицит.	 Врожденный гипотиреоз – 
самая частая причина корригируемой задержки 
умственного развития.

Наиболее распространенным в мире этиологическим фак
тором ВГ является дефицит йода: проблема, от которой 
попрежнему страдает 1 миллиард человек, невзирая на 
международные усилия по ее устранению. В странах с вы
раженным йодным дефицитом до 10% новорожденных 
имеют риск развития гипотиреоза и его неврологических 
последствий.

Эндемические формы гипотиреоза, развива-
ющиеся вследствие тяжелого йодного дефицита, 
обозначаются как кретинизм. Выделены два основ-
ных вида кретинизма – неврологический и миксе-
дематозный.

•	 Неврологический кретинизм часто встречается 
в Южной Америке и Южно-Тихоокеанском 
регионах. В неврологической симптоматике 
преобладают выраженная степень умственной 
недостаточности, глухонемота, спастическая 
диплегия и задержка роста.

•	 Микседематозный кретинизм превалирует в эн-
демических регионах Африки и манифестирует 
преимущественно микседематозными симптома-
ми, такими как крупные черты лица, сухая кожа, 
хриплый низкий голос, запор и карликовость.

•	 Смешанная форма с симптомами как невроло-
гического, так и микседематозного кретинизма 
также встречается в некоторых регионах, на-
пример в Гималаях.

При менее тяжелом йодном дефиците наблюда-
ется разной степени выраженности снижение ин-
теллекта, способности к обучению, тугоухость, зоб.

Диагностика врожденного гипотиреоза

В настоящее время диагностика ВГ базируется преимуще
ственно на данных неонатального скрининга, а при его от
сутствии – на анализе клинических проявлений. Хорошо 
собранный анамнез и данные объективного исследования 
являются главным подспорьем в постановке диагноза. 
Особого внимания заслуживают дети из регионов йодного 
дефицита.

Основными клиническими	симптомами новорож-
денного, наталкивающими на мысль о необходи-
мости оценки функции ЩЖ, являются:

•	большой родничок;
•	макросомия;
•	переношенность;
•	затянувшаяся физиологическая желтуха (табл. 2).

Сонливость, плохая прибавка массы тела и запо-
ры обычно этиологически ассоциируются с ВГ уже 
после постановки диагноза.

Безусловное диагностическое значение имеет 
наличие семейных случаев ВГ и тиреоидные дис-
функции в анамнезе у матери.

При осмотре следует обращать внимание на при-
знаки дисморфогенеза и наличие аномалий разви-
тия органов и систем. Необходимо провести тща-
тельную пальпацию ЩЖ при переразгибании шеи.

Транзиторный врожденный гипотиреоз может 
быть диагностирован при наличии в семье случаев 
аутоиммунных заболеваний щитовидной железы, 
приеме матерью тиреостатических препаратов или 
при избыточном поступлении йода. О нарушении 
продукции гормонов ЩЖ стоит думать, когда по-
ражаются сибсы.

Гипотиреоз развивается как при наличии зоба, 
так и при нормальных размерах щитовидной же-
лезы.

Биохимическое	 подтверждение	 врожденного	 ги-
потиреоза. Раннее выписывание младенцев из 
роддомов создало дополнительные трудности при 
проведении неонатального скрининга. Определе-
ние содержания ТТГ у новорожденных с целью 
раннего выявления ВГ должно проводиться на 
4-5-е сутки после рождения у доношенных ново-
рожденных и на 7-14-е сутки – у недоношенных. 
Выбор таких сроков обусловлен неонатальными 
адаптационными процессами в гипофизарно-ти-
реоидной системе новорожденных в ответ на роды 
и снижение температуры окружающей среды при 
переходе к внематочному существованию. Уровень 
ТТГ в крови плода в норме увеличивается посте-
пенно и непосредственно перед родами составляет 
около 10 мЕД/л. Во время родов и в первые три 
часа жизни у новорожденного содержание тирео-
тропина значительно повышается, достигая мак-
симального уровня – 70 мЕД/л – на 30-й минуте 
после рождения и далее постепенно снижаясь до 
10 мЕД/л на 2-3-и сутки жизни у доношенных 
новорожденных. В период с 4 до 6-х суток концен-
трации Т

4
 и ТТГ стабилизируются, в связи с чем 

именно этот период отражает состояние адаптиро-
ванности гипофизарно-тиреоидной системы ново-
рожденного ребенка и является оптимальным для 
гормональной диагностики тиреопатий.

Забор капиллярной крови производится из пя-
точной области новорожденного с последующим 
иммуноферментным анализом образца, высушен-
ного на специальном бумажном диске. Абсолют-
ной нормой является уровень ТТГ	<	5	мЕД/л. Все 
результаты исследования ниже 20 мЕД/л считаются 
вариантом нормы и не требуют дальнейшего обсле-
дования младенца. Эксперты ВОЗ считают уровень 
тиреотропина в капиллярной крови новорожден-
ного в пределах 5-20 мЕД/л проявлением тран-
зиторной гипотироксинемии, свидетельствующей 
о недостатке йода в рационе беременной женщины.

Согласно действующему в Украине протоколу 
оказания медицинской помощи детям с гипоти-
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реозом, при уровне ТТГ	 >	 20	 мЕД/л проводят по-
вторное исследование из того же образца крови. 
Если ТТГ > 50 мЕД/л – вероятность ВГ достаточно 
велика; при ТТГ > 100 мЕД/л диагностируют ги-
потиреоз, требующий незамедлительной замести-
тельной терапии.

При уровне ТТГ	в	рамках	20-50	мЕД/л проводят 
определение концентраций ТТГ и св.Т

4
 в сыворотке 

крови. При концентрации ТТГ в сыворотке веноз-
ной крови свыше 10 мЕД/л и св.Т

4
 < 120 нмоль/л 

немедленно назначают заместительную терапию 
L-тироксином. При ТТГ в пределах 20-50 мЕД/л 
и св.Т

4 
> 120 нмоль/л проводят повторные иссле-

дования через 7 и 30 дней. Заместительная терапия 
назначается при нарастании уровня ТТГ.

При уровне ТТГ	 50-100	 мЕД/л вероятность ВГ 
так высока, что лечение назначают, не дожидаясь 
результатов контрольного исследования того же 
образца крови. Если при контрольном тестирова-
нии уровни ТТГ и свободного тироксина окажутся 
нормальными, лечение прекращают.

При уровне ТТГ	 свыше	 100	 мЕД/л немедленно 
сообщают в поликлинику по месту жительства 
ребенка о выявлении случая врожденного гипо-
тиреоза. Проводят повторный забор крови для 
определения уровней тиреотропина и тироксина 
в сыворотке. Не дожидаясь результатов, назначают 
заместительную терапию тиреоидными гормонами. 
Если контрольные исследования окажутся нега-
тивными, лечение прекращают. При подтвержде-
нии диагноза лечение продолжают под контролем 
педиатра и детского эндокринолога.

Контрольные исследования крови (ТТГ, св.Т
4
) 

проводят при наличии возможности по месту жи-
тельства через 2 недели и 1,5 месяца после нача-
ла заместительной терапии. При этом у детей до 
1 года ориентируются преимущественно на уро-
вень общего и свободного тироксина. Адекватной 
считается назначенная доза L-тироксина, которая 
позволяет поддерживать достаточный уровень Т

4
 

при нормальных или относительно высоких по-
казателях ТТГ. Однако сочетание нормальных по-
казателей тироксина и умеренно повышенной кон-
центрации тиреотропина является проявлением 
субклинического гипотиреоза и требует тщательного 
контроля и наблюдения (биохимический контроль 
каждые 2-3 недели).

С особой осторожностью следует относиться 
к ситуациям, когда минимально повышенный уро-
вень ТТГ сопровождается неадекватно низкой кон-
центрацией Т

4
. В такой ситуации следует думать 

о центральном гипотиреозе, что предполагает диа-
гностику других аспектов гипофизарной дисфунк-
ции.

В любом случае следует отдавать предпочтение 
использованию адаптированных к возрасту норм 
биохимических показателей.

При отсутствии возможности проведения биохи-
мических исследований дополнительным диагно-
стическим критерием может считаться отсутствие 
(или шероховатость) эпифиза бедренной кости по 

данным рентгенографии коленного сустава в пря-
мой проекции.

Этиологическая диагностика ВГ чрезвычайно 
важна для проведения грани между транзиторным 
и перманентным гипотиреозом, а также для оценки 
риска повторения клинической ситуации в семье. 
Дополнительные исследования проводятся при на-
личии технических возможностей, но это не долж-
но повлиять на сроки старта терапии. Для этио-
логической диагностики проводят сканирование 
с технецием-99. Использование данного метода 
позволяет выявить анатомические аномалии ЩЖ 
(отсутствие, гипоплазия, эктопия, гемиагенезия). 
Кроме того, сканирование с технецием-99 дает 
возможность заподозрить наличие многих форм 
дисгормоногенеза при выявлении нормально рас-
положенной увеличенной в размере щитовидной 
железы с накоплением нуклида свыше 15-25% при 
норме 2-5%. Однако аналогичная картина наблю-
дается и при ВГ, вызванном йодным дефицитом.

Ультрасонография также может быть исполь-
зована для определения размеров и локализации 
ЩЖ и зачастую заменяет радиоизотопное скани-
рование.

Лечение
Лечение врожденного гипотиреоза проводится 

пожизненно. Основой его является заместитель-
ная терапия препаратами тиреоидных гормонов, 
в большинстве случаев L-тироксина. Только редкие 
случаи периферического гипотиреоза нуждается 
в применении трийодтиронина. С начала лечения 
назначается полная доза препарата (табл. 3). Тера-
пия, начатая не позднее 10-14-го дня от рождения, 
обеспечивает умственное развитие ребенка, сопо-
ставимое со средними показателями в популяции.

Контроль уровня ТТГ (при первичном гипоти-
реозе) и св.Т

4
 (при вторичном гипотиреозе) прово-

дится на этапе подбора дозы 1 раз в месяц, а после 
достижения состояния компенсации (содержание 
ТТГ 0,4-2,0 мЕД/л) – 1 раз в 6 месяцев.

L-тироксин применяют в форме таблеток, кото-
рые измельчают непосредственно перед приемом 
и смешивают с небольшим количеством воды или 
молока. Предпочтительным путем введения явля-

Таблица 3. Дозы Lтироксина для лечения 
детей с врожденным гипотиреозом

Возраст Суточная доза, мкг/кг

Недоношенные 8-10

0-3 мес. 10-15

3-6 мес. 8-10

6-12 мес. 6-8

1-3 года 4-6

3-10 лет 3-4

10-15 лет 2-4

Старше 15 лет 2-3
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ется впрыскивание при помощи шприца объемом 
1 мл в глубину полости рта в начале кормления для 
обеспечения максимально точного дозирования. 
Не рекомендуется сочетать прием препарата с дру-
гими медикаментами и продуктами, которые могут 
нарушить его абсорбцию (железо, соя, сорбенты, 
волокна и др.).

Консультирование родителей по вопросам этиологии ВГ, 
тиреоидной физиологии, прогноза заболевания в случае 
выполнения и невыполнения заместительной терапии – 
необходимое условие достижения комплаенса и успеха 
лечения.

Симптоматическая терапия проводится при раз-
витии у пациента с ВГ анемии, энцефалопатии, 
полиневропатии и др.

Прогноз
Своевременно назначенная заместительная те-

рапия адекватными дозами L-тироксина и строгое 
соблюдение родителями рекомендаций врача обе-
спечивают нормальное или близкое к таковому фи-
зическое, интеллектуальное, нервно-психическое 
развитие ребенка с врожденным гипотиреозом. 
Поздний старт терапии или неадекватный подбор 
дозы тиреоидных гормонов приводит к выражен-
ным неврологическим и ментальным нарушениям.

Приобретенный гипотиреоз
Этиология
К снижению уровня тиреоидного синтеза может 

привести целый спектр этиологических факторов, 
рассмотренных ниже в порядке убывания частоты 
встречаемости.

Йодный	 дефицит – наиболее распространенная 
причина приобретенного гипотиреоза в странах 
с недостаточным йодным обеспечением населения, 
к которым относится вся территория Украины. Йод 
является необходимым компонентом тиреоидного 
гормоногенеза. Если в организм человека не по-
ступает достаточного количества йода с продукта-
ми питания, возникает гипотироксинемия. Если 
йодный дефицит не ликвидировать – развивается 
субклинический или манифестный гипотиреоз.

Однако длительное чрезмерное поступление 
данного микроэлемента в организм может усугу-
бить существующий гипотиреоз или привести к его 
развитию у пациента с ранее стабильной тиреоид-
ной функцией.

Аутоиммунные	 заболевания	 – основная причина 
гипотиреоза в странах с адекватным йодным обе-
спечением. Болезнь Хашимото (аутоиммунный ти-
реоидит, АИТ) сопровождается деструкцией тире-
оидной ткани, что в свою очередь приводит к сни-
жению уровня синтеза тиреоидных гормонов. АИТ 
чаще возникает у лиц женского пола. Его развитие 
может быть постепенным или острым. Похожие из-
менения происходят при атрофических тиреоиди-
тах аутоиммунного генеза. АИТ часто встречается 
при синдромах Дауна и Тернера.

Хирургическое	 полное	 или	 частичное	 удаление	
щитовидной	 железы. Тотальная или субтотальная 
резекция щитовидной железы у пациентов с тире-
оидными раками, некоторыми формами узловых 
образований, тиреотоксическим зобом неизбежно 
приводит к развитию послеоперационного гипоти-
реоза. Частично резецированная ЩЖ в отдельных 
случаях может обеспечивать адекватный тиреоид-
ный синтез. В любом случае пациент нуждается 
в контроле гормонального фона, а при необходи-
мости – в пожизненной заместительной терапии.

Радиация. Щитовидная железа может быть по-
ражена радиоактивным излучением. Гораздо 
более, чем у взрослых, чувствительна к радиации 
ЩЖ детей. Чем в более раннем возрасте подверг-
ся облучению человек, тем выше риск развития 
таких состояний, как гипотиреоз, узловой зоб 
и рак. Степень риска зависит от полученной дозы 
радиации.

Лучевая терапия с использованием радиоактив-
ных изотопов йода может проводиться пациентам 
с болезнью Грейвса, узловым зобом, раком с целью 
разрушения тиреоидной ткани. Кроме того, облу-
чение ЩЖ может произойти при терапии болезни 
Ходжкина, лимфомы или злокачественных опухо-
лей в области головы и шеи. У всех этих пациентов 
происходит частичная или полная потеря тиреоид-
ной функции.

Безусловно, имеет значение облучение тиреоид-
ной ткани у населения вследствие аварии на Чер-
нобыльской АЭС. Пациенты, которые оказались 
в зоне высокой радиоактивности в детском возрас-
те, нуждаются в постоянном скрининге состояния 
щитовидной железы.

Тиреоидит – воспалительное поражение ЩЖ 
вирусной или аутоиммунной этиологии – может 
привести изначально к мощному выбросу тиреоид-
ных гормонов в кровь, вызвав тем самым короткий 
эпизод гипертиреоидизма, который быстро сменя-
ется гипотиреозом.

Прием	медикаментозных	препаратов относитель-
но редко выступает каузальным фактором гипоти-
реоза у детей, однако часто является его причиной 
у взрослых с хроническими заболеваниями, требу-
ющими длительного приема таких препаратов, как 
амиодарон, литий, интерферон α, интерлейкин 2. 
Применение этих медикаментозных средств чаще 
всего снижает интенсивность гормоногенеза у па-
циентов, имеющих генетически обусловленную 
тенденцию к развитию аутоиммунных процессов 
в ЩЖ.

Поражение	гипофиза. При врожденных аномали-
ях развития, опухолях, облучении или удалении ги-
пофиза, приводящих к снижению продукции ТТГ, 
снижается активность тиреоидного синтеза.

Редкие	причины	гипотиреоза. При некоторых об-
менных нарушениях в щитовидной железе нака-
пливаются субстанции, препятствующие адекват-
ной продукции тиреоидных гормонов: крахмал при 
амилоидозе, гранулемы при саркоидозе, железо 
при гемохроматозе.
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Основные симптомы и признаки 
приобретенного гипотиреоза

Объективные проявления и симптомы у детей 
с гипотиреозом зависят от степени выраженности 
и длительности течения основного заболевания, 
зачастую носят стертый и малоспецифический ха-
рактер. Наиболее типичным проявлением является 
замедление линейного роста. Родители часто об-
ращают на это внимание, когда младший ребенок 
в семье догоняет и обгоняет по данному показа-
телю заболевшего старшего. Причем отставание 
в росте сопровождается относительным набором 
веса и появлением округлости форм. Способность 
к обучению выражено не страдает, но замедляется 
темп мыслительных процессов и скорость выпол-
няемой работы.

Типичные признаки гипотиреоза взрослых го-
раздо реже встречаются у детей, однако их появле-
ние зависит от длительности жалоб и своевремен-
ности обращения за медицинской помощью. Могут 
наблюдаться летаргия, сонливость, отечность, су-
хость кожи, жесткие волосы, очаговая алопеция, 
анемия без других видимых причин. Типичный 
«гипотиреоидный вид» пациент имеет редко, ис-
ключительно в случаях тяжелого гипотиреоза. Сни-
жение ментальных функций при приобретенном 
гипотиреозе обратимо при условии назначения 
адекватной терапии. Часто у девочек старшего воз-
раста наблюдаются меноррагии.

Определенным подспорьем в постановке ди-
агноза у детей с предполагаемым гипотиреозом 
может быть объективное исследование. Пальпация 
ЩЖ может продемонстрировать наличие зоба, 
если этиология гипотиреоза связана с йодным де-
фицитом или аутоиммунным тиреоидитом. Часто 
определяется замедление фазы релаксации глубо-
ких сухожильных рефлексов. Псевдогипертрофия 
икроножных мышц наблюдается только при тяже-
лом гипотиреозе. Однако часто может отмечаться 
мышечная слабость.

В редких случаях наблюдается преждевременное 
половое развитие с ранним телархе, галакторе-
ей, менструациями и кистами яичников у девочек 
и увеличенными яичками у мальчиков. Эти эффек-
ты связаны с высокими уровнями ТТГ, восприни-
маемыми гипоталамусом как повышение содержа-
ния фолликулостимулирующего гормона.

При проведении инструментального исследо-
вания иногда определяется увеличение в размерах 
гипофиза, что может быть ошибочно оценено как 
рак или аденома. В действительности гиперплазия 
гипофиза является вторичной вследствие длитель-
ного повышения продукции ТТГ. Данные измене-
ния полностью обратимы при адекватной терапии.

От чего зависит корректная  
постановка диагноза?

Главная проблема состоит в том, что у гипотире-
оза мало специфичных симптомов. Набор клини-
ческих проявлений индивидуален, вследствие чего 
трудно выделить симптомы, характерные для всех 

или хотя бы большинства пациентов с гипотирео-
зом. В то же время существует масса проявлений, 
соответствующих клинической картине заболева-
ний других органов и систем.

При постановке диагноза следует тщательно со-
брать медицинский	и	семейный	анамнез:

•	 клинические проявления замедления обмена 
веществ;

•	 оперативные вмешательства на щитовидной 
железе;

•	 облучение области шеи в связи с онкологиче-
скими процессами;

•	 прием медикаментозных средств: амиодарон, 
литий, интерферон α, интерлейкин 2 и др.;

•	 наличие заболеваний щитовидной железы 
в семье.

При	осмотре	пациента следует обратить внимание 
на форму шеи, сухость кожи, скованность, снижен-
ные рефлексы, брадикардию, состояние волос.

Биохимическое	подтверждение	гипотиреоза.	Опре-
деление уровня ТТГ является наиболее важным 
и чувствительным тестом первичной диагности-
ки гипотиреоза. Концентрация ТТГ в сыворотке 
крови напрямую зависит от тиреоидного синтеза – 
продукции тиреоидных гормонов, прежде всего 
тироксина. При этом именно степень снижения 
уровня Т

4
 в крови определяет тяжесть гипотиреоза.

Большая часть тироксина в крови человека 
связана с так называемым тироксин-связываю-
щим белком. Связанный тироксин не может про-
никнуть в клетку. Только около 1-2% является 
свободным, а значит функционально активным. 
Именно поэтому более информативным считает-
ся определение содержания именно свободного 
тироксина – св.Т

4
.

Большинство референтных лабораторий определяют уро
вень ТТГ 0,44,0 мЕД/д как нормальный, однако многие 
исследователи считают оптимальными для тиреотропина 
пределы значений 0,42,0 мЕД/л. Именно эти показатели 
являются целевыми при ведении пациентов с тиреоидной 
патологией, особенно женщин с заболеваниями ЩЖ в пе
риод беременности. Во многих странах для интерпретации 
результатов гормональных исследований принято исполь
зовать адаптированные к возрасту нормативы с учетом 
постепенного созревания гипофизарнотиреоидной оси, 
которое заканчивается к 1012 годам.

Повышенный уровень ТТГ (4,0-10,0 мЕД/л) при 
нормальных значениях св.Т

4
 указывает на наличие 

субклинического гипотиреоза и требует тщательного 
контроля за клинической картиной и биохимиче-
скими константами (каждые 2-4 недели) до окон-
чательной верификации диагноза. Уже на этом 
этапе у пациента можно обнаружить первые сим-
птомы гипотиреоза.

