
Зміст

Аускультоаффрикция как метод  
клинического обследования в педиатрии 
С.П. Кривопустов, А.В. Купкина. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .5

Краткосрочная лихорадка: подходы к лечению 
Л.В. Квашнина.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .21

Стан проблеми гельмінтозів у дітей: діагностика та терапія 
Ю.В. Марушко, М.Г. Грачова . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .26

Погляд фахівця

Школа педіатра

Огляд

Характеристика передменструального синдрому  
в дівчат старшого підліткового віку  
із патологією підшлункової залози 
І.С. Лембрик, С.П. Лембрик . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .33

Діагностичне значення показників метаболічної  
та функціональної активності ефекторних клітин  
(еозинофілів, нейтрофілів) у верифікації фенотипу  
тяжкої бронхіальної астми у дитячому віці 
О.В. Бєлашова . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .38

Роль гуморального імунітету у дітей віком 7-14 років  
із позашпитальною пневмонією 
С.Л. Няньковський, І.В. Бабік . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .43

Резолюция 
участников Международного междисциплинарного семинара  
по вопросам профилактики, оптимизации лечения  
и диспансеризации пациентов с заболеваниями  
верхних дыхательных путей и ЛОР-органов  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .46

Цефподоксиму проксетил у лікуванні  
гострих бронхітів бактеріальної етіології у дітей 
Ю.В. Марушко, Т.В. Гищак, Г.Г. Шеф . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .50

Порівняння ефективності цетиризину, левоцетиризину  
й плацебо при лікуванні дітей із цілорічним алергійним ринітом . . . .56

Клінічні дослідження

Видавничий дім  

«Здоров’я України. Медичні видання»

Дитячий лікар
Видання для лікаря-практика

Журнал заснований у квітні 2009 р. 
Періодичність – 8 разів на рік.

6
 (

3
5

) 
2

0
1

4

Диференційна діагностика синдрому лімфаденопатії  
у практиці лікаря-педіатра 
Г.Б. Матейко, Н.Б. Горбаль  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .8

Серцева недостатність у дітей. Частина 2 
Т.В. Марушко, О.П. Шевченко . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .14

DL_6(35)_2014.indb   3 30.09.2014   19:01:09



Редакційна колегія

Антипкін Юрій Геннадійович
академік НАМН України, д.мед.н., професор,
директор Інституту педіатрії, акушерства та гінекології 
НАМН України 

Бережний В’ячеслав Володимирович 
д.мед.н., професор, завідувач кафедри педіатрії № 2 
Національної медичної академії післядипломної освіти 
імені П.Л. Шупика 

Беш Леся Василівна
д.мед.н., професор, кафедра педіатрії Львівського 
національного медичного університету імені Данила 
Галицького, Львівський міський дитячий алергологічний центр

Волосовець Олександр Петрович 
член-кореспондент НАМН України, д.мед.н., професор, 
завідувач кафедри педіатрії № 2 Національного медичного 
університету імені О.О. Богомольця, головний позаштатний 
спеціаліст МОЗ з дитячої кардіоревматології 

Єршова Ірина Борисівна
д.мед.н., професор, завідувач кафедри педіатрії з дитячими 
інфекціями Луганського державного медичного університету

Іванов Дмитро Дмитрович 
д.мед.н., професор, завідувач кафедри нефрології та 
нирково-замісної терапії Національної медичної академії 
післядипломної освіти імені П.Л. Шупика

Коренєв Микола Михайлович
д.мед.н., професор, директор Інституту охорони здоров’я 
дітей та підлітків НАМН України

Костроміна Вікторія Павлівна 
д.мед.н., професор, відділення дитячої пульмонології 
та алергології Інституту фтизіатрії і пульмонології 
імені Ф.Г. Яновського

Крамарьов Сергій Олександрович 
д.мед.н., професор, завідувач кафедри дитячих 
інфекційних хвороб Національного медичного університету 
імені О.О. Богомольця, головний позаштатний спеціаліст 
МОЗ із дитячих інфекційних хвороб

Кривопустов Сергій Петрович 
д.мед.н., професор, кафедра педіатрії № 2 Національного 
медичного університету імені О.О. Богомольця

Леженко Геннадій Олександрович
д.мед.н., професор, завідувач кафедри госпітальної педіатрії 
і дитячих інфекційних хвороб Запорізького державного 
медичного університету

Марушко Юрій Володимирович
д.мед.н., професор, завідувач кафедри 
педіатрії № 3 Національного медичного університету 
імені О.О. Богомольця 

Омельченко Людмила Іванівна
д.мед.н., професор, заступник директора з наукової роботи 
Інституту педіатрії, акушерства та гінекології НАМН України, 
керівник відділення захворювань сполучної тканини у дітей, 
керівник клініко-діагностичного відділення

Охотнікова Олена Миколаївна
д.мед.н., професор, завідувач кафедри педіатрії № 1 
Національної медичної академії післядипломної освіти 
імені П.Л. Шупика

Подольський Василь Васильович
д.мед.н., професор, заступник директора з наукової роботи 
Інституту педіатрії, акушерства та гінекології НАМН України, 
керівник відділення проблем здоров’я жінок фертильного віку

Сенаторова Ганна Сергіївна
д.мед.н., професор, завідувач кафедри педіатрії № 1 
та неонатології Харківського національного медичного 
університету

Третьякова Ольга Степанівна
д.мед.н., професор, завідувач кафедри соціальної медицини 
і економіки охорони здоров’я Кримського державного 
медичного університету імені С.І. Георгієвського

Шадрін Олег Геннадійович 
д.мед.н., професор, керівник відділення проблем харчування 
та соматичних захворювань дітей раннього віку Інституту 
педіатрії, акушерства та гінекології НАМН України, 
голов ний позаштатний спеціаліст МОЗ з дитячої 
гастроентеро логії

Засновник Ігор Іванченко

Видавець
ТОВ «Інфомедіа ЛТД»

Генеральний директор
Тетяна Артюніна

Медичний директор
Валерій Кідонь

Шеф-редактор
Наталія Ткаченко
natalia_tkachenko@yahoo.com
Tkachenko@id-zu.com

Медичний редактор
Наталія Купко

Літературний редактор, коректор
Аліна Яцько, Галина Занько 

Дизайн/верстка
Олександр Ждан 

Начальник відділу реклами
Анастасія Чаплиженко

Менеджер з реклами
Марина Артеменко 
Artemenko@id-zu.com
(044) 391-31-40

Відділ передплати 
та розповсюдження
(044) 391-31-40
Parubec@id-zu.com

Свідоцтво про державну реєстрацію
№ 15894-4366ПР від 27.10.2009 р.

Передплатний індекс 37812
Журнал видається 8 разів на рік. 

Підписано до друку 30.09.2014 р. 
Надруковано ТОВ 
«Видавничий дім «Аванпост-Прим», 
вул. Сурикова, 3, 
м. Київ, 03035

Наклад 10 000 примірників

Адреса редакції:
вул. Світлицького, 35а,
м. Київ, 04123
Тел.: (044) 391-31-46, 391-31-40

Редакція може публікувати матеріали, не поділяючи поглядів 
автора. За достовірність фактів, цитат, імен та інших 
відомостей відповідають автори. Редакція залишає за собою 
право редагувати та скорочувати надані матеріали. 

Матеріали з позначкою «Р» публікуються на правах реклами. 
Позначка «Р» використовується для публікацій рекламного 
характеру, які містять інформацію про медичні лабораторії, 
послуги медичних клінік, медичну апаратуру тощо, а також 
про лікарські засоби, які не внесені до переліку заборонених 
для рекламування.
Публікації з позначкою «I» містять інформацію про лікарські 
засоби і призначені для медичних і фармацевтичних 
працівників.

Правовий режим інформації, викладеної в цьому виданні або 
наданої для розповсюдження на спеціалізованих заходах 
з медичної тематики, в першу чергу визначається Законом 
України від 04.04.1996 № 123/96-ВР «Про лікарські за-
соби». Відповідальність за зміст рекламних та інформаційних 
матеріалів несуть особи, які подали зазначені матеріали для 
їх розміщення у виданні. 

Повне або часткове відтворення та роз множення в будь-
який спосіб матеріалів, опублікованих у цьому виданні, 
допускається тільки з письмового дозволу редакції та з по-
силанням на джерело. 
Рукописи не повертаються і не рецензуються. 

Реквізити: ТОВ «Інфомедіа ЛТД», 
вул. Фрунзе, 14-18, м. Київ, 04080; 
МФО 320649; п/р 26007052613593; 
банк: філія «Розрахунковий центр» 
ПАТ КБ «Приватбанк», 
м. Київ; код за ЄДРПОУ 38391807.

DL_6(35)_2014.indb   4 30.09.2014   19:01:11



ПОГЛЯД ФАХІВЦЯ

Дитячий лікар 6 (35) 2014  

міждисциплінарна проблема

5

Последние десятилетия характеризуются 
внедрением в клиническую практику 
множества лабораторных и инструмен-

тальных методов исследования, позволяющих на-
дежно распознавать различные заболевания дет-
ского возраста. При бесспорной важности их ис-
пользования в современной педиатрии, значение 
клинического обследования, в частности, тщатель-
ного сбора анамнеза, осмотра, пальпации, перкус-
сии, аускультации, не уменьшается.

При этом интерес для клинициста представляет и такой ме-
тод клинического обследования как аускультоаффрикция. 
Существует множество ее синонимов – способ Рунеберга, 
царапающая аускультация, стетоакустическая пальпация, 
метод «шороха», скретч-тест. С помощью данной методики 
можно определить размеры, форму, расположение ниж-
него края паренхиматозных (печени, селезенки) и полых 
(желудка) органов путем выявления разницы в передаче 
звука через брюшную стенку.

K. Gupta et al. (2013), проанализировав историю 
возникновения этого метода физической оценки 
состояния пациента, отмечает, что первое упоми-
нание о нем обычно приписывают R. Burton-Opitz 
(1925). Автор говорил об аускультоаффрикции как 
о методе определения сердечного силуэта. Однако 
есть и еще более ранние свидетельства – S. McGree 
(2012) ссылается на упоминание таких методов у 
G.P. Camman в 1840 году.

Хорошо описана техника аускультоаффрикции 
для определения размеров желудка и его нижней гра-
ницы (В.Г. Майданник, 1998, и др.). Больной лежит 
на спине, врач устанавливает стетоскоп под левой ре-
берной дугой в месте проекции тела желудка. Паль-
цем свободной руки врач делает штриховые движе-
ния по поверхности брюшной стенки в направлении 
от мечевидного отростка грудины к пупку, то есть по-
степенно удаляясь от стетоскопа. Можно делать ко-
роткие поперечные касательные движения конечной 
фалангой. Возможен вариант – вместо трения делать 
легкие толчкообразные касания мякотью среднего 
пальца брюшной стенки. Возникающий звук резо-

нирует в желудке и хорошо воспринимается аускуль-
тативно. Во всех перечисленных случаях, пока палец 
передвигается в зоне, соответствующей месту распо-
ложения желудка, в стетоскопе слышно шуршание. 
Как только палец выходит за пределы зоны желудка, 
шуршание исчезает – это свидетельствует о том, что 
край желудка достигнут.

Также описана методика проведения аускуль-
тоаффрикции для определения размера и располо-
жения печени (A. Chandrasekhar, 2006; S. Mangione, 
2008 и др.). Она состоит в следующем: стетоскоп 
устанавливается на брюшную стенку ниже мече-
видного отростка грудины или над местом прибли-
зительного расположения печени пациента; иссле-
дователь выполняет легкие царапающие движения 
по коже живота пациента, передвигаясь в боко-
вом направлении по срединно-ключичной линии, 
снизу вверх, начиная из области правого нижнего 
квадранта живота. Когда врач достигает нижней 
границы печени, царапающий звук в стетоско-
пе значительно усиливается. Подобным методом 
можно определить и верхний край печени.

Обычно для определения размеров печени 
у детей используется методика перкуторного опре-
деления размеров печени по М.Г. Курлову. Размеры 
печени по Курлову в норме у детей по правой сред-
неключичной линии в среднем составляют:

•	в 1-3 года – 5 см;
•	4-7 лет – 6 см;
•	8-12 лет – 8 см;
•	старше 12 лет – 10 см.
По передней срединной линии:
•	в 1-3 года – 4 см;
•	4-7 лет – 5 см;
•	8-12 лет – 7 см;
•	старше 12 лет – 9 см.
По левой косой линии:
•	в 1-3 года – 3 см;
•	4-7 лет – 4 см;
•	8-12 лет – 6 см;
•	старше 12 лет – 8 см.
Пальпаторно у детей до 6-месячного возраста пе-

чень выступает из-под края реберной дуги на уров-
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в педиатрии
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не правой срединно-ключичной линии на 2-3 см; в 
возрасте до 2 лет – на 1,5 см; 3-7 лет – на 0,5-1 см, 
а после 7-летнего возраста она не выступает из-под 
реберной дуги.

Для верификации клинического заключения 
гепатомегалии широко используют ультразву-
ковое исследование (УЗИ). Размеры органа зна-
чительно варьируют в зависимости от роста, 
площади поверхности тела и возраста ребенка. 
Удобно пользоваться расчетом по М.И. Пыко-
ву – в 1 год правая доля печени ребенка имеет 
размер 60 мм, а с каждым последующим годом 
прибавляется 6 мм; размеры левой доли в 1 год – 
33-40 мм, а с каждым последующим годом при-
бавляется 2 мм.

Другим паренхиматозным органом, размеры ко-
торого тоже можно определить благодаря аускуль-
тоаффрикции, является селезенка (B.W. Holloway, 
С. Moredich, 2011). Одной рукой исследователь 
ставит стетоскоп над местом проекции селезен-
ки, указательным пальцем другой руки делает 
легкие царапающие движения по коже живота. 
Стетоскоп движется в направлении каждого края 
органа, пока через стетоскоп слышны царапаю-
щие движения. Наполненный кишечник, однако, 
может искажать выслушиваемый звук во время 
проведения теста.

Традиционно считается, что нормальная, неуве-
личенная селезенка у детей не пальпируется, хотя, 
ее можно пальпировать у детей раннего возраста с 
астеническим телосложением.

УЗИ селезенки широко используется для опре-
деления спленомегалии. Однако величина селезенки 
может довольно значительно изменяться у одного 
и того же индивидуума в зависимости от большего 
или меньшего наполнения сосудов кровью. Кроме 
того, различия в форме приводят к тому, что нет 
четкой корреляции длины и площади органа. По-
этому имеются значительные различия относитель-
но данных показателей у разных авторов. Согласно 
H. Rozenberg, верхняя граница нормальных значе-
ний длины селезенки составляет:

•	до 3 месяцев жизни – 60 мм;
•	3-6 мес – 65 мм;
•	6-12 мес – 70 мм;
•	1-2 года – 80 мм;
•	2-4 года – 90 мм;
•	4-6 лет – 95 мм;
•	6-8 лет – 100 мм;
•	8-10 лет – 110 мм;
•	10-12 лет – 115 мм;
•	12-15 лет – 120 мм;
•	с 15 лет – 130 мм.
В литературе существуют различные мнения от-

носительно техники проведения аускультоаффрик-
ции, в частности печени. Исследователи рекомен-
дуют размещать стетоскоп на мечевидном отростке 
грудины, возле пупка, по краю реберной дуги, в 
четырех отдельных позициях вокруг печени или 
выше ожидаемого центра печени. Также предлага-
ются разные методики царапанья кожи живота – 

пальцем, плексиметром, кистью из щетины, гоф-
рированным стержнем. Обсуждается направление, 
в котором должны проводиться штриховые движе-
ния, – по кругу, в центростремительном, центро-
бежном, поперечном слева направо или продоль-
ном направлении (S. Mangione, 2008; S. McGree, 
2012; K. Gupta et al., 2013).

В целом, если роль аускультоаффрикции для 
определения нижней границы полого органа (же-
лудка) достаточно изучена, то представляет боль-
шой интерес анализ информативности этого ме-
тода, его диагностической ценности при изучении 
паренхиматозных органов, в частности, печени. 
Считается, что эта техника особенно полезна при 
ожирении, а также в тех случаях, когда живот 
слишком болезненный (H.M. Seidel et al., 2008).

S. Mangione (2008), приводя анализ нескольких 
независимых исследований, отмечает, что в одном 
из них аускультоаффрикция оказалась более точ-
ным методом, чем перкуссия или пальпация, но 
другие исследования обнаружили, что аускульто-
аффрикция проигрывает в сравнении с пальпацией 
и УЗИ органов брюшной полости. Автор делает 
вывод о полезности в отдельных случаях техники 
аускультоаффрикции, но, учитывая высокую ва-
риабельность результатов, врач все-таки не может 
использовать ее как объективный метод обследова-
ния для точной оценки размеров печени.

R.B. Goldbloom (2011) отметил, что использова-
ние аускультоаффрикции для определения нижней 
границы печени у детей может быть полезным 
только в тех случаях, когда печень ощутима паль-
паторно.

C.D. Naylor (1994) оценивал информативность 
клинического исследования пациента с гепатоме-
галией, при этом анализировались пальпация, пер-
куссия и аускультоаффрикция печени. Приблизи-
тельно в 50% случаях установления гепатомегалии 
методом пальпации впоследствии результаты эхо-
графии показали, что печень не увеличена. Выво-
ды на основе проведения перкуссии печени плохо 
коррелировали с заключениями исследователей и 
результатами ультразвуковой диагностики. Заклю-
чения на основе проведения аускультоаффрикции 
не коррелировали с результатами эхографии. Было 
проведено сравнение точности методов пальпа-
ции, перкуссии и аускультоаффрикции на основе 
определения индекса каппа – показателя согласия 
между разными специалистами, применяющими 
данные методы:

•	при использовании перкуссии индекс каппа 
равнялся 0,3;

•	при перкуссии совместно с пальпацией – 0,28-0,55;
•	при аускультоаффрикции – 0,24.
W.N. Tucker et al. (1997) привели результаты про-

спективного двойного слепого исследования для 
определения надежности и достоверности метода 
аускультоаффрикции при оценке опущения печени 
ниже правой реберной дуги. Результаты оценки 
размеров и положения печени сравнивались с та-
ковыми, определенными методом ультразвуковой 
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диагностики. Достоверность аускультоаффрикции 
определяли с помощью простой линейной регрес-
сии и коэффициента согласования. При этом был 
сделан вывод об очень слабой корреляции между 
результатами аускультоаффрикции и ультразвуко-
выми измерениями.

K. Gupta (2013) сравнил информативность и це-
лесообразность использования аускультоаффрик-
ции для определения нижней границы печени по 
сравнению с УЗИ. Двое оценщиков независимо 
провели исследование методом аускультоаффрик-
ции случайно выбранных ими пациентов, находя-
щихся на амбулаторном лечении, затем этим же 
пациентам проводилось УЗИ. Совпадение между 
оценщиками оказалось очень высоким – с внутри-
классовым корреляционным коэфициентом 0,97. 
Совпадение между оценщиками и данными УЗИ 
было 0,37. Автор сделал вывод о том, что метод 
аускультоаффрикции имеет высокую воспроизво-
димость, а общее согласие между результатами 
аускультоаффрикции и УЗИ было умеренным. При 
этом точность метода может быть потенциально 
улучшена благодаря предпочтительному использо-
ванию точки первоначальной звукопередачи.

Таким образом, аускультоаффрикция как метод клини-
ческого обследования в педиатрии может представлять 
интерес для исследования не только полых, но и парен-
химатозных органов. При этом вопросы информативности 
и надежности указанной методики заслуживают дальней-
шего изучения.
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Пріоритетні програмні питання:
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• сучасні підходи до діагностики, лікування та реабілітації хворих із ендокринною патологією дитячого, 

підліткового, репродуктивного та літнього віку;
• удосконалення медичної допомоги населенню з ендокринною патологією з урахуванням вікових особливостей 

структури та перебігу ендокринопатій.
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Збільшення лімфатичних вузлів є частим яви-
щем у педіатричній практиці, що зумовлює 
необхідність диференційної діагностики. 

Лімфаденопатія (ЛАП) – симптомокомплекс, основ-
ною ознакою якого є збільшення лімфатичних вуз-
лів із порушенням їхньої структури і функції, тоді як 
лімфаденіт є запаленням лімфатичних вузлів, що ви-
никає як ускладнення при різноманітних гнійно-за-
пальних захворюваннях або специфічних інфекціях 
(туберкульоз, актиномікоз, чума тощо). В інфекто-
логії також існує термін бубон, під яким розуміють 
конгломерат (до 3-5 см в діаметрі) збільшених, спая-
них між собою лімфатичних вузлів у одній або біль-
ше анатомічних ділянках; утворення бубонів нерідко 
супроводжується їх розпадом та нагноєнням.

У клінічній практиці термін лімфаденопатія, як 
правило, є попереднім синдромальним діагнозом 
або провідним синдромом при захворюваннях різ-
ної етіології. Ведення дітей із цим синдромом не-
рідко полягає лише у спостереженні, іноді потребує 
застосування біопсії, використання променевих 
методів діагностики, необхідність в яких визнача-
ється аналізом анамнестичних даних, результатів 
об’єктивного та лабораторного обстеження.

Залежно від поширеності процесу розрізняють 
ЛАП [1, 2]:

•	локальну – збільшення лімфовузла в одній ді-
лянці;

•	регіонарну – збільшення кількох лімфовузлів в 
одній або двох суміжних ділянках;

•	генералізовану – збільшення лімфовузлів біль-
ше ніж в двох анатомічних ділянках, за винятком 
пахвинних.

Розвиток лімфаденопатії зумовлений накопи-
ченням доброякісних лімфоцитів і макрофагів під 
час імунної відповіді на антиген, інфільтрацією за-
пальними клітинами при інфекціях із залученням 
самих лімфовузлів (лімфаденіт), проліферацією 
in situ злоякісних лімфоцитів і макрофагів, інфіль-
трацією метастатичними злоякісними клітинами 
чи інфільтрацією лімфовузлів макрофагами, які 
містять продукти метаболізму при хворобах нако-
пичення [2, 5, 9].

У діагностиці синдрому ЛАП найважливішим і 
часто нелегким завданням є встановлення причини 
його виникнення. Оскільки причини численні, їх по-
діляють на дві групи – інфекційні і неінфекційні [1].

До інфекційних захворювань з ЛАП належать хво-
роби різноманітної етіології, зокрема бактерійної – 
хвороба котячих подряпин, бруцельоз, туляремія, 
венерична лімфогранульома (спричинена хламідія-
ми), сифіліс, туберкульоз, лепра. Крім того, при-
чиною ЛАП часто є піогенні бактерії (стафілококи, 
стрептококи). Серед вірусних інфекцій причиною 
ЛАП є інфекція вірусу Епштейна – Барр, цитомега-
ловірусна, ВІЛ-інфекція, кір, іноді вірусні гепати-
ти. Грибкові інфекції – гістоплазмоз, кокцидіомікоз, 
актиномікоз – також здатні викликати ЛАП, як і 
деякі паразитарні – токсоплазмоз, токсокароз, ехі-
нококоз, опісторхоз, лямбліоз, трипаносомоз, фі-
ляріоз.

За результатами обстеження дітей М.С. Савєнко-
ва та ін. (2008 р.) визначили 2 групи етіологічно 
значущих чинників ЛАП – герпесвіруси та інші 
внутрішньоклітинні мікроорганізми, зокрема вірус 
Епштейна – Барр (61,8%) та цитомегаловірус 
(54,9%), хламідії (49,5%). У більшості дітей ЛАП 
була спричинена мікст-інфекціями (76,8%) – ви-
явлено 2-4 збудники [3].

Лімфаденопатія неінфекційної природи супрово-
джує системні захворювання, онкологічну та ендо-
кринну патологію, трапляється при хворобах пору-
шеного обміну, може бути медикаментозно індуко-
ваною. Слід пам’ятати про можливі аутоімунні 
причини ЛАП – ревматоїдний артрит, синдром Стіл-
ла, синдром Фелті, системний червоний вовчак, 
системна склеродермія, дерматоміозит, саркоїдоз. 
Синдром ЛАП переважно супроводжує гемоблас-
този: лімфопроліферативні пухлини, лейкози. Його 
причиною можуть бути метастази раку в лімфовуз-
ли. Лімфаденопатію виявляють і при ендокринопа-
тіях – наднирниковій недостатності, тиреотокси-
козі; хворобах порушеного обміну: синдромах Гоше, 
Німана – Піка, амілоїдозі. Медикаментозно індуко-
вані ЛАП розвиваються при сироватковій хворобі, 
вживанні алопуринолу, атенололу, каптоприлу, кар-
бамазепіну, цефалоспоринів, препаратів золота, гі-
дралазину, пеніциліну, піриметаміну, хінідину, суль-
фаніламідів [2].

Диференційну діагностику при синдромі ЛАП слід 
розпочинати з повного клінічного обстеження хворого, 
приділяючи особливу увагу даним огляду та пальпації 
лімфатичних вузлів [1, 5].

Диференційна діагностика синдрому 
лімфаденопатії у практиці лікаря-педіатра

Г.Б. Матейко, д.мед.н., професор, завідувач кафедри,
Н.Б. Горбаль, асистент кафедри,
кафедра дитячих інфекційних хвороб Івано-Франківського національного медичного університету
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Вирішальним у диференційній діагностиці ЛАП 
є її характер, тобто:

•	локалізація;
•	поширеність;
•	розміри й форма лімфовузлів;
•	їхня консистенція, болючість, рухомість;
•	зв’язок лімфовузлів між собою та з оточуючими 

тканинами.
Слід враховувати наявність компресійного син-

дрому, додаткових клінічних симптомів (гарячки, 
змін в ротоглотці, суглобового синдрому, екзанте-
ми, ураження легень і плеври, збільшення печінки, 
селезінки). Звертають увагу на співвідношення 
збільшених лімфовузлів між собою. Наприклад, 
розташування за типом «сонячної системи» (один 
великий лімфовузол в центрі і по периферії від 
нього лімфовузли меншого діаметра) є типовим для 
туберкульозного лімфаденіту [7].

Анамнестичні	дані дають змогу визначити напря-
мок діагностичного пошуку. Короткочасне збіль-
шення лімфатичних вузлів вказує на гостру інфек-
цію або специфічне ураження лімфатичного вузла, 
в той час як тривале спостерігається при хронічних 
захворюваннях [7]. Важливою є інформація про:

•	травми;
•	контакт з хворими на інфекційні захворювання:

	▪ людьми (червоничка);
	▪  тваринами (токсоплазмоз, хвороба котячої 
подряпини);

•	прийом медикаментів;
•	наявність онкологічних захворювань, туберку-

льозу;
•	міграційний анамнез (при підозрі на чуму, гіс-

топлазмоз, тропічні хвороби).
Розміри лімфовузлів зазвичай не дають змоги за-

підозрити етіологію захворювання, проте у дітей 
лімфовузли розміром більше 2 см в діаметрі при 
наявності патологічних змін на рентгенограмі орга-
нів грудної клітки, відсутності запальних захворю-
вань ротоглотки можуть свідчити про гранулема-
тозний процес (туберкульоз, хвороба котячих по-
дряпин, саркоїдоз) або злоякісне захворювання 
(лімфома) [2].

Слід пам’ятати, що нормальний розмір лімфо-
вузлів – не більше 1 см в діаметрі, за винятком лік-
тьових – не більше 0,5 см і пахвинних – не більше 
1,5 см [2, 4]. А.І. Воробйов у праці «Руководство по 
гематологии» (1985 р.) допускає такі максимальні 
нормальні розміри лімфовузлів у дорослих: ший-
них, підщелепних, пахвових – до 2 см, пахвинних – 
до 3 см [2, 5].

У здорових дітей зазвичай пальпуються не більше трьох 
груп лімфатичних вузлів (підщелепні, пахвові, пахвинні) 
розмірами до 1 см, округлої або овальної форми, еластичні, 
неболючі, не спаяні між собою та навколишніми тканина-
ми, при цьому кількість лімфовузлів групи при незмінених 
інших характеристиках значення не має. До 7-річного віку 
в нормі пальпуються п’ять груп лімфовузлів: передньо- і 
задньошийні, підщелепні, пахвові, пахвинні [1, 7].

Кількість лімфовузлів. Лімфатичних вузлів у но-
вонародженого і дитини дошкільного віку більше, 
ніж у дорослих. Найбільша їх кількість формується 
у віці до 10 років. Крім того, лімфатичні вузли у 
дітей розвинуті краще, ніж у дорослих, оскільки під 
впливом антигенної стимуляції організм дитини 
здатний заново формувати лімфовузли [1]. Варто 
пам’ятати, що у дітей першого року життя ЛАП ре-
єструють рідко, у віці від 3 до 10 років її частота 
зростає, а після 10 років знижується [3, 4].

Болючість лімфовузлів виникає при швидкому їх 
збільшенні в об’ємі через розтягнення капсули. На-
явність чи відсутність болю не дає змоги диферен-
ціювати доброякісні процеси в лімфовузлах від 
злоякісних. Причиною болю є як запальний процес 
з нагноєнням, так і крововилив у некротичний 
центр лімфовузла при злоякісному ураженні.

