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 Базисными лекарственными средствами, широко применяемыми в комплексной терапии АЗ, являются антигистаминные препараты (АГП) II поколения. 
Наиболее современные препараты данной группы представляют собой активные метаболиты ранее синтезированных АГП II поколения. Именно таким 
лекарственным средством является оригинальный препарат дезлоратадина –  Эриус®, который выпускается в специально предназначенной для применения 

в педиатрической практике лекарственной форме сиропа и заслужил высокое доверие врачей и миллионов пациентов во всем мире. Назначая ребенку именно оригинальный 
препарат дезлоратадина Эриус®, педиатр может быть абсолютно уверен в его эталонной клинической эффективности и прогнозируемом высоком профиле безопасности, 
ведь они были убедительно подтверждены в 192 клинических исследованиях с участием более 500 тыс. пациентов. Пусть Ваш выбор будет осознанным!

Как месяц рождения ребенка влияет  
на риск развития у него атопического дерматита?

Ответ на этот вопрос дают в своей оригинальной статье, 
опубликованной онлайн в июне текущего года в автори-
тетном журнале «Аллергия» («Allergy»), ученые из Тайваня 
и США. Недавно они завершили проведение масштабно-
го общенационального популяционного исследования 
по типу «случай-контроль», в ходе которого оценили риск 
развития атопического дерматита у детей, рожденных 
в разные месяцы года. В исследовании с использованием 
метода множественной логистической регрессии были 
проанализированы сведения о 31 237 случаях атопическо-
го дерматита у детей, которые сравнивали с данными 
124 948 сопоставимых по полу и возрасту детей контроль-
ной группы, не страдающих этими АЗ. Вся необходимая 
информация (в том числе сведения о социально-демогра-
фических характеристиках и сопутствующих заболевани-
ях) была получена из базы данных Государственной про-
граммы медицинского страхования Тайваня.

Как показал анализ полученных результатов, 
по сравне нию с детьми, появившимися на свет в мае, 
самый высокий риск развития атопического дерматита 
(относительный риск 1,17; 95% доверительный интер-
вал  1,10-1,25) имели дети, рожденные в декабре. На вто-
ром и третьем месте по степени риска возникновения 
этого АЗ находились дети, рожденные в октябре 
(OР 1,15; 95% ДИ 1,08-1,22) и ноябре (OР 1,13; 95% ДИ 
1,06-1,20) соответственно. Сопутствующими значимы-
ми факторами, также ассоциированными с атопиче-
ским дерматитом, в этом исследовании являлись низ-
кий уровень дохода семьи (OР 1,28), а также такие за-
болевания, как БА (OР 1,88), АР (OР 1,70), псориаз 
(OР 2,36), витилиго (OР 1,99), крапивница (OР 2,14) 
и системная красная волчанка (OР 1,91). Авторы иссле-
дования отмечают, что установление возможных меха-
низмов, которые лежат в основе предопределенного бо-
лее высокого риска развития атопического дерматита 
у детей, рожденных в последнем квартале года (октябрь, 
ноябрь, декабрь), несомненно, будет интересным пред-
метом для изучения в ходе дальнейших исследований.

C.L. Kuo et al., Allergy. 2016 Jun 10 [Epub ahead of print]

Как аллергические заболевания у ребенка влияют 
на его психику и поведение?

Расстройства психики и поведения у детей –  пробле-
ма, распространенность которой сегодня вызывает все 
большую тревогу специалистов и, конечно же, родите-
лей детей, страдающих данными нарушениями в той 
или иной степени. Причины отмечающегося в послед-
ние десятилетия увеличения частоты выявления психи-
ческих нарушений и поведенческих проблем у детей 
и подростков все еще остаются не полностью выяснен-
ными. Данные исследования, совместно проведенного 
недавно детскими аллергологами, педиатрами, детски-
ми психиатрами и эпидемиологами, свидетельствуют, 
что АЗ вносят свой вклад в развитие по крайней мере 

некоторых из этих расстройств, в частности, такого рас-
пространенного в настоящее время заболевания, как 
синдром дефицита внимания с гиперактивностью 
(СДВГ), а также вызывающего оппозиционного рас-
стройства (ВОР, код F91.3 по МКБ-10). Последнее 
обычно отмечается у детей младшего возраста и харак-
теризуется в основном выраженным вызовом, непо-
слушанием, разрывающим отношения поведением, 
 которое не включает правонарушительных действий 
или более экстремальных форм агрессивного или диссо-
циального поведения.

В ходе данного исследования была проанализирована 
клиническая информация о 2896 детях. Оценка наличия 
и степени тяжести АЗ (включая атопический дерматит, 
БА и АР) основывалась на данных скорректированного 
опросника, использовавшегося в Международном ис-
следовании по изучению астмы и аллергий в детстве 
(International Study of Asthma and Allergies in Childhood). 
Для оценки симптомов СДВГ и ВОР применялся опрос-
ник Свансона (Swanson), Нолана (Nolan) и Пенхама 
(Penham). Симптомы депрессии, стресса и неудовлетво-
рительного качества сна оценивались в качестве взаи-
мосвязанных факторов риска.

Анализ полученных результатов продемонстрировал, 
что наличие симптомов АЗ в течение последнего года 
было ассоциировано со всеми группами клинических 
признаков СДВГ и ВОР. У детей, которые имели в анам-
незе когда-либо установленный врачом диагноз атопи-
ческого дерматита, отмечалась связь с такими симпто-
мами СДВГ, как невнимательность, гиперактивность 
и импульсивность. Подтвержденный диагноз БА ассо-
циировался с СДВГ и ВОР, диагноз АР –  с невниматель-
ностью и сочетанными симптомами СДВГ и ВОР. На ос-
новании выявленных взаимосвязей авторы исследова-
ния сделали вывод о том, что такие АЗ, как атопический 
дерматит, БА и АР, способствуют клинической манифе-
стации СДВГ и ВОР.

Y.T. Lin et al., Pediatr Res. 2016 Oct;  
80(4): 480-5 [Epub 2016 Jun 2].

Как гипертрофия миндалин влияет  
на клиническое течение АР у детей?

Этому вопросу было посвящено ретроспективное пере-
крестное нерандомизированное исследование с участием 
566 детей с АР, недавно завершенное турецкими оторино-
ларингологами и педиатрами. Оценивались наличие ги-
пертрофии миндалин (ГМ) у детей с АР различной степе-
ни тяжести и взаимосвязь между ними. Всем детям, при-
нимавшим участие в исследовании, про водились скари-
фикационные пробы с одними и теми же аллергенами. 
Состояние миндалин оценивал ЛОР-врач; клинический 
диагноз затем подтверждали с помощью эндоскопическо-
го и рентгенологического исследо вания. ГМ была выяв-
лена у 118 (21,2%) детей с АР. Следует отметить, что груп-
пы детей с ГМ и без таковой не различались статисти-
чески и были сопоставимы по полу, возрасту, наличию 

отягощенного по атопии семейного 
анамнеза и влиянию пассивного курения 
(p>0,05). Сравнение между группами проде-
монстрировало, что у пациентов с ГМ достовер-
но чаще наблюдался персистирующий АР (p<0,05). 
Среди пациентов с АР и ГМ 90 (76,3%) имели умерен-
ный/тяжелый ринит, тогда как в группе пациентов с АР 
без ГМ их количество составляло 274 (62,6%) ребенка 
(p=0,005). Такой симптом АР, как интраназальный зуд, 
чаще отмечался у пациентов без ГМ, а заложенность носа, 
напротив, чаще беспокоила пациентов с ГМ (p=0,017 
и p=0,001 соответственно). Частота БА была выше у паци-
ентов с АР без ГМ (p=0,037). Между группами не было 
выявлено статистически значимых различий при сравне-
нии по таким параметрам, как наличие атопического 
дерматита,  процентное содержание эозинофилов, сыво-
роточные уровни IgE, количество положительных кож-
ных проб, полисенсибилизация, сенсибилизация к ал лер-
генам клещей домашней пыли, тараканов, пыльцы и кле-
ток кожи домашних животных. Вместе с тем у пациентов 
с АР и ГМ достоверно чаще отмечалась сенсибилизация 
к аллергенам грибов Alternaria alternatа (p=0,032).

Авторы исследования указывают, что согласно полу-
ченным ими данным наличие ГМ усугубляет тяжесть 
течения АР и увеличивает продолжительность заболева-
ния. Примечательно, что в исследовании также была 
выявлена отрицательная взаимосвязь между ГМ и БА 
у детей с АР. ГМ чаще встречалась у детей, сенсибилизи-
рованных к аллергенам плесневых грибов. Таким обра-
зом, в клинической практике следует уделять присталь-
ное внимание наличию ГМ у тех детей с АР, у которых 
отмечается выраженная заложенность носа и обнаружи-
вается сенсибилизация к Alternaria alternatа.

M. Dogru et al., Eur Arch Otorhinolaryngol. 2016 Jul 12. 
[Epub ahead of print]

Антибиотикотерапия в раннем возрасте –   
важный модифицируемый фактор риска развития 
пищевой аллергии и АЗ

В настоящее время применение антибиотиков в ран-
нем возрасте связывают с отрицательными изменения-
ми микробиома, которые могут нарушать развитие им-
мунной системы. В предыдущих исследованиях были 
продемонстрированы различия в составе микробиоты 
у детей с аллергической патологией и без таковой. 
Для того чтобы оценить взаимосвязь между применени-
ем антибиотиков и аллергией на молоко, другими типа-
ми пищевой и непищевой аллергии американские уче-
ные выполнили исследование по типу «случай-кон-
троль», в котором проанализировали лонгитудинальные 
данные 30 060 детей в возрасте до 7 лет.

Всего было выявлено 484 случая аллергии на моло-
ко, 598 случаев пищевой аллергии на другие продукты 
питания и 3652 случая аллергических реакций иных 
видов. Было установлено, что у детей, которым в ран-
нем возрасте назначали три или больше курсов анти-
биотикотерапии, отмечалась более высокая вероят-
ность развития аллергии на молоко (ОР 1,78; 95% ДИ 
1,28-2,48), аллергии на другие пищевые продукты 
(ОР 1,65; 95% ДИ 1,27-2,14) и других видов аллергии 
(ОР 3,07; 95% ДИ 2,72-3,46) по сравнению с детьми, 
которые не получали антибиотики. Примечательно, 
что данные взаимосвязи были наиболее выраженными 
в самом младшем возрасте и отличались в зависимости 
от используемого класса антибиотиков. Последнее об-
стоятельство требует активного дополнительного изу-
чения, поскольку такие данные могут оказать влияние 
на решения в отношении антибиотикотерапии, при-
нимаемые педиатрами.

A.G. Hirsch et al., Clin Exp Allergy. 2016 Aug 26.  
[Epub ahead of print]

Подготовила Елена Терещенко
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Тематический номер «Педиатрия» «Медицинской газеты «Здоровье Украины», который Вы держите 
в руках, приурочен к XIII Съезду педиатров Украины «Актуальные проблемы педиатрии», и проблемам 
детской аллергологии в нем посвящено сразу несколько публикаций. Несмотря на то что сезон 
полинации уже завершился, и проблема сезонной аллергии отошла на второй план до весны, 
аллергические заболевания (АЗ) у детей и подростков остаются в числе наиболее частых клинических 
проблем, с которыми ежедневно сталкиваются в своей реальной практике педиатры, семейные врачи 
и детские аллергологи. Так, предстоящий сезон эпидемической заболеваемости острыми 
респираторными инфекциями (ОРВИ) означает увеличение частоты вирус-индуцированных обострений 
у детей, страдающих бронхиальной астмой (БА). Частота обращений родителей детей раннего возраста 
по поводу еще одного крайне распространенного АЗ –  атопического дерматита –  не имеет тенденции 
к сезонной зависимости, но, как свидетельствуют данные самых последних исследований, риск развития 
этого АЗ достоверно зависит от месяца рождения ребенка. Пристального внимания 
и мультидисциплинарного подхода требует комплексное ведение детей с гипертрофией миндалин 
и сопутствующим аллергическим ринитом (АР). И, конечно же, возможности первичной профилактики АЗ 
у детей –  это тот ключевой вопрос, который всегда остается актуальным и для педиатров, и для всех 
родителей. Сегодня в нашей редакционной рубрике, открывающей этот тематический номер, мы 
представим вниманию наших читателей результаты ряда новых интересных исследований по детской 
аллергологии, которые были опубликованы летом и осенью 2016 года и расширяют современные 
представления об АЗ, особенностях их клинической манифестации, профилактике и лечении.

Аллергические заболевания у детей:
что нового?
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Ксероз (сухість шкіри) у дітей
Дисфункції шкірного бар’єра, які супроводжуються сухістю шкіри, є надзвичайно поширеними в клінічній 
медицині. Це явище отримало назву «ксероз». Ксероз зустрічається в людей різного віку з частотою 
до 20-40%. Однак найчастіше ксероз спостерігається у дітей, особливо раннього віку [1]. Тому визначення 
факторів, які спричиняють виникнення ксерозу шкіри, та розробка лікувальних заходів цього стану є 
актуальною проблемою.

Так, відомо, що шкіра –  багатофункціональний 
орган, який захищає організм від механічних ушко-
джень, дії несприятливих факторів, забезпечує тер-
морегуляцію та імунний нагляд, бере участь в обмі-
ні речовин. Шкіра виконує бар’єрну функцію: з од-
ного боку, не допускає патогенні чинники всереди-
ну організму, а з іншого –  попереджає втрату ріди-
ни та інших необхідних для організму речовин.

Проте бар’єрна функція у дітей, а особливо у но-
вонароджених і дітей раннього віку, недосконала 
і формується поступово в міру росту організму про-
тягом перших двох років життя [2].

Епідерміс немовлят тонший, ніж у дорослих, 
і складається з більш дрібних корнеоцитів і керати-
ноцитів. Як наслідок –  у дітей більша трансепідер-
мальна втрата води, черезшкірне всмоктування хі-
мічних речовин, у них легко індукуються травми 
шкіри [3].

Роговий шар епідермісу новонароджених містить 
13-15% води. Проте здатність утримувати цю воло-
гу недосконала, тому рідина швидко втрачається, 
спричиняючи сухість шкіри (ксероз) [5].

Утримування рідини забезпечує навколоклітинна 
основа, яка заповнює простір між корнеоцитами 
рогового шару. До неї входять холестерин, кераміди 
і жирні кислоти [6]. Нижні ряди рогового шару, 
скріплені ліпідними структурами, утворюють щіль-
ну зону, яка є перешкодою для трансепідермальної 
втрати рідини і для проникнення в шкіру алергенів, 
токсинів і мікроорганізмів [7].

Кераміди є важливою складовою шкірного бар’єра 
і мають виражені протимікробні властивості [8]. 
У своєму складі кераміди містять особливий тип глі-
церину –  сфінгозин, який бере участь у регуляції тем-
пів десквамації та впливає на функції кераноцитів [9]. 
Фермент сфінгомієліназа є необхідною умовою для 
перетворення сфінголіпідів у зрілі кераміди [10], 
і його недостатність, властива дітям раннього віку, 
призводить до швидкого порушення функції епідер-
мального бар’єра при дії несприятливих факторів [11].

За результатами наукових досліджень, при сухості 
шкіри спостерігається дисбаланс між окремими 

компонентами рогового шару –  зниження вмісту 
довголанцюгових жирних кислот і керамідів разом 
зі збільшенням рівня ненасичених вільних жирних 
кислот [12].

Зернистий шар епідермісу у дітей раннього віку 
розвинений недостатньо, що зумовлює значну про-
зорість шкіри новонароджених та її рожевий колір. 
У клітинах зернистого шару містяться кератогіалі-
нові гранули, до складу яких входить білок філа-
грин, що регулює процеси ороговіння і диферен-
ціювання кератиноцитів [13]. Філагрин бере участь 
в утворенні так званого природного зволожуваль-
ного фактора (NMF –  Natural Moisturizing Factor), 
який є сумішшю амінокислот, їх похідних, а також 
мінералів, що утворюються під час гідролізу філа-
грину [14, 15]. Ці водорозчинні сполуки здатні 
утримувати воду. Завдяки їм корнеоцити зберігають 
свою пружність, таким чином, попереджаються де-
сквамація і утворення тріщин на шкірі.

У глибоких шарах шкіри філагрин виконує струк-
турну функцію, але в поверхневих шарах він розще-
плюється на осмотично активні амінокислоти 
(трансуроканінову кислоту, піроглутамінову кисло-
ту і цитрулін), які мають гігроскопічні властивості 
і стійко зв’язуються з молекулами води.

Іншими компонентами NMF є молочна кислота 
і сечовина, яким притаманні гігроскопічні власти-
вості, гіалуронова кислота, гліцерил, лактат, а та-
кож неорганічні речовини, такі як іони натрію, ка-
лію, кальцію і хлору.

Базальний шар шкіри дітей розвинений добре, 
але у зв’язку з недостатньою продукцією мелано-
кортину в перші місяці життя, а інколи і протягом 
першого року життя, функція меланоцитів знижена 
і вони виробляють відносно невелику кількість ме-
ланіну, а це визначає світліший колір шкіри і її біль-
шу чутливість до дії ультрафіолетових променів.

Для нормального метаболізму міжклітинних ліпі-
дів необхідне кисле середовище рогового шару. 
Поверхня шкіри новонародженого вкрита секретом 
із близькою до нейтральної реакцією. Наприклад, 
у ділянці складок шкіри новонародженого рН 

 шкіри становить 6,7. Лише через декілька тижнів 
після народження цей показник наближається 
до значень, близьких до таких у дорослих, – 5,3. 
Нормальний (кислий) рівень рН сприяє синтезу 
ліпідів, що відповідають за бар’єрні властивості 
епідермісу, а також чинить протимікробну дію [17].

Підвищення рівня рН спричиняє погіршення 
метаболізму ліпідів шкіри і може призводити 
до  колонізації патогенних мікроорганізмів на її по-
верхні [18].

Оскільки у новонароджених і дітей раннього віку 
бар’єрні властивості шкіри розвинені недостатньо, 
то виникнення ксерозу у них під дією різних ендо-
генних і екзогенних факторів відбувається частіше, 
швидше і супроводжується більш вираженими на-
слідками порівняно з дорослими.

За наявності ксерозу підвищується чутливість 
шкіри до алергенів, іритантів, а також бактерій і ві-
русів.

Ксероз шкіри є одним із факторів ризику розвит-
ку алергічного запалення, оскільки при порушенні 
функції епідермального бар’єра підвищується 
сприйнятливість до алергенів, мікроорганізмів, що 
призводить до вивільнення цитокінів та інших за-
пальних посередників [23]. Останнім часом виявле-
но, що однією з причин порушення бар’єрної 
функції шкіри може бути дефіцит антимікробних 
пептидів. Існує близько 20 різних антимікробних 
протеїнів. Найбільш вивченими є дві групи –  кате-
ліциди (LL-37) і бета-дефензини, які проявляють 
синергічну антимікробну активність проти стафі-
лококів і грибів та накопичуються в шкірі при її за-
паленні [24].

На рисунку схематично зображено основні меха-
нізми, які беруть участь у патогенезі ксерозу 
(А.А. Цыкин и соавт., 2015). Таким чином, форму-
ється хибне коло, у якому ксероз посідає чільне 
місце: сухість шкіри послаблює бар’єрні властиво-
сті, а патогенні фактори посилюють сухість шкіри.

Особливості догляду за шкірою у дітей. У зв’язку 
з природною схильністю до ксерозу догляд за шкі-
рою новонароджених і дітей раннього віку є необ-
хідною, а не просто косметичною і гігієнічною про-
цедурою. Догляд має бути дбайливим і дуже обе-
режним. Зокрема, для гігієнічних процедур у дітей 
раннього віку не слід використовувати звичайне 
мило, яке може виступати додатковим подразню-
вальним фактором і збільшувати сухість шкіри. 
Не рекомендовані також і пом’якшувальні кре-
ми, що містять ланолін, вазелін, оскільки вони 
можуть призводити до подразнення шкіри і коме-
доногенного ефекту.

Усі зволожувальні і пом’якшувальні засоби, які 
наносяться на шкіру дитини, мають бути подібни-
ми за складом і концентрацією фізіологічним ліпі-
дам здорової шкіри, повинні мати високий профіль 
безпеки і бути гіпоалергенними. Таким вимогам 
відповідають сучасні емолієнти (пом’якшувальні 
засоби, що зменшують подразнення шкіри) [25].

За останні роки проведено низку спеціальних 
наукових досліджень, які підтверджують ефектив-
ність емолієнтів при догляді за шкірою у дітей різ-
ного віку, особливо їх позитивну роль для профі-
лактики атопічних дерматитів [26]. Доведено, що 
при регулярному застосуванні емолієнтів у новона-
роджених ризик розвитку атопічного дерматиту 
зменшується на 30-50% [27].
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Рис. Патогенетичні механізми розвитку ксерозу
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У багатьох наукових дослідженнях підтверджено 
зменшення проявів ксерозу у дітей грудного і більш 
старшого віку без атопічного дерматиту при засто-
суванні емолієнтів [28].

Серед сучасних емолієнтів добре зарекомендува-
ли себе продукти лінії «Емоліум».

Завдяки збалансованій формулі активних речо-
вин продукти лінії «Емоліум» ефективно ліквідують 
причини і наслідки сухої шкіри: насичують жиро-
вими компонентами і зволожують епідерміс, обме-
жують трансепідермальну втрату вологи, відновлю-
ють водно-ліпідний шар, а також пом’якшують 
і надають епідермісу еластичності. Гіпоалергенна 
формула продуктів лінії «Емоліум» розроблена 
у співробітництві з дерматологами і рекомендована 
для догляду за шкірою дітей з 1-го місяця життя.

Засоби з догляду лінії «Емоліум» вирізняються 
легкістю нанесення і відсутністю запаху.

До серії продуктів лінії «Емоліум» входять крем/
емульсія для тіла, спеціальний крем/емульсія, емуль-
сія для купання. Вони дещо різняться за своїм скла-
дом, тому рекомендовані в різних ситуаціях (табл.).

Позитивна дія лінії «Емоліум» при сухій шкірі 
зумовлена чітко спрямованою дією компонентів 
на різні патогенетичні ланки формування ксерозу. 
Такі компоненти, як олія макадамії, олія каріте, 
парафінове масло, насичують шкіру жировими 
компонентами і відновлюють водно-ліпідний шар. 
Масло макадамії містить олеїнову, пальмітолеїнову, 
пальмітинову, стеаринову, лінолеву, міристинову, 
арахідонову жирні кислоти, а також вітаміни гру-
пи В, РР. Масло каріте живить, пом’якшує і роз-
гладжує шкіру, покращує мікроциркуляцію і сти-
мулює клітинний метаболізм.

Тригліцериди кукурудзяної олії і алантоїн пом’як-
шують шкіру і послаблюють свербіж.

Гіалуронат натрію, сечовина, гліцерин зволожу-
ють шкіру і сприяють утриманню вологи. Сечовина 
за рахунок низької молекулярної маси швидко про-
никає в глибокі шари шкіри і сприяє проникненню 
інших активних компонентів.

Такі компоненти, як тригліцериди кукурудзяної 
олії, олія макадамії і Cola® Lipid, збагачують шкіру 
міжклітинними ліпідами. Екстракт масла бораго 
(огіркової трави), з якого отримують Cola® Lipid, 
містить до 25% γ-ліноленової кислоти, що є ос-
новним компонентом фосфоліпідів мембран і кера-
мідів міжклітинної основи рогового шару епідермісу.

Неоціненний внесок у фізіологічне функціону-
вання шкіри забезпечує молочна кислота. Вона 

сприяє зв’язуванню води кератиновими волокнами 
та пом’якшує епідерміс, має протизапальну й анти-
бактеріальну дію, нормалізує процеси кератиніза-
ції. Завдяки низькій молекулярній масі молочна 
кислота легко проникає не тільки в роговий, а й 
у глибокі шари епідермісу, що сприяє більш вира-
женій гідратації шкіри [29].

На окрему увагу заслуговує такий компонент, 
як фукогель. За даними деяких авторів, цей компо-
нент забезпечує в 1,5 раза більш зволожувальну дію 
через 3 год, ніж гіалуронова кислота.

Лінія «Емоліум» містить засоби для щоденного 
базового догляду за шкірою (крем та емульсія для 
тіла) і засоби для догляду за шкірою в період заго-
стрення захворювань, які супроводжуються ксеро-
зом (спеціальні креми та емульсія). Креми призна-
чені для нанесення на невеликі ділянки шкіри і ма-
ють більш насичену текстуру, а емульсії зручні для 
нанесення на поширені ураження.

До лінії «Емоліум» також входить засіб для гігіє-
ни –  емульсія для купання, яка має миючі власти-
вості, але завдяки тому, що містить 89,7% ліпідних 
речовин, здатна збагачувати шкіру міжклітинними 
ліпідами й утворювати на поверхні шкіри ліпідну 
плівку, що попереджає втрату рідини шкірою. Зав-
дяки компонентам, що входять до складу емульсії, 
її застосування сприяє перебудові ліпідного шару 
шкіри, живленню і зволоженню шкіри, обмеженню 
трансепідермальних втрат води. Емульсія не містить 
барвників та ароматизаторів, є гіпоалергенною.

Емульсія для ванн рекомендована для купання 
дітей із сухою і подразненою шкірою. Регулярне 
застосування емульсії сприяє регенерації шкіри й 
усуває відчуття сухості та свербіння.

Для дітей і немовлят додають 15 мл емульсії 
на 1 ванну, яка має тривати близько 15 хв. Після 
закінчення ванни шкіру обережно висушують руш-
ником.

Проведені дослідження вказують на ефективність 
продуктів лінії «Емоліум» при ксерозі у дітей різно-
го віку [30].

В одному з досліджень [31] новонародженим ді-
тям з ознаками сухості шкіри наносили 2 рази 
на день спеціальний крем (на обмежені ділянки 
ураженої шкіри) або спеціальну емульсію (на вели-
ку поверхню ураження), а ввечері –  емульсію для 
купання. У пацієнтів з обмеженими ділянками су-
хості і лущення шкірних покривів спостерігалося 
поліпшення вже на 2-гу добу від початку застосу-
вання спеціального крему. Тривалість лікування 

становила 3,9±0,6 доби. У пацієнтів із поширеною 
формою ксерозу реєстрували зменшення сухості 
і/або лущення шкіри на 50% через 4 дні від початку 
використання емульсії. У всіх новонароджених 
повністю регресували прояви сухості шкіри після 
1 тижня застосування спеціальної емульсії. 
При тяжкому ураженні шкіри сухість шкіри зника-
ла протягом 2 тижнів.

Переносимість косметичних засобів лінії 
« Емоліум» новонародженими з ознаками сухості 
шкіри була оцінена лікарями і батьками як відмінна 
у 80% дітей, як гарна –  у 20%. У жодного учасника 
досліджень не спостерігалося небажаних проявів.

Застосування косметичних засобів лінії « Емоліум» 
у дітей з атопічним дерматитом сприяє швидшому 
регресу симптомів загострення порівняно з вико-
ристанням інших засобів: зменшенню або зникнен-
ню сухості і лущення шкіри, ознак запалення, 
зменшенню свербежу, а також збільшенню вологос-
ті епідермісу, нормалізації рН шкіри.

У дослідженні, проведеному у 30 дітей з атопіч-
ним дерматитом віком від 6 міс до 18 років із метою 
догляду за шкірою, застосовували косметичні засо-
би лінії «Емоліум» паралельно з терапією антигіста-
мінними, дезінтоксикаційними і гіпосенсибілізую-
чими засобами [32]. Виявлено, що використання 
емолієнтів сприяє швидшому зникненню симпто-
мів ксерозу і проявів атопічного дерматиту, підви-
щенню ефективності терапії топічними корти-
костероїдами і дає змогу зменшити тривалість їх 
застосування.

У дітей віком від 3 міс до 7 років порівнювали 
ефективність емульсії для ванн «Емоліум» та інших 
подібних емульсій [33]. Оцінювали клінічний 
 зовнішній вигляд шкіри за шкалою SCORAD 
на 7-му і 14-ту добу, переносимість емульсії –  
на 7-му і 14-ту добу, косметичні якості –  після 14 діб 
використання.

Виявлено, що емульсія для ванн достовірно зни-
жує ступінь вираження симптоматики сухості шкі-
ри у дітей порівняно з іншими тестованими продук-
тами. «Емоліум» емульсія для ванн має кращі 
косметичні властивості порівняно з іншими про-
дуктами і добре сприймається шкірою пролікова-
них дітей.

Поряд із нормалізацією стану шкіри на тлі засто-
сування косметичних засобів базового догляду 
«Емоліум» зареєстровано зменшення проявів асте-
ноневротичного синдрому і нормалізацію сну у ді-
тей [34].

Ретроспективно встановлено [34], що у дітей 
з атопічним дерматитом частота загострень захво-
рювання до призначення засобів базового догляду 
«Емоліум» становила 2-4 рази тривалістю до 3-8 тиж-
нів, а період ремісії –  від 2-3 до 6-8 місяців. На тлі 
застосування косметичних засобів лінії «Емоліум» 
частота загострень скоротилася до 1-2 разів на рік, 
а їх тривалість –  до 2-7 тижнів, при цьому періоди 
ремісії стали більш тривалими (8-9 міс).

Таким чином, узагальнюючи дані літератури 
та результати спостережень окремих авторів, які 
застосовували в клінічній практиці засоби лінії 
«Емоліум», необхідно зробити такі висновки.

Засоби лінії «Емоліум» ефективні та безпечні для 
догляду за шкірою. У дітей із незміненими шкірни-
ми покривами ці косметичні засоби можна застосо-
вувати як профілактичні для догляду за шкірою 
з метою попередження ксерозу.

У пацієнтів із ксерозом засоби для догляду 
« Емоліум» дають змогу ефективно коригувати 
бар’єрні властивості шкіри та попередити розвиток 
і прогресування алергічного запалення. При ксерозі 
«Емоліум» чинить лікувально-профілактичну дію.

Отже, сьогодні в арсеналі лікаря є достатня кіль-
кість зволожувальних і пом’якшувальних лікуваль-
но-косметичних засобів, спеціально створених 
для догляду за здоровою шкірою, для застосування 
при ксерозі, який може бути самостійним станом або 
складовою різних захворювань шкіри. Лікар пови-
нен орієнтуватися в питанні стосовно використання 
емолієнтів, зокрема засобів лінії « Емоліум», що ста-
не запорукою успіху терапії.

Список літератури знаходиться в редакції.

Таблиця. Вміст активних речовин у препаратах лінії «Емоліум» і рекомендації 
щодо їх застосування при сухості шкіри

Активні речовини Крем/емульсія для тіла Спеціальний
 крем/емульсія

Емульсія 
для 

купання

Cola® Lipid Х

Тригліцериди кукурудзяної олії Х Х

Тригліцериди капронової і каприлової кислот Х Х

Гіалуронат натрію Х Х

Сечовина Х Х

Масло  макадамії Х Х Х

Масло каріте Х Х Х

Молочна 
кислота

Х Х

Фукогель Х

Алантоїн Х Х

Парафінове масло Х Х Х

Гліцерин Х Х

Рекомендації щодо застосування
Щоденний догляд за сухою 
і дуже сухою шкірою в період 
ремісії атопічного дерматиту

Крем на обмежені ділянки, 
емульсія на велику поверхню 
ураженої шкіри при атопічному 
дерматиті 2 рази на добу ЗУЗУ
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Острый вирусный риносинусит у детей: 

междисциплинарный взгляд на проблему. 

В фокусе внимания –  фитотерапия с доказанной эффективностью

В.И. Попович, С.П. Кривопустов, Г.В. Бекетова  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 18-19

Реабилитация детей 

с речевыми нарушениями

Л.В. Чурсина, Е.В. Микитенко  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 36-38

                                                                                                                    ПЕДІАТРІЯ

Аллергические заболевания у детей:

что нового? . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 3

Ксероз (сухість шкіри) у дітей

Ю.В. Марушко, Т.В. Гищак, Т.В. Іовіца . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 4-5

Новый подход в решении проблемы функциональных 

гастроинтестинальных расстройств пищеварения у детей 

первого года жизни

Л.А. Палатная  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .10

Критерії діагностики та підходи до лікування порушень 

церебро-інтестинальної взаємодії

В.Г. Майданник . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 12-15

Резолюція Експертної наради:

«Актуальні питання та практичні аспекти діагностики 

і лікування бронхіальної астми у дітей» . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 16-17

Еще раз о факторах риска развития патологии 

верхних отделов пищеварительного тракта 

и об оптимизации схем эрадикационной терапии 

в педиатрической практике

О.Ю. Белоусова . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 24-26

Внебольничная пневмония у детей:

практические аспекты выбора антибактериального препарата

В.Г. Майданник . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .27

2 сентября 2016 г. отметила 
свой юбилей выдающийся отече-
ственный ученый-педиатр и детс-
кий нефролог –  доктор медицин-
ских наук, профессор Ингретта 
Вартановна Багдасарова. Ее путь 
в детской нефрологии начался 
в далеком 1974 г. с должности 
младшего научного сотрудника 
Института урологии и нефроло-
гии АМН Украины. Сделав бле-
стящую научную карьеру, в 1993 г. 
Ингретта Вартановна возглавила отдел детской нефрологии 
этого научно-исследовательского учреждения, а с 2002 г. руково-
дит отделом детской нефрологии ГУ «Институт нефрологии 
НАМН Украины». Приоритетные направления ее научных ис-
следований –  микробно-воспалительные и иммуннокомплексные 
заболевания почек у детей, патогенетическая иммуносупрессив-
ная терапия в детской нефрологии, особенности реабилитации 
детей с болезнями почек. В 2009 г. Ингретта Вартановна была 
избрана президентом Украинской ассоциации нефрологов и по-
лучила высокую государственную награду –  стала лауреатом 
Государственной премии Украины в области науки и техники 
(«Розробка та впровадження системи методів діагностики, про-
філактики і лікування хвороб нирок»).

Ингретта Вартановна Багдасарова –  известный ученый, бле-
стящий организатор службы оказания специализированной ме-
дицинской помощи детям с нефрологической патологией, 
а также Учитель, создавший собственную школу детской нефро-
логии и воспитавший целую плеяду авторитетных отечествен-
ных нефрологов. Фундаментальные лекции и яркие выступления 
Ингретты Вартановны в рамках научно-практических конфе-
ренций, ее многочисленные научные публикации всегда вызыва-
ют живой интерес у отечественных педиатров и нефрологов. 
Но наибольшим достижением Ингретты Вартановны, несом-
ненно, являются жизни и здоровье тысяч маленьких пациентов, 
сохраненные благодаря ее энциклопедическим знаниям, огромно-
му клиническому опыту, доброте и самоотдаче в работе.

Уважаемая Ингретта Вартановна! Примите искренние 
 поздравления с юбилеем! Желаем Вам всегда сохранять опти-
мизм, энергичность, неординарность мышления и целеустрем-
ленность! Крепкого Вам здоровья, душевной гармонии и новых 
научных  достижений!

Редакция 
«Медицинской газеты 

«Здоровье Украины»

2 сентября 2016 г. отметила 

Поздравляем с юбилеем !
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Цефодокс: 10 років успіху

С.П. Кривопустов  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .29

На консультації у дитячого нефролога 

дитина із цукровим діабетом 1 типу

Д.Д. Іванов . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .31

Современный подход к выбору препарата 

для местной терапии хронического тонзиллита

Ю.В. Гавриленко . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 32-33

Синдром гіперактивності 

у практиці педіатра

С.П. Кривопустов  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .35

Правильный выбор антибиотика –  

залог успеха в лечении инфекций 

мочевыводящих путей у детей . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .41

Терапевтичні заходи 

при лактазній недостатності 

в дітей грудного віку

Ю.В. Марушко, Т.В. Іовіца  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 42-43

Рациональная стартовая антибиотикотерапия 

респираторных инфекций в педиатрии  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .45

Аускультация легких –  

современная номенклатура 

дыхательных шумов

А.В. Катилов, С.В. Зайков, С.Ю. Макаров и др.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 46-49

Клинические преимущества дезлоратадина 

в лечении аллергической патологии у детей  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .51

Гіпертензивний криз у дітей

Ю.В. Марушко, Г.Г. Шеф, Т.В. Гищак . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .52

Диференційна діагностика кардіомегалії у дітей

М.О. Гончарь . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 53-55

Вирусиндуцированные обострения 

бронхиальной астмы у детей:

возможности применения монтелукаста . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .58

5 октября этого года отмечает свой юби-
лей известный отечественный педиатр и 
постоянный автор статей для нашего изда-
ния – доктор медицинских наук, профессор, 
заведующий кафедрой педиатрии последи-
пломного образования Национального меди-
цинского университета им. А.А. Богомольца 
Юрий Владимирович Марушко. Юрий 
Владимирович является автором многочис-
ленных научных работ, монографий, учеб-
ных пособий и методических рекомендаций. 
Его лекции и выступления на конференциях с неизменным интересом 
воспринимаются как студентами, так и опытными врачами- 
педиатрами. Помимо научной деятельности Юрий Владимирович 
ежедневно занимается клинической работой. 

Уважаемый Юрий Владимирович, искренне поздравляем Вас 
с юбилеем и хотим пожелать крепкого здоровья, семейного счастья, 
благополучия, новых успехов в науке и талантливых учеников! 

Редакция «Медицинской газеты «Здоровье Украины»

5 октября этого года отмечает свой юби-

Поздравляем с юбилеем !



10

ПЕДІАТРІЯ
 НА ЗАМІТКУ ЛІКАРЮ

Л.А. Палатная, к. мед. н., доцент кафедры детских инфекционных болезней Национального медицинского университета им. А.А. Богомольца, г. Киев

Новый подход в решении проблемы функциональных 
гастроинтестинальных расстройств пищеварения 

у детей первого года жизни
По материалам наблюдательного исследования, 

проведенного в клиниках Бельгии и Люксембурга (май –  декабрь 2014 г.)
Традиционно нарушения, возникающие в любой системе организма человека, подразделяют на органические 
и функциональные. Формирование органической патологии связано с повреждением структуры органа, степень 
выраженности которого может колебаться в самых широких пределах –  от грубой аномалии развития до минимальной 
энзимопатии. Если органическая патология исключается, то можно говорить о функциональных нарушениях.

Когда речь идет о функциональных гастро-
интестинальных расстройствах пищеварения 
(ФГИР) у новорожденных и детей раннего воз-
раста, принято использовать разработанные 
и утвержденные Римские критерии. В мае 
2016 г. осуществлен пересмотр данных крите-
риев, и была опубликована IV редакция.

В соответствии с Римскими критериями IV, 
предложенными Комитетом по изучению 
функциональных расстройств у детей и Меж-
дународной рабочей группой по разработке 
критериев функциональных гастроинтести-
нальных расстройств (май 2016 г.) к ФГИР 
центральной нервной системы –  желудочно- 
кишечного тракта у новорожденных и детей 
раннего возраста относят следующие:

G1. Регургитация новорожденных.
G2. Руминационный синдром.
G3. Синдром циклической рвоты.
G4. Колика новорожденных.
G5. Функциональная диарея.
G6. Дисшезия новорожденных.
G7. Функциональный запор.
Из представленных ФГИР в клинической 

практике чаще всего встречаются (Г. Иаконо 
и соавт., 2005):

G1. Регургитация новорожденных (срыгива-
ния) –  23,1%.

G4. Колики новорожденных –  20,5%.
G6. Функциональный запор –  17,6%.
Однако стоит обратить внимание на тот факт, 

что гораздо чаще, а именно в 71% случаев 
(С.С. Кабулова, 2014), практикующий врач 
сталкивается с различными комбинациями вы-
шеописанных ФГИР. То есть одновременно мо-
гут присутствовать жалобы на колики и регурги-
тации, колики и запор и т.д. В такой ситуации, 
подбирая схему терапии, специалист опирает-
ся на наиболее выраженные симптомы или 
жалобы –  те, которые выходят на первый 
план, и может упустить из виду «скрытые» 
симптомы.

Диагностические критерии наиболее 
часто встречающихся ФГИР согласно 
Римским критериям IV (2016)

G1. Регургитация новорожденных 
(срыгивания)

Должны присутствовать оба признака у здоро-
вого новорожденного в возрасте от 3 недель 
до 12 мес:

1) регургитация 2 и более раза в день в течение 
3 или более недель;

2) отсутствие рвоты, кровавой рвоты, аспи-
рации, апноэ, задержка развития, затруднения 
с кормлением или глотанием, вынужденные 
позы.

G4. Колики новорожденных
С клинической точки зрения должны 

 присутствовать все нижеперечисленные кри-
терии:

1) возраст новорожденного менее 5 мес на мо-
мент начала или прекращения симптомов;

2) повторяющиеся и длительные периоды 
плача у новорожденного, беспокойство или раз-
дражительность, которые отмечаются без оче-
видных причин и не могут быть устранены уха-
живающим персоналом;

3) отсутствие признаков отставания в разви-
тии, лихорадки или иного заболевания.

Для клинических исследований диагноз мла-
денческих колик должен включать вышепере-
численные диагностические критерии, а также 
оба нижеперечисленных признака:

1) ухаживающий персонал отмечает плач или 
беспокойство ребенка 3 или более часа в день 
≥3 дней в течение 7 дней;

2) всего 24 ч плача и беспокойства в группе 
новорожденных, подтвержденных и сохраняю-
щихся в течение 3 или более часов на момент 
исследования.

G7. Функциональный запор
Два из нижеперечисленных диагностических 

критериев должны присутствовать в течение 
1 мес у новорожденного или у детей в возрасте 
до 4 лет:

1) ≤2 актов дефекации в течение недели;
2) длительная задержка стула в анамнезе;
3) болезненные или плотные испражнения 

в анамнезе;
4) испражнения большого диаметра в анам-

незе;
5) наличие большого количества каловых 

масс в прямой кишке.
У детей с навыками посещения туалета могут 

быть использованы следующие дополнительные 
критерии:

1) хотя бы 1 эпизод в неделю недержания по-
сле приобретения навыков посещения туалета;

2) испражнения большого диаметра в анам-
незе.

Как правило, купирование ФГИР не требует 
каких-либо медикаментозных вмешательств, 
и эти расстройства могут быть устранены путем 
правильного подбора питания и ухода за ре-
бенком.

Наибольшее беспокойство зачастую вызы-
вают новорожденные с проявлениями ФГИР. 
Если принять во внимание, что статистически 
чаще практикующие врачи сталкиваются с со-
четанием нескольких наиболее распространен-
ных расстройств, правильным будет использо-
вать соответствующий заменитель грудного 
молока при условии отсутствия грудного моло-
ка у матери.

На сегодня единственным решением проблемы 
сочетанных ФГИР пищеварения (регургитация, 
младенческие колики и функциональные запоры) 
является применение детской смеси NAN®  Тройной 
Комфорт производства Nestle®.

С целью оценки эффективности детской смеси 
NAN® Тройной Комфорт при различных сочетани-
ях ФГИР у детей с рождения было проведено ши-
рокомасштабное исследование.

Материалы и методы
Исследование проводилось с мая по декабрь 

2014 г. в клиниках Бельгии и Люксембурга. В ис-
следовании принял участие 1881 ребенок. Боль-
шинство детей (60%) были в возрасте от 1 до 3 мес. 
Ниже приведена разбивка по возрасту детей, уча-
ствовавших в исследовании:

• новорожденные –  259;
• 1-3 мес –  1126;
• 4-6 мес –  191;
• 7-12 мес –  42;
• старше 12 мес –  1;
• возраст не уточнен –  17.
Следует обратить внимание на критерии от-

бора детей. В исследование были включены толь-
ко те дети, которые на момент его начала находи-
лись на смешанном или искусственном вскарм-
ливании, и при этом у них отмечалось наличие 
≥2 нижеперечисленных признаков согласно 
Римским критериям III:
 срыгивания, колики, плач;
 срыгивания, колики;
 колики, запор;
 колики, плач;
 срыгивания, колики, запор;
 срыгивания, колики, плач, запор;
 срыгивания, плач;
 колики, плач, запор;
 плач, запор;
 срыгивания, плач, запор.

На момент начала исследования 54% детей 
получали стандартную смесь, 40% –  специаль-
ную смесь (для комфортного пищеварения) 
и 6% –  грудное молоко. Большинство детей 
в возрасте от 0 до 3 мес получали одну из стан-
дартных смесей (NAN®, Nutrilon®, Nutrilon® 
Omneo, NAN® HA и др.). Во время последующих 
визитов к педиатру оценивалось наличие не ме-
нее 2 симптомов в соответствии с Римскими кри-
териями III.

Критерии исключения: 245 детей, у которых 
отмечалось менее 2 симптомов согласно Рим-
ским критериям III, были исключены из исследо-
вания.

Результаты исследования
По прошествии 8 мес исследования был де-

тально проанализирован эффект от применения 
детской смеси NAN® Тройной комфорт. Таким 
образом, 1636 детей были разделены на три груп-
пы: в первую группу включили 918 детей, кото-
рые имели 2 признака ФГИР, во вторую груп-
пу –  573 ребенка с 3 признаками ФГИР, в третью 
группу –  145 детей, которые имели 4 признака 
ФГИР.

В ходе проведенного исследования у 83% де-
тей наблюдалась положительная динамика купи-
рования ФГИР; у 71% участников симптомы 
ФГИР были купированы полностью; у 12% детей 

купирование симптомов ФГИР произошло ча-
стично.

Таким образом, применение смеси NAN® 
Тройной комфорт эффективно купирует симпто-
мы ФГИР у каждого восьмого ребенка.

Выводы
Частота сочетанных ФГИР у детей первого 

года жизни составляет 71%. Наиболее распро-
страненными симптомами ФГИР являются ре-
гургитация новорожденных (срыгивания) –  23%; 
колики новорожденных –  20,5%; функциональ-
ные запоры –  17,6%. Согласно Римским крите-
риям IV (2016) большинство ФГИР не требуют 
медикаментозного вмешательства и могут быть 
купированы с помощью правильного подбора 
питания, для новорожденных –  путем под-
бора адекватного заменителя грудного молока 
(при отсутствии или недостатке последнего) 
либо нормализации диеты матери, а также пра-
вильного ухода за новорожденным.

На основании результатов проведенного и опи-
санного в данной статье исследования можно сде-
лать вывод, что адекватная нутритивная поддерж-
ка новорожденных с сочетанными ФГИР может 
быть осуществлена с помощью смеси NAN® 
 Тройной Комфорт производства Nestle®. Смесь 
NAN® Тройной Комфорт продемонстрировала 
свою эффективность в 83% случаев сочетанных 
ФГИР у детей первого года жизни и может быть 
рекомендована в качестве средства первой помощи 
детям с сочетанными симптомами ФГИР при от-
сутствии либо недостатке грудного молока.

ЗУЗУ

Тематичний номер • Вересень 2016 р.
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В.Г. Майданник, академік НАМН України, д. мед. н., професор, завідувач кафедри педіатрії № 4 Національного медичного університету ім. О.О. Богомольця, м. Київ

Критерії діагностики та підходи 
до лікування порушень 

церебро-інтестинальної взаємодії
Нещодавно оприлюднено серію наукових робіт, які присвячені проблемі функціональних розладів 
 шлунково-кишкового тракту (ШКТ) та мають неофіційну назву Римські критерії IV (Drossman, 2016). 
Попередні критерії визначення вказаних клінічних форм патології ШКТ було опубліковано десять років тому 
як за кордоном (Drossman, 2006), так і в нашій країні (В.Г. Майданник, 2007). У нинішню редакцію внесені 
деякі суттєві зміни (В.Г. Майданник, 2016). Тому ми вирішили більш детально ознайомити  лікарів-педіатрів 
і дитячих гастроентерологів із Римськими критеріями IV щодо патології ШКТ у дитячому віці.

Сьогодні функціональні розлади ШКТ розгляда-
ються як розлади взаємодії між кишечником і го-
ловним мозком (Drossman, 2016). Ця група захво-
рювань, класифікованих за шлунково-кишковими 
симптомами, пов’язана з будь-якою комбінацією 
таких функцій: моторика, порушення вісцеральної 
гіперчутливості, змінена слизова оболонка й імунні 
функції, а також змінена кишкова мікробіота 
і функціонування центральної нервової системи 
(ЦНС).

Указана патологія часто зустрічається в дитячому 
віці. Зокрема, в таблиці 1 наведено поширеність 
функціональних шлунково-кишкових розладів 
у новонароджених і дітей раннього віку (Benninga et 
al., 2016).

Необхідно звернути увагу на те, що клініко-лабо-
раторні та функціональні прояви вказаних станів 
залежать від віку дитини (рис. 1). Ми розглянемо їх 
конкретні ознаки та діагностичні критерії.

Синдром циклічного блювання
Синдром циклічного блювання (СЦБ) –  захворю-

вання переважно дитячого віку, яке проявляється 
стереотипними повторюваними епізодами блюван-
ня, що змінюються на періоди повного благополуч-
чя. СЦБ (cyclic vomiting syndrome –  CVS) був описа-
ний відомим педіатром Samuel Gee в 1882 році 
(В.Г. Майданник, 2010).

Епідеміологія. Дані свідчать про те, що пошире-
ність СЦБ серед населення становила 0,2-1,0% при 
використанні Римських критеріїв III. Середній вік 
появи симптомів варіюється від 3,5 до 7 років, але 
СЦБ спостерігається з дитинства до зрілого віку, 
і в 46% пацієнтів симптоми розпочинаються в 3 роки 
або раніше.

Діагностичні критерії СЦБ. Відповідно до реко-
мендацій експертів діагностичні критерії СЦБ по-
винні включати в себе все з наведеного нижче 
(Hyams et al., 2016):

• наявність 2-х або більше періодів інтенсивної, 
неперервної нудоти і пароксизмального блювання 
тривалістю від декількох годин до декількох днів 
протягом 6 міс;

• стереотипні напади в кожного пацієнта;

• напади, інтервали між якими становлять де-
кілька тижнів або місяців з поверненням до вихід-
ного рівня здоров’я між епізодами;

• після відповідної медичної оцінки симптоми 
не можуть бути віднесені до іншого стану.

Автори звертають увагу на таке: якщо є абдомі-
нальний біль і блювання, то потрібно враховувати 
переважаючі або більш послідовні симптоми для 
первинного діагнозу. Якщо переважаючою особли-
вістю є абдомінальний біль, то імовірним станом 
може бути абдомінальна мігрень. Римські критерії 
IV потребують стереотипності нападів для кожного 
конкретного пацієнта та їх проявів протягом 6-мі-
сячного періоду, відсутності критеріїв для іншого 
функціонального розладу ШКТ, і щоб основним 
і найбільш тяжким симптомом було блювання, 
а не абдомінальний біль. Комітет замінив вислів 
«повернутися до звичайного стану здоров’я, що 
триває від декількох тижнів до декількох місяців» 
на «інтервали між якими становлять декілька тиж-
нів або декількох місяців з поверненням до вихідно-
го рівня здоров’я між епізодами». Ця зміна була 
зроблена тому, що «звичайний стан здоров’я» мож-
на неправильно зрозуміти як безсимптомний між 
приступами. Таке формулювання не дозволяло спі-
віснувати легким шлунково-кишковим симптомам 
на вихідному рівні (Hyams et al., 2016).

Лікування. Комітет експертів рекомендує ципро-
гептадин дітям молодше 5 років і амітриптилін ді-
тям старше 5 років. Терапія другої лінії включає 
профілактику з пропранололом для дітей різного 
віку. Деяким пацієнтам з СЦБ може знадобитися 
комбінація препаратів або додаткових  процедур, 
таких як акупунктура і/або когнітивно-поведінкова 
терапія, з метою контролювання симптомів. У лі-
куванні деяких пацієнтів можуть бути використані 

мітохондріальні кофактори коферменту Q10 
і L-карнітину як додаткова терапія. Абортивне лі-
кування засноване на комбінації гідратації та вве-
дення лікарських засобів.

Функціональна нудота і функціональне блювання
На жаль, у літературі відсутні педіатричні дані 

щодо поширеності локалізованої нудоти, локалізо-
ваного блювання або їх комбінації.

Діагностичні критерії. Для діагностики функціо-
нальної нудоти повинні бути наявні всі вказані ха-
рактеристики, які спостерігалися за останні 2 міс 
(Benninga et al., 2016; Hyams et al., 2016):

• тяжка нудота як переважний симптом, що від-
бувається принаймні двічі на тиждень і не пов’яза-
ний із прийомами їжі;

• пов’язана з блюванням на нерегулярній основі;
• після відповідного обстеження нудоту немож-

ливо повністю пояснити іншим медичним станом.
Діагностичними ознаками функціонального блю-

вання мають бути всі вказані критерії, які спостері-
гаються принаймі за 2 міс до встановлення діагнозу:

• у середньому один або більше нападів блюван-
ня на тиждень;

• відсутність мимовільного блювання, критеріїв 
розладу харчової поведінки або румінації;

• після відповідного обстеження блювання 
 неможливо повністю пояснити іншим медичним 
станом.

Таким чином, на підставі клінічного досвіду, осо-
бливо у дітей із тривожністю або депресією, функ-
ціональна нудота і функціональне блювання тепер 
включені в Римські критерії IV. У деяких пацієнтів 
реєструється тільки нудота, у деяких –  тільки блю-
вання, а в деяких –  і нудота, і блювання. Ми вва-
жаємо, що через відсутність супутнього болю ці 

В.Г. Майданник

Таблиця 1. Поширеність функціональних 
шлунково-кишкових розладів у новонароджених 

і дітей раннього віку (Benninga et al., 2016)

Розлад Вік Поширеність, %

Відрижка у немовлят 3 тижні –  12 міс 41-67 (пік у 4 міс)

Синдром румінації 
у немовлят 3-8 міс 1,9

Синдром циклічного 
блювання Широкий діапазон 3,4

Дитяча коліка Ранній дитячий вік 
до 5 міс 5-19

Функціональна діарея 6-60 міс 6-7

Дитяча дисхезія Від народження до 9 міс 2,4

Функціональний запор Від народження 
до дорослого віку 3-27 Рис. 1. Прояви функціональних розладів ШКТ у дітей залежно від віку (Benninga et al., 2016)

IBS –  синдром подразненого кишечнику; FD –  функціональна диспепсія
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 розлади не повинні розглядатися як частина функ-
ціональної диспепсії. Необхідно відзначити, що 
в деяких пацієнтів із цими розладами також спосте-
рігаються такі вегетативні симптоми, як пітливість, 
запаморочення, блідість і тахікардія. Синдром по-
стуральної ортостатичної тахікардії може включати 
нудоту і блювання як частину комплексу симпто-
мів. Слід відрізняти функціональну нудоту від 
функціонального блювання. Деякі діти відчувають 
нудоту тільки рано вранці, і було помічено що, коли 
вони пізно засинають, тобто коли минув звичайний 
час відчуття нудоти, то вона не реєструється.

