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Т
оракалгії – клінічний симптом, який проявля-

ється болем у грудній клітці. Діти більш стар-

шого віку зазвичай самі повідомляють про 

біль, а в маленьких дітей він розпізнається частіше за 

зовнішніми проявами. Нерідко діти описують свої бо-

льові відчуття неточно.

Біль у грудній клітці може мати різне походження 

й бути м’язово-скелетним (наприклад, унаслідок трав-

ми), психогенним (наприклад, унаслідок стресу), 

пов’язаним із респіраторними (наприклад, плеврит), 

гастроентерологічними (наприклад, гастроезофагеаль-

ний рефлюкс), кардіальними захворюваннями (наприк-

лад, перикардит) тощо.

У дорослих добре вивчені коронарогенні питання 

кардіалгій (angina pectoris). У дітей переважають некоро-

нарогенні механізми торакалгій, проте кардіалгії в ди-

тячому віці можуть бути зумовлені й порушенням коро-

нарного кровотоку в субендокардіальних відділах. Серед 

кардіальних причин торакалгій у дітей можливі:

• вроджена аномалія вінцевих судин;

• коронарити різного генезу;

• міокардит, перикардит;

• стеноз або коарктація аорти;

• гіпертрофічна кардіоміопатія;

• пролапс мітрального клапана;

• тахікардія.

Алгоритм діагностики передбачає з’ясування наяв-

ності стану, який загрожує життю, насамперед загроз-

ливої для життя аритмії або пневмотораксу. Якщо він є, 

необхідно вжити невідкладних заходів. Якщо його 

немає, за допомогою клініко-лабораторно-інструмен-

тального дослідження треба провести диференційну 

діагностику й за необхідності призначити відповідне 

лікування.

При торакалгіях слід відповісти на такі запитання:

• коли у дитини з’явився біль у грудній клітці;

• чи були травма, стрес;

• як часто виникає цей біль;

•  який характер болю (наскільки він сильний; чи 

є іррадіація та куди саме; чи він постійний; чи 

є зв’язок із актом дихання або фізичним наванта-

женням);

•  чи страждає пацієнт на якісь хронічні розлади (сис-

темні захворювання сполучної тканини, лімфогра-

нульоматоз, уроджені вади тощо);

•  чи обтяжений сімейний анамнез (наявність у роди-

чів гіпертрофічної кардіоміопатії, випадків рапто-

вої смерті);

• із якими іншими симптомами асоціюється цей біль.

Гострий сильний біль у грудній клітці частіше має 

органічну природу. Важливо знати, як саме виник біль, 

наприклад, – унаслідок чужорідного тіла стравоходу 

в маленької дитини чи травматичного пошкодження 

у школяра. Слід з’ясувати його зв’язок із фізичними на-

вантаженнями (наприклад, під час гіпертрофічної кар-

діоміопатії або бронхіальної астми). Важливі відомості 

про вживання лікарських засобів (наприклад, нестеро-

їдних протизапальних засобів, антибіотиків тетрациклі-

нового ряду, препаратів заліза; кількості рідини для за-

пивання пігулок) або особливості режиму харчування 

(наприклад, вживання гострої їжи), які свідчать про за-

хворювання стравоходу.

Під час встановлення причини торакалгії велике зна-

чення має виявлення інших симптомів захворювання: 

лихоманки при запальних процесах, артритів при сис-

темних захворюваннях сполучної тканини. Різкий біль 

у грудній клітці під час вдиху й кашлю у дитини з респі-

раторною інфекцією має наводити на думку щодо за-

лучення до патологічного процесу плеври. Важливо 

з’ясувати наявність таких симптомів, як задишка, ка-

шель, крепітація, хрипи, шум тертя плеври, перкуторні 

та рентгенологічні дані.

Диференційний діагноз торакалгій у дитячому віці

О.П. Волосовець, член-кореспондент НАМН 

України, д.м.н., професор, 

С.П. Кривопустов, д.м.н., професор, 

К.М. Щербинська, І.О. Логінова, к.м.н., доцент, 

О.Ф. Черній, к.м.н., доцент,

кафедра педіатрії № 2 Національного медичного 

університету імені О.О. Богомольця, м. Київ

Д.м.н., професор

С.П. Кривопустов

Член-кореспондент НАМН 

України, д.м.н., професор

О.П. Волосовець

DL_1(22).indb   5DL_1(22).indb   5 22.02.2013   14:20:5722.02.2013   14:20:57



ШКОЛА ПЕДІАТРАШКОЛА ПЕДІАТРА

Дитячий лікар Дитячий лікар 1 (22) 20131 (22) 2013  

міждисциплінарна проблемаміждисциплінарна проблема

6

Загалом проведення огляду передбачає всебічну ре-

тельну оцінку клінічного стану дитини. Насамперед по-

трібно оцінити:

•  характер дихання: частоту дихання, наявність за-

дишки, асиметрії грудної клітки, болю під час ди-

хання та кашлю;

•  наявність підшкірної емфіземи в ділянці грудей та 

шиї (при пневмотораксі чи пневмомедіастінумі);

•  стан серцево-судинної системи: частоту серцевих 

скорочень, наявність аритмії, систолічного шуму, 

шуму тертя перикарда;

•  болючість при пальпації грудної клітки (напри-

клад, при костохондриті, остеомієліті ребер).

Для диференціації торакалгій використовують різно-

манітні інструментально-лабораторні методи дослід-

ження, насамперед:

•  електрокардіографію (ЕКГ), значення якої важливе 

для дітей із гострим болем, болем під час фізичного 

навантаження, наявністю синкопе; за показаннями 

ЕКГ доповнюють відповідними тестами, добовим 

моніторингом за Холтером;

•  рентгенографію органів грудної клітки, яка, зокре-

ма, дає змогу з’ясувати патологію легенів та плеври;

•  ехокардіографію (ЕхоКГ), наприклад, при вадах 

серця (особливо при аортальних вадах), перикар-

диті, гіпертрофічній кардіоміопатії, пролапсі мі-

трального клапана;

•  спірографію, наприклад, у діагностиці бронхіаль-

ної астми;

•  за показаннями – інші дослідження. Наприклад, 

при міокардиті – виявлення маркерів пошкоджен-

ня серцевого м’яза (міокардіальна фракція креатин-

кінази, тропонін І, лактатдегідрогеназа); при серпо-

подібноклітинній анемії – дослідження гемоглобіну 

та еритроцитів; при системному червоному вовча-

ку – виявлення антинуклеарних антитіл, антитіл до 

нативної ДНК, LE-клітин; при муковісцидозі – ви-

значення концентрації хлоридів у потовій рідині.