Определение костного возраста проводится 
в случаях длительного и тяжелого гипотиреоза. Из-
учение индивидуальных кривых роста также дает 
дополнительную информацию о тяжести заболева-
ния и предполагаемом возрасте его начала.
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В этиологической	 диагностике приобретенного 
гипотиреоза существенное значение имеют дан-
ные УЗИ, которые позволяют оценить эхоген-
ность и васкуляризацию тиреоидной ткани, нали-
чие кист. При аутоиммунном тиреоидите зачастую 
имеет место увеличение ЩЖ и ее гетерогенность. 
При йодном дефиците железа также увеличена 
в размере, но ее структура и эхогенность страдают 
незначительно.

Радиоизотопное сканирование позволяет про-
извести дифференциальную диагностику приобре-
тенного и врожденного гипотиреоза (пропущенно-
го при скрининге или поздно манифестировавшего 
при эктопии ЩЖ или дисгормоногенезе).

С целью исключения аутоиммунного характе-
ра поражения ЩЖ проводят определение уровня 
антител к тиреопероксидазе и/или тиреоглобулину. 
Их высокие титры свидетельствуют в пользу бо-
лезни Хашимото (АИТ). Низкие титры антител су-
щественного диагностического значения не имеют 
и являются отражением воспалительной атаки на 
тиреоидную ткань.

Хронические аутоиммунные тиреоидиты часто 
сочетаются с сахарным диабетом 1-го типа и не-
которыми хромосомными болезнями, особенно 
с синдромом Тернера. АИТ может также разви-
ваться как проявление полигландулярного ауто-
иммунного поражения, хотя и не является частым 
проявлением данной патологии.

Терапия
Основу терапевтических мероприятий при ги-

потиреозе составляет назначение L-тироксина. Ос-
новными целями лечебных мероприятий являются:

•	нормализация гормонального фона;
•	купирование клинических проявлений;
•	 нормализация линейного роста, физического 

и нервно-психического развития.
Доза L-тироксина подбирается индивидуально, 

при контроле клинических проявлений и био-
химических показателей. Назначение препарата 
рекомендуется в дозе, которая позволяет нормали-
зовать уровень ТТГ и поднять концентрацию св.Т

4
 

до верхней половины нормальных значений. Кон-
троль дозы проводится каждые 4-6 месяцев.

Побочные	эффекты	и	осложнения	терапии. Един-
ственная угроза терапии с использованием заме-
стительной дозы состоит в неадекватном подбо-

ре дозы L-тироксина: при слишком низкой дозе 
гормона симптомы гипотиреоза купируются не 
полностью, а при передозировке могут возникнуть 
явления гипертиреоза. Наиболее распространен-
ные симптомы передозировки гормона – усталость 
при невозможности заснуть, повышение аппети-
та, нервозность, дрожь, ощущение жара, слабость 
в мышцах, затруднение дыхания, сердцебиение. 
При их появлении необходим внеочередной биохи-
мический контроль и снижение дозы L-тироксина 
при низких показателях ТТГ и высоких св.Т

4
.

Прогноз

В большинстве случаев гипотиреоз нуждается в пожизнен
ной заместительной терапии. Однако есть исключения. 
Так, коррекция йодного поступления у пациентов с йод
дефицитным гипотиреозом может полностью восстановить 
тиреоидный синтез без введения тироксина. Гипотиреоз 
при некоторых формах вирусного тиреоидита при поло
жительной динамике основного заболевания может быть 
полностью купирован. У взрослых благоприятное течение 
имеет гипотиреоз, развившийся после беременности.

Интенсивность проявлений гипотиреоза может 
меняться во времени, что требует постоянного кон-
троля дозы принимаемого L-тироксина. Достиже-
ние адекватного лечебного комплаенса позволяет 
обеспечить высокую степень контроля гипотире-
оза. При этом клинические проявления купиру-
ются практически полностью. Контролируемый 
гипотиреоз не приводит к значимому сокращению 
длительности жизни и снижению ее качества.
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Кишкові кольки, або больові спазми, що 
розвиваються в тонкому кишківнику, за-
звичай починаються у віці 3 тижнів життя 

і тривають у середньому до 3-місячного віку (а інко-
ли й довше). Практично жодний новонароджений 
малюк не може уникнути цього стану, проте тяж-
кість «кишкових кольок» може бути різною – від 
поодиноких нападів до тяжких, щоденних, які три-
вають близько 3-х годин на день. Тому вважається, 
що тяжкі кишкові кольки підпорядковані так зва-
ному «правилу трьох»:

•	початок на 3-му тижні життя;
•	загальна тривалість 3 місяці;
•	тривалість не менше 3 годин на день.
За даними практично усіх педіатрів світу, кишко-

ві кольки є найчастішою причиною звернення до 
лікаря в перші три місяці життя. Крик дитини, не-
можливість її заспокоїти і полегшити біль викликає 
основну тривогу у батьків.

Кольки – це біль у животі, одна з основних 
скарг, з якою батьки грудних дітей звертаються до 
лікаря-педіатра. Насправді це фізіологічний про-
цес, який не викликає тяжких порушень у стані 
здоров’я дитини, проте істотно впливає на психо-
логічний комфорт в оточенні немовляти, значно 
знижуючи якість життя родини. Кольки є функціо-
нальним порушенням у немовлят перших 3 місяців 
життя, тому важливо виключити патологію кишко-
вого тракту.

Украй рідко кишкові кольки є наслідком так зва-
них ферментопатій, тобто дефіциту ферментів, які 
сприяють повному розщепленню харчових речо-
вин, що також може призводити до вираженого 
больового синдрому за рахунок збільшення газо-
наповнення кишківника. Найбільш частим проя-
вом транзиторної ферментопатії є лактазна недо-
статність. Проте цей діагноз ставиться значно 
частіше, ніж є наявним насправді.

Порушення мікробного спектра кишківника теж 
може викликати больовий синдром, але це не сто-
сується новонароджених першого півріччя (за ви-
нятком хворих та передчасно народжених немовлят 
із терміном гестації менше 32 тижнів). У новонаро-
джених і дітей перших місяців життя заселення 
кишківника мікрофлорою відбувається поступово. 
За умов грудного вигодовування, правильного до-
гляду і здоров’я дитини це заселення відбувається 
таким чином, що мікроорганізми існують у певній 

умовній рівновазі, не викликаючи патологічних 
змін.

Таким чином, на сьогодні вважається, що кишкові кольки 
є функціональним станом періоду адаптації дитини до ен
терального харчування. Іншими словами, наявність у ди
тини кишкових кольок не потребує якогось спеціального 
діагностичного пошуку з боку педіатра, але водночас 
потребує обов’язкового виконання алгоритму дій для по
легшення страждань дитини.

По-перше, необхідно виключити захворювання, 
які можуть бути пов’язані з больовим синдромом 
у новонароджених і дітей перших місяців життя:

•	 хірургічна патологія (інвагінація, защемлення 
кили, апендицит – тобто будь-які прояви «го-
строго живота» і непрохідності кишківника);

•	 гостра інфекційна патологія – отит, пієлонефрит.
Якщо дитина здорова і в проміжку між больови-

ми нападами її поведінка не змінюється, у неї не 
посилюються відрижки, немає гіпертермії, зберіга-
ється прибавка маси тіла, то можна думати про 
кишкові кольки. В цьому випадку лікар повинен 
використати так звану покрокову терапію, тобто:

•	 роз’яснити батькам, що таке кишкові кольки 
у дітей раннього віку;

•	 психологічно підтримати і підбадьорити сім’ю;
•	 запропонувати використати прості методи 

фізичного впливу (зміну положення дитини, 
зігрівання живота теплою пелюшкою та ін.)

Тривалість і час зникнення кишкових кольок свідчать про 
те, що головною причиною їх виникнення є адаптація 
незрілого травного тракту новонародженої дитини до 
умов позаутробного життя.

Немає жодних «нормативів» для визначення 
рівня крику в ранньому віці, є лише низка індивіду-
альних відмінностей серед дітей. Загальну кількість 
хвилин щоденного дистресу впродовж перших 3 мі-
сяців життя можна виразити кривою n-подібної 
форми: вона починає підніматися вгору приблизно 
на 2-му тижні життя, досягаючи свого піку на 6-му, 
а потім знижується, сягаючи показника до 1 години 
на день на 12-му тижні життя. Цей шаблон типовий 
для всіх груп дітей, але в окремих дітей максималь-
ний дистрес може припадати на більш ранній або 
пізній вік.

Правда та ілюзії щодо кишкових кольок  
та їх лікування

О.О. Костюк, к.м.н., доцент, кафедра неонатології 
Національної медичної академії післядипломної освіти імені П.Л. Шупика, м. Київ
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У віці 3 місяців як частота, так і тривалість ко-
льок знижуються, проте залишається можливість 
неспокійної поведінки дитини чи навіть крику три-
валістю до кількох годин на тиждень (чи на день). 
Відповідно до патогенезу вегето-вісцеральних дис-
функцій і кишкових кольок, ними зумовлених, 
у лікуванні новонароджених і дітей грудного віку 
поєднуються два підходи – патогенетичний і по-
синдромний [4, 5].

Патогенетичний підхід включає дії, спрямовані 
на корекцію розладів мозкового кровотоку в го-
строму періоді церебральної ішемії та її наслідків. 
Цей підхід дає змогу запобігти переходу функціо-
нальних порушень шлунково-кишкового тракту 
в хронічну органічну патологію. Провідне місце 
в патогенетичній терапії належить немедикамен-
тозним засобам. Комплексну регулювальну дію на 
механізми нейроендокринної регуляції і вегетатив-
ні центри чинять різні види лікувального масажу 
(зокрема звичайна тактильна стимуляція), вправи 
у воді, фізіотерапевтичне лікування.

Посиндромна терапія вегето-вісцеральних пору-
шень полягає в дієтичній і медикаментозній корек-
ції основного шлунково-кишкового синдрому. 
Проводиться вона за принципом «крок за кроком». 
Так, корекція кишкових кольок розпочинається 
з налагодження психоемоційного комфорту в оточен-
ні дитини. Потрібна довірча бесіда з батьками ма-
люка, під час якої лікар намагається встановити 
причину кольок. Переважно для цього не треба 
навіть додаткового обстеження, досить ретельно зі-
браного анамнезу і клінічного огляду.

Деякі педіатри і фахівці з грудного годування 
вважають, що споживання певних «газоутворю-
вальних» продуктів (наприклад, капусти і бобів) 
матір’ю через материнське молоко може спричи-
няти дискомфорт у немовляти. Інші експерти 
також застерігають від надмірної кількості кислих 
продуктів у материнській дієті. Вживання матір’ю 
цитрусових (фруктів і соків), полуниць, помідорів 
високої кислотності може бути причиною дратів-
ливості немовляти. Надмірна кількість молочних 
продуктів (сиру, йогуртів, вершків) у дієті матері 
також може призводити до кишкових проблем 
у малюка (через молочний протеїн); це стосується 
також уживання сої і арахісу. При грудному году-
ванні мати може перевірити експериментально 
вплив цих продуктів на дитину впродовж двох тиж-
нів. Зазвичай цього терміну достатньо, щоб зроби-
ти висновок про вплив власної дієти на стан дити-
ни. Якщо такий вплив буде, то слід не відмовляти-
ся від цих продуктів, а просто вживати їх у невели-
ких кількостях.

Проте всі наявні результати досліджень впливу 
материнської дієти на виникнення кольок у новона
родженого свідчать про те, що якість харчування матері 
не відіграє значної ролі. Важливою є лише кількість 
продуктів та їх алергенність. Мати, яка годує дитину грудь
ми, повинна харчуватися невеликими порціями, часто 
і різноманітно.

Інша можлива причина газоутворення в кишків-
нику новонародженого – це так званий синдром 
гіпер годування грудьми, причиною якого є надмірна 
кількість молозива та довгий молозивний період 
(понад 4-5 днів). Молозиво містить більшу кіль-
кість лактози, що зазвичай викликає спазми. Також 
важливу роль відіграє характер годування малюка 
(може бути неправильно прикладеним до грудей чи 
смоктати занадто швидко, заковтуючи повітря, що 
спричинює надмірне газонаповнення кишківника 
та, відповідно, спазми). Ще однією з можливих 
причин є смоктання з обох грудей під час одного 
годування (при цьому дитина споживає лише пе-
реднє молоко).

Чому утворення газу спричинює біль 
і дискомфорт у дитини?

Зазвичай невелика кількість газу є нормою і не 
заподіює болю або дискомфорту, тому що швидко 
й легко зворотно всмоктується у травній системі. 
Проте малюки народжуються з незрілим кишківни-
ком. Більшість експертів погоджуються з тим, що 
в перші тринадцять тижнів життя поза межами 
матки травна система новонародженого буквально 
тільки «вчиться» функціонувати. М’язи, необхідні 
для підтримки травлення, не розвинули належний 
ритм (перистальтику), необхідний для переміщен-
ня їжі по травному тракту. До того ж, у немовлят 
наявний дефіцит фізіологічної бактеріальної мікро-
флори (біфідо- та лактобактерій пробіотиків), яка 
з’являється в кишківнику згодом. Газ діє подібно до 
корка, перешкоджаючи або зупиняючи потік шлун-
кових соків, що викликає спазми, здуття живота 
і навіть гикавку.

Деякі дослідники стверджують, що газоутворен-
ня і кольки у дітей не пов’язані між собою, але прак-
тика та проведені спостереження свідчать про інше.

Чим можна допомогти дитині?
Компенсаторною реакцією та способом ауторе-

гуляції надмірного газоутворення у кишковому 
тракті малюка є зригування. На жаль, це лише 
зменшує прояви проблеми, але не ліквідує її. Є різні 
фізіотерапевтичні методи для полегшення цього 
стану, наприклад легкий масаж (незначний тиск на 
животик дає змогу частково допомогти малюкові 
і заспокоїти його). Також можна спробувати носити 
чи заколисувати дитину в різних позах: вертикаль-
но, у позі «футбольного м’яча» тощо.

У дітей, які отримують штучне або змішане ви-
годовування, кишкові кольки зумовлені зниженою 
моторикою шлунково-кишкового тракту. Їм до-
цільно призначати спеціалізовані суміші, що міс-
тять загусники (камедь ріжкового дерева), які спри-
яють звільненню кишківника і ліквідації кольок. 
Пацієнтам з лактазною недостатністю адаптовану 
суміш частково замінюють спеціалізованими без-
лактозними продуктами, а за наявності симптомів 
непереносимості білків коров’ячого молока в раці-
он дитини вводять високогідролізований молочний 
білок [6].

DL_3(24).indb   41 30.04.2013   14:39:22



ОГЛЯД

Дитячий лікар 3 (24) 2013 

гастроентерологія

42

При порушенні моторної активності шлунково-
кишкового тракту для ліквідації нервово-рефлек-
торного спазму або для досягнення прокінетичного 
ефекту призначають медикаментозні препарати.

До лікарських засобів, ефективність і безпека 
яких в усуненні кишкових кольок різної етіології 
частково доведена, належать препарати симети-
кону.

Нині на фармацевтичному ринку України пред-
ставлено більше 10 таких препаратів. Симетикон 
належить до найбільш відомих і безпечних «вітро-
гонних» засобів, які застосовують у медичній прак-
тиці більше 40 років для лікування метеоризму 
й кольок у дітей. Його призначають пацієнтам 
у післяопераційний період, а також для підготовки 
до деяких досліджень (рентгенографія, фібро-
гастродуоденоскопія та ультрозвукове дослідження 
черевної порожнини). Препарат не всмоктується, 
хімічно інертний, нетоксичний і практично не ви-
кликає побічних ефектів, завдяки чому широко 
використовується в педіатричній практиці. Його 
можна призначати навіть дітям раннього грудного 
віку, вагітним і жінкам, які годують грудьми.

Згідно з результатами проведеного в 1995-
1998 роках дослідження було доведено, що симети-
кон має ще й захисну дію на слизову оболонку 
шлунка, захищаючи її від дії соляної кислоти шлун-
кового соку, жовчних кислот і ацетилсаліцилової 
кислоти, а згідно з сучасними даними – ще й при-
гнічує ріст Helicobacter pylori (бактерії, яка викликає 
розвиток виразкової хвороби). Симетикон входить 
до складу різних гастроентерологічних препаратів 
як тих, що знижують кислотність, так і протидіа-
рейних, спазмолітиків: Альмагель Нео, Гестид, Ме-
теоспазміл, Пепфіз. Єдиним можливим негатив-
ним моментом при використанні препарату може 
бути наявність індивідуальної непереносимості або 
алергії на його компоненти, але це трапляється 
вкрай рідко. Симетикон також полегшує симпто-
ми, пов’язані з діареєю, тому може використовува-
тися і при комплексному лікуванні діареї мандрів-
ників.

Як діють препарати, призначені 
для усунення кольок?

Симетикон (активований диметикон) є комбіна-
цією метильованих лінійних силоксанових поліме-
рів, стабілізованих триметилсилоксиловими група-
ми з кремнію діоксидом, що надає йому властивос-
ті піногасника. Він не має фармакологічної актив-
ності, видаляє бульбашки газу лише фізичним 
шляхом – знижуючи поверхневий натяг на межі 
розділу фаз, утруднює утворення і сприяє руйну-
ванню газових бульбашок у вмісті кишківника 
і слизу шлунково-кишкового тракту. Гази, що ви-
вільняються при цьому, можуть поглинатися в киш-
ківнику або виводитися завдяки перистальтиці. 
Симетикон не всмоктується зі шлунково-кишково-
го тракту і не впливає на процес травлення, є хіміч-
но інертним і виводиться кишківником у незмінно-
му вигляді. Звикання до нього не розвивається. 

Препарати симетикону застосовують під час ви-
никнення больового синдрому, і, як правило, він 
зникає впродовж декількох хвилин.

Симетикон у препаратах для новонароджених 
випускається у формі як суспензії, так і емульсії. 
Обидві форми є рівноцінними, проте вважається, 
що форма суспензії є більш фізіологічною для не-
мовляти. Ймовірно, що саме наявність жирів 
у складі емульсії дає змогу впливати на пристінкове 
травлення в кішківнику. Період розвитку немовля-
ти в перші 3 місяці формує майбутнє здоров’я дити-
ни і досить часто захворювання кишківника в ран-
ньому дитячому віці пов’язують як з нераціональ-
ним вигодовуванням, так і з використанням різних 
медикаментозних препаратів в перші місяці життя. 
Тож при призначенні медикаментів педіатри часто 
схиляються до більш «лагідного» засобу (проте це 
не стосується тяжких захворювань). Одним із пред-
ставників таких суспензій є препарат Інфакол 
(Infacol) виробництва «Forest Laboratories UK 
Limited», Великобританія.

Показання для застосування. Симптоматична те-
рапія при здутті живота для усунення кольок та 
спазмів кишківника у немовлят, зумовлених нако-
пиченням невеликих пухирців газу, які часто утво-
рюються при проковтуванні повітря дитиною під 
час годування.

Спосіб застосування та дози. Препарат симети-
кону рекомендовано вживати немовлятам перед 
кожним годуванням по 20 мг (0,5 мл) або не рідше 
4 разів на добу. Якщо необхідно, доза може бути 
збільшена до 40 мг (1 мл). Максимальний терапев-
тичний ефект відзначається через 2-3 дні після по-
чатку терапії. Через декілька днів спостерігається 
зникнення симптомів. Препарат можливо вживати 
безпосередньо під час нападу кольок. Але більш 
ефективним вважається регулярне його застосуван-
ня, навіть у період благополуччя. Суспензію не ре-
комендується розводити. Тривалість курсу лікуван-
ня і дози препарату визначає лікар індивідуально 
для кожного пацієнта. Необхідно зазначити, що 
органолептичні властивості препарату є приємни-
ми для більшості дітей.

Отже, кишкові кольки у здорової доношеної 
ново народженої дитини є фізіологічним процесом 
адаптації кишківника до ентерального годування та 
становлення постнатального мікробіоценозу. Проте 
у тяжких випадках слід полегшити страждання ди-
тини та зменшити хвилювання родини. З цією 
метою застосовують немедикаментозні та медика-
ментозні засоби. Серед медикаментів найбільш 
ефективними у дітей раннього віку з кишковими 
кольками, зригуваннями, метеоризмом, при вира-
женому больовому синдромі і занепокоєнні дитини 
зарекомендували себе препарати симетикону у ві-
кових дозуваннях. Важливою перевагою препарату 
є практична відсутність побічних ефектів і алергіч-
них реакцій, а також хороша переносимість.

Список літератури – в редакції
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Обращаясь к врачу, пациенты часто жалу-
ются на головную боль, насморк, гипере-
мию кожи, диарею, тахикардию или арит-

мию после приема определенных пищевых про-
дуктов. Поскольку эти симптомы характерны для 
аллергических заболеваний, то пациентам обычно 
назначается аллергологическое обследование. Од-
нако его результаты зачастую оказываются негатив-
ными, что не характерно для IgE-опосредованных 
иммунных реакций. В таких случаях можно предпо-
ложить отсутствие	толерантности	к	гистамину	(ОТГ), 
наблюдающееся у 1% населения различных стран 
мира [1]. Ниже будет приведен обзор возможных 
этиологических факторов этого часто не диагности-
руемого состояния. При этом ОТГ, проявляющееся 
разнообразной клинической симптоматикой, от-
носительно легко поддается лечению, что сопрово-
ждается повышением качества жизни пациентов. 
В рамках данной статьи рассмотрены особенности 
этиопатогенеза, клиники, диагностики и лечения 
синдрома низкой толерантности к гистамину.