Лікування. Немає опублікованих даних про ліку-
вання дітей із локалізованою функціональною нудо-
тою і локалізованим функціональним блюванням –  
з нудотою або без неї (Benninga et al., 2016; Hyams et 
al., 2016). Передусім лікування психічного здоров’я 
потрібно запропоновати пацієнтам із явними пси-
хологічними супутніми захворюваннями. Когнітив-
на поведінкова терапія і гіпнотерапія застосовують-
ся в пацієнтів із тяжкою нудотою через хіміотера-
пію. Ці методи можуть бути корисними також і при 
станах, що розглядаються. Ципрогептадин вико-
ристовувався у дітей із функціональною диспепсією 
і з нудотою. Шлункова електрична стимуляція вико-
ристовується для лікування хронічної диспепсії 
(у тому числі нудоти) у дітей і може бути ефектив-
ною навіть за відсутності гастропарезу.

Синдром румінації
Як відомо, румінація –  це постійна регургітація 

нещодавно з’їденої їжі, яку дитина знову пережовує 
і повторно ковтає, але при цьому відсутні ознаки 
будь-якого явного органічного захворювання 
(Hyman et al., 2006).

Епідеміологія. Поширеність у підлітків і дітей 
значною мірою залишається невідомою. Перешко-
дою є те, що відрижка і румінація часто відбувають-
ся таємно від батьків. Саме тому румінацію, яка ви-
значається Римськими критеріями III, неможливо 
виявити на основі опитування батьків. Румінація 
може виникнути в будь-якому віці, але деякі групи 
пацієнтів, такі як дівчатка-підлітки, мають більш 
високий ризик.

Діагностичні критерії повинні включати все з на-
веденого нижче принаймні за 2 міс до встановлення 
діагнозу (Benninga et al., 2016; Hyams et al., 2016):

• повторна відрижка і пережовування їжі, що:
– починається незабаром після прийому їжі;
– не відбувається під час сну;
• не передують блювотні позиви;
• після відповідного обстеження симптоми немож-

ливо повністю пояснити іншим медичним станом.
Як відомо, акт румінації зумовлений збільшен-

ням внутрішньошлункового тиску через скорочен-
ня м’язів живота і пов’язаний з відкриттям ниж-
нього стравохідного сфінктера, що призводить 
до повернення шлункового вмісту в стравохід. 
Коли в діагностиці для надання допомоги вико-
ристовується гастроєюнальний манометр, то збіль-
шення внутрішньошлункового або внутрішньоче-
ревного тиску може бути ідентифіковане як одно-
часне збільшення тиску (зубці R) в кількох ділян-
ках тонкої кишки. Вважається, що ці хвилі тиску є 
результатом скорочення скелетних м’язів живота. 
Голодування і постпрандіальна моторика, як пра-
вило, у нормі. Крім того, було висловлено припу-
щення про те, що коли підвищується черевний 
тиск, то гастроезофагеальні з’єднання зміщуються 
в грудну клітку, і саме ця анатомічна зміна, а не ре-
лаксація нижнього стравохідного сфінктера, пояс-
нює механізм добровільної відрижки, що сталася 
в ході синдрому румінації (Benninga et al., 2016; 
Hyams et al., 2016).

Лікування. Глибоке розуміння синдрому румінації 
та чітка мотивація його подолання є критичним 
фактором у забезпеченні успішного лікування. 
Оскільки синдром румінації можна пояснити з точ-
ки зору набутої звички, у терапії часто використо-
вуються стратегії, успішні в лікуванні розладів зви-
чок. Повідомлялося про успішний у під літків новіт-
ній стаціонарний міждисциплінарний підхід, 
що включає педіатричну психологію, педіатричну 
гастроентерологію, лікувальне харчування, життя 
дитини, лікувальний відпочинок і масаж.

Аерофагія
Поняттям аерофагії описують відчуття розпиран-

ня в епігастрії, що виникає внаслідок надмірного 
заковтування повітря і зменшується після відрижки 
повітрям. Як відомо, заковтування повітря є несві-
домим фізіологічним актом, але за аерофагії відбу-
вається надмірне заковтування повітря, причому 
не обов’язково пов’язане з прийомом їжі.

Епідеміологія. У масштабному демографічному 
дослідженні в США з використанням Римських 
критеріїв III аерофагія була виявлена у 4,2% дітей. 
У великому перехресному дослідженні в школах 
Шрі-Ланки використовували Римські критерії і по-
відомили про поширеність в 7,5%. Аерофагія осо-
бливо часто зустрічається у пацієнтів з нейрокогні-
тівними порушеннями (Benninga et al., 2016; Hyams 
et al., 2016).

Діагностичні критерії, які підтверджують наяв-
ність аерофагії, повинні включати все з наведеного 
нижче принаймні за 2 міс до встановлення діагнозу 
(Benninga et al., 2016; Hyams et al., 2016):

• надмірне ковтання повітря;
• здуття живота внаслідок внутрішньопросвітно-

го повітря, яке збільшується протягом дня;
• періодична відрижка і/або підвищений метео-

ризм;
• після відповідного обстеження симптоми не-

можливо повністю пояснити іншим медичним ста-
ном.

Як відомо, коли ковтання повітря є надмірним, 
то газ заповнює шлунково-кишкову порожнину, що 
призводить до надмірної відрижки, абдомінального 
здуття, метеоризму і болю. У підгрупі дітей була не-
можлива відрижка, у цих пацієнтів симптоми роз-
тягнення і болю можуть бути більш серйозними. 
Було виявлено більш високий відсоток дітей з аеро-
фагією, які зазнавали впливу стресових подій у по-
рівнянні з контрольною групою, тож тривога могла 
бути причиною надмірного ковтання повітря.

Аерофагію можна сплутати з гастропарезом або 
іншими порушеннями моторики, такими як хроніч-
на псевдонепрохідність кишечнику. Надмірний бак-
теріальний ріст і мальабсорбція (зокрема, целіакія 
і дисахаридазна недостатність) є іншими етіологіч-
ними чинниками абдомінального розтягнення 
і надмірного метеоризму. Діти старшого віку можуть 
проковтнути велику кількість повітря під час жуван-
ня гумки або надто швидкого пиття. Було виявле-
но, що кишкові (біль у животі, нудота та раннє на-
сичення) і позакишкові симптоми (головний біль, 
порушення сну і запаморочення) були поширені 
серед хворих дітей.

Лікування. Сьогодні немає контрольованих дослі-
джень щодо ведення терапії в дітей, яка залишається 
значною мірою підтримуючою і може включати по-
ведінкову терапію, психотерапію і бензодіазепіни.

Функціональна диспепсія
Згідно з визначенням функціональна диспепсія 

(ФД) –  це постійний або рецидивуючий біль у верх-
ній частині живота.

Епідеміологія. Американське загальнонаціональне 
опитування 949 матерів показало, що у 1,4% їхніх 
дітей спостерігався біль або дискомфорт у верхній 
частині живота щонайменше один раз на тиждень, 
але тільки у 0,2% це відповідало Римським критері-
ям III для ФД у дітей. У дослідженні, проведеному 
на рівні громад на Північному Сході США, 5-10% 
у цілому здорових підлітків повідомили про симпто-
ми диспепсії.

Діагностичні критерії. Для ФД діагностичні озна-
ки повинні включати один або більше тяжких симп-
томів, які спостерігаються принаймні за 2 міс 
до встановлення діагнозу і принаймні 4 дні на мі-
сяць (Benninga et al., 2016; Hyams et al., 2016), а саме:

• відчуття переповнення в животі в надчеревній 
ділянці після прийому їжі;

• раннє насичення;
• біль в епігастрії або печіння, не пов’язане з де-

фекацією;
• після відповідного обстеження симптоми 

 неможливо повністю пояснити іншим медичним 
станом.

Тепер прийняті такі підтипи ФД (Benninga et al., 
2016; Hyams et al., 2016):

• синдром постпрандіального дистресу включає 
тяжке відчуття переповнення в животі, у надчерев-
ній ділянці, після прийому їжі або раннє насичен-
ня, що перешкоджає завершенню звичайного при-
йому їжі. Супутні симптоми включають здуття жи-
вота у верхніх відділах, постпрандіальну нудоту, 
відрижку або надмірну відрижку;

• епігастральний больовий синдром, який вклю-
чає все з указаного: невідступний біль (досить сер-
йозний, щоб порушувати нормальну діяльність) або 
печіння, локалізоване в епігастрії. Біль не пошире-
ний або не локалізований в інших абдомінальних 
або грудних ділянках і не заспокоюється від дефека-
ції або відходження газів. Супутні критерії: 1) якість 
печіння/болю, але без ретростернального компо-
нента; 2) біль зазвичай активується або заспо-
коюється від прийому їжі, але може і під час голоду-
вання.

Функціональна диспепсія є гетерогенним розла-
дом, імовірно, пов’язаним із різними базовими па-
тофізіологічними порушеннями, що мають зв’язок 
із певними шаблонами симптомів. Гіпотези включа-
ють аномалії моторної функції шлунка, вісцеральну 
гіперчутливість через центральну або периферичну 
сенсибілізацію, неспецифічне запалення і генетич-
ну схильність. Була продемонстрована порушена 
шлункова пристосовність, яка проявляється зниже-
ною здатністю шлунка розслабитися у відповідь 
на прийом їжі. При використанні електрогастрогра-
ми і досліджень шлункового вмісту 50% хворих дітей 
з ФД мали аномальну електрогастрограму, 47% мали 
повільне випорожнення шлунка. ФД розвинулася 
в 24% дітей як ускладнення гострого бактеріально-
го, але не вірусного гастроентериту. Еозинофіли 
і мастоцити у власній шлунковій пластинці слизової 
оболонки були збільшені кількісно у дітей з атопією 
і ФД і швидко були дегранульовані після контакту 
з коров’ячим молоком. За допомогою баростату де-
які дослідники показали, що пацієнти з ФД мають 
нижчі сенсорні пороги при балонному розтягненні 
проксимальної частини шлунка, ніж здорові добро-
вольці. Немає жодних доказів на користь того, що 
в дітей хелікобактерний гастрит викликає симптоми 
диспепсії при відсутності виразки дванадцятипалої 
кишки.

Клінічна оцінка. Роль езофагогастродуоденоско-
піі (ЕГДС) в дитячій ФД є незрозумілою. В одному 
педіатричному дослідженні було висунуто припу-
щення про те, що тривалість симптомів менше 
1 року і блювання є факторами ризику розвитку 
запалення слизових оболонок. У проспективному 
дослідженні оцінювалися Римські критерії III 
та особливості діагностики в 290 дітей (віком 
4-18 років), які пройшли ЕГДС через хронічний 
абдомінальний біль. Вважалося, що ЕГДС була діа-
гностичним засобом у 109 (38%), причому частіше 
за все виявлявся гастроезофагеальний рефлюкс 
та еозинофільний езофагіт. У своєму звіті група 
експертів, яких попросили оцінити необхідність 
ЕГДС у різних випадках у дітей з диспепсичними 
симптомами, припустила, що ЕГДС було призна-
чено дітям із диспепсією та сімейною історією ви-
разкової хвороби або хелікобактерною інфекцією, 
дітям старше 10 років, коли симптоми зберігаються 
протягом більше ніж 6 міс, і якщо симптоми досить 
серйозні, щоб вплинути на повсякденну діяльність, 
включаючи сон. Педіатричний комітет Римських 
критеріїв IV не вважає, що є переконливі докази 
на користь того, щоб зробити ЕГДС вимогою для 
встановлення діагнозу ФД, але визнає, що місцева 
лікарська практика і соціальні міркування можуть 
вплинути на рішення.

З визнанням підтипів диспепсії експерти виклю-
чили біль із переліку критеріїв для ФД. На цей час 
доказані підтипи диспепсії у дітей. У дослідженні 
за участю 100 дітей із ФД, визначеною Римськими 
критеріями II для дітей, були опитані пацієнти для 
оцінки особливостей ФД у дорослих в Римських 
критеріях III, і 29% відповідали критеріям синдрому 
постпрандіального дистресу, 24% –  епігастральному 
больовому синдрому, 26% відповідали обом критері-
ям і 21% –  жодному. Ці підтипи Римських критеріїв 
III у дорослих тісніше пов’язані з відмінностями 

Продовження на стор. 14.
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в щільності мастоцитів і оцінками за психологічни-
ми субшкалами, ніж із виявленими підтипами Рим-
ських критеріїв II (виразкоподібні, моторикоподіб-
ні). Згідно зі звітами пацієнтів нічний біль, який 
пробуджує людину від сну, був пов’язаний із більш 
високою дуоденальною щільністю мастоцитів, тим-
часом як здуття живота було пов’язане з більш низь-
кими рівнями антрального запалення і підвищени-
ми рівнями тривожності та соматизації. Раннє наси-
чення, відповідно до звітів пацієнтів, та відчуття 
переповнення були пов’язані з більш високим рів-
нем депресії і тривоги. Фенотип синдрому по-
стпрандіального дистресу відрізняється від функці-
ональної нудоти, оскільки нудота в останньому роз-
ладі може статися в будь-який час і часто не пов’я-
зана з прийомами їжі.

Лікування. Дослідження щодо лікування ФД у ді-
тей з адекватною вибіркою, подвійним сліпим мето-
дом і контролем плацебо відсутні. Слід уникати 
харчових продуктів, що погіршують симптоми (на-
приклад, які містять кофеїн, є пряними чи жирни-
ми), і нестероїдних протизапальних засобів. Психо-
логічні чинники, які можуть вплинути на тяжкість 
проблеми, мають бути вирішені. Для симптомів 
із переважанням болю можна запропонувати кис-
лотну блокаду з антагоністами гістамінових рецеп-
торів та інгібіторами протонної помпи. Якщо якість 
лікування ФД визначається як повне симптоматич-
не полегшення після 4 тижнів лікування, то в цьому 
разі омепразол кращий за ранітидин, фамотидин 
і циметидин. Незважаючи на відсутність переконли-
вих даних, терапія низькою дозою трициклічного 
антидепресанту з такими агентами, як амітриптилін 
та іміпрамін, часто розглядається у складних випад-
ках. Нудота, здуття живота і раннє насичення склад-
ніше лікувати, тож можуть бути запропоновані такі 
прокінетики, як цизаприд і домперидон, якщо вони 
в наявності. У ретроспективному відкритому дослі-
дженні було припущено, що ципрогептадин є без-
печним і ефективним препаратом для лікування 
симптомів диспепсії у дітей. Електрична стимуляція 
шлунка видається перспективним варіантом для пе-
діатричних пацієнтів із ФД, резистентних до медич-
ного лікування.

Синдром подразненого кишечнику
Синдром подразненого кишечнику (СПК) можна 

визначити як функціональний розлад кишечнику, 
за якого біль у животі пов’язаний із порушенням 
дефекації або кишкового транзиту. Він описаний 
William Osler у 1892 році.

Епідеміологія. Дослідження у школах Колумбії 
та Шрі-Ланки виявили поширеність СПК в 4,9 
і 5,4% відповідно. Поширеність СПК серед дітей 
у США, на основі опитування батьків, коливається 
від 1,2 до 2,9%.

Діагностичні критерії для СПК повинні включати 
все, наведене нижче, принаймні за 2 міс до встанов-
лення діагнозу (Benninga et al., 2016; Hyams et al., 
2016):

• абдомінальний біль щонайменше 4 дні на мі-
сяць, пов’язаний з однією або кількома такими чин-
никами:

– зв’язок з дефекацією;
– зміна частоти випорожнень;
– зміна форми (зовнішнього вигляду) випорож-

нень;
• у дітей із запорами біль не зникає з лікуванням 

запору (дітям, у яких біль минає, встановлюють діа-
гноз функціональний запор, а не СПК);

• після відповідного обстеження симптоми не-
можливо повністю пояснити іншим медичним 
 станом.

Синдром подразненого кишечнику у дітей можна 
розділити на підтипи, аналогічні дорослим, що відо-
бражають переважний характер випорожнень (СПК 
із запором, СПК з діареєю, СПК із запором і діаре-
єю та СПК без класифікації).

Термін «дискомфорт» був вилучений із Рим-
ських критеріїв III, оскільки не було зрозуміло, чи 
є розходження між болем і дискомфортом кількіс-
ним або якісним. Була з’ясована різниця між 
функціональним запором і СПК із запором. Одра-
зу 75% дітей, що повідомляли про біль при запорі, 
а також дослідження показали, що пацієнтам 
з СПК часто встановлюють діагноз функціональ-
ний запор. Комітет рекомендує пацієнтам із запо-
рами й абдомінальним болем спочатку лікувати 
тільки запор. Якщо біль у животі зникає при ліку-
ванні запорів, то пацієнт має функціональний за-
пор. Якщо біль не зникає при відповідному ліку-
ванні тільки запорів, то пацієнт швидше за все має 
СПК із запором. Підтипи СПК аналогічні тим, які 
описані в дорослих, і тепер включені в Римські 
критерії IV. Хоча доказова база для підтипів СПК 
у дітей обмежена, комітет визнав, що створення 
концепції підтипів у дітей може бути корисним для 
дослідницьких  цілей.

Синдром подразненого кишечнику вважається 
розладом осі головного мозку і кишечнику. Симп-
томи (наприклад, діарея чи запор, тяжкість, біль, 
психосоціальні розлади) у конкретного пацієнта 
показують, які саме компоненти осі головного моз-
ку та кишечнику страждають і якою мірою. У дея-
ких дітей із СПК спостерігається ректальна, 
а не шлункова гіпералгезія, у деяких –  функціо-
нальний абдомінальний біль без додаткових уточ-
нень (ФАБ-БДУ). Вісцеральна гіперчутливість 
може стосуватися психологічних розладів у дитини 
(тривожність, депресія, імпульсивність, гнів). 
Збільшений рівень прозапальних цитокінів слизо-
вої оболонки і їх відмінності можуть бути викликані 
гострим інфекційним гастроентеритом (постінфек-
ційний СПК). Були продемонстровані зміни в киш-
ковому мікробіомі, хоча незрозуміло, є ці зміни 
причиною чи результатом СПК і його симптомів. 
Пацієнти можуть скаржитися на збільшений рівень 
стресу, занепокоєння, депресії та емоційні пробле-
ми у дітей із СПК. Шкідливі події раннього етапу 
життя (наприклад, хірургічне втручання) були 
пов’язані з більш високим ризиком розвитку функ-
ціональних розладів абдомінального болю (ФРАБ) 
у дитячому віці, у тому числі СПК.

Лікування. Існує дуже мало подвійних сліпих ран-
домізованих досліджень щодо лікування дітей 
з СПК. Більшість рандомізованих педіатричних 
досліджень змішали всі ФРАБ разом. Є дані, що 
підтверджують корисність пробіотиків. В одному 
невеликому проспективному подвійному сліпому 
дослідженні дітей повідомлялося про ефективність 
м’ятної олії в зниженні тяжкості болю. Нещодавно 
в подвійному сліпому перехресному дослідженні 
дітей із СПК (всіх підтипів) було доведено ефектив-
ність елімінаційної дієти для скороченого спожи-
вання олігосахаридів, дисахаридів, моносахаридів 
і поліолів, що піддаються ферментації. Поведінкові 
методи лікування, які описані в розділі ФАБ-БДУ, 
також можуть бути рекомендовані для дитячих 
СПК. Основна увага поведінкової терапії повинна 
бути приділена оптимізації навичок подолання 
симптомів.

Абдомінальна мігрень
Абдомінальна мігрень –  це рекурентний ідіопатич-

ний розлад, що спостерігається переважно в дітей 
і проявляється нападами серединного болю в животі 

(серединна лінія). Між нападами стан хворих 
не  порушений, біль помірної або вираженої інтен-
сивності, супроводжується вазомоторними симпто-
мами, нудотою та блюванням. Термін «абдомінальна 
мігрень» почав використовуватися в 1921 році, після 
того як J.A. Buchanan описав напади болю в животі 
при відсутності головного болю.

Епідеміологія. Частота абдомінальної мігрені ко-
ливається від 1 до 23% залежно від діагностичних 
критеріїв, які використовуються для встановлення 
діагнозу. Оскільки Римські критерії II були замінені 
на Римські критерії III, частота її діагностики у ді-
тей істотно зросла. Діагностичні Римські критерії 
III були більш інклюзивними і менш конкретними, 
ніж Римські критерії II. Римські критерії III мали 
високу прогностичну цінність (100%), але низьке 
негативне прогностичне значення (7,7%), що мог-
ло б призвести до неправильного діагностування 
ФРАБ як абдомінальної мігрені.

Діагностичні критерії для абдомінальної мігрені 
мають включати все з указаного нижче принаймні 
двічі за 6 міс до встановлення діагнозу (Hyams et al., 
2016):

• пароксизмальні напади інтенсивного, гострого 
біля пупка, середньої лінії або дифузного абдомі-
нального болю тривалістю 1 год або більше (повинні 
бути тяжкі і виснажливі симптоми);

• напади з інтервалом кілька тижнів або місяців;
• біль, який викликає непрацездатність і пере-

шкоджає нормальній діяльності;
• стереотипні моделі та симптоми в окремих па-

цієнтів;
• біль, пов’язаний з 2 або більше причинами з на-

веденого переліку:
– анорексія;
– нудота;
– блювання;
– головний біль;
– світлобоязнь;
– блідість;
– після відповідного обстеження симптоми 

 неможливо повністю пояснити іншим медичним 
станом.

Клінічна оцінка. На користь діагнозу свідчать зв’я-
зок таких неспецифічних продромальних симпто-
мів, як зміна поведінки або настрою (14%), світ-
лобоязнь і вазомоторні симптоми, аналогічні тим, 
які відчувають діти з мігренню, а також анамнестич-
ні дані про полегшення симптомів на фоні терапії 
мігрені.

Патофізіологічні особливості. Абдомінальна мі-
грень, СЦБ і головний біль, імовірно, мають спільні 
патофізіологічні механізми; також вони бувають 
епізодичними і стереотипними, з безсимптомними 
інтервалами між нападами. Діти з абдомінальною 
та класичною мігренню повідомляють про подібні 
тригери (наприклад, стрес, втома й поїздка), які 
пов’язані з симптомами (наприклад, анорексія, ну-
дота й блювання) і факторами полегшення (напри-
клад, відпочинок і сон). І абдомінальна мігрень, 
і СЦБ може розвинутися в головний біль у зрілому 
віці. Підвищена активність збудливих амінокислот 
була виявлена в пацієнтів із класичною мігренню, 
що, можливо, пояснює ефективність деяких лікар-
ських препаратів, які збільшують рівень γ-аміно-
масляної кислоти.

Комітет експертів вважає, що дані, засновані 
на Римських критеріях II, дають краще уявлення 
про реальну поширеність абдомінальної мігрені. 
Щоб відповідати діагностичним критеріям СЦБ, 
комітет експертів вирішив використовувати 
ту саму частоту й кількість епізодів, а саме 2 рази 
протягом 6 міс. Комітет експертів змінив такі ком-
поненти основних критеріїв: «біль навколо пупка» 
замінюється на «серединний біль, біль навколо 
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пупка або дифузний біль у животі», як описано 
в різних публікаціях, «напади, інтервал між якими 
становить кілька тижнів або кілька місяців» замі-
нено на «повернення до вихідного рівня здоров’я», 
хоча останнє формулювання не може пояснити 
базових шлунково-кишкових симптомів і здатне 
ввести в оману батьків. Для підвищення специфіч-
ності діагностики комітет експертів вирішив дода-
ти «стереотипні моделі і симптоми в окремих паці-
єнтів». Діагноз не виключає наявності інших ФРАБ 
для симптомів поза епізодами. Крім того, експерти 
підкреслили, що основним симптомом має бути 
абдомінальний біль.

Лікування. План лікування визначається часто-
тою, тяжкістю і впливом нападів абдомінальної мі-
грені на якість життя дитини та її сім’ї. При подвій-
ному сліпому плацебо-контрольованому перехрес-
ному дослідженні за участю 14 дітей було доведено 
перевагу профілактичного перорального викори-
стання пізотифену (Pizotifen) –  препарату з антисе-
ротоніновим, антитриптаміновим і антигістамін-
ним ефектами. Було проведено успішну профілак-
тику такими лікарськими засобами, як амітрипти-
лін, пропранолол і кіпрогептадін.

Функціональний абдомінальний біль 
без додаткових уточнень

Термін «функціональний абдомінальний біль без 
додаткових уточнень» у Римських критеріях IV замі-
нює поняття функціонального абдомінального болю 
і синдрому ФАБ у Римських критеріях III.

Епідеміологія. У середньому від 35 до 38% дітей 
молодшого шкільного віку повідомляють про абдо-
мінальний біль щотижня. Тільки близько в однієї 
третини з цих дітей симптоми відповідають Рим-
ським критеріям для діагностики будь-якого ФРАБ. 
Поширеність ФАБ-БДУ становить 2,7% у школярів 
Колумбії і 4,4% у школярів Шрі-Ланки, відповідно 
до Римських критеріїв III. Проведені у США й Ні-
меччині дослідження з використанням опитування 
батьків виявили, що поширеність ФАБ-БДУ стано-
вить 1,2 і 2% відповідно.

Діагностичні критерії. Для встановлення діагнозу 
ФАБ-БДУ мають спостерігатися всі нижчевказані 
симптоми принаймні 4 рази на місяць протягом 
2 міс до встановлення діагнозу (Hyams et al., 2016):

• епізодичний або безперервний абдомінальний 
біль, який виникає не тільки під час фізіологічних 
подій (наприклад, харчування, менструація);

• недостатні критерії для СПК, функціональної 
диспепсії або абдомінальної мігрені;

• після відповідного обстеження симптоми немож-
ливо повністю пояснити іншим медичним станом.

Обґрунтування зміни діагностичних критеріїв. 
Частота абдомінального болю, необхідна для діа-
гностики, змінюється від щотижневої до 4 разів 
на місяць для узгодження з іншими критеріями 
ФРАБ. Це дозволяє включити дітей, захворювання 
яких інакше не кваліфікувалися б як ФРАБ. Фор-
мулювання «який виникає не тільки під час фізіо-
логічних подій (наприклад, харчування, менструа-
ції)» було додано для узгодження з критеріями у 
дорослих і демонстрації спостережень того, що 
у пацієнтів із ФРАБ симптоми можуть погіршитися 
під час таких фізіологічних подій, як харчування 
і менструація, а також виникати в інших випадках. 
Комітет також скоротив категорію ФАБ, ураховую-
чи те, що втрата функції може супроводжуватися 
іншими діагнозами з Римських критеріїв, таких 
як СПК.

Патофізіологія. У дослідженнях, що відокремлю-
ють ФАБ-БДУ від СПК, припускається, що діти 
з ФАБ-БДУ взагалі не мають ректальної гіперчутли-
вості на відміну від дітей з СПК. Повідомляєть-
ся, що діти з ФАБ-БДУ мають нижчі антральні ско-
рочення і повільніший пасаж рідкої їжі в порівнянні 
зі здоровими, але клінічне значення цього висновку 
є незрозумілим. Доведений зв’язок між психологіч-
ним стресом і хронічним абдомінальним болем у ді-
тей і підлітків. Хронічний абдомінальний біль пов’я-
заний зі стресовими життєвими подіями, такими 
як розлучення батьків, госпіталізація, знущання 
і жорстоке поводження в дитинстві.

Клінічна оцінка. Діти з ФАБ-БДУ часто повідом-
ляють про неспецифічні та позакишкові соматичні 

симптоми, які не обов’язково вимагають лабора-
торного або рентгенологічного дослідження. Ча-
сто для заспокоєння батьків виконується обме-
жена діагностика. Особливу увагу слід приділити 
наявності вегетативних симптомів, зокрема в дітей 
із синдромом постуральної ортостатичної тахі-
кардії.

Лікування. Хоча випробування в дорослих пока-
зали ефективність спазмолітиків, мебеверин не був 
значно кращим за плацебо у дітей. Невелике ви-
пробування амітриптиліну виявило переваги, тим-
часом як у великому багатоцентровому досліджен-
ні це не вдалося повторити. Нещодавнє велике до-
слідження з циталопрамом виявило його ефектив-
ність порівняно з плацебо в лікуванні дітей із ФАБ. 
Лікарі, пацієнти і батьки повинні бути поінформо-
вані про особливе попередження, видане Управ-
лінням з контролю за якістю харчових продуктів 
і лікарських засобів (FDA) США через підвищений 
ризик суїцидальних нахилів у підлітків. Гіпнотера-
пія і когнітивно-поведінкова терапія мають корот-
кострокові та довгострокові переваги в цих паці-
єнтів.

Функціональний запор (ФЗ)
Це стан, який виявляється зміною випорожнень 

кишечнику до 2 разів на тиждень або менше і відхо-
дженням твердих калових мас, що супроводжується 
утрудненням акту дефекації, а також відчуттям не-
повного випорожнення.

Епідеміологія. Пік захворюваності на запори від-
значається під час навчання дитини користуванню 
туалетом, без будь-яких статевих відмінностей. ФЗ 
у дитинстві не залежить від соціального статусу, роз-
міру сім’ї, порядкового положення дитини в сім’ї 
або віку батьків. Хлопчики із запором мали більш 
високі показники фекального нетримання, ніж ді-
вчатка.

Діагностичні критерії мають включати 2 або біль-
ше з таких ознак, що реєструються щонайменше 
1 раз на тиждень протягом як мінімум 1 міс з недо-
статніми критеріями для діагностики СПК:

• принаймні 2 або менше актів дефекації на тиж-
день у дитини віком 4 роки;

• щонайменше 1 напад нетримання калу на тиж-
день;

• в історії хвороби є повторювана ригідність або 
надмірне вольове утримання випорожнень;

• в історії хвороби є хворобливі або жорсткі рухи 
кишечнику;

• наявність великої фекальної маси в прямій 
кишці;

• в історії хвороби –  дані про випадки утрудненої 
дефекації з виділенням калових мас;

• після відповідного обстеження симптоми не-
можливо повністю пояснити іншим медичним ста-
ном.

Обґрунтування зміни діагностичних критеріїв. 
Єдиною зміною є зниження тривалості симптомів 
з 2 міс до 1 міс, необхідних для виконання критері-
їв, з метою гармонізації рекомендацій стосовно за-
пору з керівництвами Європейського та Північноа-
мериканського товариств дитячої гастроентероло-
гії, гепатології та харчування (ESPGHAN, 
NASPGHAN), які вказують, що 2-місячний інтер-
вал, наведений в Римських критеріях III для дітей 
старшого віку, може невиправдано затримувати по-
чаток лікування.

Патофізіологія. Оскільки ФЗ рівною мірою зу-
стрічається в обох статей, у дітей, що живуть у різ-
них соціально-економічних умовах, дотримуються 
різних дієтичних практик і зазнають різного куль-
турного впливу, швидше за все, ключовим фактором 
є універсальний інстинкт з метою уникнення дефе-
кації через біль або соціальні причини (наприклад, 
школу, подорожі). Через утримання слизова оболон-
ка товстої кишки поглинає воду з фекалій і утриму-
вані випорожнення стають все більш важкими для 
виходу. Цей процес призводить до порочного кола 
тримання випорожнень, у якому пряма кишка стає 
все більш розтягнутою, що спричиняє її перепов-
нення та нетримання калу, втрату відчуття прямої 
кишки і, зрештою, втрату нормального позиву 
до дефекації. Збільшення обсягу калових мас у пря-
мій кишці також викликає зменшення рухливості 

у вище розташованих відділах кишечнику, що при-
зводить до анорексії, здуття живота й болю.

Клінічна оцінка. Ми підтримуємо керівні принци-
пи консенсусу для оцінки та лікування дітей з ФЗ, 
опублікованого Європейським та Північноамери-
канським товариствами дитячої гастроентерології, 
гепатології та харчування. Деякі з рекомендацій 
і керівних принципів перераховані тут:

• Римські критерії рекомендуються для визна-
чення ФЗ у всіх вікових групах;

• діагноз ФЗ базується на історії хвороби та фі-
зичному обстеженні;

• тривожні ознаки, симптоми та діагностичні 
ключі повинні бути використані для ідентифікації 
основного захворювання, відповідального за запор;

• якщо наявний тільки один Римський критерій 
і діагноз ФЗ є невизначеним, рекомендується циф-
рове дослідження аноректуму, щоб підтвердити діа-
гноз і виключити основні медичні умови;

• немає сенсу в повсякденному використанні 
абдомінального рентгену для діагностики ФЗ;

• у дітей може бути використана проста абдомі-
нальна рентгенограма, якщо є підозра на фекальне 
ущільнення, але в яких фізичне обстеження є нена-
дійним або не можливе;

• не рекомендується регулярна діагностика алер-
гії на коров’яче молоко дітям із запорами за відсут-
ності тривожних симптомів;

• дітям із запорами за відсутності тривожних 
симптомів не рекомендуються лабораторні аналізи 
для виявлення гіпотиреозу, целіакії та гіперкальці-
ємії;

• основним показанням для виконання анорек-
тальної манометрії при обстеженні дитини зі стій-
ким запором є оцінка наявності проктогенного 
гальмівного рефлексу;

• ректальна біопсія є золотим стандартом для діа-
гностики хвороби Гіршпрунга;

• не слід використовувати барієву клізму як по-
чатковий діагностичний інструмент для оцінки ФЗ.

Лікування. Систематичний огляд показав, що 
тільки 50% дітей звернулися по високоспеціалізо-
вану медичну допомогу, пройшли терапію від 6 
до 12 міс і в них успішно було усунуто необхідність 
у застосуванні застосування проносних засобів. 
Просвітницька робота так само важлива, як і меди-
каментозна терапія, вона має включати консульту-
вання сімей з визначення «поведінки утримання», 
використовувати такі поведінкові втручання, 
як привчання до регулярного використання туалету, 
щоденники для відстеження випорожнень і систему 
винагороди за успішне випороження. Рекоменду-
ється прийом звичайної клітковини і рідин, тимча-
сом як додавання пребіотиків і пробіотиків до ре-
жиму в цей час не підтримується адекватними дока-
зами.

Фармакологічний підхід включає 2 етапи: рек-
тальне або пероральне звільнення товстої кишки 
від калових мас у дітей з фекаломою та підтримую-
ча терапія для запобігання повторному накопи-
ченню калу з використанням різних агентів. По-
ліетиленгліколь використовується в терапії першої 
лінії для дітей із запором. У трьох останніх Кокра-
нівських оглядах поліетиленгліколь був кращим 
за лактулозу, хоча якість доказів була незадовіль-
ною через обмежену кількість даних, гетероген-
ність і високий ризик похибки в проаналізованих 
дослідженнях.
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знаходиться в редакції. ЗУЗУ



16

ПЕДІАТРІЯ
 ІНФОРМАЦІЯ

Резолюція Експертної наради:
«Актуальні питання та практичні аспекти діагностики 

і лікування бронхіальної астми у дітей»
20 травня 2016 р. відбувся Науково-практичний 

 семінар національних експертів «Актуальні питання 
та практичні аспекти діагностики і лікування бронхі-
альної астми у дітей».

Експертну нараду очолив директор ДУ «Інститут 
 педіатрії, акушерства і гінекології НАМН України», 
 президент Асоціації педіатрів України, академік 
НАМН України, доктор медичних наук, професор 
Ю.Г. Антипкін.

У нараді взяли участь головні позаштатні спеціаліс-
ти зі спеціальностей «Дитяча пульмонологія» 
та «Дитяча алергологія», а також провідні профільні 
експерти країни:

• В.Ф. Лапшин –  головний позаштатний спеціаліст 
МОЗ України зі спеціальності «Дитяча пульмонологія», 
заступник директора з лікувально-профілактичної ро-
боти ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології 
НАМН України», доктор медичних наук, професор;

• Т.Р. Уманець –  головний позаштатний спеціаліст 
МОЗ України зі спеціальності «Дитяча алергологія», 
 провідний науковий співробітник відділу захворювань 
органів дихання та респіраторних алергозів у дітей 
ДУ «Інститут педіатрії, акушерства та гінекології НАМН 
України», доктор медичних наук;

• М.Т. Макуха –  головний позаштатний спеціаліст 
департаменту охорони здоров’я Київської міської дер-
жавної адміністрації з надання медичної допомоги ди-
тячому населенню зі спеціальності «Дитяча алерголо-
гія», завідувач відділення алергології Київської міської 
дитячої клінічної лікарні № 2;

• О.Є. Абатуров –  завідувач кафедри педіатрії № 1 
та медичної генетики Дніпропетровської медичної 
академії НАМН України, доктор медичних наук, про-
фесор;

• Л.В. Беш –  керівник Львівського міського алерго-
логічного центру для дітей, завідувач кафедри педіатрії 
№ 2 Львівського національного медичного університе-
ту імені Данила Галицького, доктор медичних наук, 
професор;

• О.В. Катілов – кандидат медичних наук, Він ниць-
кий національний медичний університет імені 
М.І. Пирогова;

• В.А. Клименко –  завідувач кафедри пропедевтики 
педіатрії № 2 Харківського національного медичного 
університету, доктор медичних наук;

• О.К. Колоскова –  завідувач кафедри педіатрії 
та дитячих інфекційних хвороб Буковинського держав-
ного медичного університету, доктор медичних наук, 
професор;

• С.М. Недельська –  завідувач кафедри факультет-
ської педіатрії Запорізького державного медичного уні-
верситету, доктор медичних наук, професор;

• О.М. Охотнікова –  завідувач кафедри педіатрії № 1 
Національної медичної академії післядипломної освіти 
імені П.Л. Шупика, доктор медичних наук, професор;

• О.О. Речкіна –  завідувач відділення дитячої пуль-
монології та алергології ДУ «Національний інститут 
фтизіатрії та пульмонології імені Ф.Г. Яновського 
НАМН України», доктор медичних наук;

• О.О. Шилкіна –  начальник відділу методичного 
забезпечення новітніх технологій у сфері охорони здо-
ров’я ДП «Державний експертний центр Міністерства 
охорони здоров’я України».

За підсумками Експертної наради було прийнято 
Резолюцію щодо сучасного стану рівня контролю над 
бронхіальною астмою та можливостей його покращен-
ня у дитинстві.

Резолюція
Експерти робочої групи обговорили необхідність 

внесення низки змін до чинних документів «Уніфі-
кований клінічний протокол первинної, вторинної 
(спеціалізованої) медичної допомоги. Бронхіальна аст-
ма у дітей» та «Адаптована клінічна настанова, заснова-
на на доказах. Бронхіальна астма», які затверджені на-
казом МОЗ України від 08.10.2013 № 868 «Про затвер-
дження та впровадження медико-технологічних доку-
ментів зі стандартизації медичної допомоги при 
бронхіальній астмі».

Після обговорення експерти дійшли таких висновків.
1. Внести зміни до чинних документів «Уніфі ко ваний 

клінічний протокол первинної, вторинної (спеціалізо-
ваної) медичної допомоги. Бронхіальна астма у дітей» 

та «Адаптована клінічна настанова, заснована на дока-
зах. Бронхіальна астма» у частині рекомендацій щодо 
застосування за допомогою небулайзера сальбутамолу 
(розчин для інгаляцій) та комбінованого бронхолітика, 
який містить фенотеролу гідробромід та іпратропію 
бромід (розчин для інгаляцій), з урахуванням віку дітей, 
з якого дозволено їх призначення:

– комбінований бронхолітик короткої дії, який 
містить фенотеролу гідробромід та іпратропію бромід 
у лікарській формі розчину для інгаляцій, що прийма-
ється за допомогою небулайзера (в Україні цей лікар-
ський засіб зареєстрований під торговою маркою 
Беродуал®. – Прим. ред.), є препаратом першої лінії 
лікування при загостренні астми в дітей до 2 років 
і старше за умови медичного нагляду за станом пацієн-
та, незалежно від ступеня тяжкості загострення;

– сальбутамол у лікарській формі розчину для інга-
ляцій, що приймається за допомогою небулайзера, 
може бути призначений як препарат першої лінії ліку-
вання при загостренні астми тільки в дітей віком 
від 4 років. Надмірне використання БАКД –  фактор 
ризику розвитку загострень бронхіальної астми та аст-
ма-залежної смертності (GINA 2016).

2. Внести до чинного документа «Адаптована клініч-
на настанова, заснована на доказах. Бронхіальна астма» 
таку інформацію:

– у міжнародному пораднику «Глобальна ініціатива 
щодо ведення бронхіальної астми» (Global Initiative for 
Asthma), востаннє переглянутому у 2016 році, тіотропій 
у доставковому пристрої «Респімат» показаний як до-
даткова терапія для пацієнтів з 12 років з історією заго-
стрень бронхіальної астми в анамнезі при сходинково-
му лікуванні астми починаючи зі сходинки 4. Але нара-
зі в Україні тіотропій у доставковому пристрої «Респімат» 
зареєстрований для призначення пацієнтам тільки 
з 18 років (коментар робочої групи);

– у міжнародному пораднику «Глобальна ініціатива 
щодо ведення бронхіальної астми» (Global Initiative for 
Asthma), востаннє переглянутому у 2016 році, інгаля-
ційні кортикостероїди (ІКС) / формотерол (будесонід/
формотерол або бекламетазон/формотерол) для дітей 
віком 12 років та старше використовуються в режимі 
єдиного інгалятора для невідкладного лікування замість 
БАКД на додаток до його регулярного застосування 
як контролера терапії (режим MART –  maintenance and 
reliever treatment) і є ефективним режимом лікування 
починаючи зі сходинки 3. При запровадженні цього 
варіанту лікування загальна регулярна денна доза ІКС 
не повинна зменшуватися. Слід враховувати, що 
в Україні режим застосування єдиного інгалятора для 
невідкладного лікування замість БАКД на додаток 
до його регулярного застосування як контролера терапії 
(SMART-режим) зареєстрований тільки для комбінації 
будесонід/формотерол.

Але в Україні наразі фіксована комбінація будесонід/
формотерол у режимі єдиного інгалятора зареєстрована 
тільки з 18 років (коментар робочої групи).

Тематичний номер • Вересень 2016 р.
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3. Внести зміни до чинних документів «Уніфікований 
клінічний протокол первинної, вторинної (спеціалізо-
ваної) медичної допомоги. Бронхіальна астма у дітей» 
та «Адаптована клінічна настанова, заснована на дока-
зах. Бронхіальна астма» у частині рекомендацій застосу-
вання за допомогою небулайзера ІКС з урахуванням 
віку дітей, з якого дозволено їх призначення:

– ІКС будесонід у лікарській формі суспензії для роз-
пилення (для інгаляцій), що приймається за до помогою 
небулайзера (в Україні цей лікарський засіб зареєстро-
ваний під торговою маркою Пульмікорт. – Прим. ред.), є 
препаратом вибору для лікування під час періодів заго-
стрення бронхіальної астми, при зменшенні або припи-
ненні перорального прийому кортикостероїдів та для 
регулярного застосування як контролера терапії бронхі-
альної астми в дітей старше 6 міс;

– ІКС флутиказон у лікарській формі суспензії для ін-
галяцій, що приймається за допомогою небулайзера, може 
бути застосований під час лікування загострень бронхіаль-
ної астми та при зменшенні або припиненні перорального 
прийому кортикостероїдів у дітей віком тільки від 4 років 
та для профілактичного застосування при тяжкій астмі 
у хворих (підлітків від 16 років), які потребують високих 
доз інгаляційних або пероральних кортикостероїдів.

4. Інші питання, щодо яких потрібно внести зміни 
до чинних документів в «Уніфікований клінічний прото-
кол первинної, вторинної (спеціалізованої) медичної до-
помоги. Бронхіальна астма у дітей» та «Адаптована клініч-
на настанова, заснована на доказах. Бронхіальна астма»:

– критерії контролю, зокрема моніторинг функції 
зовнішнього дихання при кожному зверненні пацієнта 
(від візиту до візиту). Впровадження тестів-опитуваль-
ників для визначення контролю бронхіальної астми 
(ACQ і ACT). Повний контроль може бути тільки в тому 
випадку, коли симптоматика відсутня протягом трива-
лого часу. У дітей може бути нормальний об’єм форсо-
ваного видиху за першу секунду між загостреннями че-
рез варіабельність перебігу захворювання;

– небулайзерна терапія ІКС під час загострення –  
альтернатива системним кортикостероїдам (в Україні 
не зареєстрована дитяча доза орального преднізолону). 

Для дітей віком до 5 років у міжнародному пораднику 
«Глобальна ініціатива щодо ведення бронхіальної астми» 
(GINA), востаннє переглянутому у 2016 році, відсутні 
системні ІКС, для дітей старше 6 років застосування 
ін’єкційного преднізолону передбачене тільки у відді-
леннях реанімації та інтенсивної терапії при тяжких за-
гостреннях (GINA 2016). Згідно з міжнародним порад-
ником «Глобальна ініціатива щодо ведення бронхіальної 
астми» (GINA), востаннє переглянутим у 2016 році, для 
дітей молодше 5 років слід використовувати ІКС із ура-
хуванням віку дітей, з якого дозволено їх призначення;

– терапія препаратами, що містять ІКС, не менше 
3 міс із подальшим продовженням після оцінки, кон-
тролю і можливого перегляду об’єму терапії, але не повна 
відміна. Step-down терапія: через 3 міс контролю дозволе-
но на 25-50% зменшувати об’єм призначення ІКС;

– небулайзерна терапія у хворих на бронхіальну астму:
а) лікарські засоби слід використовувати виключно 

з урахуванням інструкції для медичного застосування, 
де зазначено показання та можливість інгаляції за допо-
могою небулайзера;

б) не можна використовувати для інгаляцій через не-
булайзер: усі розчини, що містять масла, зважені час-
тинки, у тому числі відвари та настої трав; мінеральну 
воду; сухопорошкові препарати/капсули; ін’єкційні 
розчини; системні кортикостероїди; неінгаляційні спаз-
молітики; антигістамінні препарати; антисептичнi засо-
би, які не мають необхідних показань.

5. Додаткові коментарі, які було винесено на обгово-
рення:

– пікфлуометр –  це інструмент для оцінки функцій зо-
внішнього дихання на постійній основі (неінвазивно, без-
болісно, компактно, щоденники демонструють варіабель-
ність);

– тяжкість захворювання порівняно з тяжкістю ста-
ну: тяжкість захворювання визначається обсягом тера-
пії, а тяжкість стану –  це поточний стан з урахуванням 
тяжкості (наявності) загострення;

– критерії зняття діагнозу бронхіальної астми;
– теофілін як базисна терапія не рекомендований 

у дітей з 6 до 11 років;

– відсутня доказовість щодо ефективності та безпеч-
ності фізіотерапії та/або будь-яких електропроцедур;

– призначення муколітиків, антибіотиків, антигіста-
мінних препаратів під час загострення бронхіальної 
астми тільки згідно з показаннями;

– пробна терапія ІКС –  тривалість від 3 міс і більше;
– початкове пробне лікування призначається:
а) у дітей дошкільного віку:
•  якщо висока ймовірність діагнозу бронхіальної аст-

ми й респіраторні симптоми не контролюються та/
або епізоди візинга часті (>3 у сезон);

•  дітям з нечастими, але більш тяжкими вірус-інду-
кованими епізодами бронхообструкції;

•  у дітей з сумнівним діагнозом, але з високою потре-
бою в БАКД (кожні 6-8 тижнів);

б) у дітей шкільного віку:
•  за наявності симптомів ≥2 у тиждень і ≤2 у міс;
•  за наявності нічних пробуджень через симптоми 
≥1 на міс;

•  за наявності рідких симптомів, але ≥1 фактора ри-
зику для загострень (низька функція легенів, 
≥1 тяжкого загострення, що потребує призначення 
системних кортикостероїдів, або інтубація в анам-
незі);

– у разі адекватної відповіді на початкове лікування 
продовжують терапію в тому ж обсязі протягом 3 міс 
для досягнення контролю над симптомами захворю-
вання;

– step-up терапія: при переході на ступінь вище пе-
ревагу надавати збільшенню дози ІКС (для дітей 
6-11 років) та призначенню фіксованої комбінації 
ІКС / β2-агоністи тривалої дії (для дітей з 12 років);

– таблиця дозування ІКС –  це таблиця визначення 
ефективних доз кожної молекули, а не еквівалентності 
різних доз ІКС;

– питання алерген-специфічної імунотерапії –  роз-
гляд можливості її призначення у дітей з атопічною 
формою бронхіальної астми із застосуванням стандар-
тизованих алергенів з використанням сублінгвального 
або підшкірного методів.
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МІЖДИСЦИПЛІНАРНІ ПРОБЛЕМИ
 КОНСПЕКТ ЛІКАРЯ

Тематичний номер • Вересень 2016 р.

Острые риносинуситы (ОРС) относятся к острым респираторным заболеваниям (ОРЗ) –  группе болезней, 
которые вызываются различными микроорганизмами и объединяются общностью эпидемиологии, 
патогенеза и особенностями клиники. Именно эта группа заболеваний является одной из ведущих причин 
значительного количества дней пропусков занятий в школе среди детей.

Проблема ОРС является междисциплинарной, однако 
еще до недавнего времени это заболевание считалось отори-
ноларингологической патологией, в то время как терапевты, 
семейные врачи и педиатры традиционно лечили острые 
респираторные вирусные инфекции (ОРВИ). В настоящее 
время ОРВИ с поражением слизистой оболочки (СО) носа 
и придаточных пазух рассматриваются именно как ОРС.

С получением новой информации о природном течении 
ОРС стало очевидным, что в основе патологического про-

цесса при этих заболеваниях лежит не только и не столько 
инфекция –  ведущая роль принадлежит воспалению СО. 
 Однако хотя воспаление включает как инфекционные, так 
и неинфекционные механизмы, ОРС в подавляющем большин-
стве случаев связан именно с ОРВИ.

ОРС считается воспалительным процессом риногенного 
происхождения, при котором нарушены вентиляция и дре-
наж придаточных пазух носа, как правило, на фоне ОРВИ. 
Вирусная инфекция быстро запускает патогенетический 
каскад воспаления. Под влиянием вирусов клетки мерца-
тельного эпителия СО теряют реснички, развивается отек, 
который вызывает дисфункцию, а в дальнейшем –  и блока-
ду соустья придаточных пазух. Гибель ресничек, снижение 
вентиляции придаточных пазух с повышением вязкости се-
крета на фоне нарастающего отека СО резко снижает эф-
фективность мукоцилиарного транспорта и приводит к на-
рушению дренажа, создаются условия для развития вторич-
ного бактериального воспаления.

Острые вирусные риносинуситы (ОВРС) могут трансфор-
мироваться в послевирусные (ОПВРС), часть из которых 

в дальнейшем может быть обусловлена бактериями с формиро-
ванием острого бактериального риносинусита (ОБРС), а бло-
када соустья придаточных пазух является ключевым моментом, 
который запускает сложный каскад звеньев патогенеза ОРС.

Расшифровка и понимание основных звеньев и этапов 
развития заболевания являются основными условиями на-
значения лечения, которое включает этиотропные, патоге-
нетические и симптоматические средства.

Известно, что ведущим фактором развития ОВРС являет-
ся отек СО носа и придаточных пазух как следствие вирусно-
го инфицирования. Под влиянием вирусов происходит на-
рушение реологических свойств назального секрета и его 
эвакуации в результате дисфункции механизмов мукоцили-
арного клиренса. Размножение и накопление вирусов на по-
верхности эпителиального слоя СО становится сигналом для 
клеток (нейтрофилов, эозинофилов, мастоцитов, макрофа-
гов, базофилов, лимфоцитов), обеспечивающих неспецифи-
ческую резистентность СО верхних дыхательных путей. 
При активации этих клеток, а также из эпителиоцитов, раз-
рушенных вирусом, высвобождаются такие медиаторы вос-
паления, как гистамин, брадикинин, серотонин, фактор 
агрегации тромбоцитов, простагландины, в результате дейст-
вия которых развивается реактивный отек СО носа и прида-
точных пазух. Толщина СО носа, в первую очередь остиоме-
атального комплекса и придаточных пазух, увеличивается, 
но соустье, соединяющее полость носа с придаточной пазу-
хой, остается функционирующим при ОВРС.

На фоне разрушения реснитчатого эпителия и отека СО 
происходит также уменьшение относительной доли золь-
фазы назальной слизи, что приводит к нарушению эвакуа-
ции гель-фазы и усугублению патологических измене-
ний СО. Поскольку альтеративные процессы при ОВРС 
касаются поверхностного эпителиального слоя СО, то ее 
воспалительные морфологические изменения можно оха-
рактеризовать как эпителиит. Таким образом, вирусная ин-
фекция запускает патогенетическую цепь ОВРС. Основны-
ми звеньями этиопатогенеза является вирусная флора, реак-
тивный отек, нарушения реологии секрета и локальные 
иммунологические нарушения.

К основным клиническим симптомам ОРС, по данным 
Infectious Diseases Society of America (IDSA) 2012 г., следует 
относить следующие проявления (табл. 1).

Таблица 1. Основные проявления 
(симптомы) ОРС, которые важны для его диагностики

Большие симптомы Малые симптомы

Боль или распирание в области лица 
( пораженной пазухи) Головная боль

Нарушение носового дыхания Слабость

Стекание выделений по задней стенке глотки Неприятный запах изо рта

Нарушение осязания Зубная боль

Слизисто-гнойные выделения из носа Кашель

Лихорадка Боль в ухе / чувство 
 полноты в ухе

Диагноз ОРС устанавливается при наличии у пациента 
2 или более больших или 1 большого и 2 или более малых 
симптомов, но чаще всего при типичном течении учитыва-
ется следующая комбинация симптомов: заложенность/об-
струкция носа, боль в проекции пазухи, головная боль, вы-
деления из носа (переднее или заднее затекание), кашель. 
Анализ и оценка субъективных проявлений заболевания 
особенно актуальны для оториноларингологов, врачей об-
щей практики –  семейной медицины, педиатров и терапев-
тов, поскольку именно оценка клинической симптоматики 
является основой диагностики ОРС.

В целом вопросы терминологии и диагностики ОРС у де-
тей хорошо освещены в современном European Position 
Paper on Rhinosinusitis and Nasal Polyps (EPOS) 2012 г. ОРС 
(продолжительностью до 12 недель, который завершается 
полным исчезновением симптомов) характеризуется вне-
запным появлением 2 или более симптомов, таких как за-
ложенность носа/обструкция/отек или бесцветные выделе-
ния из носа, или кашель в дневное/ночное время.