Нерідко дитина без вираженого порушення загаль-

ного стану скаржиться на біль у ділянці серця, що стає 

причиною звернення до лікаря, наприклад дитячого 

кардіоревматолога. Принциповим є з’ясування генезу 

цього болю – кардіального або екстракардіального, 

причому останній переважає в дитячому віці. Частіше ці 

кардіалгії носять психогенний характер; є також різно-

манітні прояви вегетативної дисфункції. За характером 

зазначений біль переважно колючий або ниючий, може 

бути складовою вегетативного кризу. Часто супровод-

жується неможливістю повністю вдихнути, посиленим 

вдихом із гіпервентиляцією, відчуттям «клубка в горлі», 

посиленого серцебиття, страху. Результати вищезазна-

чених інструментально-лабораторних методів обсте-

ження при психогенних кардіалгіях не показують орга-

нічних змін.

Принципи диференційної діагностики болю в груд-

ній клітці у дітей відображені в таблиці.
Лікування залежить від причини, яка призвела до 

болю в грудній клітці. Підходи до призначення лікар-

Таблиця. Диференційна діагностика болю в грудній клітці у дітей

Причина Діагностика

М’язово-скелетний 
біль

Зв’язок болю з напруженням відповідних м’язових груп та положенням тулуба. При пальпації ви-
значають місцеву болючість відповідних м’язових груп, їхній гіпертонус, наявність тригерних зон. 
В анамнезі може бути травма

Синдром Тітце 
(костохондрит)

Біль відчувається в передній частині грудної клітки, збоку від грудини. Під час натискання пальцем на 
точки, які розташовані по краях грудини, локальний біль посилюється

Herpes zoster Біль та зміна чутливості за ходом нервів, які зазвичай передують появі висипу. Лихоманка. За потре-
би – вірусологічне дослідження

Трахеїт Біль за грудиною, нерідко пекучий, посилюється під час кашлю. Зазвичай є проявом гострого респі-
раторного захворювання

Пневмонія Можливий біль у грудній клітці. Переважають лихоманка, тахіпное, кашель, ретракція грудної клітки, 
крепітація, хрипи. Перкуторні дані, результати рентгенологічного дослідження

Плеврит Біль посилюється під час кашлю, глибокого дихання, нахилу тулуба або в положенні лежачи на не-
ураженому боці. Важливі перкуторні й аускультативні дані, шум тертя плеври. Результати рентгено-
графії, ехографії або комп’ютерної томографії

Пневмоторакс Раптовий гострий біль. Помітної екскурсії нижньої межі легені, тимпаніту та послаблення чи зникнен-
ня дихальних шумів на боці ураження немає. Тахікардія, артеріальна гіпотензія. Дані рентгенографії 
органів грудної клітки (наявність повітря, зміщення органів середостіння)

Бронхіальна астма Закладеність у грудній клітці. Напади ядухи, задишка, свистяче дихання, кашель; перкуторно – коро-
бочний тон; аускультативно – подовжений видих, свистячі хрипи. Алергологічний анамнез, результа-
ти спірометрії, пікфлоуметрії

Езофагіт Біль у грудній клітці або епігастрії. Дисфагія, блювання. Клінічна картина залежить від етіології 
(інфекційний, хімічний, медикаментозний, еозинофільний). При еозинофільному езофагіті спостері-
гаються харчова алергія, еозинофілія, гіпер-IgE-синдром. Дані ендоскопії, за показаннями – морфо-
логічне дослідження

Гастроезофагеаль-
ний рефлюкс

Біль в епігастрії та за грудиною. Печія, відрижка, блювання, дисфагія, кашель. Зв’язок скарг із вжи-
ванням їжі та положенням тіла. Результати ендоскопії, рН-метрії
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Продовження таблиці

Чужорідне тіло 
стравоходу

Біль за грудиною. Дисфагія та інші ознаки, які залежать від розміру, форми та розташування тіла, 
ускладнень. Анамнез, дані рентгенологічного та ендоскопічного обстежень

Спазм стравоходу Біль за грудиною, здебільшого під час проковтування, який може іррадіювати; наявність дисфагії. 
Результати контрастного рентгенологічного та інших методів дослідження

Пухлини 
середостіння, 
легенів, плеври

Біль частіше має постійний характер. Симптоми здавлювання. Клінічна картина залежить від за-
хворювання. Кашель, задишка, кровохаркання та інші симптоми. Дані рентгенографії, комп’ютерної 
томографії та інших методів дослідження

Муковісцидоз Можливий біль у грудній клітці. Підвищена в’язкість секретів екзокринних залоз, ураження бронхо-
легеневої системи (хронічний обструктивний процес із рекурентною бактеріальною інфекцією), 
недостатність екзокринної функції підшлункової залози, синусити, назальні поліпи, легеневе серце 
тощо. Результати потового тесту, рентгенографії, спірографії та інших методів

Системний червоний 
вовчак

Можливий біль у грудній клітці. Висип у вигляді «метелика», фоточутливість, артрит, серозит, не-
фрит, неврологічні та інші прояви. Результати дослідження периферичної крові (цитопенія), антину-
клеарних антитіл, антитіл до нативної ДНК, LE-клітин та інших методів

Серпоподібноклітин-
на анемія

Гострий синдром грудної клітки (біль у грудній клітці, порушення дихання тощо). Блідість, жовтяниця, 
спленомегалія, больовий вазооклюзійний криз та інші прояви. Результати дослідження еритроцитів, 
білірубіну, гемоглобіну (за методом електрофорезу) тощо