Этиопатогенез синдрома низкой 
толерантности к гистамину

Гистамин (2-[4-имидазолил]этиламин) впер-
вые был описан в качестве эндогенного вещества 
в 1910 г., а в качестве медиатора аллергических 
реакций – в 1932 г. Гистамин является биогенным 
амином, который синтезируется из аминокисло-
ты гистидина путем декарбоксилирования; реак-
цию катализирует декарбоксилаза ароматических 
L-аминокислот, коферментом которой является 
пиридоксальфосфат (витамин В

6
). Гистамин вы-

рабатывается в тучных клетках, базофилах, тром-
боцитах и некоторых нейронах, внутри которых 
депонирован в гранулах и выделяется при стимуля-
ции. Гистамин является мощным медиатором ряда 
биологических реакций. Он может выделяться не 
только при дегрануляции тучных клеток (при свя-
зывании антител класса IgE на их поверхности с ал-
лергеном), но и независимо от IgE, под действием 
циклических нуклеотидов цАМФ и цГМФ, высту-
пающих в качестве вторичных мессенджеров. Триг-
геры, такие как гистамин или β-адренергическая 
стимуляция, повышают концентрацию цАМФ, 
ингибируя дегрануляцию тучных клеток по типу 
отрицательной обратной связи. Высвобожде-

ние гистамина усиливается в ответ на раздражи-
тели, которые снижают концентрацию цАМФ 
(α-адренергические и холинергические вещества); 
определенные цитокины, высвобождающиеся при 
воспалении; связывание факторов комплемента 
С3а и C5a с дополнительными рецепторами тучных 
клеток. «Неаллергическими» веществами, высво-
бождающими гистамин, могут быть:

•	лекарственные препараты;
•	продукты питания;
•	химические и физические агенты;
•	гипоксия;
•	 нейропептиды или энзимы, например фосфо-

липаза.
В обобщенном виде процесс образования гиста-

мина и последующий его метаболизм приведены на 
рисунке 1.

Отсутствие толерантности к гистамину вызвано 
дисбалансом между его синтезом и разрушением. 
Гистамин может метаболизироваться двумя путями:

•	 путем окислительного дезаминирования с уча-
стием диаминооксидазы (DAO) (ранее извест-
ную как «гистаминаза»);

•	 путем метилирования с участием гистамин-N-
метилтрансферазы (HNMT) (см. рис. 1).

DAO представляет собой секреторный белок, от-
ветственный за разрушение внеклеточного гиста-
мина, в то время как HNMT (цитозольный белок) 
инактивируют гистамин только внутриклеточно 
(например, в клетках печени) [2]. Фермент DAO, 
следовательно, играет ключевую роль в распаде 
поступающего с пищей гистамина. Недостаточная 
его активность может привести к описанным выше 
симптомам при употреблении продуктов, богатых 
гистамином [5], алкоголя [6] или лекарств, способ-
ствующих высвобождению гистамина или блоки-
рующих DAO [7].

Причины ОТГ могут быть различными [1]. Вы-
работка DAO, например, может уменьшаться при 
повреждении энтероцитов вследствие заболеваний 
желудочно-кишечного тракта [11, 21]. Распад ги-
стамина могут конкурентно ингибировать другие 
биогенные амины, алкоголь [18], лекарственные 
препараты [7, 19]. Приобретенное ОТГ может быть 
обратимым при устранении вызывающих его при-
чин, (например, прекращение приема блокирую-
щих DAO препаратов).

Cиндром низкой толерантности 
к гистамину (Часть I)

О.А. Наумова,
Центр аллергических заболеваний верхних дыхательных путей,  
ГУ «Институт отоларингологии имени проф. А.И. Коломийченко  
НАМН Украины»

О.А. Наумова
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Кроме приобретенных форм толерантности к ги-
стамину, в последнее время интерес исследователей 
сосредоточен на ряде потенциальных генетических 
причин замедленного разрушения гистамина при 
воспалительных и опухолевых заболеваниях, пи-
щевой аллергии, спру, болезни Крона, неспеци-
фическом язвенном колите и аденоме толстого 
кишечника [22, 23, 24]. В частности, изучается во-
прос о связи генетической предрасположенности 
к развитию этих заболеваний с DAO [2].

Клинические проявления синдрома 
низкой толерантности к гистамину

Среди лиц, страдающих ОТГ (1% населения), 
до 80% составляют женщины среднего возраста 
[1]. Превышение индивидуального порога толе-
рантности к гистамину приводит к проявлению 
гистамин-связанных симптомов, выраженность 
которых зависит от дозы. У больных со сниженной 
активностью DAO даже небольшое количество ги-
стамина приводит к появлению ряда симптомов, 
обусловленных наличием рецепторов гистамина 
во многих органах (рис. 2). Для ОТГ типичны же-
лудочно-кишечные симптомы, заложенность носа 

или насморк, головная боль [8, 9], дисменорея, ар-
териальная гипотензия, аритмии, крапивница, зуд, 
покраснение кожи и хрипы в легких [1, 6].

Головная боль
Гистамин может вызывать головную боль как 

у страдающих, так и у не страдающих мигренью 
пациентов, и эта реакция является дозозависимой. 
Гистамин-индуцированная головная боль – это го-
ловная боль сосудистого генеза, вызванная прежде 
всего оксидом азота (NO). Гистамин может вызвать 
высвобождение NO из эндотелия посредством сти-
муляции рецепторов гистамина (H

1
) в крупных вну-

тричерепных артериях. У многих страдающих ми-
гренью отмечено уменьшение уровня активности 
DAO и возникновение приступов, провоцируемых 
употреблением богатых гистамином продуктов, 
таких как вино или зрелый сыр. При соблюдении 
диеты, исключающей гистамин, было отмечено об-
легчение состояния этих пациентов [9, 10]. У неко-
торых женщин с головными болями, связанными 
с определенными продуктами, во время беремен-
ности отмечалось значительное улучшение состо-
яния, что можно связать с высоким плацентарным 
производством DAO [8].

Диаминооксидаза (DAO)

DAO
MAO-B

Имидазол ацетальдегид

Имидазолуксусная 
кислота

Альдегид- 
дегидрогеназа

N-метилимидазол  
ацетальдегид N-метилгистамин

Гистамин-N-
метилтрансфераза 

(HNMT)

Рисунок 1. Метаболизм гистамина в организме

Гистамин

Гистидин

H+

CО2

L-гистидин
декарбоксилаза

S-аденозилметионин

S-аденозилгомоцистеин
4

2

1

3

4

6
5Альдегиддегидрогеназа

Как уже упоминалось, гистамин синтезируется путем декарбоксилирования гистидина с участием гистидиндекарбоксилазы 
(1). Расщепляется он двумя способами: вне клетки – через оксидативную дезаминацию, реакция катализируется диа-
минооксидазой (DAO) (2); внутри клетки – посредством метилирования цикличной структуры гистамина гистамин-N-
метилтрансферазой (HNMT) (3). При пониженном уровне ингибирования происходит накопление гистамина. Действие обоих 
энзимов блокируется продуктами их же гидролиза по принципу обратной связи (4). N-метилгистамин окисляется моноаминок-
сидазой B (MAO-B) (5) или DAO (6). Но поскольку метилирование происходит в цитоплазме, именно MAO-B (5) в основном 
расщепляет N-метилгистамин in vivo. 

N-метилимидазольная 
уксусная кислота
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Желудочно-кишечный тракт
Желудочно-кишечные симптомы являются еще 

одним распространенным признаком ОТГ и могут 
включать в себя неспецифические боли в животе, 
колики, вздутие живота и диарею. Повышение 
уровня гистамина в сочетании с пониженной 
активностью DAO были зарегистрированы при 
ряде воспалительных и опухолевых желудочно-
кишечных заболеваний, таких как болезнь Крона 
[11], неспецифический язвенный колит, аллерги-
ческие энтеропатии [12], пищевая аллергия [13, 
14], колоректальные полипы и карциномы [15]. 
Результаты биопсии толстого кишечника у паци-
ентов с пищевой аллергией показали уменьшение 
активности HNMT в сочетании со снижением 
уровня деградации гистамина. В этих условиях 
ферменты не могут компенсировать друг друга, 
а повреждение слизистой оболочки при желу-
дочно-кишечных заболеваниях может привести 
к нарушениям обмена гистамина в связи с умень-
шением выработки DAO.

Дыхательные пути
Во время или сразу после приема алкоголя или 

пищи, содержащей большое количество гиста-
мина, пациенты с ОТГ отмечают появление на-
сморка, заложенности носа и реже – приступов 
бронхиальной астмы. В случае последней отме-
чается снижение активности HNMT, ответствен-
ной за разрушение гистамина в бронхиальном 
эпителии [16].

Ассоциированные заболевания
Уменьшение активности DAO может наблюдать-

ся у больных с хронической почечной недостаточ-
ностью, вирусными гепатитами, циррозом печени 
и хронической крапивницей – типичными гиста-
мин-ассоциированными заболеваниями с пони-
женной толерантностью к эндогенному гистамину.

Факторы, влияющие  
на толерантность к гистамину

Половые гормоны
В женских половых путях гистамин производит-

ся главным образом в тучных клетках, эндотелиаль-
ных и эпителиальных клетках матки и яичников. 
Женщины с ОТГ часто страдают циклическими го-
ловными болями и дисменореей. Это связано с тем, 
что гистамин, воздействуя на H

1
-рецепторы, замет-

но увеличивает выработку эстрадиола и незначи-
тельно – прогестерона. Болезненные сокращения 
матки, связанные с дисменореей, вызваны увели-
чением производства простагландинов F2a в эндо-
метрии. Поэтому гистамин может способствовать 
развитию дисменореи через увеличение выработки 
эстрогенов. И наоборот, эстрогены могут влиять на 
активность гистамина.

Продукты питания
Гистамин, его предшественник гистидин и дру-

гие биогенные амины присутствуют практически 
во всех продуктах в различных концентрациях, од-
нако содержание гистамина увеличивается, напри-
мер, при созревании сыров и процессах брожения 

[3]. Поскольку многие бактерии и дрожжи имеют 
высокую активность гистидиндекарбоксилазы, 
а содержание гистидина повышается при процес-
сах протеолиза, гистамин в высоких концентраци-
ях обнаружен в таких продуктах, как зрелый сыр, 
квашеная капуста, вино, а также в богатых белком 
продуктах – рыбе, мясе и колбасе (табл. 1). Дру-
гие биогенные амины в сочетании с гистамином 
также могут привести к отсутствию толерантности 
к последнему, что может объясняться как ингиби-
рованием этими аминами DAO, так и высвобож-
дением гистамина в кишечнике. Красное вино 
богато гистамином и является мощным ингибито-
ром DAO. Для клинической картины «непереноси-
мости вина» типично чихание, покраснение кожи, 
головные боли и приступы астмы. Применение 
антигистаминных препаратов уменьшает выражен-
ность данных симптомов [6, 8, 10, 17, 18] Однако 
в развитии «непереносимости вина», в дополнение 
к гистамину, могут также играть роль другие веще-
ства, содержащиеся в вине (сульфиты и метаболит 
этанола ацетальдегид). Некоторые продукты (на-
пример, цитрусовые) выступают в качестве неспе-
цифических либераторов гистамина, несмотря на 
его низкое содержание в них.

В отличие от IgE-опосредованной пищевой ал-
лергии, при которой симптомы проявляются при 
приеме даже небольшого количества аллергенных 
продуктов питания, суммарное количество гистамина 
является ключевым фактором развития ОТГ. В до-
полнение к содержанию в пищевых продуктах, кото-
рое может варьировать в зависимости от длительно-
сти их хранения и процессов «созревания», важную 
роль играет количество употребленных биогенных 
аминов, а также одновременное употребление ал-
коголя или лекарств, блокирующих DAO. Перечень 
основных пищевых продуктов, способствующих вы-
свобождению гистамина, приведен в таблице 2.

Лекарственные препараты
Ряд лекарственных средств (табл. 3) также могут 

вызвать реакции непереносимости или способство-
вать развитию ОТГ путем высвобождения гистами-
на или торможения активности DAO [7, 19, 20]. 
В связи с этим все препараты, особенно применяю-
щиеся длительное время, должны по возможности 
быть приняты во внимание при интерпретации 
симптомов ОТГ, а также уровня активности DAO.

Диагностика синдрома низкой 
толерантности к гистамину

Широкий диапазон симптомов со стороны раз-
личных органов и систем требует тщательного 
сбора анамнеза, включая любые упоминания об 
использовании продуктов или лекарств, которые 
могут повлиять на метаболизм гистамина. Сле-
дует также принимать во внимание сопутствую-
щие симптомы со стороны желудочно-кишечного 
тракта и проявления аллергических заболеваний 
(пищевая, лекарственная аллергия и пр.). В по-
добных ситуациях необходимо проведение аллер-
гологического обследования пациента при помощи 
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кожных прик-тестов с аллергенами и определения 
уровня специфических IgE в крови для исключения 
истинной пищевой аллергии. Необходимо также 
исследование триптазы сыворотки для исключения 
скрытого мастоцитоза. В большинстве случаев диа-
гноз ОТГ устанавливается при наличии у пациента 
не менее двух типичных симптомов [6] (табл. 4), 
улучшения его состояния на фоне приема анти-
гистаминных препаратов, соблюдения не содержа-
щей гистамин диеты, а также уменьшения уровня 
активности DAO и/или повышения гистамина.

Ведение пищевых дневников и советы по пита-
нию оказываются полезными для многих пациен-
тов. Эти мероприятия позволяют документировать 
как симптоматическое улучшение при соблюдении 
безгистаминовой диеты, так и рецидив симптомов 
в случае ее нарушения.

При подозрении на ОТГ показано определение 
активности DAO в сыворотке крови [24]. Так, ак-
тивность DAO < 3 U/ml наводит на мысль о на-
личии ОТГ, активность ее < 10 U/ml предполагает 
вероятность ОТГ, в то время как активность, пре-
вышающая или равная 10 U/ml, делает диагноз 
ОТГ маловероятным [1]. У некоторых пациентов 
с однозначной клинической картиной заболева-
ния может быть обнаружена нормальная актив-
ность DAO. В этих ситуациях определение уровня 
гистамина является полезным дополнением для 
диагностики. Концентрация гистамина может быть 
измерена в плазме крови, а концентрация продукта 
его распада N-метилгистамина – в моче. Кроме 
того, у пациентов может отмечаться дефицит ко-
факторов DAO – витамина В

6
, меди и витамина С. 

Последний ускоряет разрушение гистамина [1].

Таблица 1. Продукты, богатые гистамином  
(по R. Jarisch et al., 2004; L. Sarkadi, 2005, в модификации)

Продукты Содержание гистамина (мг/кг)
Рекомендуемый верхний предел 

содержания гистамина (мг/кг)

Рыба Замороженная
Копченая или 

консервированная 200

Скумбрия 1-20 1-1788 н.у.-210

Сельдь 1-4 5-121 1-479

Сардины 14-150 3-2 000

Тунец 1-402

Сыр Гистамин (мг/кг) Тирамин (мг/кг) Официальных рекомендаций нет

Гауда 10-900 10-900

Камамбер 0-1000 0-4000

Чеддер 0-2100 0-1500

Эмменталь 5-2500 0-700

Свиссталер 4-2500 0-700

Пармезан 10-581 0-840

Мясо Официальных рекомендаций нет

Колбаса н.у.-10 н.у.-1237

Салями 1-654 -

Копченая ветчина 38-271 123-618

Овощи

Квашеная капуста 0-229 2-951 10

Шпинат 30-60

Баклажаны 26

Томатный кетчуп 22

Красный винный уксус 4 000 мкг/л

Алкоголь Гистамин (мг/л) Тирамин (мг/л)
Рекомендуемый в Германии верхний 
предел содержания гистамина (мг/л)

Белое вино н.у.-10 1-8 2

Красное вино н.у.-30 н.у.-25 2

Пиво верхового брожения н.у.-14 1,1-36,4

Пиво нижнего брожения н.у.-17 0,5-46,8

Шампанское 670 мкг/л -

Примечание: н.у. – неопределяемый уровень.
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Возможности лечения синдрома 
низкой толерантности к гистамину

Основой лечения указанных категорий пациен-
тов является ограничение поступления экзоген-
ного гистамина путем строгого соблюдения без-
гистаминовой диеты. Алкоголь и «зрелые» или 
кисломолочные продукты (зрелый сыр, вяленое 
мясо, дрожжевые продукты, шпинат, помидоры), 
либо продукты, способствующие выделению ги-
стамина, должны быть исключены из пищевого 
рациона [10]. Для нормализации функции DAO 
необходимо назначать пациентам витамин С, вита-
мин В

6
, препараты цинка, магния и меди. Рекомен-

дован прием с профилактической целью антагони-
стов Н

1
- и Н

2
-рецепторов гистамина в тех случаях, 

когда невозможно избежать употребления продук-
тов с высоким содержанием гистамина (например, 
во время путешествия). При соблюдении безги-
стаминовой диеты применение антигистаминных 
препаратов не дает дополнительных преимуществ 
[9]. Стабилизаторы мембран тучных клеток могут 
улучшить состояние пациентов, имеющих сим-
птомы со стороны желудочно-кишечного тракта 
[1]. В последние годы в странах ЕС разработана 
и применяется капсульная форма препарата для 
использования при ОТГ, восполняющая дефицит 
DAO. Пациентам следует избегать приема препа-
ратов, которые влияют на метаболизм гистамина. 
В тех случаях, когда нельзя избежать приема таких 
препаратов (например, при исследованиях с ис-
пользованием контрастного вещества или во время 
оперативного вмешательства), следует профилак-
тически принимать антигистаминные препараты. 
В ряде исследований рекомендуется прием пред-
низолона внутрь в дозе 40 мг за 3 и 6 часов до опера-
тивного вмешательства в сочетании с антагонистом 
H

1
- и H

2
-рецепторов.

В заключение следует отметить, что синдром 
отсутствия толерантности к гистамину до сих пор 
является малоизученным состоянием в Украине, 
требующим проведения дальнейших исследований 
данной проблемы со стороны врачей различного 
профиля.

Медицинская лаборатория «Синэво» проводит 
исследования по количественному определению 
уровня диаминоксидазы в крови (код услуги – 
9304).
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Таблица 2. Продукты с высокой 
гистаминолиберирующей активностью  
(по B.J. VliegBoersta, 2005, с изменениями)

Происхождение 
пищевых продуктов

Перечень продуктов

Растительное Цитрусовые, папайя, клубника, 
ананас, орехи, помидоры, шпи-
нат, шоколад

Животное Рыба, моллюски, свинина, 
яичный белок

Прочее Пищевые добавки, 
газированные воды, специи

Таблица 4. Основные клинические симптомы 
отсутствия толерантности к гистамину

Орган Симптомы

Кожа Крапивница, зуд

Желудочно-кишечный 
тракт

Тошнота/рвота, боль в живо-
те, метеоризм, диарея

Центральная нервная 
система

Головная боль, головокруже-
ние

Сердечно-сосудистая 
система

Гипотония, тахикардия, сер-
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Мочеполовая система Дисменорея

Таблица 3. Препараты, в наибольшей степени 
стимулирующие высвобождение гистамина 

или ингибирование DAO  
(по B.J. VliegBoersta, 2005, с изменениями)

Класс лекарственных 
препаратов

Активные субстанции

Рентгеноконтрастные 
вещества

Миорелаксанты Панкуроний, алкуроний, 
D-тубокурарин

Наркотики Тиопентал

Анальгетики Морфин, петидин, метамизол

Местные анестетики Прилокаин

Антигипотензивные Добутамин
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Блокаторы H2-рецепторов Циметидин

Цитостатики Циклофосфамид

Антидепрессанты Амитриптилин
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Сучасна система навчання у школі потре-
бує відповіді на низку питань, які виника-
ють у педагогів, лікарів, батьків. Навчаль-

ні навантаження, перебування в дитячому колекти-
ві та інші стресові фактори, пов’язані зі шкільним 
життям, призводять до розвитку різноманітних за-
хворювань. Перший рік навчання у школі є надзви-
чайно важким для дитини, оскільки відбувається 
різка зміна практично всіх складових її життя: зрос-
тає розумова, соціальна, фізична активність, змі-
нюється поведінка, раціон. Саме у цей період від-
бувається адаптація дитини до систематичного на-
вчання або ж спостерігається дезадаптація, що 
призводить до численних функціональних пору-
шень, розвитку хронічних захворювань, поганої 
успішності. Крім того, порушення шкільної адапта-
ції може спричинити відхилення у формуванні нор-
мальних процесів соціалізації дитини, розвиток 
неврозів, психосоматичної патології, погіршення 
засвоєння шкільної програми (М.С. Яцула, 
С.Л. Няньковський, 2008).