При этом выделяют ОВРС (обычная ОРВИ) с продолжи-
тельностью симптомов менее 10 дней. 

 Острый поствирусный риносинусит (ОПВРС) диагности-
руют в тех случаях, когда отмечается усиление симптомов 

после 5-го дня заболевания или симптомы сохраняются более 
10 дней. 

И только у небольшого процента пациентов с ОПВРС имеет 
место ОБРС, при котором наблюдаются как минимум 3 симп-
тома из перечисленных (прозрачные выделения больше с од-
ной стороны и гнойный секрет в полости носа; выраженная 
боль в области лица, больше с одной стороны; лихорадка 
>38°C; повышение скорости оседания эритроцитов/уровня 
С-реактивного белка; «две волны», т.е. ухудшение состояния 
после исходно более легкой фазы течения заболевания).

Клиницист при внешнем осмотре пациента обращает вни-
мание на состояние мягких тканей лица. Часто наблюдается 
легкий симметричный отек тканей орбит. Проводят пальпа-
цию передней и нижней стенок лобных пазух, внутреннего 
угла глазницы, передней стенки верхнечелюстных пазух, 
а также мест выхода n. supraоrbitalis и n. infraоrbitalis. При ОВРС 
пальпация и перкуссия в проекции пазух безболезненны, 
а в точках выхода n. supraоrbitalis и n. infraоrbitalis –  слегка бо-
лезненные. Лимфатические узлы шеи не увеличены. При оро-
фарингоскопии обращают внимание на состояние мягкого 
неба, боковых отделов глотки, миндалин, задней стенки глот-
ки. У пациентов с ОВРС часто обнаруживают гиперемию СО 
задней стенки глотки, стекание по ней выделений.

Передняя риноскопия обычно проводится оториноларин-
гологом. Определяются гиперемия и отек СО, а также нали-
чие патологических выделений в просвете носовой полости. 

В зависимости от степени выраженности отека может реги-
стрироваться легкий, выраженный отек или обструкция но-
совых ходов. Для ОВРС характерны гиперемия, отек СО 
носа, сужение просвета носовых ходов, а также обильные 
слизистые выделения в носовых ходах.

С целью адекватной интерпретации полученных данных 
и определения лечебной тактики важно выяснить степень 
тяжести течения ОРС (табл. 2). В основу шкалы оценки по-
ложены основные локальные и общевоспалительные сим-
птомы.

Согласно международным документам (EPOS, 2012) 
определение степени тяжести ОРС должно базироваться 
на субъективной оценке своего состояния пациентом по ви-
зуально-аналоговой шкале (ВАШ).

Максимальная степень тяжести симптомов оценивается 
в 10 баллов. Чаще всего при ОВРС состояние пациентов со-
ответствует 3-4 или 5-7 баллам, т.е. легкой и средней тяже-
сти, реже –  более 8 баллов, что свидетельствует о тяжелом 
течении.

Согласно современным рекомендациям EPOS 2012 г. 
ни рентгенография придаточных пазух, ни компьютерная 

или магнитно-резонансная томография, ни диагностическая 
пункция, ни микробиологическое исследование не считаются 
необходимыми для подтверждения диагноза ОРС, и в рутин-
ной клинической практике использование этих методов иссле-
дования не показано. 

Исключение составляют случаи развития осложнений, не-
обходимости оперативного вмешательства, неэффективности 

В.И. Попович

С.П. Кривопустов

Г.В. Бекетова

Таблица 2. Степени тяжести ОРС

Легкое течение Тяжелое течение

Слизистая или гнойная ринорея То же самое +

Кашель в дневное время Высокая лихорадка 
(>39°C)

Температура тела  нормальная 
или незначительно  повышена

Нарушение общего 
 самочувствия

Наличие неприятного запаха изо рта (халитоз) Головная боль

Иногда –  отек ткани орбиты

В.И. Попович, д. мед. н., профессор, Ивано-Франковский национальный медицинский университет; 
С.П. Кривопустов, д. мед. н., профессор, Национальный медицинский университет им. А.А. Богомольца, г. Киев; 

Г.В. Бекетова, д. мед. н., профессор, Национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика, г. Киев

Острый вирусный риносинусит у детей: 
междисциплинарный взгляд на проблему. 

В фокусе внимания –  фитотерапия с доказанной эффективностью
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эмпирической лечебной тактики, рецидивирующего течения 
заболевания.

Лечение ОВРС, как правило, не предусматривает госпи-
тализации пациента и проводится в амбулаторном режиме. 
Особенности клинического течения и тяжесть заболевания 
определяют рутинную лечебную тактику, которая основана 
на понимании основных звеньев и этапов развития заболе-
вания. Трудности этиологического лечения вирусного ОРС 
очевидны, поскольку вирусная инфекция как быстро запу-
скает патогенетический каскад воспаления, так и быстро 
теряет свою актуальность. С учетом ведущей роли вирусов 
как этиологического фактора при ОВРС антибактериальная 
терапия не показана.

Патогенетически обоснованное лечение ОВРС требует 
назначения препаратов с противовоспалительным, противо-
отечным, секретолитическим действием в соответствии с ве-
дущими патогенетическими звеньями заболевания. Кроме 
того, учитывая наличие локальных изменений иммунного 
ответа и риска присоединения бактериальной инфекции, 
показаны также препараты иммунотропного и антибактери-
ального действия. Стремление повлиять на все перечислен-
ные звенья этиопатогенеза ОВРС приводит в повседневной 
практике к назначению достаточно большого количества 
препаратов. Полипрагмазия неизбежно приводит к разви-
тию обширного перечня нежелательных эффектов.

Поэтому при лечении ОВРС следует отдавать предпочте-
ние препаратам с комплексным фармакологическим дей-
ствием, что позволяет одновременно воздействовать на ос-
новные звенья его этиопатогенеза. Важным требованием 
к таким средствам является сочетание компонентов с про-
тивовоспалительным, противоотечным, секретолитиче-
ским, иммуностимулирующим и антиинфекционным дей-
ствием.

Препаратом с доказанной эффективностью, в котором 
рационально сочетаются фармакологические эффекты, 

необходимые для комплексного лечения ОВРС, является фи-
тониринговый препарат Синупрет. 

Обоснованием для его использования является рацио-
нальное соединение в одной лекарственной форме 5 лекар-
ственных растений с секретолитическим, противовоспали-
тельным, иммуностимулирующим, противоотечным и ан-
тиинфекционным в отношении вирусов и бактерий дей-
ствием; сочетание этиотропного и патогенетического 
лечения, направленное на реактивацию мукоцилиарного 
транспорта. Синупрет назначают детям с 2-летнего возраста 
согласно инструкции.

В практике, прежде всего амбулаторной, при лечении 
ОВРС особенно важно помнить о доказанной противови-
русной активности Синупрета. Glatthaar-Saalmuller и соавт. 
выявили его дозозависимый противовирусный эффект в от-
ношении вирусных возбудителей респираторных инфек-
ций. Так, при максимальной использованной концентрации 
фитопрепарата (120 мкг/мл) репликация риновируса (тип В, 
подтип 14) тормозилась на 63%, респираторно-синцитиаль-
ным вируса –  на 84,5%, аденовируса (подтип 5) –  на 57,3%, 
вируса Коксаки (подтип 9) –  на 56%, вируса гриппа А –  
на 49%. Препарат ингибирует нейраминидазу, влияет как 
на озельтамивир-чувствительные, так и озельтамивир-рези-
стентные штаммы вируса гриппа А H1N1.

Хорошо изучено противовоспалительное действие 
 Синупрета in vivo в тесте с каррагенин-индуцированным 
отеком лапки крысы. Под действием препарата уменьшает-
ся отек при индуцированном воспалении, что сопоставимо 
с эффектом синтетического противовоспалительного сред-
ства фенилбутазона. Кроме того, in vivo в тесте с моделью 
острого воспаления в виде плеврита у крыс с использовани-
ем индометацина в качестве контроля показано выражен-
ное дозозависимое противовоспалительное дейст вие 
 Синупрета при пероральном введении, включая уменьше-
ние объема экссудата, количества полиморфно-ядерных 
лейкоцитов в плевральной жидкости, уровня ПГЕ 2 в экс-
судате, а также ингибирования экспрессии ЦОГ-2 в легких.

Противовоспалительный эффект in vitro обусловливает-
ся ингибицией ферментов, участвующих в воспалительной 
реакции –  ЦОГ-2, 5-липоксигеназы, индуцированной 
NO-синтазы.  Синупрет подавляет синтез провоспалитель-
ных цитокинов TNF, IL-6, IFN-γ. Интересно, что умень-
шение каскадных воспалительных реакций путем угнете-
ния медиаторов воспаления по сравнению с таковыми 
в группе контроля составляет 25-50%. Таким образом, 
воспаление как естественная защитная реакция не блоки-
руется Синупретом в полном объеме, а только подавляется 
избыточная воспалительная реакция. При этом клиниче-
ски уменьшается отек СО носа. Именно об устранении 
отека СО в наиболее узком участке передних отделов 
среднего носового хода (остиомеатального комплекса), 
который существенно усложняет дренажную функцию 
придаточных пазух через естественные соустья, и должен 
заботиться врач при составлении патогенетической страте-
гии лечения ОВРС. Seifert и соавт. показали влияние 
 Синупрета на уменьшение высвобождения цитокинов 

при воспалении, вызванном именно риновирусной инфек-
цией (изучались IL-6, 1β, 17, IFN-γ), что особенно важно, 
учитывая этиологическую структуру ОВРС.

Итак, Синупрет в самом начале лечения ОВРС у ребенка 
реализует свое многоцелевое терапевтическое действие, 

прежде всего наиболее актуальное –  противовирусное и проти-
вовоспалительное. Синупрет доказал свою эффективность 
в лечении ОВРС при значительном уровне его безопасности.

У пациентов с ОВРС патогенетически обоснованным яв-
ляется ограничение контакта СО с вирусами и биологиче-
ски активными продуктами разрушенных ими клеток ре-
спираторного эпителия как основной причины прогрес-
сирования отека и воспалительного процесса в целом. 
Для предупреждения указанных процессов, а также вторич-
ного бактериального инфицирования необходимо эффек-
тивное удаление слизи из носовой полости и уменьшение 
отека ее СО. Такими требованиями являются очищение СО 
носа, уменьшение и ликвидация отека, что обеспечивается 
ирригационной терапией солевыми растворами.

Симптоматические средства не являются ведущими в ле-
чении ОВРС, но фактически всегда используются врачом, 
поскольку направлены на устранение симптомов, а соответ-
ственно, улучшение качества жизни ребенка, особенно в на-
чале заболевания. Чаще всего в этом плане используют на-
зальные деконгестанты. При этом всегда следует помнить 
о соотношении польза/риск при их применении. Длительное 

использование сосудосуживающих препаратов может приво-
дить к развитию синдрома «рикошета» (rebound-syndrome) –  
обратному эффекту от применения деконгестантов, а также 
развитию медикаментозного ринита.

По показаниям у детей также используют антипиретики 
(парацетамол или ибупрофен).

Рациональная терапия ОВРС обусловливает значительную 
регрессию его симптомов и выраженный лечебный эффект 
у большинства пациентов уже на 3-5-й день. Критериями 
эффективности терапии считают нормализацию состояния 
и температуры тела; восстановление носового дыхания; ис-
чезновение воспаления и патологических выделений из носа.

При обосновании профилактических мер в отношении 
ОВРС принципиально важным является положение о том, 
что ведущим этиологическим фактором их развития являет-
ся респираторная вирусная инфекция. Поэтому профилак-
тика ОВРС включает рациональное питание, закаливание 
и минимизацию контакта ребенка с пациентами с ОРВИ 
с рациональным использованием маски для лица и мытьем 
рук, воздействие на неспецифические механизмы иммун-
ной защиты организма ребенка.

Вышеизложенная современная методология диагности-
ки, лечения и профилактики ОВРС является универсальной 
и приемлемой как для оториноларингологов, так и для пе-
диатров и семейных врачей.

 
Список литературы находится в редакции.

Статья печатается в сокращении.
Педиатрия. Восточная Европа, № 1, том 4, 2016 г. ЗУЗУ
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Оптимизация приверженности к лечению 
пневмонии у детей: создание и разработка памяток 

и инструкций пациенту для применения амоксициллина 
в форме диспергируемых таблеток

   Введение
По оценкам, 935 тыс. детей умерли 

от пневмонии в 2013 г., что составляет 
15% в структуре детской смертности. 
Этот факт вызывает обеспокоенность 
ввиду того, что смертность от пневмонии 
предотвратима при надлежащем лече-
нии, которое включает пероральное при-
менение антибиотиков при амбулатор-
ном лечении, советы по уходу в домаш-
них условиях или направление в меди-
цинское учреждение более высокого 
уровня. В Стратегии комплексного веде-
ния пациентов в общине, разработанной 
Всемирной организацией здравоохране-
ния (ВОЗ), рекомендуется, чтобы дети 
в возрасте <2 мес –  5 лет с диагнозом 
пневмонии и проживающие в районах 
с высоким уровнем распространенности 
вируса иммунодефицита человека 
(ВИЧ), получали амоксициллин в форме 
диспергируемых таблеток по 250 мг 
дважды в сутки на протяжении 5 дней. 
Для многих стран это означает переход 
от других широко используемых лекар-
ственных форм амоксициллина, таких 
как сиропы и суспензии, а также от дру-
гих антибиотиков.

Только в одной трети случаев при 
пневмонии больные получают какую-
либо антибактериальную терапию. Даже 
при доступности антибиотиков треть де-
тей не могут завершить полный курс ле-
чения. Это иллюстрирует еще одну про-
блему в терапии пневмонии у детей: обе-
спечение приверженности к лечению. 
Специалисты ВОЗ в обзоре литературы 
указывают, что половина пациентов 
не принимают назначенные препараты, 
и предполагают, что повышение привер-
женности может иметь большее влияние 
на состояние здоровья, чем совершен-
ствование конкретных методов лечения. 
Обеспечение успешного завершения 
курса антибиотикотерапии у детей 
с пневмонией имеет решающее значение 
для эффективного ведения пациента 
и достижения положительных результа-
тов лечения, а также предотвращения 
развития резистентности к антибиоти-
кам. Даже при отсутствии широкого ох-
вата лечением амоксициллином суще-
ствует реальная возможность уменьшить 
бремя заболеваемости пневмонией пу-
тем принятия мер, оптимизирующих 
приверженность к лечению.

Неудовлетворительная приверженность 
может быть обусловлена факторами, свя-
занными с пациентом, медицинскими ра-
ботниками или системой здравоохране-
ния в целом. Первичный барьер, связан-
ный с пациентом, –  низкий уровень ме-
дицинской грамотности, который также 
коррелирует с плохим состоянием здоро-
вья. Пациенты и опекуны с низким уров-
нем грамотности могут испытывать труд-
ности в следовании инструкциям для при-
менения препарата, поскольку они забы-
вают 40-80% информации, изложенной 
в словесных рекомендациях медработни-
ка, практически сразу. Пиктограммы по-
могают пациентам вспомнить информа-
цию, полученную от медработника. 

Использование пиктограмм значительно 
улучшает понимание пациентами и вспо-
минание инструкций для применения 
препаратов, особенно для лиц с низким 
уровнем грамотности. Преимущество 
пиктограммных инструкций для повыше-
ния приверженности к лечению было до-
кументально подтверждено. Поскольку 
использование плохо спроектированных 
пиктограмм может иметь негативные по-
следствия, такие как путаница или непра-
вильное толкование опасных побочных 
эффектов, важно, чтобы пиктограммы 
были разработаны со строгим соблюдени-
ем соответствующей процедуры, которая 
включает консультации с целевыми груп-
пами пользователей и применение куль-
турно приемлемых и локально понятных 
символов.

Успешная реализация рекомендаций 
по лечению пневмонии у детей требует 
не только обеспечения более широкого до-
ступа к амоксициллину в форме дисперги-
руемых таблеток, но и следования схеме 
использования антибиотиков. Для опти-
мизации приверженности на уровне об-
щины мы стремились разработать удобные 
инструкции для ухаживающих лиц и со-
общества медработников, работающих 
в условиях ограниченных ресурсов. 
Созданы концепции дизайна с символа-
ми, чтобы изобразить схему лечения амок-
сициллином в форме диспергируемых та-
блеток и провести предварительное тести-
рование этих концепций среди целевых 
аудиторий посредством итеративного про-
цесса. Основным результатом данной ра-
боты является создание вторичной упа-
ковки продукции и прототипов памяток, 
которые будут официально оценены в ме-
дицинских учреждениях. В данной статье 
описывается процесс начального проекти-
рования, результаты тестирования в реаль-
ных условиях и возможность оптимизации 
приверженности к лечению путем тща-
тельной разработки удобной в примене-
нии презентации продукта и памятки.

Материалы и методы
Разработка презентации продукта 

и памятки осуществлялась в три этапа 
при использовании четырех этапного 
подхода к проектированию, изложенно-
го Montagne, которые могут быть при-
менены в качестве модели для создания 
пиктограмм:

1) посредством анализа документов 
найдены соответствующие символы для 
отображения смысла для понимания 
и вспоминания;

2) привлечена целевая аудитория для 
итерации пиктограмм посредством 
опроса заинтересованных сторон и ите-
ративной проектной работы с графиче-
ским дизайнером;

3) эти пиктограммы были включены 
в инструкции к применению препаратов 

и оценили их понимание путем тестиро-
вания в реальных условиях в Индии и Ке-
нии –  двух странах с высоким бременем 
пневмонии в детской популяции. Индия 
была выбрана ввиду ее мощного фарма-
цевтического сектора и наличия местных 
производителей амоксициллина в форме 
диспергируемых таблеток, а Кения нахо-
дится в процессе принятия новых реко-
мендаций по лечению пневмонии с ис-
пользованием амоксициллина.

Четвертый этап предусматривает по-
следующее наблюдение с целью оценки 
пригодности, практичности и приемле-
мости прототипов среди медработников 
и опекунов детей с пневмонией, а также 
влияния на приверженность (проводит-
ся в настоящее время).

Консолидированные критерии отчет-
ности качественных исследований были 
использованы в описании результатов. 
Исследовательская группа PATH вклю-
чала ученых-медиков, исследователей 
в области общественного здравоохране-
ния и ассистентов. Дополнительная под-
держка для тестирования поля в реаль-
ных условиях была оказана научными 
сотруд никами PATH в Кении и исследо-
вателями Международного фонда сети 
клинической эпиде миологии (INCLEN) 
в Индии (все ученые имели опыт разра-
ботки соответствующих инструментов 
для использования в условиях ограни-
ченных ресурсов).

На первом этапе процесса проекти-
рования и разработки проанализирова-
ны упаковка амоксициллина и ин-
струкция к его применению и выпол-
нен обзор литературы для оценки име-
ющихся доказательств по ключевым 
дизайнерским предложениям. На вто-
ром этапе были использованы методы 
отбора по типу «снежного кома» для 
выявления и опроса основных заинте-
ресованных сторон, включая врачей, 
фармацевтов, руководителей про-
грамм, технических консультантов 
и представителей министерств здраво-
охранения. Были использованы полу-
структурированные руководства для 
интервью с целью обеспечения обрат-
ной связи относительно сценариев 
применения, облегчающих факторов 
и барьеров на пути к применению 
амоксициллина в форме диспергируе-
мых таблеток, желаемых атрибутов ди-
зайна упаковки и презентации продук-
та, а также ключевой информации для 
вторичной упаковки. С учетом резуль-
татов обзора документов и интервью 
мы сотрудничали с графическим ди-
зайнером с опытом создания пикто-
граммных инструкций для применения 
препаратов, используемых в условиях 
ограниченности ресурсов, чтобы ите-
ративно разработать несколько вариан-
тов концепции дизайна.

На третьем этапе были выбраны четыре 
концепции для тестирования в Индии 
и Кении в ходе опроса и обсуждения 
в фокус-группах (ОФГ). В Индии кон-
цепции были переведены на местные 
языки –  хинди и урду. Определены соот-
ветствующие районы для тестирования 
в реальных условиях (Харьяна и Орисса 
в Индии и Макуени и Кили –  в Кении) 
на основе бремени заболеваемости, а так-
же ввиду временных и бюджетных огра-
ничений, простоты доступа для исследо-
вателей. В сотрудничестве с чиновниками 
местных министерств здравоохранения 
были выбраны объекты для представле-
ния диапазона на различных уровнях си-
стемы здравоохранения. Медработники, 
которые диагностируют, назначают, рас-
пределяют или контролируют лечение 
пневмонии у детей в этих учреждениях, 
были приглашены для проведения опроса 
лично, во время интервью не присутство-
вали посторонние лица. Ухаживающим 
за больными в учреждениях Харьяна 
и Орисса в Индии было предложено при-
нять участие в опросе или ОФГ позже.

Были использованы методы участия, 
включая полуструктурированные интер-
вью, чтобы понять имеющиеся трудно-
сти с упаковкой препарата, а также наи-
более желаемые особенности будущей 
презентации. Кроме того, применялись 
концепты, чтобы достичь обратной свя-
зи по областям для улучшения ситуации. 
Интервью были запланированы на осно-
вании результатов консультации с заин-
тересованными сторонами для их удоб-
ства и проводились в домашних условиях 
или в офисе. Соответствующие данные 
были получены от участников исследо-
вания с использованием руководства для 
интервью или руководства для ОФГ. 
Записывали аудиоинтервью, а ответы 
фиксировали в записях исследования 
на английском или местном языке. 
Впоследствии эти данные были переве-
дены на английский язык, и, при необ-
ходимости, расшифрованы.

Рис. 1. Пиктограмма, изображающая инструкцию для применения амоксициллина 
в форме диспергируемых таблеток

 Таблица. Участники исследования 
в Индии и Кении

Целевой участ-
ник

Количество 
в Индии

Количество 
в Кении

Интервью

Медицинские 
работники 40 25

Матери детей 
в возрасте 
<5 лет

10 0

Всего 50 25

ОФГ

Матери детей 
в возрасте 
<5 лет

ОФГ 1:8 0

ОФГ 2:9

ОФГ 3:12

ОФГ 4:12

Всего 41 0

Тематичний номер • Вересень 2016 р.
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Сведения, полученные в Индии 
и Кении, были проанализированы 
и обобщены отдельно. Темы были опре-
делены заранее. Размеры групп медпер-
сонала и лиц, ухаживающих за детьми, 
были достаточными для выявления об-
ластей достижения широкого консенсу-
са среди участников без появления но-
вых тем. В Индии полученные результа-
ты были рассмотрены исследователями 
в каждом учреждении и проверены 
на предмет полноты и последователь-
ности. Перевод был выполнен другим 
членом команды перед введением в базу 
данных. Результаты были закодированы 
исследовательской группой в INCLEN 
и обобщены по ключевым темам. 
В Кении полученные данные были про-
анализированы исследовательской 
группой PATH, и определена их полно-
та. Сведения были закодированы, вве-
дены в программу MS Excel, а также 

перепроверены с помощью двух коди-
ровщиков данных и обобщены по клю-
чевым темам. Обобщенные данные 
были сопоставлены между странами.

Результаты
Памятки, первичная и вторичная упа-

ковка или ресурсы для медработников 
по проблемам пневмонии у детей были 
доступны из Камбоджи, Мозамбика, 
Мьянмы, Руанды, Южного Судана 
и  Уганды. 

В период с июля по август 2013 г. про-
ведено 75 интервью с медицинскими ра-
ботниками и матерями и четыре ОФГ 
с 41 матерью детей в возрасте <5 лет 
в Индии и Кении (табл.). Среди опро-
шенных медработников были фармацев-
ты и дистрибьюторы препаратов, специ-
алисты по закупке лекарств, нелицензи-
рованные практики, врачи государствен-
ных и частных клиник, старшие 

медсестры, медсестры и младшие медсе-
стры, акушерки.

В результате испытаний в реальных ус-
ловиях установлено, что медработники 
в Индии осознают, что лица, ухаживаю-
щие за детьми, часто не понимают содер-
жание инструкции или не применяют 
полный курс лечения. Один медработник, 
который попросил ухаживающих за деть-
ми лиц принести пустой блистер на визит 
для последующего наблюдения, подсчи-
тал, что лишь 25-30% опекунов провели 
полный курс лечения их ребенка. В целом 
медработники оценили дизайн прототи-
пов как понятный и полезный и выразили 
мнение, что новые инструменты будут 
способствовать улучшению привержен-
ности к лечению. Они признали преи-
мущества для малограмотного населения 
и предположили, что эти средства мог-
ли бы способствовать формированию уве-
ренности в эффективности лечения. 

Большинство медработников предпочли 
прототип, который включал информацию 
о лечении для обеих возрастных групп 
(прототип № 4).

«Картинку легче понять по сравнению 
со словами. Это особенно поможет негра-
мотным матерям» (акушерка, Харьяна, 
Индия.)

«Полезно дать матери понимание, что 
ребенок выздоравливает» (фармацевт, 
Орисса, Индия).

Опыт большинства лиц, обеспечиваю-
щих уход за больными, был ограничен 
применением сиропов и суспензий, хотя 
некоторые из них были знакомы с пре-
паратами в форме диспергируемых та-
блеток. Многие отметили, что придержи-
вались рекомендованного лечения или 
звонили медработнику при возникнове-
нии вопросов. Два опекуна сообщили, 
что они прекратили лечение, когда их 
ребенок почувствовал себя лучше, и со-
хранили антибиотик для применения 
в будущем. Лица, ухаживающие за деть-
ми предпочли картинки письменным 
инструкциям почти для всех аспектов 
схемы лечения, поэтому существует чет-
кий консенсус относительно того, что 
инструменты были бы полезны. 
Большинство опекунов предпочитали 
тот же прототип, что и медработники 
(прототип № 4).

«Эти инструменты помогут запомнить 
информацию лицам, ухаживающим 
за детьми, после ее разъяснения –  изобра-
жения являются хорошим дополнением 
к словесной инструкции» (медсестра, 
Макуени, Кения).

«Матери могут не понять слова, но кар-
тинки помогут им увидеть болезнь внутри 
ребенка» (медицинский работник, 
Макуени, Кения).

В Кении медработники не были увере-
ны в способности лиц, обеспечивающих 
уход, применять амоксициллин в форме 
диспергируемых таблеток надлежащим 
образом, хотя они полагали, что опеку-
ны, скорее всего, завершат полный курс 
лечения. Медработники рассматривали 
инструкции в виде пиктограмм в каче-
стве полезных и поддерживали использо-
вание диаграммы бактериальной нагруз-
ки, которая свидетельствует о том, что 
количество бактерий уменьшается в ре-
зультате лечения. В целом участники 
считали, что инструменты будут полез-
ными для них и для лиц, обеспечиваю-
щих уход. Медработники подчеркивали, 
что важно иметь и памятки для медработ-
ников, и печатные инструкции для уха-
живающих лиц. Некоторые медработни-
ки   высказали мнение о том, что комби-
нированные инструкции для обеих воз-
растных групп детей были бы более 
полезными для создания памяток, но от-
дельные инструкции были бы менее за-
путанными для лиц, обеспечивающих 
уход.

Последствия для создания и разработки 
прототипов

Данные тестирования в реальных усло-
виях стали толчком для принятия особых 
дизайнерских решений. Как медработ-
ники, так и лица, обеспечивающие уход, 
отметили, что уверенность в том, что ре-
бенок получит полную дозу препарата 
и удастся предотвратить летальный ис-
ход, является ключевым моментом. 

Дозировка амоксициллина в форме 
диспергируемых таблеток, необходимых 
для лечения, зависит от возраста ребенка, 
и терапия требует применения двух набо-
ров инструкций. Сочетание этих инструк-
ций может облегчить печать и использо-
вание данных инструментов для адми-
нистраторов сферы здравоохранения 

Продолжение на стр. 22.

 Таблица. Участники исследования 
в Индии и Кении

Целевой участ-
ник

Количество 
в Индии

Количество 
в Кении

Интервью

Медицинские 
работники 40 25

Матери детей 
в возрасте 
<5 лет

10 0

Всего 50 25

ОФГ

Матери детей 
в возрасте 
<5 лет

ОФГ 1:8 0

ОФГ 2:9

ОФГ 3:12

ОФГ 4:12

Всего 41 0
Рис. 2. Изменения от исходного до окончательного прототипа
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и медработников. Разделение этих ин-
струкций может помочь опекунам 
 следовать рекомендациям. В конце кон-
цов, было принято решение о том, что 
риск возникновения путаницы из-за со-
четания инструкций будет больше, чем 
неудобство применения двух наборов ин-
струкций. Разработаны формы выпуска 
препарата с отдельными инструкциями 
для двух возрастных групп. Признавая, 
однако, что медработники предпочитали 
комбинированные инструкции для ис-
пользования в медицинском учреждении, 
мы создали памятку с комбинированны-
ми инструкциями для медработников.

Обсуждение
Простые в использовании инструкции 

для применения препарата могут изме-
нить поведение лица, осуществляющего 
уход за больным, или самого пациента 
и оптимизировать соблюдение схемы ле-
чения. Разработка таких форм выпуска 
препарата, используемых в педиатриче-
ской практике в условиях ограниченных 
ресурсов, является критически важным, 
но времязатратным и ресурсоемким про-
цессом. Гибкий график позволил осуще-
ствить несколько итераций и обеспечил 
возможность отклика многих заинтере-
сованных лиц.

Особенности исследования
1. Страны находятся в процессе при-

нятия новых рекомендаций по лечению 
пневмонии у детей, включая использова-
ние амоксициллина в форме диспергиру-
емых таблеток. Эти процедуры требуют 
обеспечения постоянного доступа к все-
сторонним ресурсам для лиц, оказываю-
щих уход, и медработников.

2. Удобные инструкции и памятки, соз-
данные специально для новых педиатри-
ческих лекарственных форм, являются 
ключевым компонентом этой потребно-
сти. Многие современные инструменты 
остаются неиспользованными, непонят-
ными или их влияние на приверженность 
к лечению является непостоянным. Взаи-
модействие с потенциальными пользова-
телями в процессе создания и разработки 
улучшает эти инструменты.

3. Мы выступаем за использование ите-
рационного процесса создания, напри-
мер, описанного в этой статье, который 
включает оценку имеющихся ресурсов, 
консультации с ключевыми заинтересо-
ванными лицами и тестирование матери-
алов с потенциальными пользователями, 
чтобы создать инструменты, которые оп-
тимизируют приверженность к схемам ле-
чения.

Главный урок, который можно извлечь 
из этого проекта, –  необходимость инве-
стировать время и ресурсы в разработку 
высококачественных инструментов для 
лиц, обеспечивающих уход, и медработ-
ников посредством определенного про-
цесса и поиска обратной связи с конеч-
ными пользователями в начале процесса 
создания таких инструментов. Мы наде-
емся, что проведение нескольких итера-
ций, консультаций с различными группа-
ми заинтересованных лиц и тестирования 

среди целевых аудиторий позволит разра-
батывать презентации препаратов и па-
мятки, которые обеспечивают достиже-
ние намеченных целей. На рисунке 2 изо-
бражен как первоначальный проект пре-
зентации продукта, так и текущая версия 
с целью продемонстрировать значитель-
ные улучшения и выбор информирован-
ного дизайна, достигнутые с помощью 
инвестиций в этот процесс.

Существующие инструменты прочно 
укоренены в схемах лечения пневмонии 
у детей с применением амоксициллина 
в форме диспергируемых таблеток 
и предназначены для удовлетворения по-
требностей медперсонала и опекунов. 
Слишком часто в качестве ответа 
на острую необходимость внедряются 
новые инструменты и информация без 
достаточных консультаций или оценки. 
Эти инструменты и информация могут 
быть неточными, не согласоваться с пе-
редовой практикой или не считаться обо-
снованной, пригодной для использова-
ния или приемлемой для предполагае-
мых целевых аудиторий. Мы предлагаем 
методологию, описанную в данной пу-
бликации, как один из способов обеспе-
чения достижения заявленных целей при 
использовании медицинских пикто-
грамм, инструкций к применению 
препаратов и инструментов медицинских 
коммуникаций.

Мы признаем ограниченность этого 
исследования. Медицинские пиктограм-
мы не всегда могут быть одинаково по-
нятны в разных регионах. Рекомендуется 
использовать специфичные для страны 
или реги  она материалы, особенно там, 
где отмечается низкий уровень грамот-
ности. Методология помогает отобрать 
гетерогенную выборку медперсонала 
и опекунов. Хотя мы сообщаем согласу-
ющиеся результаты, полученные в Индии 
и Кении, и размеры выборки являются 
значимыми, могут существовать и другие 
региональные различия как внутри стра-
ны, так и между странами, которые мы 
не выявили. Дальнейшее тестирование 
предоставит возможность изучить адап-
тивность пиктограмм в разрезе различ-
ных культур.

Вывод
Разработка удобных в использовании 

инструкций для применения лекарствен-
ных средств в условиях ограниченных 
ресурсов является критически важным, 
но затратным по времени и ресурсоем-
ким процессом. Инвестиции в этот про-
цесс с учетом новых рекомендаций 
по лечению могут помочь облегчить их 
принятие, внедрение и широкое исполь-
зование. При ведении детей с пневмони-
ей этот процесс представляет собой важ-
ный шаг в совершенствовании схем при-
менения амоксициллина в форме дис-
пергируемых таблеток и оптимизации 
приверженности к лечению, что в конеч-
ном итоге приводит к уменьшению гло-
бального бремени пневмонии у детей.

Перевел с англ. Филипп Синичкин

Ebels K. et al. Arch Dis Child 2016; 
101: 57-62.
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82% дітей в Україні 
cпоживають солодкі газовані напої

Асоціація виробників мінеральних та питних вод України та Асоціація дієтологів 
України спільно з дослідницькою компанією Ipsos вивчили особливості споживання 
різних напоїв серед дітей. З’ясувалося, що 82% дітей та підлітків віком 7-17 років 
споживають газовані напої з цукром. Під час дослідження було встановлено, з якою 
періодичністю діти різного віку вживають солодкі та інші напої, а також виявлено 
залежність між рівнем споживання напоїв з цукром дітьми та їхніми батьками. 
Отримані результати змушують замислитися, до чого може призвести регулярне 
вживання солодких напоїв та як боротися з негативними наслідками для здоров’я 
українських дітей.

Як показало дослідження, 82% міських дітей та підлітків шкільного віку п’ють 
напої з цукром. При цьому 53% вживають солодку воду ≥1 р/тиж, а 4% –  кожно-
го дня. 44% респондентів повідомили, що солодку воду їм дають батьки.

Із цього дослідження можна зробити висновок про те, що діти повторюють 
поведінку і звички батьків у харчуванні та виборі напоїв. Залежність між рівнем 
споживання напоїв з цукром серед дітей та їхніх батьків очевидна. Адже 43% тих 
дітей, чиї батьки регулярно п’ють газовані солодкі напої, вживають їх так само 
часто.

«Це ще одне важливе дослідження, результати якого змушують не лише замис-
литись, але й діяти. У родині та в навчальних закладах дітей і підлітків слід по-
стійно застерігати щодо небезпеки надмірної прихильності до солодких газова-
них напоїв, а також соків, нектарів, солодких молочних продуктів. Попередити 
дитяче ожиріння можна, наприклад, шляхом вибору на користь звичайної пит-
ної води замість солодких напоїв. Лікарям, дієтологам, вчителям і, передусім, 
батькам слід робити все можливе, аби діти вживали менше напоїв з цукром», –  
підкреслює Олег Швець, президент Асоціації дієтологів України.

Згідно з рекомендаціями Всесвітньої організації охорони здоров’я, розробле-
ними ще у 2002 р., щоденний рівень вживання цукру не повинен перевищувати 
10% від загального раціону, тобто становити не більше 50 г на добу. Останніми 
роками міжнародні організації, включаючи ВООЗ, наполягають на ще більшому 
обмеженні цукру – на рівні <5% добової калорійності, або 25 г на добу.

Через перевищення норми споживання цукру можуть виникнути серйозні 
проблеми: дефіцит кальцію та вітаміну D, ожиріння, шкірні висипання, посла-
блення імунітету, а в майбутньому –  цукровий діабет, серцево-судинні хворо-
би чи рак. Оскільки дитячий організм значно вразливіший за організм дорослої 
людини, регулярне вживання солодких напоїв може завдати непоправної шкоди 
здоров’ю дитини.

Американська дослідниця Клер Вонг із Медичної школи охорони здоров’я 
Мейлмена (Нью-Йорк) у 2009 р. переконалася, що уникнути негативних наслід-
ків від споживання напоїв з цукром можна шляхом заміни солодкої води на зви-
чайну питну. Під час свого дослідження, що проводилося серед дітей та підлітків 
віком 2-19 років, вчена з’ясувала, що заміна 220 г солодкого напою звичайною 
водою може знизити рівень харчової цінності щоденного раціону на 235 ккал.

«Звичку споживати воду потрібно прищеплювати змалечку, –  вважає Оксана 
Бамбура, директор Асоціації мінеральних і питних вод України. –  З усіх напоїв 
тільки вода забезпечує нормальне функціонування організму дітей та підлітків, 
допомагає їжі засвоюватися, транспортує вітаміни, мінерали та інші поживні 
речовини до клітин».

82% дітей шкільного віку обрали солодкі газовані напої в запитанні «Які напої 
ти п’єш, як часто ти це робиш?». Ця цифра свідчить про те, що здорове майбутнє 
української нації може перебувати під загрозою. Тому й виникає потреба переко-
нати громадськість у тому, що кожен з батьків відповідає за здоровий та актив-
ний розвиток своєї дитини. Найкращий спосіб гарантувати такий розвиток –  
стати хорошим прикладом: регулярно споживати воду, виключити з власного 
раціону солодкі напої, а також приділяти достатньо уваги здоровому питному 
режиму своєї дитини.

   ПРЕС-РЕЛІЗ
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Еще раз о факторах риска развития патологии верхних 
отделов пищеварительного тракта и об оптимизации 

схем эрадикационной терапии в педиатрической практике
В последние годы, отмеченные ростом распространенности патологии органов пищеварения среди детей 
самых разных возрастных групп, прослеживается тенденция увеличения удельного веса патологии 
верхних отделов пищеварительного тракта, которая на протяжении многих лет занимает первое место 
в структуре общей гастроэнтерологической заболеваемости. Все чаще как практическому педиатру, 
так и семейному врачу приходится сталкиваться и с заболеваниями гастродуоденальной зоны (ГДЗ), 
и с патологией пищевода, и с разнообразными вариантами сочетанного поражения этих органов. 
Известно, что для детского возраста свойственен коморбидный характер патологии, которая 
при хроническом рецидивирующем течении оказывает взаимоотягощающее влияние. При этом 
поражения, в патогенезе которых важнейшую роль играет уровень кислотообразования в желудке, 
могут носить как функциональный, так и органический характер. Так, на протяжении последних 
десятилетий во всем мире наблюдается устойчивая тенденция роста распространенности 
функциональной диспепсии и гастроэзофагеальной рефлюксной болезни (ГЭРБ). Такие нозологии, как 
хронический гастрит (ХГ) и язвенная болезнь (ЯБ), столь привычные для наших врачей, тоже отнюдь 
не отходят на задний план, более того, отмечается значительное «омоложение» эрозивно-язвенной 
патологии ГДЗ. В частности, четко обозначилась тенденция к прогрессированию патологического 
процесса и развитию тяжелых форм гастродуоденитов, нередко с их последующей трансформацией в ЯБ. 
При этом, согласно мнению терапевтов, примерно у 60-80% взрослых пациентов формирование 
эрозивно-язвенного процесса начинается именно в детском возрасте.

Также приходится учитывать, что для взрослого 
и детского населения отмечаются разнонаправленные 
тенденции. Несмотря на то что в целом статистические 
данные, предоставляемые гастроэнтерологами-тера-
певтами (как в Украине, так и в европейских странах), 
демонстрируют снижение распространенности ЯБ, мы 
можем говорить только лишь о некоторой стабилиза-
ции показателя заболеваемости, который тем не менее 
по-прежнему остается достаточно высоким: по стати-
стике, >2% детского населения Украины болеют ЯБ, 
за последние годы частота встречаемости ЯБ в различ-
ных регионах составила от 1,6 до 3,8% заболеваний ор-
ганов пищеварения, при этом у  каждого четвертого за-
болевшего ребенка ЯБ имеет тяжелое, прогностически 
неблагоприятное течение.

Причины столь широкого распространения пораже-
ний именно верхних отделов пищеварительного канала 
многообразны и столь разноплановы, что их вряд ли 
удастся свести к какой-либо общей, универсальной 
формуле. Некоторое время назад считалось, что основ-
ным фактором, способствующим развитию гастродуо-
денальной патологии, является нарушение баланса 
в соотношении факторов агрессии (прежде всего речь 
идет о секреции соляной кислоты и пепсина) и факто-
ров защиты слизистых оболочек желудочно-кишечно-
го тракта – ЖКТ (наиболее значимыми в данном слу-
чае являются роль слизисто-бикарбонатного барьера, 
полноценного кровоснабжения, регенерации эпите-
лия, иммунной защиты и простагландинов, обеспечи-
вающих защиту слизистых от повреждения). После от-
крытия Helicobacter pylori (Нр) инфекционная сос-
тавляющая также по праву стала считаться одним 
из ведущих этиологических факторов возникновения 
заболеваний ГДЗ –  хеликобактерная инфекция являет-
ся причиной гастритов в 50-96% случаев, ЯБ желудка 
и двенадцатиперстной кишки (ДПК) обусловлена хе-
ликобактериозом в 70-100%, а развитие карциномы 
желудка и В-клеточной лимфомы желудка связано с Нр 
в 70-80% случаев. Однако данная статистика справед-
лива в основном для стран с низким уровнем социаль-
но-экономического развития (в том числе, к сожале-
нию, и для стран Восточной Европы), тогда как в стра-
нах Западной Европы, Северной Америки и Канады, 
где инфицированность населения Нр-инфекцией 
 существенно ниже (более чем в 2 раза), до 30-40% дуо-
денальных язв и 40-50% желудочных язв являются 
 Нр-негативными, причем резкое снижение распро-
страненности Нр-инфекции более выражено среди де-
тей, чем среди взрослых.

Эти данные, конечно же, не умаляют роль инфек-
ционной составляющей в развитии патологии верхних 
отделов пищеварительного тракта –  она несомненна 
(не говоря уже о том, что Нр является первым в мире до-
казанным бактериальным канцерогеном), однако за-
ставляют не забывать и о множестве других факторов, 

способствующих развитию болезни. В первую очередь, 
это употребление нестероидных противовоспалитель-
ных средств (НПВС) и других препаратов с ульцероген-
ным эффектом. Гастродуоденальная токсичность НПВС 
объясняется блокадой продукции цитопротекторных 
простаноидов, опосредованных циклооксигеназой 
1 типа (ЦОГ-1), таких как простагландин Е2 и проста-
циклин, то есть тем же нарушением равновесия между 
факторами защиты и агрессии в пользу последних. Реже 
в качестве причинных факторов Нр-негативной или 
смешанной гастродуоденальной патологии, в частности 
ХГ, выступают иммунные  расстройства (аутоиммунный 
гастрит типа А), пищевая аллергия и пищевая непере-
носимость (эозинофильные гастриты), лучевые пораже-
ния, химические вещества,  заброс желчи в желудок, 
инородные тела, другие инфекционные (кроме Hp) 
факторы (Helicobacter heilmannii и другие виды хелико-
бактерий, цитомегаловирус, грибы рода Candida, 
 микобактерии туберкулеза, разные паразиты), а также 
некоторые заболевания (лимфоцитарные гастриты при 
болезни Крона, целиакии, саркоидозе и др.). Опреде-
ленную роль также играют наследственные факторы –  
врожденная гиперплазия париетальных клеток слизи-
стой оболочки желудка, повышенное содержание пеп-
синогена I в сыворотке крови; наличие эндокринной 
патологии (гиперпаратиреоза, гиперкальциемии, сахар-
ного диабета), наличие хронических инфекционных 
процессов (туберкулеза, ВИЧ-инфекции, инфицирова-
ние вирусом простого герпеса и т.п.).

Если говорить о том, что помимо эрозивно-язвенных 
поражений и воспалительных заболеваний ГДЗ в по-
следние годы отмечается рост заболеваний, связанных 
с моторно-эвакуаторными нарушениями верхних отде-
лов пищеварительного тракта, в частности дуоденога-
стрального и гастроэзофагеального рефлюксов (ГЭР), 
то нельзя не упомянуть и о роли нарушений гастродуо-
денальной моторики: ослаблении моторики антрально-
го отдела желудка с последующим замедлением эвакуа-
ции из желудка (гастропарезе), нарушении антродуоде-
нальной координации, расстройстве ритма перисталь-
тики желудка, нарушении аккомодации и других 
факторов, имеющих решающее значение в развитии 
вышеупомянутых патологий. Изучение и понимание 
механизмов и закономерностей формирования функ-
циональных и органических нарушений пищевода 
(ГЭРБ) у детей очень важно, поскольку удельный вес 
этих заболеваний в патологии детского возраста посто-
янно увеличивается. Внимание к ГЭРБ прежде всего 
связано с долговременным прогнозом болезни, что 
не является только компетенцией педиатра, так как 
риск развития аденокарциномы пищевода в дальней-
шем (по данным европейских исследователей) чрезвы-
чайно высок. Так, у 10% взрослых наблюдаются при-
знаки ГЭР, среди которых рефлюкс-эзофагит выявля-
ется у 40% и пищевод Барретта –  у 10% (и с такой же 

частотой пищевод Барретта встречается и у детей 
с ГЭР). У этих больных риск развития аденокарциномы 
пищевода увеличивается в 30 раз по сравнению с общей 
популяцией. Исследования коллег из стран Восточной 
Европы свидетельствуют о том, что у 22% детей с ГЭРБ 
выявляют желудочную метаплазию, а у 29% –  кишеч-
ную. Приведенные данные подтверждают актуальность 
проблемы и необходимость дальнейшего изучения 
формирования и взаимного влияния сочетанной пато-
логии верхних отделов пищеварительного тракта у де-
тей и подростков с учетом современных тенденций 
и приоритетов. Нельзя не отметить, что на кафедре пе-
диатрической гастроэнтерологии и нутрициологии 
ХМАПО эта проблема глубоко изучается на протяже-
нии многих десятилетий. И если ранее считали наибо-
лее тяжелыми формами неблагоприятные варианты те-
чения ЯБ, то в настоящее время вынуждены признать 
опасность осложненных вариантов ГЭРБ у детей и под-
ростков, в том числе и с формированием пищевода Бар-
ретта.

Ну и наконец, без сомнения, вспоминая все факто-
ры, предрасполагающие к развитию болезни, нельзя 
не учитывать также социально-экономические аспек-
ты –  нездоровый образ жизни, изменившийся характер 
питания населения, в том числе детского: преобладание 
нерационального питания с употреблением консерви-
рованных продуктов, рафинированных углеводов, пи-
щевых красящих и ароматизирующих добавок, прием 
пищи поздним вечером, ночью, ожирение, курение. 
К сожалению, все вышеперечисленное в настоящее 
время актуально не только для взрослой популяции, 
но и в не меньшей степени для детей и подростков.

С учетом рассмотренных выше факторов риска ста-
новится более понятна сомнительность единых стан-
дартизированных подходов в терапии заболеваний 
верхних отделов пищеварительного тракта. Проблема 
эффективного лечения двигательных и воспалительно-
деструктивных заболеваний пищевода, желудка и ДПК 
с учетом появления новых данных, касающихся этио-
логии, патогенеза и факторов риска формирования 
данной патологии, требует перманентного поиска стра-
тегии терапии, разработки новых научно обоснованных 
методов коррекции. При этом нельзя не отметить тот 
факт, что известные в настоящее время согласительные 
документы по диагностике и лечению хеликобактерной 
инфекции у взрослых пациентов (Maastricht IV/Florence 
Consensus Report Европейской группы по изучению Hp 
и рекомендации American College of Gastroenterology) 
не могут быть наложены «калькой» на существующие 
реалии и в полной мере использованы в педиатриче-
ской практике. Причиной этому является и разная ча-
стота инфицированности Нр в детской и взрослой по-
пуляциях, и разница в существующих нозологиях и ча-
стоте встречаемости атрофических гастритов и малиг-
низаций, и отличающийся ответ на лекарственную 

О.Ю. Белоусова

Тематичний номер • Вересень 2016 р.



25

www.health-ua.com
ПЕДІАТРІЯ

ПОГЛЯД ФАХІВЦЯ 

терапию (в частности, большая частота антибиотикоре-
зистентности в детской популяции по сравнению 
со взрослой к основным препаратам антихеликобактер-
ной терапии первой линии –  метронидазолу и клари-
тромицину).

Кроме того, важно отметить, что в наши дни некото-
рые лечебные подходы потеряли свою значимость, дру-
гие, напротив, нашли определенную «нишу» среди раз-
личных методов лечения, третьи, собственно, и опреде-
ляют современный уровень лечения гастродуоденаль-
ной патологии. С учетом этого и были разработаны 
современные схемы лечения заболеваний верхних от-
делов пищеварительного тракта, в том числе схемы ан-
тихеликобактерной терапии у детей, регламентирован-
ные приказом МЗ Украины от 29.01.2013 № 59 «Унифи-
цированные клинические протоколы медицинской по-
мощи детям с заболеваниями органов пищеварения». 
На сегодняшний день обязательными компонентами 
современных эрадикационных схем терапии являются 
ингибиторы протонной помпы (ИПП) и/или препара-
ты висмута и не менее двух антибактериальных препа-
ратов.

� Согласно унифицированному протоколу терапией 
первой линии является однонедельная тройная схема 

с применением ИПП (у детей старше 12 лет):
• ИПП + амоксициллин или кларитромицин + нифуратель 

или
• ИПП + амоксициллин или кларитромицин + колло-

идный субцитрат висмута.
В схемы эрадикационной терапии включены такие инги би торы 
Н+/K+-АТФазы (ИПП), как омепразол по 0,5-0,8 мг/кг 
(max 40 мг/сутки), пантопразол 20-40 мг/сутки (вторую 
таблетку препаратов следует принимать вечером за 1 ч до еды 
в течение 7 дней). При необходимости терапия ИПП может 
быть продолжена еще на протяжении 7 дней.

Внедрение в рутинную практику ИПП сегодня рас-
сматривается как одно из важнейших достижений тера-
пии XX века. На данный момент ИПП составляют ос-
нову лечения кислотозависимых заболеваний любой 
этиологии. Препараты этой группы за четверть века их 
использования в клинической практике с позиций до-
казательной медицины подтвердили и свою безопас-
ность и высокую клиническую эффективность, а ком-
бинация двух антибиотиков и ИПП была рекомендова-
на в качестве первой линии еще в первом издании педи-
атрических рекомендаций. Однако препаратами выбора 
данная группа лекарственных средств стала благодаря 
не только их выраженному кислотосупрессивному эф-
фекту, но и четкому механизму действия, самостоятель-
ному антихеликобактерному эффекту, удобству и про-
стоте приема, отсутствию противопоказаний, хорошей 
переносимости, низкой частоте побочных эффектов, 
а также эффективности при любой кислотозависимой 
патологии (язвозаживляющий эффект при монотера-
пии приближается к 100%).

В соответствии с последними согласительными доку-
ментами, в том числе и Маастрихтским соглашением (IV, 
2010), ИПП рекомендуются в качестве основных средств 
для лечения как кислотозависимых заболеваний, так 
и Нр-инфекции, практически оставляя за бортом своих 
кислотосупрессивных предшественников –  блокаторов 
Н2-рецепторов гистамина (таких, как ранитидин, фамо-
тидин). Более того, использование в схемах антихелико-
бактерной терапии антацидных средств и блокаторов 
Н2-рецепторов гистамина, по мнению экспертов, уча-
ствующих в формулировании IV Маастрихского консен-
суса, является одной из ошибок, совершаемых терапевта-
ми и гастроэнтерологами при проведении антихелико-
бактерной терапии, и причиной ее неуспешности.

Действительно, эта группа препаратов (блокаторы 
 Н2-рецепторов гистамина), широко используемая в пре-
дыдущие десятилетия, имеет ряд очевидных недостат-
ков. Во-первых, они блокируют только один из трех ос-
новных стимуляторов секреции соляной кислоты –  гис-
тамин, в то время как альтернативные пути стимуляции 
кислотообразования (гастриновый, ацетилхолиновый) 
на фоне их применения сохраняются, поэтому клиниче-
ский эффект в большинстве случаев остается недоста-
точным и достоверно уступает клиническому эффекту, 
оказываемому ИПП (ИПП обладают анти секреторной 
активностью, которая, по разным данным, в 2-10 раз 
превышает таковую у блокаторов  Н2-рецепторов гиста-
мина). Во-вторых, около  15-20% больных оказываются 
резистентны к лечению этими средствами. В третьих, 
для Н2-рецепторов гистамина характерны синдром 

 отмены, частые рецидивы после лечения и на фоне под-
держивающего приема, побочные эффекты, которые 
существенно ограничивают возможность длительного 
применения препаратов этой группы. Блокаторы 
 Н2-рецепторов гистамина обладают невысокой эффек-
тивностью при ГЭРБ, поскольку не блокируют стимули-
рованную секрецию.

Однако на сегодняшний момент, во всяком случае 
в педиатрической практике, речь не идет о полном пре-
кращении использования препаратов этой группы. Бло-
каторы Н2-рецепторов гистамина, безусловно, не могут 
рассматриваться как терапия первой линии и являться 
препаратами выбора, но они могут быть рекомендованы 
по окончанию эрадикационной терапии на этапе на-
значения антисекреторной терапии, назначаться в слу-
чаях хеликобактер-негативных гиперацидных гастритов 
у детей до 12 лет или рассматриваться как препараты 
резерва при лечении синдрома эпигастральной боли 
(постпрандиальный дистресс-синдром) при функцио-
нальных диспепсиях у детей с отягощенной наслед-
ственностью по ЯБ при неэффективности схем первой 
линии терапии (что нашло свое отражение в нацио-
нальных педиатрических рекомендациях).

С учетом роста резистентности к основным препара-
там антихеликобактерной терапии первой линии (ме-
тронидазол, кларитромицин) ряд схем эрадикационной 
терапии был модифицирован путем включения в них 
препаратов, обладающих также антихеликобактерной 
активностью, –  нитрофуранов (в частности, нифурате-
ля, который на сегодняшний день является наиболее 
изученным для использования в схемах эрадикации Нр).