Щільні лімфовузли треба обов’язково досліджува-
ти гістологічно. Вони типові для онкопатології і 
часто вказують на метастазування основної пухли-
ни чи на користь лімфоми. М’які лімфовузли ха-
рактерні для інфекційного процесу. Конгломерати 
лімфовузлів трапляються як при доброякісних (ту-
беркульоз, саркоїдоз, венерична лімфогранульо-
ма), так і злоякісних (метастази раку, лімфоми) за-
хворюваннях. Рухомість лімфовузлів значною 
мірою залежить від давності ураження і характеру 
запального процесу. Лімфатичні вузли, які збіль-
шилися недавно, зазвичай м’якої консистенції, тоді 
як при хронічних процесах вони щільні [1, 2].

У деяких випадках локалізація ЛАП дає змогу зву-
зити діагностичний пошук. Для хвороби котячих 
подряпин характерне ураження шийних і аксиляр-
них лімфовузлів, при інфекціях, що передаються 
статевим шляхом – пахвинних. Надключична ЛАП 
найчастіше пов’язана із злоякісними захворюван-
нями, що актуально для дітей старшого віку і до-
рослих. Збільшення параумбілікальних лімфовузлів 
може бути ознакою злоякісного процесу в тазі або 
черевній порожнині [2].

При регіонарній	 ЛАП насамперед необхідно ви-
значити наявність місцевого запального процесу, 
який найчастіше є її причиною. Поєднання місце-
вого запального процесу з ЛАП може свідчити про 
реактивний лімфаденіт. Зокрема, більшість 
(70-80%) випадків гострого однобічного шийного 
лімфаденіту при стафілококовій або стрептококо-
вій інфекції буває в дітей віком від 1 до 4 років. 
Одночасно виникає симптоматика, що вказує на 
ураження верхніх дихальних шляхів (біль в горлі, 
нежить), імпетиго, оталгія. Найчастіше уражаються 
піднижньощелепні лімфовузли, іноді їх розміри 
дуже великі. Стафілококова інфекція не викликає 
швидкого розвитку лімфаденіту, проте частіше 
спричиняє нагноєння лімфовузлів. У новонаро-
джених золотистий стафілокок та β-гемолітичний 
стрептокок групи А є найпоширенішими причина-
ми шийного лімфаденіту. Стрептококи групи В у 
старших немовлят (віком 5 тижнів) зумовлюють 
синдром «целюліт-аденіт» [9]. При цьому спостере-
ження за перебігом місцевого запального процесу і 
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регіонарною ЛАП дає змогу верифікувати природу 
останньої.

Ділянка шиї є найчастішим місцем локалізаціії 
ЛАП як локалізованої, так і генералізованої [11]. 
Шийну ЛАП виявляють у 28-55% випадків лімфа-
денопатій і найчастіше діагностують у дітей із лім-
фатико-гіпопластичною аномалією конституції, у 
яких паралельно зі збільшенням лімфовузлів від-
значають гіперплазію окремих лімфатичних фолі-
кулів із вираженою схильністю до запальних про-
цесів у носоглотці, збільшення селезінки та гіперп-
лазію вилочкової залози [4].

Найпоширенішою причиною шийної ЛАП в дитя-
чому віці є інфекція, найчастіше вірусна. Двобічна 
шийна ЛАП є проявом інфекційного процесу, викли-
каного вірусом Епштейна – Барр, цитомегаловіру-
сом, збудником паротиту, червонички, вітряної 
віспи, ВІЛ, аденовірусами та іншими респіраторни-
ми вірусами [9]. Варто зазначити, що 80% інфекцій-
них шийних лімфаденітів у дітей припадає на підще-
лепні, передньо- та задньошийні лімфовузли. Майже 
кожна ЛАП передньошийних лімфовузлів є добро-
якісною, окрім неоплазій щитовидної залози. У ви-
падку неболючої ЛАП задніх та нижніх шийних лім-
фовузлів слід запідозрити неопластичний процес, 
насамперед у дітей старшого віку, що підтверджуєть-
ся у 50% випадків. Дві третини неопластичних утво-
рень шиї у дітей походять з лімфоїдної тканини або є 
нейробластомами. Перші частіше виникають у стар-
ших дітей, а другі – у молодшому віці [9].

При низці інфекційних хвороб (еризипелоїд, фе-
ліноз) розвивається первинний афект в ділянці 
вхідних воріт інфекції, помірно виражений регіо-
нарний лімфаденіт – лімфовузол дещо збільшений 
(1,5-2 см в діаметрі), болючий при пальпації. При 
огляді первинний афект зазвичай привертає до себе 
увагу. На ділянці між первинним афектом і лімфа-
тичним вузлом нерідко спостерігається запалення 
лімфатичних судин – лімфангоїт. Цей симптомо-
комплекс діагностується також при кліщових ри-
кетсіозах та кліщовому енцефаліті [6].

При регіонарній ЛАП слід пам’ятати про фелі-
ноз, содоку (хворобу від укусу щурів та деяких 
інших тварин), чуму, туляремію, гнійний лімфаде-
ніт, венеричну лімфогранульому, сифіліс, метастаз 
пухлини в лімфовузли.

Варіантом регіонарної ЛАП є мезаденіт, причина-
ми якого можуть бути ієрсиніоз, псевдотуберкульоз, 
туберкульоз, токсоплазмоз, черевний тиф, туляремія, 
інфекційний мононуклеоз, аденовірусна інфекція. 
Основним проявом мезаденіту у дітей є больовий 
синдром, іноді настільки виражений, що проводить-
ся диференційна діагностика з гострим животом. 
Біль локалізується в правій клубовій ділянці і біля 
пупка, має постійний характер, періодично посилю-
ється, не пов’язаний з прийомом їжі [1, 6].

У пацієнтів з генералізованою	 ЛАП клінічне об-
стеження повинно ґрунтуватися на пошуку ознак 
системного захворювання – гарячки, висипу (як 
екзантеми, так і енантеми), гепато-, спленомегалії, 
ураження суглобів.

Синдром ЛАП в поєднанні з гарячкою має особ-
ливе значення при багатьох як інфекційних, так і 
неінфекційних захворюваннях. Часто вони спосте-
рігаються при захворюваннях крові, онкологічних, 
аутоімунних. Серед інфекційної патології слід 
обов’язково виключити туберкульоз, токсоплаз-
моз, бруцельоз, феліноз, туляремію, ВІЛ-інфекцію.

Серед найбільш поширених інфекційних захво-
рювань у дітей насамперед слід запідозрити інфек-
ційний мононуклеоз, аденовірусну інфекцію, кір 
(катаральний період), червоничку. Для червонички 
характерна регіонарна ЛАП – збільшуються поти-
личні, завушні, задньошийні лімфовузли – щільну-
ваті, дещо болючі при пальпації; потім з’являється 
неяскрава дрібноплямиста екзантема по всьому тілі 
на незміненому фоні шкіри, яка безслідно зникає 
до 4-го дня; катаральні явища, кон’юнктивіт і під-
вищення температури мало виражені.

У хворих на кір збільшуються лімфатичні вузли 
тих самих груп, що й при червоничці, однак вони 
не болючі при пальпації. ЛАП не є провідним 
симптомом кору, вона поєднується з більш вираже-
ними катаральними проявами, плямами Бєльсько-
го – Філатова – Копліка на слизовій оболонці по-
рожнини рота, рясною плямисто-папульозною ек-
зантемою, яка з’являється і зникає етапно, залиша-
ючи після себе пігментацію.

Діагноз доброякісного лімфоретикульозу (фелінозу) 
ґрунтується на даних епіданамнезу (контакт з кішка-
ми), виявленні в місці подряпини первинного афек-
ту у вигляді папули-везикули-пустули. Через 15-30 
днів з’являється найбільш характерна ознака хворо-
би – регіонарний лімфаденіт – на тлі підвищеної 
температури тіла. Лімфовузол щільноеластичний, 
малорухомий (періаденіт), помірно болючий; шкіра 
над ним гіперемована, оточуючі тканини набряклі. 
Іноді збільшується не один, а декілька лімфовузлів. 
Одночасно виявляють симптоми загальної інтокси-
кації, можливе збільшення печінки і селезінки. 
Через 2-4 тижні лімфовузли можуть нагноюватись, 
утворюються фістули, з яких виділяється гній. Лім-
фаденіт може зберігатися декілька місяців.

Генералізована ЛАП є одним із клінічних проявів 
ВІЛ-інфекції – збільшені потиличні, задньошийні, 
піднижньощелепні, пахові, пахвинні лімфовузли, 
неболючі, м’яко-еластичної консистенції, розмі-
ром 1-3 см в діаметрі, не спаяні між собою і оточу-
ючими тканинами, шкіра над ними не змінена. 
Одночасно з ЛАП виявляють гарячку, нерідко фа-
рингіт і/або тонзиліт, збільшення печінки, селезін-
ки – так званий «мононуклеозоподібний синдром». 
Тривалість ЛАП в першій стадії хвороби не переви-
щує 1 місяця, а надалі при прогресуванні хвороби 
зберігається багато років і може бути єдиним її клі-
нічним проявом.

Експерти ВООЗ вважають підозрілим на СНІД збільшення 
≥ 2 вузлів більше ніж у двох анатомо-топографічних гру-
пах (крім пахвинних) до розмірів > 1 см у діаметрі, яке 
триває понад 3 міс.
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При інфекційному мононуклеозі виявляють симе-
тричне збільшення задньо- і передньошийних лім-
фовузлів, рідше – пахвових і пахвинних, мезентері-
альних. Вони збільшені, утворюють конгломерат, 
чітко контуруються при повороті голови у вигляді 
«ланцюжка», при пальпації щільнуваті, не спаяні між 
собою і оточуючою клітковиною, неболючі, шкіра 
над ними не змінена, іноді пастозна. Характерною є 
наявність тонзиліту, збільшення печінки, селезінки.

Появі ЛАП хламідійної етіології передують респі-
раторні симптоми (за 1-2 тижні). У третини дітей 
одночасно з ними виявляють мононуклеозоподіб-
ний синдром, що практично не відрізняється від 
такого при інфекції вірусу Епштейна – Барр [3].

Бубонна форма туляремії характеризується го-
стрим початком, симптомами загальної інтоксика-
ції, підвищенням температури тіла до 38-40 °С. 
В кінці першого тижня хвороби збільшуються пе-
чінка і селезінка. Надалі на перший план виступа-
ють місцеві зміни, пов’язані зі вхідними воротами 
інфекції: скарги на біль в оці (кон’юнктивіт), біль у 
горлі при ковтанні (тонзиліт). Бубон, частіше пахо-
вий, аксилярний, шийний, формується з лімфовуз-
лів, близьких до вхідних воріт; має розмір від 3 до 
10 см, чіткі контури; рухомий, дещо болючий при 
пальпації, без періаденіту. Шкіра над лімфовузлом 
спочатку не змінена, але при відсутності антибіоти-
котерапії через 3-4 тижні лімфовузол може нагною-
ватися з утворенням нориці. Розсмоктування скле-
розованого бубону відбувається впродовж декіль-
кох місяців.

Туберкульоз периферичних лімфовузлів може бути 
самостійною формою туберкульозу, але частіше по-
єднується з туберкульозом іншої локалізації. Ура-
жаються частіше шийні і підщелепні лімфовузли, 
рідше – пахвові, вкрай рідко – пахвинні і ліктьові. 
Уражені лімфовузли збільшуються до 1,5 см і біль-
ше, мають м’яку або щільну консистенцію. Захво-
рювання може починатися гостро або підгостро, 
супроводжуватися підвищенням температури тіла і 
вираженою інтоксикацією. Запальний процес може 
поширюватися на підшкірну клітковину і шкіру – 
утворюються щільні, великі, малорухомі конгломе-
рати лімфовузлів. При несвоєчасній діагностиці 
лімфовузли нагноюються, шкіра над ними стає гі-
перемованою, з’являється флюктуація, розкрива-
ється гнійник, утворюються нориці, що тривало не 
загоюються. При хронічному перебігу туберкульозу 
периферичні лімфовузли стають щільними, утво-
рюють конгломерати або «ланцюжки».

Туберкульоз органів дихання може супроводжува-
тися генералізованою ЛАП. У випадках легеневих 
форм насторожує поєднання збільшених медіасти-
нальних (частіше біля кореня легені) і периферич-
них (найчастіше шийних) лімфовузлів. Враховуючи 
несприятливу епідситуацію в нашій країні, при най-
меншій підозрі на це захворювання у дітей необхід-
но провести внутрішньошкірний тест з алергеном 
туберкульозним рекомбінантним із метою ранньої 
діагностики [2, 8]. Для диференційної діагностики 
туберкульозу та інших захворювань внутрішньо-

шкірний тест проводять у комплексі з клінічним, 
лабораторним і рентгенологічним обстеженням.

Лімфаденопатія як регіонарна, так і генералізо-
вана, є однією з основних ознак лейкозу у більшості 
хворих [2]. Лімфовузли щільні, неболючі, не спаяні 
між собою і оточуючими тканинами. Найчастіше 
збільшуються задньошийні, передньошийні, під-
щелепні і лімфовузли середостіння, рідше – пахво-
ві й пахвинні [7]. Наявність загальноінтоксикацій-
ного, анемічного, геморагічного синдромів, болю в 
грудині, кістках, бластів у периферичній крові чи 
цитопенічного синдрому зобов’язують провести 
стернальну пункцію, цитологічне дослідження 
кісткового мозку, імунофенотипування бластів для 
виключення лейкозу.

З ураження шийно-надключичних лімфовузлів, 
підвищення температури тіла, нічної пітливості по-
чинається маніфестація лімфогранулематозу. Лім-
фовузли щільно-еластичні, рухомі, чутливі при 
пальпації, згодом утворюють конгломерати; мож-
ливий розвиток компресійного синдрому з боку 
порожнистих вен, гострої асфіксії, механічної жов-
тяниці, кишкової непрохідності.

Локальна або генералізована ЛАП у поєднанні з 
лихоманкою, млявістю, анорексією, втратою маси 
тіла, гепато-, спленомегалією є проявом неходжкін-
ської лімфоми. Підтверджують діагноз морфологіч-
ним і гістологічним дослідженням лімфовузлів [7].

Ураження лімфовузлів у 80-90% випадків спостері-
гається при вісцеральному саркоїдозі. Раннім і основ-
ним, іноді єдиним симптомом вісцерального саркої-
дозу є збільшення при рентгенологічному досліджен-
ні бронхолегеневих та перитрахеальних лімфовузлів у 
вигляді поліциклічних масивних тіней біля коренів 
легень і парааортальних лімфовузлів. Початок захво-
рювання поступовий, з тривалим перебігом, хвиле-
подібною субфебрильною температурою тіла. Діа-
гноз підтверджується результатами гістологічного і 
цитологічного дослідження видалених лімфовузлів, 
шкіри, слизової оболонки бронхів, в яких виявляють 
елементи саркоїдозної гранульоми [7].

Лімфаденопатія в поєднанні зі спленомегалією 
та нейтропенією є ознакою синдрому Стілла у дітей, 
хворих на ювенільний ревматоїдний артрит.

Швидкий розвиток ЛАП на фоні жовтяниці, ли-
хоманки, анемії, гемоглобінурії, ретикулоцитозу 
притаманний аутоімунній гемолітичній анемії, яка 
підтверджується пробою Кумбса.

Запідозрити алергійну природу ЛАП дає змогу об-
тяжений алергологічний анамнез, симптоми вазо-
моторного риніту, бронхіальної астми, екземи, 
нейро дерміту в поєднанні із збільшеними лімфо-
вузлами – еластичними, неболючими, неспаяними 
між собою і оточуючими тканинами.

Для діагностики ЛАП використовується багато 
додаткових методів, але питання вибору найкращої 
тактики при цьому залишається відкритим. Обсяг 
обстеження таких пацієнтів індивідуальний [4, 10]. 
До необхідного мінімуму лабораторних досліджень 
входять загальний аналіз крові, сечі, біохімічне до-
слідження крові з визначенням рівнів трансаміназ, 
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гострофазних білків. Загальний аналіз крові дає 
змогу виявити:

•	лейкоцитоз або лейкопенію при інфекціях і за-
хворюваннях крові;

•	атипові мононуклеари при інфекційному моно-
нуклеозі;

•	бластні клітин, «лейкемічний провал» при лей-
козах;

•	зростання швидкості осідання еритроцитів при 
інфекційних та неопластичних захворюваннях [4].

Додаткові лабораторні методи включають сероло-
гічну та ПЛР-діагностику інфекційних захворювань, 
діагностику аутоімунних захворювань, імунологічне 
обстеження для виключення первинних та вторин-
них імунодефіцитних станів, пошук пухлинних мар-
керів [4]. Обов’язково враховують результати вну-
трішньошкірного тесту із алергеном туберкульозним 
рекомбінантним для діагностики туберкульозу.

При обстеженні дітей із ЛАП часто необхідними 
є консультації інфекціоніста, гематолога, отола-
ринголога, фтизіатра, імунолога, іноді – стомато-
лога, хірурга, онколога.

З інструментальних методів дослідження лімфо-
вузлів використовують ультразвукове дослідження 
(УЗД), ендоскопічну ультраехографію, рентгеноло-
гічне дослідження, комп’ютерну томографію (КТ), 
магнітно-резонансну томографію (МРТ), сцинти-
графію, лімфоангіографію та ін. [1, 12].

УЗД збільшених лімфовузлів (периферичних, че-
ревної порожнини, заочеревинних) дає змогу уточни-
ти їх розміри, іноді визначити давність патологічного 
процесу. При гострому запаленні визначають гіпоехо-
генність і однорідність лімфовузла; при хронічному – 
ехогенність лімфовузлів підвищена, а наявність спая-
них лімфовузлів свідчить про тривалість хвороби 
більше 2 місяців. Найхарактерніші УЗД-ознаки має 
неходжкінська злоякісна лімфома – лімфовузли великі, 
їх паренхіма різко гіпоехогенна, помітна центральна 
артерія лімфовузла, оточена паренхімою [5, 12].

Комп’ютерна томографія дає змогу розпізнати 
нормальні чи збільшені лімфовузли в усіх ділянках 
тіла, відрізнити залишкові процеси від фіброзних 
змін, провести точну пункційну біопсію патологіч-
них вогнищ у важкодоступних ділянках тіла. Однак 
цього методу недостатньо для верифікації лімфом 
(неможливо побачити лімфовузли, не оточені жи-
ровою тканиною), щоб відрізнити злоякісно пере-
роджені лімфовузли від реактивно збільшених.

Магнітно-резонансна томографія дає змогу лише 
певною мірою відрізнити фіброз від запалення або 
пухлини, але залишається найточнішим методом 
діагностики мієломи, лейкемії, лімфоми. За необ-
хідності проводять рентгенологічне, ендоскопічне 
дослідження органів травлення, рентгенологічне 
дослідження додаткових пазух носа, УЗД щито-
подібної залози [5].

Тонкоголкова аспіраційна біопсія є традиційною 
для діагностики шийної ЛАП у дорослих, а вико-
ристання її в педіатричній практиці далеко не у всіх 
випадках є обов’язковим. Хірургічна ексцизія зали-
шається золотим стандартом діагностики злоякіс-

них новоутворень при шийній ЛАП. Для цієї про-
цедури необхідна загальна анестезія, при ній існує 
ризик пошкодження нервів, інфікування, розвитку 
гематом та інших післяопераційних ускладнень [11].

Абсолютні показання до біопсії – наявність 
щільних, неболючих лімфовузлів розміром більше 
2 см, надключична локалізація. Для біопсії, згідно з 
вимогами, обирають найбільший і найщільніший 
лімфовузол, який було виявлено першим; за рівних 
умов найпридатнішими для біопсії є шийні лімфо-
вузли з огляду на їх поверхневе розташування та 
інформативність діагностики [5]. При гістологічно-
му дослідженні виявляють явища гіперплазії при 
антигенній стимуляції, ознаки гострого чи хроніч-
ного запалення з дифузним ураженням або вогни-
щевими специфічними і неспецифічними змінами 
як реакцію на віруси, бактерії, гриби або паразити, 
а також зміни, характерні для пухлин і метастатич-
ного ураження лімфовузлів.

Висновки
Лімфаденопатія у дітей є досить поширеним син-

дромом, здебільшого вона має доброякісний харак-
тер. Найчастішою причиною ЛАП у дітей є інфек-
ційні захворювання, насамперед викликані герпес-
вірусами, хламідіями, токсоплазмами та іншими 
внутрішньоклітинними збудниками. Добре зібра-
ний анамнез захворювання та проведене об’єктивне 
обстеження хворого завжди дають змогу звузити 
коло діагностичного пошуку. Кожен клінічний ви-
падок є індивідуальним і спроба повністю вкласти 
його клінічну картину в строгий класичний опис 
хвороби часто не є успішною. Надзвичайно важли-
вим є вчасне виявлення ознак злоякісного процесу. 
Необхідно завжди пам’ятати про різноманітність 
причин ЛАП, дотримуватися рекомендованих алго-
ритмів діагностики локалізованих та генералізова-
них форм ЛАП. Діти з ЛАП до встановлення діагно-
зу потребують динамічного спостереження та конт-
ролю із залученням фахівців різних спеціальностей.
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Лікування серцевої недостатності
Джерелами, що регламентують стратегію ліку-

вання серцевої недостатності (СН) у дітей, є:
•	Протоколи діагностики та лікування кардіорев-

матологічних хвороб у дітей, затверджені наказом 
МОЗ України № 362 від 19.07.2005 р.;

•	Presentation, Diagnosis, and Medical Management 
of Heart Failure in Children: Canadian Cardiovascular 
Society Guidelines (2013);

•	International Society for Heart and Lung Trans-
plantation: practice guidelines for management of heart 
failure in children (2004).

Перш за все, треба виявити причину, що була предикто-
ром розвитку серцевої недостатності та розробити страте-
гію лікування основного захворювання. У всіх випадках, 
коли СН зумовлена структурною патологією серця (вро-
джені чи набуті вади, конструктивний перикардит, тампо-
нада тощо), перевагу слід віддавати хірургічній корекції 
захворювання, яка сприятиме поліпшенню функції серця 
(International Society for Heart and Lung Transplantation, 
2004; клас рекомендацій І, рівень доказовості С).

При аритмогенній дилатаційній кардіоміопатії лі-
кування аритмії також приводить до зникнення СН.

Режим залежить від ступеня СН:
•	при серцевій недостатності І-ІІА ступеня при-

значається палатний режим;
•	IIБ (з позитивною динамікою) – розширений 

постільний;
•	IIБ-III ст. – суворий постільний режим (про-

філактика тромбоемболій).
Проте тривалий постільний режим не 

рекомендований, необхідно його поступо-
во розширювати, починаючи з призначен-
ня дозованих фізичних навантажень під 
контролем лікаря.

Дієта. При серцевій недостатності IIА-ІІІ 
ст. слід:

•	зменшити споживання кухонної солі до 
2-4 г/добу;

•	виключити продукти, що викликають 
метеоризм;

•	обмежити водний режим (не більше 1,5 л/добу).
При СН IIБ-III ст. необхідне обмеження добово-

го вживання:
•	кухонної солі – до 1-1,5 г/добу;
•	рідини – не більше 600-800 мл/добу, проте не 

менше ніж 50% від добової потреби.
Діуретики зменшують переднавантаження серця 

й рекомендовані при симптомах застійної серцевої 
недостатності. Найчастіше застосовують петльовий 
діуретик фуросемід (калійнезберігаючий) при го-
стрій та хронічній СН (ГСН/ХСН) та антагоніст 
альдостерону спіронолактон (калійзберігаючий) 
при ХСН. Використання діуретиків потребує регу-
лярного контролю артеріального тиску та концен-
трації електролітів крові. Якщо необхідно підсили-
ти дію фуросеміду ефективним є паралельне при-
значення гідрохлоротіазиду. При тривалому засто-
суванні калійнезберігаючих діуретиків може 
знадобитися додаткове використання препаратів 
калію, окрім випадків їх комбінування з інгібітора-
ми ангіотензинперетворювального ферменту 
(іАПФ) чи блокаторами рецепторів ангіотензину-II 
(БРА) [16]. Слід пам’ятати, що застосування калій-
зберігаючих діуретиків разом з іАПФ потребує обе-
режності через ризик розвитку гіперкаліємії. При-
значення спіронолактону також у деяких випадках 
асоціюється із гінекомастією, що може бути нео-
боротним явищем. Максимальний ефект від спіро-
нолактону спостерігається на 2-3-й день від почат-
ку прийому. Дозування наведено в таблиці 1.

Перспективним є застосування у дітей петльо-
вого діуретика з калійзберігаючими властивостя-

Серцева недостатність у дітей 
Частина 2

Т.В. Марушко, головний позаштатний спеціаліст Департаменту охорони здоров’я м. Києва  
зі спеціальності «Дитяча кардіоревматологія»,
О.П. Шевченко, начальник управління Департаменту охорони здоров’я м. Києва

Закінчення. Початок опубліковано в № 3-4 (32-33) 2014 р.

Фуросемід Внутрішньовенно по 0,5-2 мг/кг кожні 6-12 год

Перорально по 1-2 мг/кг кожні 6-12 год

Гідрохлоротіазид Перорально по 2-4 мг/кг/добу у 2 прийоми, 
максимум 25 мг

Спіронолактон Перорально по 1-4 мг/кг/добу, розподілені на 
2 прийоми

Таблиця 1. Дозування діуретиків при серцевій 
недостатності у дітей
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ми – торасеміду. В дослідженні H. Senzaki et al. 
(2008) торасемід у дітей із вродженою вадою серця 
та кардіоміопатіями, що супроводжувалися ХСН, 
сприяв ефективному збільшенню скоротливої 
здатності лівого шлуночка (ЛШ), зменшенню сту-
пеня СН та зниженню концентрації мозкового 
натрійуретичного пептиду в крові хворих, не впли-
ваючи на рівень калію та натрію в сироватці крові. 
Дозування визначається відповідно до дози фуро-
семіду, з розрахунку 0,2 мг торасеміду = 1 мг фуро-
семіду.

β-Адреноблокатори показані при середній/тяжкій 
систолічній дисфункції у дітей із ХСН [16]. Препа-
рати цієї групи сприяють:

•	зменшенню потреби міокарда в кисні, запобіга-
ючи міокардіосклерозу;

•	збільшенню часу діастоли, зумовлюючи більш 
ефективне діастолічне наповнення ЛШ і поліпшу-
ючи цим серцевий викид.

За даними E. Azeka et al. (2002), карведилол при 
систолічній дисфункції зменшує летальність та час-
тоту потреби в трансплантації серця, поліпшує клі-
нічну картину та ехокардіографічні показники у 
дітей із ХСН, особливо при захворюваннях міокарда 
ЛШ, проте не є ефективним при системному право-
му шлуночку у дітей із вродженою вадою серця [17]. 
Дозування та особливості застосування різних 
β-адреноблокаторів представлені в таблиці 2.

Інгібітори	 АПФ	 і	 БРА. Ці препарати при ХСН 
знижують постнавантаження на серце, запобігають 
міокардіосклерозу та гіпертрофії міокарда ЛШ у до-
рослих. Зазвичай їх призначають у комбінації з ді-
уретиками для підтримувальної терапії ХСН на 
фоні відміни інотропних препаратів. Максимальна 
доза підбирається індивідуально, шляхом титруван-
ня протягом 3-10 днів. Допускається падіння систо-
лічного тиску на 5-10% при моніторуванні артері-
ального тиску в перші 2 години після першого 

прийому іАПФ. Підвищення концентрації креати-
ніну сироватки крові більш ніж на 50% є показан-
ням для зниження дози або відміни препаратів. 
У дітей перших 4 місяців життя при використанні 
іАПФ та БРА існує підвищений ризик розвитку не-
фропатії. Рекомендовано сувору контрацепцію у 
дівчат фертильного віку через тератогенний ефект 
препаратів цієї групи [16]. Дозування та особливос-
ті застосування різних представників іАПФ та БРА 
представлені в таблиці 3.

Згідно з керівництвом Європейського товариства карді-
ологів (англ. European Society of Cardiology, ESC) 2012 р. 
щодо діагностики та лікування гострої та хронічної сер-
цевої недостатності [15], дорослим пацієнтам із ХСН класу 
II-IV за функціональною класифікацією Нью-Йоркської 
асоціації серця (англ. New York Heart Association, NYHA) 
та зниженою фракцією викиду ЛШ (< 40%) рекомендовано 
комбінацію β-адреноблокаторів + іАПФ або БРА + анта-
гоніст альдостерону (спіронолактон), яка доведено змен-
шує ризик смертності та частоту госпіталізацій з приводу 
декомпенсації ХСН (клас рекомендацій І, рівень доказо-
вості А).

Дигоксин. Належить до класу серцевих глікозидів 
та має багатогранну дію. Дигоксин інгібує Na+/K+-  
АТФ-азу кардіоміоцитів, яка опосередковано бло-
кує помпи, що виводять іони Са2+ з клітини. При 
цьому збільшується внутрішньоклітинна концен-
трація кальцію, завдяки чому стимулюється ско-
ротливість міокарда. Препарат частково блокує 
симпатичний вплив на серце, знижуючи частоту 
серцевих скорочень і зменшуючи потребу міокарда 
в кисні (діє подібно до β-адреноблокаторів). Крім 
того, дигоксин має антиаритмічну дію і особливо 
ефективний при надшлуночкових аритміях.