Результати наукових досліджень показують, що 
сучасна навчальна діяльність здебільшого залиша-
ється неадаптованою до особливостей розвитку 
і стану здоров’я дітей і не враховує ті фізіологічні 
процеси, які відбуваються у школярів початкових 
класів. Це, у свою чергу, негативно впливає на стан 
їх здоров’я та здатність до ефективного навчання 
(С. Максименко та співавт., 2003).

Варто зазначити, що саме в перший рік навчання 
відбувається адаптація дитини, що супроводжується 
напруженістю всіх функціональних систем її організму. 
У цей період найбільш яскравими ознаками утрудненої 
адаптації є зниження працездатності, втома, рухове збуд
ження або загальмованість, скарги на головний біль, пога
ний сон, зниження апетиту (В.И. Макарова и соавт., 2000).

Від благополуччя адаптаційного періоду на по-
чатку навчання значною мірою залежить успіш-
ність подальшої діяльності дитини. Адже виник-
нення шкільної дезадаптації призводить до зни-
ження успішності, деформації міжособових стосун-
ків, розвитку невротичних станів. Крім того, 

несприятливий перебіг адаптації призводить до 
зниження функціональних резервів організму 
і пере напруження регуляторних систем, що супро-
воджується ризиком виникнення соматичних за-
хворювань.

Хронічні захворювання, неадекватне наванта-
ження можуть спричинювати порушення адаптації 
до навчального процесу, розвиток розладів сприй-
няття, гіповітамінозів (особливо у весняний пері-
од), дисгармонічних змін біохімічних процесів 
в організмі, зокрема провокувати порушення 
жирно кислотного спектра.

Така ситуація зумовлює необхідність ретельного 
вивчення динаміки стану здоров’я дітей молодших 
класів, їх медико-біологічних та соціальних особ-
ливостей, дослідження дії основних факторів ви-
никнення шкільної дезадаптації і, на основі аналізу 
отриманої об’єктивної інформації, розробки та 
впровадження комплексу ефективних профілак-
тично-оздоровчих заходів.

Використання засобів на основі вітамінів і полі-
ненасичених жирних кислот може поліпшити адап-
тацію до навчання у школі (М.С. Яцула, 2007).

Як показують результати досліджень останніх 
років, поліненасичені жирні кислоти (ПНЖК) 
є есенційним фактором харчування, задіяним 
у формуванні мембран клітин головного мозку, зо-
рового аналізатора і біологічних мембран інших 
органів і тканин ( B. Koletzko et al., 2001).

Омега3 ПНЖК – суттєво важливий нутрієнт, без якого не
можлива підтримка нормальних фізіологічних процесів, – 
відіграють важливу роль у нейрогенезі, нейротрансмісії, 
нейропротекції, захисті від окислювального стресу, 
критичну для розвитку мозку та інтелекту, особливо 
у внутрішньоутробному періоді та ранньому дитячому віці 
(О.А. Громова та співавт., 2009; S.M. Innis, 2007).

Нормальний вміст ПНЖК у дітей шкільного віку 
необхідний для підтримки діяльності нервової сис-
теми, когнітивних здібностей дітей. При порушенні 
вмісту ПНЖК можливі порушення сприйняття на-
вчального матеріалу, що потім відіб’ється на якості 
його засвоєння. Тому сьогодні актуальним є визна-

Досвід застосування капсул 
Смарт  Омега  для  дітей 

з  метою  поліпшення  когнітивних функцій 

Ю.В. Марушко, д.м.н., професор, завідувач кафедри,
Ю.Ю. Остапенко,

кафедра педіатрії № 3 Національного медичного університету імені О.О. Богомольця, м. Київ
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чення у дітей, що розпочали навчання у середній 
школі, стану когнітивних функцій і жирнокислот-
ного спектра (зручним неінвазивним методом – 
у слині), аналіз цих показників упродовж року та за 
необхідності – розробка методів корекції.

Мета	роботи: оцінка когнітивних функцій та жирно-
кислотного спектра слини у дітей першого року на-
вчання у школі та корекція виявлених порушень.

Матеріали і методи дослідження
Дослідження було проведено за участю 30 школярів 

перших класів віком 6-7 років (16 хлопчиків і 14 дівча-
ток однієї зі шкіл Солом’янського району м. Києва) 
у поліклініці Солом’янського району та у Дитячій 
клінічній лікарні № 5 (для більш детального обстежен-
ня) в кінці навчального року (квітень-травень 2012 р.).

Під час спостереження всім дітям було проведено 
загальне клінічне обстеження, яке включало огляд, 
вимірювання артеріального тиску, проведення 
проби Руф’є; за необхідності призначали загальний 
аналіз крові. 5 дітей проходили поглиблене обсте-
ження в лікарні із застосуванням загальноклінічних 
та біохімічних методів, ультразвукового досліджен-
ня органів черевної порожнини, ЕКГ, холтер-ЕКГ.

Для деталізації скарг проводили опитування 
батьків за анкетою, розробленою для виконання 
поставлених завдань. Анкета включала питання 
щодо самопочуття дітей на початку та в кінці об-
стеження: скарги на погіршення сну, підвищену 
втомлюваність, головний біль, слабкість, підвище-
ну збудливість, плаксивість, дратівливість, погір-
шення пам’яті та уваги.

Дослідження когнітивних функцій проводили за 
допомогою таких методів (Альманах психологичес-
ких тестов, 1995):

•	 коректурна проба (тест Бурдона – дослідження 
стійкості, об’єму, концентрації та темпу уваги);

•	 метод Лур’є (дослідження короткостроко-
вої [пам’ять-1 і пам’ять-2] та довгострокової 
[пам’ять-3] слухової пам’яті);

•	 тест Кеттелла (СF 2A; визначення коефіцієнта 
інтелекту [IQ]).

Ступінь концентрації та стійкості уваги вивчали, 
проводячи коректурну пробу (тест Бурдона). Для 
тесту використовували бланки з рядами літер, 
у яких слід було викреслити (підкреслити) певну 
задану букву (5 спроб по 60 с). Оцінювали вказані 
вище параметри.

Концентрацію уваги (К) визначали за формулою:
К = с х с/n

де с – кількість рядків; n – кількість помилок; 
К вважали зниженою при значенні < 88.

Стійкість уваги (S) оцінювали за швидкістю ви-
конання, визначаючи за формулою:

S = 0,5 N2,8n/300
де N – кількість знаків за 300 с; n – кількість по-

милок; S вважали зниженою при значеннях S < 1,4.
Темп виконання (Т) визначали за формулою:

Т = N/t
де N – кількість знаків за 300 с, t – час; Т вважали 

зниженим при показниках < 2,8.

Об’єм уваги (V) дорівнював значенню N (кіль-
кість знаків за 300 с) і вважався зменшеним при 
показниках V < 850.

Довгострокову пам’ять оцінювали за допомогою 
тесту заучування 10 слів за методикою А.Р. Лур’є. 
Кількість слів, що діти відтворювали 30 хв потому, 
характеризує довгострокову пам’ять; її вважають 
достатньою, якщо слів не менше 4-5.

Інтелектуальні здібності оцінювали за коефіці-
єнтом ІQ (тест Р. Кеттелла) і вважали низькими при 
його значеннях < 90, середніми при 90-110 і висо-
кими при > 110.

Жирнокислотний спектр ліпідів слини визначали 
за методом газової хроматографії, принцип якого 
полягає в екстракції ліпідів, гідролізі та метилюван-
ні ліпідних компонентів і визначенні спектра ЖК  
ліпідів. Слину збирали вранці натщесерце після по-
лоскання ротової порожнини ізотонічним розчи-
ном. Газохроматографічний аналіз спектрів ЖК лі-
підів здійснювали на газовому хроматографі серії 
«Цвет-500» в ізометричному режимі з полум’яно-
іонізаційним детектором. У ліпідному комплексі 
слини було ідентифіковано шість найбільш «інфор-
мативних» ЖК:

•	 насичені: С16:0 (пальмітинова), С18:0 (стеари-
нова);

•	мононенасичена: С18:1 (олеїнова);
•	 поліненасичені: С18:2 (лінолева), С18:3 (ліно-

ленова), С20:4 (арахідонова).
Хроматографічні піки ЖК ідентифікували шля-

хом порівняння їхніх характеристик із відповідни-
ми піками стандартної суміші ЖК.

Кількісну оцінку спектра ЖК ліпідів ротової по-
рожнини проводили за методом нормування площ 
піків метильованих похідних ЖК та визначення 
часток (у відсотках) насичених (НЖК), ненасиче-
них (ННЖК) та поліненасичених (ПНЖК) жирних 
кислот (О.В. Савичук, Т.С. Брюзгіна, 2003; И.В. Гри-
горьев, А.А. Чиркин, 1998).

У 30 дітей були виявлені порушення когнітив-
них функцій різного ступеня; у 22 дітей – зміни 
ліпідного спектра слини. Останні становили 
групу пацієнтів, яким призначили вживання діє-
тичної добавки Смарт Омега для дітей (реєстра-
ційне посвідчення МОЗ України № 05.03.02 
-03/37571 від 15.04.2011 до 04.04.2016) у вікових 
дозах протягом 30 діб, після чого проводили по-
вторне анкетування батьків щодо скарг дітей, по-
вторне дослідження когнітивних функцій і вмісту 
ПНЖК у слині.

Під час спостереження діти не страждали на го-
стрі захворювання, а хронічні захворювання (дис-
кінезія жовчовивідних шляхів, хронічний тонзиліт) 
були у стадії ремісії.

Кожна капсула Смарт Омега для дітей містить:
•	 285,0 мг риб’ячого жиру (у складі якого 18% 

ейкозапентаєнової кислоти, 12% докозагексає-
нової кислоти);

•	500 МО вітаміну А;
•	3,8 мг вітаміну С;
•	120 МО вітаміну D

3
.
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Результати та їх обговорення
Проведено детальне вивчення впливу терапії 

капсулами Смарт Омега для дітей на клінічну кар-
тину, когнітивні функції та жирнокислотний спектр 
слини пацієнтів.

За результатами детального аналізу анкет, запов-
нених батьками, та даних щодо самопочуття дітей 
на початку обстеження встановлено, що тільки 
22,72% дітей не мали скарг на його погіршення.

Результати обстеження та порівняння з вихідним 
статусом клінічних симптомів та когнітивних функ-
цій представлено в таблицях 1 і 2.

За даними таблиці 1, до лікування частіше ви-
являлися такі скарги: на головний біль – у 68,18% 
(15 дітей), погіршення сну – у 12 дітей (54,5% ), 
дратливість – у 10 (45,45%), плаксивість – 
у 7 (31,8%). Інші симптоми траплялися рідше: слаб-
кість – у 3 дітей (13,6%), швидка втомлюваність – 
у 7 (31,8%), зниження пам’яті – у 2 (9,09%). При 
повторному обстеженні показники самопочуття 
поліпшилися у 12 дітей (54,5%), тобто під впливом 
терапії комплексом ПНЖК і вітамінів скарги веге-
тативного та астенічного характеру значно змен-
шилися. Так, сон поліпшився у 5 дітей (22,72%), 
підвищена втомлюваність зникла у 4 (18,18%), го-
ловний біль – у 4 (18,18%), підвищена збудли-
вість – у 3 (13,6%), плаксивість – у 5 (22,72%) об-
стежуваних. Спостерігалося поліпшення пам’яті 
у 1 дитини (4,54%), уваги – у 6 (27,27%).

Оцінку когнітивних функцій проведено в 22 дітей 
(див. табл. 2).

Таким чином, показники довгострокової пам’яті 
та показники уваги (стійкість концентрації, об’єм 
та темп виконання) після лікування поліпшилися, 
показники інтелекту залишилися сталими.

Оцінка ступеня вираженості показників довго-
строкової пам’яті та уваги дітей першого року на-
вчання до та після лікування приведена у таблиці 3.

Як видно з таблиці 3, показники довгострокової 
пам’яті та уваги після лікування мали тенденцію до 
поліпшення; об’єм уваги та концентрація уваги по-
ліпшилися статистично достовірно.

Результати оцінки жирнокислотного спектра 
слини на початку обстеження та після лікування 
наведено в таблиці 4.

Таким чином, як видно з таблиці 4, у ліпідному 
спектрі слини до призначення лікування спостері-
гався дисбаланс показників, зокрема знижений 
вміст ПНЖК, було порушене співвідношення на-
сичених та ненасичених ЖК, що є прямим пока-
занням до застосування добавок на основі поліне-
насичених ЖК, зокрема капсул Смарт Омега для 
дітей у вікових дозах.

Після терапії вміст ненасичених ЖК достовірно 
збільшився, співвідношення вмісту насичених та 
ненасичених ЖК наблизилося до вікової норми, 
також зросли показники вмісту окремих ненасиче-
них жирних кислот (ліноленової та лінолевої), зо-
крема показник вмісту ліноленової кислоти підви-
щився більше ніж удвічі під впливом терапії, набли-
зившись до норми; знизилися показники вмісту 
насичених ЖК, таких як пальмітинова і стеаринова.

Висновки
1. У дітей першого року навчання у середній 

школі в кінці навчального року часто спостеріга-
ються скарги астенічного характеру (порушення 

Таблиця 1. Зміни клінічних симптомів під 
впливом лікування капсулами  

Смарт Омега для дітей

Клінічні прояви
До 

лікування
Після 

лікування

Абс. кільк. дітей (%)

Погіршення сну 12 (54,5) 7 (31,8)

Підвищена втомлюваність 7 (31,8) 3 (13,6)

Головні болі 15 (71,43) 10 (45,45)

Слабкість 3 (13,6) 1 (4,54)

Підвищена збудливість 8 (36,36) 5 (22,72)

Плаксивість 7 (31,8) 2 (9,09)

Дратівливість 10 (45,45) 6 (27,27)

Погіршення пам’яті 2 (9,09) 1 (4,54)

Погіршення уваги 8 (36,36) 2 (9,09)

Таблиця 2. Кількість дітей, у яких параметри 
когнітивних функцій були нижче вікової 
норми, до та після лікування капсулами 

Смарт Омега для дітей

Когнітивна функція 
(недостатній рівень)

До 
лікування

Після 
лікування

Абс. кільк. дітей (%)

Довгострокова пам’ять 
(тест 10 слів)

2 (9,09) 1 (4,54)

Тест Бурдона

S (стійкість уваги) 3 (13,6) 2 (9,09)

V (об’єм уваги) 2 (9,09) 1 (4,54)

K (концентрація уваги) 15 (68,18) 10 (45,45)

T (темп виконання) 3 (13,6) 2 (9,09)

Таблиця 3. Результати оцінювання когнітивних 
функцій у дітей під впливом лікування 

капсулами Смарт Омега для дітей  
(М ± m, умовні одиниці)

Досліджувана 
функція

До 
лікування

Після 
лікування

Пам’ять довгострокова
(кількість запам’ятованих 
слів)

5,41 ± 0,28 6,04 ± 0,25

Тест Бурдона

S (стійкість уваги) 1,48 ± 0,04 1,57 ± 0,045

V (об’єм уваги) 856,59 ± 2,07 886,13 ± 9,55*

K (концентрація уваги) 58,95 ± 5,11 71,22 ± 5,92*

T (темп виконання) 2,93 ± 0,04 2,98 ± 0,035

Примітка: * р < 0,05.

DL_3(24).indb   53 30.04.2013   14:39:26



КЛІНІЧНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

Дитячий лікар 3 (24) 2013 

міждисциплінарна проблема

54

пам’яті, сну, уваги, слабкість, підвищена втомлюва-
ність і т. д.), порушення когнітивних функцій.

2. При обстеженні ліпідного спектра слини спо-
стерігався дисбаланс його складових, зокрема рі-
вень ПНЖК був достовірно знижений.

3. Вживання капсул Смарт Омега для дітей у ві-
кових дозах протягом місяця сприяло зниженню 
частоти скарг, поліпшенню окремих показників 
когнітивних функцій, підвищенню вмісту ПНЖК 
у слині. Отже, капсули Смарт Омега для дітей мо-
жуть бути рекомендовані з лікувально-профілак-
тичною метою.
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Складова ліпідного 
спектра, %

Вміст на момент початкового 
обстеження

Вміст після лікування Норма

С14:0 9,85 ± 0,85 9,87 ± 0,7 1,4 ± 0,3

С15:0 2,65 ± 0,615 3,09 ± 0,53 -

С16:0 28,82 ± 1,18 26,07 ± 1,16 34,0 ± 1,4

С17:0 2,29 ± 0,22 2,39 ± 0,12 -

С18:0 14,65 ± 0,7 13,55 ± 0,76 12,7 ± 0,4

С18:1 19,5 ± 1,75 19,38 ± 1,11 25,4 ± 0,7

С18:2 11,5 ± 0,7 12,38 ± 1,37 17,9 ± 1

С18:3 1,74 ± 0,19 3,42 ± 1,85 5 ± 0,6

С20:4 8,99 ± 1,03 9,81 ± 0,57 3,8 ± 0,4

Усього насичених ЖК 58,25 ± 1,58 54,98 ± 1,7 47,9 ± 1,2*

Усього ненасичених ЖК 41,75 ± 1,58 45,01 ± 1,7** 52,1 ± 1, 2*

Усього ПНЖК 22,24 ± 1,5 25,61 ± 1,87 26,7 ± 1,0*

Примітка: *р < 0,05, різниця достовірна між показниками до терапії та показниками норми;  
** р < 0,05, різниця достовірна між показниками до терапії та показниками після терапії.

Таблиця 4. Вміст жирних кислот у слині дітей до та після лікування капсулами  
Смарт Омега для дітей (М ± m, %)
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Національна Академія Медичних наук України
Міністерство охорони здоров’я України

Інститут педіатрії, акушерства і гінекології НАМН України
Український науково-дослідний інститут соціальної та судової психіатрії та наркології МОЗ України 

Наукове товариство психоаналітиків 
Український філіал Всесвітньої асоціації ментального здоров’я немовлят

Науково-практична конференція з міжнародною участю, присвячена актуальним 
питанням перинатальної психології, психіатрії, психотерапії та психосоматики:

«Новітні технології корекції психоемоційних порушень у жінок та дітей 
у перинатальному і постнатальному періодах життя»

30-31 травня 2013 року 
м. Київ

Шановні колеги!
До участі у конференції запрошуються наукові співробітники та лікарі, які працюють у галузі медичної 

психології, перинатальної психології, психіатрії, дитячої психіатрії, психотерапії, дитячої психосоматики, 
перинатології, педіат рії, сімейної медицини, реабілітології, соціальної роботи, організації охорони здоров’я.

Питання, які будуть обговорюватися на конференції:
1. Сучасні теоретичні та методичні питання медико-психологічної допомоги при психоемоційних пору-

шеннях у жінок і дітей у перинатальному та постнатальному періоді.
2. Сучасні підходи діагностики психоемоційних порушень у жінок в перинатальному та постнатальному 

періоді.
3. Діагностика, лікування та психотерапія післяпологової депресії.
4. Сучасні підходи психотерапевтичного втручання у дiадi мати-дитина та родина-дитина при психоемо-

ційних порушеннях у жінок у перинатальному та постнатальному періоді.
5. Сучасні підходи щодо охорони психічного здоров’я плода і новонародженого.
6. Питання ранньої діагностики психоемоційних та психосоматичних розладів у дітей в постнатальному 

періоді з застосуванням сучасної міжнародної діагностичної класифікації психосоматичних і психічних роз-
ладів та порушень раннього розвитку у дітей – DC: 0-3R.

7. Стратегії психологічного супроводу сімей новонароджених та дітей раннього віку, що народилися перед-
часно.

8. Актуальні питання інтеграції медичної психології та психотерапії у акушерство, перинатологію та педіа-
трію.

9. Теоретичні, методичні та органiзацiйнi питання перинатальної психології, психосоматики, психіатрії та 
психотерапії та забезпечення оптимальних умов щодо нормального психосоціального розвитку та охорони 
психічного здоров’я дітей.

10. Комплексні критерії оцінки і моніторингу психічного здоров’я жінок, що планують вагітність, жінок під 
час вагітності та жінок у перинатальному та постнатальному періоді.

11. Перинатальна материнська та батьківська прихильність, формування, порушення, діагностика та 
корекція.

12. Перспективи наукових досліджень у галузі психічного розвитку та психічних порушень з моменту 
запліднення до 3 років життя дитини за принципами доказової медицини.

13. Питання реорганiзацii фахової освіти з перинатальної психології, психіатрії, психосоматики та 
психо терапії для сімейних лікарів, акушерів-гiнекологiв, педіатрів, дитячих психіатрів, дитячих неврологів, 
медичних психологів, середнього медичного персоналу та соціальних працівників, а також науковців, які 
працюють у цих галузях вітчизняної науки.

14. Сучасні підходи щодо профілактики психоемоційних та психосоматичних порушень у жінок під час 
вагітності та після пологів.

15. Стратегії психологічного супроводу та психотерапії вагітності і пологів при психосоматичних, невро-
тичних, депресивних та тривожних захворюваннях у вагітних.

Структура конференції, наукова програма: доповіді на пленарних засіданнях, дискусії за «круглим сто-
лом», сателітні семінари та стендові доповіді.

Місце проведення конференції: вул. П. Майбороди, 8, ДУ «ІПАГ НАМН України», великий конференц-зал.