Возможность применения нитрофурановых препа-
ратов не является новостью для педиатров –  длитель-
ное время широко использовался первый представи-
тель этого класса, фуразолидон, который обеспечивал 
достаточно высокую активность в отношении грам-
отрицательных микроорганизмов, резистентных 
к другим антибиотикам. Кроме того, результаты 
приме нения фуразолидона в различных эрадикаци-
онных схемах превышали 80%, что является показате-
лем эффективности препарата. Однако на совре-
менном этапе целесообразнее использовать более 
безопасные и менее токсичные препараты, не облада-
ющие мутагенными свойствами, в частности нифура-
тель. Пре имуществами нифурателя являются его не-
токсичность, эффективность и безопасность терапии, 
от сутствие резистентности к препарату, биотический 
эффект, так как препарат не подавляет рост сапро-
фитной микрофлоры, что особенно ценно в педиа-
трической практике.

Основной механизм его действия –  ингибирование 
синтеза белка в рибосомах на ранних этапах трансля-
ции: нифуратель связывается с субъединицами 30s и 50s 
рибосом, вследствие чего нарушается синтез белковой 
молекулы. Подтверждена эффективность нифурателя 
в различных эрадикационных схемах, включавших кол-
лоидный субцитрат висмута, амоксициллин, а также 
в квадротерапии в комбинации с ИПП –  омепразолом 
и рабепразолом. Так, комбинация коллоидный субци-
трат висмута + нифуратель + амоксициллин приводила 
к эрадикации Hp в 92% случаев, комбинация омепразол 
+ амоксициллин + нифуратель + коллоидный субци-
трат висмута –  в 89,2%, а использование комбинации 
коллоидный субцитрат висмута + рабепразол + нифура-
тель + амоксициллин обеспечивало практически 100% 
эрадикацию. Кроме того, назначение нифурателя со-
провождается высокой комплайентностью, поскольку 
благодаря длительному периоду полувыведения (>12 ч) 
он может назначаться 2 раза в сутки.

� Если речь идет о детях до 12-летнего возраста, в каче-
стве первой линии терапии протокол предлагает схему 

с применением коллоидного субцитрата висмута:
• коллоидный субцитрат висмута + амоксициллин 

(рокситромицин) 
или 

• кларитромицин (азитромицин) + нифуратель.

Еще одним путем решения проблемы резистентности 
к антибактериальным препаратам при эрадикации хе-
ликобактерной инфекции как у взрослых, так и у детей 
является широкое использование в схемах первой ли-
нии солей висмута. Именно включение препаратов этой 
группы в качестве одной из мер по повышению эффек-
тивности эрадикационной терапии предложили экс-
перты, работавшие над резолюцией IV Маастрихтского 
консенсуса.

В основе эффектов препаратов висмута лежит их спо-
собность образовывать на поверхности слизистой обо-
лочки пленки, особенно с поврежденными денатуриро-
ванными белками. Кроме того, коллоидный субцитрат 
висмута обладает еще рядом положительных эффектов: 
оказывает цитопротективное и (благодаря наличию ан-
тиоксидантного эффекта) противовоспалительное дей-
ствие, способен улучшать переносимость эрадикации 
за счет антибактериальной активности в отношении 
патогенных и условно-патогенных бактерий, замедлять 
процессы всасывания некоторых антибиотиков (тетра-
циклин, амоксициллин), способствуя тем самым повы-
шению их концентрации в желудочном содержимом, 
то есть непосредственно на месте приложения при лече-
нии хеликобактериоза. В исследованиях in vitro и in vivo 
было показано, что коллоидный субцитрат висмута об-
ладает синергизмом с другими антибиотиками в отно-
шении Нp. Благодаря этому свойству он стал непремен-
ным компонентом антихеликобактерной терапии, а его 
сочетание с двумя антибиотиками и до сих пор называ-
ют «классической тройной терапией».

По официальным данным, включение в схему эради-
кации препаратов висмута повышает эффективность 
антихеликобактерной терапии на 20%. Также значимым 
фактором является то, что к висмутсодержащим препа-
ратам отсутствует как первичная, так и вторичная (при-
обретенная) резистентность Нр. Кроме того, они лише-
ны таких неблагоприятных побочных эффектов, как 
формирование антибиотикассоциированной диареи 
и изменений со стороны кишечного микробиома. Бла-
годаря своей безопасности, хорошей переносимости, 
а также сочетанию антихеликобактерного и гастропро-
тективного эффектов в настоящее время препараты 
коллоидного субцитрата висмута как первые из базис-
ных препаратов (во всяком случае, в педиатрической 
практике) рекомендованы в антихеликобактерных схе-
мах терапии первой линии для детей младше 12 лет, 
то есть тогда, когда не требуется длительного подавле-
ния секреции соляной кислоты и снижения продукции 
панкреатического секрета.

Согласно Маастрихтскому соглашению (IV, 2010) 
режим антихеликобактерной терапии должен соответ-
ствовать следующим критериям: простота примене-
ния, хорошая переносимость, эффективность эради-
кации >80%. Для повышения эффективности эрадика-
ционной терапии предлагается применение в качестве 
адъювантной терапии пре- и пробиотиков, одним 
из основных эффектов которых является снижение 
частоты побочных эффектов, в том числе антибиотик-
а ссоциированной диареи. Кроме того, последние ис-
следования продемонстрировали, что прогрессирую-
щие процессы атрофии слизистой оболочки желудка, 
связанные с изменением его кислотопродуцирующей 
функции, способны изменять степень диверсифика-
ции желудочной микробиоты и ее количественный 
состав, а продолжительное применение ИПП может 
оказать негативное влияние на состояние желудочной 
и кишечной микробиоты. В ряде исследований был 
продемонстрирован более высокий риск развития 
Clostridium difficile-ассоциированной болезни у лиц, 
длительно принимающих ИПП (правда, исследования 
касались исключительно взрослой популяции). 
Но, учитывая доказанную взаимосвязь двигательной 
функции ЖКТ и микробиоты, в том числе и у детей, 
играющей важную роль в развитии различных гастро-
энтерологических заболеваний в случае ее нарушения 
и обеспечивающей сохранную защитную функцию 
слизистых оболочек в случае ее нормальной гастродуо-
денальной координации, а также принимая во внима-
ние рекомендации Маастрихта IV, на наш взгляд, не-
обходимо предусмотреть включение препаратов про-
биотического (симбиотического) профиля в новую 
редакцию национальных протоколов лечения.

Всегда следует помнить о том, что сама по себе эра-
дикация Нр –  это только один из этапов лечения ре-
бенка с хеликобактериозом. Как показывают иссле-
дования, у детей и с эрозивным, и с недеструктивным 
гастродуоденитом, а также после проведения эради-
кационной терапии в течение 6 лет сохраняются ги-
стологические признаки воспаления слизистой обо-
лочки желудка и ДПК (так называемый «воспалитель-
ный инфильтрат»), выявленные до лечения, причем 
выраженность этих признаков иногда даже имеет 
тенденцию к усугублению (для сравнения, у взрослых 
пациентов наличие гистологически подтвержденного 

Продолжение на стр. 26.
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гастрита наблюдается только в течение года после 
эрадикации). Поэтому в случае проведения эрадика-
ционной терапии ребенку необходим не только до-
статочно длительный контроль за состоянием его здо-
ровья, но и проведение курсов цитопротекторной те-
рапии для защиты клеток слизистой оболочки желуд-
ка от повреждающего действия продуктов воспаления 
с целью профилактики прогрессирования гастрита. 
Кроме того, при ряде заболеваний не потеряли своей 
актуальности такие препараты, как антациды и альги-
наты (не влияющие на продукцию соляной кислоты, 
но рекомендованные к кратковременному использо-
ванию в виде симптоматической терапии). Для ряда 
таких заболеваний, как ГЭРБ, фундаментом терапии 
остаются немедикаментозные методы лечения в со-
четании с ИПП и прокинетическими препаратами.

Предложенные схемы эрадикационной терапии ба-
зируются на основных согласительных документах 
по диагностике и лечению хеликобактерной инфек-
ции у взрослых, но, разумеется, имеют ряд отличий 
благодаря особенности детского организма, течению 
основных нозологических форм, ассоциированных 
с Hp-инфекцией у детей, возрастным ограничениям 
и противопоказаниям для применения тех или иных 
препаратов в эрадикационной схемах. После каждого 
международного консенсуса по хеликобактериозу 

принимались уточнения и разъяснения Европейской 
педиатрической группы по изучению Hp (в рамках 
Европейской (ESPGHAN) и Североамериканской 
(NASPGHAN) ассоциаций детских гастроэнтероло-
гов), вносились определенные поправки, касаемые 
терапии детей з Hp-ассоциированными заболевания-
ми. Поэтому имеет смысл еще раз отдельно подчер-
кнуть: невозможно слепо копировать взрослые схемы 
эрадикационной терапии у детей, так как они не адап-
тированы для использования в детском возрасте, име-
ет смысл применять только те схемы, которые реко-
мендованы педиатрическими группами по изучению 
Hp, желательно с учетом региональных особенностей 
резистентности к препаратам.

Имеющиеся на сегодняшний день рекомендации яв-
ляются адекватными, в определенной степени «выстра-
данными», но, разумеется, не идеальными. Вопросы 
лечения и профилактики заболеваний верхних отделов 
пищеварительного тракта у детей и подростков тесно 
связаны как с вопросами определения новых факторов 
риска формирования данной патологии, так и с вопро-
сами ее раннего выявления, то есть очевидными труд-
ностями диагностики. Кроме того, по мере совершен-
ствования наших знаний об этиологии и патогенезе 
заболеваний, по мере поступления на мировой рынок 
инновационных препаратов круг вопросов, стоящих 
перед педиатрами-гастроэнтерологами, неизбежно 
расширяется.

Так, требует дальнейшего изучения влияние эрадика-
ционной терапии на кишечную и желудочную микробио-
ту, должны быть продолжены исследования по определе-
нию взаимосвязи микробиоты и двигательной функции 
ЖКТ, создания особой стратегии и поиска эффективного 
воздействия на регуляторные процессы требует угроза 
трансформации детских гастритов в ЯБ, так как есть все 
основания считать, что тяжелые формы хронической па-
тологии верхних отделов пищеварительного тракта с раз-
витием осложнений, приводящих к инвалидизации 
взрослых, начинаются именно в детском возрасте. Учи-
тывая нарастающую резистентность к макролидам, уже 
сейчас необходимо добиваться развития методов опреде-
ления чувствительности Нр к антибиотикам. И, несо-
мненно, необходимо максимально индивидуализировать 
тактику лечения с использованием комплексных поэтап-
ных терапевтических мероприятий, а также продолжать 
постоянный поиск и изучение эффективности новых 
схем эрадикации, не забывая об исследованиях, направ-
ленных на совершенствование методов профилактики.
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ДІАЛОГ З ЕКСПЕРТОМ 

� Уважаемый Виталий Григорьевич, несмо-
тря на появление в арсенале врачей совре-

менных антибиотиков и разработку стандартов 
лечения, проблема ВП не теряет своей актуаль-
ности в педиатрической практике, ведь данное 
заболевание сопряжено с риском развития тяже-
лых легочных и внелегочных осложнений, а ино-
гда –  даже смерти ребенка. Чем это обусловлено 
и какие возбудители сегодня доминируют в этио-
логической структуре ВП у детей?

– Действительно, ВП по-прежнему остается 
одной из наиболее серьезных проблем мировой 
педиатрической практики, в особенности у де-
тей в возрасте до 5 лет: ежегодно в этой возраст-
ной группе регистрируется около 156 млн слу-
чаев ВП. При этом в развивающихся странах 
заболеваемость многократно превышает тако-
вую в развитых странах, где ВП ежегодно забо-
левает лишь 4-5 млн детей (примерно 0,05 эпи-
зодов на одного ребенка в год) и риск смертно-
сти крайне низок (I. Rudan et al., 2008). Помимо 
такого очевидного объяснения, как высокий 
уровень социально-экономического развития, 
важную роль играет значительный охват дет-
ского населения развитых стран вакцинацией 
против пневмококковой и гемофильной ин-
фекции, которая в настоящее время рассматри-
вается в качестве основной стратегии первич-
ной профилактики ВП. В структуре смертности 
у детей в возрасте младше 5 лет в Украине пнев-
мония в настоящее время составляет 9,1% (для 
сравнения: в России –  15,6%, Швеции –  4,8%, 
США –  5,6%).

Что же касается этиологической структуры 
ВП у детей, то в целом наиболее распростра-
ненными бактериальными возбудителями 
остаются Streptococcus pneumoniae, Haemophylus 
influenzae и Mycoplasma pneumoniaе. Несколько 
реже развитие ВП вызывают Corуnebacterium 
spp., Moraxella catarrhalis, стрептококки группы 
A, золотистый стафилококк и другие микро-
организмы, в том числе вирусы и грибы. 
Однако важно помнить о том, что этиологиче-
ская структура ВП существенно различается 
у детей разных возрастных групп. Так, у детей 
в возрасте до 1 года ВП чаще всего имеет ви-
русную этиологию, а к 5 годам этиологическая 
значимость вирусов существенно снижается. 
Среди бактериальных возбудителей у детей 
в возрасте от 3-6 мес и до 14 лет в настоящее 
время лидируют пневмококк (S. pneumoniae) 
и гемофильная палочка (H. influenz ae). У детей 
старше 5 лет в этиологической структуре ВП 
наряду с S. pneumoniae возрастает значимость 
M. рneumoniae.

� Значит, препарат для проведения старто-
вой антибиотикотерапии ВП у детей 

дошкольного возраста должен быть высокоакти-
вен прежде всего в отношении доминирующих 
респираторных патогенов?

– Безусловно. Поэтому в качестве старто-
вых антибактериальных препаратов при ти-
пичной этиологии ВП сегодня обычно ис-
пользуют аминопенициллины и цефалоспо-
рины, а при тяжелых вариантах заболевания –  
их комбинацию с короткими курсами 
аминогликозидов. Такая стратегия эмпириче-
ской антибиотикотерапии позволяет с высо-
кой долей вероятности эффективно воздей-
ствовать как на грамположительные, так 
и на грамотрицательные возбудители ВП. 
Кроме того, при выборе стартового антибио-
тика для лечения ВП педиатр должен обяза-
тельно учитывать данные об антибиотикоре-
зистентности основных возбудителей этого 
заболевания, в частности –  высокую распро-
страненность лактамазопродуцирующих 
штаммов. Это также является важнейшим ар-
гументом, определяющим целесообразность 

выбора в качестве первой линии терапии имен-
но ингибиторозащищенных аминопеницилли-
нов и цефалоспоринов III поколения, оказыва-
ющих эффективное бактерицидное действие 
в том числе и в отношении штаммов, продуци-
рующих β-лактамазы. В настоящее время в ле-
чении ВП у детей все шире используется перо-
ральный цефалоспорин III поколения 
Цефодокс (цефподоксима проксетил), который 
обладает широким спектром антимикробной 
активности, включающим многочисленные 
грамположительные и грамотрицательные воз-
будители, в том числе штаммы, вырабатываю-
щие β-лактамазы. Согласно последним  данным, 
цефподоксим сохраняет высокую активность 
в отношении таких типичных респираторных 
патогенов, как S. рneumoniaе и H. influenzaе, 
а также в отношении метициллинчувствитель-
ных штаммов Staphylococcus spp., S. pyogenes, 
S. agalactiae, M. catarrhalis, Enterobacteriaceae 
и пр. 

� Как согласуется назначение цефалоспори-
нов III поколения в качестве первой линии 

антибиотикотерапии с современными междуна-
родными рекомендациями?

– За последние 5 лет вышло в свет несколь-
ко зарубежных клинических руководств по ле-
чению ВП у детей: рекомендации 
Американского общества инфекционных бо-
лезней, Американского общества детских ин-
фекционистов, Британского торакального об-
щества, Канадского педиатрического общества 
инфекционных болезней, Российского респи-
раторного общества и др. Европейские и аме-
риканские эксперты единодушны в мнении 
о том, что антибактериальным препаратом пер-
вой линии в лечении бактериальной пневмо-
нии у иммунизированных пациентов является 
амоксициллин. Однако украинские реалии та-
ковы, что детей, иммунизированных против 
пневмококковой и гемофильной инфекции, 
крайне мало. Поэтому нам следует придержи-
ваться рекомендаций по лечению пациентов, 
которым не была проведена вакцинация –  
у них препаратами выбора на амбулаторном 
этапе лечения ВП, вызванной типичными воз-
будителями, считаются именно цефалоспори-
ны III поколения или амоксициллина клавула-
нат. Таким образом, выбор перорального цефа-
лоспорина III поколения цефподоксима прок-
сетила (Цефодокс) в качестве стартового 
препарата для проведения амбулаторного эм-
пирического лечения ВП вполне обоснован 
с позиций доказательной медицины.

� Насколько важна с практической точки 
зрения быстрота наступления эффекта 

антибактериального препарата при лечении ВП 
у детей? 

– Чем быстрее начнет реализовываться ан-
тибактериальный эффект препарата, тем рань-
ше у пациента будет наблюдаться улучшение 
клинического состояния: снижение температу-
ры тела, уменьшение одышки и частоты сердеч-
ных сокращений, улучшение общего самочув-
ствия. Практикующие врачи оценивают клини-
ческую эффективность эмпирической антибио-
тикотерапии в течение первых 2-3 сут от начала 
ее проведения, и если клиническое состояние 
и лабораторные показатели не улучшаются, ста-
вится вопрос о неэффективности стартовой 
 терапии и ее изменении. Цефодокс обладает 
благоприятными фармакокинетическими 
харак  теристиками, которые определяют быст-
рое  начало его антибактериального действия. 
Цефподоксима проксетил хорошо всасывается 
в верхних отделах желудочно-кишечного трак-
та, а его концентрация в плазме крови достигает 
максимальных значений уже через 2-3 ч после 

перорального приема. Цефодокс создает во всех 
тканях и органах дыхательной системы (в том 
числе в миндалинах, бронхах, легких, плевраль-
ной жидкости и др.) концентрацию, которая 
в несколько раз превышает МПК90 для боль-
шинства респираторных патогенов. По данным 
микробиологических исследований (Fallon et 
al., 2008), концентрация цефподоксима в легоч-
ной паренхиме, слизистой оболочке бронхов 
и плевральной воспалительной жидкости через 
6-8 ч превышает МПК90 для H. influenzae 
и S pneumoniae в 20 раз, для S. pyogenes –  при-
мерно в 70 раз, для M. catarrhalis –  в 2 раза.

� Практикующих педиатров закономерно 
волнует вопрос о безопасности проводимой 

антибиотикотерапии. Особую важность этот 
аспект приобретает при лечении маленьких 
пациентов с сопутствующей хронической сома-
тической патологией, а также детей с уже имею-
щимися дисбиотическими нарушениями кишеч-
ной микрофлоры. Что можно сказать о профиле 
безопасности цефалоспоринов III поколения 
в целом и препарата Цефодокс в частности?

– Цефалоспорины III поколения как класс 
характеризуются благоприятным профилем 
безопасности с минимальным риском разви-
тия серьезных нежелательных реакций. Это 
в полной мере относится и к препарату 
Цефодокс, который разрешен к применению 
в лекарственной форме суспензии у детей на-
чиная с 5-месячного возраста. Что же касается 
риска развития дисбиоза и антибиотикассо-
циированной диареи, то применение препара-
та Цефодокс позволяет существенно миними-
зировать его отрицательное влияние на ми-
кробиоценоз кишечника. Это достигается 
за счет того, что Цефодокс представляет собой 
пролекарство (prodrug): будучи изначально не-
активным, цефподоксима проксетил деэтери-
фицируется в тонкой кишке, превращаясь 
в активный метаболит цефподоксим только 
в процессе всасывания.

Как известно, сведения о профиле нежела-
тельных реакций и безопасности любого 
фармпрепарата получают не только в ходе 
программы его клинических исследований –  
сообщения о возможных новых побочных эф-
фектах и рисках постоянно анализируются 
органами фармаконадзора каждой страны 
на этапе пострегистрационного применения. 
Поэтому очевидно, что для того чтобы врачи 
могли быть уверены в стабильном, прогнози-
руемом профиле безопасности любого препа-
рата, он должен присутствовать на фармрынке 
в течение не одного года и назначаться значи-
тельному количеству пациентов. В этом году 
исполняется 10 лет с момента первой реги-
страции препарата Цефодокс в Украине, 
и за это время, насколько мне известно, 
не было получено никаких данных о нежела-
тельных реакциях при его применении, кото-
рые не согласовывались бы с известным про-
филем безопасности и сведениями о побоч-
ных эффектах, приведенных в Инструкции 
по медицинскому применению. Клиническая 
эффективность и безопасность препарата 
была доказана в многочисленных исследова-
ниях –  как зарубежных, так и проведенных 
авторитетными отечественными педиатрами 
и пульмонологами.

� Почему в современной педиатрической 
практике отдается предпочтение перо-

ральному пути введения антибиотиков?
– В настоящее время при амбулаторном 

лечении детей с нетяжелой ВП, а также госпи-
тализированных пациентов со среднетяжелой 
ВП предпочтение отдается пероральной анти-
биотикотерапии, поскольку современные 

 пероральные антибактериальные препараты 
не уступают по своей эффективности сред-
ствам для парентерального применения, 
а кроме того –исключают психологическую 
травматизацию ребенка и позволяют избежать 
постинъекционных осложнений. При тяже-
лой форме заболевания антибактериальный 
препарат назначают парентерально или в виде 
ступенчатой терапии. К парентеральному вве-
дению антибиотиков врачи вынуждены при-
бегать в тех случаях, когда состояние ребенка 
расценивается как тяжелое и крайне тяжелое 
или он не в состоянии принимать препараты 
перорально (например, при частой рвоте). 
Цефодокс может назначаться перорально 
(в дозе 10 мг/кг 2 р/сут) как в течение всего 
курса антибиотикотерапии, так и на втором 
этапе ступенчатой терапии в условиях стацио-
нара после стартового парентерального при-
менения цефалоспоринов. Стратегия ступен-
чатой терапии делает лечение более комфорт-
ным за счет уменьшения количества инъек-
ций, позволяет сократить сроки пребывания 
ребенка в стационаре (а значит, и снизить риск 
нозокомиальных инфекций) и снизить стои-
мость лечения. При проведении ступенчатой 
терапии на фоне улучшения клинического 
состояния пациента допускается переход с па-
рентерального введения одного антибиотика 
на пероральный прием другого, относящегося 
к тому же классу и поколению. Например, по-
сле краткосрочной парентеральной терапии 
цефалоспорином III поколения цефтриаксо-
ном (который не выпускается в лекарственной 
форме для перорального приема) можно пере-
йти на пероральную терапию препаратом 
Цефодокс, также относящимся к цефалоспо-
ринам III поколения и имеющим очень схо-
жий спектр антибактериального действия.

� Расскажите, пожалуйста, о результатах 
клинического исследования по оценке 

эффективности препарата Цефодокс, которое 
было недавно завершено на базе возглавляемой 
Вами кафедры педиатрии № 4 НМУ 
им. А.А. Богомольца.

– Мы провели это исследование, чтобы 
оценить эффективность препарата Цефодокс 
в лечении детей с затяжными бронхитами 
(n=10) и рентгенологически подтвержденны-
ми нетяжелыми ВП (n=25). Дети с затяжными 
бронхитами получали Цефодокс в течение все-
го курса лечения (6±1 день), а у детей с ВП 
проводилась ступенчатая терапия (цефтриак-
сон парентерально в течение первых 3-4 сут 
и затем Цефодокс перорально в дозе 10 мг/кг 
2 р/сут). Оценку эффективности антибиотико-
терапии проводили в 1, 3-5 и 8-10 дни на осно-
вании объективных клинико-лабораторных 
показателей и данных специально разработан-
ных и валидированных международных шкал 
и опросников. Как показал анализ полученных 
результатов, к моменту выписки из стационара 
(на 7-10 сут) антибиотикотерапия с использо-
ванием препарата Цефодокс обеспечивала ку-
пирование основных клинических симптомов 
заболевания (лихорадки, одышки, боли в груд-
ной клетке –  у 100% пациентов в обеих груп-
пах, кашля –  у 80% пациентов первой группы 
и у 84% –  второй). У всех пациентов с инфиль-
тративными изменениями на рентгенограмме 
при проведении контрольного исследования 
отмечалась их регрессия. Помимо значитель-
ной клинической эффективности препарата 
Цефодокс, в ходе исследования нами также 
была подтверждена его хорошая переноси-
мость и высокий профиль безопасности.

Подготовила Елена Терещенко

Внебольничная пневмония у детей:
практические аспекты выбора антибактериального препарата

Острые респираторные инфекции –  широко распространенные среди детей заболевания, частота развития которых особенно высока 
в первые годы жизни. При этом наиболее серьезной клинической проблемой являются инфекции нижних дыхательных путей, прежде 
всего –  внебольничная пневмония (ВП), характеризующаяся высоким уровнем заболеваемости и риском смертельного исхода. 
Согласно последним данным (K.K. Yadav, S. Awasthi, 2016), в 2015 г. в мире от ВП умерли 5,9 млн детей в возрасте до 5 лет. Основными 
факторами, достоверно повышающими риск смерти детей этой возрастной категории от ВП, является неблагоприятный преморбидный 
фон, низкий социально-экономический статус семьи, позднее обращение за медицинской помощью и поздняя госпитализация. В свою 
очередь благоприятный прогноз при ВП определяется ранней диагностикой, своевременным началом лечения и адекватным выбором 
стартовой антибактериальной терапии. О современных стандартах и практических аспектах проведения эмпирической 
антибиотикотерапии при ВП у детей мы беседуем с известным отечественным ученым-педиатром, академиком НАМН Украины, 
заведующим кафедрой педиатрии № 4 Национального медицинского университета им. А.А. Богомольца, доктором медицинских 
наук, профессором Виталием Григорьевичем Майданником. В.Г. Майданник
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– Як відомо, емпірична терапія –  
це лікування, що ґрунтується на досвіді 
(цей термін походить від грецького слова 
empeiria –  «досвід»). Тобто така терапія 
проводиться до отримання результатів 
лабораторних методів дослідження щодо 
визначення збудника захворювання 
та його чутливості до антибіотиків. 
До речі, стартова антибіотикотерапія ін-
фекційних захворювань органів дихання 
зазвичай і є емпіричною. Ця початкова 
терапія є надзвичайно відповідальною 
з огляду на важливість її успішності 
та впливу на прогноз захворювання. «Хто 
неправильно застебнув перший ґудзик, 
уже не застебнеться як слід», –  говорив 
Йоганн Вольфґанґ фон Ґоте.

Під час складання алгоритму емпірич-
ного призначення антибіотика сімейний 
лікар чи педіатр має подумати, які най-
більш імовірні збудники можуть бути від-
повідальні за розвиток інфекції респіра-
торного тракту у дитини зазначеного віку 
в конкретному випадку, які антибіотики є 
найбільш активними проти них, які з них 
здатні створювати терапевтичні концен-
трації у вогнищі інфекції, врахувати осо-
бливості пацієнта, зокрема, вік, тяжкість 
перебігу, питання безпеки фармакотера-
пії, віддати перевагу засобам з більш вузь-
ким протимікробним спектром, обрати 
оптимальний шлях ведення, врахувати 
можливість використання ступінчастої 
терапії тощо. Такі покрокові дії лікаря, 
зокрема, вдало запропонували С.В. Дья-
ченко і співавт. (2010).

Етіологія більшості випадків інфекцій 
дихальних шляхів у дітей є передбачува-
ною, і саме це дає ключ до вибору емпі-
ричної антимікробної терапії. Йдеться 
насамперед про Streptococcus pneumoniae, 
Haemophilus influenzaе та Moraxella 
catarrhalis. Особливий акцент слід зроби-
ти на питаннях вакцинації дитини: чи 
щеплена вона проти S. pneumoniaе, 
H. influenzae типу В? Наприклад, у США 
за останні десятиліття завдяки успішній 
вакцинації проти пневмококової інфекції 
помітно знижується тягар захворювань, 
пов’язаних із цими збудниками.

Загальновідомо, що антибіотик буде 
ефективним лише в тому випадку, якщо 
патоген чутливий до нього. До речі, ці 
питання ретельно вивчаються у світі, зо-
крема, в Європі. Як приклад, експерти 
обговорюють проблему розвитку стійко-
сті пневмокока до макролідів. Без сумні-
ву, необхідним є моніторинг проблеми 
резистентності провідних збудників по-
ширених хвороб органів дихання у дітей, 
причому й на локальному рівні.

У клінічній педіатрії в лікуванні інфек-
цій органів дихання важливе місце посі-
дають саме бета-лактамні антибіотики. 
При цьому слід зазначити, що досить 
широко застосовують цефалоспорини. 
До речі, ми традиційно раніше говорили 
про наявність п’яти їх поколінь, з яких 
чотири дозволені для використання в пе-
діатричній практиці, а три існують і в па-
рентеральній, і в пероральній формах. 
А влітку цього року Європейське агент-
ство з лікарських засобів (ЕМА) схвалило 
цефалоспорин V покоління цефтароліну 
фосаміл для медичного застосування у ді-
тей уже з 2-місячного віку, у тому числі 
для лікування пневмонії. Цефалоспори-
ни використовують для боротьби з бага-
тьма патогенами, які відповідальні 
за  розвиток інфекційного захворювання 
в дитячому віці. До речі, лікарям це добре 

відомо. Однак слід пам’ятати про випад-
ки, коли цефалоспорини не варто засто-
совувати, –  це акронім «Lame». Так, пре-
парати цієї групи не є активними проти 
Listeria, Atypicals (Mycoplasma і Chlamydia), 
MRSA (Methicillin-resistant Staphylococcus 
aureus –  метицилінрезистентного золоти-
стого стафілокока, крім V покоління), 
Enterococcus.

Визначною подією у фармакотерапе-
втичному прогресі було розроблення 
в Японії H. Nakao і співавт. у 1982 р. пер-
орального цефалоспорину III покоління 
цефподоксиму. Відтоді розпочалося його 
активне вивчення та клінічне впрова-
дження у клінічну практику у всьому сві-
ті, а з 2006 р. цефподоксиму проксетил 
застосовують і в нашій країні. Так, добре 
відомим є препарат Цефодокс у формі 
таблеток по 100 мг і 200 мг цефподоксиму 
проксетилу та у формі суспензії, що в 5 мл 
містить 50 мг або 100 мг цефподоксиму 
проксетилу. Він широко використовуєть-
ся в амбулаторній та стаціонарній педіа-
тричній практиці в Україні під час ліку-
вання інфекцій дихальних шляхів у дітей, 
і ми накопичили власний 10-річний дос-
від його застосування.

У чому полягає популярність цього лі-
карського засобу в лікуванні дітей? 
По-перше, в тому, що цей цефалоспорин 
III покоління призначають у пероральній 
формі. Безумовно, досвід лікування цим 
препаратом сприяв тому, що змінилася 
думка наших колег про можливість лише 
парентерального способу використання 
цефалоспоринів III генерації. Було об-
ґрунтовано важливу тезу про те, що не-
тяжкі інфекції мають лікуватися без жод-
ної ін’єкції. Підкреслено численні перева-
ги перорального способу використання 
антибіотиків та забезпечено впроваджен-
ня методики ступінчастої антибіотикоте-
рапії в педіатрії. По-друге, Цефодокс 
(цефподоксиму проксетил) активний від-
носно провідних збудників респіраторних 
інфекцій S. pneumoniae, H. influenzae 
та M. catarrhalis. Він має оптимальні фар-
макокінетичні властивості, створює необ-
хідну концентрацію саме в тих органах 
і тканинах, де потрібно для лікування 
респіраторних інфекцій. По-третє, цефпо-
доксиму проксетил належить до проліків, 
а це вкрай важливо для мінімізації ризику 
розвитку антибіотикоасоційованої діареї. 
Результати численних клінічних дослі-
джень, проведених у світі та в Україні, наш 
власний клінічний досвід свідчать про 
те, що цефподоксиму проксетил посідає 
важливе місце серед лікарських засобів, 
які доцільно використовувати в терапії ін-
фекцій органів дихання у дітей.

Щодо світового та вітчизняного підходу 
до емпіричної антибіотикотерапії інфек-
цій органів дихання у дітей варто зазначи-
ти, що лікування гострого БГСА-тонзило-
фарингіту у дітей ґрунтується на рекомен-
даціях згідно з Clinical Practice Guideline 
for the Diagnosis and Management of Group 
A Streptococcal Pharyngitis: 2012 Update by 
the Infectious Diseases Society of America. 
Як відомо, препаратами вибору є пеніци-
ліни, а в разі алергії на них розглядають 
питання про призначення цефалоспори-
нів та макролідів. При цьому в Кокранів-
ському огляді M.L van Driel і співавт. (2013) 
не виявлено суттєвої різниці між пеніци-
ліном та цефалоспоринами щодо швидко-
сті зникнення симптомів захворювання. 
Більше того, під час метааналізу, здійсне-
ного R. Casey і M.E. Pichichero (2004), 

встановлено, що цефалоспорини більш 
ефективно, ніж пеніцилін, забезпечують 
бактеріологічну ерадикацію стрептококів. 
R. Cohen (2002) наводить дані про те, що 
можливими причинами терапевтичної не-
вдачі у низці випадків на тлі застосування 
10-денного курсу пеніцилінів можуть бути 
недостатній комплаєнс лікування чи змі-
шана колонізація іншими збудниками. 
І ця проблема може вирішуватися шля-
хом використання цефподоксиму. Так, 
Sanford Guide to Antimicrobial Therapy 
(2014) надає рекомендацію щодо призна-
чення 5-денного курсу цефподоксиму. 
Отже, цефподоксим має особливе зна-
чення в лікуванні БГСА-тонзилофарин-
гіту у дітей при низькому комплаєнсі 
до 10-денного курсу пеніциліну за наяв-
ності ко-патогенів, що продукують бе-
та-лактамази, у випадках тяжкого, рекур-
рентного перебігу захворювання. Говоря-
чи про гострий тонзиліт, звичайно, слід 
пам’ятати про інфекційний мононукле-
оз, при якому не слід використовувати 
амінопеніциліни.

У разі гострого середнього отиту у дітей 
застосовують антибіотики за рекоменда-
цією American Academy of Pediatrics 
(A.S. Lieberthal et al., The diagnosis and 
management of acute otitis media, 2013). 
Значний інтерес становить Кокранів-
ський огляд R.P. Venekamp і співавт. (2015), 
у якому підкреслено важливу роль антибіо-
тикотерапії в лікуванні гострого середньо-
го отиту у дітей віком <2 років з білате-
ральним отитом, отореєю. Провідне місце 
в стартовому емпіричному лікуванні нале-
жить амінопеніцилінам, у тому числі захи-
щеним. Важливо зазначити, що серед 
 провідних збудників гострого середньо-
го отиту (S. pneumoniae, H. influenzae 
та M. catarrhalis) тепер домінує H. influenzae 
(M.E. Pichichero, 2013). Крім того, як на-
голошують R. Kaur і співавт. (2013), у ді-
тей, які отримували амоксицилін/клаву-
ланат з приводу гострого середнього отиту, 
саме штами H. influenzae, що не типують-
ся, є основними збудниками, які зумов-
люють розвиток рецидиву. R. Cohen (2002) 
наводить дані про те, що цефподоксим 
має високу бактеріологічну ефективність 
відносно H. influenzae та пеніцилінчутли-
вих штамів S. pneumoniae, що, у свою чергу, 
довели J. Klein (1993), R. Dagan і співавт. 
(1996) та ін. Цефподоксим має особливе 
значення в лікуванні гострого середнього 
отиту в дитини, якщо у неї вже використо-
вувалися антибіотики протягом попе-
реднього місяця та за наявності рецидивів 
цього захворювання.

При гострому бактеріальному риноси-
нуситі під час вибору антибіотика слід 
враховувати рекомендації IDSA Clinical 
Practice Guideline for Acute Bacterial 
Rhinosinusitis in Children and Adults 
Anthony (W. Chow et al., 2012). Як препарат 
першої лінії розглядають амоксицилін/
клавуланат, а серед препаратів другої лінії 
велике значення має цефподоксим. 
До речі, у світі змінилися етіологічна 
структура цього захворювання та питома 
вага S. pneumoniaе, H. influenzaе, 
M. catarrhalis завдяки впровадженню вак-
цинації проти пневмокока. Так, зменши-
лася питома вага S. pneumoniaе і зросла 
частота інфікування H. influenzaе. Крім 
того, як зазначають Tal Marom і співавт. 
(2014), у дітей молодшого віку важливу 
роль відіграють полімікробна етіологія си-
нуситу та ураження M. catarrhalis. Це зму-
шує акцентувати увагу на застосуванні 

 антибіотиків, що впливають на грамнега-
тивні збудники, бактерії, які продукують 
бета-лактамазу. R. Cohen (2002) наводить 
результати досліджень, які свідчать про 
клінічну ефективність цефподоксиму при 
гострому бактеріальному синуситі. Отже, 
цефподоксим має особливе значення 
у разі підозри на грамнегативний збудник 
зазначеного захворювання.

В антимікробній терапії пневмоній у ді-
тей заслуговує на увагу керівництво The 
Management of Community-Acquired 
Pneumonia in Infants and Children Older 
Than 3 Months of Age: Clinical Practice 
Guidelines by the Pediatric Infectious Diseases 
Society and the Infectious Diseases Society of 
America (J.S. Bradley et al., 2011). Амокси-
цилін слід використовувати при нетяжкій 
негоспітальній пневмонії як першу лінію 
терапії у тих дітей, які були раніше здоро-
вими і відповідним чином імунізовані. 
До альтернативних препаратів належать 
цефалоспорини, зокрема, серед перораль-
них –  цефподоксим. Цікаво, що, як пока-
зало американське дослідження EPIC –  
Etiology of Pneumonia in the Community 
Study (S. Jain et al., 2015), впровадження 
гемофільної і пневмококових вакцин 
сприя ло значному зниженню частоти ви-
никнення бактеріальної пневмонії, і вірус-
ну етіологію пневмонії нині реєструють 
частіше, ніж бактеріальну, – 73 та 15% від-
повідно. Однак у світі, за даними ВОЗ, про-
відне значення досі мають такі бактеріальні 
збудники пневмонії, як S. pneumoniae 
та H. influenzae типу В, що яскраво підкрес-
лює важливу роль вакцинації. Для невак-
цинованих осіб важливе значення мають 
такі парентеральні цефалоспорини III ге-
нерації, як цефтріаксон або цефотаксим, 
із пероральних –  цефподоксим. Останній, 
виявляючи високу активність проти грам-
негативних збудників, зберігає активність 
проти S. pneumoniae і може бути ефектив-
ним проти ампіцилін-резистентних штамів 
S. pneumoniae (Nader Kamangar et al., 2015).

Добре себе зарекомендувала ступінчас-
та антибіотикотерапія пневмонії. Доціль-
но згадати публікацію S. In-iw і співавт. 
(2015) про досвід її застосування при по-
залікарняній пневмонії у дітей. До сту-
пінчастої step-down терапії, зокрема, на-
лежить перехід від внутрішньовенного 
введення цефалоспорину III генерації 
(введення цефтріаксону або цефотакси-
му) на пероральний прийом цефалос по-
рину III покоління (прийом цефподокси-
му проксетилу у формі суспензії або та-
блеток).

Отже, цефподоксим має особливе зна-
чення при лікуванні пневмонії у разі лег-
кого, середньотяжкого її перебігу у дітей, 
які не вакциновані проти S. pneumoniae, 
та як другий крок ступінчастої антимі-
кробної терапії. Він зазначений у Кокра-
нівському огляді R. Lodha (2013), його 
ефективність підтверджується результа-
тами численних досліджень, проведених 
за кордоном та в Україні, зокрема багато-
центрових досліджень M. Klein (1995), 
ЦЕФ-ПРОСТО (2011), а також багаторіч-
ним власним клінічним досвідом.

Цефодокс: 10 років успіху
21-23 вересня у м. Львові відбулася XVIII Всеукраїнська науково-практична конференція «Актуальні питання педіатрії», 
також добре відома українським педіатрам як Сідельниковські читання. Цього року в рамках конференції було 
проведено науковий симпозіум «Цефподоксиму проксетил у педіатричній практиці України: 10-річний досвід». 
У цьому огляді пропонуємо ознайомитися з доповіддю доктора медичних наук, професора Сергія Петровича 
Кривопустова (Національний медичний університет ім. О.О. Богомольця), у якій було розглянуто міжнародний 
та вітчизняний досвід емпіричної антибіотикотерапії інфекцій органів дихання у дітей.

ЗУЗУ

С.П. Кривопустов
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 ПРАКТИКУМ

Д.Д. Іванов, д. мед. н., професор, головний позаштатний спеціаліст МОЗ України за спеціальністю «Дитяча нефрологія», 
завідувач кафедри нефрології та нирковозамісної терапії Національної медичної академії післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика, м. Київ

На консультації у дитячого нефролога 
дитина із цукровим діабетом 1 типу

Зазвичай на консультацію до нефролога дитина із цукровим діабетом (ЦД) 1 типу потрапляє при появі 
білка в сечі. Інші прояви сечового синдрому зустрічаються набагато рідше. Проте, враховуючи прогноз 
розвитку нефропатії, таке звернення є вже дещо запізнілим. Мікросудинні ускладнення діабету 
зумовлюють підвищення біологічних ризиків, які стають еквівалентними таким у дорослих пацієнтів.

Нині завершується розробка Уніфікованого клі-
нічного протоколу первинної, екстреної, вторинної 
(спеціалізованої) та третинної (високоспеціалізова-
ної) медичної допомоги при цукровому діабеті 1 типу 
у дітей МОЗ України. Відповідно до проекту цього 
документа діабетична нефропатія (ДН) є специфіч-
ним ураженням нирок у дітей, хворих на ЦД, що ха-
рактеризується поступовим склерозуванням нирко-
вої тканини із втратою всіх функцій нирок.

� Формулювання діагнозу: ЦД 1 типу, тяжка форма, 
глікемічний контроль високого ризику. ДН ІV ста-

дії. Артеріальна гіпертензія 1 стадії, 2 ступеня.

З 2007 року замість терміна «діабетична нефропа-
тія» дедалі частіше використовують «діабетична хво-
роба нирок», що є частиною групи «хронічна хворо-
ба нирок» (ХХН). Основу лікування ДН становлять 
корекція глікемії, рівня артеріального тиску (АТ) 
й альбумінурії. Останні рекомендації з визначення 
прогнозу ХХН представлено NICE (табл. 1).

Як видно з таблиці 1, для визначення прогнозу вста-
новлено два критерії: співвідношення альбумін/креа-
тинін – САК (або в більш ранній класифікації –  рівень 
альбуміну сечі) і розрахункова швидкість клубочкової 
фільтрації (ШКФ), яку вимірюють у дітей за форму-
лою Шварца. Ці критерії, а також рівень АТ є визна-
чальними для життя дітей з ДН. 

� Тому всі медикаментозні заходи будуються саме 
на корекції альбумінурії і ШКФ, яка є віддзер-

каленням рівня АТ.

Найбільш швидко оновлюється доказова база 
в настановах Американської діабетологічної асоціа-
ції (щороку), основні положення якої в розділі мі-
кросудинних ускладнень (2016) є такими.

� – У дітей слід розглянути необхідність щорічного 
обстеження на наявність альбумінурії випадково-

го відібраного зразка для визначення співвідношення 
САК при тривалості діабету понад 5 років (клас реко-
мендацій В).
– Необхідно вимірювати ШКФ під час первинного 
огляду, а потім –  залежно від віку, тривалості діабету 
та лікування (клас рекомендацій Е).
– Лікування інгібіторами ангіотензинперетворюваль-
ного ферменту (ІАПФ), який титрують до нормалізації 
екскреції альбуміну, призначають при підвищеному 
А/К (>30 мг/г) і підтвердженому щонайменше в двох 
із трьох зразків сечі. Таке лікування має бути розпоча-
то після 6-місячного періоду заходів щодо нормалізації 
рівня глікемії і АТ відповідно до віку дитини (клас 
рекомендацій В).

Така тактика є загальносвітовою і бажаною для 
застосування в Україні. У Києві доступним є визна-
чення САК разової порції сечі, у разі неможливості 
його проведення бажаним є визначення альбумінурії 
замість виконання загального аналізу сечі з 5-го року 
від дебюту діабету 1 типу.

Призначення ІАПФ є необхідним незалежно від 
наявності підвищеного АТ. Тобто відсутність гіпер-
тензії не є протипоказанням для застосування 
ІАПФ. Для запобігання розвитку гіпотензії у таких 
дітей доцільним є призначення препарату на ніч 
одноразово або двічі на добу із прийомом більшої 
дози ввечері. Слід звернути увагу, що сьогодні вико-
ристовують лише середні терапевтичні дози, уника-
ючи надвисоких доз. Але ІАПФ/блокатори рецепто-
рів ангіотензину II (БРА) призначають пожиттєво 
незалежно від їх ефективності, і вони можуть бути 
відмінені лише при термінальній стадії ниркової 
недостатності.

У разі постійного рівня систолічного або діасто-
лічного АТ ≥95 перцентиля для конкретного віку, 
статі і зросту тривалістю понад 3-6 міс слід констату-
вати наявність гіпертензії і, за відсутності ефекту від 
модифікації способу життя, призначити ІАПФ 
(якщо не був призначений) або БРА. За наявності 
гіпертензії стартова терапія БРА є більш доцільною, 
ніж лікування ІАПФ. Можливість поєднання ІАПФ 
та БРА визначається в кожному окремому випадку 
нефрологом. Проте така терапія виправдана за умо-
ви, що ШКФ становить ≥60 мл/хв. Важливим є кон-
сультування підлітків щодо негативного тератоген-
ного ефекту і неможливості використання ІАПФ/
БРА під час вагітності.

Таблиця 1. 
Класифікація ХХН 

за рівнем ШКФ 
та категорією САК 

і ризик несприятливих 
наслідків 

(NICE, 2014)
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≥290
Нормальна 
або висока

G1

Немає ХХН 
за відсутно-
сті маркерів 
ниркового 

ушкодження

60-89
Незначно 
знижена

G2

45-59
Незначно 

або помірно 
знижена

G3a  

30-44
Помірно або 

виражено 
знижена

G3b

15-29
Виражено 
знижена

G4

<15
Ниркова 

недостатність
G5

Збільшення ризику

Таблиця 2. Класифікація стадій розвитку ДН

Стадії ДН Клініко-лабораторна 
характеристика

Термін 
розвитку

I стадія – 
 гіперфункція нирок

Збільшення ШКФ
Збільшення НК
Гіпертрофія нирок
Нормоальбумінурія (<30 мг/добу)

Розвивається 
в д ебюті ЦД

II стадія –  початкові 
структурні зміни 
в нирках

Потовщення базальних мембран 
капілярів клубочків
Розширення мезангіума
Збереження високої ШКФ
Нормоальбумінурія (<30 мг/добу)

2-5 років 
від початку 
ЦД

ІІІ стадія –  ДН, 
що починається

Мікроальбумінурія (від 30 
до 300 мг/добу)
ШКФ висока або нормальна
Нестійке підвищення АТ*

5-15 років 
від початку 
ЦД

IV стадія –  вираже-
на ДН 

Склероз 50-75% клубочків
Протеїнурія (>500 мг/добу)
ШКФ нормальна 
або помірно знижена
Стабільна артеріальна гіпертензія

10-25 років 
від початку 
ЦД

V стадія –  уремія 

Тотальний дифузійний 
або вузликовий гломерулосклероз
Зниження ШКФ <10 мл/хв
Артеріальна гіпертензія
Порушення азотовидільної функції 
нирок (збільшення в крові вмісту 
креатиніну, сечовини)
Симптоми інтоксикації

>15-20 років 
від початку 
ЦД або 
5-7 років 
від появи 
 протеїнурії

Примітки: НК –  нирковий кровообіг.
*Показники АТ в межах від 90-го до 95-го перцентиля відповідно до статі, віку і зросту 
визначаються як передгіпертензія, понад 95-й перцентиль –  як артеріальна гіпертензія.

Д.Д. Іванов

Слід зазначити, що всі інші терапевтичні 
заходи є більше симптоматичними, аніж 
такими, що впливають на прогноз перебігу 
і прогресування ДН. Вони викликають 
чимало питань, тому доцільно їх проко-
ментувати.

1. Обмеження надходження білка 
у дітей з ДН практично не здійснюється. 
Винятком можуть бути підлітки з обереж-
ним обмеженням вживання білка тварин-
ного походження до 0,8-0,9 г/кг/добу.

2. Сулодексид призначають уперше 
внутрішньом’язово 1 раз на добу упро-
довж 10-14 днів, після чого –  по 2-3 капсу-
ли 2 рази на добу протягом 14 днів. Якщо 
через місяць лікування не спостерігається 
зниження альбумінурії, від застосування 
цього препарату в подальшому слід відмо-
витися як від неефективного.

3. Інгібітори синтезу тромбоксану А2 
(аспірин) призначають, якщо немає проти-
показань до їх прийому.

4. Щодо використання статинів існують 
суперечливі дані, і питання стосовно їх 
призначення вирішується індивідуально.

5. Інфузійна терапія, основу якої стано-
вить Ксилат або реосорбілакт, обмежена 
за своїм об’ємом (200 мл/добу) і може 
бути використана як база для застосуван-
ня діуретиків, серед яких перевага нада-
ється торасеміду та ксипаміду.

6. Інші препарати призначають як симп-
томатичні за наявності ускладнень діабету 
або ниркової недостатності.

ЗУЗУ
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По данным статистики, распространенность ХТ и аде-
ноидных вегетаций в Украине в 2011 году составляла 
46,77 случаев заболевания на 10 000 детского населения 
(абсолютное число пациентов –  374 321), а заболевае-
мость –  15,28 (абсолютное число пациентов –  122 319), 
в 2008 году распространенность –  48,08 (абсолютное чис-
ло пациентов –  400 337), а заболеваемость –  15,56 (абсо-
лютное число пациентов –  129 533), т.е. данные статисти-
ки показывают уменьшение распространенности данной 
патологии (А.Л. Коса ковский, 2012). В то же время коли-
чество детей, страдающих хроническим тонзиллитом, 
остается очень большим, и, соответственно, вопросы эф-
фективного консервативного лечения этих пациентов 
так же актуальны, как и раньше.

На сегодняшний день доказана существенная роль 
лимфаденоидной ткани глотки в функционировании си-
стемы общего и локального иммунитета. Небные минда-
лины наиболее часто подвержены острому и хроническо-
му воспалению, что наряду с защитной функцией застав-
ляет рассматривать их как «очаг хронической инфекции 
в организме». Поэтому проблема хронического тонзил-
лита по-прежнему требует серьезного внимания в прак-
тической деятельности оториноларинголога, а также пе-
диатра и семейного врача. Это объясняется не только 
достаточной распространенностью данного заболевания, 
но и современной точкой зрения на функцию лимфаде-
ноидной ткани, этиологию, патогенез и способы лечения 
ее хронического воспаления (А.А. Лайко, 2008, 2013; 
О.Ф. Мельников, Д.Д. Заболотная, 2012, 2013).

Комплексное консервативное лечение ХТ включает 
в себя нормализацию общего и местного иммунного 
статуса, а также улучшение дренажной функции небных 
миндалин, которое достигается с помощью промывания 
лакун небных миндалин антисептическими растворами. 
Часто данная манипуляция проводится в сочетании 
с физиотерапевтическим воздействием в виде фонофо-
реза на подчелюстную область с лекарственными пре-
паратами, что также улучшает эффективность проводи-
мого лечения.

В настоящее время традиционно для местного лече-
ния воспалительных заболеваний глотки используют 
полоскания, промывания оральными антисептическими 
растворами. Данная терапия хорошо переносится паци-
ентами, характеризуется минимальным количеством по-
бочных эффектов, ее можно назначать совместно с дру-
гими препаратами. Использование антисептиков для по-
лоскания, орошения, промывания лакун небных минда-
лин позволяет значительно уменьшить частоту 
использования антибактериальных препаратов, частоту 
рецидивов хронических форм тонзиллита и фарингита, 
а также является неотъемлемой частью профилактиче-
ских мероприятий при ОРЗ и других воспалительных 
заболеваниях.

Безусловно, при выборе метода лечения ХТ нужно учи-
тывать его клиническую форму и вид декомпенсации. 

Консервативное лечение показано при компенсирован-
ной, а также декомпенсированной форме заболевания 
и при наличии у пациента противопоказаний к хирурги-
ческому лечению (гемофилия, сердечная или почечная 
недостаточность, стенокардия, тяжелая форма сахарного 
диабета и т.д.).

Тактика лечения пациентов с хроническими тонзил-
литами и фарингитами включает местное воздействие 
на слизистую оболочку глотки и миндалины, а также 
общие меры, направленные на укрепление организма 
и повышение иммунологического статуса.

Наиболее распространенный вид консервативного 
лечения ХТ, который не утратил своей практической 
значимости до настоящего времени, –  промывание 
миндалин с помощью тоненькой канюли или шприца. 
При этой манипуляции применяют также антисептиче-
ские растворы различных противомикробных средств. 
Курсы консервативной терапии проводят 2 раза в год, 
чаще весной и осенью. Эффективность комплексной 
консервативной терапии, по данным разных авторов, 
достигает до 71-85%.

Таким образом, местная терапия оральными антисеп-
тическими растворами является важной составляющей 
на всех этапах лечения воспалительных заболеваний 
миндалин и их осложнений.

В качестве локального антисептика в хирургии и ото-
риноларингологии хорошо себя зарекомендовал препа-
рат Бетадин (1 мл раствора содержит 100 мг повидон-
йода). Повидон-йод –  комплекс йода и полимера поли-
винилпирролидона. Обладает сильным бактерицидным 
действием, имеет широкий спектр противомикробной 
активности в отношении грамположительных и грам-
отрицательных бактерий,  вирусов, грибов и простей-
ших. Одним из важных свойств повидон-йода является 
его воздействие на резистентные штаммы микроорга-
низмов, в то время как к самому препарату устойчивость 
не развивается. При соприкосновении с кожей или сли-
зистой оболочкой из комплекса поливинилпирроли-
дон-йода постепенно высвобождается активный йод, 
бактерицидное действие развивается достаточно бы-
стро, как правило, в течение 15-60 с. Бетадин не содер-
жит спирта, поэтому хорошо переносится кожей, слизи-
стыми оболочками и пораженными поверхностями.