Перикардит Біль посилюється під час дихання, кашлю, може іррадіювати, зменшується при положенні сидячи 
з нахилом тулуба вперед, а також у колінно-ліктьовому положенні. Шум тертя перикарда, відповід-
ні зміни на ЕКГ (конкордантний підйом ST тощо). При переході сухого перикардиту в ексудативний 
больові відчуття часто зникають

Міокардит Можливий біль у грудній клітці. Клінічні ознаки неспецифічні й залежать від етіології. Можливі під-
вищена втомлюваність, тахікардія, послаблення І тону, ритм галопу, ознаки серцевої недостатності. 
Дані ЕКГ, ЕхоКГ, рентгенографії, лабораторних тестів (міокардіальна фракція креатинкінази, тропо-
нін І тощо), за показаннями – ендоміокардіальна біопсія та інші методи

Гіпертрофічна 
кардіоміопатія

Можливий ішемічний біль у грудній клітці, частіше під час фізичного навантаження. Тахікардія, за-
дишка, порушення ритму, синкопе, систолічний шум. Сімейний анамнез, дані ЕКГ, ЕхоКГ, рентгено-
графії та інших методів

Стеноз аорти Можливий ішемічний біль у грудній клітці. Систолічний шум вигнання. Гіпертрофія лівого шлуночка 
пропорційна ступеню обструкції лівого шлуночка. Можливий розвиток серцевої недостатності. Дані 
ЕКГ, ЕхоКГ, рентгенографії та інших методів

Коарктація аорти Кардіалгії та цефалгії. Послаблення або відсутність пульсу на стегнових артеріях. Високий артері-
альний тиск на верхніх кінцівках та зниження його на нижніх. Систолічний шум у лівій підключичній 
ділянці та на спині під лівою лопаткою. Можливий розвиток серцевої недостатності. Дані ЕКГ, ЕхоКГ, 
рентгенографії та інших методів

Синдром Марфана Біль у грудній клітці. Наявність ознак із боку скелета (високий зріст, непропорційно довгі кінцівки, 
арахнодактилія, гіпермобільність суглобів тощо), очей (патологія кришталика тощо), кардіоваскуляр-
ної системи (аневризма синусів Вальсальви, висхідної аорти, пролапс мітрального клапана тощо)

Пролапс 
мітрального клапана

Можливі кардіалгії. Аускультативно – систолічне «клацання», можливо в поєднанні зі систолічним 
шумом. Дані ехокардіографії

Хвороба Кавасакі Можливий біль у грудній клітці. Лихоманка; кон’юнктивіт; зміни на губах, язиці, слизових оболонках 
порожнини рота (гіперемія, сухість, тріщини, «малиновий» язик); зміни з боку периферичних відділів 
кінцівок (набряк, еритема, десквамація); поліморфна екзантема в ділянці тулуба; шийна лімфадено-
патія. Аневризма коронарних артерій за даними ЕхоКГ, коронарографії

Кардіальні аритмії Кардіалгії, порушення з боку частоти та ритму серцевих скорочень. Клінічна картина залежить від 
виду аритмії. Дані ЕКГ, добового моніторингу електрокардіограми за Холтером

Сімейна 
гіперхолестеринемія

Ішемічний біль у грудній клітці. Ксантоматоз, можлива ліпідна дуга рогівки. Систолічний шум на 
аорті. Гіперхолестеринемія. Дані ЕКГ, ЕхоКГ та інших методів

Аномалії 
коронарних артерій

Можливий ішемічний біль у грудній клітці. Клінічна картина залежить від варіанта аномалії. Дані ЕКГ, 
ЕхоКГ, ангіографії та інших методів

Психогенний біль Переважають кардіалгії колючого або ниючого характеру. Зв’язок із емоційним напруженням, 
стресом; підвищена тривожність; різноманітні прояви вегетативної дисфункції. Може бути складовою 
панічних атак, супроводжуватися гіпервентиляційним синдромом. Органічних причин больового 
синдрому немає
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ських засобів повинні бути обґрунтовані, слід уникати 

поліпрагмазії. При психогенних кардіалгіях найважли-

віше значення має надаватися психотерапії.

Невідкладна допомога потрібна при загрозливих ста-

нах, які супроводжуються торакалгіями, зокрема це 

стосується загрозливих для життя аритмій і пневмото-

раксу. Серед порушень ритму провідна роль належить 

тахікардії. Так, при пароксизмальній тахікардії з вузьки-

ми комплексами QRS використовують вагусні проби, 

медикаментозну терапію, зокрема аденозин внутріш-

ньовенно. При пароксизмальній тахікардії з широкими 

комплексами QRS – лідокаїн внутрішньовенно. За по-

казаннями при аритміях здійснюють електроімпульсну 

терапію, серцево-легеневу реанімацію. При напружено-

му пневмотораксі негайно виконують пункцію плев-

ральної порожнини, здійснюють оксигенотерапію, 

встановлюють плевральну дренажну трубку.

Прогноз при болю в грудній клітці залежить від при-

чини, яка викликала біль.
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В
плив порушень магнієвого гомеостазу на орга-

нізм дітей викликає певний інтерес у зв’язку 

з даними щодо поширеності дефіциту магнію 

в популяції, що серед дорослого населення становить від 

16 до 42%. У дітей із неврологічною патологією ця цифра 

вища, і за даними деяких авторів сягає 67,9% (І.С. Чек-

ман та співавт., 1992; Г.С. Бурчинский, 2004; О.А. Громо-

ва и соавт., О.А. Громова, 2006, О.А. Гро мова 1998).

Дефіцит магнію певною мірою пов’язаний із сучасними 
технологіями обробки харчових продуктів (рафінуванням) 
та застосуванням мінеральних добрив, що призводить до 
нестачі магнію в землі. Також має значення порушення ре-
жиму харчування, надлишок кальцію в їжі, запальна пато-
логія травного каналу, порушення всмоктування, пияцтво 
у дорослих, ендокринна патологія (цукровий діабет, інше), 
стрес та фізичні перевантаження (В.Г. Бурчинський, 2004).

За вмістом в організмі магній посідає четверте місце 

після натрію, калію і кальцію, а за вмістом усередині 

клітини – друге після калію.