Доказової бази щодо використання дигоксину у 
дітей із ХСН немає. У дорослих пацієнтів рекомен-

Препарат Дозування Особливості

Карведилол Перорально: при масі тіла < 62,5 кг – 0,1 мг/кг/добу за 2 прийоми, 
дозу подвоювати кожні 2 тижні до 0,8-1 мг/кг/добу за 2 прийоми;
при масі тіла ≥ 62,5 кг – 3,25 мг/прийом двічі на день, дозу подво-
ювати кожні 2 тижні до 25 мг двічі на добу;
при масі тіла ≥ 75 кг – 25 мг двічі на добу

Показаний при ХСН із нормальним 
систолічним артеріальним тиском; 
у дітей, молодших ніж 4 роки, добова 
доза розбивається на 3 прийоми

Метопролол Перорально: при масі тіла < 50 кг – 0,5 мг/кг/добу за 2 прийоми, 
дозу подвоювати кожні 2 тижні до максимальної – 4 мг/кг/добу 
за 2 прийоми;
при масі тіла ≥ 50 кг – 12,5 мг двічі на добу, дозу подвоювати кожні 
2 тижні до максимальної – 100 мг двічі на добу

Показаний при ХСН зі зниженим сис-
толічним артеріальним тиском

Бісопролол Перорально: при масі тіла ≥ 50 кг – 1,25 мг на добу, дозу подво-
ювати кожні 2 тижні до максимальної – 10 мг на добу

Пропранолол Перорально: 1-6 мг/кг/добу за 4 прийоми Необхідне моніторування гіпоглікемії. 
Рекомендований для контролю перед-
сердної тахікардії, обструкції вихідно-
го тракту ЛШ при ГКМП, проте не при 
дисфункції ЛШ

Примітки: ХСН – хронічна серцева недостатність; ЛШ – лівий шлуночок; ГКМП – гіпертрофічна кардіоміопатія.

Таблиця 2. Дозування та особливості застосування β-адреноблокаторів  
при хронічній серцевій недостатності у дітей
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дований при ХСН класу II-IV за класифікацією 
NYHA та значенні фракції викиду ЛШ < 40% при 
непереносимості β-адреноблокаторів. За неефек-
тивності комбінацій β-адреноблокатор + іАПФ і 
БРА + спіронолактон призначається для зниження 
частоти госпіталізацій з приводу ХСН (не впливає 
на ризик смерті), зменшення симптомів (ESC, 2012; 
клас рекомендацій 2B, рівень доказовості B). По-
трібен систематичний контроль концентрації калію 
крові, функції нирок, проведення електрокардіо-
графії (ЕКГ) [15]. Дозування та особливості засто-
сування дигоксину наведено в таблиці 4.

Агоністи	 β-адренорецепторів. Рекомендовані за 
наявності синдрому малого серцевого викиду (по-
зитивний симптом блідої плями, олігоурія, холодні 
кінцівки), зумовленого зниженням скоротливості 
міокарда ЛШ. Застосовуються короткотривало, як 
правило, при ГСН або декомпенсованій ХСН. 
β-Агоністи стимулюють адренорецептори серця, 
збільшуючи силу серцевих скорочень. Їх застосу-
вання потребує постійного контролю показників 

ЕКГ та АТ, що пов’язано з проаритмогенною та гі-
пертензивною дією. Добутамін не призводить до 
периферичної вазоконстрикції і не посилює гіпо-
перфузію тканин при СН. Допамін викликає пери-
феричну вазоконстрикцію, що корисно за наявнос-
ті шокових станів, проте при СН може посилювати 
гіпоперфузію. Тривале використання агоністів 
β-адренорецепторів не рекомендоване через про-
аритмогенну дію та підвищення потреби міокарда в 
кисні. Дозування та особливості застосування пред-
ставлено в таблиці 5.

Левосимендан. Посилює чутливість скоротливих 
білків до кальцію, зв’язуючись з тропоніном С 
кальцієво-залежним способом. Левосимендан 
збільшує силу серцевих скорочень, не порушуючи 
вентрикулярної релаксації, стимулює вазодилата-
цію системних артерій, коронарних артерій та сис-
темних вен, тобто належить до ізотропних вазоди-
лататорів. У пацієнтів із СН позитивні інотропні та 
судинорозширювальні ефекти левосимендану при-
водять до збільшення скоротливої сили міокарда та 

Препарат Дозування Особливості

Інгібітори ангіотензинперетворювального ферменту

Каптоприл Перорально: 0,6-4 мг/кг/
добу за 3 прийоми

Препарат вибору для дітей віком до 5 років; слід провести тестовий прийом 
в дозі 0,1 мг/кг з двогодинним моніторуванням АТ; початкова доза 0,6 мг/
кг/добу за три прийоми; підвищувати дозу на 0,6 мг/кг кожні 48 годин; 
цільова доза для більшості дітей – 2,4-3,0 мг/кг/добу. Каптоприл дозволя-
ється розчиняти у кип’яченій воді та дозувати отриману суспензію шприцом

Еналаприл Перорально: 0,1-0,5 мг/кг/
добу за 2 прийоми

Препарат вибору для дітей віком ≥ 5 років

Раміприл Перорально: 2-6 мг/м2 площі 
поверхні тіла/добу; макси-
мальна доза 10 мг/добу

Використовується у старших дітей

Периндоприл Перорально: 2-4 мг/добу Використовується у старших дітей. Менший ризик гіпотензії при першому 
прийомі

Блокатори рецепторів ангіотензину-ІІ

Лозартан Перорально: 0,5-1,5 мг/
кг/добу, максимальна доза 
100 мг/добу

Досвід використання у дітей обмежений. Призначення розглядається при 
непереносимості препаратів групи іАПФ

Примітка. При використанні іАПФ та БРА необхідний систематичний контроль рівня калію, сечовини та креатиніну в сироватці крові.

Таблиця 3. Дозування та особливості застосування іАПФ та БРА при лікуванні дітей із хронічною 
серцевою недостатністю

Дозування Особливості

Доза насичення [16]:
(тричі – на 0, 6, 12-й годині);
< 2 років: п/о – 17 мкг/кг/прийом; в/в – 12 мкг/кг/
введення;
≥ 2 років: п/о – 13 мкг/кг/прийом, в/в – 10 мкг/кг/
введення.
Підтримувальна доза [16]:
< 2 років: п/о – 10 мкг/кг/добу;
≥ 2 років: 8 мкг/кг/добу за 2 прийоми

Препарат вибору при ХСН із надшлуночковими аритміями (окрім 
синдрому передчасного збудження шлуночків).
Дозу знижують на 25% при одночасному використанні з карведило-
лом, аміодароном, пропафеноном.
При порушенні функції нирок дозу зменшують на 50%.
Для контролю ритму може бути прийнятною сироваткова концентра-
ція до 2,5 нмоль/л

Примітки: при СН на фоні міокардиту чутливість кардіоміоцитів до дигоксину збільшується, що потребує застосування пре-
парату в менших дозах; в/в – внутрішньовенно; п/о – перорально.

Таблиця 4. Дозування та особливості застосування дигоксину у дітей із серцевою недостатністю
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зменшення перед- та постнавантаження без побіч-
ного впливу на діастолічну функцію. Препарат не 
збільшує потребу міокарда в кисні. Внутрішньовен-
на (в/в) інфузія левосимендану у дітей проводиться 
в дозі 0,05-0,2 мкг/кг/хв протягом 24-48 годин [16].

Омега-3	 поліненасичені	 жирні	 кислоти. Застосу-
вання препаратів цієї групи при ХСН у дорослих 
дає змогу знизити ризик смерті та частоту госпіталі-
зацій (ESC, 2012; клас рекомендацій 2B, рівень до-
казовості B) [15].

Кардіометаболічна	 терапія. Препарати з кардіо-
метаболічною дією показані як при ГСН, так і при 
ХСН для поліпшення метаболізму кардіоміоцитів, 
що, згідно з результатами багатьох досліджень, про-
являється поліпшенням функціонування міокарда 
шлуночків.

Препарат неотон для в/в інфузій забезпечує міо-
кард головним енергетичним субстратом – фосфо-
креатином. Його призначення є особливо доречним 
при ГСН, коли дитина отримує інфузію β-агоністів, 
які значно підвищують потребу міокарда в кисні. 
Періодичні курси в/в інфузій фосфокреатину мож-
ливі у дітей із ХСН. Існують докази поліпшення 
скоротливої функції міокарда ЛШ у дітей із гострим 
міокардитом при використанні фосфокреатину. 
Дітям від 6 міс. до 1 року препарат призначається 
в/в, 0,5 г/добу; 1-13 років – 1 г/добу, курсом до 3 
тижнів; підліткам – 1-2 г в/в крапельно в розчині 
200 мл фізіологічного розчину або 5% глюкози 1-2 
рази на добу, загальною курсовою дозою 5-8 г.

Левокарнітин є головним кофактором обміну 
жирних кислот у серці, печінці та скелетних м’язах, 
відіграє роль основного переносника довголанцюж-
кових жирних кислот у мітохондрії, де відбувається 
їх β-окиснення до ацетил-КоА з подальшим утво-
ренням АТФ. Сприяє виведенню метаболітів і ток-
сичних речовин із цитоплазми кардіоміоцитів, по-
ліпшує метаболічні процеси. Препарат чинить кар-
діопротекторну дію, зменшує ішемію міокарда. 
V.M. Azevedo et al. (2005) показали, що левокарнітин 
у дозі 100 мг/кг/день у дітей із ХСН на фоні ідіопа-
тичної дилатаційної кардіоміопатії поліпшував ехо-
кардіографічні параметри скоротливої здатності 
ЛШ. Препарат левокарнітину (Агвантар) випуска-
ється у вигляді оральної суспензії 200 мг/мл та при-
значається дітям у дозі 50-100 мг/кг/добу (максимум 
3 г/добу) за 2-3 прийоми протягом до 3 місяців.

Тіотриазолін посилює компенсаторну активацію 
анаеробного гліколізу, зменшує пригнічення про-
цесів окиснення у циклі Кребса зі збереженням 
внутрішньоклітинного фонду АТФ. Препарат:

•	активує антиоксидантну систему і гальмує про-
цеси окиснення ліпідів в ішемізованих ділянках 
міокарда;

•	зменшує чутливість міокарда до катехоламінів;
•	запобігає прогресивному пригніченню скорот-

ливої функції серця, стабілізує і зменшує відповід-
но зони некрозу та ішемії міокарда;

•	поліпшує реологічні властивості крові (актива-
ція фібринолітичної системи).

Антиоксидантні властивості проявляються за-
вдяки наявності в структурі молекули тіотриазоліну 
іонів сірки, для якої характерні окисно-відновні 
особливості, і третинного азоту, який зв’язує над-
лишок іонів водню. Тіотриазолін реагує з активни-
ми формами кисню і ліпідними радикалами за ра-
хунок сильних відновлювальних властивостей ті-
ольної групи і запобігає ініціації активних форм 
кисню шляхом реактивації антирадикальних фер-
ментів – супероксиддисмутази, каталази і глутаті-
онпероксидази.

При гострих станах дітям віком від 5 до 11 років 
тіотриазолін призначається у вигляді 1 або 2,5% 
розчину, по 1-2 мг/кг маси тіла внутрішньом’язово 
двічі на добу, надалі – протягом 14 діб по 2 мг/кг 
маси тіла у таблетках тричі на день. Дітям старшого 
віку тіотриазолін у вигляді 2,5% розчину вводиться 
внутрішньом’язово, по 2 мл двічі на добу, а потім 
вони продовжують прийом препарату у формі та-
блеток, по 1 табл. 3 рази на день протягом 14 діб.

Також можуть застосовуватися інші кардіомета-
болічні препарати (рибоксин, карнітину хлорид, 
неотон (фосфокреатин), предуктал (триметази-
дин), кокарбоксилаза, деринат (натрію дезоксири-
бонуклеат), мілдронат (3-(2,2,2-триметилгідрази-
ній) пропіонату дигідрат), оротат калію, вітамін Е, 
вітамін В

15
 (кальцію пангамат), панангін (калію ас-

парагінат, магнію аспарагінат), аспаркам (калію 
аспарагінат, магнію аспарагінат), магне В6 (магнію 
лактату дигідрат, піридоксину гідрохлорид), магне-
рот (магнію оротату дигідрат)). Можна застосовува-
ти послідовну схему зміни курсу одного кардіоме-
таболічного препарату на інший для забезпечення 
безперервності терапії.

Препарат Дозування Особливості

Добутамін Внутрішньовенно через інфузомат, 2,5-10 мкг/кг/хв Нижчі дози застосовують для вазодилатації артерій нирок

Допамін Внутрішньовенно через інфузомат, 2-20 мкг/кг/хв Дозозалежна серцево-судинна дія (мкг/кг/хв):
• ниркова вазодилатація: 2-5; 
• інотропна дія: 5-8;
• тахікардія: > 8;
• помірна вазоконстрикція: > 10;
• значна вазоконстрикція: 15-20

Адреналін Внутрішньовенно через інфузомат, 0,01-0,10 мкг/
кг/хв

Препарат першого вибору при синдромі малого серцево-
го викиду з тяжкою гіпоперфузією органів

Таблиця 5. Дозування та особливості застосування агоністів β-адренорецепторів у дітей із 
серцевою недостатністю
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Рекомендації	з	лікування	хронічної	серцевої	недо-
статності	у	дітей.	Канадське кардіоваскулярне това-
риство (Canadian Cardiovascular Society) запропо-
нувало в 2013 р. покрокову схему лікування ХСН у 
дітей (рис. 1).

Рекомендації	 з	 лікування	 гострої	 серцевої	 недо-
статності	 у	 дітей. Загальні рекомендації (ESC 
Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and 
chronic heart failure, 2012 [15]) включають:

•	кисневу терапію при насиченні гемоглобіну 
киснем в артеріальній крові (SaO

2
) < 90% та при 

парціальному тиску кисню в артеріальній крові 
(РаО

2
) < 60 мм рт. ст.;

•	призначення фуросеміду в/в (клас рекоменда-
цій І, рівень доказовості В);

•	профілактику тромбозу/тромбоемболії – при-
значення низькомолекулярного гепарину (клас ре-
комендацій І, рівень доказовості А);

•	ізотропні препарати при гіпотензії, кардіоген-
ному шоку або гіпоперфузії тканин; при гіпотензії 
використовується добутамін, при кардіогенному 
шоку – допамін або левосимендан [15].

Канадське кардіоваскулярне товариство (2013) 
пропонує на практиці визначати чотири групи хво-
рих із ГСН залежно від клінічних симптомів (рис. 2).

Алгоритм лікування ГСН, у якому проводять 
сортування пацієнтів, наведено на рисунку 3.

Ресинхронізувальна	 терапія. У хворих із дилата-
ційною кардіоміопатією часто спостерігається по-
рушення активації ЛШ, що призводить до пору-

Ехо-КГ ознаки+, симпто-
ми відсутні (NYHA/Ross I)

Незначні симптоми 
(NYHA/Ross II)

Помірні 
симптоми 

(NYHA/Ross III)

Виражені 
симптоми 

(NYHA/Ross IV)

Стійкі до 
терапії 

симптоми

Крок 4

Крок 3

Крок 2

Крок 1 Пульсова схема призна-
чення діуретиків

Примітки: Ехо-КГ ознаки+ – зменшення фракції викиду < 40% за 
даними ехокардіографії; NYHA/Ross I-IV – I-IV класи серцевої недо-
статності за функціональною класифікацією Нью-Йоркської асоціації 
серця в модифікації R. Ross для педіатричної популяції (1987); 
іАПФ – інгібітори ангіотензинперетворювального ферменту; в/в – 
внутрішньовенна.

Лікування 
в стаціонарі

В/в інотропна, 
вазодилататорна 

терапія

Інотропна та 
механічна 
підтримка 
кровообігу

Антагоністи альдостерону

β-Блокатори

іАПФ

Рисунок 1. Покрокова схема лікування хронічної серцевої недостатності у дітей, при незначних 
ступенях якої пропонується пульсова схема призначення діуретиків; курси проводяться частіше 

при прогресуванні симптомів

Рисунок 2. Групи хворих із гострою серцевою недостатністю залежно від клінічних симптомів
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шення його синхронного розслаблення. Дослі-
дження у дорослих із тяжкою СН і патерном блока-
ди лівої ніжки пучка Гіса показали значне 
поліпшення симптомів захворювання при імплан-
тації штучного водія ритму. Ресинхронізувальна 
терапія рекомендована у дорослих пацієнтів із роз-
ширеним інтервалом QRS та фракцією викиду 
< 35%. Проте у дітей із ХСН дані щодо ефективнос-
ті такого втручання відсутні.

Трансплантація	 серця. Проводиться при резис-
тентній до медикаментозної терапії ХСН.

Трансплантація	стовбурових	клітин. Отримано об-
надійливі результати цієї терапії у хворих із ХСН, 
проте її ефективність та безпечність продовжують 
вивчати.
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Рисунок 3. Алгоритм лікування гострої серцевої недостатності у дітей
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ПРОГРАМНІ ПИТАННЯ КОНФЕРЕНЦІЇ
▪  Сучасний стан і тенденції розвитку епідемічного процесу актуальних інфекційних та паразитарних хвороб.
▪ Епідеміологічний нагляд за інфекційними хворобами та шляхи його вдосконалення.
▪ Новітні наукові досягнення у подоланні епідемії ВІЛ-інфекцій в Україні.
▪ Опортуністичні інфекції: клініка, діагностика, лікування.
▪ Нові інфекції та інфекції, що повертаються: епідеміологія, діагностика, профілактика, контроль.
▪  Сучасний стан та напрямки вдосконалення діагностики інфекційних хвороб: технології індикації та 

ідентифікації збудників, стандарти і алгоритми лабораторної діагностики.
▪ Проблема антимікробної/антивірусної резистентності збудників інфекційних хвороб.
▪ Хронічні вірусні інфекції.
▪ Терапія бактерійних, вірусних та паразитарних хвороб: проблеми, досягнення, перспективи.
▪ Актуальні питання вакцинопрофілактики і вакцинотерапії інфекційних хвороб.
▪ Соціально значущі інфекції: епідеміологія, діагностика, лікування, профілактика.
▪ Профілактика внутрішньолікарняних інфекцій.
▪ Регіональні аспекти інфекційної патології та нагляду за інфекційними хворобами.

Конференція внесена до Реєстру з’їздів, конгресів, симпозіумів, науково-практичних конференцій, наукових 
семінарів і пленумів на 2014 рік за №165.

Всі учасники отримають сертифікати

За додатковою інформацією звертатися
за тел. (097) 376 65 83, e-mail: Conference_n@ukr.net

Національна академія медичних наук України

АНОНС
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Повышение температуры тела могут вы-
зывать многие болезненные состояния, 
в том числе инфекционные болезни, 

неопластические процессы и аутоиммунные на-
рушения. К настоящему моменту установлено, 
что общим и решающим фактором развития ли-
хорадки является продукция эндогенных пироге-
нов (интерлейкина-1, фактора некроза опухоли, 
интерферона α и, возможно, некоторых других) 
полиморфноядерными лейкоцитами (ПМЯЛ), 
моноцитами, макрофагами и другими тканевыми 
элементами в ходе воспалительного процесса. Эти 
соединения в определенной последовательности 
оказывают влияние на гипоталамус, приводя к 
увеличению содержания арахидоновой кислоты, 
которая, в свою очередь, является метаболическим 
предшественником простагландинов и некоторых 
других соединений, усиливающих гипоталамиче-
скую терморегуляцию.

Перед тем как рассматривать патологические 
состояния, являющиеся причинами лихорадок, не-
обходимо определить границы нормальных коле-
баний температуры человеческого тела. Хотя нор-
мальным принято считать показатель температуры, 
равный 37 °С, у многих людей дневная температура 
может колебаться от 36,1 до 37,6 °С.

Типичный циркадианный ритм вариаций тем-
пературы тела устанавливается к 2 годам жизни. 
Самая высокая температура обычно отмечается во 
второй половине дня (17:00-19:00), а минимальная 
ранним утром (2.00-6.00). Дневные колебания со-
ставляются от 0,1 до 1,3 °С. Средняя суточная тем-
пература в полости рта у здоровых людей 18-40 лет 
составляет 36,8 ± 0,4 °С; с наименьшим значением 
в 6:00 и наибольшим – между 16:00 и 18:00. Су-
точные колебания температуры составляют 0,5 °С, 
реже – 1 °С. У 99% здоровых людей температура 
в полости рта в 6:00 не превышает 37,2 °С, а в 
16:00 – 37,7 °С. Таким образом, о лихорадке можно 
говорить, если температура в полости рта выше чем 
37,2 °С утром и 37,7 °С вечером. Температура в пря-
мой кишке обычно на 0,6 °С выше, чем температура 
в полости рта; очень близка к ней температура све-
жевыпущенной мочи. При лихорадке, в отличие от 

гипертермии, утренняя температура обычно ниже 
вечерней (как в норме).

У детей в возрасте от 4 недель до 5 лет температу-
ру тела следует измерять c помощью электронного 
термометра в подмышечной впадине.

Лихорадку могут спровоцировать некоторые фи-
зиологически значимые аспекты, такие как пище-
варение, физическая нагрузка, овуляция, беремен-
ность, температура окружающей среды и эмоции.

Описаны 4	 основных	 типа	 лихорадок, в опреде-
ленной степени связанных с конкретными заболе-
ваниями:

•	перемежающаяся, или скачкообразная, лихо-
радка (с чередованием высоких подъемов темпера-
туры и ее снижений до нормы);

•	послабляющая лихорадка (похожа на переме-
жающуюся, но при снижении температура не до-
стигает нормального значения);

•	постоянная лихорадка (сходна с послабляю-
щей, но с менее выраженными колебаниями тем-
пературы);

•	возвратная лихорадка (с чередованием высоко-
лихорадочных и безлихорадочных периодов дли-
тельностью до нескольких дней).

Следует признать, что приведенное разграниче-
ние не всегда оказывается в достаточной степени 
полезным. С одной стороны, существует множе-
ство исключений из типового описания лихорадок, 
а с другой стороны – многие факторы, влияющие 
на температурную реакцию организма, способны 
изменить тип лихорадки у отдельного больного. 
Так, принято считать, что возвратную лихорад-
ку и озноб вызывают болезни с экстремальными 
колебаниями температуры. Следует, однако, пом-
нить, что озноб у больного ребенка, принимающе-
го антипиретики, может быть следствием быстрого 
падения температуры, вызванного жаропонижаю-
щими средствами.

Хотя характер температурной кривой, как пра-
вило, не способствует установлению дифференци-
ального диагноза, при некоторых типах лихорадки 
можно предполагать наличие определенных забо-
леваний. Так, при тифо-паратифозных состояниях 
обычно наблюдается постоянный подъем темпе-

Краткосрочная лихорадка:  
подходы к лечению

Л.В. Квашнина, д.мед.н., профессор, руководитель отделения  
медицинских проблем здорового ребенка и преморбидных состояний  
ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии НАМН Украины», г. Киев
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ратуры, тогда как при абсцессах устанавливается 
послабляющая лихорадка.

При некоторых болезнях наблюдаются две волны ли-
хорадки, отделенные друг от друга коротким безлихора-
дочным периодом (как, например, при лептоспирозе).

Наиболее специфическим можно назвать тип 
температурной кривой с двумя суточными подъе-
мами. Если наблюдается данная лихорадка, следует 
предполагать одно из заболеваний: милиарный ту-
беркулез, гонококковый или менингококковый эн-
докардит, лихорадку Ку, юношеский ревматоидный 
артрит или висцеральный лейшманиоз (кала-азар).

Когда выявить характерные особенности тем-
пературной кривой не представляется возмож-
ным, целесообразно использовать классификацию, 
включающую в себя следующие виды лихорадок [1]:

•	краткосрочные:
	▪ вирусные
	▪  бактериальные инфекции уха, горла, носо-
вых синусов, легких, мочеполового тракта.

•	длительно	текущие:
	▪ инфекции:
–  системные (туберкулез, подострый бакте-

риальный эндокардит);
–  местные (абсцессы в печени, брюшной по-

лости, мочеполовом тракте);
	▪  опухоли (лимфома, лейкоз, гипернефрома, 
диссеминированная карцинома);

	▪  заболевания соединительных тканей (колла-
генозы);

	▪ состояния гиперчувствительности;
	▪  прочие заболевания (гранулематоз, воспале-
ние кишечника, легочная эмболия и некото-
рые менее часто встречающиеся нарушения).

•	обусловленные	пребыванием	в	больнице:
	▪ пациенты без осложнений:
– послеоперационная инфекция;
–  лекарственная лихорадка;
–  осложнения дыхательной системы (ателек-

таз, эмболы, пневмония);
–  инфекции мочеиспускательного тракта;
–  флебит;
–  неадекватный дренаж тканевой жидкости;

	▪ больные со вторичным иммунодефицитом:
–  те же причины лихорадок, что и у пациен-

тов без осложнений;
–  инфекции, вызванные оппортунистиче-

скими микроорганизмами;
–  лихорадка, связанная с опухолями.

В данной статье рассмотрены вопросы, связан-
ные с лечением краткосрочной лихорадки (про-
должительностью менее одной недели), которая 
в 80-90% случаев является результатом инфекций 
вирусной этиологии (грипп, парагрипп, респира-
торно-синцитиальная инфекция, риновирусная и 
аденовирусная инфекция, а также другие катараль-
ные воспаления верхних дыхательных путей). Наи-
более распространенные причины краткосрочной 
лихорадки невирусной природы – это бактериаль-
ные инфекции горла, уха, параназальных синусов, 
бронхов или мочеполового тракта.

Одним из первых симптомов острой респираторной ин-
фекции вирусной этиологии является лихорадка, которая 
пугает родителей, является наиболее частой причиной 
вызова педиатрической бригады «скорой помощи» и, что 
более тревожно, причиной самолечения, а порой и необо-
снованных врачебных назначений. Вместе с тем известно, 
что повышение температуры тела приносит организму не-
которую физиологическую выгоду, включая усиление как 
клеточного, так и гуморального иммунитета, а также пря-
мое антимикробное действие, стимулируя фагоцитарную 
и бактерицидную активность нейтрофилов и цитотоксиче-
ское действие лимфоцитов.

Снижение температуры ниже 38 °С подавляет 
продукцию эндогенных пирогенов, отрицательно 
влияя на качество иммунного ответа [14].

Защитный характер лихорадки при инфекцион-
ных заболеваниях убедительно продемонстриро-
ван как в экспериментальных исследованиях (при 
подавлении температурной реакции у животных 
увеличивалась летальность), так и в клинических 
испытаниях – у детей при этом наблюдается увели-
чение продолжительности лихорадочного периода, 
ослабление иммунного ответа, удлинение периода 
выделения вирусов при острой респираторной ви-
русной инфекции (ОРВИ).

Таким образом, лихорадка – это один из спо-
собов борьбы с инфекцией, который во многих 
случаях помогает выжить, поэтому в организме 
предусмотрено несколько механизмов развития ли-
хорадки, в том числе с участием большого количе-
ства эндогенных пирогенов.

В то же время имеются и отрицательные стороны 
лихорадки, которые отнюдь не сводятся к субъек-
тивно неприятным ощущениям. При повышении 
температуры тела на 1 °С потребление кислорода 
увеличивается на 13%, повышается потребность в 
жидкости и расход энергии. Это может быть опасно 
для больных с нарушенным коронарным и мозго-
вым кровотоком, а также для плода. Интерлейкин 1 
и фактор некроза опухолей α ускоряют катаболизм 
в мышцах. Это приводит к потере массы тела и от-
рицательному азотистому балансу, а образующиеся 
аминокислоты используются для глюконеогенеза, 
синтеза белков острой фазы воспаления и формиро-
вания активированных клонов лимфоцитов. Мыш-
ление при лихорадке замедлено, могут развиваться 
сопор и спутанность сознания, а у детей – эпилепти-
ческие припадки, особенно если они уже возникали 
раньше. Однократный подъем температуры тела 
выше 37,8 °С в I триместре беременности удваивает 
риск пороков развития нервной трубки у плода.

Согласно классическим представлениям, проис-
хождение лихорадки связано с цитокинами – ин-
терлейкинами 1β и 6, фактором некроза опухолей α 
и прочими, выделяемыми преимущественно акти-
вированными периферическими мононуклеарными 
фагоцитами и другими иммунными клетками [2, 3]. 
С учетом того, что прямое проникновение высоко-
гидрофильных белков-цитокинов к центрам термо-
регуляции головного мозга в пределах передней пре-
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оптической области гипоталамуса ограничено гемато-
энцефалическим барьером, установлены механизмы 
передачи сигналов, опосредованные через цитокины. 
Цитокины, транспортируемые кровотоком, могут 
воздействовать на участки, лишенные гематоэнцефа-
лического барьера, так называемые паравентрикуляр-
ные органы [4, 5]. С другой стороны, циркулирующие 
цитокины могут взаимодействовать с их специфи-
ческими рецепторами на эндотелиальных и перива-
скулярных клетках головного мозга и таким образом 
стимулировать высвобождение из этих структур пиро-
генных медиаторов в мозговую ткань [6-9].