Особенность Бетадина заключается в сочетании силь-
ного антибактериального эффекта с низкой токсично-
стью, что определяет его широкое локальное использо-
вание при различной гнойно-воспалительной и хирур-
гической патологии. 

Проведенные нами ранее клинические исследования 
и наблюдение за пациентами подтверждают высокую 
эффективность препарата Бетадин при местном лече-
нии не только у взрослых пациентов, но и среди детей.

На базе кафедры детской оториноларингологии, 
 аудиологии и фониатрии (ЛОР-отделение 1-й детской 
клинической больницы г. Киева) в 2013 году было 

 проведено наблюдение пациентов с ХТ (35 детей). В ходе 
исследования сравнивалась эффективность консерва-
тивного лечения ХТ препаратом Бетадин (промывание 
лакун небных миндалин в дозе 20 кап на 100-200 мл 
физиологического раствора 1 раз в сутки, через день, 
в течение 10 дней) и раствором Фурацилин в дозировке 
1:5000. Санацию лакун небных миндалин данной группе 
пациентов назначали в качестве монотерапии. У паци-
ентов, принимавших курс консервативного лечения ХТ, 
проведено исследование эффективности до и после 
проведенного курса санации раствором Бетадин.
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Рис. 1. Результаты бактериологического исследования лакун небных 
миндалин у пациентов с ХТ до и после лечения с промыванием 

лакун небных миндалин раствором Бетадин
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Сравнение результатов бактериологического ис-
следования до и после проведенного курса санации 
показало, что количество пациентов, не имеющих 
патогенной микрофлоры в лакунах небных минда-
лин, было выше при использовании полосканий 
и промываний физиологическим раствором в разве-
дении с Бетадином (78%), чем при таком же местном 
использовании препарата Фурацилин (48,2%). 
Результаты бактериологического исследования отде-
ляемого из лакун небных миндалин до и после лече-
ния продемонстрировали, что промывание раствором 
Бетадин обеспечило существенное снижение частоты 
выделения  Staphylococcus aureus, Streptococcus viridians 
и Klebsiella pneumoniaе; бактериально-грибковые ас-
социации (Klebsiella pneumoniaе + Candida, 
Staphylococcus aureus + Candida) после лечения пре-
паратом Бетадин не были выделены ни у одного па-
циента с ХТ (рис. 1).

В 2014 году на базе бактериологической лаборатории 
НДСБ «Охматдет» было проведено сравнительное кли-
нико-лабораторное исследование, в котором определяли 
и сравнивали активность антисептических средств 
(повидон-йод,  фурацилин, хлорофиллипт) в отношении 

Хронический тонзиллит (ХТ) –  общее инфекционно-аллергическое заболевание с местными проявлениями 
в виде преимущественного поражения лимфоидной ткани миндалин глотки (чаще небных, реже –  
глоточной или язычной) и их стойким воспалением.
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Таблица 1. Чувствительность штамма S. aureus (%)

Степень задержки роста 
штамма

Антисептик

Бе та дин 
(по ви-

дон-йод) 
10г/100мл

Хло ро фил-
липт 

спир то вый 
ра ст вор 1%

Фу ра ци лин 
2 таб/250 мл

Полный лизис культуры (++++) 45 59 14

Рост одиночных колоний 
в зоне лизиса культуры (+++) 9 14 14

Рост значительного количества 
колоний в зоне лизиса 
культуры (++)

14 9 17

Уменьшение интенсивности 
газона культуры в зоне 
нанесения антисептика (+)

0 9 14

Отсутствие лизиса культуры 
(0) 32 9 41

Таблица 2. Чувствительность штамма Str. pyogenes (%)

Степень задержки роста 
штамма

Антисептик

Бе та дин 
(по ви-

дон-йод) 
10г/100мл

Хло ро фил-
липт 

спир то вый 
ра ст вор 1%

Фу ра ци лин 
2 таб/250 мл

Полный лизис культуры (++++) 46 0 0

Рост одиночных колоний 
в зоне лизиса культуры (+++) 27 0 0

Рост значительного количества 
колоний в зоне лизиса 
культуры (++)

18 0 0

Уменьшение интенсивности 
газона культуры в зоне 
нанесения антисептика (+)

0 9 9

Отсутствие лизиса культуры 
(0) 9 91 91

Таблица 3. Чувствительность штамма Str. agalactiae (%)

Степень задержки роста 
штамма

Антисептик

Бе та дин 
(по ви-

дон-йод) 
10г/100мл

Хло ро фил-
липт 

спир то вый 
ра ст вор 1%

Фу ра ци лин 
2 таб/250 мл

Полный лизис культуры (++++) 100 0 0

Рост одиночных колоний 
в зоне лизиса культуры (+++) 0 50 0

Рост значительного 
количества колоний в зоне 
лизиса культуры (++)

0 0 0

Уменьшение интенсивности 
газона культуры в зоне 
нанесения антисептика (+)

0 0 0

Отсутствие лизиса культуры 
(0) 0 50 100
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Рис. 3. Результаты определения чувствительности штаммов S. aureus, 
Str. pyogenes, Str. agalactiae к раствору Бетадина при ХТ у детей
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Рис. 2. Результаты определения чувствительности штаммов S. aureus, 
Str. pyogenes, Str. agalactiae к раствору хлорофиллипта 

при ХТ у детей
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Рис. 4. Результаты определения чувствительности штаммов S. aureus, 
Str. pyogenes, Str. agalactiae к раствору фурацилина при ХТ у детей

наиболее часто высеваемых штаммов бактерий (S. aureus, 
Str. рyogenes и Str. agalactiae) у детей при обострении ХТ.

Учитывая местное применение антисептических пре-
паратов, в качестве метода определения активности анти-
септических средств использовали метод прямого нанесе-
ния средства на культуру штамма микроорганизма.

Суточные культуры штаммов S. aureus и Str. pyogenes 
в концентрации, соответствующей стандарту MacFarlanda 
0,5 Eд, засевались на агаровые питательные среды (агар 
Мюллера-Хинтона для S. aureus и агар Мюллера-Хинтона 
из 5% крови для S. pyogenes). На  газон засеянной культуры 
пипеткой наносились антисептические средства в разных 
концентрациях пятном диа метром 1 см (25 мкл).

Чашки Петри помещались в термостат при темпера-
туре 37°C в течение 24 ч. Анализ результатов проводил-
ся визуально. Полная задержка роста тестового штам-
ма в виде отсутствия зоны роста вокруг антисептиче-
ского средства, нанесенного на агар, свидетельствует 
о том, что исследуемый микроорганизм чувствителен 
к этому средству. Отсутствие зоны задержки роста ис-
следуемого штамма указывает на резистентность к дан-
ному средству. Наиболее подходящее средство подби-
рается по максимальной зоне задержки роста микро-
организма.

Для оценки степени задержки роста использовалась 
4-плюсовая система учета:

++++ –  полная задержка роста тестового штамма;
+++ –  присутствие в зоне задержки роста единичных 

колоний тестового штамма;
++ –  наличие в зоне задержки роста значительного 

количества колоний штамма микроорганизма;
+ –  уменьшение густоты роста газона культуры в зоне 

нанесения антисептического средства;
(0) –  отсутствие зоны задержки роста.

Чем больше степень задержки роста штамма, тем бо-
лее высокая эффективность антисептического средства 
к данному штамму. Антисептические средства, которые 
проявляют активность на 3 или 4 плюса, могут быть ре-
комендованы для использования (табл. 1-3).

Результаты определения чувствительности штаммов, 
выделенных при ХТ у детей, к растворам антисептиков 
приведены в виде диаграмм на рисунках 2-4.

Как видно из полученных данных проведенного лабо-
раторного исследования, наибольшей активностью в от-
ношении выделенных штаммов патогенных микроорга-
низмов у детей с ХТ обладает Бетадин. Он имеет достаточ-
но высокую активность в отношении золотистого стафи-
лококка (54%) и очень высокую активность в отношении 
стрептококков (73-100%). Хлорофиллипт имеет высокую 
активность в отношении золотистого стафилококка (73%) 
и очень низкую активность в отношении стрептококков. 
Фурацилин имеет низкую активность в отношении как 
золотистого стафилококка, так и стрептококков. 

� Учитывая, что в подавляющем большинстве случаев 
возбудителем и при остром, и при хроническом тон-

зиллите является стрептококк, следует отдавать предпо-
чтение препарату с более широким спектром действия 
и максимальной активностью в отношении возбудителей 
данной патологии.

Таким образом, препараты для местного применения 
могут эффективно дополнить системную антибиотико-
терапию ХТ. В некоторых случаях местные противоми-
кробные средства являются приемлемой альтернативой 
 системной терапии, например, при нетяжелом течении 
заболевания, при непереносимости или аллергии 
на  системные антибиотики. Использование топических 
антисептиков, среди которых наиболее эффек тивным 
и безопасным признан Бетадин, не приводит к росту 
 резистентности микроорганизмов и  позволяет сохра-
нить чувствительность бактериальных патогенов к анти-
бактериальным препаратам. Применение препарата 

Бетадин при местном лечении ХТ у детей приводит 
к более быстрому исчезновению жалоб пациентов и кли-
ническому уменьшению выраженности воспалительно-
го процесса.

Результаты клинических наблюдений и лабораторных 
исследований подтверждают высокую бактериологиче-
скую активность препарата Бетадин, направленную 
на патогенную флору лакун небных миндалин, что обе-
спечивает ему широкое применение в качестве локаль-
ной терапии при обострении ХТ и проведении сезонной 
консервативной терапии ХТ.

Нами также намечены перспективы дальнейших ис-
следований, а именно определение оптимальной концен-
трации разведения Бетадина и его влияние на подавление 
активности патогенных микроорганизмов, которые вы-
зывают ХТ и воспалительные заболевания ротоглотки, 
а также расширение линейки исследуемых микроорга-
низмов, вызывающих данную патологию.

Подобные исследования помогут найти оптимальные, 
эффективные и безопасные схемы лечения ХТ у детей 
и взрослых.
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ПЕДІАТРІЯ

 НА ЗАМІТКУ ЛІКАРЮ

� Гіперактивність визначають як стан, за якого 
активність та збудливість дитини перевищують 

прийняті в суспільстві норми і є проблемою не тільки 
для неї самої, а й для оточуючих. 

Ця проблема активно обговорюється фахівцями 
з огляду на її поширеність та медико-соціальну зна-
чущість. Гіперактивність класифікується згідно 
з МКХ-10 за кодами F90.0, F90.1, F90.8, F90.9. У сві-
товій та вітчизняній літературі велика увага приділя-
ється синдрому дефіциту уваги і гіперактивності – 
Attention Deficit Hyperactivity Disorder (ADHD), 
який включає симптоми неуважності, гіперактив-
ності й імпульсивності.

� Поширеність гіперкінетичних розладів у дітей, 
за даними різних джерел, коливається від 1 до 19%; 

часто говорять про показник 5-7% (G. Polanczyk et al., 
2007; R. Schlack et al., 2007; S.N. Visser et al., 2007; 
І.І. Марценковська, 2011; E.G. Willcutt, 2012; P. Cowen 
et al., 2012 та ін.) 

Актуальні дані наводить І.І. Марценковська (2011) 
у своєму дисертаційному дослідженні. Автор вста-
новила, що розлади активності й уваги, що супрово-
джуються порушеннями шкільної адаптації та від-
повідають діагностичним критеріям розладу з дефі-
цитом уваги й гіперактивністю, спостерігаються 
у 12,2% учнів загальноосвітніх шкіл м. Києва. Най-
більш тяжкі варіанти розладу з дефіцитом уваги 
та гіперактивністю, що відповідають діагностичним 
критеріям гіперкінетичного розладу, зареєстровано 
у 4,1% київських школярів.

І.А. Марценковський і співавт. (2009) у мето-
дичних рекомендаціях «Програмно-цільове об-
слуговування дітей та підлітків із гіперкінетич-
ним розладом» наголошують на важливості діа-
гностичних критеріїв гіперактивності за ICD-10, 
які вимагають наявності у дитини принаймні 
трьох із нижче перелічених симптомів, які спо-
стерігаються щонайменше протягом 6 міс і є на-
стільки суттєвими, що призводять до вираженої 
дезадаптації дитини або ж не узгоджуються із за-
гальним рівнем її розвитку: дитина часто занепо-
коєно рухає ногами або руками чи крутиться 
на кріслі; часто залишає своє місце за партою, 
у класній кімнаті, не може втриматися, залишати-
ся на місці в ситуаціях, що вимагають тривалого 
сидіння; нерідко починає бігати, кудись дертися, 
коли це зовсім недоречно (в юнацькому або до-
рослому віці аналогом описаного симптому може 
бути відчуття неспокою в подібних ситуаціях); 
часто є надмірно галасливою під час забави або 
не може заспокоїтися в ситуації, яка того вима-
гає; демонструє прояви тривалої надмірної рухо-
вої активності, яка практично не модифікується 
соціальним контекстом та очікуваннями оточую-
чих.

� Керівництво з діагностики і статистики Амери-
канської психіатричної асоціації DSM-IV виділяє 

в межах синдрому дефіциту уваги/гіперактивності такі 
порушення: синдром, що поєднує дефіцит уваги 
і гіперактивність; синдром дефіциту уваги без 
гіперактивності; синдром гіперактивності без дефіциту 
уваги. За критеріями DSM-IV дитина гіперактивна, 
якщо наявні принаймні п’ять із таких симптомів: 
здійснює метушливі рухи руками і ногами; часто 

схоплюється зі свого місця; є гіперрухливою в ситуаціях, 
коли це неприйнятно; не може грати в «тихі» ігри; завж-
ди перебуває в русі; дуже багато говорить.

Важливо, що на відміну від DSM-IV, де зазначе-
но, що поведінка дитини відрізняється від поведін-
ки інших дітей аналогічного віку і рівня розвитку 
як мінімум 6 міс, і ці особливості поведінки виника-
ють до 7 років, нині існують оновлені критерії 
DSM-V. Так, за даними DSM-V, вік початку клініч-
них проявів визначено вже до 12 років. Є й інші 
відмінності, зокрема, у пацієнта мають бути кілька 
симптомів у кожному з видів обстановки (будинок, 
школа або робота, контакти з друзями або родича-
ми, інші види діяльності), допускається коморбід-
ність синдрому дефіциту уваги і гіперактивності 
з розладами аутистичного спектра.

Без сумніву, це –  складні питання, і відповісти 
на них може лише фахівець відповідного профілю. 
Яка ж роль при цьому лікаря першого контакту, сі-
мейного лікаря та лікаря-педіатра? І.А. Марцен-
ковський і співавт. (2009) у методичних рекоменда-
ціях «Програмно-цільове обслуговування дітей 
та підлітків із гіперкінетичним розладом» зазначає 
етапність цієї діагностики (попередня, первинна й 
заключна).

Попередня діагностика порушень уваги, рухової 
активності та вольового контролю над мисленням, 
поведінкою і потягами у дітей дошкільного віку має 
здійснюватися корекційними педагогами, у дітей 
шкільного віку –  вчителями та психологами закла-
дів освіти. Тобто, це –  скринінг, який проводиться 
педагогами, вчителями, психологами.

Далі –  первинна діагностика лікарями загальної 
практики. Лікарі ланки первинної медичної допомо-
ги дітям, дитячі неврологи мають здійснювати пер-
винну діагностику шляхом співставлення інформа-
ції, отриманої від батьків, дитини, вчителів та пси-
хологів, з діагностичними критеріями ICD-10. Вони 
мають проводити диференційну діагностику з роз-
ладами уваги та поведінки, зумовленими загально-
медичними проблемами, немедичним застосуван-
ням психоактивних речовин, здійснювати ранню 
діагностику порушень зору, слуху, фізичного розвит-
ку, специфічних розладів розвитку мови, шкільних 
навичок, рухових функцій.

Заключна діагностика –  на етапі спеціалізованої 
дитячої психіатричної допомоги. Без сумніву, лише 
після цієї заключної діагностики із залученням від-
повідних фахівців можливо реалізовувати програму 
комплексної терапії, яка передбачає соціальну тера-
пію (наприклад, когнітивно-поведінкову терапію, 
тренінги батьківської та педагогічної компетенції, 
корекційно-педагогічний супровід випадку) і, за по-
казаннями, медикаментозну терапію. У межах меди-
каментозної терапії спеціалісти розглядають, зокре-
ма, застосування метилфенідату (під пильним на-
глядом лікаря-психіатра з досвідом лікування дитя-
чих/підліткових поведінкових розладів), атомоксе-
тину (повинен призначати лікар, який має досвід 
лікування синдрому дефіциту уваги і гіперактивнос-
ті, зокрема дитячий/підлітковий психіатр) та ін.

У літературі широко обговорюють такі питання 
терапії дітей із синдромом дефіциту уваги і гіпер-
активності, як позитивна модель виховання, 
ігри, що спрямовані на тренування уваги, посидю-
чості й витримки, питання сімейної та поведінкової 
терапії, педагогічної і нейропсихологічної корекції, 

психотерапії. Слід зазначити, що при цьому існує 
чимало публікацій щодо можливостей гомеопатії.

Стосовно гомеопатичного лікування, наприклад, 
варто згадати  статті John Lamont. Homoeopathic 
treatment of attention deficit hyperactivity disorder: 
A controlled study (British Homoeopathic journal, 
Volume 86, Issue 4, October 1997, P. 196-200); H. Frei, 
A. Thurneysen. Treatment for hyperactive children: 
homeopathy and methylphenidate compared in a family 
setting (Br Homeopath J., 2001 Oct; 90(4), P. 183-8); 
H. Frei et al. Homeopathic treatment of children with 
attention deficit hyperactivity disorder: a randomised, 
double blind, placebo controlled crossover trial (Eur 
J Pediatr, 2005 Dec; 164(12): 758-67). Корисною є 
праця Heiner Frei (м. Берн, Швейцарія) Homeopathy 
and ADHD. A new Treatment Concept with Polarity 
Analysis, яка була опублікована у 2015 р.

� З огляду на роль гомеопатичного лікування, яка є 
предметом обговорення, на особливу увагу 

заслуговує комплексний гомеопатичний препарат 
Цефанейро, 1 таблетка якого містить Avena sativa ∅ 
30 мг, Gelsemium trit. D4 30 мг, Ignatia trit. D4 30 мг, 
Passiflora incarnata ∅  30 мг. Його ефекти зумовлені 
зазначеними діючими речовинами, і препарат чинить 
заспокійливу дію. 

Серед показань розглядають нервові збудження 
з розладами сну. Протипоказання: підвищена інди-
відуальна чутливість до компонентів препарату, ва-
гітність та годування груддю. Побічні реакції не ви-
явлені. На початку лікування гомеопатичним пре-
паратом можуть тимчасово посилитися наявні 
симптоми, у разі індивідуальної непереносимості 
будь-якого компонента препарату можливі реакції 
гіперчутливості. Цефанейро можна призначати ді-
тям віком від 1 року. Спосіб застосування та дози –  
згідно з інструкцією для застосування препарату.

Щодо зазначених діючих речовин, то в літературі, 
присвяченій гомеопатичній терапії, вони добре ві-
домі. Avena sativa –  овес посівний, його використо-
вують, зокрема, при нервовому виснаженні, нервоз-
ності, збудженні, безсонні, неуважності, нездатності 
сконцентруватися. Gelsemium –  жасмин жовтий, 
його застосовують при емоційному збудженні, роз-
дратованості, неспокої, страхах, значній вразливо-
сті. Ignatia –  ігнація, її використовують, зокрема, 
при агресивності, поганій поведінці дитини, над-
мірній дратівливості, збудженні, істерії, відчутті 
кому в горлі, головному болю, депресії. Passiflora 
incarnata –  пасифлора червоно-біла, її застосову-
ють, зокрема, при істерії, нервозності, збудженні, 
розладах сну.

Без сумніву, проблема гіперактивності у дітей, 
синдрому дефіциту уваги і гіперактивності є вкрай 
актуальною. Сімейні лікарі та педіатри мають бути 
добре ознайомлені з нею, адже саме вони відіграють 
важливу роль у багаторівневому діагностичному 
процесі. Від цього залежить своєчасність фахової 
діагностики на етапі спеціалізованої дитячої психіа-
тричної допомоги та грамотного комплексного ліку-
вання. Заслуговують на увагу і можливості гомеопа-
тичної терапії, зокрема із залученням комплексного 
препарату Avena sativa ∅ 30 мг, Gelsemium trit. 
D4 30 мг, Ignatia trit. D4 30 мг, Passiflora incarnata 
∅ 30 мг у таблетках, що потребує подальшого ви-
вчення. 

Синдром гіперактивності у практиці 
педіатра

У рамках XVIII Всеукраїнської науково-практичної конференції «Актуальні питання педіатрії», присвяченої 
пам’яті видатного вітчизняного вченого-педіатра Віктора Михайловича Сідельникова (21-23 вересня 2016 р., 
м. Львів), серед багатьох змістовних доповідей особливу цікавість аудиторії викликав виступ «Синдром 
гіперактивності в практиці педіатра та сімейного лікаря, який представив доктор медичних наук, професор 
Сергій Петрович Кривопустов (Національний медичний університет ім. О.О. Богомольця).
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МІЖДИСЦИПЛІНАРНІ ПРОБЛЕМИ
 ЛЕКЦІЯ

Реабилитация –  это весь комплекс ме-
роприятий, которые помогают людям 
с физическими дефектами и хрониче-
скими заболеваниями (психическими, 
речевыми, соматическими и др.) адапти-
роваться к требованиям обучения, про-
фессиональной и общественной жизни.

По определению ВОЗ, реабилитация –  
это комплексное и скоординированное 
использование медицинских, психоло-
гических обучающих и профессиональ-
ных мероприятий для тренировки или 
переподготовки неспособной личности 
к высокому уровню реализации возмож-
ностей ее функциональных систем.

Реабилитация детей –  это восстанов-
ление недоразвитых или поврежденных 
функций организма ребенка, в частно-
сти речевых функциональных систем.

Реабилитационные мероприятия ис-
пользуются, в первую очередь, для вос-
становления состояний дефекта. Однако 
понятие «дефект» используется в раз-
личных значениях.

Дефектом, по определению ВОЗ 
(1980), называют обусловленное пора-
жением ограничение функций и связан-
ные с ним нарушения социального 
функционирования.

Различают три уровня дефекта: пора-
жение (или недоразвитие), функцио-
нальное ограничение, нарушение соци-
ального функционирования.

• Поражение, согласно нарушению 
функциональной системы речи, может 
проявляться в различных формах рече-
вой патологии (задержка и недоразвитие 
речи, дефекты произносительной сторо-
ны речи, заикание, алалии и т.д.).

• Ограничение –  это любое, связан-
ное с поражением, ограничение способ-
ностей ребенка и его деятельности или 
их отсутствие.

• Нарушение социального функциони-
рования –  это негативное, отрицательное 
влияние поражения или функционально-
го ограничения на ролевое поведение ин-
дивида по отношению к нормальному со-
гласно его возрасту, полу и социально-
культурной принадлежности.

Наличие дефекта любой функцио-
нальной системы независимо от его 
уровня имеет последствия для личности, 
ее семьи, общества.

Последствия для различных 
уровней дефекта согласно ВОЗ

1. Последствия для личности: ограни-
чение независимости, ограничение по-
движности, речевого контакта, ограни-
чение проведения отдыха, социальной 
интеграции, а также ограничение эко-
номических и профессиональных воз-
можностей.

2. Последствия для семьи: необходи-
мость в помощи (для речевого и другого 
контакта), нарушение социально-пси-
хологических отношений, экономиче-
ские проблемы.

3. Последствия для общества: необхо-
димость социального обеспечения; 
ограничение (в будущем при отсут-
ствии ранней реабилитации) работо-
способности; нарушение социальной 
интеграции.

Основная цель реабилитации –  со-
вместными усилиями помочь ребенку 
с психическими и речевыми ограниче-
ниями, обусловленными болезнью либо 
врожденными дефектами, с помощью 
мероприятий медицинского, психологи-
ческого, логопедического, педагогиче-
ского характера найти свое место в окру-
жающем мире, а именно улучшить каче-
ство жизни ребенка. Согласно определе-
нию ВОЗ качество жизни –  это 
состояние полного физического, психи-
ческого и социального благополучия.

Спектр реабилитационных направле-
ний:

– развитие сохранных функциональ-
ных систем;

– развитие замещающих функций 
и способностей;

– компенсация функциональных 
ограничений с помощью реабилитаци-
онных мероприятий.

С этой целью используются такие реа-
билитационные мероприятия, которые 
имеют разносторонний и разнопро-
фильный характер, но направленный 
на ликвидацию ограничений в функцио-
нальной системе.

Задачи реабилитации 
различного профиля помощи

Медицинская реабилитация –  ранняя 
диагностика и ранняя терапия. 
Психологическая реабилитация –  реа-
билитация личности, психологическое 
консультирование состояния психиче-
ских функций, психологическая под-
держка семьи.

Логопедическая реабилитация –  
свое временная ранняя диагностика ре-
чевых расстройств, ранняя коррекция, 
обучение родителей для помощи ребен-
ку в преодолении его речевых ограни-
чений.

Педагогическая реабилитация –  по-
лучение навыков, развитие и коррекция 
психических и речевых отклонений у ре-
бенка посредством специального обуче-
ния, социализация индивида.

В общей реабилитологии различают 
такие параметры:

– реабилитационные периоды;
– степени тяжести нарушений;
– реабилитационные критерии.

Направления и этапы реабилитации
1. Реабилитационные периоды:
– реконвалесценция –  процесс вы-

здоровления с восстановлением физиче-
ских и психических функций;

– реадаптация –  процесс приспосо-
бления к быту, обучению, окружающей 
среде;

– ресоциализация –  процесс восста-
новления социальных функций в соци-
альной среде.

2. Степень тяжести нарушений:
– функциональные отклонения при 

сохранении социальной адаптации;
– ограничение деятельности, качества 

жизни при возможности социальной 
адаптации;

– утрата социальной деятельности 
личности, социальная дезадаптация, ин-
валидность.

3. Реабилитационные критерии:
– коэффициент качества выполнения 

реабилитационных программ;
– коэффициент качества исполнения 

реабилитационного процесса;
– реабилитационный потенциал –  

комплекс характеристик состояния 
и развития функциональных систем, 
взаимодействие ребенка с факторами 
окружающей среды, что дает возмож-
ность его социальной адаптации;

– реабилитационный прогноз –  воз-
можность реализации реабилитацион-
ного потенциала в полном объеме.

Этапы реабилитации
I. Профилактический этап –  выяв-

ление группы риска и консультации ро-
дителей по наблюдению за ребенком.

II. Диагностический этап –  ранняя 
диагностика и терапия.

III. Реабилитационный этап –  созда-
ние и выполнение индивидуальной ин-
теграционной программы реабилитации 
для каждого ребенка (ранняя и продол-
женная).

Развитие речи у детей 
и формы нарушений

Развитие речи у ребенка начинается 
с первым его криком при рождении. 
В дальнейшем речевое развитие прохо-
дит через определенные стадии.

С периода новорожденности до 3-х 
лет закладываются основы речевой 
функциональной системы: ее структу-
ра, функции, взаимодействие с други-
ми функциональными системами пси-
хики.

В формировании речевой системы бе-
рут участие такие мозговые структуры:

– акустический анализатор, или гно-
зис речи, который обеспечивает узнава-
ние различных звуков речи и звуковых 
рядов (речевой слух), локализуется в ви-
сочной доле мозга, зоне Вернике;

– кинестетический анализатор, или 
праксис речи, который обеспечивает 
моторное воспроизведение звуков речи, 
локализуется в зоне Брока доминантно-
го полушария;

– первичные, вторичные и третичные 
поля перекрытия, которые обеспечива-
ют полноценную организацию речевого 
акта и находятся на границе анализато-
ров (височная и теменная доли доми-
нантного полушария);

– произносительная сторона речи –  
артикуляционный праксис –  зависит 
от состояния центральной и перифери-
ческой иннервации органов речи (язы-
ка, губ, неба, голосовых связок) и систе-
мы дыхания.

В зависимости от доминантности ле-
вого или правого полушария у человека 
речевая система имеет свои особенно-
сти. При этом в организации речевого 
акта принимают участие оба  полушария. 
Однако в детском возрасте до 5 лет до-
минантным в организации речевого 
процесса является правое полушарие.

Функции речи
1. Коммуникативно-ре гу ли рую щая 

функция речи, которая является одним 
из способов общения с миром и взаимо-
действия с ним. У ребенка эта функция 
начинает развиваться раньше других, 
примерно в первые месяцы жизни, и от-
ражается в «комплексе оживления». При 
отсутствии правильного и раннего рече-
вого общения с ребенком задерживается 
не только развитие речи, но и развитие 
коммуникативной и эмоциональной 
сфер в последующем. С детьми нужно 
говорить, когда они еще находятся 
в утробе матери! И говорить должны 
и мать, и отец!

2. Смысловая, или номинативная, 
функция речи обозначает правильное 
понимание ребенком звукосочетаний 
или слов, которые отображают конкрет-
ный предмет или живой субъект, дей-
ствие или явление. Смысловая функция 
начинает развиваться у ребенка с 6-7-ме-
сячного возраста, правильное речевое 
воспитание предполагает, что с ребен-
ком нужно говорить, называть окружаю-
щие предметы, действия и тому подоб-
ное.

3. Идеаторная, мыслительная функ-
ция речи начинает развиваться несколь-
ко позднее, примерно к 3-м годам, с раз-
витием мышления и лексико-граммати-
ческого строя речи, когда дети активно 
строят фразы, сложные предложения, 
имеют богатый словарный запас и уме-
ют пользоваться грамматическим строем 
своего языка.

Структура речи
Фонетика –  акустические и артикуля-

ционные особенности звуков речи.
Фонематика –  фонетический, фоно-

логический, физиологический, психо-
логический аспекты словообразования.

Грамматика –  строй речи, формы сло-
воизменений, словосочетаний, типы 
предложений.

Лексика –  это совокупность слов язы-
ка или диалекта.

Реабилитация детей 
с речевыми нарушениями

Нарушения развития речи у детей весьма разнообразны и требуют ранней диагностики и ранней специальной 
коррекции. Реабилитация детей с речевыми нарушениями проводится в специализированных речевых центрах 
с привлечением специалистов различного профиля: врачей, логопедов, психологов, педагогов, социальных 
работников.

Л.В. Чурсина, к. мед. н., заведующая дневным стационаром речевого центра, детский психиатр высшей категории; 
Е.В. Микитенко, учитель-дефектолог высшей категории дневного стационара речевого центра, Киевская городская психоневрологическая больница № 2                                        
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Этапы развития речи
Доречевой и предречевой периоды –  

до 1 года.
Начальный речевой период –  до 2-х 

лет.
Развитие преимущественно импрес-

сивной (внутренней речи) –  2-3 года, ког-
да ребенок набирает речевые символы.

Развитие экспрессивной (внешней) 
речи –  3-4 года, когда происходит фор-
миров ание фонетики, грамматики, 
а именно: правильное понимание и вос-
произведение звуков, слов, предложе-
ний.

Становление фонетики, грамматики, 
лексики, завершение формирования 
структуры речи –  4-5 лет.

Таким образом, к 5-6 годам при пра-
вильном речевом воспитании у ребенка 
завершается нормальное развитие функ-
циональной речевой системы и ее струк-
туры. А далее продолжается ее совер-
шенствование.

Причинами нарушений развития 
речи могут быть различные биологиче-
ские и социально-психологические 
факторы.

К биологическим факторам можно от-
нести эмбрио- и  фетопатии, метаболиче-
скую энцефалопатию, родовую травму, 
инфекционные заболевания ребенка 
в первые годы жизни, различные инток-
сикации и т.д.

Особое внимание следует уделить на-
личию неблагоприятных социально-
психологических условий, воздействую-
щих на развитие психики, речи и лич-
ности ребенка с раннего возраста. К ним 
можно отнести:

– психологическое отторжение плода 
матерью и членами семьи, которое воз-
действует на «психологическую матри-
цу» плода весь период его развития 
в утробе матери (нежеланный ребенок);

– психологическая травматизация ма-
тери в период беременности, особенно 
в последние месяцы;

– после рождения ребенка нарушение 
взаимодействий в системе «мать –  дитя»;

– социально-психологические про-
блемы внутри семьи, взаимодействие 
членов семьи между собой;

– недостаточное внимание к ребенку 
как к личности, недооценка проблем ре-
бенка в семье, неготовность семьи к их 
разрешению;

– различные факторы речевой депри-
вации (недостаточное речевое общение, 
воспитание в доме малютки и др.).

Механизмы нарушений развития ре-
чевой функциональной системы в дет-
ском возрасте:

– нарушение созревания анализатор-
ных систем речевой функции;

– недостаточность организующих зон 
речевой функции;

– социально-психологические недо-
статки, мешающие своевременному и до-
статочному созреванию и формированию 
речевой функциональной системы;

– вторичная блокада развития речевой 
функциональной системы при первич-
ной сохранности речевых анализатор-
ных зон (умственная отсталость, нару-
ш ение слуха);

– появление у ребенка негативных 
психологических комплексов в сфере 
общения с окружающей средой и отказ 
от использования речевых способов об-
щения.

Формы нарушений развития речи 
в детском возрасте

Задержка речевого развития (ЗРР) ха-
рактеризуется замедленным темпом 
формирования в основном экспрессив-
ной речи согласно стадиям ее развития 

при относительной сохранности  струк-
туры речи. Речь развивается согласно 
этапам, но с некоторым запозданием. 
Дети с ЗРР способны усваивать фонети-
ку языка, самостоятельно овладевать 
речевыми обобщениями, правильно ис-
пользовать грамматические конструк-
ции родного языка. ЗРР обнаруживает-
ся в младшем дошкольном возрасте 
вследствие речевой или социальной де-
привации или при наличии истощаю-
щих заболеваний в младенческом воз-
расте.

Медикаментозному лечению ЗРР 
не подлежит. Коррекция проводится 
в условиях семьи после консультации 
с логопедом в возрасте после 2-х лет.

Дислалия –  нарушение звукопроизно-
шения при нормальном слухе и сохран-
ной иннервации речевого аппарата. 
Формы дислалии: функциональная, ме-
ханическая.

Функциональная дислалия характери-
зуется дефектом воспроизведения звуков 
речи (фонем) при отсутствии органиче-
ских поражений мозга. Причины такого 
нарушения речи многообразны: частые 
соматические заболевания ребенка, ми-
нимальная мозговая дисфункция, изби-
рательное нарушение фонематического 
слуха (ребенок не различает или путает 
звучание фонем), социальная и речевая 
депривация.

Формы функциональной дислалии:
– акустико-фонематическая –  возни-

кает в случае изолированной несформи-
рованности фонематического слуха при 
сохранности физиологического слуха. 
Эта форма дислалии характеризуется 
неправильным восприятием некоторых 
речевых звуков (фонем) и неправиль-
ным их употреблением, возможна заме-
на фонем, сходных по звучанию (б-п, 
д-т);

– артикуляционно-фонематическая –  
обусловлена недостаточным отбором 
фонем по их произношению в моторном 
звене речевого акта. При этом наблюда-
ется замена одного звука другим, сход-
ным по произношению, обычно более 
простым. Фонематический слух сохра-
нен;

– артикуляционно-фонетическая –  
характеризуется дефектами звукового 
оформления речи, обусловленными не-
правильными артикуляционными пози-
циями произношения звуков. При этом 
звуки произносятся в непривычных ва-
риантах при сохранном фонематическом 
слухе. Для обозначения искаженного 
произношения звуков используют такие 
термины: ротацизм –  дефект произно-
шения звука «Р»; ламбдацизм –  дефект 
произношения звука «Л»; сигматизм –  
дефект произношения шипящих и сви-
стящих; йотацизм –  дефект произноше-
ния «Й»; капацизм –  дефект звука «К»; 
гаммацизм –  дефект «Г»; хитизм –  де-
фект «X».

Виды дислалий: простые и сложные.
Простые дислалии характеризуются 

дефектным произношением одного или 
нескольких однородных по артикуляции 
звуков.

Сложные дислалии характеризуются 
дефектным произношением разных 
групп звуков (шипящие, свистящие 
и т.д.).

Механическая дислалия –  это нару-
шение звукопроизношения, обусловлен-
ное анатомическим дефектом перифери-
ческого аппарата речи (губ, языка, неба). 
Причинами могут быть аномалии зубо-
челюстной системы, изменение языка, 
укороченная уздечка языка. Одной 
из форм механической дислалии являет-
ся ринолалия, для которой характерно 

изменение тембра голоса (его гнуса-
вость) и звукопроизношения, обуслов-
ленное анатомо-физиологическими де-
фектами речевого аппарата (расщелина 
мягкого или твердого неба). Вторично 
страдают фонематическая и лексико-
грамматическая стороны речи.

Реабилитация детей с различными 
формами и видами дислалий неодно-
значна. К ней относится, прежде всего, 
лечение у семейного врача, отоларинго-
лога, работа с семьей по развитию речи 
ребенка, коррекционные занятия с лого-
педом.

При наличии у ребенка сложной дис-
лалии и недостаточности фонематиче-
ского слуха необходимо обучение его 
в группах фонетико-фонематического 
недоразвития (ФФН) логопедического 
детского сада. При механической дисла-
лии необходима консультация и лечение 
у ортодонта, который поможет испра-
вить прикус или другие дефекты челю-
сти.

При ринолалии необходима консуль-
тация и, возможно, последующее хирур-
гическое вмешательство для исправле-
ния расщелин неба или других дефектов. 
В последующем, с 2-летнего возраста, 
ребенок должен получать логопедиче-
скую коррекцию в группах для ринола-
ликов или индивидуальные занятия 
с логопедом.

Общее недоразвитие речи (ОНР) пред-
ставляет собой одну из форм недоразви-
тия речи, которая возникает вследствие 
нарушения созревания мозговых струк-
тур и функциональных систем, отвечаю-
щих за развитие речи (гностические, ки-
нестетические, оптико-пространствен-
ные), а также их межполушарные связи. 
В клинике наблюдается недоразвитие 
всей структуры речи и ее функций.

Различают три уровня недоразвития 
речи:

– I уровень ОНР характеризуется на-
личием зачатков общеупотребительной 
речи: дети пользуются звукоподражани-
ем, отрывками слов, искаженными сло-
вами одно- или двухсложной структуры, 
которые правильно соотносятся с пред-
метами или заменяются близкими 
по смыслу звукосочетаниями, а также 
жестами, имеются единичные фразы;

– II уровень ОНР характеризуется 
большей речевой активностью ребенка 
с использованием речи при выполнении 
заданий. В словаре ребенка преимуще-
ственно имеются существительные, гла-
голы, редко предлоги и частицы, 
обнаруживаются поиски слов и звуков. 
В грамматическом строе речи изобилуют 
неправильные конструкции и резко вы-
ражены аграмматизмы, сокращение 
структуры многосложных слов и значи-
тельные недостатки со стороны произ-
ношения;

– III уровень недоразвития речи у де-
тей характеризуется наличием фразовой 
речи, имеются простые и сложные пред-
ложения, но остаются аграмматизмы 
в сложных предложениях. При ускоре-
нии темпа речи или в незнакомой об-
становке у ребенка может проявиться 
сложная дислалия. Динамика развития 
речи у этих детей положительная, осо-
бенно при рано начатой логопедиче-
ской коррекции, не позднее 3-летнего 
возраста.

Реабилитация детей с общим недораз-
витием речи неоднозначна и зависит 
от уровня недоразвития речи и возраста 
начала логопедической коррекции. При 
этом не следует путать ОНР с задержкой 
развития речи: при ЗРР речь есть, а при 
ОНР ее может и не быть до начала пра-
вильной коррекции.

��Не следует ждать, пока ребенок сам 
заговорит! Если к 2-м годам речи нет 

или она явно несовершенна, то следует 
бить тревогу и немедленно обращаться 
за консультацией к логопеду. Все возмож-
ные отговорки логопеда о том, что он ока-
зывает логопедическую помощь только 
после 5 лет, не имеют под собой никаких 
оснований. Согласно приказам МЗ 
Украины логопедическая помощь при дет-
ских поликлиниках оказывается детям 
с рождения. Вначале это консультативная 
помощь и обучение семьи, а при необходи-
мости –  коррекционная вне зависимости 
от возраста ребенка.

При тяжелых формах общего недораз-
вития речи, а именно I и II уровень ОНР, 
речевое здоровье ребенка зависит 
от рано начатой логопедической коррек-
ции –  не позже 2-х лет либо раньше.

Коррекцию можно проводить индиви-
дуально или в детских садах логопедиче-
ского профиля. При этом обязательно 
следует учитывать направленность лого-
педического учреждения –  для детей 
с тяжелыми нарушениями речи –  ОНР 
I и II уровня. Логопедические группы 
с ФФН детям с ОНР I-II уровня не под-
ходят, так как в этих группах различные 
задачи и методики коррекции.

��Рано начатая коррекция дает воз-
можность ребенку вовремя пойти 

в общеобразовательную школу и не иметь 
речевых проблем.

В случаях недостаточной и поздней 
коррекции после дошкольного учрежде-
ния такие дети имеют проблемы с речью 
(как устной, так и письменной) и долж-
ны обучаться в соответствующих классах 
речевой школы. Эти классы обучают 
по общеобразовательной программе 
и дают детям возможность после их 
окончания поступить в высшие учебные 
заведения.

Алалия –  это полное отсутствие речи 
вследствие врожденного недоразвития 
мозговых структур, участвующих в фор-
мировании речевой функциональной 
системы. По локализации недоразвития 
мозговых структур различают такие фор-
мы алалии: сенсорную, моторную, сен-
сомоторную и оптическую.

Сенсорная алалия характеризуется на-
рушением понимания речевых сигналов 
(речи окружающих людей) вследствие 
недоразвития речевых зон гностического 
анализатора. В клинике обнаруживается 
недоразвитие импрессивной речи (вну-
тренней речи и ее понимания) при от-
сутствии тугоухости и нарушений интел-
лекта. Характерно отсутствие большого 
разрыва между экспрессивной и импрес-
сивной речью, сохранность интонаци-
онно-ритмической стороны речи, выра-
женный дефект фонематического слуха. 
Дети говорят на своем языке, в словаре 
имеют несколько слов или звукосочета-
ний, повторы слов окружающих –  эхо-
лалии, сокращение слоговой структуры 
слова.

Моторная алалия характеризуется на-
рушением воспроизведения речи –  ре-
чевого праксиса –  и возникает вслед-
ствие недоразвития премоторных зон 
доминантного полушария. Различают 
афферентную и эфферентную моторные 
алалии.

Афферентная моторная алалия возни-
кает вследствие патологии афферентной 
части речедвигательной функциональ-
ной системы, при этом нарушена про-
приорецептивная чувствительность 

Продолжение на стр. 38.
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и костно-мышечно-суставное чувство. 
Ребенок плохо дифференцирует движе-
ния в речевом аппарате. В клинике обна-
руживаются артикуляционные апраксии 
(нарушение движений органов речи при 
воспроизведении слова); плохое форми-
рование программы слова, сложная дис-
лалия из-за смешения близких звуков 
по моторному их воспроизведению.

Эфферентная моторная алалия возни-
кает вследствие патологии премоторных 
зон и страдает преимущественно вклю-
чение и переключение в двигательном 
речевом акте. В клинике выявляется 
первичное нарушение формирования 
экспрессивной речи, резкое ограниче-
ние словарного запаса, нарушение 
структуры слова, недоразвитие грамма-
тики. Речь ребенка понимают только 
близкие люди.

Оптическая алалия обусловлена недо-
статочным пространственным анализом 
и синтезом вследствие недоразвития те-
менных зон доминантного полушария, 
характеризуется первичным недоразви-
тием импрессивной речи, бедностью 
словарного запаса по пространственным 
понятиям, не сформированы временные 
и падежные окончания.

Сенсомоторная алалия –  это комби-
нированное недоразвитие гностического 
и кинестетического анализаторов, что 
клинически характеризуется объедине-
нием признаков, типичных для сенсор-
ной и моторной алалии в разной степени 
выраженности. Интеллектуальная сфера 
ребенка при этом первично сохранна.

Реабилитация детей с разными форма-
ми алалии требует специального лечения 
и длительной коррекции. Реабилитацию 
можно проводить в условиях речевого 
центра или амбулаторно с обязательным 
участием логопеда. Прогноз при рано на-
чатой реабилитации для детей с мотор-
ной алалией благоприятный –  в течение 
года ребенка можно научить говорить 
правильно. Менее благоприятный про-
гноз для детей с сенсорной алалией, что 
требует длительной коррекции и лечения.

Учитывая сложность и многофактор-
ность речевой патологии у детей, необ-
ходима совместная работа специалистов 
различного профиля: врача, логопеда, 
психолога, педагога и родителей.

��Основное направление –  это объе-
динение «специалист –  ребенок –  

родители», что определяет взаимодействие 
и тесное сотрудничество между специали-
стами и родителями ребенка с речевой 
патологией.

Главная задача –  ранняя диагностика 
речевых расстройств у детей и реабилита-
ция, направленная на  восстановление 
речи и взаимодействия других функцио-
нальных  систем психики и нервной си-
стемы ребенка. Ее составляющей являют-
ся два неразделимых между собой этапа: 
диа гностический и реабилитационный.

Диагностический этап включает 
в себя:

– первичный врачебный осмотр для 
установления состояния речи, психики 
и нервной системы ребенка;

– логопедическую диагностику для 
определения структуры и уровня разви-
тия речи ребенка;

– психологическую диагностику для 
выявления отклонений в развитии пси-
хики ребенка;

– педагогическую диагностику для 
определения знаний, умений и навыков 
ребенка;

– суммирование полученных данных, 
постановку окончательного диагноза 
и направление на реабилитацию.

Реабилитационный этап включает 
в себя:

– составление индивидуальной реаби-
литационной программы для каждого 
ребенка с учетом программ реабилита-
ции всех специалистов;

– согласование реабилитационной 
программы и режима ее проведения 
с родителями данного ребенка;

– проведение коррекционных занятий 
со специалистами;

– обучение и контроль специалистами 
работы родителей с речью ребенка в до-
машних условиях –  домашние задания;

– обсуждение всеми специалистами 
результатов реабилитации у данного ре-
бенка и определение дальнейшего про-
гноза;

– совместную выработку советов ро-
дителям по их дальнейшей работе с ре-
бенком для ра звития речи и психики 
в домашних условиях.

Просветительская и научно-практиче-
ская работа:

– проведение бесед и лекций для ро-
дителей и членов их семей касаемо раз-
личных вариантов речевой патологии 
у детей и методов реабилитации;

– подготовка методических материа-
лов для родителей;

– подготовка научно-практических 
статей по вопросам речевой патологии 
у детей, принципов ее диагностики и ре-
абилитации с участием всех специали-
стов.

Таким образом, реабилитация детей 
с речевой патологией подпадает под все 
основные параметры реабилитации 
и комплекс мероприятий, которые про-
водят совместно специалисты разного 
профиля в сотрудничестве с родителями 
конкретного ребенка. Такой подход к ре-
абилитации ребенка с  патологией рече-
вой функциональной системы дает воз-
можность предотвратить появление 
стойкого дефекта речи, позволяет улуч-
шить адаптацию ребенка в социуме и по-
высить качество его жизни.
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Ранняя полисенсибилизация ассоциирована 
с аллергической полиморбидностью 
в дошкольном возрасте:  
данные исследования PARIS

Французские ученые проанализировали данные 
детей, включенных в популяционное проспективное 
когортное исследование по оценке риска астмы PARIS 
(Pollution and Asthma Risk: an Infant Study). В этом ис-
следовании у детей в возрасте 18 мес оценивалась ал-
лергическая сенсибилизация к 12 пищевым и 4 ингаля-
ционным аллергенам (на основании повышения уровня 
специфических IgE); состояние здоровья детей затем 
оценивали в возрасте 2 и 6 лет с помощью специальных 
стандартизированных опросников. В целом сенсибили-
зация к какому-либо аллергену была выявлена у 13,6% 
детей раннего возраста. Методом кластерного анализа 
1525 детей были сгруппированы в зависимости от нали-
чия у них 3 основных профилей сенсибилизации: 89,2% 
детей никогда не подвергались сенсибилизации или это 
происходило редко (только 3,7% сенсибилизирован-
ных), 9,2% были преимущественно сенсибилизированы 
к одному аллергену или малому количеству аллерге-
нов (45,2% –  моносенсибилизация, 45,9% –  ограни-
ченная сенсибилизация), а у 1,6% детей имела место 
полисенсибилизация. На момент достижения детьми 
возраста 2 лет отмечалась значимая тенденция к увели-
чению распространенности диагностированной врачом 
бронхиальной астмы, ринита, атопического дерматита, 
пищевой аллергии и сочетания этих заболеваний от 1-го 
к 3-му профилю (p-тенденция <0,001). В возрасте 6 лет 
симптомы клинически манифестной бронхиальной 
астмы, ринита, атопического дерматита и сочетания не-
скольких аллергических заболеваний достоверно чаще 
отмечались у детей, которые в возрасте 18 мес были 
отнесены к последним двум профилям. Таким обра-
зом, данное исследование показывает, что уже у полу-
торагодовалых детей можно выделить профили ранней 
сенсибилизации, которые позволяют прогнозировать 
заболеваемость аллергической патологией (в том числе 
аллергическую полиморбидность) в возрасте 6 лет.

Gabet S. et al., Pediatr Allergy Immunol. 2016 Aug 8.  
[Epub ahead of print]

Преэклампсия –  фактор риска, 
ассоциированный с аллергической 
патологией у будущего ребенка

Поскольку в настоящее время считается, что такое 
осложнение беременности, как преэклампсия, отражает 
существенное усиление процессов системного воспале-
ния в этот период, ученые из Дании и Швеции решили 
изучить взаимосвязь между ее наличием у беременных 
и последующим риском развития у их детей бронхи-
альной астмы, атопического дерматита и другой ал-
лергической патологии. Анализ проводился в когорте 
детей с высоким риском развития астмы (COPSAC2000, 
n=411), а также в когорте национального регистра, вклю-
чавшей 1,7 млн детей. Его результаты показали, что пре-
эклампсия во время беременности была диагностиро-
вана у 5,6% (n=23) матерей детей из когорты высокого 
риска развития бронхиальной астмы. На момент до-
стижения ребенком 7-летнего возраста она ассоцииро-
валась со значимым повышением вероятности лечения 
ингаляционными кортикостероидами (скорректирован-
ный ОР 4,01 –  от 1,11 до 14,43, p=0,0337), достоверным 
увеличением частоты выявления бронхиальной гиперре-
активности при пробе с метахолином (p=0,0348) и по-
вышением риска развития аллергического ринита (скор-
ректированный ОР 4,83 –  от 1,58 до 14,78, p=0,0057). 
Более того, у этих детей также отмечался повышенный 
риск сенсибилизации к аэро- и пищевым аллергенам, 
а также значимое увеличение общего содержания IgE 
в крови. В когорте, сформированной на основании дан-
ных национального регистра, от матерей с преэкламп-
сией было рождено 3,7% детей (n=62 728), и это ос-
ложнение беременности также было ассоциировано 
с повышенным риском развития у детей бронхиальной 
астмы, атопического дерматита, респираторной и пище-
вой аллергии, причем эта взаимосвязь была особенно 
выраженной при длительности преэклампсии >14 сут. 
С другой стороны, было продемонстрировано, что на-
личие у будущей матери бронхиальной астмы также 
выступало в роли фактора, увеличивающего риск раз-
вития преэклампсии. По мнению авторов исследования, 
преэклампсию можно рассматривать в качестве общего 
пренатального фактора риска развития бронхиальной 
астмы, атопического дерматита и аллергических реакций 
у будущего потомства; это также может указывать на то, 
что «программирование» особенностей реактивности 
иммунной системы происходит еще на этапе внутри-
утробного развития ребенка.

Stokholm J. et al., Am J Respir Crit Care Med. 2016 Sep 14.  
[Epub ahead of print]

Грудное вскармливание в первые месяцы 
жизни способно защитить ребенка от развития 
аллергической патологии в дальнейшем

В ходе масштабного поперечного исследования с уча-
стием 13 335 детей в возрасте 4-6 лет из 72 детских до-
школьных учреждений ученые из Китая и США оценили 
взаимосвязь между длительностью грудного вскармли-
вания (а также сроками введения прикорма и его типом) 
и показателями распространенности у дошкольников такой 
аллергической и респираторной патологии, как бронхиаль-
ная астма, бронхообструктивный синдром, сенная лихо-
радка, ринит, пневмония и атопический дерматит. Как по-
казал анализ полученных ими результатов, по сравнению 
с детьми, никогда не получавшими грудного молока, дети, 
которые находились исключительно на грудном вскарм-
ливании в течение первых 3-6 мес жизни, имели самый 
низкий риск развития бронхиальной астмы (скорректиро-
ванный ОР и 95% ДИ: 0,81, 0,72-0,91) и бронхообструкции 
(0,93, 0,87-0,99). Исключительно грудное вскармлива-
ние в течение >6 мес было ассоциировано со снижением 
риска возникновения сенной лихорадки (0,93, 0,89-0,97), 
ринита (0,97, 0,94-0,99), пневмонии (0,97, 0,94-0,99) 
и атопического дерматита (0,96, 0,93-0,99). Данные вза-
имосвязи не зависели от пола детей и социально-экономи-
ческого состояния их семей; однако более длительное со-
хранение исключительно грудного вскармливания играло 
достоверную защитную роль только у детей без семейного 
анамнеза атопии. Интересно, что в ходе данного исследо-
вания не было выявлено какой-либо взаимосвязи между 
временем введения фруктового или овощного прикорма 

и риском развития указанных заболеваний. Как заклю-
чают авторы исследования, его результаты поддерживают 
общепринятые на сегодня рекомендации в отношении не-
обходимости грудного вскармливания ребенка в течение 
как минимум первого полугодия жизни.