Магній бере активну участь у регуляції фізіологічних 

процесів:

• регуляції стану клітинної мембрани;

•  трансмембранному перенесенні іонів кальцію 

(Ca2+) і натрію (Na+);

•  метаболічних реакціях утворення, накопичення, 

перенесення і утилізації енергії, вільних радикалів 

і продуктів їх окислення.

До 80-90% внутрішньоклітинного магнію знаходить-

ся в комплексі з АТФ, у зв’язку з чим рівень АТФ 

є одним із основних факторів, які лімітують його нако-

пичення в клітині.

Іони магнію входять до складу 13 металопротеїнів 

більш ніж 300 ферментів. Такі біохімічні реакції, як син-

тез ДНК, гліколіз, окислювальне фосфорилювання, 

неможливі без участі магнію, оскільки він є компонен-

том гуанозинтрифосфатази, кофактором Na+/K+-

АТФази, аденілатциклази, фосфофруктокінази. Магній 

бере участь у передачі генетичної інформації, оскільки 

задіяний у продукуванні нуклеотидів ДНК і РНК.

Нормальний рівень магнію в організмі необхідний 

для забезпечення, перш за все, енергії життєво важли-

вих процесів, регуляції нервово-м’язової провідності, 

тонусу гладкої мускулатури (судин, кишечника, жовч-

ного та сечового міхурів та ін.). Магній зменшує відчут-

тя неспокою та дратівливості, контролює процеси об-

міну в кардіоміоцитах, знижує рівень виділення катехо-

ламінів і альдостерону при стресових реакціях, що ви-

значає його гіпотензивний ефект.

Збалансований рівень магнію необхідний для адекват-

ного функціонування імунної системи. При недостатнос-

ті магнію зменшується вміст нейтрофілів і моноцитів 

у крові, розвивається прискорена інволюція тимуса, зни-

жується активність В- і Т-клітин та рівень гуморальної 

відповіді, підвищується чутливість організму до інфекції.

В цілому магнію властиві такі функції:

• задіяний у синтезі білка й нуклеїнових кислот;

• є фізіологічним антагоністом кальцію;

• бере участь в обміні білків, жирів і вуглеводів;

• контролює баланс внутрішньоклітинного калію;

• бере участь у переносі, зберіганні й утилізації енергії;

• знижує вміст ацетилхоліну в нервовій тканині;

• задіяний у мітохондріальних процесах;

•  задіяний у процесі розслаблення гладкої мускула-

тури;

•  бере участь у регуляції нейрохімічної передачі 

і м’язової збудливості (зменшує збудливість нейро-

нів і сповільнює нейрон-м’язову передачу);

•  є кофактором багатьох ферментативних реакцій 

(гідроліз і перенос фосфатної групи, функціону-

вання Na+-K+-АТФ насосу, Ca2+-АТФ насосу, про-

тонного насосу);

•  перешкоджає проходженню іонів кальцію через 

пресинаптичну мембрану;

•  сприяє підвищенню осмотичного тиску в просвіті 

кишечника, прискоренню пасажу кишкового вмісту;

• сприяє зниженню артеріального тиску;

• пригнічує агрегацію тромбоцитів.

Тривалий дефіцит магнію, особливо в поєднанні 

з гіпо динамією і дефіцитом кальцію, є однією з умов 

для формування сколіозу й остеохондрозу хребта.

Магній надходить до організму з їжею і водою. Особ-

ливо багата на магній рослинна їжа (свіжі або приготов-

лені на пару овочі), крупи (гречана, пшенична, перлова, 

вівсяна), бобові, горіхи. В шлунково-кишковому тракті 

абсорбується до 40-50% магнію, що надходить із їжею. 

Інтенсивність усмоктування магнію підвищується при 

наявності вітаміну В
6
 і деяких органічних кислот – мо-

лочної, оротової та аспарагінової. У крові людини 

близько 50% магнію перебуває у зв’язаному стані, 

а інша частина – в іонізованому. 

Магній та його значення для дитячого організму

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

Т.В. Гищак, к.м.н., доцент,

кафедра педіатрії № 3 Національного медичного університету імені О.О. Богомольця, м. Київ
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На обмін магнію в організмі впливають гормони: 

антидіуретичний пептид, глюкагон, кальцитонін, па-

ратгормон, інсулін.

Магній виводиться з організму через нирки, інтен-

сивність екскреції визначається концентрацією магнію 

в сироватці крові. Якщо вміст магнію в сироватці крові 

перевищує 1,25 ммоль/л, ниркова екскреція магнію 

суттєво збільшується, тоді як зниження до рівня менше 

0,9 ммоль/л посилює реабсорбцію цього мікроелемента 

в нирках. Дія регуляторних систем організму спрямова-

на на збереження постійної концентрації магнію 

(А.А. Віслий, 2008), тому ефективність канальцевої ре-

абсорбції може досягати 95-99%.

Недостатність магнію певною мірою зумовлена су-

часними технологіями обробки харчових продуктів (ра-

фінуванням) та застосуванням мінеральних добрив 

у сільському господарстві. Останні призводять до дефі-

циту магнію у ґрунті та зменшення його вмісту у харчо-

вих продуктах.

Суттєве значення має порушення режиму харчуван-

ня, надлишок кальцію в їжі, патологія травного каналу 

запального характеру, порушення всмоктування, ендо-

кринна патологія (цукровий діабет, інше). Вичерпання 

запасів магнію відбувається при стресі, фізичних пере-

вантаженнях (Е.С. Акарачкова, 2008).

Вміст магнію в сироватці, визначений за методом 

атомно-абсорбційної спектрофотометрії, у більшості 

дітей коливається в межах 0,7-1 ммоль/л і залежить від 

віку дитини (табл. 1).

Неоднорідність розподілу магнію в різних тканинах 

організму, переважний вміст його всередині клітини 

утруднює діагностику магнієвої недостатності тільки за 

вмістом магнію в крові. За даними багатьох досліджень 

(М.А. Школьникова и соавт., 2011; О.А. Громова 

и соавт., 2012), а також нашими даними, зниження 

вмісту магнію в сироватці крові відбувається вже за ви-

раженої його недостатності.

Цей факт пояснюється значними компенса-

торними можливостями організму, за рахунок 

яких підтримується нормальний рівень магнію 

в крові.