Лихорадочный ответ необходим как неотъемлемая 
часть защитной системы организма. Положительное 
влияние лихорадки включает ослабление бактери-
альной пролиферации и поддержание мембранного 
гомеостаза во время заболевания. Высокая темпера-
тура тела препятствует синтезу липополисахаридов 
грамотрицательными бактериями [10]. Несмотря на 
большое количество аргументов в пользу необходи-
мости умеренного повышения температуры тела во 
время инфекции, при подъеме температуры выше 
определенных пределов лихорадка может стать 
опасной. Известно, что в организме существуют ме-
ханизмы регуляции температуры, не позволяющие 
ей подниматься выше 41 °С, поскольку при этом 
возникает возможность повреждения прежде всего 
головного мозга. Следовательно, физиологические 
жаропонижающие системы регулируют величину и 
продолжительность лихорадочного ответа по прин-
ципу обратной связи [11-13]. Эти механизмы, опос-
редованные эндогенными антипиретиками, могут 
реализоваться на различных уровнях, ответствен-
ных за индукцию и течение лихорадки. Эндогенные 
антипиретики (глюкокортикоиды, нейропептиды, 
цитокины и т. д.), как и экзогенные, являются аген-
тами, понижающими высокую температуру тела и 
предотвращающими развитие лихорадки, но не вли-
яющими на нормальную температуру.

Учитывая разнообразную клиническую симпто-
матику, характерную для вирусных инфекций, при-
водим основные	симптомы,	чаще	всего	сочетающие-
ся	с	высокой	лихорадкой	у	детей, и наиболее распро-
страненные причины их возникновения [15]:

•	Лихорадка + сыпь в ранние сроки: скарлатина, 
краснуха, менингококцемия, аллергическая сыпь 
на жаропонижающее средство.

•	Лихорадка + катаральный синдром со стороны 
органов дыхания: ОРВИ – ринит, фарингит, брон-
хит, возможно также бактериальное воспаление 
среднего уха, синусит, пневмония.

•	Лихорадка + острый тонзиллит (ангина): ви-
русный тонзиллит, инфекционный мононуклеоз 
(инфекция вирусом Эпштейна – Барр), стрепто-
кокковый тонзиллит или скарлатина.

•	Лихорадка + затруднение дыхания: ларин-
гит, круп (инспираторная одышка), бронхиолит, 
обструктивный бронхит, приступ астмы на фоне 
ОРВИ (экспираторная одышка), тяжелая ослож-
ненная пневмония (кряхтящее, стонущее дыхание, 
боли при дыхании).

•	Лихорадка + мозговая симптоматика: фебриль-
ные судороги (судорожный синдром), менингит 
(головная боль, рвота, ригидность затылочных 
мышц), энцефалит (расстройства сознания, очаго-
вые симптомы).

•	Лихорадка + понос: острая кишечная инфек-
ция (чаще ротавирусная).

•	Лихорадка на фоне болей в животе и рвоты: ап-
пендицит, инфекция мочевых путей.

•	Лихорадка + дизурические явления: инфекция 
мочевых путей (чаще цистит).

•	Лихорадка + поражение суставов: ревматизм, 
артрит, крапивница.

•	Лихорадка + симптомы очень тяжелого забо-
левания – состояние требует немедленной госпи-
тализации и неотложной интенсивной терапии 
наряду с расшифровкой диагноза.

Длительная (более 2 недель) лихорадка неясной 
причины требует обследования по поводу длитель-
но текущей инфекции (сепсис, иерсиниоз и др.), 
болезни соединительной ткани, иммунодефицит, 
злокачественной патологии.

Основной способ контроля температуры состоит в 
назначении антипиретических препаратов, которые 
изменяют температуру, заданную гипоталамусом, но 
не влияют на первоначальную причину лихорадки.

Не случайно во всем мире жаропонижающие 
препараты, относящиеся к нестероидным противо-
воспалительным средствам (НПВС), фактически 
занимают лидирующее место. Ежедневно их при-
нимают более 30 млн людей, а ежегодно более 20% 
населения планеты, причем с каждым годом спектр 
показаний для назначения НПВС расширяется. 
За столетнюю практику применения НПВС как 
антипиретиков в настоящее время сформировалась 
группа лидеров: ацетилсалициловая кислота, пара-
цетамол, ибупрофен [16].

По выраженности жаропонижающего эффекта 
антипиретики располагаются в следующей последо-
вательности: вольтарен (диклофенак) > метамизол 
натрия (анальгин) > индометацин > напроксен > 
бутадион (фенилбутазон) > парацетамол = ибупро-
фен = нимесулид = ацетилсалициловая кислота [17].

Показаниями	 к	 назначению	 жаропонижающих	
средств	является:

•	лихорадка с температурой тела в аксиллярной 
области выше 39 °С у детей в возрасте до 5 лет (воз-
раст повышенного риска возникновения фебриль-
ных судорог);

•	температура тела выше 38-38,5 °С:
	▪ у детей из группы риска;
	▪ первых трех месяцев жизни;
	▪  у детей, которые плохо ее переносят (сниже-
ние коммуникабельности, избыточное воз-
буждение, угнетение и т.п.).

Длительное время вне конкуренции была ацетил-
салициловая кислота, открытая в 1899 г., хотя жаро-
понижающее и болеутоляющее действие парацета-
мола было установлено раньше, еще в 1893 г. Детские 
формы парацетамола стали использоваться в прак-
тике с 50-х годов прошлого столетия. Ибупрофен, 
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хорошо зарекомендовавший себя как анальгетик и 
противовоспалительное средство при лечении рев-
матических заболеваний и поражений соединитель-
ной ткани, с 1989 г. в США назначается в качестве 
антипиретика у детей с 6-месячного возраста [18].

Растущий интерес к ибупрофену обусловлен, по-
мимо его эффективности как антипиретика, также 
и рядом преимуществ в отношении безопасности 
использования по сравнению с другими лекар-
ственными средствами.

Так, ибупрофен (производное фенилпропионо-
вой кислоты) оказывает противовоспалительное, 
анальгезирующее и жаропонижающее действие, 
подавляет агрегацию тромбоцитов и при длитель-
ном применении оказывает десенсибилизирующее 
действие. Механизм действия ибупрофена обу-
словлен замедлением биосинтеза простагландинов 
из арахидоновой кислоты за счет блокирования 
фермента циклооксигеназы 1 и 2 как в централь-
ной нервной системе, так и в тканях на периферии. 
После приема внутрь препарат быстро абсорби-
руется в пищеварительном тракте, максимальная 
концентрация активного вещества в плазме крови 
достигается через 1-2 ч. Период полувыведения со-
ставляет около 2 часов [19].

Всемирной организацией здравоохранения в качестве 
препаратов выбора при лихорадочных состояниях у де-
тей рекомендованы парацетамол в дозе 10-15 мг/кг мас-
сы тела при максимальной суточной дозе 60 мг/кг массы 
тела и ибупрофен в дозе 5-10 мг/кг массы тела при мак-
симальной суточной дозе 25-30 мг/кг массы тела. Только 
парацетамол и ибупрофен полностью отвечают критериям 
безопасности и эффективности и официально рекоменду-
ются ВОЗ для использования в педиатрической практике в 
качестве жаропонижающих средств [20-25].

В отделении медицинских проблем здорового 
ребенка и преморбидных состояний Института пе-
диатрии, акушерства и гинекологии НАМН Укра-
ины было проведено двойное слепое рандомизи-
рованное исследование по оценке эффективности 
и переносимости нового отечественного препара-
та Бофен, суспензия оральная 100 мг/5 мл (ПАО 
НПЦ «Борщаговский ХФЗ»), и референтного пре-
парата Нурофен для детей, суспензия для перораль-
ного применения 100 мг/5 мл («Boots Healthcare 
International»), при повышении температуры тела у 
детей с ОРВИ.

Результаты проведенного исследования свидетель-
ствуют, что препарат Бофен показал достаточную 
эффективность по снижению температуры тела у 
детей. Снижение температуры по сравнению с ис-
ходным состоянием было статистически значимым 
уже через 15 минут после приема препарата, имело 
стойкий характер, что способствовало улучшению 
общего состояния и эмоциональной сферы ребен-
ка. Было доказано, что антипиретическое действие 
препарата Бофен аналогично действию референт-
ного препарата Нурофен для детей, а фармакоте-
рапевтическая его активность может быть оценена 

как хорошая. Отсутствие токсического действия 
препарата Бофен позволяет отнести его к груп-
пе высокотолерантных фармакотерапевтических 
средств с антипиретическими свойствами.

Следует помнить, что назначение препарата 
Бофен, как и других антипиретиков, при лихо-
радке у детей необходимо только при повышении 
температуры тела выше допустимых пределов, с 
учетом вхождения или не вхождения ребенка в 
группу риска. Препарат не должен назначаться для 
регулярного, курсового приема 3-4 раза в день, в 
течение длительного времени, вне зависимости 
от уровня температуры тела. При этом повторную 
дозу препарата можно принимать лишь после но-
вого подъема температуры тела, а длительность 
применения препарата при лихорадке у детей не 
должна превышать 3-5 дней.

Однако если при этом у ребенка сохраняется по-
вышенная температура более чем одну-две недели, 
то стоит провести тщательное обследование, так 
как в данном случае мы имеем дело с больным, со-
стояние которого целесообразнее всего обозначить 
как лихорадку неустановленной природы.
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Гельмінтози – це захворювання, що виника-
ють внаслідок паразитування в організмі 
черв’яків – гельмінтів.

Незважаючи на значні успіхи, досягнуті в лікві-
дації паразитарних хвороб, на практиці гельмінтози 
досі залишаються актуальною проблемою. Це 
пов’язано з їх значною поширеністю, різноманіт-
тям негативних впливів на організм людини і ви-
раженим поліморфізмом клінічних проявів. Зага-
лом у людини зареєстровано паразитування понад 
300 видів гельмінтів; в Україні – приблизно 30 видів 
(С.О. Крамарев, 2006; Е.В. Шрайнер, 2013).

На сучасному етапі паразитарні захворювання 
визнані загальнодержавною проблемою. Це 
пов’язано з їх поширенням і негативною дією на 
здоров’я населення, що зумовлює значні економіч-
ні втрати. Особливо це стосується дітей, які станов-
лять більше 80% хворих. Захворюваність на гель-
мінтози можна порівняти з захворюваністю на ГРВІ 
і грипом разом узятими.

Нині, коли відомі механізми основних патогене-
тичних реакцій при паразитарних захворюваннях 
(Е.А. Кочергина, 2004), можна сказати, що вони:

•	є причиною тяжких алергічних проявів;
•	викликають патологію органів травлення і ор-

ганів дихання;
•	мають сенсибілізуючий та імунодепресивний 

вплив, чим забезпечують сприятливий фон для ви-
никнення соматичної й інфекційної патології.

За даними ВООЗ, паразитарними захворювання-
ми в світі уражено близько 4,5 млн осіб, зокрема:

•	аскаридозом – 1,2 млрд осіб;
•	трихоцефальозом – 800 млн;

•	анкілостомідозами – близько 800 млн осіб 
(J. Bethony, S. Brooker, M. Albonico et al., 2006).

З них діти дошкільного віку становлять 10-20% 
(M. Albonico et al., 2008). Світова статистика зара-
женості геогельмінтозами дітей дошкільного віку 
наведена в таблиці 1.

У Європі на гельмінтози страждає кожний третій. Згідно 
з оцінкою Світового банку, економічні збитки від кишко-
вих гельмінтозів посідають четверте місце серед тих, які 
спричинені усіма хворобами і травмами (Т.И. Авдюхина 
и соавт., 2004). Згідно з даними офіційної статистики, в 
Україні реєструють 300-400 тис. випадків гельмінтозів що-
року, із них 80% – серед дітей (О.В. Вінницька, 2009). За-
гальна захворюваність на гельмінтози дітей до 14 років на 
2005 р. становила 2025,6 на 100 тис. дитячого населення. 
Особливо високий рівень захворюваності відзначається 
серед дітей в організованих колективах (О.Я. Бабак, 2006). 
І ці показники тільки збільшуються.

Перші роки життя дитини характеризуються ін-
тенсивним фізичним та розумовим розвитком. 
В умовах браку ресурсів нормальний розвиток ди-
тини ставиться під загрозу через ряд факторів, зо-
крема інвазію гельмінтів. До найбільш поширених 
показників здоров’я, які мають значення при геогель-
мінтозах, належать:

•	вміст заліза в організмі;
•	динаміка ваги та зросту;
•	рівень вітаміну А;
•	когнітивний розвиток (M. Albonico et al., 2008).
Залежність від віку. Ступінь та частота інвазії 

Ascaris lumbricoides і Trichuris trichiura є найбільшими 

Стан проблеми гельмінтозів у дітей: 
діагностика та терапія

Ю.В. Марушко, д.мед.н., професор, завідувач кафедри,
М.Г. Грачова,  
кафедра педіатрії № 3 Національного медичного університету  
імені О.О. Богомольця, м. Київ

Д.мед.н., професор

Ю.В. Марушко

Геогельмінти Всього уражених у світі (млн) Уражених дітей до 5 років (млн)

Ascaris lumbricoides (аскарида) 1221 122

Trichuris trichiura (волосоголовець) 795 86

Нематоди 740 21

Таблиця 1. Оцінка зараженості геогельмінтозами дітей дошкільного віку  
(1-5 років) загалом у світі (N.R. de Silva et al., 2003)
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у дітей віком 5-15 років. Шистосомози найчастіше 
та з найбільшим ступенем інвазії трапляються у 
дітей 10-15 років (P.J. Hotez et al., 2008).

Генетична зумовленість. Для деяких гельмінтів 
(зокрема шистосом) інтенсивність інвазії є гене-
тично зумовленою. Зокрема, при проведенні дослі-
джень для населення Бразилії та Сенегалу було ви-
явлено зв’язок інтенсивності інвазії Schistosoma 
mansoni з ділянкою хромосоми 5q31-q33 
(R.J. Quin nell, 2003).

За даними офіційної статистики, серед усіх гель-
мінтозів, зареєстрованих в Україні у 2004 р., найпо-
ширенішими були:

•	ентеробіоз – 74,8%;
•	аскаридоз – 21,08%;
•	трихоцефальоз – 3,5%.
Серед решти гельмінтозів у нашій країні реєстру-

ють опісторхоз, гіменолепідоз, ехінококоз, дирофі-
ляріоз, токсокароз (С.А. Крамарев, 2006).

Захворюваність на ентеробіоз і аскаридоз дітей в 
сільській місцевості значно вища, ніж у містах, що, 
мабуть, пов’язано з різними санітарно-гігієнічними 
умовами в дитячих установах міста й села, а також 
зі ступенем забрудненості яйцями гельмінтів на-
вколишнього середовища.

У таблиці 2 наведено дані, отримані в дитячій 
поліклініці № 1 Святошинського району м. Києва. 
Мікроскопічним методом діагностували аскаридоз 
та ентеробіоз у 159 дітей. Частіше хворіли діти до-
шкільного віку (44,6%), ніж школярі (36,5%) та під-
літки (18,9%). Зазначені глистяні інвазії частіше 
діагностували у дівчаток (у 56,2% випадків).

Залежно від джерела інвазії, шляхів зараження та 
факторів передачі всі гельмінтози людини поділя-
ють на три основні групи:

– геогельмінтози – аскаридоз, трихоцефальоз, 
стронгілоїдоз, анкілостомідози;

– біогельмінтози – теніаринхоз і теніоз, опістор-
хоз, дифілоботріоз, клонорхоз, фасціольоз, параго-
німоз, трихінельоз, ехінококози;

– контагіозні гельмінтози – гіменолепідоз, ентеро-
біоз, у деяких випадках стронгілоїдоз і цистицеркоз.

З урахуванням біологічних особливостей збудників 
гельмінтози поділяють на три основні класи:

– нематодози (інвазії круглими гельмінтами): 
аскаридоз, ентеробіоз (гострики), трихоцефальоз, 
анкілостомідози – анкілостомоз і некатороз, трихі-
нельоз та ін.;

– цестодози (інвазії стрічковими гельмінтами): 
теніаринхоз, теніоз, дифілоботріоз, гіменолепідоз, 
ехінококози та ін.

– трематодози (викликані сисунами): опістор-
хоз, клонорхоз, фасціольоз та ін.

За локалізацією в організмі людини гельмінтів 
класифікують на кишкові та позакишкові, зокрема 
тканинні гельмінтози.

Найбільш загальна патологічна дія всіх гельмінтів – 
алергізація організму і пригнічення імунної відповіді. 
Гельмінти, їх частини, продукти їхньої життєдіяльності 
є алергенами, викликають запальні зміни, чинять 
імуносупресивну дію і завжди індукують інтенсивну 
продукцію IgE-антитіл. Все це підтримує або ініціює 
хронічні алергічні захворювання, такі як кропив’янка, 
атопічний дерматит, бронхіальна астма. Звичайно, 
гельмінтози не можна зарахувати до істинно алергічних 
захворювань, але треба пам’ятати, що це хвороби, в 
патогенезі яких алергія задіяна як обов’язковий компо-
нент основного патологічного процесу (Е.А. Кочергина и 
соавт., 2004).

Наявність паразитарного захворювання у дитини 
призводить до пригнічення неспецифічної резис-
тентності організму, що призводить до почастішан-
ня гострих респіраторних і інфекційних захворю-
вань. Достовірно доведено, що при вакцинації 
проти дифтерії у дітей з глистяними інвазіями ви-
роблення захисних антитіл зменшується. У пацієн-
тів із паразитарним захворюванням погіршується 
формування імунітету при ревакцинації проти кору 
і правця. Також у дітей із гельмінтозом частіше реє-
струється помилковий віраж туберкулінових проб. 
Імунна система завжди реагує на дію паразитарного 
антигена, і тривалий хронічний перебіг інвазії ви-
кликає її виснаження. Зниження кількості 
Т-лімфоцитів у хворого призводить до розвитку 
таких ускладнень, як бактеріально-вірусні й алер-
гічні. Тому в доповіді ВООЗ (1977) серед причин, 
здатних викликати вторинний імунодефіцитний 
стан, на перше місце були винесені протозойні та 
глистяні хвороби (Е.А. Кочергина и соавт., 2004).

Вплив	 гельмінтів	 на	 організм	 дитини дуже різно-
манітний. Схематично патогенна дія полягає в 
тому, що гельмінти:

•	чинять механічний вплив на слизові оболонки, що 
призводить до ураження шлунково-кишкового тракту;

•	виділяють продукти обміну, які мають токсико-
алергічний вплив на організм, і таким чином при-
зводять до розвитку:

	▪ алергічних реакцій у вигляді атопічного дер-
матиту, астматичного бронхіту, риніту, блефа-
риту тощо;

Вік дітей Кількість 
пацієнтів (%)

Хлопчики (%) Дівчатка (%) Кількість дітей з 
аскаридозом (%)

Кількість дітей з 
ентеробіозом (%)

До 6 років 71 (44,6) 29 (40,8) 42 (59,2) 26 (52) 45 (41,3)

7 – 14 років 58 (36,5) 27 (46,5) 31 (53,5) 16 (32) 42 (38,5)

15 – 18 років 30 (18,9) 14 (46,7) 16 (53,3) 8 (16) 22 (20,2)

Таблиця 2. Захворюваність на аскаридоз та ентеробіоз у дітей (за даними дослідження, 
проведеного в дитячій поліклініці № 1 Святошинського району м. Києва)
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	▪ астеновегетативного синдрому, відставання у 
фізичному, розумовому і психічному розвитку;

•	використовують поживні речовини з організ-
му людини (білки, вітаміни, мікроелементи), що 
може спричинити порушення фізичного, розумо-
вого і психічного розвитку (N.R. de Silva, 2003; 
J.D. Kvalsvig, 2003). Такі гельмінти, як волосого-
ловці, анкілостоматиди є гематофагами: вони по-
глинають кров людини, що призводить до розвитку 
анемії (D.W. Crompton, 2000; N.R. de Silva, 2003);

•	мігрують (у вигляді личинок або дорослих гель-
мінтів) у життєво важливі органи  і тканини та 
порушують нормальну функцію останніх, а іноді 
й повністю вимикають її. Вплив паразитів на орга-
нізм хазяїна нерідко є причиною таких серйозних 
ускладнень, як абсцеси печінки та підшлункової 
залози, кишкова непрохідність, перфорація кишеч-
ника, закупорка жовчних проток із розвитком ме-
ханічної жовтяниці, а надалі – цирозу, амілоїдозу, 
закупорки проток підшлункової залози, залізоде-
фіцитної анемії, гіперінвазійного синдрому (СНІД 
+ стронгілоїдоз) (А.М. Бронштейн, Н.А. Малышев, 
2004);

•	більш ніж 40 видів є канцерогенні для людини 
і тварин. Згідно з оцінкою ВООЗ, 1,5 млн нових 
випадків раку можна уникнути, проводячи профі-
лактику паразитозів (А.Ф. Никитин и соавт., 1998; 
А.К. Токмалаев, 2001; Е.И. Бодня, 2005);

•	сприяють хронізації і подовженню термінів лі-
кування тих захворювань, із якими поєднуються 
(кишкові інфекції, порушення біоценозу кишечни-
ка, шкірні захворювання та ін.);

•	знижують ефективність щеплень, перешкоджа-
ють досягненню захисного рівня імунітету при 
вакцинації та ревакцинації проти правця, кору, 
дифтерії, кашлюку.

Дослідники вказують на важливе значення гель-
мінтних інвазій в плані ефективності та безпеки 
вакцинації дитячого населення (G. Borkow, 
Z. Bentwich, 2000; Д.В. Печкуров, А.А. Тяжева, 
2014). Зокрема, гострики пригнічують розвиток по-
ствакцинального імунітету проти дифтерії, що при-
зводить до зменшення кількості осіб, стійких до 
інфекції. У третини дітей, заражених гельмінтами, 
після проведення повного курсу вакцинації АКДП 
(адсорбована кашлюково-дифтерійно-правцева 
вакцина) титру антитіл до дифтерії немає або він 
недостатній. Зміна реактивності організму на тлі 
гельмінтозів може призвести і до розвитку хибно-
позитивних туберкулінових проб (В.С. Киселев и 
соавт., 2014).

Особливістю більшості гельмінтозів є хроніч-
ний перебіг захворювання, пов’язаний з тривалою 
присутністю збудника захворювання в організмі, 
багаторазовими повторними зараженнями. Гель-
мінтози у дітей частіше супроводжуються різно-
манітними неспецифічними клінічними проява-
ми: слабкістю, втомою, дратівливістю, порушен-
нями сну, диспепсичними явищами, уповільнен-
ням росту й збільшенням маси тіла, зниженням 
імунного статусу.

Анемія та геогельмінти. Дослідження дітей до-
шкільного віку в країнах Східної Африки наочно 
продемонстрували сильну кореляцію між анкіло-
стомозом і анемією. У дітей в прибережних районах 
Кенії тяжка анемія була пов’язана з інвазією анкі-
лостомами (> 200 яєць на грам) у всіх вікових гру-
пах (від 6 до 76 місяців), незалежно від статі й со-
ціально-економічних факторів (S. Brooker et al., 
1999).

У дітей віком 30-71 місяців у Занзібарі (Танзанія) 
низькі концентрації гемоглобіну були пов’язані з 
анкілостомозами. Важливо, що це дослідження 
також показало зв’язок між ступенем інвазії анкі-
лостомами та іншими маркерами дефіциту заліза, 
такими як вміст феритину сироватки і протопорфі-
рину еритроцитів (R.J. Stoltzfus et al., 2000).

Фізичний розвиток та харчування. На сьогодні 
значний обсяг результатів досліджень чітко демон-
струє, як геогельмінтози погіршують харчовий ста-
тус дітей (L.S. Stephenson, M.C. Latham, E.A. Ottesen, 
2000; D.W.T. Crompton, M.C. Nesheim 2002).

Затримка росту у дітей з геогельмінтозами 
пов’язана з різними механізмами, зокрема зменшен-
ням споживання нутрієнтів через порушення всмок-
тування та/або зниження апетиту (D.W.T. Crompton, 
M.C. Nesheim, 2002). Через це у дітей з інвазією гео-
гельмінтів відзначають більш виражену затримку 
росту (L.S. Stephenson, M.C. Latham, E.A. Ottesen, 
2000; R.J. Stoltzfus et al., 2004).

Дослідження, проведене на північному сході 
Бразилії з участю дітей віком 2-7 років, показало, 
що за умови гельмінтної інвазії в ранньому дитин-
стві спостерігався дефіцит зросту 4,6 см у віці 
7 років (S.R. Moore et al., 2001). Навіть легкий сту-
пінь інвазії може чинити шкідливий вплив на біл-
ковий обмін, апетит і еритропоез (R.J. Stoltzfus et al. 
2004).

Вітамін А. Є дані, що низький рівень сироватко-
вого вітаміну А (ретинол) пов’язаний з аскаридо-
зом, трихоцефальозом (C.B. Stephensen, 2001). Ас-
карида живе в кишечнику, де заважає вітаміну за-
своюватися.

Дослідження, проведене в Непалі з участю дітей 
віком 6-120 місяців, виявило, що поширеність ксе-
рофтальмії (очні прояви недостатності вітаміну А) в 
три рази вища серед дітей з аскаридозом, ніж у 
групі без інвазії аскаридами (F. Curtale et al., 1995).

Когнітивні функції. За результатами масштабного 
рандомізованого дослідження, проведеного з учас-
тю дітей віком 6-59 місяців, інвазія геогельмінтами 
негативно впливає на розвиток моторики та мови у 
дітей (R.J. Stoltzfus et al., 2001).

Клінічні	 прояви	 гельмінтозів, що найбільш часто 
трапляються у дітей в Україні (С.А. Крамарев, 
2006):

•	Ентеробіоз:
– свербіння в періанальній ділянці, промежині, 

статевих органах;
– астеноневротичний синдром з порушенням 

сну;
– затяжний ентероколіт;
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– синдром гострого апендициту;
– вульвовагініти, парапроктит;
– мастурбація;
– енурез;
– запалення рогівки (keratitis dendritica).
•	Аскаридоз:
– субфебрилітет;
– висипання на шкірі;
– диспепсичний синдром: біль у животі «летючо-

го» характеру, втрата маси тіла, нудота, блювання, 
метеоризм, нестійкі випорожнення, схильність до 
закрепів, відрижки;

– бронхолегеневий синдром: сухий чи вологий 
кашель із розвитком «летючих» інфільтратів (син-
дром Лефлера) у поєднанні з алергічним дермато-
зом, обтурація бронхів, еозинофілія на фоні лейко-
цитозу;

– обструктивний синдром із розвитком кишко-
вої непрохідності, обтураційна жовтяниця. При 
масивній інвазії можливий розвиток гранулематоз-
ного гепатиту з гепатоспленомегалією, жовтяни-
цею, підвищенням у крові активності трансаміназ, 
лужної фосфатази, рівня білірубіну;

– астено-невротичний синдром;
– порушення нічного сну (викрики, стогін, 

метан ня уві сні, часте пробудження, плач, безсон-
ня, кошмарні сновидіння). При тяжкому перебігу 
можливий розвиток екламптичних, хореатичних та 
епілептичних нападів;

– свербіж, почервоніння шкіри навколо ануса;
– ознаки послаблення імунітету: діти часто і три-

вало хворіють; рецидивуючі стоматити і гінгівіти 
або гнійні захворювання шкіри та слизових оболо-
нок.

Загалом діагностика гельмінтозів проводиться на 
підставі клінічної картини хвороби, а також лабо-
раторних даних – виявлення яєць, личинок або 
зрілих гельмінтів та їхніх фрагментів у крові, блю-
вотних масах, сечі, вмісту абсцесів і пунктатів; до-
слідження шкіри.

Лабораторна	 діагностика. Біологічним матеріа-
лом для досліджень на наявність гельмінтів, їх 
фрагментів, личинок і яєць є фекалії, сеча, дуоде-
нальний вміст, жовч, мокрота, ректальний і пері-
анальний слиз, кров, м’язова тканина.

Найчастіше об’єктом дослідження є фекалії. Ма-
кроскопічні методи застосовують для виявлення 
виділених гельмінтів або їх фрагментів, метою мі-
кроскопічних досліджень є виявлення яєць і личи-
нок. Для широкого застосування рекомендований 
метод Като, заснований на виявленні яєць гельмін-
тів у просвітленому гліцерином і підфарбованому 
малахітовим зеленим товстому мазку фекалій.

Діагноз ентеробіозу встановлюють на підставі 
дослідження матеріалу, отриманого з періанальних 
складок за допомогою тампону, шпателя, відбитку 
із застосуванням «липкої стрічки». Методи збага-
чення засновані на різниці відносної щільності 
вживаних розчинів і яєць гельмінтів. У нашій країні 
використовують методи флотації Калантарян і 
Фюллеборна.

Спеціальні діагностичні лабораторні методи поді-
ляють на такі групи:

– гельмінтоовоскопічні (зі збагаченням і без зба-
гачення);

– мікрогельмінтоскопічні (ентеробіоз, теніоз);
– гельмінтоларвоскопічні (блювотні маси, жовч, 

сеча, харкотиння, дуоденальний вміст);
– біопсія м’язів (теніоз);
– зіскрібки (ентеробіоз);
– імунологічні методи;
– епідеміологічні методи (збір епіданамнезу).
Гострі	наслідки	гельмінтозів. Не слід випускати з 

уваги гострі наслідки геогельмінтозів у маленьких 
дітей. Кишкова непрохідність є одним із небезпеч-
них для життя наслідків аскаридозу і найбільш 
часто виявляється у дітей до 10 років. Підраховано, 
що в світі щороку трапляється 12 млн випадків 
кишкової непрохідності, викликаної глистяною ін-
вазією у дітей, з яких приблизно 10 000 закінчується 
летально (M. Albonico et al., 2008).