Huang C. et al., J Asthma. 2016 Sep 7:0. [Epub ahead of print]

Инфекции во время беременности и риск 
последующего развития аллергических 
заболеваний у детей: данные метаанализа

Ученые из США и Китая выполнили метаанализ 10 ис-
следований (299 830 участников), в ходе которых оцени-
валось влияние инфекционных заболеваний, перенесен-
ных будущей матерью во время беременности, на риск 
развития у детей бронхиальной астмы и атопического 
дерматита. Проанализировав результаты, они устано-
вили, что перенесенная беременной женщиной инфекция 
была ассоциирована с повышенным риском развития 
у детей бронхиальной астмы (ОР 1,55; 95% ДИ: 1,24-1,92; 
р<0,01) и атопического дерматита (OР: 1,36; 95% ДИ: 
1,13-1,64; р<0,01). Последующие подгрупповые анализы 
продемонстрировали взаимосвязь риска аллергической 
патологии у будущего ребенка с несколькими конкрет-
ными материнскими инфекционными заболеваниями: 
эпизодом лихорадки (OР: 1,73; 95% ДИ: 1,35-2,23), хорио-
амнионитом (OР: 1,42; 95% ДИ: 0,96-2,11), респираторной 
инфекцией (OР: 1,49; 95% ДИ: 0,94-2,36) и инфекцией 
мочеполовой системы (OР: 1,39; 95% ДИ: 1,18-1,64).

Zhu T. et al., Medicine (Baltimore). 2016 Aug; 95(35): e4671.

Подготовила Елена Терещенко
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НА ЗАМІТКУ ЛІКАРЮ 

Условно все ИМП в зависимости от локализации процес-
са можно разделить на две группы: инфекции нижних 
и верхних мочевых путей. При инфекциях нижних мочевых 
путей в воспалительный процесс вовлекаются уретра и мо-
чевой пузырь (уретрит, уретральный синдром, цистит). 
В то время как инфекционное поражение верхних мочевых 
путей приводит к развитию пиелонефрита и ограниченных 
воспалительных процессов (карбункул или абсцесс почки). 
В клинической практике выделяют осложненные и неос-
ложненные инфекции мочевой системы, а также острые 
(цистит, пиелонефрит, без определения топики) и хрониче-
ские, которые продолжаются более 3 мес.

ИМП может возникать вследствие попадания инфекци-
онного агента восходящим путем через мочеиспускатель-
ный канал в мочевой пузырь, а затем в почки, лимфоген-
ным –  через развитую сеть лимфатических сосудов кишеч-
ника и мочеполовой системы и гематогенным –  при септи-
ческом состоянии.

Наиболее распространенным является восходящий путь 
инфицирования. Ведущую роль в развитии ИМП отводят 
кишечной палочке (53,1%), которая обладает большим на-
бором факторов вирулентности и характеризуется выражен-
ной адгезивной способностью к уротелию. При бактериоло-
гическом исследовании мочи довольно часто высевается 
протей (8,5%), энтерококки (8,5%), клебсиелла (8,1%), си-
негнойная палочка (5,4%), стафилококки (3,7%).

Развитию ИМП способствуют следующие факторы: врож-
денные аномалии мочевыделительной системы, камни и опу-
холи, пузырно-мочеточниковый рефлюкс; аномалии строе-
ния половой системы (фимоз у мальчиков, синехии малых 
половых губ у девочек); функциональные нарушения моче-
испускания при неврологических расстройствах; дизметабо-
лические (обменные) нарушения; инфекционные заболева-
ния соседних органов, глистные инвазии, нарушение правил 
личной гигиены, переохлаждение, употребление специй, коп-
ченостей, алкогольных напитков. Клиническое течение и кри-
терии диагностики инфекций верхних и нижних мочевых пу-
тей принципиально отличаются. Так, для инфекции верхних 
мочевых путей характерна выраженная общая реакция орга-
низма: у пациента отмечается интоксикация, боль в пояснице, 
повышение температуры тела. При лабораторном обследова-
нии выявляют нейтрофильный лейкоцитоз, повышение ско-
рости оседания эритроцитов и С-реактивного белка, положи-
тельную реакцию на нитриты и эстеразу лейкоцитов, лейко-
цитурию >103/мл, бактериурию >104 КОЕ/мл, возможна про-
теинурия. Для клинической картины инфекции нижних 
мочевых путей характерны дизурические явления, увеличен-
ная частота мочеиспусканий, эритроцитурия, лейкоцитурия 
>103/мл, бактериурия >103 КОЕ/мл, у девочек инфекция мо-
жет начинаться с патологических вагинальных выделений.

Диагностические мероприятия проводятся согласно дей-
ствующему протоколу (приказ МЗ Украины от 03.11.2008 
№ 627 «Про затвердження протоколу лікування дітей 
з інфекціями сечової системи і тубулоінтерстиціальним не-
фритом»). Так, всем детям с ИМП показано ультразвуковое 
исследование. Всем мальчикам с первого эпизода цистита 
(девочкам –  со второго) рекомендуется микционная цисто-
графия. При рецидиве пиелонефрита всем пациентам обя-
зательно назначается экскреторная урография.

При ИМП проводимая антибактериальная терапия долж-
на обеспечивать эрадикацию возбудителя, способность соз-
давать необходимую концентрацию действующего вещества 
именно в органах мочеполовой системы и высокий про-
филь безопасности. Критериями эффективности антибак-
териальной терапии в активной фазе являются клиническое 
улучшение в течение 24-48 ч с момента начала лечения, 
эрадикация патогенной микрофлоры (отсутствие бактерий 
в анализе мочи), уменьшение или ликвидация лейкоциту-
рии на 2-3 сут от начала лечения. Выбор противомикробно-
го препарата при лечении ИМП невозможен без учета 
спектра активности антибиотика, особенностей его фарма-
кокинетики, нежелательных лекарственных реакций.

При острой ИМП у детей не следует назначать цефало-
спорины І поколения, так как они имеют недостаточно вы-
сокую активность в отношении грамотрицательной флоры. 
Назначение при пиелонефрите нитрофурантоина, нитрок-
солина, пипемидовой кислоты нецелесообразно в связи 
с тем, что препараты не создают терапевтических концен-
траций в паренхиме почек. Ко-тримоксазол и ампициллин 

не могут быть рекомендованы для лечения ИМП из-за вы-
сокой резистентности к ним Escherichia coli, а ко-
тримоксазол –  еще из-за высокого риска развития тяжелых 
нежелательных лекарственных реакций (синдромы 
Стивенсона-Джонсона и Лайелла). Применение фторхино-
лонов у детей резко ограничивается ввиду риска развития 
хондропатии. Исключением является выделение из мочи 
уропатогенов, устойчивых к другим антибиотикам. В связи 
с этим препаратами выбора в лечении ИМП у детей являют-
ся амоксициллин/клавуланат и цефалоспорины ІІ-ІІІ по-
коления.

При пиелонефрите схема лечения в стационаре включает 
в себя: дезинтоксикационную терапию (введение внутривен-
но дезинтоксикационных растворов), противовоспалитель-
ную терапию (парацетамол детям младшего возраста, с 12 лет 
возможно назначение нимесулида), антибактериальную тера-
пию и профилактическое лечение. Парентеральное введение 
противомикробных препаратов показано детям с лихорадкой, 
токсикозом и невозможностью приема препаратов внутрь. 
Препаратами выбора при пиелонефрите являются цефало-
спорины III поколения. При отсутствии лихорадки в течение 
24 ч и уменьшении проявлений токсикоза ребенок может 
быть переведен на пероральный путь приема антибактериаль-
ного препарата того же поколения (ступенчатая терапия). 
В настоящее время подобная тактика лечения стала более до-
ступной в связи с появлением пероральных цефалоспоринов 
ІІ-ІІІ поколений. Одним из ярких представителей перораль-
ных цефалоспоринов III поколения является цефиксим. 
На украинском фармацевтическом рынке высококачествен-
ный и хорошо известный врачам препарат цефиксима пред-
ставлен компанией «Мегаком» под торговым названием 
Цефикс. Цефиксим представляет собой полусинтетический 
цефалоспорин ІІІ поколения, содержащий в своей структуре 
аминотиазоловую группу, которая определяет его высокое 
сродство к пенициллин-связывающим белкам и, соответ-
ственно, высокую антибактериальную активность, а также 
стабильность к гидролитическому действию β-лактамаз. Он 
активен в отношении многих грамположительных и грам-
отрицательных микроорганизмов, в частности E. coli, Proteus 
mirabilis, Proteus vulgaris, Neisseria gonorrhoeae. Этот препарат 
может использоваться в качестве монотерапии, а также при 
проведении ступенчатой терапии. Он быстро всасывается 
в пищеварительном тракте, и уже через 4 ч в сыворотке крови 
достигается максимальная концентрация. Благодаря тому что 
50% цефиксима выводится с мочой в неизмененном виде, 
Цефикс является незаменимым в лечении ИМП. На украин-
ском фармацевтическом рынке Цефикс представлен в двух 
лекарственных формах –  в виде капсул и порошка для при-
готовления оральной суспензии, которая особенно удобна 
в применении у детей младших возрастных групп. Детям 
от 6 мес до 12 лет Цефикс назначается в дозе 8 мг/кг/сут в 1-2 
приема, у детей >12 лет и взрослых –  по 400 мг 1 р/сут.

При постановке диагноза острого цистита лечение необ-
ходимо начинать немедленно, чтобы избежать осложнений. 
Для лечения этого заболевания могут использоваться как 
цефалоспорины III поколения, так и уроантисептики. Все 
противомикробные препараты назначаются перорально, 
так как их парентеральное введение в данном случае неце-
лесообразно. При первом эпизоде заболевания курс лече-
ния составляет 3-5 дней. При использовании антибиотиков, 
в частности цефалоспорина III поколения (препарат 
Цефикс), курс лечения составляет 3 дня. Более длительным 
курсом в течение 5 дней назначаются уроантисептики (фу-
рамаг, фурагин, ко-тримоксазол, нитрофурантоин).

Эффективность и безопасность препарата Цефикс была 
доказана в многочисленных клинических исследованиях, вы-
полненных отечественными и зарубежными учеными. В ходе 
исследования В.Г. Майданника (2013), в котором принимали 
участие 54 ребенка в возрасте от 3 до 15 лет с различными 
клиническими вариантами течения инфекций мочевой си-
стемы (у 18 больных был поставлен диагноз ИМП, у 14 –  
острый пиелонефрит и у 22 –  хронический необструктивный 
пиелонефрит), проводилась оценка эффективности препара-
та Цефикс. Пациентам с пиелонефритом в первые 3-4 дня 
пребывания в стационаре назначали парентеральную анти-
бактериальную терапию цефалоспоринами III поколения 
(цефтриаксон, цефотаксим, цефоперазон и др.) или амино-
гликозидами (гентамицин, тобрамицин, амикацин) с после-
дующим переходом на пероральный прием цефиксима 

(Цефикс) на протяжении 7-10 дней. Суммарная продолжи-
тельность лечения в этой группе составила 10-14 дней. У па-
циентов с ИМП использовали только пероральную терапию, 
назначая Цефикс в течение 3-5 дней. Детям в возрасте <12 лет 
Цефикс применяли в виде суспензии из расчета 8 мг/кг/сут, 
а пациентам более старшего возраста –  в форме капсул 
по 400 мг 1 р/сут, что обеспечивало высокую комплайент-
ность. В группе больных с ИМП к 5 дню лечения клиническая 
эффективность  составила 100%. У пациентов с острым пиело-
нефритом к 12-14 дню от начала лечения эффективность 
Цефикса была 92,8%, а при хроническом необструктивном 
пиелонефрите –  86,4%. Только у 2 пациентов в группе хрони-
ческого необструктивного пиелонефрита, получавших 
Цефикс, эффект отсутствовал, и у 1 пациента наблюдалось 
ухудшение, связанное с наличием в моче Pseudomonas 
aeruginosa.

В исследовании 2003 г. (G. Stranieri et al.), в котором уча-
ствовало 52 ребенка в возрасте от 1 мес до 9 лет, была дока-
зана эффективность и безопасность использования цефик-
сима (препарата Цефикс) в профилактике ИМП у детей 
с аномалиями мочеполовой системы.

Высокая эффективность цефиксима в лечении ИМП 
была доказана в исследовании С.В. Кушниренко, 
Д.Д. Иванова (2007). В нем принимали участие 60 детей –  20 
с острым необструктивным пиелонефритом в активной ста-
дии без нарушения функции почек, 20 с хроническим не-
обструктивным пиелонефритом в активной стадии без на-
рушения функции почек и 20 с хроническим циститом 
в стадии обострения. Клинико-лабораторная эффектив-
ность применения препарата Цефикс была оценена как 
высокая у 95% детей с острым пиелонефритом и у 90% –  
с хроническим циститом и пиелонефритом, у остальных 
пациентов эффективность лечения соответствовала крите-
риям удовлетворительных результатов. Наиболее чувстви-
тельными к цефиксиму были: E. сoli –  100%, Enterobacter 
spp. – 98%, K. рneumoniae –  93%. Также к препарату Цефикс 
были чувствительны 84% штаммов P. mirabilis, 85% –  
Staphylococcus аureus и 84% –  P. аeruginosa.

При тяжелых инфекционно-воспалительных процессах 
цефиксим можно включать в схемы ступенчатой терапии 
после 3-4-дневного внутривенного введения других анти-
биотиков. Эффективность цефиксима при пиелонефритах 
у детей составляет не менее 92% и не отличается от таковой 
при использовании более дорогостоящих цефалоспоринов 
(F. Gok, A. Duzova, E. Baskin et al., 2001).

В исследовании Bocquet et al. (2012) сравнивали эффектив-
ность 10-дневного курса пероральной терапии цефиксимом 
со ступенчатой терапией (внутривенное введение цефтриак-
сона в течение 4 дней, затем переход на пероральный прием 
цефиксима в течение 6 дней) у детей в возрасте 1-36 мес 
с первым эпизодом острой почечной недостаточности, ассо-
циированным с повреждением почек по данным сцинтигра-
фии. Контрольное обследование, проведенное через 6-8 мес 
после завершения лечения, не выявило значимых различий 
между группами по частоте развития изменений почек.

Локальный микробиологический мониторинг возбудите-
лей пиелонефрита у детей показал, что в большинстве случа-
ев выделенные уропатогены проявляли высокую чувстви-
тельность к цефалоспоринам ІІІ поколения, включая це-
фиксим (С.В. Мальцев, 2007). В многоцентровом рандоми-
зированном исследовании, включившем 306 детей в возрасте 
от 1 мес до 2 лет с ИМП и лихорадкой, продемонстрирована 
высокая эффективность цефиксима как в монотерапии, так 
и в качестве перорального компонента ступенчатой анти-
бактериальной терапии после 3-дневного лечения цефтри-
аксоном. Стерильность мочи была достигнута через 25 и 24 ч 
от начала терапии соответственно. Через 6 мес после окон-
чания лечения клинические и микробиологические симпто-
мы рецидива инфекции наблюдались в 5,3 и 8,5% случаев 
соответственно (A. Hoberman et al., 1999).

В Кокрановском обзоре представлен анализ 23 исследо-
ваний, включавших 3407 больных детей с острым пиело-
нефритом. Показана эффективность как пероральной анти-
биотикотерапии, так и ступенчатой схемы лечения этих 
пациентов (E.M. Hodson et al., 2007).

Таким образом, пероральный цефалоспорин 
ІІІ поколения цефиксим (Цефикс) обладает широ-
ким спектром противомикробной активности 
(включая возбудителей, продуцирующих 
β-лактамазы) и оптимальными фармакокинетиче-
скими характеристиками. Данный препарат отли-
чается высоким профилем безопасности и высо-
кой эффективностью в лечении неосложненных 
ИМП у детей.

Подготовила Анастасия Лазаренко

Правильный выбор антибиотика –  залог успеха в лечении 
инфекций мочевыводящих путей у детей

ЗУЗУ

Инфекции мочевыводящих путей (ИМП) представляют собой группу заболеваний с высокой 
распространенностью. Они служат самой частой причиной лихорадки неясного генеза у детей до 3 лет. 
Клинически ИМП могут проявляться симптомами, неспецифичными для поражения мочевыделительной 
системы. В частности, ИМП могут сопровождаться тошнотой, рвотой, болью в животе. Как известно, 
заболеваемость ИМП у детей зависит от пола и возраста. Среди детей первых месяцев жизни данные 
заболевания чаще встречаются у мальчиков на фоне тяжелых аномалий развития органов мочевой 
системы. Однако в возрасте 3-4 лет эта патология наблюдается преимущественно у девочек в связи 
с анатомическими особенностями строения их мочеполовой системы. Иногда это связано с неправильным 
использованием подгузников и несоблюдением правил гигиены наружных половых органов.
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ПЕДІАТРІЯ
 КЛІНІЧНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

Лактазна недостатність, відповідно до міжнародної 
класифікації, поділяється на первинну та вторинну 
(M.B. Heyman, 2006; Ю.Г. Мухина, 2003).

Первинна лактазна недостатність зумовлена знижен-
ням активності лактази при збереженому ентероциті. 
Розрізняють такі форми первинної ЛН: вроджена (гене-
тично детермінована), транзиторна (недоношених 
та незрілих до моменту народження дітей), конституціо-
нальна (дорослого типу).

Вторинна лактазна недостатність характеризується 
зниженням активності лактази внаслідок пошкодження 
ентероциту, яке має місце при інфекційному, алергіч-
ному (у тому числі при непереносимості білків ко-
ров’ячого молока) чи іншому запальному процесі в ки-
шечнику, при атрофічних змінах слизової оболонки 
кишки. Також можливе зменшення кількості ентеро-
цитів (атрофія слизової оболонки, тривале повне па-
рентеральне харчування або зменшення загальної дов-
жини тонкої кишки –  при синдромі короткої кишки).

За ступенем виразності ЛН поділяється на часткову 
(гіполактазія) та повну (алактазія).

Коди за МКХ-Х10:
– Е73.0 –  вроджена недостатність лактази;
– Е73.1 –  вторинна недостатність лактази;
– Е73.8 –  інші види непереносимості лактази.

Особливості патогенезу ЛН
Лактоза (молочний цукор) являє собою дисахарид, що 

складається з молекул моносахарів глюкози й галактози, 
розщеплення до яких відбувається в пристінковому шарі 
тонкої кишки під дією ферменту лактази.

Продукцію лактази забезпечує апікальна поверхня зрі-
лих диференційованих ентероцитів щіткової облямівки, 
де фермент фіксований у напрямку до просвіту кишки 
(В.Ф. Демин и соавт., 2007). Цим зумовлено більш часте 
виникнення ЛН при пошкодженні слизової оболонки 
кишечнику будь-якої етіології порівняно з дефіцитом ін-
ших ферментів. Будь-які фактори, що впливають на про-
цеси диференціювання ентероцитів та швидкість їх онов-
лення, можуть мати вплив на рівень лактази в організмі 
(A.S. Goodman, 2000). При пошкодженні ентероцитів 
і розвитку субатрофії або атрофії слизової оболонки ки-
шечнику на тлі інфекційних та неінфекційних захворю-
вань знижується рівень активності цього ферменту.

Лактоза є поживним субстратом для молочнокислих 
бактерій (переважно лакто- й біфідобактерій), надхо-
дження невеликої її кількості в товсту кишку необхідне 
для закислення вмісту і формування нормального біоце-
нозу кишечнику. Зброджування лактози проходить 
з утворенням коротколанцюгових жирних кислот, мо-
лочної і піровиноградної кислот, а також вуглекислого 
газу, водню й води (Л.Я. Климов и соавт., 2013). Утворені 
в процесі зброджування лактози органічні кислоти сти-
мулюють перистальтику кишечнику, а сформоване кис-
ле середовище перешкоджає розмноженню гнильної 
флори (М.Г. Ипатова и соавт., 2013).

Неферментована в умовах дефіциту лактази лактоза 
створює підвищений осмотичний тиск у просвіті тонкої 
кишки. Як наслідок, у просвіт кишечнику секретується 
надмірна кількість води й розвивається водяниста діа-
рея. Надалі при надходженні дисахариду в товсту кишку 
під дією мікрофлори лише частина надлишкової його 
кількості ферментується, а інша частина спричиняє мі-
кроекологічні, водно-електролітні зміни в кишечнику 
або виводиться в незміненому вигляді. Надходження 
в просвіт товстого кишечнику великої кількості нефер-
ментованої лактози призводить до суттєвих зрушень 
у мікробіоценозі як за кількістю мікроорганізмів (зни-
ження кількості біфідо- й лактобактерій), так і за якіс-
ним складом (посилення росту умовно-патогенних мі-
кроорганізмів). Такі процеси зумовлюють зниження pH 
калу до <5,5 (Ю.Г. Мухина и соавт., 2008; M.B. Heyman, 
2006).

Клініка лактазної недостатності
Спостерігаються метеоризм, здуття кишечнику й біль 

у животі, спричинені утворенням великої кількості газів 
при ферментації лактози мікрофлорою. Підвищений 
внутрішньочеревний тиск у свою чергу може стати при-
чиною зригування. Випорожнення у дітей з ЛН часті, 
рідкі, пінисті, з кислим запахом. Проте приблизно у 10% 
дітей спостерігаються закрепи внаслідок спазму кишки.

Л.Я. Климовим та співавт. (2013) проведено кліні-
ко-лабораторне обстеження 233 дітей першого року 
життя, які перебували на природному та штучному виго-
довуванні. Дослідження включало виявлення біохіміч-
них ознак ЛН (фекальне визначення лактози, моносаха-
ридів глюкози та галактози, лактату й пірувату). Типовий 
діарейний синдром було виявлено у 62,7% дітей з ЛН, 
нормальну частоту випорожнень –  у 31,3% випадків, 
закрепи –  у 6,0% пацієнтів з ЛН. Наявність у дитини 
закрепів чи патологічних домішок у випорожненнях 
нормальної частоти, що супроводжуються дисфункцією 
кишечнику (метеоризм, кишкова коліка, неспокій), ав-
тори пропонують розглядати як показання до лабора-
торного обстеження на ЛН.

Після годування молоком або молочними продукта-
ми, що містять лактозу, дитина може поводитися неспо-
кійно, кричати, відмовлятися від їжі. У важких випад-
ках, зокрема в дітей раннього віку, на тлі діарейного 
синдрому може розвиватися токсикоз з ексикозом.

Виразність клінічних проявів при ЛН широко варію-
ється залежно від кількості лактози, що надходить з хар-
чуванням, індивідуальної чутливості кишечнику, особ-
ливостей кишкового біоценозу тощо (М.Г. Ипатова 
и соавт., 2013). Дані щодо кореляції між вираженістю 
клінічних ознак ЛН та рівнем зниження активності лак-
тази різні (Ю.Г. Мухина и соавт., 2006). Однак спостері-
гається дозозалежний ефект від кількості лактози в дієті: 
збільшення навантаження лактозою веде до більш 
яскравих клінічних проявів.

Дисбактеріоз кишечнику, особливо в дітей раннього 
віку, також супроводжується клінікою порушеного 
всмоктування молочного цукру (Ю.Г. Мухина и соавт., 
2003). При сполученні ЛН зі зниженим вмістом молоч-
нокислих бактерій в кишечнику дитини, тобто з дисбак-
теріозом, клінічні прояви синдрому мальабсорбції мо-
жуть виникати і при невеликих кількостях лактози, яка 
надходить з їжею. А порушений хімічний склад кишко-
вого вмісту, зсув рН у лужний бік ще більше погіршува-
тимуть приживлення лакто- та біфідобактерій, тим са-
мим поглиблюючи порушення біоценозу кишечнику 
(В.П. Місник, 2007).

Діагностика ЛН
Діагноз ЛН ставиться за наявності характерної клініч-

ної картини, у тому числі зменшення диспепсичних 
симптомів при зниженні кількості лактози в харчуванні 
дитини, результатів застосування лабораторних та ін-
струментальних методів. Серед них (М.Г. Ипатова и со-
авт., 2013; С.В. Бельмер и соавт., 2004):

1) визначення загального вмісту вуглеводів у калі, що 
відображає здатність засвоювати вуглеводи. Перевагою 
методу є його дешевизна й доступність. Обмеженням 
методу можна вважати той факт, що при проведенні до-
слідження пацієнт повинен отримувати адекватну кіль-
кість лактози з їжею, інакше результат тесту може вияви-
тися псевдонегативним;

2) зниження рН випорожнень нижче 5,5 при копро-
логічному дослідженні (непряма ознака ЛН);

3) глікемічний навантажувальний тест з лактозою. 
Рівень глікемії, зареєстрований до і після навантаження 
лактозою, відображає сумарний результат розщеплення 
і всмоктування лактози в тонкій кишці. Метод є недо-
статньо чутливим і специфічним (75 і 83% відповідно), 
проведення тестів передбачає часте взяття проб кро-
ві, що завдає значних незручностей пацієнту;

4) визначення активності лактази в біоптатах слизо-
вої оболонки тонкої кишки. Метод є точним, але інва-
зивним;

5) метод визначення екскреції коротколанцюгових 
жирних кислот дає змогу оцінити виразність бактеріаль-
ної ферментації вуглеводів у кишечнику. Спектр корот-
коланцюгових кислот залежить від виду вигодовування 
(на природному вигодовуванні основним продуктом 
ферментації є оцтова кислота, при штучному –  масля-
на) та стану біоценозу;

6) генетичне дослідження. Для первинної лактазної 
недостатності дорослого типу характерна наявність ге-
нів С/Т-13910 і С/Т-22018, розташованих на хромосомі 
2q21 (E. Sibley, 2004);

7) методи визначення вмісту газів у видихуваному 
повітрі:

– водню (R.D. Murray et al., 1990);
– метану або міченого 14С СО2 у видихуваному по-

вітрі;
– навантажувальні методи з лактозою (R.D. Murray 

et al., 1990; Ю.Г. Мухина и соавт., 2006).
Методи дають можливість виявити активність мі-

крофлори щодо ферментації лактози. Визначати кон-
центрацію газів доцільно після дозованого навантажен-
ня звичайною або міченою лактозою.

Водневий дихальний тест (ВДТ) визнаний сьогодні 
стандартом у діагностиці як порушень метаболізму лак-
този, так і її непереносимості (А.И. Чубарова и соавт., 
2009; Ю.В. Марушко та співавт., 2012; М. Ledochowski, 
2008). Діагностичним критерієм вважається підвищення 
водню у видихуваному повітрі після навантаження лак-
тозою на 20 ppm порівняно з базальним рівнем водню. 
Водневий дихальний тест з навантаженням харчовою 
лактозою –  високоспецифічний метод діагностики лак-
тазної недостатності, чутливість якого становить 
97-100%, а специфічність –  100% (Yang Jian-Feng еt al., 
2015).

На сьогоднішній день проблема транзиторної лак-
тазної недостатності (ТЛН) у дітей грудного віку є ак-
туальною. Це зумовлено поширеністю та клінічними 
проявами транзиторної лактазної недостатності, які 
значно погіршують якість життя дитини та непокоять 
батьків.

Лікування ЛН проводять з урахуванням віку дитини, 
доношеності, типу лактазної недостатності (первин-
на чи вторинна) та ступеня проявів захворювання (гіпо- 
або алактазія).

Транзиторна лактазна недостатність потребує 
розроб лення диференційованих підходів до терапії. 
Важливим у лікуванні є застосування ферменту лакта-
зи (наказ МОЗ України від 29.01.2013 № 59). Фермент 
лактази, згідно з анотацією, використовується залеж-
но від віку дитини та кількості молока на один прийом 
їжі в таких дозах: 750 ALU на 60-90 мл молока дітям від 
народження до двох тижнів, 900 ALU на 120 мл молока 
дітям віком 3-4 тижні, 1200 ALU на 150 мл молока ді-
тям  віком 1-2 міс, 1350 ALU на 180 мл молока дітям  
віком 3-4 міс.

Нами проаналізовано стартове призначення фер-
менту лактази відповідно до інструкції в дітей груд-
ного віку з ТЛН. При застосуванні вищевказаних доз 
у 70% пацієн тів ми спостерігали значне поліпшення 
клінічної картини –  зменшення або зникнення диспеп-
тичних проявів. На нашу думку, необхідно й надалі 
оптимізувати дозування ферменту лактази в дітей груд-
ного віку, враховуючи не лише вік дитини та кількість 
молока на один прийом їжі. Так, ми вважаємо, що 
за відсутності клінічного поліпшення при призначенні 
ферменту лактази відповідно до інструкції необхідно 
враховувати важкість проявів транзиторної лактазної 
недостатності. У цьому плані застосування ВДТ з на-
вантаженням харчовою лактозою для діагностики 
та контролю ТЛН є актуальним.

Терапевтичні заходи при лактазній 
недостатності в дітей грудного віку

Лактазна недостатність (ЛН), в основі якої лежить порушення розщеплення лактози в тонкій кишці ферментом 
лактазою, істотно поширена й зустрічається майже у всіх вікових групах. Поширеність ЛН неоднакова в різних регіонах 
земної кулі: Швеція, Данія –  3%, Фінляндія, Швейцарія –  16%, Англія –  20-30%, Франція –  42%, країни Південо-Східної 
Азії, афроамериканці США –  80-100%, європейська частина Росії –  16-18% (Ю.Г. Мухина и соавт., 2003; 
M.B. Heyman, 2006).
Особливе значення проблема ЛН має в ранньому дитинстві, оскільки лактоза складає приблизно 80-85% вуглеводів 
грудного молока (О.Г. Шадрін та співавт., 2011; Ю.В. Марушко та співавт. 2012; М.Г. Ипатова и соавт., 2013).
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Нами проведено роботу з оптимізації терапії транзи-
торної лактазної недостатності в дітей грудного віку.

Під наглядом на базі дитячої клінічної лікарні № 5 
м. Києва перебувало 100 дітей віком 1-5 міс з транзи-
торною лактазною недостатністю. Усі діти були 
на грудному вигодовуванні. Діагноз ТЛН установлю-
вався за рекомендаціями наказу МОЗ України від 
29.01.2013 № 59 за клініко-лабораторними показника-
ми. Також усім дітям проведено ВДТ з навантаженням 
харчовою лактозою.

Ефективність лікування хворих на транзиторну лак-
тазну недостатність при призначенні ферменту лактази 
досліджено за клінікою та шляхом порівняльного ана-
лізу результатів ВДТ з навантаженням харчовою лакто-
зою в динаміці лікування. Нами використано апарат 
Gastro+Gastrolyzer (Gastro+Gastrolyzer Breath hydrogen 
(H2) monitor) виробництва Bedfont Scientific Ltd, що 
визначає водень у повітрі на видиху. Для проведення 
тесту на лактазну недостатність дитина отримувала 
навантаження 1-1,5 г лактози на 1 кг маси тіла. 
Позитивний дихальний тест на ЛН –  збільшення рівня 
концентрації водню більш ніж на 20 ррm порівняно 
з базальним рівнем. ВДТ з навантаженням харчовою 
лактозою корелює з виразністю клінічних проявів лак-
тазної недостатності.

Обстежені діти з ТЛН з урахуванням рівня підви-
щення водню при проведенні ВДТ з навантаженням 
харчовою лактозою були розподілені на 5 груп: 1 гру-
па –  підвищення вмісту водню в межах ppm ≥20<30, 
2 група –  ppm >30<40, 3 група –  ppm >40<50, 4 група –  
ppm >50<60, 5 група –  >60 ppm.

Задля визначення потреби в кількості ферменту лак-
тази ми призначили цей фермент у дозі 700-750 ALU 
на годування. Терапію із застосуванням ферменту лак-
тази оцінювали згідно з рекомендаціями Ю.Г. Мухиної 
(2009), ВДТ з навантаженням харчовою лактозою про-
водили на 3-тю добу лікування. За результатами ВДТ 
визначалася потреба в підвищенні дози ферменту лак-
тази.

Оцінку ефективності застосування ферменту лакта-
зи за показниками ВДТ з навантаженням харчовою 
лактозою на 3-тю добу лікування в дозі 700-750 ALU 
на годування в дітей з різним ступенем підвищення 
рівня водню у видихуваному повітрі наведено на ри-
сунку 1.

Як видно з рисунка 1, при призначенні ферменту 
лактази в дозі 700-750 ALU на 3-тю добу лікування по-
зитивний ефект за результатами ВДТ було досягнуто 
у 100% дітей з ТЛН, що мали до терапії показники 
ВДТ ≥20<30 ppm. У 45,2% дітей з показниками при 
наван таженні в межах >30<40 ppm тест залишався 
пози тивним на 3-тю добу лікування. Позитивний 
ефект від лікування не відзначався в дітей з показника-
ми ВДТ >40 ppm на початку лікування, що вказувало 
на необхідність корекції дози ферменту дітям. 

Нами оцінено клінічні симптоми під час застосуван-
ня ферменту лактази в дозі 750 ALU у дітей грудного 
віку з транзиторною лактазною недостатністю на 3-тю 
добу лікування. Так, у 100% дітей, що мали на початку 
лікування показники ВДТ ≥20<30 ppm, зникали такі 
клінічні симптоми, як зригування, блювання, знижен-
ня апетиту, неспокій, порушення сну, метеоризм, киш-
кова коліка, лише у 16,1% дітей зберігався слиз у калі 
та діарея.

У 45,2% дітей з показниками при навантаженні в ме-
жах >30<40 ppm на 3-тю добу лікування залишалися 
такі клінічні прояви, як загальний неспокій, порушен-
ня сну, зниження апетиту –  у 38,7%, метеоризм та киш-
кова коліка –  у 45,2%, діарея та слиз у калі –  у 38,7%. 
У 12,9% дітей залишалося зригування та у 3,2% дітей –  
блювання.

Незначний позитивний ефект від лікування в зазна-
ченій дозі було досягнуто в дітей з показниками 
ВДТ >40 ppm на початку лікування. Ефекту від терапії 
не спостерігалося в дітей з показниками ВДТ >50 ppm 
на початку лікування.

Нами було збільшено дозу ферменту лактази дітям, 
в яких після терапії ферментом лактази в дозі 
 700-750 ALU зберігався високий рівень екскреції вод-
ню під час тесту та виразна клінічна симптоматика, 
із розрахунку 1200 ALU на годування.

Оцінку ефективності застосування ферменту лакта-
зи за показниками ВДТ з навантаженням харчовою 
лактозою на 3-тю добу лікування в дозі 1200 ALU 
на годування в дітей з різним ступенем підвищення 
рівня водню у видихуваному повітрі наведено на ри-
сунку 2.

Як видно з рисунка 2, при призначенні ферменту 
лактази в дозі 1200 ALU на 3-тю добу позитивний 
ефект за результатами ВДТ було досягнуто у 100% дітей 
з показниками ВДТ >30<40 ppm на початку лікування. 
У 30,8% дітей з показниками дихального тесту 
>40<50 ppm на початку лікування на 3-тю добу призна-
чення ферменту лактази в цій дозі тест залишався по-
зитивним. Позитивного ефекту від лікування не спо-
стерігалося в дітей з показниками ВДТ >60 ppm.

Під час застосування ферменту лактази в дозі 
1200 ALU у дітей грудного віку з ТЛН на 3-тю добу лі-
кування ми спостерігали позитивну клінічну динаміку. 
Так, позитивний клінічний ефект було досягнуто 
у 100% дітей з показниками ВДТ >30<40 ppm на почат-
ку лікування. У 30,8% дітей з показниками дихального 
тесту >40<50 ppm на 3-тю добу призначення ферменту 
лактази в цій дозі залишалися такі клінічні прояви, 
як зниження апетиту, загальний неспокій, метеоризм, 
кишкова коліка, діарея та слиз у калі.

Незначний клінічний ефект було досягнуто у 75% 
дітей з показниками тесту >50<60 ppm на 3-тю добу 
лікування в дозі 1200 ALU. Жодного позитивного 
ефекту від лікування не спостерігалося в дітей з показ-
никами ВДТ >60 ppm.

Нами було збільшено дозу ферменту лактази дітям, 
в яких після терапії ферментом лактази в дозі 1200 ALU 
на годування зберігався високий рівень екскреції вод-
ню під час тесту та клінічні прояви, із розрахунку 
1500 ALU на годування.

Оцінку ефективності застосування ферменту лакта-
зи за показниками ВДТ з навантаженням харчовою 
лактозою на 3-тю добу лікування в дозі 1500 ALU 
на годування в дітей з ЛН та показниками ВДТ з на-
вантаженням харчовою лактозою >40 ppm наведено на 
рисунку 3.

Як видно з рисунка 3, при призначенні ферменту 
лактази в дозі 1500 ALU на годування на 3-тю добу лі-
кування позитивний ефект за результатами ВДТ було 
досягнуто у 100% дітей з показниками ВДТ >40<60 ppm 
на початку лікування. Підвищений рівень водню 

(до 30 ppm) на 3-тю добу лікування залишався лише 
в однієї дитини із групи з показниками ВДТ >60 ppm 
на початку лікування. 

Нами оцінені клінічні симптоми під час застосуван-
ня ферменту лактази в дозі 1500 ALU у дітей грудного 
віку з ТЛН на 3-тю добу лікування. Так, позитивний 
клінічний ефект було досягнуто у 100% дітей з показ-
никами ВДТ >40<50 ppm та в більшості дітей з показ-
никами тесту >50 ppm. Тільки у 25% дітей при показ-
никах ВДТ >60 ppm зберігався метеоризм, кишкова 
коліка, але значно менш виражені.

Таким чином, нами виявлено, що при призначенні 
ферменту лактази дітям з ТЛН за неефективності стар-
тових доз цього ферменту, згідно з анотацією (наказ 
МОЗ України від 29.01.2013 № 59), слід враховувати 
ступені виразності ТЛН та результати ВДТ з наванта-
женням харчовою лактозою. Якщо показники водню 
від 30 до 50 ppm, стартова доза ферменту лактази має 
становити 1200 ALU, а для дітей з ТЛН з показниками 
ВДТ >50 ppm –  1500 ALU. Такий підхід дає змогу опти-
мізувати терапію та поліпшити клінічну картину 
ТЛН протягом перших 3-х днів після призначення 
фер менту.
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Рис. 1. Оцінка ефективності застосування ферменту лактази в дозі 
700-750 ALU на годування в дітей з ТЛН

Рис. 2. Оцінка ефективності застосування ферменту лактази в дозі 
1200 ALU на годування в дітей з ТЛН, що мали показники ВДТ 

з навантаженням харчовою лактозою >30 ppm

Рис. 3. Оцінка ефективності застосування ферменту лактази в дозі 
1500 ALU на годування в дітей з ТЛН, 

що мали показники ВДТ >40 ppm
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В структуре общей заболеваемости де-
тей в возрасте от 0 до 17 лет в Украине 
наибольший удельный вес составляют 
заболевания органов дыхания –  58%. 
А в структуре первичной заболеваемости 
детского населения их доля возрастает 
уже до 63,8%. Ежегодно распространен-
ность заболеваний органов дыхания у де-
тей в Украине увеличивается почти 
на 2%. Показатель смертности детей 
в возрасте до 5 лет достигает 10 случаев 
на 1000 детей, при этом 15% из них при-
ходится на долю пневмонии [2].

В большинстве случаев ОРИ у детей 
имеют вирусное происхождение (вирусы 
гриппа, парагрипп, аденовирусы, рино- 
и коронавирус и др.). 

�  Этиологическими факторами разви-
тия бактериального или вирусно-бак-

териального воспалительного процесса 
в респираторном тракте выступают такие 
патогены, как Streptococcus pneumoniae, 
Streptococcus pyogenes, Streptococcus 
viridans, Haemophilus  influenzae, Mycoplasma 
pneumoniae, Chlamydophila pneumoniae, 
Moraxella catarrhalis, Bordetella pertussis et 
parapertussis. Безусловным лидером среди 
этой разнородной группы бактерий в насто-
ящее время по-прежнему остается пневмо-
кокк (Streptococcus pneumoniae). Именно он 
продолжает доминировать в этиологиче-
ской структуре внебольничных пневмоний, 
бактериальных бронхитов, отитов и рино-
синуситов у детей. 

За пневмококком следуют гемофиль-
ная палочка (Haemophilus influenzae), 
Moraxella catarrhalis и Mycoplasma 
pneumoniae.

Рациональное назначение антибиоти-
ков при ОРИ –  одна из актуальнейших 
проблем современной педиатрии и меди-
цины в целом. К сожалению, все еще не-
редки ситуации, когда антибактериальные 
препараты назначаются необоснованно 
детям с неосложненными ОРИ вирусной 
этиологии. Нерациональная антибиоти-
котерапия стала одним из основных фак-
торов, который привел к резкому росту 
распространенности антибиотикорези-
стентных штаммов бактериальных возбу-
дителей. Данная проблема усугубляется 
тем, что за последние годы в мире практи-
чески не было разработано инновацион-
ных антибактериальных препаратов, ко-
торые потенциально могли бы справиться 
с мультирезистентными возбудителями. 
Уже в обозримом будущем человечество 
может столкнуться с проблемой неэффек-
тивности существующей антибиотикоте-
рапии при тяжелых и жизнеугрожающих 
инфекциях. Именно поэтому сегодня 
чрезвычайно важным представляется ра-
циональное, продуманное назначение ан-
тибактериальной терапии имеющимися 
препаратами, позволяющее максимально 
реализовать их противомикробную актив-
ность при условии минимального риска 
селекции резистентных штаммов.

� Назначая антибактериальную тера-
пию, врач должен понимать, что 

конечной целью лечения является не толь-
ко купирование острого инфекционного 

процесса, но и элиминация вызвавших его 
бактериальных возбудителей. Это предот-
вращает переход острой инфекции в хрони-
ческую, снижает вероятность рецидивов 
заболевания, повышает качество жизни 
пациента.

Выбор антибиотиков в амбулаторно-
поликлинической практике почти всегда 
осуществляется эмпирически с учетом 
возраста пациента, клинической карти-
ны, формы и тяжести инфекционного 
процесса, преморбидного состояния 
больного.

Эмпирический выбор стартового анти-
бактериального препарата должен осно-
вываться на убедительных данных о по-
тенциальных возбудителях инфекцион-
ного процесса у детей определенных воз-
растных групп в определенном регионе, 
а также статистике относительно рези-
стентности этих возбудителей к различ-
ным антибиотикам.

Следует отметить особую причинную 
роль Streptococcus pneumoniae в структуре 
ОРИ бактериальной этиологии. По дан-
ным украинских исследователей, на долю 
этого возбудителя приходится более 60% 
случаев внебольничных бактериальных 
инфекций ЛОР-органов (отитов, рино-
синуситов) и органов дыхания (бактери-
альных бронхитов, внебольничных пнев-
моний) у детей в возрасте от 1 до 6 лет. 
Кроме этого, настораживает и показатель 
носительства пневмококка, который, 
по данным разных авторов, колеблется 
от 15 до 65% [3].

Учитывая, что среди бактериальных 
возбудителей респираторных инфекций 
пневмококк продолжает доминировать, 
логично учитывать резистентность пнев-
мококка к антибиотикам при выборе 
стартовой антибактериальной терапии. 
Особую значимость антипневмококко-
вая активность антибиотика приобретает 
тогда, когда речь идет о так называемых 
«непростых» пациентах, у которых велик 
риск инфицирования резистентными 
возбудителями, в первую очередь рези-
стентными штаммами пневмококка.

К контингентам повышенного риска за-
болевания пневмококковой инфекцией, 
вызванной резистентными штаммами, от-
носят:

• детей в возрасте до 2 лет, иммунитет 
которых еще не способен справляться 
с возбудителем. До 6 мес жизни дети име-
ют материнские антитела, количество 
которых со временем неуклонно умень-
шается. С полугодовалого до двухлетнего 
возраста риск развития инфекции осо-
бенно велик, так как неиммунизирован-
ный детский организм остается перед 
пневмококком практически беззащит-
ным;

• детей в возрасте от 2 лет с иммуноде-
фицитными состояниями, сопутствую-
щими соматическими заболеваниями, 
а также из группы часто болеющих или 
имеющих хронические очаги инфекции;

• детей, у которых зарегистрированы 
случаи неэффективности стартовой тра-
диционной терапии.

По данным главного внештатного спе-
циалиста МЗ Украины по специальности 

«Детская иммунология», доктора меди-
цинских наук, профессора 
Л.И. Чер нышовой, максимально актив-
ными в отношении пневмококка среди 
рутинно используемых в педиатрии анти-
биотиков остаются цефалоспорины 
III поколения. В частности, 98,9% штам-
мов пневмококков демонстрируют высо-
кую чувствительность к цефтриаксону [6].

Таким образом, при выборе стартового 
антибактериального препарата для тера-
пии бактериальных и вирусно-бактери-
альных осложнений острых респиратор-
ных инфекций, когда вероятность при-
сутствия резистентных штаммов 
Streptococcus pneumoniae как этиологиче-
ских агентов особо велика, целесообраз-
но сделать выбор именно в пользу цефа-
лоспоринов III поколения.

Выбор пути введения антибиотика 
в организм ребенка также является не-
маловажным. При легких и среднетяже-
лых формах заболеваний в амбулаторных 
условиях ВОЗ рекомендует отдавать 
предпочтение пероральным формам 
 антибактериальных препаратов. Их ис-
пользование не вызывает у ребенка нега-
тивного эмоционального настроя при 
приеме лекарства, позволяет избежать 
пост инъек ционных осложнений (ин-
фильтратов и абсцессов), нивелирует 
риск заражения ВИЧ и другими инфек-
циями с парентеральным путем переда-
чи, а также позволяет снизить стоимость 
лечения.

� Из достаточно ограниченного выбора 
цефалоспоринов III поколения для 

перорального применения в педиатриче-
ской практике особого внимания заслужи-
вает препарат ДОКЦЕФ от компании 
LUPIN LTD. –  мирового лидера в произ-
водстве антибиотиков цефалоспоринового 
ряда.

В первую очередь это обусловлено тем, 
что по своей эффективности и переноси-
мости цефподоксим, являющийся дей-
ствующим веществом препарата 
ДОКЦЕФ, не уступает одному из наибо-
лее эффективных и широко применяе-
мых парентеральных цефалоспоринов 
III поколения –  цефтриаксону [7].

Спектр антибактериального действия 
препарата ДОКЦЕФ охватывает грампо-
ложительные бактерии Streptococcus 
pneumoniae, стрептококки группы A 
(S. pyogenes), группы B (S. agalactiae), 
групп C, F, G, а также S. mitis, S. sanguis, 
S. salivarius и Corynebacterium diphtheriae; 
грамотрицательные бактерии Haemophilus 
influenzae, Haemophilus parainfluenzae, 
Moraxella (Branhamella) catarrhalis (штам-
мы, продуцирующие и не продуцирую-
щие β-лактамазу), Neisseria meningitidis, 
Neisseria gonorrhoeae, Escherichia coli, 
Klebsiella spp. (K. pneumoniae, K. oxytoca), 
Proteus mirabilis.

Обладая высокой биодоступностью, 
ДОКЦЕФ достигает максимальной кон-
центрации в плазме крови уже через 2-4 ч 
после приема разовой дозы, а период по-
лувыведения составляет около 2,4 ч. 
Фармакокинетические свойства цефпо-
доксима позволяют принимать ДОКЦЕФ 

дважды в сутки. Благодаря тропности 
к тканям респираторной системы высо-
кие концентрации цефподоксима прок-
сетила отмечаются в жидкости среднего 
уха, миндалинах, мокроте, бронхиальном 
секрете и слизистой оболочке бронхов, 
легочной ткани, плевральной и интер-
стициальной жидкостях, обеспечивая 
тем самым максимальную эффектив-
ность препарата ДОКЦЕФ при лечении 
бактериальных инфекций:

• ЛОР-органов, включая острый сред-
ний отит, синусит, тонзиллит, фарингит;

• органов дыхания, таких как пневмо-
ния, бронхит или бронхиолит.

ДОКЦЕФ характеризуется высоким 
профилем безопасности, прогнозируе-
мым перечнем нежелательных явлений 
и хорошей переносимостью. Наличие 
у препарата ДОКЦЕФ специальной пе-
диатрической формы выпуска (порошок 
для приготовления оральной суспензии) 
делает его предпочтительным для назна-
чения детям в возрасте от 6 мес. 
Банановый вкус суспензии сделает прием 
лекарства приятной процедурой для ма-
лыша, а уникальная поршневая пипетка, 
проградуированная в килограммах, обе-
спечит высочайшую точность дозировки 
в соответствии с массой тела конкретно-
го ребенка. ДОКЦЕФ суспензия выпу-
скается во флаконах по 50 мл или 100 мл. 
Концентрация действующего вещества 
в обоих случаях одинакова (40 мг/5 мл), 
что исключает ошибку при дозировке 
и покупке препарата. Для детей старшего 
возраста препарат ДОКЦЕФ доступен 
в форме таблеток.

Таким образом, в случае диагностиро-
вания у ребенка бактериальных респира-
торных инфекций, являющихся абсолют-
ными клиническими показаниями к на-
значению системной антибиотикотера-
пии (в первую очередь внебольничной 
пневмонии, бактериального бронхита, 
отита и риносинусита), выбор в пользу 
применения перорального цефалоспори-
на III поколения ДОКЦЕФ в качестве 
стартового антибиотика представляется 
вполне обоснованным врачебным реше-
нием, особенно в группе пациентов с вы-
соким риском резистентных возбудите-
лей.
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Рациональная стартовая антибиотикотерапия 
респираторных инфекций в педиатрии

По данным Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ), в мире ежегодно регистрируется около 10 млрд случаев 
острых респираторных инфекций (ОРИ). В структуре патологии органов дыхания у детей ОРИ занимают первое место 
и имеют крайне разнообразную этиологию: они могут быть вызваны вирусами, бактериями, вирусно-бактериальными 
ассоциациями и грибковыми возбудителями. Самый высокий показатель заболеваемости ОРИ регистрируется у детей 
в возрасте до 12 лет. C началом осенне-зимнего периода значимость проблемы ОРИ у детей резко возрастает, 
поскольку заболеваемость в этот период приобретает эпидемический характер [1]. Кроме того, при ОРИ у детей часто 
развиваются различные осложнения, наиболее серьезным из которых, несомненно, является внебольничная 
пневмония.

ЗУЗУ
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Аускультация легких –  современная 
номенклатура дыхательных шумов

На протяжении практически 200 лет метод аускультации занимает основное место в клинической диагностике 
заболеваний органов дыхания и сердечно-сосудистой системы и с высокой долей вероятности позволяет проводить 
диагностику и дифференциальную диагностику многих заболеваний до настоящего времени. Разработанный 
и описанный в 1819 г. Рене Лаэннеком (Rene Theophile Hyacinthe Laennec) метод аускультации стал в свое время 
инновационным прорывом в клиническом обследовании пациента и разделил всю историю медицины на два этапа: 
до появления аускультации и после [2, 9]. Достоверно известно из истории, что открытие аускультации, как и многие 
другие открытия в медицине, не было должным образом воспринято, и великий ученый и врач умер в нищете 
и забвении. Понадобилось около 30 лет, чтобы в Европе аускультация заняла должное место в клинической практике. 
Еще более медленными темпами происходил прогресс в русскоязычной медицинской литературе. Хотя первое 
печатное сообщение о методе аускультации было сделано профессором Санкт-Петербургской медико-хирургической 
академии П.А. Чаруковским (1790-1842) в 1828 г., во многих русскоязычных учебниках конца XIX века даже не было 
упоминания об аускультации. Продвижение данного метода в широкую клиническую практику замедлялось 
колоссальным сопротивлением медицинского сообщества того времени, а методы перкуссии и аускультации считались 
шарлатанскими [2, 23, 24]. Такое сопротивление трудно объяснимо, ведь высшее образование того времени, тем более 
медицинское, подразумевало свободное владение несколькими иностранными языками. И проблем в ознакомлении 
с мировой литературой в оригинале тогда не было.

А.В. Катилов1, к. мед. н.; С.В. Зайков2, д. мед. н., профессор; С.Ю. Макаров1, Д.В. Дмитриев1, к. мед. н.; Л.И. Лайко1, к. мед. н.;
1Винницкий национальный медицинский университет им. Н.И. Пирогова;

2Национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика, г. Киев

А.В. Катилов

С.В. Зайков

До середины прошлого столетия терминология 
дыхательных шумов, предложенная Р. Лаэннеком, 
практически не претерпевала изменений, что 
в принципе было невозможно до разработки мето-
дов аналоговой электроники. В 1960-е годы 
P. Forgscs использовал микрофоны, усилители, 
осциллографы, магнитофоны и провел одно 
из первых измерений звуков, возникающих при 
дыхании. Его монография «Lung Sounds» по-
прежнему является базой для понимания номен-
клатуры дыхательных звуков [8].

В дальнейшем с помощью современных мето-
дов цифровой обработки сигналов все звуки, воз-
никающие при дыхании, были проанализированы 
по частоте, амплитуде и длительности. Ведущее 
значение было отведено продолжительности 
шума. В результате внедрения новой классифика-
ции дополнительные шумы разделили на кратко-
временные (длительностью менее 250 мс) и про-
должительные (дольше 250 мс). Например, тер-
мин «crackles» («потрескивание» или «влажные 
хрипы») стал универсальным для обозначения 
кратковременных дополнительных шумов, заме-
нив все ранее существовавшие во французском 
и английском языках синонимы («rales», 
«crepitations»). В свою очередь влажные хрипы 
разделили на более высокочастотные звуки –  «fine 
crackles» (мелкопузырчатые влажные хрипы) 
и менее частотные –  «coarse crackles» (крупнопу-
зырчатые влажные хрипы). Сам термин «crackles» 
в современном понимании впервые применили 
Robertson и Сооре еще в 1957 г. [1, 2, 8].

Целью нашей публикации является ознакомле-
ние широкого круга врачей с мировой номенкла-
турой дыхательных шумов и унификация анализа 
аускультации легких. Данная номенклатура дыха-
тельных шумов была принята в 1987 г. 
на Международном симпозиуме «International 
Symposium on Lung Sounds», и с тех пор прошло 
уже почти 30 лет [4, 10, 15, 16, 18, 19]. Последний 
анализ номенклатуры дыхательных шумов обсуж-
дался на Конгрессе Европейского респираторно-
го общества в 2015 г. в Амстердаме и опубликован 
Hans Pasterkamp и соавт. в European Respiratory 
Journal в 2016 г. [12]. В ведущих учебниках по кли-
ническому обследованию пациента во всем мире 
(в нашей интерпретации –  пропедевтике) –  Guide 
to Physical Examination and History Taking, 
Macleod’s Clinical Examination и др. –  описывает-
ся одна и та же система аускультации [6, 7, 13, 14]. 
Отечественная система оценки аускультации лег-
ких значительно отличается как по номенклату-
ре, так и по понятию о механизмах возникнове-
ния звуков.

По современным представлениям, звуковые фе-
номены главным образом возникают в гортани 
и трахее в результате турбулентного движения воз-
духа и в зависимости от состояния легочной ткани 
и костно-мышечного каркаса грудной клетки 
в разной степени передаются на грудную клетку 
в место расположения стетоскопа [16, 19, 20]. 