Голова програмного комітету конференції:
головний науковий співробітник Центру психосоматики та психотерапії ДУ «ІПАГ НАМУ»,
доктор медичних наук Пушкарьова Тетяна Миколаївна
E-mail: tnp5577@gmail.com, 
служб. тел.: +380(44) 483-91-41, 
моб. тел.: +380 (67) 281-48-34.

Національна Академія Медичних наук України
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Как указывалось в предыдущих сообще-
ниях 1 и 2 («Дитячий лікар», 2013 г., №1 
и 2), выраженная полисимптомность ве-

гетативной дисфункции в детском возрасте об-
условлена особенностями регуляции внутренних 
органов у детей. В то же время в структуре вегета-
тивних нарушений одно из ведущих мест занимают 
церебральные симптомы как следствие нарушения 
мозгового кровообращения, что, по данным разных 
авторов, встречается в 60,0-97,0% случаев [1-3, 5, 6].

Цель исследования – изучить влияние препарата 
Кратал для детей на состояние церебральной гемо-
динамики у пациентов школьного возраста с ней-
роциркуляторной и вегето-сосудистой формами 
вегетативной дисфункции (согласно рабочей клас-
сификации В.Г. Майданника и соавт., 1998, 2000 гг.)

Материал и методы исследования
В исследование были включены дети школьного 

возраста обоих полов в возрасте 6-18 лет, распре-
деленные на две группы. В свою очередь, каждую 
группу в зависимости от возраста делили на две 
подгруппы – А (пациенты 6-11 лет) и Б (пациен-
ты 12-18 лет). Дети I группы получали базисную 
терапию (см. предыдущие сообщения) и препарат 
Кратал для детей в возрастной дозировке. Дети II 
группы получали только базисную терапию. Лече-
ние проводилось в течение 1 месяца с последую-
щим клиническим наблюдением еще один месяц.

Исследование мозгового кровообращения про-
водилось методом реоэнцефалографии (РЭГ), не-
извазивность которого позволяет осуществлять 
и контроль терапии. Для оценки мозгового крово-
обращения использовали аппарат «CARDIO», по-
зволяющий изучать кровоток в артериальном и ве-
нозном бассейнах по качественным и количествен-
ным показателям [1, 7].

Оценку данных проводили путем статистическо-
го анализа в электронных таблицах Microsoft Excel 
и с применением пакета прикладных программ 
SPSS 13.1.

При анализе применялись методы описательной 
статистики, графические методы, методы интер-
вального оценивания, методы двухфакторного дис-
персионного анализа с последующим применением 
анализа контрастов. Для оценки значимости раз-
личий двух групп применялся критерий Манна – 
Уитни или критерий Стьюдента для независимых 
выборок, а для связанных выборок и сравнения 
значений показателей до и после лечения – крите-
рий знаковых рангов Уилкоксона.

Оценка церебрального кровообращения про-
водилась при постановке диагноза вегетативной 
дисфункции и в динамике: через 2 недели после 
начала лечения препаратом Кратал для детей, через 
1 месяц и через 2 месяца от начала лечения (послед-
ний месяц – период наблюдения).

Результаты исследований  
и их обсуждение

Практически у всех обследованных детей на ос-
нове данных РЭГ выявлены изменения мозгового 
кровообращения в каротидном бассейне (рис. 1).

У обследованных детей, независимо от возраста 
и пола, определены 4 типа реоэнцефалографиче-
ской кривой:

•	гипертонический (47,17% детей);
•	нормальный (15,62% детей);
•	гипотонический (20,41% детей);
•	дистонический тип (16,80% детей).
В обеих подгруппах (табл. 1) преобладали дети 

с умеренной асимметрией пульсового кровена-
полнения, у меньшего количества наблюдалась 
значительная асимметрия. При оценке объемного 
кровотока выявлено преобладание нормального 
объемного кровотока в обеих группах. Сравне-
ние состояния пульсового кровенаполнения у на-
блюдаемых детей показало, что в подгруппе А 
I группы было примерно одинаковое количество 
детей с гиперволемией (28,82%) и гиповолемией 
(20,35%). В то же время во II группе подгруп-
пы А гиперволемия регистрировалась у больше-

Опыт применения препарата Кратал для детей 
у пациентов с нейроциркуляторной и вегето-

сосудистой формами вегетативной дисфункции 
по результатам клинического исследования 

в 4 сообщениях (Сообщение 3)

Л.В. Квашнина, д.м.н., профессор, руководитель отделения,
Т.Б. Игнатова, к.м.н.,

В.П. Родионов, Ю.А. Маковкина, Е.В. Скобенко,
отделение медицинских проблем здорового ребенка и преморбидных состояний  

ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии НАМНУ», г. Киев
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го количества детей (34,62%), а гиповолемия – 
у меньшего (14,46%). В подгруппе Б показатели 
объемного кровотока несколько отличались: так, 
у 15,18% детей I группы отмечалась гиперволемия, 
а гипо волемия – только у 6,39% детей; во II группе 
у 26,27% детей отмечалась гиповолемия, у 17,80% 
детей – гиперволемия. При оценке перифериче-
ского сопротивления в обеих подгруппах выявлено 
преобладание детей с повышением тонуса мелких 
сосудов (подгруппа А: 63,56% в I группе и 60,34% во 
II группе; подгруппа Б: 77,69% в I группе и 84,75% 

во II группе). Нормальное периферическое сопро-
тивление в подгруппе А регистрировали у 20,34% 
детей I группы и у 30,17% детей II группы. В под-
группе Б нормальная микроциркуляция выявлена 
у 14,28% детей I группы и у 10,17% детей II груп-
пы. Ангиодилятация мелких сосудов в подгруппе 
А отмечалась у 16,10% детей I группы и только 
у 9,49% детей II группы. В подгруппе Б ангиоди-
лятация мелких сосудов отмечалась у небольшого 
количества детей (у 8,03% детей I группы и у 5,08% 
детей II группы). Состояние венозного кровотока 
имело свои особенности в подгруппах. В подгруп-
пе А примерно одинаковое количество детей не 
имели нарушений венозного оттока (47,95% детей 
I группы и 45,50% детей II группы). Нарушения 
венозного оттока по дефицитному типу отмечались 
в подгруппе А у 43,57% детей I группы и у 49,57% 
детей II группы, что свидетельствовало о сниже-
нии тонуса сосудов венозного русла и повышении 
тонуса артериол. Затруднение венозного оттока 
выявлено в той же подгруппе только у 8,48% детей 
I группы и у 4,93% детей II группы. В подгруппе Б 
нарушения венозного оттока имели свои особенно-
сти: в обеих группах преобладало количество детей 
с венозным оттоком по дефицитному типу и повы-
шением периферического сопротивления (49,10% 
в I и 38,55% во II). Примерно у одинакового коли-
чества детей были затруднения венозного оттока 
(у 25,63% детей I группы и у 33,89% детей II груп-
пы). Нормальный венозный отток регистрировали 
у 25,27% детей I группы и у 29,23% детей II группы.

Для каждого типа результатов РЭГ у обследован-
ных детей были характерны свои особенности. Так, 

при нормальном типе большинство детей имели 
признаки гиперволемии (54,6%) при нормаль-
ном тонусе сосудов. На результатах РЭГ это 
выражалось повышением амплитуды систоли-
ческой волны с быстрой и крутой анакротой. 
При этом сохранялась закругленная вершина, 
пологая катакрота, дикротический зубец, рас-
положенный на 2/3 катакроты. Для гипертони-
ческого типа кривой характерным было повы-
шение тонуса сосудов, которое на реограмме 
проявлялось увеличением значения периода 
быстрого и медленного наполнения, затруд-
нением венозного оттока, о чем свидетель-
ствовало повышение диастолического индекса. 
При качественной оценке кривой данного типа 
наблюдалась быстрая анакрота, платообразная 
вершина, слабо выраженный и поднятый к вер-
шине дикротический зубец. При гипотониче-
ском типе реограммы у детей чаще наблюдались 
признаки гиперволемии и снижения диасто-
лического и дикротического индексов, то есть 
нарушения венозного оттока по дефицитному 
типу и снижение тонуса сосудов. Качествен-
но гипотоническая кривая характеризовалась 
крутой анакротой с заостренной вершиной, 
хорошо выраженной инцизурой и дикротиче-
ским индексом, который располагался ближе 
к основанию РЭГ-волн. Особенностями рео-

Рисунок 1. Распределение детей в подгруппах 
А и Б в зависимости от нарушения 

церебрального кровотока

Таблица 1. Состояние церебральной гемодинамики 
по данным реоэнцефалографии  

у детей подгрупп А и Б (%)

Показатели
Подгруппа А Подгруппа Б

Группа I Группа II Группа I Группа II

Асимметрия кровенаполнения

Умеренная 35,1 36,4 41,4 39,6

Значительная 10,0 11,5 13,5 12,3

Объемный кровоток

Нормальный 50,83 50,92 46,43 55,93

Гиповолемия 20,35 14,46 3,39 26,27

Гиперволемия 28,82 34,62 15,18 17,80

Состояние периферического сопротивления  
и тонуса мелких сосудов

Нормальный 20,34 30,17 14,28 10,17

Ангиодилатация 16,10 9,49 8,03 5,08

Гипертонус 63,56 60,34 77,69 84,75

Состояние венозного оттока

Нормальный 47,95 45,50 25,27 29,23

По дефицитному 
типу

43,57 49,57 49,10 38,55

Затруднен 8,48 4,93 25,63 33,89
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граммы при дистоническом типе были 
умеренная асимметрия кровенаполне-
ния и нарушения регионального кро-
вотока, при этом отмечали колебания 
дикротического зубца выше или ниже 
2/3 катакроты и чаще наблюдали тен-
денцию к гипертонусу сосудов.

Эффективность препарата оценива-
ли по показателям реограммы в дина-
мике:

•	 на визите 2 (через 2 недели от на-
чала лечения);

•	 на визите 3 (через 1 месяц от начала 
лечения);

•	 на визите 4 (через 2 месяца от на-
чала лечения).

Установлено, что у большинства 
детей I группы (рис. 2) показате-
ли РЭГ улучшились уже ко визиту 2 
(у 66,1% детей обеих подгрупп); улуч-
шение было более выраженым к визи-
ту 3 (у 74,58% детей подгруппы А и у 
74,38% детей подгруппы Б). Во II груп-
пе к визиту 2 улучшение было выявле-
но только у 27,59% детей подгруппы А 
и у 27,12% детей подгруппы Б; к визи-
ту 3 – у 31,03% детей обеих подгрупп.

Показатели реоэнцефалографии 
в начале и в конце исследования при-
ведены в таблице 2.

Лечебные свойства препарата Кратал 
для детей обусловлены его биологиче-
ски активными составляющими. Одна 
из таких составляющих – таурин – 
оказывает важное нейропротекторное 
действие, которое в наших исследо-
ваниях проявлялось улучшением моз-
гового кровообращения, когнитивных 
функций центральной нервной систе-
мы, устранением невротической сим-
птоматики. На реограмме это харак-
теризовалось изменением амплитуды 
систолической волны. Этот показатель 
достоверно изменялся у детей, прини-
мавших исследуемый препарат, в срав-
нении с детьми, получавшими только 
базисную терапию. Улучшение реги-
стрировалось к визиту 3 и сохранялось 
до визита 4.

Динамика показателей дикроти-
ческого индекса засвидетельствовала 
достоверное улучшение перифериче-
ского кровообращения и нормализа-
цию тонуса мелких сосудов в обеих 
подгруппах I группы, что объясняется 
наличием в составе препарата Кратал 
для детей кроме таурина еще и боя-
рышника. Физиологически активные 
вещества, содержащиеся в боярыш-
нике (биофлавоноиды, тритерпеновые 
кислоты), улучшают мозговое крово-
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обращение, расширяют периферические сосуды, 
а ацетилхолин, фитостерины и дубильные вещества 
успокаивают нервную систему, способствуют нор-
мальному сну, оказывают благоприятное действие 
на общее состояние.

Кратал для детей оказал положительное влияние 
на тонус сосудов, что отразилось на показателях 
быстрого и медленного наполнения и подтвержде-
но результатами детей подгруппы Б I группы. Такая 
эффективность препарата обусловлена тем, что 
в его состав входит пустырник, содержащий фла-
воноиды и иридоиды, которые оказывают спазмо-
литическое, седативное и гипотензивное действие, 
а леонурин пустырника понижает тонус мышц 
сосудов за счет ингибирования тока Са2+ внутрь 
клетки и высвобождения внутриклеточного Са2+.

При анализе состояния венозного русла установ-
лено достоверное изменение показателей диасто-
лического индекса у детей обеих подгрупп, прини-
мавших в комплексном лечении препарат Кратал 
для детей, что свидетельствует о нормализации 
тонуса вен, артериол и об улучшении венозного 
кровообращения.

Оценка показателей реограммы у детей, прини-
мавших только базисную терапию, показала лишь 
незначительные улучшения показателей в динами-
ке к визиту 3.

Таким образом, препарат Кратал для детей в ком-
плексном лечении детей с вегетативной дисфунк-
цией оказывает нормализующее действие на со-

стояние церебральной гемодинамики, о чем свиде-
тельствует увеличение количества детей с нормаль-
ным типом реограммы (74,58% детей в возрасте 
6-11 лет и 67,86% детей в возрасте 12-18 лет). Прием 
препарата Кратал для детей при вегето-сосудистой 
дистонии приводит к нормализации показателей 
дикротического и диастолического индексов, что 
свидетельствует об улучшении периферической 
микроциркуляции и венозного оттока в каротид-
ном бассейне, а также об улучшении тонуса сосудов 
артериального и венозного русла с нормализацией 
показателей периода быстрого и медленного на-
полнения и амплитуды систолической волны. По-
зитивные изменения сохранялись на протяжении 
2-го месяца наблюдения в обеих группах, но были 
более выражены в I группе. Побочных реакций на 
прием препарата Кратал для детей мы не наблюда-
ли ни в одной из групп.

В следующем сообщении будут представлены 
данные о результатах динамики суточного состо-
яния артериального давления, частоты сердечных 
сокращений и данных ЭКГ при лечении препара-
том Кратал для детей.
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Рисунок 2. Количество детей с позитивной 
динамикой показателей реограммы (%)
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Термінологія
Підліток – особа, яка знаходиться на тому чи ін-

шому етапі дозрівання; загалом вважається, що під-
літок – це особа віком 12-18 років.

Цукровий	діабет	2	типу	у	дитини має такі ознаки:
•	дитина має надмірну вагу або ожиріння;
•	 сімейний анамнез значно обтяжений щодо цу-

крового діабету (ЦД) 2 типу;
•	 на момент встановлення діагнозу залишкова 

секреція інсуліну є збереженою (на що вказують 
нормальні або підвищені показники концен-
трації інсуліну і С-пептиду);

•	захворювання розвивається безсимптомно;
•	 є ознаки інсулінорезистентності (зокрема, клі-

нічні прояви синдрому полікістозних яєчників 
або акантакератодермії);

•	 відсутність даних про автоімунну природу за-
хворювання (негативні результати тесту на авто-
антитіла, які зазвичай асоційовані з ЦД 1 типу).

Згідно з настановами Американської асоціації 
з вивчення діабету, діагностичним критерієм діабету 
є один з наведених:

1. Концентрація глікозильованого гемоглобіну 
(HbA

1c
) ≥ 6,5% (тест має бути виконаний у сертифі-

кованій лабораторії);
2. Концентрація глюкози в плазмі крові 

натще 126 мг/дл (7,0 ммоль/л). «Натще» визнача-
ється як відсутність прийому калорій протягом як 
мінімум останніх 8 год;

3. Концентрація глюкози в плазмі крові 
≥ 200 мг/дл (11,1 ммоль/л) через 2 год після наван-
таження глюкозою при проведенні перорального 
тесту на толерантність до глюкози. Тест повинен 
проводитися відповідно до рекомендацій ВООЗ, 
згідно з якими як навантаження використовують 
75 г сухої глюкози, розчиненої у воді;

4. Концентрація глюкози в плазмі крові, виміря-
ної незалежно від прийому їжі, ≥ 200 мг/дл 
(11,1 ммоль/л) та симптоми гіперглікемії.

(Якщо про наявність гіперглікемії неможливо 
стверджувати однозначно, результати в п. 1-3 
повин ні бути підтверджені повторними аналізами).

Цукровий	діабет	типу	1 – діабет, який виникає вна-
слідок автоімунного пошкодження β-клітин, що 
призводить до абсолютної (повної або майже повної) 
недостатності інсуліну і потреби інсулінових ін’єкцій.

Цукровий	діабет	типу	2. Автори рекомендацій ви-
знають, що у дітей і підлітків не завжди можна чітко 
провести диференціацію між ЦД 1 типу і ЦД 2 типу, 
і тому важливу роль відіграє індивідуальна клінічна 
оцінка. Зазвичай діагноз ЦД 2 типу встановлюють 
за наявності гіперглікемії, вторинної щодо інсуліно-
резистентності, що супроводжується пошкоджен-
ням β-клітин, внаслідок чого секреція інсуліну 
є неадекватною для того, щоб компенсувати сту-
пінь інсулінорезистентності.

Вимірювання концентрації глюкози	 в	 крові	
натще – визначення рівня глюкози в крові, яка взята 
перед першим вживанням їжі цієї доби, але не рані-
ше ніж через 8 год після останнього прийому їжі.

Предіабет визначають за одним із таких показни-
ків: концентрація глюкози в крові натще 
≥ 100-125 мг/дл; концентрація глюкози в плазмі 
крові через 2 год після навантаження глюкозою при 
проведенні перорального тесту на толерантність до 
глюкози ≥ 126 мг/дл , але < 200 мг/дл; концентрація 
HbA

1c
 5,7-6,4%.

Помірна	 гіперглікемія – концентрація глюкози 
в крові в межах 180-250 мг/дл.

Тяжка	 гіперглікемія – концентрація глюкози 
в крові > 250 мг/дл.

Токсичність	 глюкози – ефект, який виникає під 
впливом високих доз глюкози й спричинює інсулі-
норезистентність і порушення секреції інсуліну 
β-клітинами.

Мікроальбумінурія – відношення альбумін/креа-
тинін ≥ 30 мг/г, але < 300 мг/г.

Діабетичний	кетоацидоз – ацидоз, який виникає 
внаслідок абсолютної або відносної недостатності 
інсуліну та спричинює ліполіз і утворення 
β-гідроксибутиратів. До симптомів належать нудо-
та, блювання, зневоднення, дихання Куссмауля та 
порушений психічний статус.

Ожиріння – ІМТ > 95 процентилю для відповід-
ного віку і статі.

Надмірна	маса	тіла – ІМТ в межах 85-94 процен-
тилю для відповідного віку і статі.

Фізичні	навантаження	від	помірних	до	енергійних – 
навантаження, які супроводжуються важким ди-
ханням, потінням та збільшенням частоти серцевих 
скорочень. Найпростішим способом визначити ін-
тенсивність вправ для пацієнтів є «тест розмови»: 

Ведення дітей і підлітків  
із цукровим діабетом 2 типу 
Частина І. Вперше виявлений цукровий діабет 2 типу

Рекомендації Американської академії педіатрів1 (2013 р.)

1AAP – American Academy of Pediatrics.
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під час помірної фізичної активності людина може 
говорити, але не співати; під час енергійних наван-
тажень людина не може говорити без зупинки, щоб 
зробити вдих.

Інтеркурентні	 захворювання – захворювання, які 
супроводжуються лихоманкою та пов’язаними 
з нею симптомами і є настільки серйозними, щоб 
пацієнт лишився вдома (не пішов до школи) і/або 
звернувся за медичною допомогою.

Під супутньою	 патологією автори мали на увазі 
серцево-судинні захворювання, артеріальну гіпер-
тензію, дисліпідемію і гіперхолестеролемію, атеро-
склероз, периферичну нейропатію, ретинопатію 
і нефропатію (мікроваскулярні і макроваскулярні 
ускладнення). Ожиріння вважали предіабетним 
станом і тому не включили до цього переліку.

Інтенсифікація – частіший моніторинг рівня 
глюкози в крові та відповідні корекція дози чи під-
бір препарату для досягнення нормоглікемії.

Тіазолідиндіони – пероральні цукрознижувальні 
препарати, які діють принаймні частково через сти-
муляцію рецепторів, які активують проліферацію 
пероксисом, типу γ. 

Клініцист – медичний працівник, який здійснює 
діяльність в межах своєї практики; це поняття охо-
плює лікарів-практиків (також і терапевтів), дієто-
логів, психологів і медсестер.

Протягом останніх 30 років у країнах Північної 
Америки різко збільшилася частота ожиріння 
у дітей, що спричинило низку інших педіатричних 
проблем, зокрема ЦД 2 типу, який раніше зазвичай 
виникав у значно старшому віці. У США приблизно 
один із 3 нових випадків цукрового діабету у підліт-
ків припадає на ЦД 2 типу; його діагностують пере-
важно у осіб 10-19 років. Така тенденція спостеріга-
ється не тільки в США, а й багатьох інших країнах. 
Підраховано, що у світі до 2030 року 366 млн людей 
матимуть ЦД.