Згідно з даними опублікованих досліджень, кіль-
кість випадків кишкової непрохідності на рік ста-
новить від 0 до 0,25 випадків на 1000 осіб населення 
в ендемічних районах, при летальності в середньо-
му > 5% (N.R. de Silva, H.L. Guyatt, D.A.P. Bundy, 
1997).

Терапія гельмінтозів проводиться антигельмінт-
ними препаратами. При лікуванні необхідно до-
тримуватися таких правил.

•	терапія строго індивідуальна;
•	лікування має бути комплексним, передбачати 

не тільки знищення паразитів, але й ліквідацію на-
слідків їхньої життєдіяльності (анемію, алергічні 
прояви тощо);

•	антигельмінтний препарат повинен мати ларві-
цидну (знищувати личинки), овіцидну (знищувати 
яйця), верміцидну (знищувати дорослих паразитів) 
дії;

•	обов’язковий контроль результатів лікування 
паразитологічними методами.

За рекомендаціями дослідників дегельмінтиза-
цію рекомендують проводити у три етапи, викорис-
товуючи ентеросорбенти, антигістамінні та анти-
гельмінтні препарати (С.О. Крамарев, 2006).

Антигельмінтні препарати, які використовують-
ся нині у нашій країні для лікування глистяних ін-
вазій, відповідно до Державного формуляру лікар-
ських засобів (згідно з Наказом МОЗ від 23.03.2011 р. 
№ 159; Д 362 Державний формуляр лікарських за-
собів. Випуск третій. – К., 2011), наведені у табли-
ці 3.

Згідно з рекомендаціями, розробленими в США 
(Medical Letter, 2002), пірантелу памоат вважається 
препаратом першої лінії для лікування ентеробіозу 
у дітей та дорослих.

Клінічні випробування ефективності та перено-
симості пірантелу показали його високу активність 
при ентеробіозі і аскаридозі – 94-100%, а також 
добру переносимість (Т.И. Авдюхина и соавт., 2004).

Пірантелу памоат є антихолінестеразним засобом. 
Деполяризуючий ефект пірантелу порушує синап-
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тичну передачу в тілі гельмінтів (спочатку її посилює, 
потім пригнічує), призводить до розвитку 
нейром’язової блокади і внаслідок цього – до спас-
тичного паралічу м’язів гельмінтів, сприяючи їх ви-
веденню з калом; не подразнює слизову кишечника і 
не призводить до міграції глистів. Діє як на статевоз-
рілих, так і на нестатевонезрілих гельмінтів, чутливих 
до препарату, не діє на личинок у стадії міграції.

Показання до застосування пірантелу (Гельмінтокс, «Lab. 
Innotech International»): лікування гельмінтозів – аскари-
дозу, ентеробіозу, анкілостомозу, некаторозу.

Приймається внутрішньо 1 раз на добу, незалеж-
но від прийому їжі та часу доби; немає необхідності 
застосовувати проносні засоби або утримуватися 
від вживання їжі; дорослим доцільніше призначати 
препарат у вигляді таблеток, дітям – у вигляді сус-
пензії. Призначається дітям віком від 6 місяців.

При ентеробіозі, аскаридозі (також при зміша-
них інвазіях цими паразитами) для дітей і дорослих 
курсова доза – 10-12 мг/кг одноразово, тобто: дітям 
віком від 6 міс. – 1 мірна ложка суспензії на 10 кг 
маси тіла за один прийом; дорослим із масою тіла 
до 75 кг – 6 мірних ложок на один прийом; дорос-
лим із масою тіла > 75 кг – 8 мірних ложок на один 
прийом.

Також дітям віком 6-18 років призначається: 
1 таблетка (125 мг) на 10 кг маси тіла; дорослим із 
масою тіла до 75 кг – 6 таблеток по 125 мг або 3 та-
блетки по 250 мг; дорослим із масою тіла від 75 кг – 
4 пігулки по 250 мг.

Згідно з даними мета-аналізу, ефективність анти-
гельмінтної терапії з одноразовим пероральним 
прийомом пірантелу памоату щодо збудника аска-
ридозу в середньому становила 88% (79-93%) 
(J. Keiser, J. Utzinger, 2008).

Максимальна доза – 1 г усередину одноразово 
(діти від 6 міс. до 2 років – 125 мг, діти 2-6 років – 
250 мг; діти 6-12 років – 500 мг; діти старші 12 років 
та дорослі з масою тіла < 75 кг – 750 мг; дорослі з 
масою тіла понад 75 кг – 1 г). При інвазії гострика-
ми (або круглими черв’яками) рекомендують повто-
рити лікування через 3 тижні. При ентеробіозі з 
метою поліпшення ефекту рекомендовано чітке до-
тримання правил особистої гігієни (особливо дітям).

Серед побічних ефектів пірантелу можливі (не-
часто): біль в епігастральній ділянці, нудота, блю-
вання, діарея, анорексія; в окремих випадках – го-
ловний біль, запаморочення, сонливість, підвище-
на стомлюваність, шкірні висипання, підвищення 
активності печінкових трансаміназ. Проте зазвичай 
препарат добре переноситься (B. Sinniah, P.I. Chew, 
K. Subramaniam, 1990).

Пірантел широко використовується в численних 
програмах боротьби з гельмінтами, особливо в Пів-
денно-Східній Азії та Латинській Америці. У дослі-
дженні за участю 1506 осіб, включаючи дітей віком 
до 5 років, побічні ефекти були незначними і ско-
роминущими й включали діарею (4,3%), біль у жи-
воті (4%), нудоту (3,5%), блювання (2%) і головний 
біль (3%) (V.M. Villarejos, J.A. Arguedas-Gamboa, 
E. Eduarte, J.C.C. Swartzwelder, 1971; N.E. Pitts, 
J.R. Migliardi, 1974). Тимчасово підвищений рівень 
сироваткових трансаміназ був виявлений у 2% па-
цієнтів.

Профілактика	гельмінтозів (С.А. Крамарев, 2006) 
передбачає:

– формування здорового способу життя;
– дотримання санітарно-гігієнічних навичок у 

сім’ї, дитячих установах, лікарнях (миття рук після 
вулиці, туалету; кожна дитина і кожен член сім’ї 
повинні мати власні предмети особистої гігієни і 
таке інше);

17.7. Антигельмінтні засоби

17.7.1. Засоби, що застосовуються при трематодозах

Празиквантел

17.7.2. Засоби, що застосовуються при нематодозах

17.7.2.1. Ентеробіоз

Мебендазол

Альбендазол

Пірантел

Піперазину адипінат

17.7.2.2. Аскаридоз, трихоцефальоз, анкілостомідоз,  
некатороз

Левамізол

Мебендазол

Альбендазол

Пірантел

Піперазину адипінат

17.7.2.3. Дирофіляріоз, токсокароз, трихінельоз, стронгі-
лоїдоз

Мебендазол

Альбендазол

17.7.2.4. Дракункульоз

Метронідазол

17.7.3. Засоби, що застосовуються при цестодозах

17.7.3.1. Гіменолепідоз, теніоз, теніархоз, дифілоботріоз

Празиквантел

Альбендазол

17.7.3.2. Ехінококоз (основний метод лікування – хірургічний)

Альбендазол

17.7.3.3. Цистицеркоз (основний метод лікування – хірур-
гічний)

Празиквантел

Альбендазол

17.7.3.4. Інші цестодози

Альбендазол

Празиквантел

Таблиця 3. Антигельмінтні препарати 
для лікування глистяних інвазій згідно 

з Державним формуляром лікарських засобів
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– правильну кулінарну обробку харчових про-
дуктів. Великий ризик ураження гельмінтами при 
споживанні сирокопчених, свіжозаморожених, по-
гано термічно оброблених продуктів. Необхідно 
ретельно мити фрукти, овочі, ягоди;

– вживання тільки фільтрованої водопровідної 
або кип’яченої води;

– запобігання фекальному забрудненню навко-
лишнього середовища;

– правильний догляд домашніх тварин, їх обсте-
ження на гельмінти, дегельментизація;

– раннє виявлення хворих, своєчасне їх лікування;
– при ентеробіозі важливо тримати руки і нігті в 

чистоті, також важливі підмивання дитини на ніч і 
кожен ранок з милом, заміна натільної і постільної 
білизни щодня, її прасування, вологе прибирання 
приміщень з використанням крутого окропу;

– хіміопрофілактика гельмінтозів 2 рази на рік.

Таким чином, проблема гельмінтозів є актуаль-
ною в педіатрії. Гельмінтози спричиняють значні 
негаразди в стані здоров’я дітей. Особливістю гель-
мінтозів є значне поширення серед дитячого насе-
лення. В терапії найчастіших гельмінтозів – енте-
робіозу та аскаридозу – використовують ряд анти-
гельмінтних препаратів. Одним із таким таких пре-
паратів є Гельмінтокс (пірантел), ефективність і 
безпечність якого підтверджена великим клінічним 
досвідом.

Гельмінтокс діє на найпоширеніші гельмінтози в 
Україні (аскаридоз, ентеробіоз), може застосовува-
тися при глистяній інвазії кількома видами гель-
мінтів. Має високий профіль безпеки і низький рі-
вень побічних ефектів. Лікування добре перено-
ситься. Пірантелу властивий незначний ризик по-
бічних ефектів, оскільки пірантел тільки 
знерухомлює гельмінти, а не вбиває їх (відомо, що 
при загибелі гельмінта виділяються токсичні речо-
вини, що спричинюють побічні реакції). Більше 
93% пірантелу виділяється з фекаліями в незміне-
ному вигляді (пірантел практично не має систем-
них ефектів).

Гельмінтокс простий у застосуванні – прийом 
одноразовий, не залежить від вживання їжі, не по-
требує дотримання дієти, не потребує також про-
ведення тесту на вагітність у жінок перед початком 
прийому препарату. Дозволений для застосування у 
дітей з 6 місяців, вагітних жінок. Має 3 форми ви-
пуску для всієї сім’ї – таблетки 125 і 250 мг, суспен-
зія 125 мг/2,5 мл. 

У роботі частково застосовані матеріали, надані 
«Lab. Innotech International».
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Захворювання підшлункової залози у підліт-
ковому віці є складною проблемою для га-
строентерологів у всьому світі, з огляду на 

неспецифічність клініко-параклінічних критеріїв, 
труднощі у верифікації ранніх проявів екзокринної 
недостатності [1, 2], особливо якщо йдеться про 
гормональну перебудову усього організму, прита-
манну цій віковій групі [3, 5, 6].

Передменструальний	синдром (ПМС) – це склад-
ний патологічний симптомокомплекс, який пере-
дує появі місячних і характеризується нейропсихіч-
ними, психовегетативними та обмінно-ендокрин-
ними порушеннями [3, 5]. Як правило, симптоми 
ПМС виникають за 2-10 днів до перших 
кров’янистих виділень та зникають з початком 
менструації або незабаром після її появи [3, 5, 6].

У новітній літературі згаданий синдром назива-
ють також «передменструальною хворобою», «син-
дромом передменструального напруження» та «ци-
клічним синдромом» [3, 5]. Поширеність ПМС ко-
ливається у межах 20-55% у різні вікові періоди, 
нерідко цей синдром супроводжує патологію орга-
нів травлення [3].

Говорячи про патогенез ПМС, слід сказати, що є 
кілька теорій, які пояснюють виникнення ПМС.

Гормональна теорія. Насамперед йдеться про 
надлишок естрогенів (підвищення вмісту естрадіо-
лу і зниження рівня прогестерону в лютеїновій фазі 
менструального циклу) [3].

Теорія «водної інтоксикації» трактує розвиток 
цього синдрому порушеннями з боку ренін-ангіо-
тензин-альдостеронової системи [1]. Відомо, що 
попередник ангіотензину ІІ – ангіотензиноген – 
секретується печінкою під впливом естрогенів [5]. 
Естрогени, своєю чергою, можуть змінювати дофа-
мінергічну передачу, мають здатність затримувати 
рідину в позаклітинному просторі та сприяють роз-
витку набряків [3, 5].

Психосоматичну теорію виникнення ПМС деякі 
автори пояснюють дефіцитом простагландину Е2 
або ж впливом меланін-стимулювального гормону 
та ендорфінів [3, 5].

Таким чином, ПМС є наслідком дисфункції окремих 
відділів центральної нервової системи, що виникає на 
тлі сукупного впливу чинників ризику, та залучення до 
патологічного процесу різних структур гіпоталамуса й 
лімбіко-ретикулярного комплексу.

Водночас перебіг ПМС у дівчаток-підлітків із 
патологією підшлункової залози не вивчено досі.

Мета	 дослідження. Дослідити особливості пере-
бігу передменструального синдрому в дівчаток-під-
літків із хронічною та функціональною патологією 
підшлункової залози.

Матеріал і методи дослідження
Комплексно обстежено 100 дівчаток віком від 

15 до 18 років із патологією підшлункової залози. 
Із них: у 65 пацієнтів (65,0%) виявлено дисфунк-
цію сфінктера Одді, панкреатичний варіант; у 
35 хворих (35,0%) – хронічний панкреатит, реци-
дивуючий перебіг. До складу групи порівняння 
увійшли 30 практично здорових дівчаток такого 
самого віку. Діагноз основного захворювання з 
боку органів травлення встановлювали відповідно 
до сучасних протоколів діагностики та лікування 
(Наказ № 59 від 29.01.13 року «Про впровадження 
Протоколів лікування дітей за спеціальністю „Ди-
тяча гастроентерологія”»). При цьому ми врахову-
вали і результати наших спостережень за клініч-
ним перебігом патології підшлункової залози у 
підлітковому віці.

Зокрема, критерії хронічного панкреатиту вклю-
чали [1, 3]:

•	анамнестичні дані (порушення дієти – вживан-
ня жирних, сокогінних страв);

•	перенесені вірусні інфекції (вітряна віспа, крас-
нуха);

•	інтенсивний нападоподібний біль в епігастрії 
та лівому підребер’ї, що триває від кількох годин 
до доби;

•	постійна нудота, блювання, що не приносить 
полегшення;

•	загальна слабкість, ознаки інтоксикації.

Характеристика передменструального 
синдрому в дівчат старшого підліткового віку із 

патологією підшлункової залози

І.С. Лембрик, к.мед.н., доцент,
С.П. Лембрик, лікар акушер-гінеколог,

кафедра педіатрії Державного вищого навчального закладу  
«Івано-Франківський національний медичний університет»
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Критеріями дисфункції сфінктера Одді, панкреа-
тичного варіанта, вважали [2]:

•	біль в епігастрії, інтенсивність якого не коре-
лює з фізикальними даними;

•	короткочасне (до 30 хвилин) підвищення 
рівня активності аміло- та протеолітичних фер-
ментів.

Дослідження активності діастази сечі проводи-
ли за методом Каравея [1, 2]. Нормальним, за дани-
ми методики, вважається показник активності діа-
стази сечі у межах 20,0-160,0 г/год ×  л. Однак ми 
брали до уваги дані групи порівняння: 21,0 ± 0,2 г/
год × л.

Вміст органоспецифічного ферменту трипсину в 
сироватці крові ми досліджували за методом Ерлан-
гера (Erlanger) у модифікації В.А. Шатерникова [1, 
2]. Згідно з методикою, рівень трипсину у сироватці 
здорових людей становить 0-5 МО (середній вміст у 
сироватці крові здорових дівчаток становив 2,31 ± 
0,5 МО).

Для скринінгу проводилося визначення рівня 
фекальної еластази-1 імуноферментним методом 
ELISA («Schebo-Tech», Гіссен, Німеччина). В нормі 
активність цього ензиму в калі у дітей від 1 місяця 
та у дорослих становить 200 мкг/г калу (у групі по-
рівняння – 199,0 ± 0,1 мкг/г калу).

За даними ультразвукового дослідження органів 
черевної порожнини при хронічному панкреатиті з 
рецидивуючим перебігом виявлено: трикутні та лі-
нійні ехопозитивні включення (40,0 і 25,0% відпо-
відно, р < 0,05). Ехосеміотика функціонального 
панкреатичного розладу передбачала наявність на-
бряку голівки, рідше – тіла підшлункової залози 
(25,0 і 10,0% відповідно, р < 0,05).

Діагноз ПМС у обстежених нами пацієнток вста-
новлено за двома основними критеріями, запропо-
нованими Американською асоціацією психіатрів та 
Американським національним інститутом психіч-
ного здоров’я [1, 3, 4].

Перший критерій – симптоми (афективна лабіль-
ність, сильна тривога, різко знижений апетит, по-
рушений сон, швидка втомлюваність та байдужість 
до звичних занять, навчання) з’являються на друго-

му тижні лютеїнової фази і зникають після появи 
менструації [1, 3, 4].

Відзначаються також соматичні прояви – болю-
чість при пальпації молочних залоз, головний біль, 
пастозність, суглобовий біль [1, 3, 4].

Другий критерій – спостерігається погіршення 
симптоматики протягом 5 днів перед місячними 
приблизно на 30%, порівнюючи з наступними 
5 днями місячних [1].

Слід зазначити, що появу психовегетативних 
симптомів ПМС дівчатка фіксували у власному ка-
лендарі менструального циклу. Також ретельно зі-
брано анамнез щодо особливостей характеру, зміни 
настрою та впливу психотравмувальних чинників. 
Проведено ультразвукове дослідження органів ма-
лого тазу з метою виключення запальних захворю-
вань статевих органів.

Результати дослідження та їх 
обговорення

Клінічні особливості захворювань підшлункової 
залози багато в чому залежали від вікових особли-
востей (табл. 1).

Порівнюючи результати спостережень за клініч-
ним перебігом хронічного панкреатиту та панкреа-
тичного варіанта дисфункції сфінктера Одді у дів-
чаток підліткового віку, ми виявили превалювання 
проявів абдомінального болю із локалізацією в пі-
лородуоденальній зоні та лівому підребер’ї при ор-
ганічному захворюванні підшлункової залози (89,2 
і 69,2 % відповідно, p < 0,05). Водночас при дис-
функції сфінктера Одді, панкреатичному варіанті, 
абдомінальний біль локалізувався винятково у пі-
лородуоденальній зоні (57,1%). Блювання, що не 
приносить полегшення, траплялося винятково при 
хронічному панкреатиті (84,6%). Прояви астено-
невротичного синдрому, зокрема загальна слаб-
кість, також частіше траплялися при хронічній па-
тології підшлункової залози, ніж при дисфункції 
сфінктера Одді (86,1 і 5,7% відповідно, p < 0,05).

Нами проведено скринінг проявів екзокринної 
недостатності у дівчаток-підлітків із патологією 
підшлункової залози. Підвищення рівня діастази 

Клінічний синдром/симптом 
Хронічний панкреатит, 

рецидивуючий перебіг, n = 65
Дисфункція сфінктера Одді, 

панкреатичний варіант, n = 35

Абсолютна кількість (%)

Абдомінальний больовий синдром

Біль у пілородуоденальній зоні, 
 лівому підребер’ї

58 (89,2)
45 (69,2)

20 (57,1)
–

Диспепсичний синдром

Блювання, що не приносить полегшення 55 (84,6) -

Розлади випорожнень за типом проносів 36 (55,4) 3 (8,6)

Астено-невротичний синдром

Головний біль 62 (95,4) 10 (28,6)

Загальна слабкість 56 (86,1) 2 (5,7)

Таблиця 1. Основні клінічні синдроми та симптоми захворювань підшлункової залози  
у дівчаток-підлітків, n=100
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сечі (45,0 ± 0,2 г/год ×  л) у порівнянні з нормою 
(21,0 ± 0,2 г/год × л) виявлено у 70,0% дітей із хро-
нічною патологією підшлункової залози (р < 0,05). 
Натомість при функціональній патології підшлун-
кової залози високий рівень діастази сечі (32,0 ± 0,2 
г/год × л), на відміну від нормального рівня в групі 
порівняння (21,0 ± 0,2 г/год ×  л), відзначено у 
15,0% хворих (р > 0,05). На 3-й день після заго-
стрення рівень діастази при цьому захворюванні 
повертався до нормальних величин.

Активність трипсину сироватки крові була висо-
кою (4,22 ± 0,5 МО) в порівнянні з нормальним 
значенням (2,31 ± 0,5 МО) лише у 50,0% дітей із 
рецидивуючим перебігом захворювання (р < 0,05). 
Натомість при дисфункції сфінктера Одді, панкре-
атичному варіанті, цей показник перебував у межах 
фізіологічної норми (2,42 ± 0,5 МО, р = 0,05).

Відомо, що перші менструації (менархе) у віці 
9-10 років спостерігалися у 2,0% дівчаток, що від-
повідає літературним  даним. За результатами на-
шого дослідження, у 70,0% обстежених початок 
оваріально-менструального циклу припав на вік 
12,0 ± 0,1 року, а його становлення відбувалося 
протягом 1,5 ± 0,1 року. При цьому розлади циклу 
за типом альгодисменореї відзначено у 50,0% дівча-
ток. Паралельно у 65,0% дівчаток всіх груп виявле-
но ознаки цефалгії напруження.

У структурі чинників ризику розвитку ПМС, за 
даними анамнезу, визначено такі критерії (рису-
нок).

 

Як свідчать наведені дані, серед чинників ризику 
розвитку ПМС у підлітковому віці виокремлюють 
гормональну перебудову організму, попри те, що 
ПМС трапляється лише при овуляторних циклах.

Останніми роками активно вивчається вплив 
метаболітів прогестерону на розвиток ПМС, зокре-

ма їхню здатність впливати на передачу нервових 
імпульсів шляхом взаємодії з рецепторами 
γ-аміномасляної кислоти. У цьому випадку спосте-
рігається агоністичний ефект, відповідальний за 
емоційні, поведінкові і психічні порушення в пе-
редменструальному періоді.

Важливу роль у розвитку ПМС відіграє вплив 
психоемоційних чинників. Прояви ПМС трапля-
лися частіше у мешканок міст, аніж сіл (70,0 і 30,0% 
відповідно, р < 0,05), що корелює з даними літера-
тури. 50,0% дівчаток, під час збору анамнезу, вказа-
ли на наявність конфліктів у родині. Ці ж діти вия-
вилися схильними до стресів через конституційні 
особливості психоемоційного статусу (підвищена 
дратівливість, чуттєвість, легка вразливість, астені-
зованість).

Як відомо, у перебігу ПМС виокремлюють три 
стадії:

•	компенсовану;
•	субкомпенсовану;
•	декомпенсовану.
При компенсованій стадії ПМС симптоми хворо-

би не прогресують, з’являються у другій фазі мен-
струального циклу і з настанням менструації зника-
ють. У субкомпенсованій стадії ПМС симптоми не-
дуги поглиблюються, а при декомпенсованій – ви-
никають навіть під час «світлих проміжків» між 
циклами.

Превалювання клінічних стадій ПМС представ-
лено у таблиці 2.

Як бачимо з наведених даних, у дітей із функціо-
нальною патологією підшлункової залози частіше, 
ніж у здорових, відзначаються симптоми компенсо-
ваної стадії ПМС (68,6 і 36,7% відповідно, р < 0,05).

При хронічній патології підшлункової залози ви-
явлено варіабельні стадії цього симптомокомплек-
су, однак субкомпенсовану стадію ПМС відзначали 
частіше, ніж у здорових (53,8 і 16,7% відповідно, р < 
0,05). У цієї когорти хворих також частіше відзна-
чали субкомпенсовану стадію, аніж компенсовану 
(χ2 = 7,09, р < 0,05 ). У пацієнтів із функціональни-
ми розладами підшлункової залози поширеними є 
прояви компенсованої, а не субкомпенсованої ста-
дії ПМС (χ2 =3,07, р > 0,05).

У здорових дівчаток-підлітків переважали симп-
томи компенсованої стадії над субкомпенсованою, 
однак чіткого превалювання також не встановлено.

Серед ознак психовегетативної форми передмен-
струального синдрому при хронічному панкреатиті 
частіше спостерігалися: плаксивість та дратливість 
(45,0 і 30,0% відповідно, р < 0,05).

Серед симптомів набрякової форми у дівчат із 
цією нозологією відзначали набрякання та болю-
чість молочних залоз (35,0 і 30,0% відповідно, р = 
0,05), пастозність обличчя (25,0%). До клінічних 
ознак цефалгічної форми ПМС при хронічному пан-
креатиті належать: головний біль за типом мігрені 
та цефалгії напруження (55,0 і 15,0% відповідно, р < 
0,05). Ознак панічної форми ПМС у пацієнток із 
хронічним панкреатитом, що перебували під нашим 
спостереженням, не виявлено.

Рисунок. Основні чинники ризику виникнення 
передменструального синдрому у дівчаток-

підлітків, n = 130
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Щодо функціональної патології підшлункової 
залози, то у цієї когорти хворих діагностовано сон-
ливість та забудькуватість внаслідок зниження кон-
центрації уваги (35,0 і 25,0% відповідно, р < 0,05), 
цефалгії напруження (екстракраніальний біль) – у 
15,0%. Здорові дівчатка скаржилися лише на драт-
ливість та цефалгії напруження (30,0 і 28,0% відпо-
відно, р = 0,05).

У комплексі лікування ПМС при захворюваннях 
підшлункової залози ми застосовували рослинні за-
спокійливі засоби на основі глоду, психотерапев-
тичні методи та негормональні засоби для корекції 
порушень оваріально-менструального циклу.

Це дало змогу суттєво поліпшити якість життя 
обстежуваних, нормалізувати психоемоційний фон 
без застосування антиестрогенових препаратів, ста-
тевих гормонів чи блокаторів овуляції.

Висновки
1. У клінічному перебігу захворювань підшлун-

кової залози у підлітковому віці відзначають пре-
валювання абдомінального синдрому із локалізаці-
єю в пілородуоденальній зоні та лівому підребер’ї, 
блювання без полегшення та загальну слабкість.

2. При хронічному ураженні підшлункової зало-
зи спостерігається гіперферментемія за рахунок 
високого рівня діастази сечі, трипсину сироватки 
крові та фекальної еластази 1, у той час як при 
функціональній патології спостерігається лише ко-
роткочасне підвищення рівня діастази сечі.

3. Передменструальний синдром при хронічному 
панкреатиті проявляється субкомпенсованою стаді-
єю із домінуванням плаксивості, дратливості, болю-

чості та набрякання молочних залоз. При функціо-
нальному панкреатичному розладі відзначалася 
компенсована стадія із превалюванням цефалгій 
напруження та мігрені, сонливості і забудькуватості.

4. Вчасне виявлення ознак та лікування перед-
менструального синдрому в підлітковому віці дасть 
змогу запобігти розладам психоемоційної та гормо-
нальної сфер у майбутньому, що потребує співпраці 
дитячих гастроентеролога, гінеколога та медичного 
психолога.

Необхідні подальші дослідження психоемоцій-
ного статусу у дівчаток із патологією підшлункової 
залози та ознаками передменструального синдрому 
із метою корекції.
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Клінічна стадія 
передменструального 

синдрому

Діти із хронічним 
панкреатитом,  

n = 65

Діти із дисфункцією сфінктера 
Одді, панкреатичний варіант,  

n = 35

Здорові діти,  
n = 30

Абсолютна кількість (%)

Компенсована 20 (30,8%) 24 (68,6%), 
р* > 0,05

11 (36,7%), 
р** < 0,05

Субкомпенсована 35 (53,8%) 11 (31,4%), 
р > 0,05

5 (16,7%), 
р < 0,05

Декомпенсована 10 (15,4%) – –

* достовірність різниці між показниками у дітей із хронічним панкреатитом і функціональною патологією підшлункової за-
лози; ** достовірність різниці між показниками у хворих і здорових дітей.

Таблиця 2. Клінічні стадії передменструального синдрому в дівчаток із патологією підшлункової 
залози та у здорових підлітків, n = 130

DL_6(35)_2014.indb   36 30.09.2014   19:01:31



DL_6(35)_2014.indb   37 30.09.2014   19:01:32



КЛІНІЧНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

Дитячий лікар 6 (35) 2014 

пульмонологія

38

Незважаючи на те, що частота фенотипу 
тяжкої бронхіальної астми (БА) стано-
вить не більше 10% серед усіх хворих на 

БА, перебігу захворювання в цих пацієнтів прита-
манні нестабільність й неконтрольованість [1, 3]. 
Наявність тяжкої форми БА спричинює розвиток і 
поглиблення соціальної дезадаптації та емоційного 
дискомфорту, що негативно позначається на якості 
життя дітей [4, 8]. Нині тяжка бронхіальна астма 
розглядається як результат неадекватно лікованого 
середньотяжкого її варіанта або ж як окремий фе-
нотип захворювання чи навіть окрема нозологічна 
форма [10, 11]. Водночас чинні критерії тяжкої БА 
є суб’єктивними й часто залежать від самооцінки 
пацієнта. Це насамперед утруднює диференціацію 
із середньотяжким варіантом захворювання, що 
зумовлює в одних випадках недооцінку тяжкості, в 
інших – гіпердіагностику, а загалом утруднює вибір 
адекватного обсягу терапії та унеможливлює досяг-
нення й утримання оптимального контролю [12, 
13]. Окрім недостатньої об’єктивності критеріїв 
тяжкості, верифікація тяжкої БА утруднена також і 
наявністю різних фенотипів захворювання [4, 6, 7].