Є відомості, що клінічна картина дефіциту 

магнію може спостерігатися при рівні магнію 

0,6 ммоль/л, але бути відсутньою при 

0,15 ммоль/л, що пояснюється вмістом у плазмі 

інших електролітів, які можуть посилювати або 

знижувати прояви гіпомагніємії (Ю.В. Нато-

чин, 2009).

Вміст магнію в різних субстратах, за даними 

Н.У. Тиц, представлено в таблиці 2.

Визначати рівень магнію та інших мінеральних еле-

ментів можна за їхнім вмістом у волоссі (А.В. Скальний, 

2009). Рівень магнію у волоссі відображає стійкі показ-

ники, що сформувалися за великі проміжки часу (тижні, 

місяці, роки), і дає змогу достовірно виявляти й оціню-

вати ступінь магнієвого дефіциту.

Нормативними значеннями вмісту магнію у волоссі 

для хлопчиків є 25-120 мкг/г, для дівчаток – 30-250 мкг/г 

(за А.В. Скальним, 2009).

Потреба в магнії у дітей від народження до статевого 

дозрівання становить 10-30 мг/кг маси тіла на добу.

Недоношеним дітям із гестаційним віком < 32 тижнів 

необхідно вдвічі більше магнію, оскільки ефективність 

усмоктування в кишечнику у них знижена. Коли збіль-

шення маси м’язів і кісток стабілізується, потреба в маг-

нії зменшується до 6 мг/кг на добу.

Потребу в магнії у різні вікові періоди представлено 

в таблицях 3 і 4.

У осінньо-зимовий період спостерігається міні-

мальна забезпеченість організму магнієм (А.В. Скаль-

ний, 2009).

Клінічні прояви недостатності магнію, що розвинула-

ся швидко, призводять до стану підвищеної нервової 

збудливості клітини, а саме м’язів. При недостатності 

магнію виникає порушення деполяризації м’язових клі-

тин, що проявляється в надлишку процесів скорочення 

щодо процесів розслаблення (клінічно – м’язовими по-

смикуваннями і судомами, частіше м’язів гомілки). 

В кардіоміоцитах спостерігається зменшення ефектив-

ності діастоли, в гладеньких м’язах – спастичні проце-

си. На рівні нервових клітин недостатність магнію 

приз водить до стану підвищеної нервово-м’язової збуд-

ливості. Найчастіше це судоми, тики, порушення сну, 

аритмії, апное.

Клінічні прояви недостатності магнію, що розвива-

ється повільно, зумовлені формуванням обмінних по-

рушень.

При гіпомагнегістії (зменшенні вмісту магнію в тка-

нинах) порушуються співвідношення різних хімічних 

елементів. Так, у гіпомагнієвих середовищах з роками 

накопичуються солі кальцію, а також токсичні елемен-

ти (Ni, Pb, Cd, Be, Al) (I.Yu. Torshin, O.A. Gromova, 

2009).

До довготривалих наслідків недостатності магнію на-

лежить розвиток артеріальної гіпертензії, іншої патоло-

гії серцево-судинної системи (A.M. Manriqu et al., 2010), 

діабету.

Таблиця 1. Вікові норми вмісту магнію 
в сироватці крові, ммоль/л

Вік дітей Вміст магнію (ммоль/л)

Новонароджені 0,62-0,91

5 місяців – 6 років 0,70-0,95

6-12 років 0,70-0,86

12-18 років 0,70-0,91

Субстрат Показник
Одиниці 
виміру

Метод визначення

Еритроцити 1,65-2,65 Ммоль/л Атомно-абсорбційна 
спектрофотометрія

Добова сеча 3,0-50 Ммоль/добу Фотометричний 
з титановим жовтим

Спинномозкова 
рідина

1,1-1,5 Ммоль/л Атомно-абсорбційна 
спектрофотометрія

Таблиця 2. Вміст магнію в еритроцитах, сечі 
та спинномозковій рідині за даними атомно-

абсорбційної спектрофотометрії та фотометрії
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У дітей дефіцит магнію і піридоксину, магнію і гліци-

ну потенціює розвиток аутизму, дислексії, девіантних 

форм поведінки, синдрому дефіциту уваги з гіперактив-

ністю (D.A. Rossignol, 2009; О.А. Громова, 2010).

У процесі інтенсивного зростання, зокрема при вну-

трішньоутробному розвитку і в підлітковий період, не-

достатність магнію призводить до дефіциту формування 

сполучної тканини. Це спричиняє формування пролап-

су мітрального клапану (А.И. Мартынов и соавт., 2009).

Клінічні прояви недостатності магнію охоплюють 

майже всі органи та системи, їх умовно розподіляють на 

декілька груп (табл. 5).

Недостатність магнію у дітей спостерігається при 

багатьох захворюваннях, узагальнені дані наведено 

в таблиці 6.

Окрему групу причин, що формують дефіцит магнію, 

становлять ятрогенні:

•  препарати, що містять естрогени, через що відбу-

вається секвестрація іонів магнію в кістках; крім 

того, естрогени є антагоністами піридоксину, який 

сприяє транспорту магнію в клітину і його всмок-

туванню в ШКТ;

•  β-адреноблокатори, простагландин Е
1
 сповільню-

ють надходження магнію в клітину;

•  інсулін, кофеїн, еуфілін, ефедрин зумовлюють пе-

реміщення внутрішньоклітинного магнію в поза-

клітинну рідину;

• аміноглікозиди збільшують екскрецію магнію;

•  фуросемід і гіпотіазид спричиняють екскрецію маг-

нію, впливаючи на проксимальні відділи нефрону 

(однак калійзберігаючі діуретики є і магнійзберіга-

ючими).

Таким чином, клінічна картина дефіциту магнію характе-
ризується різноманітністю проявів; значна частина симп-
томів є неспецифічними. Однак для недостатності магнію 
характерний симптомокомплекс, який можна охарактери-
зувати як астенічний синдром – порушення самопочуття, 
пригнічення, млявість, слабкість, погіршення настрою, по-
рушення нічного сну, що вказує на необхідність обстежен-
ня дітей щодо можливого магнієвого дефіциту.