Швидке поширення ЦД 2 серед дитячого насе-
лення створює проблеми для багатьох лікарів, які 
виявляються непідготовленими для лікування «до-
рослого» захворювання. У цих рекомендаціях ви-
світлено низку керівних положень для ведення 
дітей з ЦД 2 типу, які створені на результатах аналі-
зу сучасної медичної літератури. Розроблений до-
кумент не подає єдино можливий підхід до ведення 
дітей з ЦД 2 типу, а призначений для допомоги лі-
карю в прийнятті рішення. Рекомендації розрахо-
вані на ведення дітей і підлітків віком 10-18 років, 
які відповідають діагностичним критеріям ЦД, і не 
охоплюють питання терапії пацієнтів із порушеною 
глікемією натще (100-125 мг/дл), порушеною толе-
рантністю до глюкози (концентрація глюкози через 
2 год після навантаження нею при проведенні пе-
рорального тесту на толерантність до глюкози – 
140-200 мг/дл ), ізольованою інсулінорезистентніс-
тю або вагітністю на тлі ЦД.

Слід наголосити, що перед призначенням будь-
якого лікувального підходу необхідно обговорити 
проблему зі сім’єю пацієнта, оцінити, яким мето-

дам віддає перевагу хворий та його родина. Це все 
необхідно врахувати при прийнятті рішення щодо 
терапії, оскільки залучення сім’ї сприятиме кращій 
прихильності дитини до лікування: як до підходів, 
спрямованих на зміну способу життя, так і до меди-
каментозної терапії. При наданні будь-яких реко-
мендацій щодо зміни способу життя слід ставити 
реальні цілі та враховувати поведінкові звички ро-
дини, її культурні традиції та погляди на здоров’я. 
Спілкуючись з членами родини пацієнта, необхід-
но підвищувати рівень їхніх знань про хворобу.

Кожна з наведених рекомендацій має певний рі-
вень «сили» залежно від якості доказових даних, на 
основі яких вона була створена: 

•	 Cильна рекомендація означає, що очікувана ко-
ристь чітко переважує можливу шкоду від втру-
чання (або навпаки), а якість доказових даних 
є відмінною. У деяких випадках сильна реко-
мендація може бути створена, якщо високо-
якісні докази неможливо отримати, проте ко-
ристь значно переважує ризики. Клініцисти 
мають дотримуватися сильної рекомендації, 
поки не з’являться чіткі та переконливі докази 
на користь альтернативного підходу;

•	 Рекомендація означає, що очікувана користь 
переважує можливу шкоду від втручання, проте 
якість доказових даних не є досконалою. Знову 
ж таки, у деяких випадках сильна рекомендація 
може бути створена, якщо високоякісні докази 
неможливо отримати, проте користь значно 
переважує ризики. Клініцисти з обережністю 
мають дотримуватися рекомендації, стежити за 
новою інформацією та враховувати те, чому па-
цієнт віддає перевагу, під час прийняття рішень.

•	 Можливий підхід стосується випадків, коли 
якість доказів не є надійною або ретельно про-
ведені дослідження показали невелику чітку пе-
ревагу одного підходу над іншим. Клініцист має 
розглянути можливий підхід під час прийняття 
рішення, при цьому значну роль можуть віді-
гравати переваги, яким надає значення пацієнт.

•	 Рекомендація не розроблена у тих випадках, коли 
є брак відповідних даних і баланс користь/
шкода є поки що незрозумілим. Клініцист має 
стежити за новими даними, які проллють світло 
на баланс користь/ризик.

Рекомендація 1 (сильна рекомендація)
Інсулін	має	бути	призначений	усім	дітям	і	підліткам	

із	 ЦД	 2	 типу	 за	 наявності	 кетозу	 або	 діабетичного	
кетоацидозу,	а	також	тим,	у	кого	незрозумілим	є	тип	
ЦД	 (1	 чи	 2).	 У	 рідкісних	 випадках	 інсулінотерапію	
слід	призначити	пацієнтам,	які	мають:

•		концентрацію	глюкози	в	венозній	крові	або	плазмі	
незалежно	від	останнього	прийому	їжі	≥	250	мг/дл	
або

•		концентрацію	HbA
1c

	>	9%.	
Прояви ЦД 2 типу у дітей і підлітків варіюють за-

лежно від стадії хвороби. На початку захворювання, 
ще до сформування стану, який відповідає діагнос-
тичним критеріям діабету, переважає інсуліно-
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резистентність з компенсаторно підвищеною се-
крецією інсуліну, завдяки чому зберігається нормо-
глікемія. Згодом β-клітини втрачають свою здат-
ність виділяти адекватну кількість інсуліну для 
подолання інсулінорезистентності, внаслідок чого 
виникає гіперглікемія. Коли захворювання тільки 
починає розвиватися, концентрація глюкози 
в крові більшість часу може утримуватися в межах 
норми, і у пацієнтів, як правило, не спостерігається 
симптомів. На цій стадії про патологію свідчать 
лише відхилення в показниках рівня глюкози 
в крові, які виявляються під час скринінгу. Пору-
шення секреції інсуліну відбувається пізніше, у па-
цієнта розвиваються симптоми гіперглікемії, іноді 
з кетозом або вираженим кетоацидозом. Унаслідок 
високих концентрацій глюкоза має оборотну ток-
сичність до β-клітин острівців підшлункової зало-
зи, що надалі спричиняє розвиток недостатності 
інсуліну. Серед підлітків із діагнозом ЦД 2 типу 
у 5-25% осіб спостерігається кетоацидоз.

За наявності діабетичного кетоацидозу слід при-
значити інсулін і провести відновлення водно-
електролітного балансу для запобігання погіршен-
ню метаболічного ацидозу, комі та смерті. Дітей 
і підлітків із симптомами гіперглікемії (поліурія, 
полідипсія і поліфагія), у яких діагностовано ЦД, 
слід обстежити для виявлення кетозу (рівень кето-
нів у сироватці крові або сечі) та, якщо результати 
щодо кетозу будуть позитивними, для виявлення 
кетоацидозу (рН венозної крові), навіть якщо їхній 
фенотип і сукупність факторів ризику наводять на 
думку про ЦД 2 типу. Пацієнти, у яких діагностова-
но кетоацидоз, потребують негайного лікування 
(інсулін і відновлення водно-електролітного балан-
су) в стаціонарі під наглядом спеціаліста.

У підлітків, хворих на ЦД 2 типу, з поганим глі-
кемічним контролем (концентрація глюкози 
в крові ≥ 250 мг/дл або HbA

1c
 > 9%) і браком доказів 

кетозу або кетоацидозу початкова терапія інсулі-
ном може мати сприятливий ефект, принаймні 
в короткостроковій перспективі. Вона дає змогу 
швидше відновити глікемічний контроль і теоре-
тично може дати можливість клітинам Р-острівців 
«відпочити і відновитися». Крім того, призначення 
інсуліну може підвищити довгострокову прихиль-
ність до лікування у дітей і підлітків, оскільки таке 
лікування посилює у пацієнта сприйняття серйоз-
ності хвороби. У багатьох пацієнтів із ЦД 2 типу 
можливі поступова відміна інсулінотерапії і по-
дальше лікування, яке передбачає призначення 
метформіну і корекцію способу життя.

У деяких дітей і підлітків із уперше виявленим 
ЦД може бути складно провести диференціацію 
між 1 і 2 типом (наприклад, у дитини наявні ожи-
ріння і кетоз). У таких хворих до проведення відпо-
відних тестів для встановлення типу ЦД як почат-
кову терапію найкраще призначити інсулін. Діти 
і підлітки, у яких уперше виявлено ЦД 2 типу або 
ЦД з невстановленим типом і які потребують інсу-
ліну, мають перебувати під наглядом спеціаліста, 
досвідченого у лікуванні пацієнтів із ЦД інсуліном.

Рекомендація 2 (сильна рекомендація)
У	 всіх	 інших	 випадках	 одразу	 після	 встановлення	

діагнозу	ЦД	2	типу	дитині	або	підлітку	клініцист	по-
винен	призначити	заходи	щодо	зміни	способу	життя,	
зокрема	 корекцію	 харчування	 і	 фізичної	 активності,	
та	метформін	як	терапію	першої	лінії.

Метформін як терапія першої лінії
Через низьку ефективність застосування тільки 

дієти та фізичних вправ у дітей і підлітків з ЦД 2 типу 
одночасно з проведенням корекції способу життя 
слід призначати метформін, за виключенням ви-
падків значної гіперглікемії або кетоацидозу, коли 
необхідне призначення інсуліну для усунення ток-
сичності глюкози. У зв’язку з виникненням побіч-
них ефектів з боку шлунково-кишкового тракту під 
час вживання метформіну рекомендовано призна-
чити його у початковій дозі 500 мг, надалі збільшу-
ючи на 500 мг кожні 1-2 тижні до досягнення іде-
альної дози; максимальна добова доза становить 
2000 мг, розділених на кілька прийомів. Слід мати 
на увазі, що основні гастроінтестинальні побічні 
реакції (абдомінальний біль, здуття, послаблення 
випорожнень), які спостерігаються на початку те-
рапії метформіном, зазвичай є транзиторними 
і часто повністю зникають в подальшому при ліку-
ванні цим препаратом. Добова доза, яка перевищує 
2000 мг, загалом не приносить додаткової терапев-
тичної користі. Можна розглянути використання 
препаратів метформіну пролонгованої дії, зокрема 
передбачених для вечірнього прийому, проте даних 
щодо частоти побічних реакцій цих лікарських за-
собів дуже мало. Як правило, метформін краще пе-
реноситься, якщо його приймають із їжею. Слід 
відзначити дуже малу кількість рандомізованих клі-
нічних досліджень, проведених у підлітків із 
ЦД 2 типу. Рекомендація щодо призначення мет-
форміну одразу після встановлення діагнозу разом 
із проведенням корекції способу життя базується 
на доказових даних, отриманих у одному рандомі-
зованому клінічному дослідженні, кількох обзерва-
ційних дослідженнях і консенсусних рішеннях.

Зміна способу життя (зокрема корекція харчово-
го раціону та підвищення фізичної активності) 
тривалий час була наріжним каменем лікування ЦД 
2 типу. Однак лікарі визнають, що здійснення цих 
змін є складним завданням і часто прихильність 
пацієнтів до цих заходів з часом зменшується та не 
сприяє підтриманню цільових рівнів глюкози 
в крові. У педіатричній практиці зміна способу 
життя, найімовірніше, є ефективною у разі застосу-
вання мультидисциплінарного підходу і залучення 
усієї родини до цього процесу (заохочення до здо-
рового харчування і фізичних навантажень обгово-
рюється в пунктах 5 і 6). На жаль, зусилля, спрямо-
вані на зміну способу життя, часто не мають ефек-
тивності з цілої низки причин: висока частота не-
відвідування лікаря для спостереження; висока 
частота депресії у підлітків, що впливає на при-
хильність; тиск з боку однолітків до участі в захо-
дах, які часто передбачають нездорове харчування.
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Експерти дійшли висновку, що менш ніж 10% 
педіатричних пацієнтів із ЦД 2 типу досягнуть ці-
льових рівнів глюкози за допомогою лише зміни 
способу життя. Цілком можливо, що погана від-
строчена ефективність заходів, спрямованих на 
зміну способу життя, виникає через переконання 
пацієнтів у тому, що такі заходи не є важливими, 
тому що ліки не були призначені, отже, захворю-
вання не є дуже серйозним. Можна припустити, що 
призначення ліків, зокрема інсуліну, може переко-
нати пацієнта у посиленій турботі про своє здоров’я 
і серйозність діагнозу й таким чином поліпшити 
прихильність до лікування і його результати. Дій-
сно, у двох проспективних обзерваційних дослі-
дженнях було показано, що лікування, яке поляга-
ло тільки у зміні способу життя, було пов’язано 
з більшою частотою невідвідування лікаря, ніж ме-
дикаментозна терапія. 

Перед призначенням метформіну слід взяти до 
уваги кілька важливих моментів. По-перше, у дити-
ни з вперше встановленим діагнозом діабету важли-
во визначити, який тип ЦД вона має, і, якщо є не-
визначеність щодо цього, вкрай важливо помилити-
ся убік обережного підходу. Клінічні рекомендації 
щодо ЦД 2 типу у дітей і підлітків Міжнародного 
товариства з питань дитячого і підліткового діабету 
(International Society for Pediatric and Adolescent 
Diabetes) надають більше інформації про класифіка-
цію діабету у дітей і підлітків з вперше виявленим 
захворюванням2. Якщо діагноз є незрозумілим (як, 
наприклад, у випадку, коли у дитини з ожирінням 
і діабетом є також кетоз), підліткам слід призначити 
інсулін до моменту, поки не буде підтверджено діа-
гноз ЦД 2 типу. Хоча вважається, що деякі діти 
з вперше виявленим ЦД 2 типу можуть відповісти на 
лікування лише метформіном, розробники реко-
мендацій вважають, що наявність кетозу або кетоа-
цидозу диктує абсолютну початкову потребу в інсу-
лінотерапії (це питання розглядається в пункті 1).

Не підлягає великим сумнівам те, що дитина 
з вираженою гіперглікемією і/або кетозом потребує 
призначення інсуліну; проте терапевтичною про-
блемою для лікаря є ведення дітей з більш помірни-
ми рівнями гіперглікемії (наприклад, рівень глюко-
зи незалежно від прийому їжі 200-249 мг/дл) або 
з безсимптомним ЦД 2 типу. У таких випадках 
моно терапія метформіном, монотерапія інсуліном 
або комбіноване лікування цими препаратами – усі 
ці варіанти є доцільними підходами. У найближчо-
му майбутньому, очевидно, буде можливим призна-
чення й інших препаратів як початкової терапії 
у дітей з ЦД. Метформін та інсулін є єдиними 
проти діабетичними ліками, дозволеними для за-
стосування у дітей Управлінням з контролю якості 
харчових продуктів і лікарських засобів (FDA), 
проте іноді у підлітків до 18 років використовують 
тіазолідиндіони та інкретини.

Метформін рекомендовано як початкову 
фармако терапію у підлітків із помірною гіпергліке-

мією без кетонурії або тяжкої гіперглікемії. Крім 
того, що метформін поліпшує чутливість печінки 
до інсуліну, він має низку додаткових позитивних 
впливів:

•	 потенційно сприяє зниженню маси тіла або має 
нейтральну дію на вагу;

•	 через нижчий ризик гіпоглікемії при прийо-
мі метформіну потреба проводити вимірюван-
ня концентрації глюкози в капілярній крові 
є менш частою, ніж при прийомі інсуліну або 
препаратів сульфонілсечовини;

•	 поліпшує чутливість до інсуліну і може нор-
малізувати менструальний цикл у жінок із 
синдромом полікістозних яєчників. (Оскільки 
метформін також може поліпшувати дітородну 
функцію у хворих із синдромом полікістозних 
яєчників, пацієнткам, які ведуть сексуальне 
життя, показана контрацепція, якщо вони хо-
чуть уникнути вагітності);

•	 вживання таблеток не супроводжується таким 
дискомфортом, як введення ін’єкцій;

•	 при призначенні перорального лікування часу 
для проведення відповідних інструкцій витра-
чається менше, що полегшує цей процес для 
лікаря, який і так є дуже зайнятим;

•	 підлітки не завжди погоджуються на ін’єкції, 
тому призначення пероральних ліків може по-
силити прихильність до терапії.

Потенційними перевагами інсуліну над метфор-
міном при призначенні лікування одразу після де-
бюту захворювання є:

•	 метаболічний контроль може бути досягнутий 
швидше за допомогою інсуліну, ніж метформіну;

•	 якщо провести відповідне навчання і підібра-
ти індивідуальний режим лікування, підлітки 
можуть погодитися на інсулінотерапію і вико-
ристовувати її, завдяки чому поліпшаться мета-
болічні наслідки;

•	 теоретично вигодою від інсулінотерапії є поліп-
шення метаболічного контролю разом зі збере-
женням функції β-клітин або навіть відновлен-
ням їхніх пошкоджень;

•	 інсулін як початкова терапія може викликати 
у пацієнта відчуття серйозності хвороби.

Протягом написання цих рекомендацій автори 
стежили за ходом дослідження TODAY (Treatment 
Options for type 2 Diabetes in Adolescents and Youth), 
проведення якого підтримувалося Національним 
інститутом із вивчення діабету, захворювань трав-
ної системи і нирок (NIDDK). У дослідженні по-
рівнювали стандартну (тільки метформін) і більш 
агресивну терапію як початкове лікування у підліт-
ків із нещодавно виявленим ЦД 2 типу. Вже після 
написання рекомендацій стали доступними резуль-
тати TODAY, і вони показали, що у більшості під-
літків із ЦД монотерапія метформіном є недостат-
ньою для отримання стійкого контролю глікемії. 
У дослідженні також було виявлено, що комбінація 
розіглітазону і метформіну є кращою для збережен-

2Див. стор. 71
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ня глікемічного контролю, ніж лише метформін. 
Застосування цих результатів у клінічній практиці 
є проблематичним, оскільки розіглітазон не дозво-
лений FDA для застосування у дітей. Та навіть у до-
рослих FDA значно обмежило його застосування 
у зв’язку з серйозними побічними реакціями, які 
виникали під час прийому препарату. Отже, резуль-
тати показують, що лікування, більш агресивне за 
монотерапію метформіном, може знадобитися 
у підлітків із ЦД для запобігання втраті глікемічно-
го контролю. Проте невідомо, чи додатковий по-
зитивний ефект був пов’язаний з прийомом саме 
розіглітазону чи його можливо було б досягти при 
використанні іншого препарату в комбінації з мет-
форміном. На жаль, за виключенням інсуліну, ін-
формації про використання доступних на сьогодні 
пероральних та ін’єкційних препаратів у дітей і під-
літків, є мало. 

Таким чином, для пацієнтів цієї вікової категорії 
розробники керівництва і надалі рекомендують 
метформін як терапію першої лінії, при цьому слід 
проводити ретельний моніторинг глікемічного 
контролю для вчасного виявлення його погіршення 
і, за потреби, призначення інсуліну або іншого пре-
парату.

Зміна способу життя, зокрема корекція 
харчування і фізичних навантажень

Незважаючи на те що зміна способу життя є аб-
солютно необхідною для досягнення цілей лікуван-
ня при ЦД, немає даних рандомізованих клінічних 
досліджень щодо ефективності використання тіль-
ки такого підходу. 

Недоліком призначення лише заходів, спрямо-
ваних на зміну способу життя, після встановлення 
діагнозу ЦД є ризик невідвідування лікаря паці-
єнтами надалі і погіршення їхнього стану здоров’я. 
Очікуваний детальний аналіз даних, які стосують-
ся корекції способу життя, із багатоцентрового 
дослідженні TODAY зможе пролити світло на 
цінність цього підходу у підлітків із ЦД 2 типу. 
Поки що результати цього дослідження вказують 
на те, що у підтриманні глікемічного контролю 
протягом тривалого періоду застосування мет-
форміну разом зі зміною способу життя значущо 
не відрізнялося від монотерапії метформіном або 
комбінованого лікування метформіном і розіглі-
тазоном.

Висновки
Метформін є безпечним і ефективним препара-

том для призначення разом із заходами, спрямова-
ними на зміну способу життя, одразу після встанов-
лення діагнозу ЦД. Згідно з даними обзерваційних 
досліджень і думкою експертів, зміна способу життя 
є ключовим компонентом лікування, як і застосу-
вання метформіну. Проте для того, щоб з’ясувати, 
чи призначення лише заходів щодо зміни способу 
життя є доцільним першим кроком у лікуванні 
будь-якої підгрупи дітей з ЦД 2 типу, потрібно про-
вести рандомізовані дослідження.

Рекомендація 3 (можливий підхід)
Клініцисти	 мають	 проводити	 моніторинг	

концентрації	HbA
1c

	кожні	3	місяці	та	інтенсифікувати	
лікування,	 якщо	 цілі	 терапії	 щодо	 рівнів	 глюкози	
в	крові	та	HbA

1c
	не	були	досягнуті.

Концентрація HbA
1c

 є мірилом глікемічного 
контролю у пацієнтів із ЦД та дає змогу оцінити 
у пацієнта середні показники глюкози в крові 
протягом попередніх 8-12 тижнів. У жодному 
з досліджень не вивчали зв’язок між глікемічним 
контролем і ризиком мікро- і/або макроваску-
лярними ускладненнями у дітей і підлітків 
з ЦД 2 типу. Однак у кількох дослідженнях, у яких 
брали участь діти з ЦД 1 типу і дорослі з ЦД 2 типу, 
було показано достовірний зв’язок між глікеміч-
ним контролем (який визначали за концентраці-
єю HbA

1c
) і ризиком мікроваскулярних усклад-

нень (наприклад, ретинопатії, нефропатії і нейро-
патії). Цей зв’язок не є лінійним: зі зменшенням 
концентрації HbA

1c
 спостерігається зниження 

ризику мікроваскулярних ускладнень, а найбіль-
ше зниження ризику виявляється при найвищих 
рівнях HbA

1c
.