Згідно з сучасними поглядами, серед ключових 
клітин, активно задіяних у формуванні алергічного 
запалення в бронхах при розвитку БА, провідну 
роль відіграють еозинофільні та нейтрофільні гра-
нулоцити крові [1, 2, 4]. Прозапальні властивості 
цих клітин зумовлені дією лужних білків, які міс-
тяться в їхніх гранулах. Цим білкам притаманна 
цитотоксичність, вони стимулюють дегрануляцію 
опасистих клітин та базофілів [8, 11, 12]. У деяких 
літературних джерелах є дані про підвищення по-
казників функціональної та метаболічної актив-
ності еозинофільних та нейтрофільних гранулоци-
тів крові за наявності фенотипу тяжкої БА у дітей 
[4, 6, 10]. Однак за іншими даними, при тяжкій БА 
відзначається зниження функціональної та мета-
болічної активності еозинофільних та нейтрофіль-
них гранулоцитів, що пов’язано з виснаженням їх-
нього метаболічного потенціалу при тривалій алер-
генній стимуляції [7, 15, 16]. Літературні повідом-

лення про використання змін показників 
метаболічної та функціональної активності еозино-
філів та нейтрофілів крові для вирізнення феноти-
пу тяжкої БА нечисленні та суперечливі [12, 13]. 
В одних джерелах вказується на достатню діагнос-
тичну цінність зазначених показників при встанов-
ленні цього фенотипу БА у дітей [14, 17]; інші авто-
ри доводять, що використання лише показників 
активності еозинофільних та нейтрофільних лейко-
цитів крові є малоінформативним для підтверджен-
ня чи спростування наявності фенотипу тяжкої БА 
у дитячому віці [2, 7].

Літературний огляд сучасних наукових джерел з урахуван-
ням актуальності проблеми ранньої верифікації фенотипу 
тяжкої БА зумовив доцільність проведення аналізу зміни 
метаболічної та фагоцитарної активності еозинофільних 
та нейтрофільних гранулоцитів та визначення його 
діагностичного значення для верифікації фенотипу тяжко-
го перебігу БА у дітей.

Мета	роботи – вивчення діагностичної цінності 
показників метаболічної активності ефекторних 
клітин (еозинофілів та нейтрофілів крові) для вери-
фікації фенотипу тяжкої бронхіальної астми у дітей 
і оптимізації індивідуалізованого адресного ліку-
вання.

Матеріали і методи
Для досягнення поставленої мети сформовано дві 

клінічні групи. Першу (I, основну) групу сформува-
ли 39 дітей із фенотипом тяжкої БА; до другої (II, 
групи порівняння) клінічної групи увійшло 36 паці-
єнтів із БА середнього ступеня тяжкості. Ступінь 
тяжкості визначали згідно з чинними рекомендаці-
ями міжнародної педіатричної групи GINA (Global 
Initiative for Asthma). За основними характеристика-
ми групи були зіставними. Середній вік пацієнтів 
основної групи становив 12,5 ± 0,5 року, групи по-
рівняння – 11,8 ± 0,6 року (р > 0,05). Частка хлопчи-
ків серед хворих I клінічної групи становила 61,2 ± 
3,5%, серед дітей II групи – 63,4 ± 3,1% (р > 0,05).

Діагностичне значення показників метаболічної 
та функціональної активності ефекторних клітин 
(еозинофілів, нейтрофілів) у верифікації фенотипу 
тяжкої бронхіальної астми у дитячому віці

О.В. Бєлашова, асистент, кафедра педіатрії та дитячих інфекційних хвороб  
Буковинського державного медичного університету, м. Чернівці
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Як показники функціонального стану еозино-
фільних та нейтрофільних лейкоцитів крові визна-
чали їхню фагоцитарну активність (ФА, %) та фаго-
цитарне число (ФЧ, у. о.) за методом Є.Н. Мосягі-
ної [9]. Активність киснезалежного метаболізму 
гранулоцитів проводили шляхом обчислення про-
центного вмісту формазан-позитивних клітин у 
тесті відновлення нітросинього тетразолію (НСТ-
тесті) з урахуванням цитохімічного коефіцієнта 
(ЦХК, у. о.), визначеного за принципом G. Astaldi, 
L. Verga [5].

Внутрішньоклітинний вміст еозинофільних та 
нейтрофільних катіонних білків (в у. о.) визначали 
за методом В.Є. Пігаревського, активність перок-
сидази (в у. о.) – за методом Грехема – Кнолля [5]. 
Робота виконана згідно з вимогами до рандомізова-
ного порівняльного дослідження у паралельних 
групах за методом «дослід-контроль». Отримані 
результати дослідження аналізували за допомогою 
методів біостатистики і клінічної епідеміології [14]. 
При нормальному розподілі використовували пара-
метричні методи аналізу з оцінкою відмінностей за 
Стьюдентом (критерій t). Обробку даних проводи-
ли з використанням пакету прикладних програм 
«SТАТІSТІСА 7,0». Для встановлення діагностич-
ної цінності тестів визначали їхню чутливість (ймо-
вірність того, що тест буде позитивним за наявнос-
ті хвороби), специфічність (ймовірність того, що 
тест буде негативним, коли хвороби немає), перед-
бачувану позитивну та негативну цінність (ймовір-
ність того, що хвороба є або її немає в тих випадках, 
коли тест позитивний чи негативний). З позиції 
клінічної епідеміології оцінювали атрибутивний 
ризик, відносний ризик та пропорційність шансів, 
тобто співвідношення імовірності події в основній 
групі відносно групи порівняння з обчисленням до-
вірчих інтервалів (ДІ) для відносного ризику і від-
ношення ризиків – пропорційності шансів (95% 
ДІ). [14].

Результати дослідження
Враховуючи дані літератури стосовно того, що 

серед багатьох клітин алергічного запалення про-
відну роль відіграють еозинофільні та нейтрофільні 
гранулоцити крові [11, 12], за доцільне вважали ви-
вчення показників метаболічної активності цих 

лейкоцитів для оцінки їхнього діагностичного зна-
чення у хворих на тяжку БА. Киснезалежну мета-
болічну активність гранулоцитів крові визначали за 
даними НСТ-тесту в спонтанному та стимульова-
ному варіантах. Результати НСТ-тесту з нейтро-
фільними гранулоцитами крові у хворих на тяжку 
та середньотяжку БА наведені у таблиці 1.

Як видно з представлених даних, не вдалося 
знай ти вірогідної різниці між показниками НСТ-
тесту з нейтрофілами хворих двох груп, які порів-
нюються. Однак у представників I групи спостере-
ження виявлено вірогідний корелятивний зв’язок 
(r = 0,85, р < 0,05) між показниками стимульованого 
та спонтанного НСТ-тесту з нейтрофільними лей-
коцитами крові за ЦХК, що підтверджує літератур-
ні повідомлення про активну участь цих грануло-
цитів у розвитку БА у дитячому віці [16, 17].

Між хворими груп спостереження виявлено ста-
тистично вірогідну різницю за показниками мета-
болічного резерву нейтрофільних гранулоцитів крові, 
який визначали як різницю між визначеними при 
проведенні стимульованого та спонтанного НСТ-
тесту значеннями ЦХК. Так, у хворих I клінічної 
групи він становив 10,1 ± 3,8 у. о., а у пацієнтів 
групи порівняння – 13,7 ± 2,2 у. о. (р < 0,05). Як 
видно із цих даних, у дітей, хворих на тяжку БА, 
значення резерву нейтрофілів крові за даними 
НСТ-тесту було зниженим, якщо порівняти з ана-
логічним показником у хворих із середньотяжкою 
БА. Це може вказувати на виснаженість метаболіч-
них можливостей таких лейкоцитів у представників 
I групи спостереження.

У дітей груп порівняння не встановлено вірогід-
ної різниці за показником фагоцитарної активнос-
ті нейтрофілів крові. У дітей I клінічної групи він 
становив 77,2 ± 5,5%, а у представників II групи – 
81,2 ± 7,1% (р > 0,05). Рівень фагоцитарного числа 
нейтрофілів у дітей із фенотипом тяжкої БА стано-
вив 8,3 ± 1,5 у. о., а у пацієнтів групи порівняння – 
7,6 ± 3,1 у. о. (р > 0,05). Однак у пацієнтів із тяжкою 
БА відзначено тенденцію до нижчих показників ФА 
нейтрофільних гранулоцитів крові, що може вказу-
вати на їхню функціональну виснаженість під впли-
вом тривалої алергенної стимуляції. При цьому се-
редньогруповий показник ФЧ нейтрофілів перифе-
ричної крові, який характеризує рівень метаболіч-

Клінічні 
групи

Кількість 
дітей

Показники НСТ-тесту

Спонтанного Стимульованого

Частка формазан-
позитивних 

клітин, %
ЦХК, у. о.

Частка формазан-
позитивних 

клітин, %
ЦХК, у. о.

І 39 35,5 ± 17,7 0,39 ± 0,18 46,6 ± 16,7 0,56 ± 0,23

ІІ 36 29,3 ± 13,4 0,42 ± 0,21 43,2 ± 14,2 0,58 ± 0,22

Р (І : ІІ) > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05

Примітка. ЦХК – цитохімічний коефіцієнт.

Таблиця 1. Показники функціональної активності нейтрофільних гранулоцитів крові у дітей груп 
порівняння, визначені за допомогою НСТ-тесту
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ної активності клітин, у пацієнтів із тяжкою БА був 
дещо вищим, ніж у хворих на середньотяжку БА. 
Отримані дані можуть свідчити про те, що при роз-
витку фенотипу тяжкої БА у дітей метаболічна ак-
тивність нейтрофільних гранулоцитів значно вища, 
ніж при її середньотяжкому варіанті.

Отже, у дітей із фенотипом тяжкої БА нейтрофільні гра-
нулоцити крові були більш метаболічно активними, од-
нак їхні резервні можливості були зниженими порівняно 
з хворими на середньотяжку БА. Це збігається із даними 
літературних повідомлень останніх років [13, 16].

Киснезалежну метаболічну активність еозинофі-
лів крові визначали також за даними НСТ-тесту в 
спонтанному та стимульованому варіантах, резуль-
тати якого наведені у таблиці 2.

Хоча статистично вірогідних відмінностей за се-
редньогруповими показниками НСТ-тесту з еози-
нофілами крові між групами порівняння виявити 
не вдалося, у дітей із фенотипом тяжкої БА відзна-
чено тенденцію до активації здатності клітин до 
респіраторного вибуху за даними спонтанного та 
стимульованого НСТ-тесту. Частка дітей із тяжкою 
БА, в яких показники стимульованого НСТ-тесту з 
еозинофілами (за даними ЦХК) перевищували се-
редньогрупове значення (0,2 у. о.), сягала 12,5 ± 
3,2%, а серед хворих на середньотяжку БА такі зна-
чення траплялися лише у 6,8 ± 1,6% випадків, що 
майже наполовину менше (р < 0,05). Отримані ре-
зультати можна пояснити тим, що при розвитку 
тяжкої БА головні прозапальні клітини алергічного 
запалення (еозинофіли) є більш активованими, ніж 
за середньотяжкого перебігу захворювання.

На основі отриманих даних визначено показни-
ки діагностичної цінності результатів стимульова-
ного НСТ-тесту з еозинофільними гранулоцитами, 
які перевищують 0,2 у. о. (ЦХК), для верифікації 
фенотипу тяжкої БА при диференціації з її серед-
ньотяжким варіантом.

Установлено, що специфічність тесту сягала 
93,2%, а відносний ризик наявності фенотипу тяж-
кої БА при підвищених результатах стимульованого 
НСТ-тесту з еозинофілами периферичної крові 
(> 0,2 у. о.) становив 1,95 (95% ДІ 0,7-5,2), співвідно-
шення шансів – 1,3 (95% ДІ 0,5-3,2), атрибутивний 
ризик – 0,16. Отже, цей діагностичний тест можна 
використовувати в комплексі з іншими клінічно-па-
раклінічними даними для верифікації тяжкого варі-
анту БА у дітей, що сприятиме поліпшенню вибору 
тактики індивідуалізованого лікування та пришвид-
шенню досягнення контролю над захворюванням.

При аналізі показників резерву НСТ-тесту еози-
нофільних лейкоцитів периферичної крові встанов-
лено, що у дітей із фенотипом тяжкої БА він стано-
вив 0,74 ± 0,9 у. о., а у хворих групи порівняння – 
1,04 ± 1,1 у. о. (р > 0,05). Тобто у представників 
основної групи резервні можливості еозинофільних 
гранулоцитів крові також були зниженими та 
скомпрометованими, порівнюючи з дітьми, хвори-
ми на середньотяжку БА. Це можна пояснити три-
валою алергенною стимуляцією досліджуваних клі-
тин, що притаманно розвитку фенотипу тяжкої БА.

Проведено оцінку фагоцитарної активності ео-
зинофільних гранулоцитів крові у представників 
груп спостереження, результати якої наведені в 
таблиці 3.

Із представлених даних видно, що хоча фенотип 
тяжкої БА асоціюється з підвищенням метаболіч-
ної активності еозинофілів крові (за даними НСТ-
тесту), проте їхні фагоцитарні функції, як і резервні 
метаболічні можливості (за даними показників ре-
зерву та індексу стимуляції НСТ-тесту еозинофілів 
крові), є пригніченими. Цей факт може бути пояс-
нений тим, що при тяжкій БА еозинофіли крові 
зазнають більш вагомого та тривалого алергенного 
навантаження, що призводить до їхньої функціо-
нальної виснаженості.

За даними сучасних літературних джерел, по-
шкоджувальна дія еозинофільних та нейтрофільних 

Клінічні 
групи 

Кількість 
дітей

Показники НСТ-тесту

Спонтанного Стимульованого

Частка 
формазан-
позитивних 

клітин, %

ЦХК, у. о.

Частка 
формазан-
позитивних 

клітин, %

ЦХК, у. о.

І 39 17,4 ± 2,02 0,21 ± 0,03 18,06 ± 1,95 0,2 ± 0,02

ІІ 36 14,0 ± 1,67 0,20 ± 0,02 13,3 ± 1,3 0,17 ± 0,02

Р (І : ІІ) > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05

Таблиця 2. Показники функціональної активності еозинофільних гранулоцитів крові у дітей груп 
порівняння, визначені за допомогою НСТ-тесту

Клінічні 
групи

Показники фагоцитозу

Кількість 
дітей

Фагоцитарна 
активність, %

Фагоцитарне 
число, у. о.

І 24 69,8 ± 2,8 3,5 ± 0,5

ІІ 22 74,0 ± 2,4 5,3 ± 0,9

P (І : II) > 0,05 > 0,05

Таблиця 3. Показники фагоцитарної функції 
еозинофільних гранулоцитів крові дітей груп 

порівняння
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поліморфноядерних лейкоцитів реалізується за ра-
хунок дегрануляції та викиду у позаклітинний про-
стір специфічних агресивних речовин, до яких на-
лежать катіонні білки та пероксидаза [3, 4, 6]. Тому 
вважали доцільним визначення внутрішньоклітин-
ного вмісту зазначених речовин у нейтрофільних та 
еозинофільних гранулоцитах крові дітей груп по-
рівняння. Отримані показники оцінювали щодо 
їхньої клінічної значущості для виявлення тяжкого 
варіанту БА. У представників обох груп спостере-
ження не виявлено суттєвої різниці за показниками 
середнього вмісту нейтрофільних (НКБ) та еозино-
фільних катіонних білків (ЕКБ) та рівня активності 
нейтрофільної (НП) та еозинофільної пероксидази 
(ЕП). У дітей, хворих на тяжку БА, внутрішньоклі-
тинний вміст НКБ становив 0,16 ± 0,06 у. о., а у 
пацієнтів із середньотяжкою БА – 0,2 ± 0,03 у. о. 
(p > 0,05). Рівень активності НП становив 1,3 ± 0,04 
та 1,2 ± 0,02 у. о. відповідно (p > 0,05). У хворих 
основної групи внутрішньоклітинний вміст ЕКБ та 
рівень активності ЕП сягали 0,17 ± 0,03 та 1,29 ± 
0,2 у. о. відповідно, а у дітей групи порівняння – 
0,26 ± 0,05 та 1,44 ± 0,12 у. о. відповідно (p > 0,05).

Попри відсутність вірогідної різниці за середні-
ми значеннями, у хворих I групи внутрішньоклі-
тинний вміст ЕКБ був у 1,5 разу меншим, ніж у 
пацієнтів групи порівняння, що свідчить на ко-
ристь підвищеного рівня дегрануляції та виснаже-
ності цих прозапальних клітин за наявності фено-
типу тяжкої БА у дітей при підвищеній потребі у 
цитотоксичності за рахунок активної дегрануляції.

Виходячи з наведених вище даних, вважалося до-
цільним визначення діагностичної цінності для ве-
рифікації фенотипу тяжкої БА у дітей комплексного 
показника, який об’єднує результати:

•	спонтанного НСТ-тесту з еозинофілами крові 
(ЦХК > 0,2 у. о.);

•	визначення фагоцитарної активності цих гра-
нулоцитів (< 60%);

•	визначення внутрішньоклітинного вмісту еози-
нофільних катіонних протеїнів (< 0,15 у. о.).

Так, чутливість цього комплексного параклініч-
ного тесту становила 75%, специфічність – 64%, 
позитивна та негативна передбачувана цінність – 
67,5 та 72% відповідно; відносний ризик наявності 
фенотипу тяжкої БА при реєстрації зазначеного 
комплексного показника метаболічної та функціо-
нальної активності еозинофілів крові становив 5,3 
(95% ДІ 2,9-9,8), співвідношення шансів – 2,4 (95% 
ДІ 1,8-3,2), атрибутивний ризик – 0,4.

Таким чином, при розвитку фенотипу тяжкої 
бронхіальної астми у дітей метаболічна активність 
головних прозапальних клітин алергічного запа-
лення – еозинофілів крові, – за даними НСТ-тесту, 
зростає. Проте зменшується вміст внутрішньоклі-
тинних медіаторів алергічного запалення (ймовір-
но, через деструкцію ацидофільних гранул), а також 
знижуються функціональна здатність (за даними 
фагоцитарної активності та фагоцитарного числа) і 
резервні можливості (за даними резерву НСТ-
тесту) цих клітин. Отримані результати, на нашу 

думку, повинні оптимізувати ефективність комп-
лексної клінічно-параклінічної діагностики фено-
типу тяжкої БА у дітей. У випадках недосягнення 
контролю над захворюванням стає можливим вио-
кремлення хворих із фенотипом тяжкої астми за 
допомогою запропонованих тестів.

Висновки
1. При розвитку фенотипу тяжкої БА у дитячому 

віці відзначається тенденція до збільшення показ-
ників киснезалежного метаболізму еозинофільних 
та нейтрофільних гранулоцитів крові (за даними 
спонтанного НСТ-тесту) з одночасним зменшен-
ням їхньої функціональної здатності (за показника-
ми внутрішньоклітинного вмісту еозинофільних та 
нейтрофільних катіонних білків).

2. У разі виявлення комплексного параклінічного 
показника, що включає результати спонтанного 
НСТ-тесту з еозинофілами крові (ЦХК > 0,2 у. о.), 
визначення фагоцитарної активності еозинофілів 
крові (< 60%) та внутрішньоклітинного вмісту еози-
нофільних катіонних протеїнів (< 0,15 у. о.), ризик 
розвитку фенотипу тяжкої БА збільшується в 2,4 разу.

3. При реєстрації зниження фагоцитарної актив-
ності еозинофільних гранулоцитів крові, зокрема 
показниках ФА < 63% та ФЧ < 2,0 у. о., ризик роз-
витку бронхіальної астми фізичного напруження 
збільшується в 2,7 разу.
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АНОНС

ДАЙДЖЕСТ

Вплив грудного вигодовування на ризик інфекцій у 6-річних дітей 

У раніше опублікованих дослідженнях було показано, що грудне вигодовування асоціюється зі знижен-
ням ризику найпоширеніших інфекцій серед немовлят. Проте довготривалі ефекти грудного молока на 
ризик інфекційних захворювань ще досі не з’ясовані. 

R. Li et al. (США) поєднали дані дослідження IFPS II (Infant Feeding Practices Study II,  2005-2007 роки) 
та результати подальшого спостереження за дітьми протягом 6 років. Автори застосували логістичний 
регресійний аналіз із багатьма змінними (із урахуванням соціально-демографічних змінних) для визна-
чення зв’язку між початком грудного вигодовування, його тривалістю, характером (виключно чи частково 
грудне вигодовування), часом введення сумішей для годування, інтенсивністю грудного вигодовування 
(тобто часткою молочних годувань тільки грудним молоком у віці до 6 місяців) та частотою інфекційних 
захворювань (застуда / інфекції верхніх дихальних шляхів, інфекції вуха, синусів, горла, легенів, сечо-
вивідних шляхів), про які повідомляли матері, серед 6-річних дітей (n = 1281) і кількістю їхніх візитів до 
лікаря за минулий рік. 

Найчастіше протягом минулого року виникали застуда або інфекції верхніх дихальних шляхів (66%), 
інфекції вуха (25%) і глотки (24%). Не було виявлено впливу грудного вигодовування на розвиток засту-
ди / інфекцій верхніх дихальних шляхів, пневмонії та інфекцій сечовивідних шляхів. Водночас показники 
частоти інфекцій вуха, горла, синусів та кількості візитів до лікаря з приводу захворювань відрізнялися 
залежно від тривалості грудного вигодовування, характеру і часу додавання молочної суміші (р < 0,05). 
Діти, яких годували тільки грудьми ≥ 9 місяців, за останній рік мали менше інфекцій вуха (скориговане 
відношення шансів [ВШ] 0,69; 95% довірчий інтервал [ДІ] 0,48-0,98), горла (скориговане ВШ 0,68; 95% 
ДІ 0,47-0,98) та синусів (скориговане ВШ 0,47; 95% ДІ 0,30-0,72), ніж діти, тривалість грудного вигодо-
вування яких становила 0-3 місяці. Висока інтенсивність грудного вигодовування (> 66,6% молочних 
годувань тільки грудним молоком) протягом першого півроку життя асоціювалася з меншою частотою 
виникнення інфекцій синусів, якщо порівняти з нижчою інтенсивністю грудного вигодовування (< 33,3%) 
(скориговане ВШ 0,53; 95% ДІ 0,35-0,79). 

Таким чином, дані проспективного лонгітудинального дослідження говорять на користь того, що груд-
не вигодовування має позитивний вплив на зменшення ризику інфекцій носа, горла і синусів не тільки в 
немовлячому, а й в старшому віці. 

Li R., Dee D., Li C.M., Hoff man H.J., Grummer-Strawn L.M. Breastfeeding and risk of infections at 6 years. Pediatrics. 
2014; 134 Suppl 1: S13-20
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Секреторний імуноглобулін А (sIgA) є 
основ ним компонентом секретів: слізної 
рідини, слини, поту, слизових оболонок 

носа, кишечника й дихальних шляхів. Секреторний 
компонент IgA забезпечує їхню резистентність до 
дії протеїназ шлунково-кишкового тракту (ШКТ). 
У секретах організму sIgA зв’язується з бактеріями 
(вуглеводні компоненти бактеріальних клітин 
з’єднуються із секреторним компонентом молеку-
ли sIgА) і вірусами, тим самим запобігаючи їх адгезії 
до поверхні слизової оболонки [2, 4]. Секреторний 
IgA є продуктом кооперації двох типів клітин – 
плазматичних і епітеліальних. Найактивнішим сти-
мулом для синтезу sIgA в кишечнику є мікробні 
антигени. Ряд мікробів має здатність до інактивації 
sIgA, зокрема бактероїди, деякі штами клебсієл. 
Секреторний IgA є медіатором нейтралізації віру-
сів, блокатором адгезії патогенів на поверхні епіте-
лію слизових оболонок [3].

На формування місцевого імунітету істотно 
впливає мікрофлора кишечника, під впливом якої в 
ранній неонатальний період відбувається станов-
лення імунної відповіді. За участю мікроорганізмів 
виділяються лізоцим та інші активні сполуки, що 
стимулюють імунну систему організму. Нормальна 
мікрофлора кишечника викликає антигенне по-
дразнення його слизової оболонки, потенціюючи 
включення механізмів системного й локального 
імунітету [7]:

•	підвищується рівень синтезу IgE, пропердину, 
комплементу, лізоциму;

•	слиз, що містить секреторний IgA, захищає 
слизову оболонку ШКТ від деградації макромо-
лекул, фізичної й хімічної агресії, атак мікробів, 
бактеріальних токсинів і паразитів;

•	секреторний IgA завдяки бактерицидній дії 
виконує роль головного «чистильника» слизової 
оболонки ШКТ.

Істотний вплив на лімфоїдну тканину (шляхом 
стимулювання не тільки місцевої, а й системної 

відповіді) здійснюють пробіотики, які перебувають 
у просвіті ШКТ. Біфідобактерії беруть участь у фор-
муванні імунологічної реактивності, стимулюючи 
лімфоїдний апарат, синтез імуноглобулінів, сприя-
ючи збільшенню рівня пропердину й комплементу. 
На тлі зниження кількості біфідобактерій підвищу-
ється проникність епітеліального бар’єра кишеч-
ника для макромолекул у складі їжі та знижується 
рівень секреторного IgA. Біфідобактерії здатні се-
кретувати речовини, які пригнічують ріст патоген-
них мікроорганізмів, створювати кисле середовище 
в кишечнику шляхом продукції ацетату й молочної 
кислоти [1].

Причинами порушень місцевого імунітету ШКТ є:
•	вірусні та бактеріальні інфекції;
•	хронічні соматичні захворювання;
•	прийом антибактеріальних препаратів;
•	нераціональне харчування; 
•	стреси тощо.
Вплив цих негативних факторів можливий як 

безпосередньо через імунну систему, так і вна-
слідок порушеного балансу мікрофлори кишеч-
ника [5].

При з’ясуванні питання про механізм синтезу 
секреторних імуноглобулінів було встановлено, що 
IgA і секреторний компонент синтезуються в різ-
них клітинах: IgA – у плазматичних клітинах влас-
ної пластинки слизової оболонки рота й інших по-
рожнин організму, а секреторний компонент – в 
епітеліальних клітинах. Секреторний IgA має ви-
ражену бактерицидність, антивірусні й антиток-
сичні властивості, активує комплемент, стимулює 
фагоцитоз, відіграє вирішальну роль у реалізації 
резистентності до інфекції.

Один із важливих механізмів антибактеріального 
захисту порожнини рота полягає в запобіганні за до-
помогою IgA прилипанню бактерій до поверхні клі-
тин слизових оболонок. Отже, секреторні IgA захи-
щають внутрішнє середовище організму від різних 
агентів, що потрапляють на слизові оболонки [6].

Роль гуморального імунітету у дітей віком 
7-14 років із позашпитальною пневмонією

С.Л. Няньковський, д.мед.н., професор, завідувач кафедри,
І.В. Бабік, аспірант,  
кафедра педіатрії Львівського національного медичного університету  
імені Данила Галицького
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Таким чином, секреторний IgA, який є важливим елементом 
місцевого імунітету, захищає слизові оболонки як від заселен-
ня їх патогенними мікроорганізмами, так і від проникнення 
останніх у внутрішнє середовище організму. Тим важливішим 
є синергізм між дією IgA і чинників неспецифічного за-
хисту – комплементу, лізоциму, фагоцитуючих клітин і їх 
ферментів, – що сприяє здійсненню антибактеріального за-
хисту й підвищує його ефективність загалом.

Метою	 дослідження було визначення вмісту се-
креторного імуноглобуліну А в слині у дітей із поза-
шпитальною пневмонією віком 7-14 років та оцінка 
методів корекції його порушеного вмісту.

Матеріал і методи
За дизайном представлене клінічне дослідження 

було одноцентровим відкритим; участь у ньому 
взяли 80 дітей обох статей віком 7-14 років із діагно-
зом позашпитальна пневмонія. Діагноз встановлю-
вався на основі рекомендацій ВООЗ, згідно з якими 
пневмонія є захворюванням нижніх відділів дихаль-
них шляхів, що проявляється лихоманкою і/або за-
дишкою, із наявністю вогнищевого інфільтрату, під-
твердженого даними рентгенографії грудної клітки.

Усі включені в дослідження діти потрапляли на 
стаціонарне лікування на 2-4-й день захворювання, 
у розпал клінічної симптоматики позашпитальної 
пневмонії в гострий перебіг; загальний стан дітей 
під час госпіталізації можна було розцінювати як 
середньотяжкий.

Дослідження проводили в 1-й день нормалізації 
температури та на 30-й день лікування. Діти були 
розподілені на дві групи:

•	основну – 40 дітей, які на додаток до стандарт-
ного лікування отримували впродовж 15 днів пре-
парат Стимол (цитруліну малат) та симбіотичний 
препарат [ліофілізовані штами бактерій Lactobacillus 
acidophilus LA-5 (1 × 109 КУО), Lactobacillus rhamnosus 
GG (1 × 109 КУО), Bifidobacterium ВВ-12 (1 × 109 
КУО), інулін];

•	контрольну – 40 дітей, які отримували стандарт-
не лікування.