Проведені нами дослідження виявили значну поши-

реність магнієвого дефіциту у дітей із різними захворю-

ваннями, особливо за наявності вираженого астенічно-

го синдрому.

За нашими даними (Ю.В. Марушко, Т.В. Гищак, 

2009, 2011, 2012), прояви астенічного синдрому спосте-

рігаються у 81,6 ± 2,9% дітей шкільного віку з різною 

соматичною патологією.

Нами було виявлено зниження концентрації магнію 

в сироватці крові у 13,4% дітей із астенічним синдромом. 

Разом з тим, у добовій сечі рівень магнію був знижений 

у 94,37% обстежених дітей, що свідчить про значну по-

ширеність дефіциту магнію при астенічному синдромі 

і про ефективні компенсаторні механізми, що підтриму-

ють концентрацію магнію в крові на нормальному рівні, 

забезпечуючи зменшення його виведення із сечею.

Отримані дані підтверджують необхідність визначен-

ня магнію в сечі при підозрі на магній-дефіцитний стан.

Таблиця 3. Середньодобові норми 
потреби в магнії 

(В.А. Тутельян, В.Б. Спіричев із доповненнями В.І. Ципрян [2007])

Таблиця 4. Рекомендовані добові дози 
вживання магнію в перерахунку на солі магнію

Група населення
Норма вживання магнію 

(мг) 

Діти до 12 місяців 55-70

Від 1 до 3 років 150

Від 4 до 6 років 200

Від 7 до 10 років 250

Від 11 до 17 років 300

Категорія Вік
Добова доза вживання 

магнію (мг/добу)

Немовлята 0-6 місяці 30

6-12 місяців 75

Діти 1-3 роки 80 + 65 мг*

4-8 років 130 + 110 мг*

9-13 років 240

Хлопці 14-18 років 410 + 320 мг*

Дівчата 14-18 років 360 + 320 мг*

* Верхня межа додаткового вживання магнію.

Таблиця 5. Клінічні ознаки дефіциту магнію (А.В. Кудрін, О.А. Громова, 2007)

Клінічні ознаки Клінічні симптоми недостатності магнію

Серцево-судинні Біль у ділянці серця, аритмії, тахікардія, гіпертензія, ішемія міокарда

Церебральні Головний біль, запаморочення, порушення мозкового кровообігу, порушення пам’яті, відчуття страху, 
депресія, дратівливість, порушення сну

М’язово-тетанічні Парестезії, судоми, порушення чутливості шкірних покривів, м’язова слабкість, тремор

Вісцеральні Розлитий біль у животі; нудота, блювання; закрепи, що змінюються проносами; полакіурія, бронхоспазм, 
альгоменорея

Обмінні Зниження температури тіла – збільшення добового діапазону температури, низька толерантність до 
холоду; схильність до набряків, гіперальдостеронізму; зниження толерантності до глюкози, алкоголю, 
нікотину; згущення жовчі, каменеутворення в нирках і жовчному міхурі; порушення формування 
сполучної тканини, остеопороз, остеопенія, остеоартроз, остеохондроз, кальцифікація тканин із 
дефіцитом магнію; постстресорна поліурія; накопичення токсичних металів
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Методи корекції дефіциту магнію включають дієтич-

ні заходи і фармакотерапію (Е.В. Ших, О.С. Конюхова, 

2007). Вміст магнію в різних продуктах харчування 

представлено в таблиці 7.

Аліментарний дефіцит магнію трапляється найчасті-

ше, тому при складанні рекомендацій щодо харчуван-

ня слід враховувати не тільки кількісний вміст речови-

ни в продуктах харчування, але й біодоступність. Так, 

свіжі овочі, фрукти, зелень (петрушка, кріп, зелена 

цибуля тощо), горіхи нового врожаю характеризують-

ся максимальною концентрацією і активністю магнію.

При заготівлі продуктів для зберігання (сушці, 

в’яленні, консервації і т. д.) концентрація магнію зни-

жується незначно, але його біодоступність різко падає.

Згідно з даними літератури, для корекції магнієвого 

дефіциту застосовують різні сполуки магнію:

• магнію сульфат;

• магнію аскорбінат;

• магнію хлорид;

• магнію цитрат;

• магнію аспарагінат;

• магнію гідроксид;

• магнію глюконат;

• магнію оротат;

• магнію тіосульфат;

• магнію гідроаспартату тетрагідрат тощо.

Однак кількість зареєстрованих в Україні лікарських 

засобів (представників декількох груп за класифікацій-

ною системою АТС), що застосовуються для корекції 

магнієвого дефіциту, обмежена (табл. 8).

Магній у дозі від 0,5 до 100 мг входить до складу дея-

ких полівітамінних препаратів (табл. 9).

Як показали результати наших досліджень, застосу-

вання комбінованого препарату магнію з вітаміном В
6  

у дітей при астенічному синдромі протягом місяця веде 

до поліпшення самопочуття, активності, настрою, нор-

малізує нічний сон (Ю.В. Марушко, Т.В. Гищак, 2011, 

2012). Слід зауважити, що під впливом препарату маг-

нію найбільш виражені зміни було отримано у дітей із 

незначними проявами астенічного синдрому, у яких 

вміст магнію в добовій сечі збільшився з 1,27 ± 0,12 

ммоль/л до 2,56 ± 0,24 ммоль/л. У групах дітей зі біль-

шим ступенем астенії також спостерігалася позитивна 

динаміка вмісту магнію в сечі, хоча різниця не була до-

стовірною.

Отримані дані свідчать про ефективність застосуван-

ня комплексного магнієвмісного препарату у дітей із 

астенічним синдромом. При цьому курс терапії пови-

нен тривати не менше місяця при незначних проявах 

астенії. При астенії середнього і тяжкого ступеня, що 

супроводжується низькими показниками вмісту магнію 

в крові і/або сечі, терапію препаратами магнію слід про-

довжувати до 2 місяців.