Загалом рекомендовано вимірювати концен-
трацію HbA

1c
 кожні 3 місяці. Для дорослих із ЦД 

Американська асоціація з вивчення діабету (ADA) 
рекомендує як цільову концентрацію HbA

1c
 менше 

7%, а Американська асоціація клінічних ендокри-
нологів (AACE) – менше 6,5%. Хоча цільова кон-
центрація HbA

1c
 для дітей і підлітків із ЦД 1 типу 

є вищою, у деяких оглядових статтях пропонують 
цільову концентрацію HbA

1c
 менше 7% для дітей 

і підлітків з ЦД 2 типу. Розробники цього керівни-
цтва погоджуються, що в ідеалі цільовою має бути 
концентрація HbA

1c
 менше 7%, проте на такий 

рівень не можна орієнтуватися у всіх пацієнтів 
і підходити до його визначення слід індивідуаль-
но. У пацієнтів, у яких такий цільовий рівень ви-
дається недосяжним, треба визначити їхній інди-
відуальний рівень з метою врешті-решт досягти 
рекомендованої у керівництві концентрації HbA

1c
. 

Крім того, за відсутності епізодів гіпоглікемії і з 
урахуванням різних індивідуальних факторів ці-
льовим можна обрати навіть нижчий рівень HbA

1c
. 

Якщо концентрація HbA
1c

 є вищою за цільову, 
слід інтенсифікувати терапію, прагнучи досяг-
нення цільового рівня. Інтенсифікація лікування 
може передбачати (але не обмежується тільки 
цим) частіше відвідування лікаря, частіше вимі-
рювання глюкози в крові, призначення одного 
або більше протидіабетичних препаратів, кон-
сультація дієтолога і/або інструктора з питань 
ЦД, приділення більшої уваги дієті та режиму 
фізичних вправ. Пацієнти, у яких концентрація 
HbA

1c
 є відносно стабільною, можуть тільки по-

требувати тестування кожні 6 місяців. Дуже бажа-
но, щоб під час відвідування лікаря пацієнт мав 
актуальні результати рівня HbA

1c
. Це дасть змогу 

лікарю і пацієнту та/або його батькам обговорити 
під час візиту інтенсифікацію терапії, якщо вона 
необхідна.
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Рекомендація 4 (можливий підхід)
Клініцист	має	радити	проводити	моніторинг	глюко-

зи	в	капілярній	крові	тим	пацієнтам,	які	(одне	з	нижче-
наведеного):

•		вживають	інсулін	або	інші	препарати,	що	створює	
ризик	гіпоглікемії;

•		розпочинають	лікування	або	мають	зміни	в	схемі	
терапії;

•	не	досягли	цілей	лікування;
•	мають	інтеркурентні	захворювання.
У підлітків із ЦД 1 типу глікемічний контроль 

тісно корелює з частотою моніторингу глюкози 
в крові. У дітей і підлітків з ЦД 2 типу не проводили 
досліджень для оцінки впливу частоти моніторингу 
глюкози в крові. Проте у дорослих із ЦД 2 типу, які 
отримували інсулін, було показано переваги вимі-
рювання глюкози в крові 4 рази на добу порівняно 
з не таким частим моніторингом. Ці дані вказують 
на значення моніторингу глюкози в крові у дорос-
лих, які отримують інсулін. Імовірно, що роль моні-
торингу буде такою самою також і в підлітків із ЦД 
2 типу, особливо у тих, які отримують інсулін, яким 
нещодавно діагностували діабет, які не досягають 
цілей лікування і у яких відбулися зміни в схемі лі-
кування. На думку розробників цього керівництва, 
рекомендації ADA щодо моніторингу глюкози в ка-
пілярній крові (2011)3 можна застосувати до біль-
шості підлітків із ЦД 2 типу:

•	 пацієнти, які отримують багаторазові щоденні 
ін’єкції інсуліну або помпову інсулінотерапію 
мають вимірювати глюкозу в капілярній крові 
3 або більше разів на добу;

•	 моніторинг глюкози в капілярній крові може 
бути цінним керівництвом для досягнення 
ефективності терапії у пацієнтів, які отримують 
інсулін менш часто, вживають пероральні цу-
крознижувальні препарати або вживають тільки 
заходів щодо зміни способу життя;

•	 для досягнення цільового постпрандіального 
рівня глюкози може бути доцільним вимірю-
вання глюкози в капілярній крові після їжі.

У клінічній практиці не завжди надання медич-
ної допомоги відбувається оптимально. Так, звіт 
про роботу членів Товариства дитячих ендокрино-
логів (2004 р.) показав, що 36% лікарів просили 
своїх пацієнтів із ЦД 2 типу проводити моніторинг 
концентрації глюкози в крові два рази на день, 
12% – один раз на день, 13% – 3 рази на день і 

12% – 4 рази на день. Однак у опитувальниках, які 
запов нювали ці лікарі, не відображався 
взаємозв’язок частоти вимірювання рівня глюкози 
в крові зі схемою лікування ЦД.

Досягнення нормоглікемії може бути складним 
завданням у підлітків із ЦД 2 типу, проте для біль-
шості з них концентрація глюкози в крові в межах 
70-130 мг/дл є прийнятним цільовим рівнем. Крім 
того, оскільки постпрандіальна гіперглікемія 
пов’язана з підвищеним ризиком серцево-судин-
них подій у дорослих, вимірювання концентрації 
глюкози в крові після їди може бути доцільним 
у певних пацієнтів. Показники концентрації глю-
кози в крові, виміряної через 2 год після вживання 
їжі (і порівняні з показниками перед їдою) відо-
бражають індекс коливання рівня глюкози і мо-
жуть бути корисними для поліпшення глікемічно-
го контролю, особливо у пацієнтів, у яких концен-
трація глюкози в плазми крові натще перебуває 
в межах норми, але цільових рівнів HbA

1c
 не до-

сягнуто. Доказові дані щодо користі моніторингу 
концентрації глюкози в капілярній крові у дітей 
і підлітків є обмеженими, автори керівництва за-
пропонували нижченаведені настанови щодо час-
тоти вимірювань з урахуванням схеми лікування.

Частота визначення рівня глюкози в крові 
у пацієнтів з вперше виявленим ЦД 2 типу: 
вимірювання натще, перед вживанням їжі та 
перед сном

Усі пацієнти одразу після встановлення діагно-
зу ЦД 2 типу, незалежно від схеми призначеної 
терапії, мають вимірювати концентрацію глюкози 
в капілярній крові перед їдою (що передбачає 
також проведення тесту натще) та сном до того 
часу, поки не буде досягнутий адекватний мета-
болічний контроль. Після досягнення цільових 
показників частоту моніторингу можна змінити 
залежно від призначених ліків та інтенсивності 
терапії, а також рівня метаболічного контролю 
пацієнта. Пацієнти, які схильні до вираженої 
гіпер глікемії чи гіпоглікемії або які отримують 
лікування, пов’язане з підвищеним ризиком гіпо-
глікемії, мають і надалі проводити частий моніто-
ринг рівня глюкози в крові. Клініцист має чітко 
обговорити з пацієнтом частоту і час проведення 
моніторингу, очікування хворого від виконання 
цієї процедури, при цьому мають бути визначені 
взаємно погоджені цілі. Підлітку і членам його 
родини слід дати письмовий план дій, у якому за-
значено схему лікування, частоту і час проведення 
моніторингу, а також проінструктувати їх щодо 
наступного відвідування лікаря.

Частота визначення рівня глюкози в крові 
у пацієнтів, які отримують одноразову 
добову дозу інсуліну і пероральні препарати

Інсулін пролонгованої дії одноразово перед сном: 
Найпростіша схема прийому інсуліну передбачає 
введення ін’єкції інсуліну пролонгованої дії один 
раз перед сном (тільки базальний інсулін). Для па-

3Прим.: У нещодавно оновлених рекомендаціях ADA (2013) ці 
пункти були дещо змінені та сформульовані таким чином:
• Пацієнти, які отримують багаторазові ін’єкції інсуліну або помпову 

інсулінотерапію, повинні проводити самоконтроль рівня глюкози 
крові принаймні:
– перед їдою і перекусками;
– іноді після вживання їжі;
– перед сном;
– перед фізичними навантаженнями;
– за підозри на низький рівень глюкози;
– після його корекції, до нормалізації;
– перед важливими діями, такими як водіння автомобіля.

• Результати моніторингу рівня глюкози в крові можуть бути корисними 
для прийняття рішень лікарем щодо терапії та/або для самостійного 
контролю свого стану пацієнтами, які отримують інсулін менш часто 
або приймають пероральні цукрознижувальні препарати.
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цієнтів, яким призначена така схема терапії, відпо-
відну дозу найкраще визначити за показниками 
рівня глюкози в крові натще/перед сніданком. Хво-
рим, які отримують інсулін за такою схемою, реко-
мендовано проводити щоденні вимірювання глю-
кози в крові натще. Така схема лікування асоційо-
вана з певним ризиком гіпоглікемії (особливо ніч-
ної або натще) і може не задовольняти потребу 
в інсуліні під час вживання їжі протягом дня, що 
відображається у нормальних (цільових) показни-
ках рівня глюкози натще і підвищених протягом 
дня. У таких випадках може бути корисним ліку-
вання меглітинідом (прим. – не зареєстрований 
в Україні) або інсуліном короткої дії перед вживан-
ням їжі (обговорюється далі).

Пероральні препарати: Після досягнення цільо-
вих показників частоту моніторингу можна змен-
шити. Автори рекомендацій радять у всіх підлітків 
із ЦД 2 типу здійснювати тривалий моніторинг 
глюкози в крові, частоту якого слід визначати за-
лежно від клінічних факторів (схема терапії, показ-
ники концентрації HbA

1c
, бажання пацієнта тощо). 

Наприклад, нечастий або періодичний моніторинг 
може бути адекватним, якщо пацієнт отримує тіль-
ки пероральний препарат, асоційований з низьким 
ризиком гіпоглікемії, або якщо концентрація HbA

1c
 

є в межах ідеальної або недіабетичної. Частіший 
моніторинг слід проводити тоді, коли пацієнт хво-
ріє або у нього розвиваються симптоми гіпер- або 
гіпоглікемії.

Пероральний препарат плюс одноразова ін’єкція 
інсуліну пролонгованої дії: У деяких підлітків із 
ЦД 2 типу ефективним терапевтичним підходом 
є призначення інсуліну пролонгованої дії один раз 
на добу та перорального препарату. Таким пацієн-
там переважно рекомендують моніторинг рівня 
глюкози в крові двічі на день (натще плюс іще одне 
вимірювання, в ідеалі – через дві години після вжи-
вання їжі). Такої частоти моніторингу можна до-
тримуватися доти, доки показники концентрації 
HbA

1c
 і глюкози крові утримуються цільовими, 

а захворювання має безсимптомний перебіг.

Частота визначення рівня глюкози в крові 
у пацієнтів, які отримують багаторазові 
щоденні ін’єкції інсуліну (наприклад, 
базально-болюсна терапія): перед їдою і сном

Базально-болюсну схему терапії зазвичай при-
значають дітям і підліткам із ЦД 1 типу, проте вона 
може бути доцільною і у деяких підлітків з ЦД 2 типу. 
Такі схеми є найбільш трудомісткими і передбача-
ють введення базального інсуліну і болюсних доз 
інсуліну короткої дії під час прийому їжі. Базальний 
інсулін забезпечується через введення інсуліну про-
лонгованої, відносно безпікової дії за допомогою 
шприца або через використання інсулінової помпи. 
Болюсні дози вводяться під час вживання їжі, для 
цього використовують один із аналогів інсуліну ко-
роткої дії. Болюсну дозу визначають за допомогою 
коректувального алгоритму з урахуванням концен-
трації глюкози в крові перед їдою та співвідношен-

ня «інсулін:вуглеводи», у якому одна одиниця 
швидкодіючого аналога інсуліну передбачена для 
Х грамів спожитих вуглеводів.

Приклад базальноболюсної схеми терапії 
Якщо підліток має концентрацію глюкози в крові 250 мг/дл, 
збирається спожити їжу, яка містить 60 г вуглеводів, при 
цьому співвідношення «інсулін:вуглеводи» становить 
1:10, а встановлена коректувальна доза – 1:25 > 125 
(25 – чутливість до інсуліну, а 125 мг/дл – цільовий рівень 
глюкози в крові), то болюсна доза інсуліну під час їжі має 
бути такою:
60 г/10 (виходячи із співвідношення інсуліну до вуглеводів) 
= 
6 одиниць швидкодіючого інсуліну для споживання їжі
плюс
(250125)/25 = 125/25 =
5 одиниць швидкодіючого інсуліну для корекції.

Таким чином, загальна болюсна доза інсуліну для вжи
вання їжі становить: 11 одиниць (6 + 5) швидкодіючого 
інсуліну.

Для використання цього методу необхідно, щоб 
пацієнт мав бажання і був у змозі розрахувати кіль-
кість вуглеводів у їжі та, виходячи із співвідношення 
«інсулін:вуглеводи», кількість одиниць інсуліну для 
споживання їжі. Крім того, пацієнт повинен завжди 
перевіряти концентрацію глюкози перед їдою та ви-
значати за допомогою призначеного алгоритму кіль-
кість додаткового інсуліну (коректувальну дозу), 
якщо цільового рівня глюкози в крові натще не до-
сягнуто. Інсулінові помпи базуються на принципі 
базально-болюсної схеми введення інсуліну і мають 
калькулятор для розрахунку болюсної дози на основі 
введених показників кількості вуглеводів і концен-
трації глюкози в крові. Оскільки від концентрації 
глюкози в крові залежить доза інсуліну під час кож-
ного вживання їжі, для пацієнтів, яким призначена 
базально-болюсна терапія, рекомендовано проводи-
ти моніторинг рівня глюкози перед кожною їдою.  

Рекомендація 5 (можливий підхід; 
домінуюче значення мають ті фактори, 
яким пацієнт віддає перевагу)

Здійснюючи	 лікування	 пацієнтів	 із	 ЦД	 2	 типу,	
клініцисти	мають	консультувати	їх	з	питань	харчування	
як	 одразу	 після	 постановки	 діагнозу,	 так	 під	 час	 по-
дальшого	 спостереження.	 Під	 час	 консультації	 слід	
впроваджувати	доказово	обґрунтовані	клінічні	харчові	
рекомендації	 щодо	 оптимізації	 маси	 тіла	 в	 дітей,	
розроблені	Академією	нутриціології	та	дієтології.

Споживання калорій у більшій, ніж витрачається, 
кількості призводить до збільшення маси тіла 
і є основним фактором зростання частоти ЦД 2 типу 
серед дітей і підлітків. У літературі немає однознач-
них даних щодо того, який план харчування є най-
кращим для пацієнтів із ЦД, а кількість досліджень, 
у яких вивчали саме роль дієти у дітей і підлітків 
з ЦД 2 типу, є обмеженою. Проблеми у створенні 
рекомендацій пов’язані з маленькою вибіркою у цих 
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дослідженнях, обмеженою специфічністю щодо 
дітей і підлітків та труднощами в узагальненні даних, 
отриманих в «дієтичних» дослідженнях, на загальну 
популяцію. Даних стосовно дітей з ЦД 2 типу неба-
гато, проте численні дослідження проведені з участю 
дітей і підлітків з ожирінням, а відомо, що у більшос-
ті дітей з ЦД 2 типу під час постановки діагнозу спо-
стерігають ожиріння. Клініцисти мають заохочувати 
дітей і підлітків із ЦД 2 типу дотримуватися реко-
мендацій з харчування, наведених в таблиці. Ці ре-
комендації висвітлюють ефективне і доказове ліку-
вання для корекції маси тіла. Їх впровадження спри-
ятиме підтриманню здоров’я і зниженню пошире-
ності ожиріння в педіатричній популяції. 
Клі ні цис там також рекомендовано направляти паці-
єнтів до дієтолога, який надасть кваліфіковані по-
ради щодо харчових потреб підлітків із ЦД 2 типу.

Згідно з настановами Академії нутриціології та 
дієто логії, збалансована на основі макронутрієнтів 
дієта, яка передбачає 900-1200 ккал на добу, асоцію-
ється з коротко- і довгостроковими (наприклад, 
більше ніж через один рік) позитивними ефектами 
на масу тіла та композицію тіла у дітей від 6 до 
12 років. Під час корекції способу життя (що вклю-
чає також фізичні навантаження і можливу фарма-
котерапію) клініцист має радити споживання саме 
такої кількості калорій. Обмеження калорій до не 
менше ніж 1200 ккал на добу в підлітків віком 
13-18 років також поліпшувало показники маси та 
композиції тіла. Результати програми із профілакти-
ки діабету показали, що призначення пацієнтам ін-
тенсивних заходів із корекції способу життя мало 
позитивний вплив: скорочення споживання загаль-
ної калорійності на 450 ккал приводило до скоро-
чення ризику діабету на 58% протягом 2,8 року спо-
стереження. У групі дітей, які дотримувалися інтен-
сивних заходів, зниження маси тіла на 7% від почат-
кової спостерігали у 50% пацієнтів після 24 тижнів 
спостереження і у 38% хворих – під час останнього 
візиту. За рекомендаціями Академії нутриціології та 
дієтології, бідна на білки і багата на жири дієта має 
бути обмежена у дітей, які мають масу тіла > 120% від 

ідеальної або серйозні ускладнення і які отримають 
користь від швидкого схуднення. Якісь особливі по-
ради стосовно способу життя призначають коротко-
строково (зазвичай протягом 10 тижнів) і проводять 
під наглядом мультидисциплінарної групи спеціа-
лістів, яка займається питанням ожиріння у дітей.

Незалежно від призначеного плану споживання 
їжі, для досягнення максимально можливих при-
хильності та ефективності пацієнтів слід навчати 
аспектам здорового харчування. Таке навчання має 
заохочувати пацієнтів дотримуватися засад здоро-
вого харчування:

•	 основні прийоми їжі – 3 рази на день плюс за-
плановані перекуски;

•	 не їсти під час перегляду телевізора, користу-
вання комп’ютером;

•	 використовувати менші тарілки для того, щоб 
порція виглядала більшою;

•	 залишати невелику кількість їжі на тарілці.
Загалом харчові рекомендації для зменшення 

споживання калорій і зниження маси тіла у дітей 
передбачають:

•	регулярні основні прийоми їжі та перекуски;
•	зменшення розміру порцій;
•	вибір безкалорійних напоїв, окрім молока;
•	 обмежене споживання соку – не більше 

1 склянки на день;
•	збільшення споживання фруктів і овочів;
•	 споживання молочних продуктів із низьким 

умістом жиру 3-4 рази на день;
•	обмежений прийом їжі високої жирності;
•	обмеження частоти перекусок та їх розміру;
•	обмежене споживання їжі «фастфуд».

Рекомендація 6 (можливий підхід; 
домінуюче значення мають ті фактори, 
яким пацієнт віддає перевагу)

Клініцисти	 мають	 заохочувати	 дітей	 і	 підлітків	 із	
ЦД	2	типу	займатися	фізичними	навантаженнями	від	
помірних	до	енергійних	не	менше	60	хв	щодня	та	об-
межити	не	академічний	час	«перед	екраном»	до	менш	
ніж	2	год	на	добу.

Таблиця. Рекомендації щодо харчування для оптимізації маси тіла у дітей і підлітків, розроблені 
Академією нутриціології та дієтології на основі доказових даних

Заходи для подолання ожиріння у дітей мають бути багатокомпонентними і передбачати дієту, фізичні навантаження, кон-
сультації з питань харчування, а також участь батьків

Рекомендації з харчування мають надаватися як складова призначення дієти у рамках багатокомпонентної програми з опти-
мізації маси тіла у дітей і підлітків

Харчовими факторами, які можуть бути асоційовані з підвищеним ризиком надмірної ваги, є споживання збільшеної кількості 
жирів загалом і калорійно підсолоджених напоїв

Харчовими факторами, які можуть бути асоційовані зі зниженим ризиком надмірної ваги, є споживання фруктів і овочів у більшій кількості

Збалансована на основі макронутрієнтів дієта, яка містить не менше 900 ккал на добу, рекомендована для оптимізації маси 
тіла у дітей 6-12 років, які перебувають під наглядом медичного працівника

Збалансована на основі макронутрієнтів дієта, яка містить не менше 1200 ккал на добу, рекомендована для оптимізації маси 
тіла у підлітків 13-18 років, які перебувають під наглядом медичного працівника

З ожирінням у дітей асоційована така поведінка родини щодо харчування: обмеження з боку батьків вживати дуже смачну 
їжу, споживання їжі за межами дому, збільшення порцій та уникнення сніданків

Примітка: усі положення, крім останнього, є сильними рекомендаціями; останнє положення є рекомендацією слабкої доказовості.
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Фізичні навантаження
Фізична активність є складовою заходів щодо 

оптимізації ваги для профілактики і лікування 
ЦД 2 типу. Є мало даних щодо впливу цього підходу 
на перебіг захворювання у дітей і підлітків із 
ЦД 2 типу, однак це питання було вивчене у деяких 
дослідженнях з належним контролем, у які включа-
ли дітей і підлітків з ожирінням та ризиком мета-
болічного синдрому і ЦД 2 типу. На сьогодні для 
зниження маси тіла та поліпшення глікемічного 
контролю пацієнтам із ЦД 2 типу рекомендовано 
займатися фізичними вправами від помірних до 
енергійних щонайменше 60 хв на добу.