Результати дослідження
Вміст sIgA в слині визначали за допомогою мето-

ду імуноферментного аналізу (таблиця).
Для більш наочного прикладу відображено по-

казники імунологлобуліну А у гістограмі (рису-
нок).

Отримані дані свідчать, що під впливом симбіо-
тиків та амінокислот у дітей основної групи вже на 
30-у добу спостерігалися значно кращі показники 
гуморального імунітету.

Висновок
Вміст імуноглобуліну А у слині дітей, хворих на 

позашпитальну пневмонію, дуже низький. Призна-
чення їм препарату Стимол та симбіотика з профі-
лактичною метою у ранній реабілітаційний період 
сприяє зниженню частоти нових захворювань або 
рецидивів попереднього. Підвищення рівня секре-

торного імуноглобуліну А у слині свідчить про по-
ліпшення стану місцевого гуморального імунітету. 
Препарати можна рекомендувати для застосування 
у практиці педіатрам та сімейним лікарям.
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Групи
sIg A, мг/л

На початку 
дослідження

Через 30 днів

Основна (40 дітей) 95,9 ± 1,07 258,2 ± 5,7*

Контрольна (40 дітей) 92,3 ± 1,01 158,9 ± 5,6*

Дані представлені як середнє ± стандартне відхилення
* достовірна різниця у порівнянні з початком лікування  
(р < 0,05).

Таблиця. Рівень секреторного ІgA в слині у 
дітей основної і контрольної груп

Рисунок. Рівень секреторного 
імуноглобуліну А у дітей 

 із позашпитальною пневмонією

Склад: діюча речовина: цефуроксим; 1 таблетка містить цефуроксиму (у формі аксетилу) 125 мг, 250 мг, 500 мг; допоміжні речовини: целюлоза мікрокристалічна, натрію кроскармелоза, натрію 
крохмальгліколят (тип А), натрію лаурилсульфат, кремнію діоксид колоїдний безводний, магнію стеарат, опадрі OY-L білий, барвник FD&C синій № 1 (Е 133),     поліетиленгліколь 6000; склад опадрі OY-L 
білий: лактоза, моногідрат; титану діоксид (E 171); гідроксипропілметилцелюлоза; поліетиленгліколь. Фармакотерапевтична група. Антибактеріальні засоби для системного застосування. 
Цефалоспорини другого покоління. Код АТХ J01D С02. Показання. Інфекції, спричинені чутливими до цефуроксиму мікроорганізмами: інфекції ЛОР-органів: середній отит, синусит, тонзиліт, фарингіт; 
інфекції дихальних шляхів: гострий та хронічний бронхіт у стадії загострення, пневмонія; інфекції сечовивідних шляхів: цистит, пієлонефрит, уретрит; інфекції шкіри та м’яких тканин: фурункульоз, 
піодермія, імпетиго; гонорея, гострий неускладнений гонококовий уретрит та цервіцит; лікування ранніх проявів хвороби Лайма і профілактика пізніх ускладнень у дорослих і дітей віком від 12 років. 
Протипоказання. Підвищена індивідуальна чутливість до цефуроксиму, інших цефалоспоринів, а також до допоміжних речовин; наявність в анамнезі тяжких реакцій гіперчутливості на пеніцилін або 
будь-які інші ß-лактамні антибіотики. Спосіб застосування та дози.  Зазвичай тривалість лікування становить 7 днів. Для кращого засвоєння препарат рекомендується приймати після їди. При більшості 
інфекцій – 250 мг 2 рази на добу; інфекції сечовивідних шляхів – 125 мг 2 рази на добу; інфекції дихальних шляхів середнього ступеня тяжкості (бронхіти) – 250 мг 2 рази на добу; більш тяжкі інфекції 
дихальних шляхів або підозра на пневмонію – 500 мг 2 рази на добу; пієлонефрит – 250 мг 2 рази на добу; неускладнена гонорея – одноразово 1 г препарату; хвороба Лайма – 500 мг 2 рази на добу 
протягом 20 днів. Цефуроксим випускають також у вигляді натрієвої солі для парентерального застосування. Це дає можливість проводити послідовну терапію одним антибіотиком при переході з 
парентерального введення на пероральне, якщо для цього є клінічні показання. Цефуроксим для перорального застосування ефективний при послідовному лікуванні пневмонії та загострень хронічного 
бронхіту після попереднього парентерального застосування цефуроксиму натрію. Послідовна терапія. Пневмонія: 1,5 г цефуроксиму натрію 2-3 рази на добу (внутрішньовенно або внутрішньом’язово) 
протягом 48-72 годин з подальшим застосуванням препарату Цефутил по 500 мг 2 рази на добу перорально протягом 7 днів. Загострення хронічного бронхіту: 750 мг цефуроксиму натрію 2-3 рази на 
добу (внутрішньовенно або внутрішньом’язово) протягом 48-72 годин з подальшим застосуванням препарату Цефутил по 500 мг 2 рази на добу перорально протягом 5-7 днів.
Тривалість як парентерального, так і перорального лікування визначають з урахуванням тяжкості інфекції та стану хворого. Хворі літнього віку та хворі з нирковою недостатністю. Спеціальних 
застережень для цієї групи хворих немає. Застосовувують звичайні дози, максимальна доза – до 1 г на добу. Діти. Таблетки призначають дітям віком від 3 років. Дітям віком до 3 років включно – в іншій 
лікарській формі. При більшості інфекцій дітям віком від 3 до 12 років призначають по 125 мг 2 рази на добу (максимальна добова доза становить 250 мг). При середньому отиті або більш тяжких інфекціях 
дітям віком від 3 років – по 250 мг 2 рази на добу (максимальна добова доза становить 500 мг). Дітям у віці більше 12 років застосовують дози, що рекомендовані для дорослих. При хворобі Лайма у дітей 
віком від 12 років – 500 мг 2 рази на добу протягом 20 днів. Передозування.  Передозування цефалоспоринових антибіотиків може призвести до розвитку судом. Рівень цефуроксиму можна зменшити 
шляхом гемодіалізу або перитонеального діалізу. Побічні реакції. Порушення з боку імунної системи: алергічні реакції, у тому числі з боку шкіри – висип, кропив’янка, свербіж; медикаментозна гарячка, 
пропасниця, анафілаксія, сироваткова хвороба. Були зареєстровані випадки мультиформної еритеми, синдрому Стівенса-Джонсона, токсичного епідермального некролізу. Шлунково-кишкові розлади: 
гастроентерологічні розлади, такі як діарея, нудота, блювання, біль у животі. При тяжкій діареї слід брати до уваги, що це може бути спричинений антибіотиками псевдомембранозний коліт. Неврологічні 
розлади: головний біль, запаморочення. Розлади гепатобіліарної системи: у пацієнтів із захворюваннями печінки може спостерігатись тимчасове зростання рівня печінкових трансaміназ у сироватці та 
сироваткового білірубіну, жовтяниця, гепатит. Порушення з боку системи крові та лімфатичної системи: еозинофілія, лейкопенія, нейтропенія, зниження гемоглобіну, тромбоцитопенія, позитивний тест 
Кумбса, гемолітична анемія. Інфекції та інвазії: кандидоз.
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50

На сучасному етапі гострі респіраторні за-
хворювання продовжують очолювати пе-
релік найбільш поширених нозологій як 

серед дорослого, так і дитячого населення у світі. 
Серед них найчастішими є інфекції верхніх дихаль-
них шляхів, захворюваність на які становить в се-
редньому 6-8 епізодів на одну дитину протягом 
року. Інфекційне ураження нижніх дихальних шля-
хів у дітей трапляється значно рідше та щорічно 
становить 5772 (1,72%) випадки на 100 000 дітей 
віком до 5 років (R. Hasan et al., 2014). При цьому, 
незважаючи на нижчі епідеміологічні показники, 
інфекційні захворювання нижніх відділів респіра-
торного тракту є більш небезпечними, оскільки 
мають тяжчий перебіг та вищу частоту розвитку 
ускладнень.

Гострий	бронхіт належить до інфекційних хвороб 
нижніх відділів респіраторного тракту та характери-
зується ураженням повітроносних шляхів, почина-
ючи від рівня головних бронхів та закінчуючи при-
близно 10-м рівнем поділу бронхіальних гілок (го-
стрий простий бронхіт). Він може супроводжувати-
ся бронхообструктивним синдромом (гострий 
обструктивний бронхіт) та залученням у патологіч-
ний процес бронхіол (бронхіоліт) [4]. Клінічно го-
стрий бронхіт проявляється спочатку непродуктив-
ним, пізніше – вологим кашлем, жорстким дихан-
ням при аускультації легень, симетричними розсія-
ними сухими або вологими хрипами при 
відсутності вогнищево-інфільтративних змін у ле-
генях за даними рентгенографії органів грудної по-
рожнини.

У 90% випадків етіологічним чинником гострого 
бронхіту у дітей є віруси, найпоширенішими з яких 
є віруси грипу А, В, С, парагрипу, аденовірус, респі-
раторно-синцитіальний вірус та риновірус [4, 10]. 
Лише кожний десятий випадок гострого бронхіту 
має бактеріальну природу. Серед бактеріальних 
збудників найбільше значення мають Streptococcus 
pneumoniae, Moraxella catarrhalis, Haemophilus 
influenzae, Chlamydia та Mycoplasma pneumoniae. Бак-
теріальне ураження бронхів може перебігати як 

первинно бактеріальна інфекція або вторинне бак-
теріальне інфікування на фоні вірусного бронхіту. 
Лікування гострого бронхіту бактеріальної етіології 
потребує призначення антибактеріальної терапії.

Одним із пероральних антибіотиків ряду цефа-
лоспоринів ІІІ покоління, що широко застосову-
ються в педіатричній практиці, є цефподоксиму	
проксетил (Цефодокс). Дія препарату полягає в по-
рушенні синтезу компонентів клітинної стінки бак-
терій. Він є ефективним стосовно більшості грам-
позитивних, грамнегативних, аеробних та анаероб-
них патогенів. Цефодокс випускається у формі 
суспензій 50 мг/5 мл, 100 мг/5 мл і таблеток по 100 
та 200 мг. Препарат призначається дітям з 5 місяців 
у добовій дозі 10 мг/кг (максимальна добова доза – 
400 мг) на 2 прийоми. Тривалість застосування за-
лежить від тяжкості захворювання та визначається 
індивідуально.

Цефподоксиму проксетил є високоактивним 
щодо S. pneumoniae, стрептококів групи A (S. pyo-
genes), групи B (S. agalactiae), груп C, F и G, а також 
S. mitis, S. sanguis, S. salivarius та Corynebacterium 
diphtheriae; H. influenzae, H. parainfluenzae, Moraxella 
(Branhamella) catarrhalis, Neisseria meningitidis, N. gon-
orrhoeae, Escherichia coli, Klebsiella spp. (K. pneumoni-
ae; K. oxytoca), Proteus mirabilis; помірно активним 
щодо Staphylococcus aureus і S. epidermidis. Таким 
чином, спектр дії препарату перекриває практично 
всі бактеріальні патогени, етіологічно значущі для 
розвитку захворювань респіраторного тракту та 
ЛОР-органів. Згідно з даними P.R. Hsueh et al. (2004), 
цефподоксим є більш активним щодо S. pneumoniae, 
найчастішого збудника гострих респіраторних за-
хворювань бактеріальної етіології, як порівняти з 
іншими пероральними цефалоспоринами (цефік-
сим, цефуроксим, цефалексин). Крім того, стосов-
но H. influenzae та M. catarrhalis цепфодоксим є 
більш дієвим, ніж цефуроксим [9]. Наведені дані 
вказують на актуальність використання саме цеф-
подоксиму проксетилу для антибактеріальної тера-
пії в еру прогресуючого зростання мікробної резис-
тентності до антибактеріальних препаратів.

Цефподоксиму проксетил у лікуванні гострих 
бронхітів бактеріальної етіології у дітей
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В Україні є широкий досвід застосування цефпо-
доксиму проксетилу при лікуванні гострих респіра-
торних захворювань бактеріальної етіології у дітей. 
Так, А.П. Волосовець та співавт. (2011) опублікува-
ли результати мультицентрового дослідження ефек-
тивності та переносимості цефподоксиму проксе-
тилу в стартовій терапії нетяжкої позалікарняної 
пневмонії у 225 дітей віком від 5 місяців до 18 років 
(ЦЕФ-ПРОСТО) [3]. За даними дослідників, пре-
парат був ефективним у 98,2% дітей. Антибіотик в 
95,5% випадків переносився добре. У 4,5% пацієн-
тів спостерігалися нудота, діарея, які не призводи-
ли до необхідності відміни лікування. Алергічних 
реакцій після застосування цефподоксиму проксе-
тилу в жодному випадку не виявилося.

Що стосується терапії захворювань бронхів у пе-
діатричній практиці, то Л.С. Овчаренко та В.Ю. Тка-
ченко (2013) вивчили ефективність цефподоксиму 
проксетилу в лікуванні бактеріальних рекурентних 
бронхітів у дітей із гіперплазією лімфоглоткового 
кільця [5]. На 5-у добу використання антибактері-
ального препарату майже в усіх хворих спостеріга-
лося достовірне зменшення клінічних проявів па-
тології, що дало змогу обмежити термін лікування 
5 днями. Тільки у 2 дітей терапію було продовжено 
до 7 днів. Протягом цього терміну в усіх випадках 
спостерігалася ерадикація патогенної мікрофлори 
зі слизових оболонок респіраторного тракту паці-
єнтів. Алергічних та побічних реакцій від застосу-
вання цефподоксиму проксетилу у дітей не спосте-
рігалося. 

Таким чином, призначення цього препарату при 
бактеріальному ураженні нижніх дихальних шляхів у 
дітей, зокрема при бронхіті, характеризується високою 
ефективністю та безпечністю застосування.

Досвід показує, що бактеріальні бронхіти у дітей 
часто перебігають із супутнім ураженням ЛОР-
органів. Ці патології можуть ускладнювати одна 
одну. Так, при бактеріальному бронхіті під час 
кашлю бронхіальний секрет, що містить збудник, 
потрапляє до ротоглотки, може потрапляти до но-
сової порожнини, придаткових пазух носа, євстахі-
євих труб і викликати бактеріальний риніт, тонзи-
літ, синусит чи отит. З іншого боку, при бактеріаль-
ній інфекції ЛОР-органів збудник із секретом може 
потрапляти у нижні відділи респіраторного тракту, 
спричинюючи розвиток бронхіту чи пневмонії. 
Таким чином, оскільки можливий одночасний пе-
ребіг двох патологій, при застосуванні цефподок-
симу проксетилу для лікування бактеріальної ін-
фекції нижніх дихальних шляхів актуальним є пи-
тання ефективності цього антибіотика при захво-
рюваннях ЛОР-органів у дітей.

Колективом авторів (В.В. Бережний, В.Г. Коза-
чук, И.Б. Орлюк, А.И. Кирнос, 2011) було показано 
високу ефективність та безпечність використання 
цефподоксиму проксетилу в комплексній терапії 
гнійних синуситів у дітей [1]. Відмінні результати 
були отримані також О.В. Тяжкою та співавт. (2011) 

при вивченні ефективності та переносимості цього 
антибіотика в комплексній терапії гострих респіра-
торних захворювань у пацієнтів дитячого віку, зо-
крема гострого отиту, синуситу, фарингіту, заго-
стрення хронічного тонзиліту [7]. Приведені вище 
дані вказують на доцільність призначення цефподок-
симу проксетилу в складі комплексної терапії бакте-
ріальних інфекцій ЛОР-органів у дітей.

Традиційно актуальним питанням для педіатрів є 
переносимість	 терапії	 дітьми, що визначається час-
тотою та тяжкістю побічних ефектів, алергічних 
реакцій, впливає на прихильність пацієнтів до ліку-
вання (комплаєнс). Важливим щодо побічної дії, а 
отже, й переносимості кожного антибіотика, зали-
шається його вплив на кишкову мікрофлору пацієнта. 
Не є незвичайною практика додаткового призна-
чення лікарями-педіатрами пре- чи пробіотичних 
препаратів для профілактики виникнення дисбіозу 
кишківника, яка потребує додаткових матеріальних 
витрат та призводить до поліпрагмазії. Що стосу-
ється цефподоксиму проксетилу, то цей препарат 
належить до групи проліків. В інтактній формі цеф-
подоксиму проксетил є неактивним, лише при 
всмоктуванні в стінку кишківника відбувається 
його перетворення у власне діючу речовину – цеф-
подоксим. Завдяки вказаним особливостям фарма-
кокінетики значно зменшується негативна дія ан-
тибіотика на інтестинальну мікрофлору. Так, 
Л.Н. Боярская и соавт. (2009) провели дослідження 
впливу цефподоксиму проксетилу на стан мікро-
флори кишківника у 20 дітей віком 1,5-5,0 років, 
яким препарат призначався з метою лікування бак-
теріальної інфекції ЛОР-органів, верхніх та нижніх 
дихальних шляхів [2]. Цефподоксиму проксетил 
призначався згідно з інструкцією для використан-
ня. Всім хворим перед початком лікування та в ди-
наміці проводилося мікробіологічне дослідження 
калу з метою характеристики стану просвітної мі-
крофлори товстої кишки. Крім того, оцінювали 
клінічні прояви дисбіозу кишківника. Результати 
дослідження показали наявність лише незначних 
змін у кількісних та якісних характеристиках про-
світної мікрофлори кишківника у вигляді дисбіозу I 
та II ступеня без наявності клінічного еквіваленту 
на фоні лікування цефподоксиму проксетилом. Ці 
зміни були транзиторними та швидкоминущими 
внаслідок здатності кишкового біотопу до саморе-
гуляції.

Таким чином, завдяки формі проліків препарат цеф-
подоксиму проксетил має незначний вплив на кишко-
ву мікробіоту, що зменшує ризик виникнення дисбіозу 
кишківника та потребу в супровідному призначенні пре- 
та пробіотиків.

Крім того, у багатьох дослідженнях було показа-
но відсутність алергічних реакцій при призначенні 
цефподоксиму проксетилу у дітей [1-3, 5, 7].

Добрий профіль безпеки цефподоксиму проксе-
тилу зумовлює високий комплаєнс. Так, у дослі-
дженні французьких авторів A. Wollner et al. (2011), 

DL_6(35)_2014.indb   51 30.09.2014   19:01:43



КЛІНІЧНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

Дитячий лікар 6 (35) 2014 

інфекційні захворювання

52

в якому вивчався цей показник у пацієнтів дитячо-
го віку при амбулаторному пероральному призна-
ченні антибіотиків, показник комплаєнсу був 
вищим при лікуванні цефподоксиму проксетилом 
(91,8%), ніж при терапії амоксициліну клавулона-
том (84,6%) [11]. При опитуванні батьків пацієнтів 
причиною такої різниці було визнано дворазове 
денне дозування цефподоксиму проксетилу. Крім 
того, на думку авторів, поділ денної дози препарату 
на два прийоми дає змогу досягти рівних проміжків 
між вживаннями, що забезпечує стабільну концен-
трацію антибіотика в крові пацієнта протягом доби. 
При цьому рівні проміжки у 8 годин між прийома-
ми антибіотика із триразовим дозуванням здебіль-
шого не витримуються, наслідком чого може бути 
коливання рівня препарату в крові та зменшення 
його ефективності.

Отже, цефподоксиму проксетил є високоефек-
тивним та безпечним антибактеріальним препара-
том для лікування гострих респіраторних бактері-
альних захворювань в педіатричній практиці. Нашу 
увагу привернуло дослідження ефективності та без-
печності використання цього антибіотика для ліку-
вання гострого простого бронхіту бактеріальної еті-
ології у дітей, оскільки даних літератури з цього 
питання обмаль. Виходячи з вищесказаного, метою 
нашої роботи стало вивчення ефективності, про-
філю безпеки та прихильності хворих до терапії при 
використанні цефподоксиму проксетилу в лікуван-
ні гострого простого бактеріального бронхіту у 
дітей віком 2-7 років.

Матеріали та методи дослідження
Критеріями включення у дослідження були:
•	наявність клінічних симптомів гострого про-

стого бронхіту: кашель; жорстке дихання та дво-
бічні симетричні сухі басові чи вологі крупно- або 
середньопухирчасті хрипи в легенях; відсутність 
≥ 3 епізодів гострого бронхіту протягом попередніх 
12 місяців, включаючи поточний випадок;

•	клініко-лабораторні ознаки бактеріальної етіо-
логії захворювання: фебрильна лихоманка про-
тягом ≥ 3 днів або виникнення фебрильної лихо-
манки на ≥ 3-й день перебігу гострої респіраторної 
вірусної інфекції, виникнення бронхіту на фоні 
іншого вогнища бактеріальної інфекції (гострий 
середній отит, гострий тонзиліт, гострий гнійний 
синусит); відхаркування слизово-гнійного або 
гнійного мокротиння; лейкоцитоз крові понад 15,0 
× 109/л, зсув лейкоцитарної формули крові вліво 
(відносна кількість паличкоядерних гранулоцитів ≥ 
6%), швидкість осідання еритроцитів ≥ 30 мм/год;

•	рентгенологічні ознаки, що не суперечать діа-
гнозу «бронхіт»: розширення та/чи деформація ко-
ренів легень, посилення легеневого рисунку;

•	відсутність клініко-рентгенологічних ознак 
пневмонії;

•	нетяжкий перебіг захворювання (загальний 
стан задовільний або середньої тяжкості, відсут-
ність вираженої інтоксикації, відсутність симпто-
мів дихальної недостатності);

•	відсутність в анамнезі алергічних реакцій на 
пероральні антибіотики цефалоспоринового ряду.

Критеріями виключення були:
•	наявність клініко-рентгенологічних симптомів 

пневмонії: симптоми дихальної недостатності, ло-
кальне притуплення перкуторного тону, вогнищеві 
аускультативні зміни в легенях (локально брон-
хіальне дихання, асиметричні дрібнопухирчасті 
хрипи, крепітації), наявність вогнищево-інфіль-
тративних змін у легенях на рентгенограмі органів 
грудної клітки;

•	тяжкий стан пацієнта, що потребує призначен-
ня парентеральної антибіотикотерапії;

•	алергія в анамнезі на пероральні антибіотики 
цефалоспоринового ряду.

За час дослідження під нашим спостереженням 
перебували 32 дитини віком від 2 до 7 років (в се-
редньому 4,8 років), які відповідали критеріям 
включення та не мали критеріїв виключення. Хлоп-
чиків було 15 (46,8%), дівчаток – 17 (53,2%). У 18 
(56,3%) дітей клінічні ознаки бронхіту з’явилися 
одночасно з (або протягом доби після) виникнен-
ням захворювання ЛОР-органів. Гострий ексуда-
тивний тонзиліт спостерігався у 10 дітей. Стан цих 
хворих оцінювали в 3-4 бали за шкалою МакАйзе-
ка; у них були відсутні ознаки гострої респіраторної 
вірусної інфекції верхніх дихальних шляхів 
(кон’юнктивіт, ринорея або закладеність носа). Ре-
зультати бактеріологічного дослідження мазка з 
мигдаликів на BL (бацилу Лефлера – збудника 
дифтерії) у цих пацієнтів були негативним. П’ять 
дітей страждали на супутній гострий гнійний сину-
сит, троє – на гострий середній отит. У інших 14 
(43,7%) хворих фебрильна лихоманка та клінічні 
ознаки бронхіту виникли на 3-5-й день перебігу 
гострої респіраторної вірусної інфекції верхніх ди-
хальних шляхів.

Лікування хворих проводилося згідно з відповід-
ним протоколом лікування гострих бронхітів у 
дітей МОЗ України (Додаток № 2 до Наказу МОЗ 
України № 18 «Про затвердження Протоколів на-
дання медичної допомоги дітям за спеціальністю 
”Дитяча пульмонологія”» від 13.01.2005 р.), з ураху-
ванням бактеріальної етіології захворювання. Тера-
пія супутніх захворювань ЛОР-органів проводилася 
згідно з відповідними протоколами МОЗ України із 
залученням дитячого оториноларинголога.

Для лікування гострого простого бактеріального 
бронхіту (за наявності супутніх захворювань ЛОР-
органів) дітям призначався цефподоксиму проксе-
тил (Цефодокс) у вигляді суспензії 50 мг/5 мл або 
100 мг/5 мл в добовій дозі 10 мг/кг за 2 прийоми 
протягом 7 днів. Крім того, проводилася муколі-
тична терапія амброксолом у віковому дозуванні, 
інгаляційна терапія, за потреби – жарознижувальна 
терапія парацетамолом або ібупрофеном.

Оцінка динаміки симптомів проводилася до при-
значення лікування, на 3- та 8-й дні антибіотикоте-
рапії. Для визначення інтенсивності кожного симп-
тому використовували візуальну аналогову шкалу 
(ВАШ від 0 до 10 балів), де 0 балів відповідав від-
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сутності симптому, 10 балів – його максимальній 
вираженості згідно з клінічним досвідом дослідни-
ка. Вивчалися:

•	інтенсивність інтоксикаційного синдрому;
•	частота кашлю;
•	продуктивність кашлю;
•	кількість хрипів при аускультації легень.
Повторний загальний аналіз крові проводився на 

8-й день від початку лікування.
Для вивчення комплаєнсу при терапії цефподок-

симу проксетилом батькам всіх пацієнтів були нада-
ні карти для відміток щодо дотримання графіку при-
йому антибіотика. В 14 графах реєструвалися час 
прийому препарату або причину його пропуску. 
Отримані дані проходили статистичну обробку із ви-
користанням пакета прикладних програм Excel 2010.

Результати дослідження  
та їх обговорення

Усі пацієнти завершили дослідження згідно з ви-
могами до дизайну, представленими в його матеріа-
лах і методах. У 100% дітей на 3-й день лікування 
цефподоксиму проксетилом не було лихоманки та 
інтоксикаційного синдрому, що вказувало на ефек-
тивність антибіотикотерапії. Динаміку інших клі-
нічних симптомів гострого простого бактеріально-
го бронхіту представлено на рисунку.

Як видно із даних, представлених на рисунку, 
середній показник частоти кашлю на 8-й день був 
достовірно меншим, якщо порівняти з таким по-
казником до призначення терапії. Продуктивність 
кашлю зросла на 3-й день лікування, що вказувало 
на розрідження бронхіального секрету та відобра-
жало нормальний перебіг гострого простого брон-
хіту. На 8-й день спостереження продуктивність 
кашлю була достовірно меншою, що було розціне-
но як розрішення запального процесу в бронхах та 
зменшення секреції. Дослідження динаміки кіль-
кості хрипів при аускультації легень у хворих на 
гострий простий бактеріальний бронхіт на фоні лі-
кування цефподоксиму проксетилом показало до-

стовірне зменшення цього показника вже на 3-й 
день терапії у порівнянні з початком лікування, а 
після 7 днів прийому антибіотика – достовірне зни-
ження відносно середнього показника на 3-й день. 
Загалом після закінчення антибіотикотерапії у 17 
(53,1%) дітей були клінічно відсутні ознаки бронхі-
ту. В катамнезі на 10-й день спостереження у жод-
ного пацієнта не спостерігалося кашлю та хрипів у 
легенях.

Таким чином, результатом 7-денного курсу цеф-
подоксиму проксетилу у дітей із гострим простим 
бактеріальним бронхітом є:

•	ліквідація проявів інтоксикаційного синдрому 
та лихоманки у всіх дітей вже на 3-й день терапії;

•	нормалізація лабораторних показників крові у 
всіх та зникнення клінічних проявів бронхіту більш 
ніж у половини хворих після 7 днів лікування;

•	відсутність клінічних ознак хвороби на 10-й 
день спостереження у всіх випадках.

Нами не було відзначено алергічних реакцій при 
прийомі цефподоксиму проксетилу. Дослідження 
прихильності пацієнтів до лікування показало, що 
загалом по групі з 448 запланованих прийомів пре-
парату були пропущені лише 2 (0,45%). Обидва ви-
падки спостерігалися у однієї дитини через нудоту. 
Таким чином, лише у 1 (3,1%) дитини було виявле-
но побічну дію цефподоксиму проксетилу, що не 
потребувало повної відміни препарату. Аналіз до-
тримання батьками розкладу прийому цефподок-
симу проксетилу показав, що найбільш часто ви-
користовували формальні схеми прийому «8:00-
20:00» та «9:00-21:00». При цьому на практиці се-
редня тривалість інтервалу між прийомами 
антибіотика по групі становила 11,8 ± 0,1 години. 
Отже, дворазовий прийом цефподоксиму проксе-
тилу є зручним та асоціюється з майже точним до-
триманням 12-годинного інтервалу батьками дітей, 
що позитивно впливає на підтримання постійної 
концентрації діючої речовини в плазмі крові паці-
єнтів.

Висновки
Призначення цефподоксиму проксетилу в комп-

лексній терапії дітей із гострим простим бактері-
альним бронхітом протягом 7 днів веде до ліквідації 
проявів інтоксикаційного синдрому та лихоманки 
вже на 3-й день лікування, зникнення клінічних 
проявів бронхіту більш ніж у половини хворих 
після 7 днів терапії й відсутності клінічних ознак 
хвороби на 10-й день спостереження у 100% паці-
єнтів.