Эти звуки формируют основные дыхательные 
шумы, или как их еще называют –  типы дыхания. 
Основные дыхательные шумы присутствуют всег-
да и при различной патологии респираторной си-
стемы или органов грудной клетки могут изменять 
свои характеристики. Кроме того, обычно при на-
личии патологии звуки могут образовываться 
и в других участках респираторного тракта, а так-
же в результате турбулентного движения воздуха. 
Эти звуки выслушиваются на фоне основных ды-
хательных шумов и соответственно были названы 
дополнительными. В норме и при патологии име-
ют место различные типы дыхания (табл. 1). 
Главным критерием отличия различных типов ды-
хания является разница длительности вдоха и вы-
доха (рис. 1).

Анализ аускультации легких заключается в реше-
нии трех последовательных вопросов:

1) какой тип дыхания (сопоставить продолжи-
тельность фаз вдоха и выдоха);

2) есть ли дополнительные дыхательные шумы;
3) в какую фазу дыхательного цикла (вдох, вы-

дох) выслушиваются эти дополнительные шумы.
Группы дыхательных (респираторных) шумов:
1) основные дыхательные шумы (типы дыхания);
2) дополнительные дыхательные шумы.

Таблица 1. Типы дыхания при аускультации легких 
(основные дыхательные шумы)

Типы дыхания
в норме

Типы дыхания 
при патологии

Везикулярное Ослабленное везикулярное

Трахеальное (физиологическое 
бронхиальное) Бронхиальное

Бронховезикулярное

Бронховезикулярное дыхание 
с удлиненным выдохом 

Отсутствие дыхания

Правило: для определения типа дыхания при аускультации необходимо сравнить соотноше-
ние фазы вдоха и выдоха!

Везикулярное дыхание выслушивается над опреде-
ленными участками здоровых легких (в некоторых 
странах его называют нормальным) (рис. 1, 5). В оте-
чественной литературе везикулярное дыхание объ-
ясняется «колебанием стенок альвеол при дыхании 
и наличии в них воздуха». Данное объяснение проти-
воречит механизмам возникновения звука. Звук фор-
мируется в результате турбулентного движения воз-
духа и только при движении воздуха через проходи-
мые воздухоносные пути, как в одну, так и в другую 
сторону. В случае закрытия одного из просветов ды-
хательной трубки (формирование замкнутого про-
странства) исчезает турбулентное движение и звук 
отсутствует. Именно в альвеолах образуется замкну-
тое пространство, где движение воздуха должно быть 
настолько минимальным, практически нулевым, 
чтобы обеспечить возможность газообмена между 

вдыхаемым воздухом и кровью и обратно. Логично, 
что в месте отсутствия движения воздуха звук не мо-
жет формироваться.

Нормальное 
бронхиальное 
дыхание

Верхушка легкого Бронхиальные 
дыхательные шумы

Окончание вдоха

Нормальные 
дыхательные шумы

Рис. 1. Локализация везикулярного (нормального) дыхания 
и физиологического бронхиального дыхания на передней части 

грудной клетки здорового пациента (J. Gleadle) [6]

При везикулярном дыхании выдох составляет 
1/3 от вдоха или выдох не выслушивается вовсе, 
что зависит от глубины дыхания и в большей сте-
пени от состояния структур грудной клетки. Фаза 
выдоха может не выслушиваться у детей старшего 
возраста, взрослых и при хорошем развитии мы-
шечного каркаса грудной клетки. У одного 
и того же пациента везикулярное дыхание в норме 
может несколько усиливаться при физической на-
грузке, а у детей раннего возраста –  при плаче. 
Физиологическое ослабление везикулярного ды-
хания наблюдается во время сна.

Диагностические признаки везикулярного дыха-
ния (рис. 2):

1) соотношение продолжительности вдоха и вы-
доха 3:1 или 3:0;

2) между вдохом и выдохом нет паузы;
3) выслушивается одинаково над симметричны-

ми участками грудной клетки;
4) выслушивается над здоровой легочной тканью.

Выслушиваемый звук одинаков над сим-
метричными участками обоих легких. 

Выслушиваются вдох и 1/3 выдоха

Вариант везикулярного 
дыхания, когда выслушивается 

только вдох

Рис. 2. Схематическое изображение везикулярного дыхания [22]

Бронхиальный тип дыхания подразделяется 
на физиологическое (трахеальное) и патологиче-
ское. Бронхиальное дыхание образуется при про-
хождении воздуха через глотку, голосовую щель 
и надгортанное пространство. Трахеальное дыха-
ние (физиологическое бронхиальное) выслу-
шивается в норме у здоровых людей над гортанью, 

Тематичний номер • Вересень 2016 р.
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рукояткой грудины и сзади паравертебрально 
до уровня 3-4 грудных позвонков (рис. 1, 3а, 5).

Диагностические признаки бронхиального дыха-
ния:

1) соотношение продолжительности вдоха и вы-
доха 1:1;

2) между фазой вдоха и выдоха обязательно есть 
беззвучная пауза; 

3) в норме выслушивается только в определен-
ных местах (над рукояткой грудины и сзади пара-
вертебрально до уровня 3-4 грудных позвонков).

Бронхиальное дыхание является патологиче-
ским, если оно выслушивается над любым участ-
ком грудной клетки, кроме установленных в норме. 
Патологическое бронхиальное дыхание наблюда-
ется при долевой пневмонии и реже –  при массив-
ном фиброзе легкого. Для формирования бронхи-
ального дыхания необходимо, чтобы звук, возник-
ший в гортани, проходил через крупный бронх 
и передавался на большой участок плотной ткани 
(как минимум доля легкого). В зарубежной лите-
ратуре для устранения терминологической пута-
ницы физиологическое бронхиальное дыхание 
принято называть трахеальным, а «бронхиальное» 
дыхание расценивается как патологическое.

Между фазой вдоха и выдоха всегда выслушива-
ется пауза [22].

Условия, необходимые для формирования патоло-
гического бронхиального дыхания:

1) наличие проходимого крупного бронха;
2) большая площадь уплотнения легочной ткани 

(обычно доля легкого).

пауза пауза

пауза

Выслушиваемый звук одинаков над 
симметричными участками обоих легких

Бронхиальное 
патологическое 

дыхание (пример: 
левосторонняя 
нижнедолевая 

пневмония)

Везикулярное 
дыхание над 
здоровым легким

А Б

Рис. 3. Схематическое изображение бронхиального дыхания.
А –  бронхиальное физиологическое дыхание (трахеальное);

Б –  патологическое бронхиальное дыхание.

Например, при наличии инородного тела главного 
бронха и ателектаза даже всего легкого (тоже боль-
шая площадь поражения) бронхиальное дыхание 
будет отсутствовать, так как нарушен один из меха-
низмов формирования бронхиального дыхания.

Бронховезикулярное дыхание –  это промежу-
точный дыхательный шум, обладающий свой-
ствами как везикулярного, так и бронхиального 
дыхания. Как и бронхиальное дыхание, имеет 
длинную экспираторную фазу (соотношение 
вдоха и выдоха равно 1:1), а подобно везикуляр-
ному, между вдохом и выдохом нет паузы. Этот 
тип дыхания тише и более низкочастотный, чем 
бронхиальное дыхание, но громче, чем везику-
лярное. У подростков и взрослых лиц данный 
тип дыхания выслушивается в межлопаточной 
области в связи с близкой локализацией трахеи 
и крупных бронхов по отношению к задней по-
верхности грудной клетки и слабым развитием 
мышечной ткани в этой области (рис. 4).

Механизм формирования бронховезикулярного 
дыхания следующий: как и при любом типе дыха-
ния, шум, возникший над гортанью и трахеей, 
по дыхательным путям и далее через тонкий слой 
альвеолярного воздуха проводится на грудную 
клетку. Но степень фильтрации частоты звука 
меньше, чем при везикулярном дыхании, исчезает 
пауза между фазами дыхания, однако продолжи-
тельность слышимости выдоха практически не из-
меняется. Часто данный тип дыхания выслушива-
ется в межлопаточной области, а также у астени-
ков и детей. То есть при тонкой грудной клетке 
звук в большей степени проводится к стетоскопу 
в фазу выдоха.

Характеристики бронховезикулярного дыхания:
1) соотношение продолжительности вдоха и вы-

доха 1:1; 

2) между вдохом и выдохом нет паузы;
3) обычно выслушивается в межлопаточной об-

ласти.

Выслушиваемый звук одинаков на симметричных участках обоих легких

А Б

Рис. 4. Сравнительная картина бронховезикулярного (А) (выдох 
слышен полностью или составляет 1/2 вдоха) и везикулярного (Б) 

дыхания (выдох 1/3 от вдоха) [22]

пауза
Бронхи альное

Вези ку лярное

Бронхи альное

Бронхо -
ве зи ку ляр ное

Вези ку лярное

паузапауза пауза

вид спереди вид сзади

Рис. 5. Классическая аускультативная картина типов дыхания 
в норме на грудной клетке [22]

При наличии патологии везикулярное дыхание 
изменяется в сторону усиления или ослабления. 
Диа гно стическое значение имеет ослабление вези-
кулярного дыхания. Ослабленное везикулярное 
дыхание указывает на недостаточное поступление 
воздуха в выслушиваемый участок легких (рис. 5). 
Усиленное везикулярное дыхание клинического 
значения практически не имеет, так как, напри-
мер, если с одной стороны мы выслушиваем уси-
ленное везикулярное дыхание, то логично, что 
с другой стороны оно будет ослаблено. С клиниче-
ской точки зрения для врача более ценно выявить 
зону ослабления везикулярного дыхания (рис. 6). 
Отсутствие дыхания у детей наблюдается доста-
точно редко. Оно может отмечаться на стороне 
поражения при массивном экссудативном плеври-
те (гемотораксе), ателектазе легкого, травме груд-
ной клетки.

Патогенетические механизмы ослабления везику-
лярного дыхания:

1) местная гиповентиляция из-за наличия жид-
кости или воздуха в плевральной полости, пневмо-
склероз, обструкция бронхов (пневмония, экссу-
дативный плеврит, бронхиальная астма, опухоли);

2) общая гиповентиляция (эмфизема легких);
3) ограничение дыхательных движений (миозит, 

межреберная невралгия, сухой плеврит).

Ослабленное везикулярное дыхание слева

Рис. 6. Схематическое изображение ослабленного везикулярного 
дыхания. Имеет те же характеристики, что и везикулярное, 

но значительно меньшую интенсивность [22]

Бронховезикулярное дыхание с удлиненным вы-
дохом возникает при наличии препятствия 
на уровне мелких бронхов и бронхиол и наблюда-
ется при бронхиальной астме, обструктивном 
бронхите, неполной обструкции инородным телом 
просвета бронха и др. (рис. 7). Дискуссионным 
остается вопрос об амфорическом типе дыхания, 
которое может теоретически наблюдаться при 
огромной полости (например, каверна), сообщаю-
щейся с крупным бронхом, но на практике его, 
по сути, никто не выслушивал. Такие типы дыха-
ния, как жесткое и пуэрильное, отсутствуют. Тип 
дыхания, который в отечественной медицине на-
зывают «жестким», совпадает по своим характери-
стикам с бронховезикулярным дыханием, которое 
не является патологическим.

На фоне основных дыхательных шумов, физио-
логических или патологических, могут возникать 

дополнительные шумы. Последние дыхательные 
шумы практически всегда указывают на наличие 
патологического процесса в респираторной систе-
ме. Дополнительные шумы, возникающие при 
патологии респираторной системы, разделяют 
на хрипы, шум трения плевры, стридор. 
Современная классификация хрипов по рекомен-
дациям представлена на рисунке 8.

сухие

сухие басовые (rhonchi)
свистящие (wheezes)

крупнопузырчатые (coarse cracles)
мелкопузырчатые (fine cracles)

влажные

хрипы (rales)

Рис. 8. Классификация хрипов

Основные механизмы образования дополнитель-
ных дыхательных шумов:

1) разрыв пленок или пузырьков жидкости, ко-
торые образуются при прохождении воздуха через 
тонкий слой секрета, покрывающего крупные 
и средние дыхательные пути (механизм образова-
ния крупнопузырчатых хрипов, которые обычно 
наблюдаются при остром и хроническом брон-
хите);

2) быстрое выравнивание давления внутри мел-
ких воздушных путей при движении воздуха из-за 
сдавления бронхиол вследствие накопления в ин-
терстициальной ткани экссудата, плазмы или 
склерозирования интерстиция (механизм форми-
рования влажных мелкопузырчатых хрипов, воз-
никающих при пневмониях, отеке легкого, фибро-
зирующем альвеолите и др.);

3) вибрация стенок мелких воздушных путей 
при прохождении воздуха через суженный просвет 
бронхов, в результате бронхоспазма или отека сли-
зистой оболочки (механизм образования сухих 
свистящих хрипов характерен для бронхиальной 
астмы, обструктивного бронхита и инородных тел 
бронхов);

4) трение воспаленных листков плевры при кон-
такте париетального и висцерального листков 
плевры, покрытых фибрином, во время движения 
грудной клетки (шум трения плевры при сухом 
плеврите).

Хрипы (rales) –  дополнительные дыхательные 
шумы, возникающие в трахее, бронхах и бронхио-
лах при патологии. По механизму образования 
и звуковому восприятию хрипы подразделяют 
на влажные и сухие. Хрипы могут быть локаль-
ными, то есть определяться над отдельным огра-
ниченным участком; рассеянными –  выслуши-
ваться над несколькими отдельными участками 
одного или обоих легких, и распространенны-
ми –  присутствовать над обширными участками 
грудной клетки в проекции нескольких долей. 
По количеству хрипы бывают единичные, мно-
жественные и обильные. По частотным характе-
ристикам и музыкальности звучания сухие хри-
пы традиционно разделяют на подвиды, что 
на практике не совсем рационально. Различия 
между гудящими и жужжащими сухими хрипами 
достаточно субъективны, они объединены в одну 
группу и называются басовыми, то есть громки-
ми (rhonchi). Басовые хрипы на вдохе и выдохе 
выслушиваются в начальной стадии бронхита, 
а далее они могут трансформироваться во влаж-
ные крупнопузырчатые (рис. 9). Сухие свис-
тящие хрипы (wheezes) при аускультации напо-
минают писк и легко дифференцируются от ба-
совых.

Продолжение на стр. 48.

Выдох длиннее вдоха

Рис. 7. Схематическое изображение бронховезикулярного 
дыхания с удлиненным выдохом (пример: бронхиальная астма) 

[22]
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Рис. 9. Классическая аускультативная картина острого 
необструктивного (простого) бронхита (бронховезикулярное 

дыхание, одинаково на симметричных участках легких, сухие 
басовые (rhonchi) или влажные крупнопузырчатые хрипы (coarse 

cracles) на вдохе и выдохе с обеих сторон грудной клетки [22]

Распространенное мнение о том, что высота су-
хих свистящих хрипов определяется их локализаци-
ей, то есть уровнем поражения бронхов, недоста-
точно корректно. Доказано, что показатель высоты 
звучания сухих свистящих хрипов зависит не от ана-
томической локализации, а от степени сужения 
бронха или просвета дыхательных путей. Также нет 
доказательств корреляции между интенсивностью 
свистящих хрипов и тяжестью обструкции дыха-
тельных путей. При выраженной бронхообструк-
ции, например, при бронхиальной астме могут вы-
слушиваться влажные мелкопузырчатые хрипы 
(fine crackles). Наибольшее значение для клиниче-
ской оценки степени обструкции дыхательных пу-
тей имеют частотные характеристики и их продол-
жительность. О более выраженной обструкции сви-
детельствуют высокочастотные и длительные хри-
пы. Важная роль в клинической оценке сухих 
свистящих хрипов отводится их локализации по от-
ношению к фазам вдоха и выдоха. Оценивая сухие 
свистящие хрипы, необходимо определить, явля-
ются ли они по аналогии со стридором инспиратор-
ными или экспираторными. Среди внелегочных 
причин возникновения инспираторных свистящих 
хрипов (инспираторный стридор) наибольшее зна-
чение имеет патология верхних дыхательных путей 
(нарушение функции голосовых связок, аспирация 
инородных тел, сдавление или стеноз гортани, тра-
хеи). Интересно отметить, что при этих состояниях 
инспираторный стридор всегда монофоничен, 
в то время как при бронхиальной астме выслушива-
ется полифоничный звук за счет вовлечения в пато-
логический процесс бронхов различного калибра. 
Экспираторные сухие свистящие хрипы характер-
ны для патологии мелких и средних бронхов (брон-
хиальная астма, хронический бронхит, бронхоэкта-
зы, фиброзирующий альвеолит).

При возникновении затруднения в дифференци-
ации между инспираторными и экспираторными 
сухими свистящими хрипами рекомендуется про-
водить аускультацию над трахеей и сравнивать ин-
тенсивность звука с таковой над легочной тканью. 
Инспираторные хрипы значительно громче над 
областью шеи, чем над грудной клеткой. Если сухие 
свистящие хрипы выслушиваются только на вдохе, 
то это, вероятно, стридор. Таким образом, сухие 
свистящие хрипы, связанные с патологией легких, 
определяются и на вдохе, и на выдохе и не бывают 
только инспираторными. Преимущественная лока-
лизация сухих свистящих хрипов в конце выдоха 
в большей степени указывает на бронхообструкцию 
в мелких бронхах и характерна для бронхиальной 
астмы (рис. 10).

У детей выявление рецидивирующих двусторон-
них экспираторных свистящих хрипов в первую 
очередь требует исключения бронхиальной астмы 
как наиболее частой причины данного аускульта-
тивного феномена. Бронхиальная астма со свистя-
щими хрипами, выслушиваемыми только на выдо-
хе, менее тяжелая, чем астма с wheezes в обе дыха-
тельные фазы (на вдохе и выдохе), что указывает 
на более выраженную обструкцию. При тяжелой 
бронхообструкции, наблюдаемой при астматическом 
статусе, сухие свистящие хрипы могут полностью 

 отсутствовать, что обычно наблюдается при сниже-
нии объема форсированного выдоха за первую се-
кунду ниже 63% от должного. Необходимо пом-
нить, что сухие свистящие хрипы могут иметь место 
и у здоровых пациентов при глубоком вдохе и фор-
сированном выдохе, а их возникновение связано 
с гипермобильностью бронхов. При этом обяза-
тельным условием для образования свистящих хри-
пов у здоровых пациентов является форсированное 
дыхание через рот. У такого пациента необходимо 
проводить аускультацию легких в момент дыхания 
через нос, что способствует практически полному 
исчезновению хрипов (wheezes).

Влажные хрипы (cracles) обусловлены скоплени-
ем жидкой мокроты в бронхах либо в сообщающих-
ся с ними полостях (табл. 2). Во время вдоха воздух 
проходит через эту жидкость, образуя пузырьки, 
как бы вспенивая ее. Влажные хрипы выслушива-
ются преимущественно на вдохе и в меньшей сте-
пени –  на выдохе. Величина образующихся пузырь-
ков воздуха зависит от калибра бронхов или разме-
ров полости, поэтому влажные хрипы подразделя-
ются на мелко-, средне- и крупнопузырчатые. 
Влажные хрипы, возникающие в бронхах крупного 
и среднего калибра, после кашля могут уменьшать-
ся в количестве, но никогда не исчезают полно-
стью. Полное исчезновение влажных хрипов после 
кашля свидетельствует о нахождении мокроты 
в трахее и главных бронхах, так как полное удале-
ние мокроты из всех нижерасположенных бронхов 
одновременно невозможно. Если же мокрота нахо-
дится в мелких бронхах, то кашель не может умень-
шить количество влажных мелкопузырчатых хри-
пов. Крупнопузырчатые хрипы, выслушиваемые 
с обеих сторон грудной клетки, указывают на на-
личие бронхита. Мелкопузырчатые хрипы, выявля-
емые локально, с высокой долей вероятности сви-
детельствуют об очаговом поражении легочной тка-
ни, что в большинстве случаев указывает на нали-
чие пневмонии. В то же время двусторонние 
и диффузные влажные мелкопузырчатые хрипы 
более характерны для бронхита или бронхиолита, 
так как столь массивное поражение обоих легких 
маловероятно для пневмонии. Считается, что более 
80% внегоспитальных пневмоний носят односто-
ронний характер, и только у детей раннего возраста 
двусторонние пневмонии встречаются несколько 
чаще.

В классификации дополнительных дыхательных 
шумов крупно- и среднепузырчатые влажные хри-
пы определены в одну группу и называются круп-
нопузырчатыми хрипами (coarse crackles). Данный 
подход на практике более оправдан, поскольку нет 
четкой градации при слуховом восприятии между 
крупнопузырчатыми и среднепузырчатыми хрипа-
ми. Влажные мелкопузырчатые хрипы в указанной 
классификации сохранены и получили название 
fine crackles (табл. 2). В большинстве отечественных 
руководств влажные мелкопузырчатые хрипы под-
разделяют на звучные и незвучные. Это объясняет-
ся тем, что незвучные влажные хрипы образуются 
при наличии жидкого секрета в просвете бронхов 
без уплотнения окружающей легочной ткани (брон-
хит, застой в малом круге кровообращения), а звуч-
ные хрипы выслушиваются при уплотнении легоч-
ной ткани (пневмония). Однако практически 

 невозможно аускультативно разделить подобный 
звуковой феномен. Данная дифференциация мел-
копузырчатых влажных хрипов не рассматривается 
и не рассматривалась ранее ни в одном зарубежном 
руководстве, даже в первой классификации хрипов, 
описанной Р. Лаэннеком в 1819 г.

Еще более остро в номенклатуре хрипов стоит во-
прос об использовании термина «крепитация». 
Согласно отечественным общепринятым представ-
лениям крепитация –  это звуковой патологический 
феномен, возникающий при неполном накоплении 
экссудата или плазмы в альвеолах. В результате не-
полного заполнения альвеол происходит их рас-
крытие на высоте вдоха. Крепитация является ха-
рактерным признаком долевой и сегментарной 
пневмонии; в то же время при очаговой пневмонии 
выслушиваются локальные влажные мелкопузыр-
чатые хрипы. Считается, что основными различия-
ми между крепитацией и влажными мелкопузырча-
тыми хрипами являются неизменность крепитации 
после кашля и выслушивание ее на высоте вдоха.

В противовес общепринятому мнению о разли-
чии между крепитацией и влажными мелкопузыр-
чатыми хрипами можно провести следующую ана-
логию. И долевая, и сегментарная, и очаговая пнев-
мония имеют единый патогенетический механизм –  
накопление экссудата в альвеолах, чем и обу словлено 
уплотнение легочной ткани. В таком случае возни-
кает вопрос, почему же при долевых пневмониях 
выслушивается крепитация, а при очаговых –  мел-
копузырчатые влажные хрипы, ведь механизм их 
образования один и тот же. Кроме того, частотные 
и звуковые характеристики вышеуказанных допол-
нительных шумов одинаковы. Поэтому логично 
предположить, что различия между крепитацией 
и влажными мелкопузырчатыми хрипами обуслов-
лены исключительно объемом поражения альвеол 
(долевое, сегментарное или очаговое), то есть при 
большом объеме инфильтрата при пневмонии мел-
копузырчатые хрипы воспринимаются как крепита-
ция. Вторым, а, возможно, и основным спорным 
моментом является место возникновения крепита-
ции. Напомним, что согласно общепринятому в от-
ечественной медицине представлению крепитация 
возникает в альвеолах. Однако против этого свиде-
тельствует следующий факт: для осуществления га-
зообмена в альвеолах между воздухом и капилляр-
ной сетью необходима минимальная скорость дви-
жения воздушного потока. Поэтому скорость дви-
жения воздуха в альвеолах минимальна (практически 
нулевая), а такое движение воздуха не сопровожда-
ется шумом, независимо от того, есть там экссудат 
или нет (отсутствует турбулентное движение воздуха 
в альвеолах, а следовательно, не возникают шумы). 
Таким образом, в зарубежной литературе причиной 
крепитации и влажных мелкопузырчатых хрипов 
(fine crackles) считают сдавление альвеол и бронхиол 
интерстициальной тканью вследствие отека или 
склерозирования. В данном случае происходит «раз-
липание» сдавленных альвеол и бронхиол при про-
хождении воздуха. Для пневмоний характерны 
влажные мелкопузырчатые хрипы (fine crackles) или 
крепитация, выслушиваемая в конце вдоха (рис. 10). 
При интерстициальных заболеваниях легких ука-
занные феномены могут определяться в любую 
из фаз дыхания.

В зависимости от локализации влажных хрипов 
по отношению к фазам дыхания выделяют ранние 
и поздние инспираторные влажные хрипы 
(crackles). Ранние инспираторные crackles образу-
ются при прохождении воздуха через тонкий слой 
секрета, покрывающий соответственно крупные 
и средние воздухоносные пути (например, при 
бронхите и бронхоэктазах соответственно). Ранние 
инспираторные crackles незвучные, низкочастот-
ные, скудные, не зависят от силы тяжести, хорошо 
проводятся в ротовую полость (поскольку образу-
ются в более проксимальных воздушных путях) 

Аускультация легких –  современная номенклатура 
дыхательных шумов
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Рис. 10. Классическая аускультативная картина бронхиальной 
астмы и обструктивного бронхита: 

бронховезикулярное дыхание с удлиненным выдохом, 
сухие свистящие хрипы на выдохе (wheezes) [22]
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и обусловлены в основном обструктивными нару-
шениями дыхания. Их количество может умень-
шаться при кашле, но не изменяется при перемене 
положения тела.

Поздние инспираторные crackles (в раннем пред-
ставлении –  крепитация) образуются при открытии 
спавшихся под влиянием высокого интерстициаль-
ного давления дистальных воздухоносных путей. 
Поскольку на концах частично спавшейся бронхио-
лы давление различается (высокое в центральной 
и низкое – в дистальной части), быстрое раскрытие 
такой бронхиолы и альвеолы при вдохе вызывает 
ускоренное выравнивание давления в ней и, вслед-
ствие этого, –  хлопающий звук. Высокое интерсти-
циальное давление, приводящее к этим явлениям, 
обычно обусловлено наличием жидкости в интер-
стиции легких или альвеолах.

Существует также такое понятие, как «физиоло-
гическая крепитация», или физиологические мел-
копузырчатые хрипы, которые могут выслушивать-
ся в нижних отделах легких у здоровых людей после 
длительного нахождения в горизонтальном поло-
жении в спокойном состоянии. Объясняется это 
тем, что при длительном горизонтальном положе-
нии нижние отделы легких не принимают активно-
го участия в акте дыхания. Активный вдох приводит 
к раскрытию спавшихся альвеол и возникновению 
кратковременного шума. При поверхностном ды-
хании в норме большая часть базальных воздухо-
носных путей находится в спавшемся состоянии, 
и внезапное раскрытие этих воздухоносных путей 
при вдохе вызывает «физиологическую крепита-
цию». Уже только по одной этой причине, хотя 
имеются и другие, крепитация не является патогно-
моничным симптомом пневмонии.

Характеристика «физиологической крепитации»:
1) выслушивание после длительного горизон-

тального положения;
2) локализация в нижних отделах легких по зад-

ней поверхности;
3) исчезновение после нескольких глубоких вдо-

хов;
4) кратковременность.
Достаточно часто в клинической практике ис-

пользуется термин «проводные хрипы». Последние 
почти всегда имеют характер, определяющий их 
сходство с крупнопузырчатыми хрипами (сoarse 

crackles), с небольшими особенностями: проводные 
хрипы после кашля или форсированного дыхания 
резко уменьшаются, вплоть до полного исчезнове-
ния. Проводные хрипы формируются в верхних 
дыхательных путях, поэтому, помимо анализа вы-
шеуказанных особенностей, необходимо провести 
сравнительную аускультацию над легкими и возле 
носа ребенка. И если характер выслушиваемых зву-
ков приблизительно одинаковый, то источник хри-
пов, скорее всего, –  верхние дыхательные пути.

Еще одним видом патологических шумов над 
легкими является шум трения плевры, образуемый 
в результате трения двух воспаленных листков 
плевры. Этот шум напоминает скрип и выслушива-
ется в обеих фазах дыхания (рис. 11). Инспираторный 
компонент шума трения плевры значительно гром-
че экспираторного, поэтому последний может 
не выслушиваться.

Характеристика шума трения плевры:
1) чаще локализуется в нижнебоковых отделах 

грудной клетки;
2) обычно наблюдается только на небольшом 

участке грудной клетки;
3) выслушивается на вдохе и выдохе;
4) кашель и глубокое дыхание не изменяют ин-

тенсивности шума трения плевры;
5) может определяться пальпаторно при глубо-

ком дыхании.
Некоторые затруднения при аускультации возни-

кают в случае выслушивания над одним и тем же 
участком грудной клетки шума трения плевры 
и мелкопузырчатых хрипов (fine crackles). В диагно-
стике важна локализация дополнительных шумов, 
поскольку шум трения наблюдается в местах наи-
большей экскурсии легких. При надавливании сте-
тоскопом крепитация не изменяется, а шум трения 
плевры усиливается и слышится более отчетливо. 
Кроме того, при наклоне в здоровую сторону шум 
трения плевры усиливается. В более редких случаях 
шум трения плевры приходится дифференцировать 
с шумом трения перикарда. С этой целью необхо-
димо попросить пациента задержать дыхание: если 
при этом шум сохраняется, то он, вероятно, являет-
ся перикардиальным. Шум трения плевры обычно 
носит кратковременный характер, отмечается 
до момента появления жидкости в плевральной по-
лости, разделяющей листки плевры. В большин-
стве случаев у детей сухой плеврит возникает 
на фоне пневмонии, при которой на рентгенограм-
ме определяется инфильтрат. Шум трения плевры 
может сопровождаться нормальной рентгенологи-
ческой картиной при заболеваниях соединитель-
ной ткани (серозит). Экссудативный плеврит 
со значительным объемом выпота имеет специфи-
ческую аускультативную картину над различными 
зонами аускультации. Выше области выпота выслу-
шивается везикулярное дыхание в связи с отсут-
ствием изменения воздушности альвеол. По верх-
нему краю выпота выслушивается бронхиальное 
дыхание за счет вытеснения воздуха из альвеол, 
но просвет бронхов при этом сохранен. Над проек-
цией выпота дыхание резко ослаблено или не вы-
слушивается вовсе в результате сдавления большим 
объемом жидкости и альвеол, и бронхов.

Методом, облегчающим клиническую диагно-
стику при заболеваниях легких, сопровождающих-
ся уплотнением легочной ткани, является бронхо-
фония. С этой целью при аускультации легких па-
циента просят произнести ряд звуков (можно циф-
ры: 1, 2, 3, 4). В обычных условиях звук, 
сформированный над гортанью, подавляется при 
прохождении по бронхиальному дереву, звучит сла-
бо или не выслушивается на грудной клетке, так 
как легкие играют роль высокочастотного фильтра. 
При прохождении звука через плотную ткань он 
усиливается –  имеет место повышенная бронхофо-
ния, которая у детей чаще наблюдается при долевой 
пневмонии. Обязательным условием усиленной 
бронхофонии является полная проходимость круп-
ных бронхов. В случае закрытия просвета бронхов 
или его значительного уменьшения проведение 
звука на грудную клетку невозможно. Клинической 
ценности ослабленная бронхофония не имеет, по-
скольку данная ситуация считается нормой у здо-
ровых людей.

Одним из вариантов бронхофонии является 
 метод эгофонии. При произнесении пациентом 

звука «И» при аускультации над здоровым легким 
выслушивается неизмененный звук –  эгофония-И 
(норма). При обширном уплотнении легочной тка-
ни произнесенный звук «И» изменится на «А» –  это 
явление получило название «эгофония-А» (пато-
логия).

В процессе эволюции медицины изменяются 
представления о заболеваниях, подходах к диагно-
стике и терапии, одни лекарственные средства ухо-
дят в историю, другие появляются. Аналогичным 
образом должны изменяться принципы и методики 
клинического обследования пациента, с которыми 
необходимо своевременно знакомить как студен-
тов-медиков, так и врачей [3].

Современная номенклатура (классификация) 
дыхательных шумов базируется на принципах до-
казательной медицины и сопоставлении цифрового 
анализа дыхательных звуков и обьективных воз-
можностях человеческого слуха. Вероятно, со вре-
менем и эта номенклатура изменится. Но сколько 
десятков лет нам еще необходимо, чтобы признать 
очевидное?
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Таблица 2. Сравнительная классификация дыхательных 
шумов

Акустические свойства Отечественные 
руководства

Ре ко мен ду-
емые 

Ame ri can 
Tho ra cic 
So ciety

Кратковременные, прерывистые 
взрывные шумы
Громкие низкочастотные, про-
должительность менее 250 мс

Крупнопузырчатые 
влажные хрипы (сред-
непузырчатые хрипы)

Coarse 
crackles

Кратковременные, прерывистые 
взрывные звуки
Короче и тише, чем вышеприве-
денные шумы, продолжительно-
сть менее 250 мс

Мелкопузырчатые 
влажные хрипы; кре-
питация

Fine crackles 

Длительные шумы, продолжи-
тельность более 250 мс, 
напоминают шипящий звук

Свистящие сухие 
хрипы Wheezes

Длительные шумы продолжи-
тельностью более 250 мс, звук 
напоминает храп

Басовые сухие хрипы 
(гудящие, жужжащие) Rhonchi

Бронхиальное дыхание справа, 
шум трения плевры

Ослабленное везикулярное дыхание 
слева, шум трения плевры

А Б

Рис. 11. Схематическое представление аускультативной картины 
фибринозного плеврита. 

Шум трения плевры выслушивается в обе фазы дыхания.
А –  плеврит при долевой пневмонии;

Б –  плеврит при сегментарной пневмонии [22].

Бронхиальное дыхание слева, 
влажные мелкопузырчатые хрипы 

в конце вдоха

Ослабленное везикулярное дыхание 
справа, влажные мелкопузырчатые 

хрипы на вдохе

А Б

Рис. 10. Варианты аускультативной картины пневмонии 
в зависимости от объема поражения.

А –  долевая пневмония; Б –  очаговая, сегментарная или 
полисегментарная пневмония [22].
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Клинические преимущества дезлоратадина 
в лечении аллергической патологии у детей

Аллергические заболевания у детей являются одной из самых актуальных проблем современного 
общества. Разнообразие типов аллергических реакций и клинических проявлений аллергических 
заболеваний значительно снижает качество жизни как самого пациента, так и членов его семьи. 
Согласно данным Всемирной организации здравоохранения (WHO) и Всемирной организации 
по аллергии (WAO), около 20% людей во всем мире страдают от каких-либо форм аллергических 
реакций или имеют предрасположенность к аллергии. При этом их число продолжает 
увеличиваться (M. Kaliner, S. Giacco, 2011).

Из множества аллергических заболеваний особое 
внимание следует уделить так называемому стартовому 
виду аллергической сенсибилизации –  пищевой аллер-
гии, которая в большинстве случаев манифестирует 
в раннем детском возрасте в виде атопического дермати-
та (АД). Следует помнить, что АД –  генетически обу-
словленное хроническое воспалительное заболевание 
иммунного характера, которое не только чаще всего 
встречается у детей раннего возраста, но и имеет высо-
кую склонность к рецидивам в зрелом возрасте. Кроме 
того, АД не только указывает на наличие серьезных на-
рушений иммунной системы ребенка, но и служит фак-
тором риска развития таких серьезных аллергических 
заболеваний, как аллергический ринит и бронхиальная 
астма в дальнейшем.

Ключевую роль в развитии АД играют пищевые ал-
лергены, особенно это касается детей раннего возраста 
(96-100% случаев). При этом наиболее значимыми ал-
лергенами являются белки коровьего молока, куриные 
яйца, рыба, злаковые культуры, овощи и фрукты оран-
жевой и красной окраски, а также арахис и белки сои 
(Г.И. Смирнова, 2006; H. Lim et al., 2013; S.H. Sicherer, 
H.A. Sampson, 2014).

Основной механизм развития АД напрямую связан 
с генетической предрасположенностью организма ре-
бенка к иммунным нарушениям, а именно –  с повы-
шенной продукцией провоспалительных цитокинов 
(интерлейкина 4 и 17) и иммуноглобулина класса Е 
(IgE) в ответ на пищевой или другой экзогенный анти-
ген. В результате IgE связывается с аллергеном на по-
верхности тучных клеток, что приводит к высвобожде-
нию значительного количества медиаторов гиперчув-
ствительности, среди которых главная роль в развитии 
клинических проявлений аллергических реакций при-
надлежит гистамину.

Как известно, гистамин принимает участие во мно-
жестве важных функций организма и в обычных усло-
виях находится в связанном состоянии. Однако в слу-
чае иммунного ответа у генетически предрасположен-
ных людей происходит повышение уровня биологиче-
ски активного гистамина в крови, что зачастую 
приводит к развитию таких аллергических проявлений, 
как покраснение кожи, сыпь и зуд, доставляющих па-
циенту значительный дискомфорт. В свою очередь дан-
ные аллергические проявления, и прежде всего кожный 
зуд, негативно влияют как на качество сна (что особен-
но важно для детей грудного возраста), так и на повсед-
невный образ жизни ребенка (появление сыпи и по-
краснений на обширных участках тела), и в дальней-
шем могут привести к его социальной дезадаптации 
на фоне развития заниженной самооценки, социальной 
изоляции и неуверенности в себе. Как правило, болезнь 
отрицательно сказывается на финансовом и семейном 
статусе, тем самым ощутимо снижая качество жизни 
не только ребенка, но и его родителей (F.C. Beikert et al., 
2014; C. Flohr et al., 2014).

Лечение АД в первую очередь должно быть нацелено 
на элиминацию аллергенов посредством назначения 
диет, предусматривающих исключение основных пище-
вых продуктов, которые способствуют развитию обо-
стрений АД. Однако не всегда даже правильно сплани-
рованная диетотерапия позволит полностью избежать 
клинических проявлений аллергии, особенно в период 
ее обострения. В данном случае наиболее рациональ-
ным решением будет назначение антигистаминных 
 препаратов –  веществ, ингибирующих высвобождение 
гистамина из тучных клеток путем блокирования 
 Н1-рецепторов на их поверхности. На сегодняшний 
день антигистаминные средства принято разделять 
на 2 поколения, каждое из которых имеет ряд п реиму-
ществ и недостатков:

• I поколение (хлоропирамин, дифенгидрамин, кле-
мастин, ципрогептадин, прометазин, фенкарол и ги-
дроксизин): характеризуются быстрым наступлением 
терапевтического эффекта и быстрым выведением 
из организма, но способствуют проявлению множества 
побочных реакций со стороны различных органов 

и  систем (головная боль, запор, тахикардия, сонли-
вость, сухость во рту, нарушение зрения, задержка 
мочи и отсутствие аппетита). Кроме того, представите-
ли этого поколения характеризуются холинолитиче-
ским воздействием;

• II поколение (лоратадин, дезлоратадин, цетиризин, 
левоцетиризин, фексофенадин): не оказывают седатив-
ного действия, характеризуются более продолжитель-
ным терапевтическим эффектом и малым количеством 
побочных реакций.

Как можно заметить, применение антигистаминных 
средств I поколения является нежелательным, особенно 
в случае сочетанной аллергической патологии (аллергиче-
ский ринит, бронхиальная астма), что объясняется низкой 
эффективностью препаратов при длительном течении 
аллергии и большим количеством побочных эффектов, 
в частности, выраженным седативным воздействием, ко-
торое при длительном применении может привести к се-
рьезным когнитивным нарушениям (Г.И. Смирнова, 
2006; F.E. Simons, K.J. Simons, 2011).

Антигистаминные препараты II поколения (в част-
ности, лоратадин, дезлоратадин), в отличие от пред-
ставителей I поколения, не оказывают седативного 
и, что немаловажно, холинолитического эффекта 
за счет высокой антигистаминной активности и боль-
шей прочности связывания с Н1-рецепторами на по-
верхности тучных  клеток. Преимуществами лоратади-
на и дезлоратадина являются не только отсутствие се-
дативного эффекта и кардиотоксического воздействия, 
но и наличие детских лекарственных форм, благодаря 
чему данные препараты можно рекомендовать в каче-
стве средств первой линии при лечении аллергических 
заболеваний у детской категории пациентов 
(L.B. Marcia, D. Pharm, 2011; F.E. Simons, K.J. Simons, 
2011; Г.И. Смирнова, 2013).

Хотя на сегодняшний день не существует обширной 
доказательной сравнительной базы дезлоратадина 
и лоратадина, сравнение эффективности можно про-
вести на основании фактических данных. Так, с точки 
зрения фармакологии, фармакодинамики и фармако-
кинетики дезлоратадин как первичный активный ме-
таболит лоратадина имеет более высокие показатели 
эффективности и безопасности, что говорит о его кли-
нической значимости для детской категории пациен-
тов (C. Bachert, 2006).

В исследовании D.J. Glass и A.S. Harper (2003) была 
проведена оценка удовлетворенности пациентов тера-
певтическим эффектом лоратадина, дезлоратадина 
и фексофенадина при лечении тяжелых форм аллерги-
ческих заболеваний, в частности аллергического рини-
та. Как показали результаты данного исследования, 
применение безрецептурных препаратов лоратадина 
и дезлоратадина ассоциировалось с лучшими отзывами 
об их терапевтическом воздействии по сравнению 
с фексофенадином. Также было отмечено, что пациен-
ты, принимавшие лоратадин и не удовлетворенные ре-
зультатом лечения, при переходе на дезлоратадин сооб-
щали о значительном улучшении самочувствия и сни-
жении выраженности симптомов аллергии. Эти резуль-
таты свидетельствуют о преимуществах, связанных 
с применением дезлоратадина в качестве альтернатив-
ного метода антигистаминной терапии тяжелых форм 
аллергических заболеваний.

В другом исследовании M.K. Church и D.S. Churh 
(2013) провели оценку эффективности и безопасности 
антигистаминных препаратов II поколения в сравне-
нии с препаратами I поколения. Из трех выделенных 
в данном обзоре препаратов наиболее сильным анти-
гистаминным эффектом в естественных условиях об-
ладали левоцетиризин и фексофенадин. Тем не менее 
левоцетиризин проявлял выраженный седативный эф-
фект, а фексофенадин имел относительно короткую 
продолжительность действия. Исходя из этого, авторы 
пришли к выводу, что именно дезлоратадин, несмотря 
на менее сильное влияние на H1-рецепторы (в сравне-
нии с левоцетиризином), благодаря отсутствию седа-
тивного эффекта и большей длительности воздействия 

рекомендуется рассматривать в качестве средства пер-
вой линии при лечении аллергических заболеваний.

Преимущества применения дезлоратадина в лече-
нии аллергических заболеваний у детей, в частности 
у детей с АД, имеют достаточно обширную доказатель-
ную базу. Поэтому следует более подробно рассмотреть 
ряд исследований, в которых оценивалась эффектив-
ность и безопасность применения данного антигиста-
минного средства в форме сиропа у детей разных воз-
растных групп.

Так, в ходе двойного слепого плацебо-контролируе-
мого исследования с участием более 200 детей в возрасте 
2-11 лет, страдающих от различных аллергических забо-
леваний (аллергический ринит и хроническая идиопа-
тическая крапивница), был доказан высокий профиль 
безопасности дезлоратадина в форме сиропа (M. Bloom 
et al., 2004).

S. Gupta и соавт. (2006) в своем исследовании оцени-
ли фармакокинетику дезлоратадина в форме сиропа 
у здоровых детей и определили оптимальную дозировку 
препарата в соответствии с различными возрастными 
группами у детей, страдающих от аллергии. Как показа-
ли результаты исследования, разовые дозы дезлората-
дина в форме сиропа 1,25 и 2,5 мг прекрасно переносят-
ся пациентами в возрасте 2-5 лет и 6-11 лет соответ-
ственно. При этом эффективность и безопасность дез-
лоратадина не отличались от таковых у взрослой 
категории пациентов.

Отличная переносимость препарата и высокий про-
филь безопасности дезлоратадина были продемонстри-
рованы в обширном анализе исследований с участием 
77 880 педиатрических пациентов в возрасте ≤12 лет. 
Нежелательные побочные явления были зарегистриро-
ваны только у 386 пациентов (0,037%), при этом больше 
всего было жалоб на незначительную усталость (0,07%) 
и головную боль (0,07%). Кроме того, отдельный анализ 
группы больных, принимавших ранее другие антигиста-
минные препараты II поколения, показал, что эти паци-
енты значительно выше оценивают эффективность дез-
лоратадина и отмечают более быстрое наступление об-
легчения симптомов (C. Bachert, M. Maurer, 2010).

Исходя из вышеприведенных данных, дезлоратадин 
по праву можно назвать одним из лучших представите-
лей антигистаминных препаратов II поколения и ис-
пользовать его в качестве средства первой линии при 
лечении аллергических заболеваний. Хорошая доказа-
тельная база отличной переносимости и высокого про-
филя безопасности позволяет рекомендовать данный 
препарат для применения у детской категории пациен-
тов, страдающих от аллергии, в частности от АД.

На сегодняшний день в Украине достойным предста-
вителем группы активных метаболитов антигистамин-
ных препаратов II поколения является препарат отече-
ственного производителя ПАО НПЦ «Борщаговский 
ХФЗ» Алердез (действующее вещество –  дезлоратадин). 
 Алердез характеризуется быстрым наступлением тера-
певтического эффекта, длительным периодом полувы-
ведения и возможностью продолжительного примене-
ния без развития существенных побочных эффектов 
со стороны центральной нервной, сердечно-сосудистой 
и других систем организма.

Форма выпуска данного препарата (сироп) как 
 нельзя лучше подходит педиатрическим пациентам 
младших возрастных групп, поскольку применение 
у них таблетированных форм лекарственных средств 
связано не только с трудностями при проглатывании 
таблеток (что вызывает необходимость их дробления), 
но и со сложностью точного дозирования. Препарат 
Алердез можно назначать детям начиная с 6-месячного 
возраста. Наличие соответствующего дозирующего 
устройства, которое входит в комплект упаковки сиро-
па Алердез, позволяет точно рассчитать необходимую 
дозу препарата из расчета на килограмм массы тела 
ребенка. Кроме того, жидкая лекарственная форма 
препарата обеспечивает его быстрое всасывание в верх-
них отделах ЖКТ, что в свою очередь способствует бо-
лее раннему наступлению терапевтического эффекта.

Таким образом, можно с уверенностью утверждать, 
что благодаря высокому качеству, клинической эффек-
тивности и хорошей переносимости препарат  Алердез, 
выведенный на рынок Украины всего год назад, уже 
пользуется заслуженным доверием как врачей-педиа-
тров, так и родителей детей с аллергической патологией.

Подготовил Антон Вовчек ЗУЗУ
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ПЕДІАТРІЯ
НЕВІДКЛАДНА ДОПОМОГА

У дітей виділяють гіпертензивний криз 
двох типів:

– симптоми ураження зі сторони орга-
нів-мішеней (центральної нервової системи, 
серця, нирок);

– прояви симпатоадреналового пароксиз-
му з бурхливою вегетативною симптомати-
кою.

Основні причини розвитку гіпертензивно-
го кризу у дітей:

– хвороби нирок (гломерулонефрити, ге-
молітико-уремічний синдром, пухлини, трав-
ми й ін.);

– нейрогенна патологія (внутрішньоче-
репна гіпертензія на фоні токсикозу, череп-
но-мозкової травми, пухлини, менінгіту чи 
менінгоенцефаліту);

– хвороби судин (коарктація аорти, анома-
лії ниркових артерій, васкуліти й ін.);

– системні захворювання сполучної тка-
нини;

– ендокринні захворювання (феохромоци-
тома, гіпертиреоз, гіперпаратиреоз, синдром 
Кушинга й ін.);

– первинна артеріальна гіпертензія;
– неврози, психогенні та нейровегетативні 

розлади.
Діагностичні критерії:
– раптове порушення загального стану ди-

тини;

– сильний головний біль переважно 
у скронево-лобній і потиличній ділянках, 
важкість в ділянці потилиці, пульсація у скро-
нях;

– можливі запаморочення;
– порушення зору (пелена перед очима, 

мигтіння мушок, випадіння полів зору, ди-
плопія) або слуху (шум у вухах), можливі зо-
рові та слухові галюцинації; об’єктивно –  по-
рушення руху очних яблук; під час офталь-
москопії –  звуження артерій і вен сітківки, 
наявність ексудатів, набряку диска зорового 
нерва, геморагії на очному дні;

– нудота;
– блювання, яке не пов’язане з прийомом 

їжі і не приносить полегшення;
– блідість або гіперемія обличчя, відчуття 

приливу крові до обличчя, холодний піт;
– кволість або збудливість;
– можливі кардіалгії, парестезії, парези, 

тремор рук, відчуття страху і тривоги;
– пульс напружений, тахікардія;
– АТ високий, перевищує 99-й перцентиль.
Для гіпертензивного кризу характерні такі 

значення АТ:
– для дітей до 1 року –  систолічний АТ 

(САТ) >120 мм рт. ст., діастолічний АТ (ДАТ) 
>85 мм рт.ст.;

– для дітей 1-9 років –  САТ >130 мм рт.ст., 
ДАТ >80 мм рт. ст.;

– для дітей 10-12 років –  САТ >135 мм 
рт. ст., ДАТ >90 мм рт. ст.;

– для дітей старше 12 років –  САТ 
>145 мм рт. ст., ДАТ >90 мм рт.ст.

На висоті приступу тони серця посилені, 
надалі послаблені, з’являється третій тон 
на верхівці серця, з’являється або посилю-
ється акцент другого тону над аортою, ви-
слуховується систолічний шум на верхівці 
серця й аорті. На тлі гіпертензивного кризу 
можуть виникати тяжкі порушення серце-
вого ритму, ознаки серцевої недостатності.

Електрокардіографічне обстеження дає 
можливість верифікації порушення ритму, 
ознак ішемії, гіпертрофії міокарда, пере-
навантаження переважно лівих відділів 
серця.

Значущими діагностичними досліджен-
нями при гіпертензивному кризі є рентге-
нологічне обстеження органів черевної по-
рожнини й ехокардіографічне досліджен-
ня, оцінювання ренального та неврологіч-
ного статусу.

Лікування
Лікування неускладненого кризу прово-

диться амбулаторно. У разі прогресування 
кризу та розвитку ускладнень (гострого по-
рушення мозкового кровообігу, носової 
кровотечі, еклампсії, пароксизмальної та-
хікардії тощо) дитина підлягає терміновій 
госпіталізації.

Основна мета лікування гіпертензивного 
кризу –  контрольоване зниження АТ 
до безпечного рівня для попередження 
ускладнень.

З урахуванням того, що різке зниження 
системного тиску гіпотензивними препа-
ратами є небезпечним, стабілізацію тиску 
до нормального рівня (нижче 95 перценти-
лю для цієї статі, віку та зросту) здійсню-
ють поступово.

Швидкість зниження середнього АТ по-
винна становити не більше ніж 25% упро-
довж першої години.

Розрахунок середнього АТ (АТсер): АТсер = 
1/3 (САТ-ДАТ)+ДАТ.

Наприклад, для значення середнього АТ 
на 25% у разі АТ 240/120 (АТсер = 160) АТ 
необхідно знизити до 160/100 мм рт. ст. 
(АТсер = 120).

Невідкладна допомога
• Положення хворого – на спині з припід-

нятою головою.
• Звільнити хворого від стискуючого одягу, 

забезпечити прохідність верхніх дихальних 
шляхів.

• Забезпечити доступ свіжого повітря, 
за необхідності –  кисневу підтримку.

• Заспокоїти пацієнта (за необхідності 
призначити седативні препарати, перевагу 
мають бензодіазепіни). При збудженні та ви-
раженій нейровегетативній симптоматиці 
можливе введення седуксену (реланіуму) 0,5% 
розчину в разовій дозі 0,25-0,5 мг/кг на 10% 
розчині глюкози.

• При неускладненому кризі ввести меди-
каментозні антигіпертензивні засоби суб-
лінгвально/перорально (табл. 1). При усклад-
неному кризі, а також за неефективності енте-
рального введення антигіпертензивні препа-
рати вводяться парентерально (табл. 2).

Слід зазначити, що під час надання невід-
кладної допомоги дитині при гіпертензивно-
му кризі необхідно дотримуватись індивіду-
ального підходу, ураховуючи попередній дос-
від прийому антигіпертензивних препаратів. 
У разі виникнення гіпертензивного кризу 
на тлі попереднього лікування антигіпертен-
зивними препаратами треба в подальшому 
провести ретельну корекцію терапії (вибір 
препарату, доцільність комбінованої терапії, 
дозовий режим).

Гіпертензивний криз у дітей
Гіпертензивний криз –  це стан, який характеризується різким і значним підвищенням артеріального тиску (АТ), 
супроводжується клінічними симптомами порушення функції життєво важливих органів (мозкового кровообігу, 
лівошлуночковою недостатністю, вегетативними реакціями) і потребує невідкладного зниження тиску.