Прихильність може поліпшитися, якщо кліні-
цист дасть пацієнтові письмові інструкції щодо фі-
зичної активності, зокрема її ідеальної «дози» – 
тривалості, інтенсивності та частоти. Під час при-
значення фізичних навантажень клініцист має бути 
чутливим до потреб дітей або підлітків та їхніх 
родин. Деякі родини не можуть забезпечити дитині 
регулярну та організовану фізичну активність, тому, 
призначаючи цей метод лікування, слід обирати 
індивідуальний підхід і враховувати можливості та 
ресурси сім’ї. Наприклад, клініцист може рекомен-
дувати одним дітям тільки щоденну ходьбу (яка, як 
було показано у дорослих із ЦД 2 типу, сприяє зни-
женню маси тіла та відновленню чутливості до ін-
суліну), а іншим – фізичні навантаження від по-
мірних до енергійних. Важливим моментом також є 
те, що вправи можуть бути виконані не за один раз 
протягом 60 хв, а за кілька разів протягом коротших 
періодів (наприклад, по 10-15 хв). Пацієнта слід за-
охочувати обрати для себе ті заняття, які можна 
виконувати легко і часто. При призначенні дуже 
інтенсивної програми навантажень лікар має 
пам’ятати про можливу потребу корекції медика-
ментозного лікування, особливо якщо пацієнт 
отримує інсулін.

Скорочення часу «перед екраном»
Сидіння «перед екраном» (тобто перегляд теле-

візора і/або використовування комп’ютера чи ки-
шенькового пристрою – мобільного телефону, 
смартфону тощо) сприяє малорухливому некорис-
ному способу життя і може супроводжуватися вжи-
ванням їжі, що є ще більш некорисним для дитини 
чи підлітка. За рекомендаціями Департаменту 
здоров’я та соціальних служб США, час «перед 
екраном» має становити менше 2 год на добу, якщо 
ці заняття не пов’язані з роботою або виконанням 
домашніх завдань. Фізичні навантаження можуть 
бути у вигляді структурованих ігор і занять спортом 
або повсякденної активності (наприклад, ходьби). 
Ідеальним варіантом є такий, коли у цьому процесі 
беруть участь батьки, показуючи дитині добрий 
приклад.

Збільшення часу перебування «перед екраном», 
супутнє споживання їжі та зменшення фізичної 
активності призводить до ожиріння. Є достатньо 
доказів на користь того, що модифікація цих фак-
торів може запобігати збільшенню маси тіла і таким 

чином бути одним із заходів профілактики 
ЦД 2 типу. Проте доказова база в педіатрії є дещо 
недостатньою на сьогодні. Враховуючи усі доступні 
дані, автори рекомендацій радять клініцистам 
у цьому питанні дотримуватися керівництва щодо 
запобігання надмірній вазі і ожирінню, розробле-
ному Комітетом з питань харчування при Амери-
канській академії педіатрів. Тобто рекомендувати 
дітям та їхнім батькам обмежити неакадемічний час 
перебування дитини «перед екраном» до щонай-
більше 2 год на день та уникати розміщення теле-
візорів чи будь-яких відеоекранів у спальних кімна-
тах дітей. Комісія експертів з питань дитячого 
ожиріння при Американській медичній асоціації 
також затвердила ці положення.

Таким чином, у питаннях фізичних навантажень 
для збереження дитячого здоров’я для клініциста 
будуть цінними такі рекомендації:

•	 разом із пацієнтами та їхніми родинами розро-
біть індивідуалізований план, який охопить цілі 
для зменшення малорухливого способу життя 
та збільшення фізичної активності;

•	 дайте пацієнтові письмові інструкції стосовно 
фізичних навантажень від помірних до енер-
гійних протягом 60 хв або більше щоденно, за-
значте їхній обсяг і тривалість, час виконання. 
Заохочуючи до щоденної фізичної активності 
важливо бути чутливим до потреб дітей, підліт-
ків та їхніх родин. Для пацієнтів, які не можуть 
спочатку займатися вправами 60 хв на добу, слід 
поступово збільшувати тривалість навантажень. 
Можна також рекомендувати пацієнтам вико-
нання вправ за кілька разів протягом коротших 
періодів (наприклад, по 10-15 хв);

•	 включайте фізичні вправи у розпорядок дня 
дітей і підлітків. Фізичні навантаження можуть 
бути у вигляді структурованих ігор і занять 
спортом або повсякденної активності, напри-
клад, ходьби;

•	 рекомендуйте обмежити неакадемічний 
час перебування перед екраном телевізора, 
комп’ютера та подібних пристроїв до щонай-
більше 2 год на день;

•	 радьте не розміщувати телевізор або інші відео-
екрани у дитячих спальнях.

Ключові рекомендації, які отримує пацієнт, 
мають бути записані в медичну карту хворого. 

Реферативний огляд підготувала Наталія Ткаченко 
за матеріалами: Copeland K.C., Silverstein J., Moore 
K.R. et al; American Academy of Pediatrics. Management of 
newly diagnosed type 2 Diabetes Mellitus (T2DM) in 
children and adolescents (Pediatrics 2013; 131 (2): 364-82)

Рекомендації стосовно діагностики і лікування су-
путніх захворювань при цукровому діабеті у дітей 
і підлітків буде опубліковано в одному з наступних 
номерів журналу
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Класифікацію порушень глікемії за 
їх етіологією наведено у таблиці 1. 
У таблиці 2 подано клінічні особливості 

цукрового діабету (ЦД) 1, 2 типів та моногенного ЦД.

Цукровий діабет 1 типу 
Доклінічний ЦД 1 типу
Доклінічний період ЦД 1 типу може тривати 

місяці або роки перед тим, як виникнуть клінічні 
прояви захворювання. Про наявність доклінічного 
ЦД 1 типу можна стверджувати, якщо виявляються 
маркери автоімунного ураження β-клітин:

•	автоантитіла до острівцевих клітин;
•	 автоантитіла до декарбоксилази глютамінової 

кислоти (ізоформа 65К);
•	автоантитіла до тирозинової фосфатази;
•	автоантитіла до інсуліну.
Клінічна картина ЦД 1 типу
•	 Прояви ЦД можуть варіювати від таких, які 

не є невідкладними станами (наприклад, полі-
дипсія, поліурія, втрата маси тіла, енурез), до 
тяжкого зневоднення, шоку і діабетичного 
кето ацидозу.

•	 Проспективне спостереження за особами висо-
кого ризику показало, що ЦД 1 типу може бути 
виявлений у безсимптомних пацієнтів у бага-
тьох випадках.

•	 У одних дітей захворювання проявляється 
швидкою маніфестацією симптомів із розвит-
ком діабетичного кетоацидозу за кілька днів, 
у інших – діабет розвивається повільно протя-
гом кількох місяців.

•	 Діагноз є підтвердженим при показни-
ках концентрації глюкози в плазмі крові 
> 11,1 ммоль/л). Аналіз має бути проведений 
у лабораторії, а не за допомогою вимірювання 
в домашніх умовах. Перед проведенням до-
слідження дитині слід вимити руки, оскільки 
глюкоза, яка залишилася від солодощів або 
фруктів, може дати хибнопозитивні результати.

Прояви,	які	не	є	невідкладними	станами
•	 Енурез у дітей, які до цього вже були при-

вчені до туалету; енурез може бути помилково 
пов’язаний з інфекціями сечовидільної системи 
або з надмірним вживанням рідини.

•	 Вагінальний кандидоз, особливо у дівчаток до-
пубертатного віку.

•	 Постійна втрата ваги або відсутність прибавки 
маси тіла у дітей, які ростуть.

•	 Дратівливість та зниження успішності в на-
вчанні.

•	 Рецидивуючі інфекції шкіри.
Прояви,	які	потребують	негайної	допомоги
Зазвичай діабетичний кетоацидоз у дітей 

і підлітків проявляється як:
•	Тяжке зневоднення.
•	Часті епізоди блювання.
•	Тривала поліурія незважаючи на зневоднення.
•	 Зниження маси тіла у зв’язку з втратою води, 

м’язової маси та жиру.
•	 Блювання та абдомінальний біль, що може бути 

помилково діагностовано як гастроентерит.
•	Червоні щоки у зв’язку з кетоацидозом.
•	Ацетон у повітрі, що видихається.
•	Дихання Куссмауля.
•	 Порушення сприйняття органами чуття (дез-

орієнтація, напівкоматозний чи, рідко, кома-
тозний стан).

•	 Зменшення периферичного кровообігу з рід-
кою частотою пульсу.

•	 Гіпотензія і шок з периферичним ціанозом 
(є пізньою ознакою, рідкою у дітей з діабетич-
ним кетоацидозом).

	Діагностичні	 труднощі,	 які	 можуть	 призвести	 до	
пізнього	виявлення	захворювання
•	 У дуже маленьких дітей може розвинутися 

тяжкий кетоацидоз унаслідок того, що тяжка 
інсулінова недостатність у них розвивається 
швидше, а захворювання не було виявлене 
раніше.

•	 Гіпервентиляція при кетоацидозі може бути по-
милково діагностована як пневмонія або брон-
хіальна астма (кашель або задишка відрізняють 
ці захворювання від діабетичного кетоацидозу).

•	 Абдомінальний біль при кетоацидозі може бути 
помилково сприйнятий як «гострий живіт» 
з подальшим направленням до хірургічного від-
ділення.

•	 Поліурія може бути помилково діагностована 
як інфекція сечовидільної системи.

Класифікація та діагностика  
цукрового діабету у дітей і підлітків

Рекомендації Міжнародної федерації з вивчення діабету1

та Міжнародного товариства з вивчення дитячого та підліткового діабету2 (2011 р.)

1IDF – International Diabetes Federation. 
2ISPAD – The International Society for Pediatric and Adolescent Diabetes.
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Таблиця 1. Етіологічна класифікація порушень глікемії

І. ЦД 1 типу

Деструкція β-клітин, яка зазвичай призводить до абсолютної інсулінової недостатності

Автоімунний

Ідіопатичний

ІІ. ЦД 2 типу

Варіює від переважно інсулінорезистентності з відносною інсуліновою недостатністю до переважно порушеної секреторної 
функції з або без інсулінорезистентності

ІІІ. Інші типи ЦД

Моногенні дефекти функції βклітин
1. Мутація гена HNF-1α (MODY 3*)
2. Мутація гена глюкокінази (MODY 2)
3. Мутація гена HNF-4α (MODY 1)
4. Мутація гена HNF-1β (MODY 4)
5. Мутація гена WFS1 (синдром Вольфрама)
6. Неонатальний діабет
7. Інші типи MODY

ЦД, який індукують ліки або інші хімічні речовини 
1. Глюкортикостероїди 
2. Вакор** 
3. Пентамідин 
4. Нікотинова кислота 
5. Тиреоїдні гормони 
6. Діазоксид 
7. β-Адреноміметики 
8. Тіазидні діуретики 
9. Фенітоїн 
10. β-Інтерферон 
11. Інші

Мітохондріальний діабет

Генетичні дефекти, які впливають на дію інсуліну 
1. Резистентність до інсуліну типу А 
2. Лепречаунізм 
3. Синдром Рабсона – Менденхолла 
4. Ліпоатрофічний діабет 
5. Інші

Інфекції 
1. Вроджена краснуха 
2. Цитомегаловірус 
3. Інші

Захворювання, пов’язані  
з екзокринною функцією підшлункової залози 
1. Фіброкалькульозна панкреатопатія 
2. Панкреатит 
3. Травма / панкреатектомія 
4. Неоплазія 
5. Муковісцидоз 
6. Гемохроматоз 
7. Інші

Незвичайні форми імуноопосередкованого ЦД 
1.Синдром автоантитіл до інсуліну 
2. Антитіла до рецепторів інсуліну 
3. Синдром скутої людини (м'язової ригідності) 
4. Інші

Ендокринна патологія 
1. Акромегалія 
2. Синдром Кушинга 
3. Глюкагонома 
4. Феохромоцитома 
5. Гіпертиреоз 
6. Соматостатинома 
7. Інші

Інші генетичні синдроми, інколи асоційовані з ЦД 
1. Синдром Дауна 
2. Синдром Кляйнфельтера 
3. Синдром Тернера 
4. Атаксія Фрідрейха 
5. Хорея Гантінгтона 
6. Синдром Лоренса – Муна – Бідля 
7. Міотонічна дистрофія 
8. Порфирія 
9. Синдром Прадера – Віллі 
10. Інші

IV. Гестаційний діабет

* MODY (maturity onset diabetes of the young) – цукровий діабет дорослого типу у молодих; більш давній термін, яким також 
позначають моногенний діабет. Виокремлюють декілька підтипів відповідно до ураженого гена. 
HNF – ядерний фактор клітин печінки; WFS1 – ген, який кодує білок вольфрамін.
** N-Нітрофеніл-N-піридилметилсечовина – родентицид, засіб проти гризунів.
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•	 Полідипсія може помилково вважатися психо-
генної природи.

•	 Блювання може бути помилково діагностоване 
як гастроентерит або сепсис.

•	 Якщо у дитини є симптоми, асоційовані з ЦД, 
її необхідно негайно направити до спеціалізо-
ваного центру, оскільки своєчасні діагностика 
і терапія є важливими для запобігання швидко-
му погіршенню з розвитком кетоацидозу. Не-
лікований тяжкий кетоацидоз є смертельним. 

Цукровий діабет 2 типу
У безсимптомних пацієнтів діагноз ЦД 2 типу має 

бути підтверджений результатами принаймні двох 
вимірювань концентрації глюкози в крові в різні дні.

•	 У регіонах та вікових групах, у яких переважає 
ЦД 1 типу, доцільність тестів на виявлення 
авто антитіл має бути розглянута:

	▪  під час встановлення діагнозу ЦД 2 типу, 
оскільки автоімунне ураження β-клітин може 
спостерігатися при «типовому» за усіма інши-
ми ознаками ЦД 2 типу. Визначення антитіл:
–  вкаже на більш ранню потребу призначен-

ня інсуліну;
–  вкаже на необхідність додаткових обсте-

жень для виявлення автоімунної патології 
щитоподібної залози та інших асоційованих 
автоімунних захворювань;

–  допоможе визначити ризики захворювання 
в інших членів родини.

	▪  особливо у дітей віком > 13 років з надмірною 
масою тіла або ожирінням, у яких спостері-
гається клінічна картина ЦД 1 типу (втрата 
ваги, кетоз/кетоацидоз); деякі з них можуть 
мати ЦД 2 типу.

•	 У регіонах, у яких переважає ЦД 2 типу, доціль-
ність тестів на визначення автоантитіл має бути 
розглянута:

	▪  у дітей будь-якого віку з клінічною картиною 
ЦД 1 типу (втрата ваги, кетоз/кетоацидоз); 
деякі з них матимуть автоімунний ЦД 1 типу.

•	 Доцільність визначення концентрації 
С-пептиду, з або без визначення автоантитіл, 
слід розглянути у всіх дітей, особливо у паці-
єнтів > 13 років з початковим діагнозом ЦД 2 
типу, у яких погіршується рівень контролю на 
тлі прийому пероральних препаратів, для під-
твердження необхідності призначення терапії 
інсуліном та уточнення типу ЦД.

Моногенний ЦД
•	 Моногенний діабет виникає внаслідок мутації 

(або мутацій) у одному гені (мутації можуть 
успадковуватися як домінантні чи рецесивні 
або виникати de novo).

•	 Діагноз встановлюється на основі молекуляр-
но-генетичного дослідження.

•	 Деякі типи моногенного ЦД є дуже чутливи-
ми до лікування похідними сульфонілсечови-
ни, наприклад: ЦД унаслідок мутацій HNF-1α 
і HNF-4α, багато випадків перманентного нео-
натального діабету (мутація Kir6.2).

•	 Легка гіперглікемія внаслідок недостатності 
глюкокінази зазвичай не прогресує у дітей, 
проте може потребувати призначення інсуліну 
під час вагітності.

•	 Транзиторний неонатальний ЦД зазвичай ді-
агностують протягом першого тижня після 
народження, він зникає протягом близько 
12 тижнів.

Параметри ЦД 1 типу ЦД 2 типу Моногенний ЦД

Генетична характе-
ристика

Полігенний Полігенний Моногенний

Вік, у якому проявля-
ється

З 6 міс. до ран-
нього дорослого 
віку

Зазвичай у пубертат-
ному (або пізніше)

Часто після пубертатного віку, за виключенням ЦД, 
пов'язаного з мутаціями гена глюкокінази, та неона-
тального ЦД

Маніфестація захво-
рювання

Найчастіше го-
стра і швидка

Варіабельна; від по-
вільної (перебіг часто 
безсимптомний)  
до тяжкої

Варіабельна (може виявлятися випадково при ЦД, 
пов'язаному з мутаціями гена глюкокінази) 

Автоімунний характер Так Ні Ні

Кетоз Часто Нечасто Часто при неонатальному ЦД, рідко при інших фор-
мах

Рівень глюкози в крові Високий Варіабельний Варіабельний

Частота ожиріння Як у загальній 
популяції

Підвищена Як у загальній популяції

Акантокератодермія Немає Є Немає

Частота серед моло-
дих людей, %

Зазвичай 90%+ У більшості країн 
< 10% (Японія 60-80%)

1-2%

Наявність ЦД у батьків 2-4% 80% 90%

Таблиця 2. Клінічна характеристика 1, 2 типів та моногенного  
цукрового діабету у дітей і підлітків
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Диференційна діагностика ЦД 1 
і 2 типів та моногенного ЦД

Лікар повинен оцінити клінічні дані у кожного 
окремого пацієнта, застосовуючи індивідуальний 
підхід, для того, щоб чітко розрізнити ЦД 1 типу 
і ЦД 2 типу та, рідше, моногенний діабет. Труднощі, 
які виникають при проведенні диференційної діа-
гностики, мають багато причин. Серед дитячого 
населення зростає частота ожиріння, тому в 15-25% 
пацієнтів із ЦД 1 типу (або моногенним ЦД) може 
спостерігатися ожиріння, що призведе до хибно 
встановленого діагнозу ЦД 2 типу. Пацієнти ж з ЦД 
2 типу можуть мати кетонурію або кетоацидоз на 
момент постановки діагнозу, тому у них можуть по-
милково діагностувати ЦД 1 типу. ЦД 2 типу є по-
ширеним у загальній дорослій популяції, тому діа-
гностична користь від позитивного сімейного 
анамнезу, як і у випадку моногенного діабету, зни-
жується. Щодо показників концентрації С-пептиду, 
то вони значно «перекриваються» при ЦД 1, 2 типів 
і MODY, як на момент встановлення діагнозу, так 
і приблизно протягом першого року захворювання. 
Таке «перекривання» пов’язане з періодом ремісії 
автоімунного ЦД 1 типу та рівнем глюкозотоксич-
ності/ліпотоксичноті, що порушує секрецію інсулі-
ну на момент проведення дослідження при ЦД 1 
і 2 типів. До того ж інсулінорезистентність при 
ожирінні підвищує початковий рівень С-пептиду в 
підлітків з ожирінням і ЦД 1 типу. Тому визначення 
цього лабораторного показника є відносно мало-
цінним під час гострої фази захворювання. Визна-
чення концентрації С-пептиду є більш корисним 
для уточнення типу діабету при вже встановленому 
ЦД, оскільки постійне підвищення рівня С-пептиду 
не є характерним для ЦД 1 типу через 12-24 міс. за-
хворювання.

Правильне встановлення типу ЦД є важливим 
для вибору відповідного лікування та консульту-
вання родини. Показано, що серед підлітків і до-

рослих, у яких встановлено клінічний діагноз ЦД 2 
типу, в 10-40% випадків виявляють автоантитіла, 
асоційовані з ЦД 1 типу; багато хто з цих пацієнтів 
не отримували інсулін протягом одного року після 
встановлення діагнозу. У хворих із позитивними 
результатами на автоантитіла функція β-клітин 
є зниженою (найбільш вираженою така залежність 
спостерігалася у осіб 25-34 років), що призводить 
до більш швидкого розвитку залежності від інсулі-
ну, зазвичай протягом 3 років від початку захворю-
вання. Виявлення антитіл зумовлює потребу про-
ведення відповідних обстежень для встановлення 
можливих автоімунних захворювань щитоподібної 
залози чи інших автоімунних патологій, асоційова-
них з ЦД 1 типу. Ризик виникнення ЦД у членів 
родини також відрізняється між 1 і 2 типами ЦД. 
У разі наявності антитіл до острівцевих клітин або 
декарбоксилази глютамінової кислоти у дорослих 
з клінічно типовим ЦД 2 типу говорять про латент-
ний автоімунний діабет дорослих. Хоча насправді, 
ні діабет, ні автоімунні процеси на є латентними. 
Доцільність визначення автоантитіл слід розгляну-
ти у дітей віком > 13 років з надмірною масою тіла 
або ожирінням, у яких спостерігається клінічна 
картина ЦД 1 типу (втрата ваги, кетоз/кетоацидоз), 
оскільки деякі з них можуть мати ЦД 2 типу.

Моногенний діабет також може бути хибно діа-
гностований як ЦД 2 типу. Моногенний ЦД тра-
пляється у родинах, у яких діабет спостерігається 
в декількох поколіннях, але цей тип ЦД не асоційо-
ваний з підвищеною частотою ожиріння та 
інсуліно резистентністю.

Реферативний огляд підготувала Наталія Ткачен-
ко за матеріалами «Global IDF/ISPAD Guideline for 
Diabetes in Childhood and Adolescence». З повним тек-
стом документа можна ознайомитися за адресою: 
http://www.ispad.org
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