Антибіотикотерапія з використанням цефподок-
симу проксетилу асоціюється з високим показни-
ком частоти дотримання графіку прийому препара-
ту (99,55%), низькою частотою виникнення побіч-
них ефектів у вигляді диспепсичних проявів (3,1%), 
що не потребують відміни препарату. Дворазове 
дозування є зручним, що проявляється у дотриман-
ні батьками точного інтервалу між прийомами ан-
тибіотика.

Рисунок. Динаміка середніх показників 
частоти та продуктивності кашлю, кількості 

хрипів при аускультації легенів згідно з ВАШ 
на фоні терапії цефподоксиму проксетилом
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Поширеність алергійного риніту зростає в 
усьому світі, зокрема його часто виявля-
ють у дитячій популяції. Без лікування це 

хронічне захворювання триває протягом усього 
життя і може призвести не тільки до пропусків ди-
тиною днів шкільних занять, а й до зниження про-
дуктивності праці батьків через пропуски роботи. 
Лікування маленьких пацієнтів має бути ефектив-
ним, без негативного впливу на їхню активність і 
здатність до навчання.

Досліджень із оцінки ефективності нових анти-
гістамінних препаратів у дітей небагато. В одному з 
них, проведеному в 2009 р. тайванськими науков-
цями на базі медичного університету м. Тайчжун, 
порівнювали ефективність і безпеку цетиризину й 
левоцетиризину при лікуванні дітей віком 6-12 років 
із цілорічним алергійним ринітом (ЦАР). Цетири-
зин – потужний і тривало діючий антагоніст гіста-
мінових H

1
-рецепторів другого покоління, він є 

рацемічною сумішшю з рівних частин лево- й дек-
строцетиризину. Цетиризин показаний для ліку-
вання таких алергійних захворювань, як алергійний 
риніт і хронічна ідіопатична кропив’янка в дорос-
лих і дітей. Левоцетиризин – селективний 
Н

1
-антигістамінний препарат нового покоління, 

схвалений для лікування алергійного риніту і хро-
нічної ідіопатичної кропив’янки. Його ефектив-
ність, безпечність та протизапальні властивості при 
лікуванні ЦАР у дорослих підтверджено в дослі-
дженнях; продемонстровано також, що антигіста-
мінергічна активність рацемічної суміші зумовлена 
насамперед левоцетиризином. Проте даних щодо 
порівняння ефективності цетиризину й левоцети-
ризину у дітей із алергічним ринітом замало.

Метою проведеного дослідження було порівнян-
ня ефективності й безпеки цетиризину й левоцети-
ризину при лікуванні дітей із ЦАР.

Матеріали й методи
Учасники дослідження
Загалом було залучено вісімдесят дітей віком 

6-12 років, що відповідали критеріям дослідження:
•	протягом щонайменше 1 року страждали на 

ЦАР від помірного до тяжкого за класифікацією 
ARIA (Allergic Rhinitis and its Impact on Asthma – 
алергійний риніт та його вплив на астму);

•	у всіх була алергія на кліщів домашнього пилу, 
підтверджена шкірними прік-тестами й пози-

тивною реакцією на специфічний кліщовий IgE 
(«Pharmacia», Уппсала, Швеція).

Серед критеріїв виключення були:
•	позитивна відповідь на інші алергени;
•	вади розвитку вуха, носа або горла;
•	інфекції протягом 2 тижнів, що передували пер-

шому візиту;
•	прийом препаратів, які могли вплинути на будь-

які симптоми алергії (антигістамінів, деконгестантів 
або будь-які форми стероїдів) протягом семи днів 
до початку дослідження.

Учасників виключали за наявності інфекції ди-
хальних шляхів або у разі вживання зазначених 
препаратів протягом періоду дослідження. Пацієн-
там, що приймали антагоніст лейкотрієну, необхід-
но було витримати 7-денний період «вимивання». 
Перед початком дослідження отримували інформо-
вану згоду батьків.

Дизайн дослідження
Під час початкового скринінгового візиту було 

отримано комплексні медичні й алергійні анамнези 
та проведено шкірні тести у всіх дітей. Учасникам 
роздали щоденники повсякденної діяльності та 
проінструктували, що необхідно робити записи про 
всі симптоми кожного дня, починаючи з 7 днів до 
початку лікування. Було розглянуто історії призна-
чення препаратів, щоб виключити прийом дітьми 
H

1
-антагоністів, протинабрякових засобів або будь-

яких форм стероїдів протягом семи днів, що пере-
дували дослідженню.

У пацієнтів на першому візиті досліджували мак-
симальну об’ємну швидкість видиху через ніс (nasal peak 
expiratory flow rate – nPEFR) і мазок із носа, а також 
просили заповнити дитячий опитувальник про якість 
життя при ринокон’юнктивіті (Pediatric 
Rhinoconjunctivitis Quality of Life Questionnaires – 
PRQLQ). У пацієнтів визначали концентрацію сиро-
ваткового еозинофільного катіонного білка 
(eosinophil cationic protein – ECP), рівень загального 
IgE й загальну кількість еозинофілів. Також ознайом-
лювалися із записами в щоденниках пацієнтів за по-
передні 7 днів. За дизайном дослідження було рандо-
мізованим	подвійним	сліпим	плацебо-контрольованим. 
Учасники були розподілені на три групи лікування:

•	27 пацієнтів отримували цетиризин (10 мг на 
день);

•	26 – левоцетиризин (5 мг на день);
•	27 – плацебо.

Порівняння ефективності цетиризину, 
левоцетиризину й плацебо при лікуванні дітей 
із цілорічним алергійним ринітом
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Призначений препарат приймали один раз на 
день перед сном протягом 12 тижнів після почат-
кового візиту. Всі пацієнти проходили спостере-
ження кожні 4 тижні протягом цього періоду. Ме-
дичний огляд і визначення nPEFR проводили при 
кожному відвідуванні, а також збирали всі дані зі 
щоденників.

На останньому візиті аналізували дані щоденни-
ків, пацієнтам знову пропонували заповнити 
PRQLQ. Також повторно проводили визначення 
nPEFR і лабораторні аналізи, зокрема дослідження 
носового мазка, визначення рівня ECP, загальної 
кількості еозинофілів і загального рівня IgE.

Щоденна оцінка назальних симптомів
Симптоми риніту оцінювали за допомогою 

4-бальної шкали:
•	0 – симптомів немає (не відчуваються);
•	1 – симптоми незначні (відчуваються, але не 

обтяжують);
•	2 – симптоми помірні (відчуваються й обтяжу-

ють протягом певного часу);
•	3 – симптоми тяжкі (обтяжують протягом 

більшої частини часу і/або дуже обтяжують про-
тягом певного часу).

Пацієнти щодня робили записи про чотири на-
зальні симптоми (ринорея, закладеність, свербіж у 
носі й чхання) і чотири симптоми, що не стосують-
ся носа (свербіж/печіння в очах, сльозотеча, почер-
воніння очей, свербіж у вухах/піднебінні); деяким 
молодшим пацієнтам (6-7-річним) робити записи 
допомагали батьки. Загальний бал з оцінки симп-
томів (Total Symptom Score – TSS) – це сума балів 
щодо восьми оцінюваних симптомів. Початковий 
TSS і бал для кожного симптому розраховували як 
середнє значення щоденних оцінок протягом по-
чаткового 7-денного періоду. Пацієнтів обстежува-
ли через 4, 8 і 12 тижнів після курсу лікування.

Дитячий опитувальник про якість життя 
при ринокон’юнктивіті (PRQLQ)

PRQLQ містив 23 пункти щодо назальних, очних 
симптомів, практичних задач, інших симптомів і 
обмеження діяльності. Кожен пункт оцінювався за 
7-бальною шкалою (від 0 до 6). Структура опиту-
вальників давала змогу дітям заповнювати їх за 5 хв, 
молодшим дітям могли допомагати батьки.

Максимальна об’ємна швидкість видиху 
через ніс (nPEFR)

Визначення nPEFR проводили за допомогою 
пікфлоуметра «Mini-Wright», оснащеного спеціаль-
ною маскою. Пацієнтів інструктували, як правиль-
но робити форсований видих через ніс після глибо-
кого вдиху, із щільно закритим ротом. Вимірюван-
ня проводили три рази, фіксуючи максимальне 
значення.

Мазок із носа
Ватною паличкою проводили по дну нижньої 

носової раковини пацієнта, а потім матеріал нано-
сили на предметне скло. Мазки забарвлювали за 
Leu і досліджували під оптичним мікроскопом. До-
свідчений цитолог аналізував препарати за «слі-
пим» принципом (без відомостей щодо клінічного 

стану пацієнтів). На кожному мазку аналізували 
мінімум 100 лейкоцитів, виражаючи кількість еози-
нофілів як частку від загального їх числа.

Оцінка безпеки
При кожному відвідуванні пацієнти усіх груп 

проходили фізикальний огляд із оцінкою безпеки й 
переносимості. Фіксувалися всі побічні реакції, а 
також будь-які зміни життєво важливих функцій.

Статистичний аналіз
Аналізи проводили за допомогою програмного 

забезпечення SPSS/PC 12.0 («SPSS, Inc.», Чикаго, 
Іллінойс, США). Усі зібрані дані були виражені як 
середнє ± стандартне відхилення (M ± SD). Для по-
рівняння демографічних даних та вихідних характе-
ристик між трьома групами використовували одно-
факторний дисперсійний аналіз. Різниця вважала-
ся статистично значущою при р < 0,05.

Результати
Дослідження завершили 74 з 80 пацієнтів (6 були 

виключені через те, що їхні дані про TSS були 
непов ними). Отже, до остаточного аналізу включе-
но 26 пацієнтів із групи цетиризину (10 мг на день), 
24 – із групи левоцетиризину (5 мг на день) і 24 – із 
групи плацебо. Пацієнти трьох груп істотно не від-
різнялися за вихідними демографічними даними та 
показниками стану здоров’я (вік, стать, зріст, маса 
тіла, рівні ECP і загального IgE, загальна кількість 
еозинофілів, частка еозинофілів у матеріалі зі сли-
зової носа, nPEFR і загальний бал щодо симптомів) 
(табл. 1).

Ефективність препаратів
Середню зміну TSS (за даними щоденників) у 

порівнянні з вихідним наведено на рисунку 1 і в 
таблиці 2.

* р < 0,05 у порівнянні з плацебо; **p < 0,05 у порівнянні з 
групою левоцетиризину.

У групах цетиризину й левоцетиризину відбувалося значуще 
зниження TSS на 4, 8 і 12-му тижні в порівнянні з групою 
плацебо (р ≤ 0,005). Цетиризин був ефективнішим за 
левоцетиризин на 8-му (р = 0,039) і 12-му тижні (р = 0,015).

Рисунок 1. Зміна у порівнянні з вихідним 
загального балу щодо оцінки симптомів 
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Характеристики
Група цетиризину Група левоцетиризину Група плацебо

n = 26 n = 24 n = 24

Чоловіки/жінки,
абс. кільк. (%)

15/11 (58%) 15/9 (62,5%) 13/11 (54%)

Вік, роки 8,19 ± 2,15 8,79 ± 1,61 8,12 ± 1,68

Маса тіла, кг 29,04 ± 7,25 30,23 ± 6,59 29,79 ± 6,18

Зріст, см 128,35 ± 9,69 131,89 ± 8,09 129,25 ± 8,23

TSS 8,78 ± 2,01 7,73 ± 2,94 8,49 ± 2,02

Бали за PRQLQ 48,65 ± 17,71 52,09 ± 16,57 41,54 ± 8,83

Сироватковий IgE, МО/мл 502,81 ± 334,35 557,50 ± 539,84 452,66 ± 277,28

Рівень ECP, нг/л 10,55 ± 5,05 17,85 ± 12,44 9,64 ± 4,86

Кількість еозинофілів у 1 мкл крові 502,81 ± 334,35 557,50 ± 539,84 452,66 ± 277,28

nPEFR 74,00 ± 42,60 95,50 ± 39,61 78,25 ± 19,82

Частка еозинофілів у матеріалі зі 
слизової носа

44,80 ± 21,08 39,71 ± 10,37 37,22 ± 18,55

Примітки: Дані представлені як M ± SD, якщо не зазначено інше. 
TSS – загальний бал із оцінки симптомів; PRQLQ – дитячий опитувальник про якість життя; ECP – еозинофільний катіонний 
білок; nPEFR – максимальна об’ємна швидкість видиху через ніс.

Таблиця 1. Вихідні характеристики пацієнтів трьох груп

Часові періоди, тижні Група цетиризину Група левоцетиризину Група плацебо

TSS

0-4 -3,34 ± 1,57* 
p < 0,001

-2,33 ± 2,41* 
p < 0,001

0,91 ± 3,37

0-8 -4,40 ± 2,46*,** 
*p < 0,001, **p = 0,039

-2,59 ± 3,93* 
p = 0,005

-0,09 ± 1,03

0-12 -5,54 ± 2,58*,**
*p < 0,001, **p = 0,015

-3,30 ± 3,90* 
p = 0,001

-0,18 ± 1,77

Бали за PRQLQ

0-12 -19,73 ± 11,04* -24,09 ± 16,82* 1,63 ± 5,13

nPEFR

0-4 13,20 ± 7,85* 6,54 ± 30,98 -1,00 ± 6,61

0-8 33,90 ± 20,42*,** 16,92 ± 22,96* -1,8 ± 8,33

0-12 59,35 ± 32,92*,** 21,67 ± 46,38* -2,5 ± 5,74

Сироватковий IgE

0-12 -33,56 ± 204,23 7,72 ± 339,52 71,00 ± 211,68

Рівень ECP

0-12 -2,68 ± 7,02** -13,56 ± 21,56* 1,11 ± 3,09

Кількість еозинофілів у 1 мкл крові

0-12 -118,15 ± 272,44* -45,38 ± 241,41 56,50 ± 214,14

Частка еозинофілів у матеріалі зі слизової носа, %

0-12 -23,47 ± 19,83*,** -6,50 ± 17,81 -2,85 ± 11,95

Примітки: Дані представлені як M ± SD. 
TSS – загальний бал із оцінки симптомів; PRQLQ – дитячий опитувальник про якість життя; ECP – еозинофільний катіонний 
білок; nPEFR – максимальна об’ємна швидкість видиху через ніс.
* р < 0,05 у порівнянні з плацебо; ** р < 0,05 у порівнянні з групою левоцетиризину.

Таблиця 2. Зміни показників у порівнянні з вихідними значеннями

DL_6(35)_2014.indb   58 30.09.2014   19:01:49



КЛІНІЧНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

Дитячий лікар 6 (35) 2014  

алергологія

59

У групах цетиризину й левоцетиризину TSS зна-
чуще зменшився в порівнянні з групою плацебо на 
4, 8, 12-му тижні (р ≤ 0,005). Цетиризин виявився 
ефективнішим за левоцетиризин на 8-му (р = 
0,039) і 12-му тижнях (р = 0,015) (див. табл. 2, 
рис. 1).

Зміни індивідуальних симптомів у порівнянні з 
початковим рівнем (за даними щоденників) наве-
дено в таблиці 3.

Терапія цетиризином значуще зменшувала вира-
женість симптомів ринореї, закладеності носа, 
свербежу в носі, чхання, свербежу в очах, сльозоте-
чі й гіперемії кон’юнктиви. Лікування левоцетири-
зином значуще зменшувало вираженість симптомів 
закладеності носа, свербежу в носі, чхання, свербе-
жу в очах, сльозотечі й почервоніння очей. Порів-
няння двох препаратів показало, що цетиризин 
поліпшував більшість симптомів ефективніше, ніж 
левоцетиризин, особливо це стосувалося закладе-
ності носа.

Лікування цетиризином значуще поліпшувало 
показник nPEFR у порівнянні з групою плацебо на 
4, 8 і 12-му тижнях (р < 0,001). Прийом левоцетири-
зину значуще поліпшував показник nPEFR у по-
рівнянні з групою плацебо на 8 і 12-му тижнях 
(р < 0,05). Цетиризин виявився ефективнішим за 
левоцетиризин на 8 і 12-му тижнях (р < 0,05) 
(див. табл. 2, рис. 2).

Обидва препарати сприяли значущому знижен-
ню середніх значень балів за PRQLQ у порівнянні з 
групою плацебо після 3-місячного курсу лікування 
(р < 0,05). Статистично значущої різниці при по-
рівнянні ефективності обох препаратів не було (р = 
0,095) (див. табл. 2, рис. 3).

Лікування цетиризином сприяло значущому 
зменшенню частки еозинофілів у матеріалі зі сли-
зової носа в порівнянні з цим показником до по-
чатку лікування (р < 0,001). У групі цетиризину 
показник різниці між початком і завершенням те-
рапії достовірно був більшим, ніж у групі плацебо. 
Водночас такого ефекту не виявлено щодо левоци-
тиризину, показник різниці в цій групі не відрізняв-
ся від плацебо. Цей результат дає змогу припустити, 
що оновлення пулу еозинофілів у слизовій оболон-
ці носа інгібується під впливом цетиризину (див. 
табл. 2).

У лабораторних дослідженнях цетиризин сприяв 
достовірному зменшенню загальної кількості еози-
нофілів у периферичній крові після 12-тижневого 
періоду лікування (р < 0,05), але левоцетиризин не 
мав такого ефекту. Прийом левоцетиризину (але не 
цетиризину) сприяв достовірному зниженню рівня 
ECP після 12-тижневого курсу лікування (р < 0,001). 
Істотних змін у концентрації IgE після лікування не 
було в жодній із трьох груп.

Під час лікування було зафіксовано м’яку седа-
тивну дію у одного пацієнта з групи цетиризину, 
незначну втомлюваність у пацієнтів групи левоце-
тиризину; серйозних побічних реакцій не відзна-
чалося.

Обговорення
Пероральні антигістамінні препарати є основни-

ми для лікування дорослих і дітей із алергією. Діти, 
особливо в шкільному віці, потребують меншого 
седативного потенціалу для послаблення негатив-
ного впливу симптомів на денну активність та на-
вчання. Антигістамінним засобам першого поко-
ління притаманні такі побічні реакції, як седатива 
дія, сухість у роті, порушення психомоторної ак-

Рисунок 2. Зміни nPEFR у порівнянні  
з вихідним рівнем

* р < 0,05 у порівнянні з плацебо;
** p < 0,05 у порівнянні з групою левоцетиризину.

Значення nPEFR значуще поліпшилися: у групі цетиризину в по-
рівнянні з групою плацебо на 4, 8 і 12-му тижнях (р < 0,001), 
у групі левоцетиризину в порівнянні з групою плацебо на 8 і 
12-му тижнях (р < 0,05). Цетиризин виявився ефективнішим за 
левоцетиризин на 8 і 12-му тижнях (р < 0,05)

* р < 0,05 у порівнянні з плацебо. Після тримісячного курсу 
лікування у групах цетиризину й левоцетиризину значуще 
знизилися середні значення балів за PRQLQ у порівнянні з 
групою плацебо (р < 0,05). Значущої різниці при порівнянні 
ефективності двох препаратів не виявлено (р = 0,095).

Рисунок 3. Середнє значення балів за PRQLQ 
на початку дослідження й на 12-му тижні
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Часові періоди, 
тижні

Цетиризин Левоцетиризин Плацебо

Ринорея

0-4 -0,47 ± 0,53 
p = 0,022*

-0,37 ± 0,58 -0,08 ± 0,73

0-8 -0,74 ± 0,51
p = 0,004*

-0,45 ± 0,87 -0,11 ± 0,46

0-12 -0,92 ± 0,54 
p = 0,001*

-0,62 ± 0,95 
p = 0,019*

-0,14 ± 0,28 

Закладеність носа

0-4 -0,71 ± 0,43 
p = 0,006*

-0,39 ± 0,60 -0,22 ± 0,61

0-8 -0,91 ± 0,62 
p < 0,001*, p = 0,008**

-0,36 ± 0,81 
p = 0,122*

-0,05 ± 0,44

0-12 -1,00 ± 0,39 
p < 0,001*, p = 0,001**

-0,50 ± 0,65 
p = 0,003*

-0,05 ± 0,32

Свербіж у носі

0-4 -0,43 ± 0,58 -0,37 ± 0,70 -0,02 ± 0,86

0-8 -0,56 ± 0,68 
p = 0,025*

-0,49 ± 0,92 
p = 0,040*

-0,01 ± 0,58

0-12 -0,73 ± 0,81 
p = 0,001*

-0,60 ± 0,95 
p = 0,004*

0,11 ± 0,47

Чхання

0-4 -0,60 ± 0,35 
p = 0,002*

-0,49 ± 0,59 
p = 0,008*

-0,03 ± 0,69

0-8 -0,52 ± 0,55 
p = 0,041*

-0,60 ± 1,05 
p = 0,013*

-0,04 ± 0,29

0-12 -0,71 ± 0,53 
p = 0,002*

-0,49 ± 0,74 
p = 0,034*

-0,12 ± 0,28

Свербіж у горлі

0-4 -0,07 ± 0,15 
p = 0,025*

0,02 ± 0,24 0,16 ± 0,48

0-8 -0,05 ± 0,21 0,08 ± 0,39 -0,05 ± 0,12

0-12 -0,10 ± 0,35 0,08 ± 0,40 -0,06 ± 0,25

Свербіж у кон’юнктиві

0-4 -0,48 ± 0,54 
p = 0,006*

-0,43 ± 0,71 
p = 0,007*

0,26 ± 1,10

0-8 -0,78 ± 0,75 
p = 0,001*

-0,61 ± 0,94 
p = 0,006*

0,04 ± 0,48

0-12 -1,06 ± 0,95 
p < 0,001*

-0,82 ± 1,13 
p = 0,003*

0,01 ± 0,34

Сльозотеча

0-4 -0,14 ± 0,28 
p = 0,002*

-0,06 ± 0,13 
p = 0,008*

0,29 ± 0,68

0-8 -0,22 ± 0,34 
p < 0,001*

-0,04 ± 0,20 
p = 0,016*

0,08 ± 0,19

0-12 -0,22 ± 0,42 
p = 0,049*, p = 0,034**

0,01 ± 0,33 0,00 ± 0,28

Гіперемія кон’юнктиви

0-4 -0,40 ± 0,39 
p = 0,004*

-0,21 ± 0,35 0,07 ± 0,70

0-8 -0,56 ± 0,49 
p < 0,001*

-0,31 ± 0,53 
p = 0,04*

-0,02 ± 0,29

0-12 -0,79 ± 0,51 
p < 0,001*, p = 0,006**

-0,42 ± 0,53 
p = 0,002*

0,02 ± 0,13

Примітки: Дані представлені як M ± SD. 
* у порівнянні з плацебо; ** у порівнянні з групою левоцетиризину.

Таблиця 3. Зміни індивідуальних симптомів у порівнянні з вихідними даними
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Цетрин® (цетиризину гідрохлорид). Табл. 10мг №20 та №30.
Р.С. МОЗ України № UA/6789/02/01 від 01.02.13 №77
*Через 20 хв після разового прийому 10мг дія спостерігається у 50% пацієнтів, згідно з інструкцією до медичного застосування.

НОВИНКА

ТАБ. №30
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тивності. Нові антигістамінні препарати другого 
покоління,  такі як цетиризин, лоратадин, фексо-
фенадин і левоцетиризин, діють швидко й чинять 
менші седативні і антихолінергічні ефекти.

У попередніх дослідженнях цієї самої групи тай-
ванських авторів, у яких порівнювали ефективність 
цетиризину, оксатоміду, кетотифену й плацебо у 
дітей віком 6-12 років із ЦАР, було показано вищу 
ефективність цетиризину в зменшенні вираженості 
симптомів цього захворювання. При порівнянні 
ефективності й безпеки цетиризину та монтелукас-
ту у дітей віком від 2 до 12 років із ЦАР також ви-
явлено вищу ефективність цетиризину.

Більшість клінічних досліджень показали, що 
цетиризин і левоцетиризин є потужними антигіста-
мінними засобами, які можуть полегшити симпто-
ми алергійних розладів. Однак клінічних дослі-
джень, присвячених порівнянню ефективності це-
тиризину й левоцетиризину у дітей із ЦАР, замало.

У 2005 році було опубліковано результати 4-тиж-
невого клінічного дослідження ефективності й без-
пеки левоцетиризину і якості життя, пов’язаної зі 
здоров’ям, у дітей віком 6-12 років із ЦАР 
(P.C. Potter, 2005). Вони показали, що терапія лево-
цетиризином достовірно поліпшує показник за-
гального балу для чотирьох симптомів через 2 і 
4 тижні в порівнянні з плацебо. Однак щодо балів 
за PRQLQ не було виявлено значущої різниці між 
групами левоцетиризину й плацебо на 4-му тижні.

Оскільки цетиризин містить однакові кількості 
лево- й декстроцетиризину, було б корисно знати 
відносні переваги цих двох елементів. Кілька клі-
нічних випробувань показали, що антигістамінні 
властивості цетиризину, ймовірно, пов’язані з лево-
цетиризином. Якщо ефективність левоцетиризину 
може бути такою самою, як у цетиризину, пацієнт 
може обійтися без прийому «непотрібного» препа-
рату. Однак у тайванському дослідженні з 12-тиж-
невим періодом лікування показано, що цетиризин 
був ефективнішим за левоцетиризин у поліпшенні 
таких показників: загальний бал із оцінки симпто-
мів, бал за PRQLQ і показник nPEFR.

На всмоктування, розподіл і метаболізм препа-
ратів впливають різні індивідуальні чинники. При-
належність до певної раси, генетичні фактори або 
вік можуть вплинути на експресію, дозрівання й 
кількість рецепторів гістаміну в організмі людини. 
Особам різного віку можуть бути притаманні різні 
фармакокінетичні та фармакодинамічні профілі. 
У канадському 18-місячному дослідженні 
(F.E. Simons від імені дослідницької групи ETAC 
[Early Treatment of the Atopic Child], 2005) з участю 
дуже маленьких дітей (14-46 місяців) було показа-
но, що левоцетиризин добре всмоктується після 
прийому всередину; виводиться так само швидко 
(або швидше), як у дорослих; кінцевий період його 
напіввиведення такий самий, як у дорослих (або 
коротший). Дослідники рекомендують визначати 
дозування левоцетиризину в дуже маленьких дітей 
на основі маси тіла й віку, припускаючи, що може 
бути необхідним дворазовий прийом на день або 

відносно вищі дози. Результати цього дослідження і 
дані тайванських учених показують, що необхідні 
популяційні фармакокінетичні дослідження засто-
сування левоцетиризину у дітей для визначення 
оптимального дозування. Австралійське дослі-
дження (N. Cranswick et al., 2005), присвячене ви-
вченню фармакокінетики левоцетиризину, показа-
ло, що прийом левоцетиризину двічі на день у дозі 
0,125 мг/кг відповідав його фармакокінетиці й фар-
макодинаміці та забезпечував добрий профіль без-
пеки у дітей віком 1-2 років. Постає питання: чи 
буде дворазовий прийом на день левоцетиризину 
ефективнішим при лікуванні дітей 6-12 років із 
ЦАР? Потрібні більш масштабні й тривалі дослі-
дження, щоб відповісти на нього.

F.E. Simons і K.J. Simons від імені дослідницької 
групи ETAC нещодавно представили дані фармако-
кінетики та фармакодинаміки левоцетиризину в 
дітей віком 6-11 років (2005). Вони показали, що 
левоцетиризин високоселективно взаємодіє з люд-
ським гістаміновим H

1
-рецептором (із вдвічі біль-

шою спорідненістю, ніж цетиризин). Автори зро-
били висновок, що прийом препарату 1 раз на добу 
може бути оптимальним у дітей цієї вікової групи. 
Однак у дослідженні використовували шкірну 
пробу з появою гіперемії та пухиря, індукованих 
гістаміном, для оцінки початку, ступеня й трива-
лості дії Н

1
-антигістамінних препаратів. Залиша-

ється спірним питанням, чи корелюють дані шкір-
ного тесту із процесами в дихальних шляхах.

Для забору носових мазків зазвичай використову-
вали ватні тампони. Це простий і недорогий метод, 
але він часто призводить до хибнопозитивних і хиб-
нонегативних результатів. Можливо, результати, 
отримані тайванськими дослідниками, були б точ-
нішими при використанні назальних зондів.

Жодних серйозних побічних реакцій не було ви-
явлено ні на цетиризин, ні на левоцетиризин. 
Основним фармакологічним ефектом цетиризину є 
опосередковане селективне інгібування перифе-
ричних гістамінових Н

1
-рецепторів. Використання 

цетиризину пов’язується з низькою частотою анти-
холінергічних ефектів, таких як сухість у роті. Він 
спричинює незначну седацію і не має несприятли-
вого впливу на серце, на відміну від високоліпо-
фільних антигістамінних засобів.

Таким чином, 12-тижневий курс лікування по-
казав, що цетиризин був ефективнішим за левоце-
тиризин. Пероральний прийом левоцетиризину 
двічі на день може бути альтернативним способом 
ефективного контролю симптомів цілорічного 
алергійного риніту у дітей віком від 6 до 12 років. 
Серйозних побічних реакцій під час терапії цетири-
зином або левоцетиризином не виявлено.

Реферативний огляд підготувала Наталія Купко 
за матеріалами: Lee C.-F., Sun H.-L., Lu K.-H., Ku 
M.-S., Lue K.-H. The comparison of cetirizine, 
levocetirizine and placebo for the treatment of childhood 
perennial allergic rhinitis (Pediatr Allergy Immunol. 2009; 
20: 493-499)
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