Ю.В. Марушко, д. мед. н., професор; Г.Г. Шеф, к. мед. н., доцент; Т.В. Гищак, к. мед. н., доцент, кафедра педіатрії післядипломної освіти 
Національного медичного університету ім. О.О. Богомольця, м. Київ

Ю.В. Марушко

Таблиця 2. Парентеральна терапія гіпертензивного кризу у дітей

Назва 
препарату Спосіб введення, дози Час дії Примітки

Вазодилататори

Нітропрусид 
натрію

В/в, краплинно 0,25-10 мкг/кг/хв 
(50-100 мг в 250-500 мл 5% 
глюкози)

Початок –  негайно, 
тривалість –  1-3 хв

Придатний для термінового зниження АТ 
при будь-якому кризі. Вводити тільки 
за допомогою спеціального дозатора 
при моніторингу АТ

Нітрогліцерин

В/в, краплинно застосовують 
розчин 100 мкг/мл, вводять 
з початковою швидкістю 5 мкг/хв 
до досягнення ефекту

Початок –  2-5 хв, 
тривалість –
3-5 хв

Особливо ефективний при гострій серцевій 
недостатності, інфаркті міокарда

Верапаміл
В/в 5-10 мг (в 1 мл 2,5 мг) можна 
продовжувати в/в краплинно 
3-25 мг/год

Початок –  1-5 хв, 
тривалість –
10-30 хв

Не використовувати у хворих із серцевою 
недостатністю та тих, що лікуються 
β-блокаторами

Еналаприлат В/в 1,25-5 мг Початок –  15-30 хв, 
тривалість – 6 год

Ефективний при гострій недостатності 
лівого шлуночка

Німодипін В/в краплинно, 15 мкг/кг/год, 
далі 30 мг/кг/год

Початок –  10-20 хв, 
тривалість –  2-4 год При субарахноїдальних крововиливах

Антиадренергічні препарати

Лабеталол

В/в болюсно 0,2-1 мг/кг з почат-
ковою швидкістю 0,4-1 мг/кг/хв, 
максимальна швидкість –  не біль-
ше 3 мг/кг/хв 

Початок –  5-10 хв, 
тривалість – 4-8 год

Ефективний при більшості кризів. 
Не застосовувати у хворих із серцевою 
недостатністю

Пропранолол В/в краплинно 2-5 мг 
зі швидкістю 0,1 мг/хв

Початок –  10-20 хв, 
тривалість – 2-4 год

Переважно при розшаруванні аорти 
та коронарному синдромі

Клонідин 
(клофелін) В/в 0,2 мг/кг/хв 0,01% розчину Початок –  5-15 хв, 

тривалість – 2-6 год Не бажано при мозковому інсульті

Інші препарати

Фуросемід В/в 1-2 мг/кг болюсно 
(не більше 80 мг) Початок –  5-30 хв, 

тривалість –
6-8 год

Переважно при гіпертензивних кризах 
з гострою серцевою чи нирковою 
недостатністюТорасемід Застосовується у дітей старше 

12 років: 10-100 мг в/в

Магнію сульфат В/в, болюсно 0,2 мл/кг 
25% розчину (не більше 20 мл)

Початок –  30-40 хв, 
тривалість – 3-4 год При судомах, еклампсії

Бендазол 
(дибазол)

В/м 1% розчин у разовій дозі 
0,1-0,2 мл на рік життя 

Таблиця 1. Доза антигіпертензивних препаратів для дітей при лікуванні гіпертензивного 
кризу (перорально/сублінгвально)

Препарат Доза Примітка Час дії Протипоказання

Діуретики

Гідрохлортіазид
0,5-3 мг/кг/добу 
(не більше 25 мг 
на добу)

Тяжка ниркова та печінкова недостатність

Фуросемід 0,5-6 мг/кг/добу 
(до 40 мг per os)

Тільки в разі 
порушення 
функції нирок

30-60 хв Вагітність
Передозування препаратами дигіталісу

α -блокатори

Пропранолол
1-4 мг/кг/добу 
(до 40 мг 
сублінгвально)

З 1 року
При феохро-
моцитомі –  
разом з бло-
каторами 
α-адрено-
рецепторів

Початок дії –  
через 
15-30 хв, три-
валість –  
до 6 год

АV блокада ІІ-ІІІ ступеня
Синдром слабкості синусового вузла
Брадикардія (частота серцевих скорочень  
<50/хв)
Тяжкий перебіг бронхіальної астми

Інгібітори АПФ

Каптоприл

До 2 років –  0,01-
1 мг/кг/добу, 
після 2 років –  
0,5-6 мг/кг/добу
(не більше 25 мг) 
під язик або per os, 
при необхідності 
повторити через 
90-120 хв

Початок дії –  
15-30 хв, 
максимум 
30-90 хв, 
тривалість –  
4-6 год

Підвищена чутливість до ІАПФ,
набряк Квінке в анамнезі
аортальний стеноз
вагітність, лактація
двобічний стеноз ниркових артерій
стан після трансплантації нирок
первинний альдостеронізм

Еналаприл
0,08-0,6 мг/кг/добу 
(на 1 прийом реr os 
від 5 до 20 мг)

Від 6 років
Тера пев тич-
ний ефект 
че рез 1 год, 
мак си-
мальний –  
че рез 4-6 год

Ангіоневротичний набряк в анамнезі, вагітність, 
порфіріяЛізиноприл 0,07-0,6 мг/кг/добу

Від 12 років
Квінаприл 5-80 мг/добу

Антагоністи кальцію

Ніфедипін

Початкова разова 
доза –  2-3 мг сублінг-
вально, при недостат-
ній ефективності дозу 
поступово підвищу-
ють (не більше 20 мг)

З 15 років 10-15 хв Гостра серцева недостатність, гострий 
коронарний синдром

α-Адреноблокатори

Празозин 0,5-2 мг мг/кг/добу
реr os З 12 років Початок дії –  

через 30 хв

Серцева недостатність при стенозі вістя аорти 
і мітрального клапана, захворювання 
перикарда, вади серця зі зниженим тиском 
наповнення лівого шлуночка, вагістність

Симпатолітики центральної дії

Клонідин 
(клофелін)

0,005-0,03 мг/добу 
сублінгвально 
(не більше 1 табл. 
150 мг)

30-60 хв

Синдром Рейно, виражена синусова 
брадикардія
Синдром слабкості синусового вузла,
АV блокада ІІ-ІІІ ступеня, 
коронарна недостатність

Метилдопа 5-40 мг/кг/добу
Початок дії –  
через 2 год, 
триває 6-8 год

Феохромоцитома, депресія, активний гепатит, 
ниркова і печінкова недостатність

ЗУЗУ

Тематичний номер • Вересень 2016 р.
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Диференційна діагностика кардіомегалії у дітей

Наведений клінічний випадок ілюструє реальну 
ситуацію, що може трапитися в практиці неонато-
лога, педіатра, сімейного лікаря, дитячого кардіо-
лога. Кардіомегалія, або значне збільшення розмі-
рів серця внаслідок гіпертрофії його стінок, дила-
тації шлуночків чи передсердь, може виявлятись 
у дитини будь-якого віку, починаючи з раннього 
неонатального періоду, а іноді діагностується ще 
пренатально. Наявність КМ у дитини викликає 
обґрунтовану занепокоєність лікарів, потребує 
термінового дообстеження, уточнення діагнозу 
та лікування, іноді не тільки медикаментозного, 
а й кардіохірургічного.

Нерідко гіпертрофія міокарда є компенсаторною 
реакцією, що дозволяє підтримувати нормальний 
кровообіг за наявності серцевої недостатності (СН) 
або перешкоди (обструкції) у вихідних відділах шлу-
ночків. Функціональна або компенсаторна гіпер-
трофія зазвичай не призводить до значного збіль-
шення розмірів серця й супроводжується лише по-
мірним розширенням його меж. Значна КМ частіше 
виникає у разі розвитку міогенної дилатації серця, 
характеризується симптомами СН, порушеннями 
ритму серця. Залежно від причин, що викликають 
КМ, може спостерігатися збільшення окремої сер-
цевої камери (наприклад, за наявності вродженої 
вади серця зі значним шунтуванням через дефект 
або з обструкцією викиду крові з лівого (ЛШ) чи 
правого шлу ночка (ПШ); розвиток тотальної КМ 
визначається тривалістю та прогресуванням пато-
логічного процесу. КМ може розвинутися також 
у результаті накопичення продуктів порушеного 
обміну речовин у міокарді, за наявності інфільтра-
тивних або нео пластичних процесів тощо. Дифузні 
ураження міокарда (кардит, хвороби накопичення) 
можуть одразу призводити до тотальної КМ.

Загальними ознаками КМ є такі:
• фізикальні дані: розширення меж відносної 

серцевої тупості, приглушеність або глухість тонів 
серця (частіше 1 тону на верхівці), поява 3 та 4 тонів 
(протодіастолічного або пресистолічного ритму га-
лопу), систолічних шумів регургітації на атріовен-
трикулярних клапанах (мітральному чи тристулко-
вому); за умови вираженої КМ можуть з’являтися 
діастолічні шуми: Флінта (функціонального міт-
рального стенозу), Грехема-Стіла (діастолічний шум 
відносної недостатності клапанів легеневої артерії);

• порушення серцевого ритму і провідності.
Специфічні ознаки КМ визначаються тим захво-

рюванням, що призвело до її розвитку:
• кардіоміопатії первинні (дилатаційна, гіпер-

трофічна, рестриктивна);
• вади серця (природжені або набуті);

• міокардити (ревмокардит, неревматичний 
 міокардит, міокардит ідіопатичний Абрамова- 
Фідлера);

• постміокардитичний кардіосклероз;
• гіпертензії артеріальні (первинні або вторин-

ні) та ін.
Природжені вади серця слід насамперед виключа-

ти у дитини з КМ, яка виявлена в періоді новона-
родженості або в ранньому віці.

Поява ще в пологовому будинку перших ознак 
дисфункції серцевої діяльності, тахікардії, задиш-
ки, інтенсивних кардіальних шумів, швидка стом-
люваність при харчуванні, припинення набору 
маси тіла у немовляти, блідість, поява ціанозу, 
КМ, гепатомегалія, зміни на ЕКГ у вигляді під-
вищення електричної активності ПШ чи ЛШ ма-
ють бути основою для призначення термінового 
проведення допплер-ЕхоКГ, консультації кардіо-
лога, а за необхідності –  кардіо хірурга.

Своєчасна діагностика ПВС у новонароджених є 
складним завданням, адже одразу після народження 
діти можуть бути безсимптомними, і під час зви-
чайного клінічного обстеження в більшості випад-
ків не виявлятимуться специфічні зміни з боку сер-
цево-судинної системи. Навіть кваліфікований ме-
дичний огляд новонародженого не може достовірно 
відокремити дітей з ПВС і без ПВС. Фізикальне 
обстеження має чутливість приблизно 50%, тому 
не може бути ефективним методом скринінгу для 
виявлення ПВС. Пульсоксиметрія як метод скри-
нінгу призначена для вияв лення асимптоматичних 
дітей з ПВС, які мають субклінічні ознаки гіпоксе-
мії; є специфічним, помірно чутливим і економічно 
ефективним тестом, який відповідає критеріям для 
загального скринінгу. Ця програма була схвалена 
в США та інших розвинених країнах у рамках реко-
мендованої Єдиної панелі для скринінгу новона-
роджених в усьому світі. Пульсоксиметрія є неінва-
зивним методом для оцінки насичення артеріальної 
крові киснем і визначення частоти пульсу від сигна-
лів поглинання, що отримуються від датчика, який 
встановлено на шкірі правої руки і ноги. Показники 
SpO2 пов’язані з парціальним тиском кисню в крові 
(РаО2), у нормі –  80-100 мм рт. ст. Пульсоксиметрію 
слід використовувати поряд із клінічним обстежен-
ням пацієнта. Метод не виключає наявності некри-
тичної ПВС. Специфічність пульсоксиметрії стано-
вить 99%, чутливість –  69,6%. Так, у нормі сатурація 
кисню крові становить ≥95%; за наявності ціано-
тичної ПВС реєструють зниження сатурації кисню 
крові, як правило, <90-92% в обох точках визна-
чення. Новонародженим із показниками сатура-
ції нижче 90% невідкладно необхідно провести 

допплер- ЕхоКГ для верифікації діагнозу ПВС; 
при показниках SрO2 >90%, але <95% необхідно 
здійснювати повторне двократне вимірювання са-
турації з інтервалом між вимірюваннями 1 год; у разі 
стійкого зниження сатурації <95% або її прогресую-
чого зниження слід провести допплер-ЕхоКГ для 
верифікації діагнозу ПВС (частіше комбінованої 
або критичної).

Рентгенографія органів грудної клітки у немовляти 
з підозрою на ПВС дозволяє визначити наявність 
та ступінь вираження КМ, а також венозної гіпертен-
зії, набряку легень. ЕКГ-обстеження дає уявлення про 
положення електричної осі серця, вольтаж, гіпертро-
фію та перевантаження відділів серця, порушення рит-
му і провідності, а також є одним із важливих діагнос-
тичних критеріїв аномального відходження лівої коро-
нарної артерії від легеневої артерії (АВЛКА, синдром 
Бланда- Гарленда-Уайта). Допплер-ЕхоКГ є золотим 
стандартом діагностики ПВС та визначення їх топіки, 
оцінки показників центральної гемодинаміки, тиску 
в стовбурі легеневої артерії, співвідношення легенево-
го й системного кровотоку (Qp/Qs), систолічної та діа-
столічної функцій міокарда. За показаннями можуть 
бути призначені катетеризація порожнин серця з ма-
нометрією і аналізом газів крові, ангіографія, вимірю-
вання центрального венного тиску, комп’ютерна 
та магнітно-резонансна томографія (МРТ), гемограма, 
дослідження кислотно-лужного стану тощо.

Після виключення ПВС продовжують діагнос-
тичний пошук в інших напрямах (рис. 2).

Фіброеластоз ендоміокарда (ФЕ) –  рідкісне захво-
рювання у новонароджених (приблизно 1 випадок 
на 70 тис.) неуточненого генезу, при якому на вну-
трішній поверхні стінок шлуночків формується тов-
стий шар ендокарда, що значно погіршує скоротливу 
здатність. Ураження може бути первинним, якщо 
етіологічний фактор встановити неможливо, і вто-
ринним –  на тлі ПВС зі значною обструкцією вивід-
ного відділу ЛШ (ВВЛШ); стенозом, гіпоплазією, 
атрезією або коарктацією аорти. Не виключають та-
кож роль генетичних факторів і гіпоксії в розвит-
ку ФЕ. Виявляють типові порушення серцевого рит-
му та провідності, кулеподібну форму серця за дани-
ми рентгенографії. Новонароджені з первинним ФЕ, 
вираженою КМ, різко зниженою скоротливою здат-
ністю міокарда, з товстим (до 10,0 мм) малорухливим 
високоехогенним шаром ендокарда в ділянці задньої 
стінки ЛШ, з резистентною до терапії СН мають 
дуже поганий прогноз для виживання. Діти з ФЕ вто-
ринного походження можуть виживати після кардіо-
хірургічного усунення обструкції лівих камер, але 
прогноз неможливо визначити однозначно.

Частота неонатальних кардитів становить 
 приблизно 1 випадок на 8 тис. новонароджених. 
Запальний процес у міокарді може поєднуватися 
з проявами енцефаліту і гепатиту.

При ранньому антенатальному кардиті, коли ура-
ження серця переважно вірусної етіології відбува-
ється в першому триместрі вагітності, запальний 

Фрагмент витягу з історії хвороби новонародженого:
«…Дитина першої доби життя, народилася від четвертої 
вагітності, других пологів у терміні гестації 40 тижнів. З анам-
незу відомо, що друга і третя вагітності у матері завершилися 
спонтанними абортами.
Вага при народженні –  3935 г, зріст –  53 см. Оцінка за шка-
лою Апгар –  6-7 балів.
При народженні стан дуже тяжкий, ціаноз кистей і стоп, 
 періоральний ціаноз. Частота дихання –  68 за 1 хв; частота 
серцевих скорочень –  90-110 уд/хв; артеріальний тиск –  
80/45 мм рт. ст. Брадиаритмія, систолічний шум над ділянкою 
серця, переважно у III міжребер’ї справа від грудини. 
Пульсація на стегнових артеріях збережена. Сатурація кисню 
(SpO2) –  92%. Призначено допплерехокардіографію (доп-
плер-ЕхоКГ), електрокардіографію (ЕКГ), термінову консуль-
тацію кардіолога. За даними рентгенографії органів грудної 
клітки виявлено кардіомегалію –  КМ (кардіоторакальний 
індекс (КТІ) значно збільшений – 0,85 (рис. 1). Здійснено 
диференційну діагностику між природженою вадою серця 
(ПВС), кардитом, фіброеластозом ендокарда (первинним чи 
вторинним), гіпертрофічною кардіоміопатією (ГКМП) різного 
походження (первинною або вторинною, у тому числі при 
порушеному обміні речовин) та іншими станами».

М.О. Гончарь

Рис. 1. Рентгенограма органів грудної клітки 
новонародженого 1-ї доби життя. 

КМ. КТІ = 0,85

Продовження на стор. 54.
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процес завершується ще до народження дитини; 
при народженні діагностується кардіоміопатія 
з КМ та СН. При пізньому антенатальному кардиті 
(запалення серцевих оболонок формується в тре-
тьому триместрі) симптоми захворювання, зумов-
лені гострою фазою запалення, виявляють одразу 
після народження: прогресують тахікардія, тахіп-
ное, шумне дихання, ретракція міжреберних діля-
нок за відсутності ураження легенів; дитина бліда, 
млява, відмовляється від їжі. При народженні діа-
гностують КМ, переважно внаслідок збільшення 
порожнини ЛШ. Патогенез СН пов’язують з ушко-
дженням міофібрил і розвитком гострого інтерсти-
ціального набряку. Наявність аритмій вважають 
більш характерною для пізнього антенатального 
кардиту. Гострий постнатальний кардит, як і пізній 
антенатальний кардит, часто має різноманітну ві-
русну етіологію, але маніфестує стрімким розвит-
ком СН приблизно на 5-7-му добу життя, тяжкими 
розладами серцевого ритму, має прогредієнтний 
перебіг нерідко з летальним наслідком. Завжди на-
явна КМ, на тлі якої трансклапанна регургітація 
зумовлює появу інтенсивного систолічного шуму. 
КТІ перевищує показник 0,60. Вольтаж на ЕКГ 
низький, типова депресія сегмента ST, інверсія зуб-
ця T в лівих прекордіальних відведеннях. Систо-
лічна дисфункція міокарда, фракція викиду (ФВ) 
ЛШ значно знижена, може становити 25-30%. Під-
вищення рівня кардіоспецифічних ферментів 
(КФК-МВ, ЛДГ-1, ЛДГ-2) є важливим для діагнос-
тики запальних уражень міокарда. Міокардит 
у більш старшому віці –  це також запальне захво-
рювання серцевого м’яза, причиною якого слугує 
інфекція, частіше вірусна; але також може розвива-
тися при коллагенозах, васкулітах, алергічних ста-
нах, після впливу токсинів, іонізуючого випромі-
нювання, хімічних речовин, на тлі прийому деяких 
лікарських засобів. До типових клінічних проявів 
належать тахікардія, аритмія, СН неясного генезу 
зі скаргами на підвищену втомлюваність, слаб-
кість. Іноді міокардит перебігає безсимптомно. Ві-
русному міокардиту передують інфекції верхніх 
дихальних шляхів з фебрильною лихоманкою, за-
хворювання шлунково-кишкового тракту.

Дані фізикального дослідження варіюють від по-
мірно вираженої тахікардії до симптомів деком-
пенсованої право- і лівошлуночкової недостатності 
(застій у легенях, набряк шийних вен, гепатомега-
лія, периферичні набряки). Під час рентгенографії 
органів грудної клітки виявляють КМ. На ЕКГ 
спостерігаються порушення серцевого ритму 
та проведення, ознаки порушення процесів репо-
ляризації міокарда. Дані лабораторних досліджень 
не є специ фічними. Зрідка виявляють запальні по-
рушення в периферичній крові, які пов’язані 
не стільки з міо кардитом, скільки з його причи-
ною, а також еозинофілію, базофілію. Активність 
серцевих ізоферментів не завжди є підвищеною. 
Біопсія також може надавати сумнівні результати 
у разі вогнищевого ураження серцевого м’яза. 
За допомогою ІФА-діагностики підтверджують ві-
русну, бактеріальну, внутрішньоклітинну етіологію 
міокардиту. Найбільшу діагностичну інформатив-
ність має МРТ. Міокардит може призвести до ле-
тального наслідку, розвитку дилатаційної кардіо-
міопатії (ДКМП) або постміокардитичного міокар-
діосклерозу; може перебігати безсимптомно й за-
вершуватися повним одужанням. Минущі зміни 
кінцевої частини шлуночкового комплексу на ЕКГ 
і позитивна динаміка симптомів СН, нормалізація 
розміру ЛШ та скоротливої здатності міокарда 
під впливом лікування дають змогу відокремити 
діагноз міокардита від ДКМП.

Дилатаційна кардіоміопатія у дітей першого року 
життя нерідко маніфестує (або вперше виявляєть-
ся!) після респіраторної вірусної інфекції, гострих 
бронхітів, пневмонії, коли ознаки КМ виявляють 

неочікувано під час проведення рентгенографії ор-
ганів грудної клітки з приводу «респіраторної» па-
тології. Іноді застійну бівентрикулярну СН, що 
розвинулася «без очевидної причини», діагносту-
ють уже при зниженні ФВ ЛШ <30%. Аускульта-
тивно виявляють порушення ритму, ритм галопу, 
слабкий або помірної звучності систолічний шум 
мітральної або тристулкової регургітації, акцент 
2 тону над легеневою артерією у разі розвитку леге-
невої гіпертензії. На ЕКГ: прогресуюча гіпертрофія 
ЛШ й лівого передсердя, стійкі неспецифічні зміни 
сегмента ST і зубця T, стійкі блокади. Під час про-
ведення рентгенологічного дослідження органів 
грудної клітки виявляють КМ (КТІ >0,56). Доп-
плер-ЕхоКГ дає змогу оцінити дилатацію порож-
нин серця, переважно шлуночків, більше лівого, 
за практично незмінної товщини стінок; дилатацію 
лівого передсердя, значне зниження ФВ ЛШ, ди-
фузний характер гіпокінезії стінок шлуночків, сту-
пінь мітральної регургітації, підвищення тиску 
в легеневій артерії.

Під час загальноклінічного й біохімічного дослі-
дження крові характерні патологічні зміни не ви-
являються. Іноді у хворих реєструють підвищення 
активності MB-фракції креатинфосфокінази, що 
свідчить про незворотне ушкодження кардіоміоци-
тів, має несприятливе прогностичне значення 
щодо прогресування СН, потреби в трансплантації 
серця й ризику раптової смерті.

У сумнівних випадках з метою уточнення діагно-
зу можливим є проведення радіонуклідної вентри-
кулографії, сцинтиграфії міокарда, коронарогра-
фії, катетеризації серця й МРТ.

За наявності відповідних клінічних та інструмен-
тальних критеріїв ДКМП цьому діагнозу відповіда-
ють неспецифічні дистрофічні зміни, некроз кардіо-
міоцитів, інтерстиціальний фіброз і замісний скле-
роз різного ступеня вираження, що виявляють під 
час проведення ендоміокардіальної біопсії (ЕМБ). 
Метод використовують переважно для виключення 
специфічних захворювань міокарда, що мають па-
тогномонічні морфологічні ознаки. Уточнити діа-
гноз ДКМП допомагають результати спостереження 
в динаміці, прогресування СН, КМ. Наведені дифе-
ренційно-діагностичні критерії є досить відносни-
ми, і верифікувати діагноз міокардиту на відміну від 
ДКМП сьогодні дає змогу лише ЕМБ.

Гіпертрофічна кардіоміопатія характеризується гі-
пертрофією ЛШ без явної причини. Може бути про-
явом сімейної (наслідуваної) форми з аутосомно-до-
мінантним типом спадкування з високою пенетрант-
ністю або виникати спорадично. Гіпертрофія може 
поширюватися на різні ділянки міокарда, найчасті-
ше –  на міжшлуночкову перегородку й бокову стінку 
ЛШ. Рання діагностика є утрудненою не тільки у ді-
тей, а й у дорослих у зв’язку з відсутністю типових 
клінічних проявів. Так, результати дослідження 
CARDIA (Coronary Artery Risk Development in Young 
Adults) свідчать про високу частоту ГКМП (близько 
1:500 серед дорослого населення), при цьому наголо-
шується на реальних труднощах діагностики захво-
рювання в популяції. Золотим стандартом діагнос-
тики гіпертрофії (концентричної або гіпертрофічної) 
та виявлення діастолічної дисфункції залишається 
допплер-ЕхоКГ. При цьому дійсна етіологія КМП 
не завжди встановлюється.

Порушення форми, розмірів і взаєморозташуван-
ня міоцитів, посилення фіброзу міокарда при сімей-
ній формі ГКМП відбувається на тлі мутації гена 
важкого β-ланцюга міозину міокарда. Спостеріга-
ється зниження податливості й розвиток діастоліч-
ної дисфункції ЛШ за рестриктивним типом. 
 Порожнина ЛШ нормальних розмірів або зменшена. 
ФВ може бути навіть збільшеною. Розрізняють об-
структивну й необструктивну форми. При обструк-
тивній формі виникає градієнт тиску у ВВЛШ, який 
збільшується при тахікардії (наприклад, під час 

КМ→ Виконати ЕхоКГ-дослідження
А. Нормальна ехокардіограма: 

– кіфосколіоз
–  об’ємний процес 

у ділянці середостіння
–  «серце спортсмена» 

Б. Патологічна ехокардіограма:
• Міокардіальна гіпертрофія:

–  Асиметрична: гіпертрофічна  кардіоміопатія, 
 субаортальний стеноз

– Симетрична: гіпертрофічна кардіоміопатія
–  Артеріальний 

тиск підвищений: 
–  артеріальна 

гіпертензія
– коарктація аорти

– Артеріальний тиск 
нормальний/знижений:

– Анатомічні зміни виявлено: ПВС*
–  Анатомічних змін немає:  

–  стани з  підвищеним 
серцевим  викидом

– легеневе серце
–  інфільтративне  

захворювання 
серця

• Захворювання перикарда:  
–  випітний перикардит
–   інфільтративне 

 захворювання 
перикарда

•  Розширення камер серця 
(застійна кардіоміопатія, дилатаційна 
кардіоміопатія):

– Патологія клапанів:
–  інфекційний  

ендокардит
–  мітральна 

недостатність
–  аортальна 

недостатність
–  недостатність 

 тристулкового 
клапана

– Клапани нормальні
– Анамнестичні дані є:

– міокардит
– АВЛКА**
–  кардіоміопатія 

 аритмогенного генезу
–  кардіоміопатія, 

 індукована 
лікарськими 
 засобами

–  пострадіаційна 
 кардіоміопатія

–  спадкові 
захворювання

–  вроджені порушення 
 обміну речовин

–  ниркова  недостатність
–  Анамнестичних даних немає: 

–  анемія
–   дифузне 

захворювання 
сполучної тканини

–   гіпофосфатемія, 
 гіпомагніємія

–  гіпо-, гіпертиреоз
–  цукровий діабет
–  німа ішемія міокарда
–   ідіопатична 

 кардіоміопатія
–  кардіоміопатія Уля

Рис. 2. Алгоритм обстеження пацієнта з КМ 
(П.М. Хілі, Е. Дж. Джекобсон (2007), з доповненнями)

Примітки:
ПВС*: відкрита артеріальна протока, відкритий атріовентрикулярний канал, дефект міжшлуночко-
вої перегородки, дефект міжпередсердної перегородки, загальний артеріальний стовбур, анома-
лія Ебштейна, стеноз клапанів легеневої артерії, стеноз клапанів аорти, тотальний аномальний 
дренаж легеневих вен, інша комбінована ПВС зі значним шунтуванням через дефект або зі знач-
ною обструкцією шлуночків; АВЛКА** –  аномальне відходження лівої коронарної артерії від 
легеневої артерії (синдром Бланда-Гарленда-Уайта).

М.О. Гончарь, д. мед. н., професор, завідувач кафедри педіатрії № 1 і неонатології Харківського національного медичного університету

Диференційна діагностика кардіомегалії у дітей
Продовження. Початок на стор. 53.
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 фізичного навантаження), підвищенні скоротливо-
сті міокарда (наприклад, при призначенні інотроп-
них засобів).

За наявності тяжкої обструкції ВВЛШ може роз-
винутися клінічна картина «малого серцевого ви-
киду» з наростанням проявів СН, СПБ >3 с, похо-
лоданням кінцівок, гіпотонією, приглушеністю 
серцевих тонів уже в неонатальному періоді.

В іншої частини хворих обструкція наростає по-
ступово, протягом років, захворювання упродовж 
певного часу перебігає безсимптомно; реєструють 
скарги на кардіалгії, задишку при навантаженні; 
синкопе і пресинкопальні стани з’являються часті-
ше в шкільному віці. Водночас першим проявом 
ГКМП може стати раптова смерть (при фізичному 
навантаженні, переважно у підлітків або молодих 
спортсменів). Вважають, що якщо ГКМП є симп-
томатичною вже в неонатальному періоді, прогноз 
є несприятливим. Основним симптомом обструк-
тивної ГКМП вважають інтенсивний пансистоліч-
ний шум вигнання, що найкраще вислуховується 
в III-IV міжребер’ї ліворуч від грудини. Інтенсив-
ність шуму залежить від ступеня обструкції ВВЛШ. 
У дітей шкільного віку і дорослих виконують ін-
формативний діагностичний тест –  пробу Валь-
сальви (форсований видих при закритій голосовій 
щілині), під час якої відбувається збільшення гра-
дієнта у ВВЛШ за рахунок зменшення порожнини 
шлуночка; тому зростає інтенсивність шуму і змен-
шується наповнення пульсу на сонній артерії. 
На ЕКГ вважають типовими ознаки гіпертрофії 
ЛШ, глибокі зубці Q у відведеннях II, III і aVF (або 
лівих грудних відведеннях), значні порушення про-
цесів реполяризації шлуночків. Призначають добо-
ве моніторування ЕКГ з метою виявлення супра-
вентрикулярних та шлуночкових аритмій; наяв-
ність останніх погіршує прогноз.

Під час рентгенографії виявляють помірне збіль-
шення або нормальні розміри серця. ЕхоКГ дає 
змогу встановити асиметричний характер гіпертро-
фії ЛШ, уточнити та моніторувати ступінь обструк-
ції ВВЛШ, мітральної регургітації, оцінити діасто-
лічну функцію ЛШ, а також виявити типовий пере-
дньосистолічний рух передньої стулки мітрального 
клапана в напрямку міжшлуночкової перегородки. 
Частка раптової смерті становить щороку близько 
3% у дорослих з ГКМП і 6% –  у дітей.

За наявності гіпертрофії міокарда у новонародже-
ного у процесі диференційної діагностики ідіопа-
тичної/первинної ГКМП необхідно виключити 
низку метаболічних та мітохондріальних захворю-
вань, для чого проводять клінічний аналіз крові 
(нейтропенія може бути ознакою Barth-синдрому), 
досліджують рівень електролітів у крові, концентра-
ції лактатів у крові та сечі; органічних кислот у сечі; 
рівень жирних кислот; шкірна біопсія та електронна 
мікроскопія рекомендуються для діагностики захво-
рювань із порушенням профілю ензимів. У новона-
роджених з ГКМП також виключають хворобу Пом-
пе шляхом проведення біопсії шкіри та дослідження 
слини з визначенням рівня аміномальтази. За наяв-
ності «китів» для проведення генетичного обсте-
ження важливим є виключення мутацій, асоційова-
них із гіпертрофією/дилатацією міокарда.

У пацієнта, витяг з історії хвороби якого було 
представлено вище, за даними допплер-ЕхоКГ 
встановлено значну гіпертрофію міжшлуночкової 
перегородки (до 11,0 мм при нормі <5,0 мм) з гра-
дієнтом тиску у ВВЛШ 68 мм рт. ст.; виявлено діа-
столічну дисфункцію ЛШ рестриктивного типу, 
середній тиск у стовбурі легеневої артерії – 
48 мм рт. ст. Кардіоспецифічні ферменти – в нормі. 
Встановлено діагноз: ГКМП, асиметрична форма, 
з порушенням діастолічної функції ЛШ за рестрик-
тивним типом. Легенева гіпертензія 2 ст.

Таким чином, клінічні прояви неонатальних кар-
діоміопатій є надзвичайно варіабельними, діагнос-
тичний процес ускладнюється диференційною діа-
гностикою окремих форм. Кардіомегалія є основ-
ною ознакою первинної неонатальної КМП поряд 
із систолічною та/або діастолічною міокардіаль-
ною дисфункцією, що прогресує за відсутності 
морфологічних ознак активного запалення в міо-
карді. На жаль, маніфестація ГКМП в неонаталь-
ному періоді свідчить про несприятливий прогноз. 

У літературі досі постійно дискутуються питання 
клініко-лабораторної та інструментальної діагнос-
тики ГКМП і ДКМП у новонароджених, триває 
пошук інформативних діагностичних методів із по-
слідовним удосконаленням питань терапії та про-
філактики.

Рестриктивна кардіоміопатія (РКМП) становить 
до 5% випадків кардіоміопатій у дорослих і виникає 
при збільшенні жорсткості  одного або обох шлуноч-
ків унаслідок фіброзу міокарда або ендокарда з роз-
витком тяжкої незворотної діастолічної дисфункції 
шлуночків за рестриктивним типом. Розвивається 
мітральна і тристулкова регургітація. Систолічна 
функція протягом тривалого часу залишається збере-
женою. Причину РКМП зазвичай виявити не вдаєть-
ся; уражаються шлуночки, причому розміри їх по-
рожнин залишаються нормальними, на відміну від 
прогресуючого збільшення передсердь. З останнім 
пов’язують розвиток миготливої аритмії, шлуночко-
вих аритмій. Значно збільшується діастолічний тиск 
у ПШ і ЛШ, виникає легенева гіпертензія. Типовими 
клінічними ознаками вважають шуми мітральної 
і тристулкової регургітації та аускультативні ознаки 
легеневої гіпертензії; а також набряк шийних вен, 
який збільшується під час вдиху.

Гостра ревматична лихоманка –  запальне захворю-
вання, викликане стрептококами групи А (Streptococcus 
pyogenes), у дітей зустрічається дуже рідко, переважно 
уражає пацієнтів віком від 5 до 15 років, часто після 
перенесеного стрептококового фарингіту. Основними 
симптомами є лихоманка, панкардит, мігруючий «ле-
тючий» поліартрит, ревматичне висипання, підшкірні 
вузлики й ревматична хорея, а також ефективність 
антибактеріальної терапії, що призначається. Ура-
ження клапанних структур може призводити до фор-
мування набутої вади серця (переважно з ураженням 
аортального або мітрального клапанів), адже анти-
стрептококові антитіла перехресно реагують із кліти-
нами ендокарда й інших оболонок серця. Дове-
дено, що якщо при гострому або рецидивуючому 
 фарингіті з підвищенням титру антистрептолі-
зину О не проводити лікування, то ризик розвитку 
ревматичної лихоманки зростає до 2-3%.

Попередній діагноз встановлюють на підставі 
модифікованих критеріїв Киселя-Джонса-Несте-
рова. Діагноз вважають імовірним у хворих, що 
перенесли стрептококовий фарингіт за 2-3 тижні 
до розвитку захворювання та мають два «великі» 
або один «великий» і два «малі» діагностичні кри-
терії. До великих критеріїв належать кардит, полі-
артрит, хорея, кільцеподібна еритема й підшкірні 
вузлики. До малих критеріїв –  артралгії, лихоман-
ка, збільшення швидкості осідання еритроцитів 
(ШОЕ), підвищення рівня С-реактивного білка, 
подовження інтервалу PQ на ЕКГ. Якщо перша 
ревматична атака не супроводжується кардитом, 
то надалі ураження клапанів виникає рідко. Якщо 
перша ревматична атака супроводжується тяжким 
кардитом, то він зазвичай призводить до прогресу-
ючого ураження серця з формуванням КМ, СН.

Інфекційний ендокардит –  тяжке запальне захво-
рювання ендокарда з переважним ураженням кла-
панів. Виділяють гостру й підгостру форми ІЕ, та-
кож класифікують ІЕ залежно від типу збудника 
(наприклад, стрептокок, S. aureus, энтерококи та ін.) 
і анатомічного субстрату (природні або протезовані 
клапани). Вторинний ендокардит розвивається 
на тлі природжених або набутих вад серця, у тому 
числі після кардіохірургічного лікування. Є відомо-
сті про розвиток ІЕ після застосування судинних 
катетерів, екстракції зуба. Найчастіше уражаються 
мітральний і аортальний клапани, значно рідше –  
праві відділи серця і клапан легеневої артерії.

Клінічними проявами ІЕ є інтермітуюча лихо-
манка з ознобами, нездужання, нічне профузне 
спітніння, анорексія, артралгії. З’являються та по-
силюються кардіальні шуми, прогресують ознаки 
СН. Можливою є дисемінація інфекції з розвитком 
менінгіту, остеомієліту, абсцесів селезінки, пієло-
нефриту, а також емболічні ураження.

До типових клінічних проявів належать петехії 
(на слизових оболонках та кон’юнктиві), безболісні 
геморагічні плями на долонях і стопах, невеликі бо-
лючі вузлики Ослера, зазвичай розташовані на паль-
цях рук і ніг; можливим є виникнення плям Рота 

(крововиливів у сітківку). Лабораторно виявляють 
нормохромну нормоцитарну анемію, лейкоцитоз, 
зсув лейкоцитарної формули вліво, тромбоцитопе-
нію, збільшення ШОЕ, позитивний ревматоїдний 
фактор.

На підставі даних допплер-ЕхоКГ вегетації на кла-
панах реєструють, якщо їх розмір перевищує 2 мм, 
зазвичай через 4-6 тижнів від початку захворювання. 
Більш чутливим методом діагностики є черезстраво-
хідна ЕхоКГ, МРТ. Вважають, що якщо розмір вегета-
ції перевищує 9 мм, медикаментозне лікування 
не матиме ефекту, буде необхідним кардіо хірургічне 
втручання. Таким чином, виключати ІЕ слід у кожно-
го пацієнта з лихоманкою неясного генезу в поєд-
нанні з шумом у серці. Класичні ознаки ІЕ (мінливий 
характер шуму або поява нового шуму) встановлю-
ють лише у 15% пацієнтів. Важливим діагностичним 
тестом є виявлення збудника в гемокультурі. Однак 
доведено, що після курсу антибактеріальної терапії 
й при грибковому  генезі ендокардиту результат аналі-
зу може бути негативним. Забір крові для посіву 
 рекомендують здійснювати з різних вен не менше 
трьох разів.  Частота ускладнень (СН, тромбоемболія) 
зали шається високою навіть за умови адекватної 
 терапії; у 10% хворих ІЕ виникає повторно. У разі 
відсутності лікування ІЕ зазвичай призводить 
до смерті пацієнта.

Крім вищезазначеного, причинами КМ також 
можуть бути такі рідкісні захворювання, як аміло-
їдоз серця, гемохроматоз і саркоїдоз.

Амілоїдоз серця. Залучення до патологічного про-
цесу серця властиве первинному амілоїдозу. 
 Залежно від локалізації відкладень амілоїду розви-
вається переважне порушення або скорочувальної 
функції міокарда, або його діастолічного компла-
єнсу. Відповідно, клінічна картина й гемодинаміч-
ні розлади нагадуватимуть ДКМП або РКМП. 
 Ураження коронарних артерій зумовлює ангіноз-
ний біль і зміни процесів реполяризації на ЕКГ. 
Амілоїдоз серця супроводжують системні ознаки 
цього захворювання: полінейропатія, макроглос-
сія, ураження шлунково-кишкового тракту з пору-
шенням процесів всмоктування, а також лімфатич-
них вузлів і нирок. Для уточнення діагнозу прово-
дять біопсію слизової оболонки ясен або прямої 
кишки, а у разі її негативного результату –  ЕМБ, 
під час якої виявляють типові для амілоїдозу мор-
фологічні зміни.

Поява СН при амілоїдозі серця у поєднанні 
зі збільшенням товщини задньої стінки ЛШ і змен-
шенням амплітуди комплексу QRS свідчить про 
несприятливий прогноз.

Гемохроматоз –  захворювання, зумовлене від-
кладенням заліза в паренхіматозних органах, за пе-
ребігом також може нагадувати ДКМП або РКМП. 
Діагностика гемохроматозу передбачає пошук ха-
рактерних позасерцевих проявів (цироз печінки, 
бронзова пігментація шкіри, артрит, цукровий діа-
бет). Уточнення діагнозу здійснюється за допомо-
гою лабораторних даних (підвищення рівня заліза 
в плазмі крові й сечі, насичення ним трансферину 
та збільшення вмісту сироваткового феритину). 
Патогномонічні для гемохроматозу морфологічні 
зміни виявляють у біоптатах печінки й міокарда.

Саркоїдоз, при якому ураження серця формується 
в результаті утворення специфічних гранульом з на-
ступним розростанням сполучної тканини, проявля-
ється порушеннями діастолічного наповнення. Рід-
ше формується систолічна дисфункція, за якої пере-
біг захворювання нагадує ДКМП. Є типовими па-
роксизмальні суправентрикулярні і шлуночкові 
аритмії, а також передсердно-шлуночкові блокади 
різного ступеня, інші порушення провідності. Ос-
танні можуть бути предикторами синкопальных ста-
нів і раптової серцевої смерті. Можливим є поєднан-
ня з характерними для саркоїдозу ознаками уражен-
ня інших органів (внутрішньогрудних лімфатичних 
вузлів, легенів, завушних слинних залоз та шкіри).

Таким чином, диференційна діагностика КМ у ді-
тей, у тому числі раннього віку і новонароджених, 
є складним невідкладним завданням, яке потребує 
швидкого і безпомилкового вирішення за участю 
мультидисциплінарної команди фахівців з метою 
збереження здоров’я і навіть життя пацієнта.

ЗУЗУ
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В настоящее время установлено, что на риск развития 
и клиническое течение БА у детей влияют как внутренние, 
так и внешние факторы. К развитию БА предрасполагает 
наличие у ребенка атопии, принадлежность к мужскому 
полу (распространенность БА выше у мальчиков, чем у де-
вочек), анамнестические сведения о наличии БА у родите-
лей, а также генетические и эпигенетические факторы. 
Среди известных факторов окружающей среды на риск 
развития БА у детей раннего возраста влияют загрязнен-
ность воздуха, микробы и разнообразные аэроаллергены, 
а также длительное пребывание в закрытых помещениях 
(K.L. Milligan et al., 2016).

Что же касается факторов, повышающих риск возник-
новения обострений у детей с уже диагностированной БА, 
то к ним в первую очередь относят несоответствие прово-
димой терапии тяжести течения и уровню контроля забо-
левания, воздействие на организм ребенка причинно-зна-
чимых аллергенов, вирусных и бактериальных инфекций, 
а также холодного воздуха и физических нагрузок. 
При этом ключевыми триггерами обострений БА у детей в на-
стоящее время считаются именно острые респираторные ви-
русные инфекции (ОРВИ). Данные эпидемиологических ис-
следований показывают, что более 80% обострений БА у де-
тей могут быть связаны с вирусной инфекцией (Г.Л. Осипова, 
2014). При вирусиндуцированных обострениях БА зачастую 
отмечается недостаточный ответ на проводимую терапию, 
что обусловливает необходимость поиска новых подходов 
к их профилактике и лечению (R. Emuzyte et al., 2009). Про-
филактика вирусиндуцированных обострений БА приоб-
ретает особую актуальность в осенне-зимний период, ког-
да традиционно отмечается резкий сезонный всплеск за-
болеваемости детей ОРВИ. Практикующим педиатрам 
хорошо известно, что дети с БА относятся к группе высо-
кого риска и при развитии у них ОРВИ требуется особый 
подход к лечению обоих этих заболеваний. Это обусловле-
но тем, что при отсутствии своевременного и адекватного 
лечения ОРВИ у ребенка с БА часто принимает затяжное или 
осложненное течение и, как правило, способствует развитию 
приступа бронхообструкции (О.В. Зайцева, 2013), т.е. приво-
дит к обострению.

Вирусные инфекции способствуют ускорению воспали-
тельных изменений в дыхательных путях, усиливая гипер-
реактивность бронхов, изначально имеющую место у детей 
с БА. В основе развития вирусиндуцированного обостре-
ния БА лежат как прямое воздействие вируса на дыхатель-
ные пути (повреждение эпителиального барьера, наруше-
ние мукоцилиарного клиренса, ремоделирование дыха-
тельных путей), так и иммунные механизмы (активация 
Th2-клеток, увеличение продукции провоспалительных 
цитокинов на фоне снижения выработки интерферона). 
Интенсивность воспалительного процесса при вирусной 
инфекции связана с тяжестью бронхиальной обструкции 
у больных БА, т.е. при более тяжелой БА, когда максималь-
но выражена секреция провоспалительных цитокинов, от-
вет на вирусную инфекцию будет сильнее (Г.Л. Осипова, 
2014). На сегодняшний день известно, что чаще всего ви-
русными триггерами обострений БА, а также причинно-
значимыми факторами ее развития у детей с атопией вы-
ступают респираторно-синцитиальный вирус и риновиру-
сы. Так, эпизоды свистящих хрипов (wheezing), появляю-
щиеся в раннем возрасте на фоне риновирусной инфекции, 
служат предиктором последующего развития БА у детей 
из группы высокого риска. Повышенная чувствительность 
к риновирусным инфекциям была также выявлена у паци-
ентов с атопической БА (R. Emuzyte et al., 2009).

Трудности дифференциальной диагностики
Диагностика БА у детей (особенно в первые 5 лет жиз-

ни), а также ее дифференциальная диагностика с другими 
заболеваниями, сопровождающимися развитием бронхо-
обструктивного синдрома (БОС), часто вызывает объек-
тивные трудности. Это прежде всего обусловлено широкой 
распространенностью эпизодов свистящих хрипов в груд-
ной клетке у детей младшего возраста, а также ограничен-
ной возможностью или невозможностью объективного 
исследования у них функции легких. Безусловно, развитие 

БОС на фоне ОРВИ не является достаточным основанием 
для постановки диагноза БА. Тем не менее у ребенка с ато-
пией и респираторной аллергией ОРВИ создают допол-
нительные иммунологические предпосылки для разви-
тия БА.

Самой частой причиной острой бронхиальной обструк-
ции у детей является острый бронхиолит, преимуществен-
но вызванный респираторно-синцитиальной вирусной ин-
фекцией; кроме того, он одновременно выступает и важ-
ным фактором риска последующего развития БА. Диффе-
ренциальная диагностика между повторными эпизодами 
острого обструктивного бронхиолита и БА у детей раннего 
возраста особенно сложна, поскольку фенотипически он 
неотличим от тяжелого приступа БА (Д.Ю. Овсянников, 
2012). В пользу вероятного наличия БА свидетельствуют 
анамнестические данные (наличие у родителей ребенка БА 
и других атопических заболеваний, а у него самого –  кож-
ных аллергических проявлений в первый год жизни), раз-
витие первого эпизода бронхообструкции в возрасте стар-
ше 1 года, высокий уровень специфических IgE в крови, 
эозинофилия периферической крови, эпизоды БОС без ли-
хорадки и после контакта с неинфекционными триггерами.

У детей старше 5 лет помимо тщательного сбора анамнеза 
ключевую роль в диагностике играет инструментальное вы-
явление обратимой и вариабельной бронхиальной обструк-
ции (желательно с помощью спирометрии). Следует прово-
дить дифференциальную диагностику следующих хрониче-
ских заболеваний, которые могут проявляться БОС:

• гипервентиляционный синдром и панические атаки;
• обструкция верхних дыхательных путей и аспирация 

инородных тел;
• дисфункция голосовых связок;
• бронхолегочная дисплазия;
• бронхоэктатическая болезнь;
• аспирация при гастроэзофагеальной рефлюксной бо-

лезни;
• муковисцидоз;
• необструктивные заболевания легких (например, диф-

фузные поражения паренхимы легких); 
• врожденные пороки сердца с гиперволемией в малом 

круге кровообращения.

Профилактика и лечение вирусиндуцированных 
обострений БА

Первичная профилактика вирусиндуцированных обо-
стрений у детей с БА стандартна и предполагает миними-
зацию контактов с больными ОРВИ, элиминацию при-
чинно-значимых аллергенов, исключение пассивного ку-
рения, своевременную санацию хронических очагов ин-
фекции, а также профилактическое использование препа-
ратов интерферона. Что же касается лечения обострения 
БА, вызванного вирусной инфекцией, то оно проводится 
по тем же принципам, как и при прочих обострениях БА –  
в соответствии с тяжестью обострения согласно рекомен-
дациям Глобальной стратегии по лечению и профилактике 
БА (GINA). Основным направлением лечения является 
базисная противовоспалительная терапия, которая 
не только обеспечивает контроль заболевания вне ОРВИ, 
но и снижает риск тяжелых приступов в ситуации, когда 
у пациента с БА развивается ОРВИ. Поскольку аллергиче-
ское воспаление является ключевым патогенетическим 
механизмом при БА, базисной противовоспалительной 
терапией первой линии у пациентов всех возрастных групп 
считаются ингаляционные кортикостероиды (ИКС). 
 Однако терапия ИКС порой не обеспечивает полного кон-
троля симптоматики и прогрессирования заболевания 
(M.M. del Giudice et al., 2009), поэтому в состав базисной 
терапии приходится включать лекарственные средства, 
влияющие не только на воспаление, но и на другие патоге-
нетические звенья и медиаторы БА. Одними из них стали 
антагонисты лейкотриеновых рецепторов –  инновацион-
ный класс противоастматических препаратов, улучшаю-
щих клинический контроль БА. Антагонисты лейкотриено-
вых рецепторов представляют собой первую медиатор-специ-
фическую терапию БА: они блокируют выработку таких 
мощных бронхоконстрикторов и медиаторов воспаления, как 

цистеиниловые лейкотриены, которые выделяются преиму-
щественно тучными клетками и эозинофилами. Механизм 
действия препаратов этой группы заключается в быстром 
устранении базального тонуса дыхательных путей, кото-
рый создается лейкотриенами вследствие хронической 
активации 5-липоксигеназной ферментной системы. Оче-
видно, что этот эффект может быть особенно востребован 
при вирусиндуцированных обострениях БА у детей, когда 
возникает необходимость в дополнительном усилении 
проводимой базисной противовоспалительной терапии 
и снижении выраженной гиперреактивности бронхов, ко-
торая нередко сохраняется на протяжении нескольких не-
дель после перенесенной ОРВИ.

В настоящее время единственным представителем класса 
антагонистов лейкотриеновых рецепторов, препараты кото-
рого зарегистрированы в Украине, является монтелукаст. 
В сложившейся в нашей стране непростой экономической 
ситуации немаловажно, что помимо зарубежных препаратов 
монтелукаста украинские врачи имеют возможность назна-
чать пациентам с БА отечественный препарат Монтел, кото-
рый производится ПАО НПЦ «Борщаговский ХФЗ» – из-
вестным украинским фармацевтическим предприятием. 
 Монтел представлен на рынке в форме жевательных табле-
ток (монтелукаста 5 мг), предназначенных для применения 
у детей в возрасте 6-14 лет, и в форме таблеток (монтелукаста 
10 мг), покрытых пленочной оболочкой (для детей старше 
15 лет и взрослых). Монтел эффективно блокирует цистеи-
ниллейкотриеновые рецепторы дыхательных путей и обе-
спечивает бронходилатацию уже в течение 2 ч после перо-
рального приема. Он также подавляет бронхоспазм как 
на ранней, так и на поздней стадии; кроме того, монтелукаст 
значительно снижает эозинофилию периферической крови 
и мокроты. Международные клинические руководства ре-
гламентируют возможность назначения монтелукаста в ка-
честве монотерапии при легкой персистирующей БА, а так-
же в качестве дополнительной терапии при среднетяжелой 
и тяжелой БА в сочетании с ИКС. Данная «двойная» страте-
гия открывает возможность для снижения дозы ИКС, по-
скольку эти классы препаратов обладают взаимодополняю-
щими механизмами действия. Кроме того, выбор в пользу 
назначения монтелукаста представляется обоснованным 
при лечении БА у пациентов с сопутствующим аллергиче-
ским ринитом, у детей с вирус ин ду ци ро ван ны ми эпизодами 
свистящих хрипов, а также у пациентов с приступами БА, 
провоцируемыми физической нагрузкой (M.M. del Giudice 
et al., 2009; K.L. Hon et al., 2014).

Следует отметить, что эффективность и безопасность 
монтелукаста у детей активно изучались в ходе многочис-
ленных клинических исследований, большинство из кото-
рых подтвердили возможность его использования в качестве 
монотерапии при легкой персистирующей БА и в качестве 
дополнения к базисной терапии ИКС у пациентов со сред-
нетяжелой БА. Способность монтелукаста снижать частоту 
вирусиндуцированных обострений легкой БА и уменьшать по-
требность в ИКС была убедительно продемонстрирована 
в двойном слепом исследовании в параллельных группах 
(PREvention of Virally Induced Asthma), в ходе которого паци-
енты в возрасте от 2 до 5 лет получали монтелукаст в дозе 
4 мг/сут (n=248) или плацебо (n=271). Как показали получен-
ные результаты, в группе монтелукаста достоверно снизи-
лась средняя ежегодная частота обострений БА –  на 31,9% –  
по сравнению с плацебо (p<0,001). Монтелукаст статистиче-
ски значимо снижал общую частоту применения кортико-
стероидов –  на 39,8% (р=0,027) по сравнению с плацебо. 
Эффект терапии монтелукастом наблюдался в течение всего 
года и был наиболее выраженным в сезон простудных забо-
леваний. Как врачи-исследователи, так и родители пациен-
тов положительно оценили влияние терапии монтелукастом 
в течение 12 мес на симптомы БА, связанные с простудными 
заболеваниями (H. Bisgaard et al., 2004).

Как известно, важнейшим условием достижения кон-
троля над БА является хороший комплайенс, на который 
влияет и кратность приема лекарственного препарата. 
 Монтел принимается всего 1 р/сут вечером. Включение 
монтелукаста (препарата Монтел) в схему комплексного 
лечения БА может улучшить контроль заболевания, учиты-
вая его эффективность в профилактике и комплексном 
лечении вирусиндуцированных обострений БА.

К настоящему времени антагонист лейкотриеновых ре-
цепторов монтелукаст прочно занял свою нишу в ком-
плексной терапии БА у детей. Появление отечественного 
препарата Монтел позволит существенно расширить воз-
можности применения этой новой перспективной группы 
лекарственных средств в клинической практике педиатров, 
детских пульмонологов и аллергологов.

Подготовила Елена Терещенко

Вирусиндуцированные обострения бронхиальной астмы у детей:
возможности применения монтелукаста

Бронхиальная астма (БА) относится к числу наиболее распространенных хронических заболеваний в детской 
популяции развитых стран мира. Так, по данным последних опубликованных исследований (E.S. Christiansen 
et al., 2016), показатель распространенности астмы в детской популяции к моменту достижения 14-летнего 
возраста достигает 12,9%. В настоящее время БА рассматривается клиницистами как заболевание, в основе 
которого лежит хроническое аллергическое воспаление бронхов, сопровождающееся их гиперреактивностью 
и характеризующееся периодически возникающими приступами затрудненного дыхания или удушья 
в результате распространенной бронхиальной обструкции, обусловленной бронхоконстрикцией, гиперсекрецией 
слизи и отеком стенки бронхов. Это определение подчеркивает, что воспаление дыхательных путей при БА носит 
хронический характер (т.е. имеет место даже во время отсутствия у пациента каких-либо симптомов) и является 
универсальным звеном в патогенезе этого заболевания независимо от его клинических фенотипов.
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