Таблиця 6. Стани і захворювання, 
що перебігають із гіпомагніємією

Синдром мальабсорбції

Діарея при виразковому коліті і гастроентероколіті

Гіперпаратиреоз

Гіпертиреоз

Гіпопаратиреоз із гіпокальціємією

Первинний гіперальдостеронізм

Цироз печінки

Хронічний панкреатит

Сімейний канальцевий дефект із гіпомагніємією 
і алкалозом

Терапія діуретиками

Надлишкова втрата іонів магнію 
(нирковий тубулярний ацидоз, діабетичний ацидоз, гостра 
ниркова недостатність у поліуричній фазі)

Гіпервітаміноз D

Тривале парентеральне харчування із використанням 
розчинів, що не містять магній

Нефротоксичні лікарські засоби 
(підвищена втрата магнію із сечею)

Ідіопатична гіпомагніємія новонароджених 
із гіпокальціємією

Таблиця 7. Вміст магнію в продуктах харчування 
(А.В. Скальний, з доповненнями В.І. Ципрян [2007])

Продукт Mg, мг на 100 г продукту

Крупа гречана ядриця 200

Пластівці вівсяні «Геркулес» 129

Крупа вівсяна 119

Крупа пшенична 88

Крупа рисова 48

Хліб пшеничний зерновий 74

Хліб житній 47

Молоко сухе цільне 119

Молоко сухе знежирене 160

Молоко згущене 34

Сир 50

Рибні вироби 116

Кавун 224

Горох 90

Шпинат 83

Капуста брюссельська 42

Салат 40

Морква 38

Родзинки 42

Фундук 191
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Таблиця 8. Основні лікарські засоби, до складу яких входить магній

Код АТС
Назва лікарського 

засобу
Форма випуску, діюча речовина

A06AD04 Магнію сульфат Магнію сульфат, порошок для приготування розчину для застосування 
всередину, по 25 г у контейнерах

A11EC 
Комплекс 
вітамінів групи В 
з мінералами

Магвіт™ B6 1 таблетка містить: магнію лактату дигідрату 470 мг (48 мг Mg2+), 
піридоксину гідрохлориду (вітаміну В6) 5 мг

Магнікум 1 таблетка містить: магнію лактату дигідрату 0,470 г (470 мг), 
що еквівалентно магнію 0,048 г (48 мг); піридоксину гідрохлориду 0,005 г (5 мг)

Магне-В6 1 таблетка містить: магнію лактату дигідрату 470,0 мг; 
піридоксину гідрохлориду 5,0 мг; 
розчин для перорального застосування по 10 мл в ампулах – 
10 мл розчину містять: магнію лактату дигідрату 186,0 мг, 
магнію підолату 936,0 мг; піридоксину гідрохлориду 10,0 мг

Магне-В6 преміум 1 таблетка містить: магнію цитрату безводного 618,43 мг 
(що відповідає 100 мг Mg2+); піридоксину гідрохлориду (вітаміну В6) 10 мг

Магнефар В6 1 таблетка містить: магнію гідроаспартату тетрагідрату 500 мг 
(відповідає 34 мг Mg2+) та 5 мг піридоксину гідрохлориду

A12CC 
Препарати 
магнію

Ритмокор® 1 капсула містить: магнію глюконату 0,3 г, калію глюконату 0,06 г

Магнерот® 1 таблетка містить: магнію оротату дигідрату 500 мг (32,8 мг магнію)

Аспаркам 1 таблетка містить: магнію аспарагінату 0,175 г (що відповідає 11,8 
мг Mg2+), калію аспарагінату 0,175 г (що відповідає 36,2 мг К+); розчин 
для ін’єкцій по 5, 10 або 20 мл в ампулах, 1 мл розчину містить магнію 
аспарагінату безводного 40 мг (3,37 мг Mg2+), калію аспарагінату 
безводного 45,2 мг (10,33 мг К+)

Панангін 1 таблетка містить: магнію аспарагінату безводного 140 мг 
(у формі 175 мг магнію аспарагінату тетрагідрату), 
що еквівалентно 11,8 мг Mg2+; калію аспарагінату безводного 158 мг 
(у формі 166,3 мг калію аспарагінату тетрагідрату), 
що еквівалентно 36,2 мг К+;
розчин для ін’єкцій по 10 мл в ампулах; 1 мл розчину містить: магнію 
аспарагінату 40 мг (відповідає 3,37 мг Mg2+), калію аспарагінату 45,2 мг 
(відповідає 10,33 мг К+)

B05XA05 
Розчини 
електролітів

Магнію сульфат Магнію сульфат, розчин для ін’єкцій; 
250 мг/мл по 5 мл або по 10 мл в ампулах

C01EX 
Комбіновані 
кардіологічні 
препарати

Ритмокор® Магнію сульфат, розчин для ін’єкцій; 
1 мл розчину містить магнію глюконату 0,0833 г, калію глюконату 0,0167 г

Таблиця 9. Вміст магнію у деяких полівітамінних препаратах, 
дозволених для застосування у дітей в Україні

Назва Вміст магнію в 1 таблетці
Вікові обмеження згідно з інструкцією 

до препарату

Вітакап Магнію оксид, 0,5 мг Застосовується з 15 років

Вітрум® 100 мг Застосовується з 12 років

Вітрум® Кідз 40 мг Для дітей 3-7 років

Вітрум® Юніор 40 мг Застосовується з 6 років

Гінсомін 4 мг Застосовується з 14 років

Дуовіт Магнію лактат, 20 мг Застосовується з 10 років

Супрадин® 5 мг Застосовується з 12 років

Енергін 1 мг Застосовується з 12 років

Мультимакс® 10 мг Застосовується з 12 років

Список літератури – в редакції
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Ж
елезо – наиболее распространенный уни-

версальный биологический микроэлемент, 

который обеспечивает нормальное функ-

ционирование клеток всех биологических систем ор-

ганизма.

Наиболее значимой функцией железа в организме явля-
ется его участие в связывании, транспортировке и депо-
нировании кислорода гемоглобином и миоглобином. Од-
нако доказано, что роль железа этим не ограничивается: 
этот микроэлемент является универсальным компонентом 
живой клетки, участвующим во многих метаболических 
процессах в организме, росте тела, в процессах тканевого 
дыхания (в частности в митохондриальном дыхании), что 
является обязательным условием существования любой 
клетки на всех этапах эволюции.

Исследованиями последних лет также доказана роль 
железа в обеспечении таких важнейших процессов, как:

• деление клетки;

•  биосинтетические процессы (в том числе и синтез 

ДНК);

•  метаболизм биологически активных соединений 

(катехоламинов, коллагена, тирозина и других био-

логически активных веществ и др.);

•  энергетический обмен (около половины энзимов 

или кофакторов цикла Кребса содержат этот ме-

талл или функционируют в его присутствии).

Ферменты, содержащие железо, принимают участие 

в синтезе гормонов щитовидной железы, поддержании 

высокого уровня иммунной резистентности организма. 

Так, нормальный уровень железа в организме способ-

ствует полноценному функционированию факторов 

неспецифической защиты, клеточного, гуморального 

и местного иммунитета. Нормальное содержание желе-

за в организме необходимо для осуществления полно-

ценного фагоцитоза, высокой активности естественных 

киллеров и бактерицидной способности сыворотки, 

а также синтеза в достаточном количестве пропердина, 

комплемента, лизоцима, интерферона, IgA.

Данные, полученные в ходе исследований последних 

лет, свидетельствуют о том, что железо является необ-

ходимым для формирования D
2
-подобных рецепторов 

(рецепторов дофамина) в клетках мозга. Как известно, 

отсутствие или недостаток дофаминовых рецепторов 

нарушает нормальное функционирование и развитие 

дофаминергических нейронов. Распределение железа 

в тканях мозга отражает локализацию окончаний ней-

ронов, которые синтезируют γ-аминомасляную кис-

лоту. Существует мнение, что низкий уровень железа 

нарушает процессы деградации γ-аминомасляной кис-

лоты и функционирования нейронов, синтезирующих 

дофамин.

В то же время железо является неотъемлемым и не-

заменимым компонентом разнообразных белков и фер-

ментов, окислительно-восстановительных процессов 

организма ребенка в целом.

Железо, содержащееся в организме, условно подраз-

деляют на:

•  функциональное (в составе гемоглобина, миогло-

бина, энзимов и коферментов);

•  транспортное (трансферрин, лактоферрин, мобил-

феррин);

• депонированное (ферритин, гемосидерин);

• железо, образующее свободный пул.

Основные фонды железа в организме:
–  гемовое (клеточное) железо: составляет значи-

тельную часть (70-75%) от общего количества 

железа в организме, участвует во внутреннем 

обмене железа и входит в состав гемоглобина, 

миоглобина, ферментов (цитохромов, каталаз, 

пероксидазы, НАДН-дегидрогеназы), металло-

протеидов (аконитазы и др.).

–  негемовое:

–  внеклеточное: свободное железо плазмы 

и железосвязывающие сывороточные белки 

(трансферрин, лактоферрин), участвующие 

в транспорте железа.

–  железо запасов (депо) находится в организме 

в виде двух белковых соединений – ферри-

тина и гемосидерина – с преимущественным 

отложением в печени, селезенке и мышцах 

(включается в обмен при недостаточности 

клеточного железа).

Физиологическая роль железа 

в организме человека

О.С. Третьякова, д.м.н., профессор, 

заведующая кафедрой социальной медицины и экономики здравоохранения

Крымского государственного медицинского университета 

имени С.И. Георгиевского, г. Симферополь

Д.м.н., профессор

О.С. Третьякова
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Основные железосодержащие субстраты организма 

и их главные функции представлены в таблице.

Как уже отмечалось, железо входит в состав большо-

го числа белков организма. Наиболее значимые железо-
содержащие белки:

•  гемопротеины: гемоглобин, миоглобин, цитохро-

мы, цитохромоксидаза, гомогентизиноксидаза, 

пероксидаза, миелопероксидаза, каталаза;

•  железофлавопротеины: цитохром-С-редуктаза, 

сукци натдегидрогеназа, пролиноксидаза, НАДФ-

дегидрогеназа, ацил-КоА-дегидрогеназа, ксанти-

нооксидаза и др.;

•  белки разных молекулярных конфигураций: трансфер-

рин, ферритин, гемосидерин, мобилферрин, лак-

тоферрин и др.

С точки зрения практической значимости железосо-

держащих белков, выполняющих важную роль в орга-

низме, интерес представляют многие из них, например 

миоглобин, трансферрин, лактоферрин, мобилферрин, 

ферритин, гемосидерин и др.

Железо входит в состав основного белка эритроци-

тов – гемоглобина. Гем – небелковая часть молекулы ге-

моглобина – является комплексным соединением пиг-

мента протопорфирина с ионом двухвалентного железа. 

Второй компонент гемоглобина представлен белком 

глобином. Именно он осуществляет транспорт кислорода 

из легких в ткани и углекислого газа в легкие. Известно, 

что железо легко вступает в связь с кислородом, и хотя 

кислород является окислителем, при его соединении 

с железом окисления не наблюдается. Ион железа лишь 

«сопровождает» молекулу кислорода к месту окисления, 

в котором и «освобождает» кислород для его действи-

тельного окисления. В свою очередь гемоглобин вы-

полняет и другую не менее важную функцию – «выво-

дит» с места окисления углекислый газ. И если в клетку 

кислород вводится гемом, то углекислый газ выводится 

глобином. Интересно, что именно соединение железа 

с кислородом обеспечивает красный цвет крови.

Доказано, что не весь кислород, доставленный гемо-

глобином, расходуется сразу: организм частично остав-

ляет его «про запас» в мышцах. В ситуациях, требующих 

значительной мышечной работы, возникает физиологи-

ческая потребность в больших количествах кислорода, 

превышающих поступающие с кровью. Вот тут организм 

и «вспоминает» о мышечных запасах, представленных 

миоглобином – пигментным протеидом мышечной ткани, 

в состав которого входят также гем и глобин.

Трансферрин – специфический транспортный белок 

плазмы, выполняющий функцию белка – носителя 

железа в плазме крови. В норме он представлен в ор-

ганизме одной изоформой и обычно насыщен же-

лезом лишь на 1/3. В молекуле трансферрина есть 

2 участка для связывания Fe3+: один на С-конце, дру-

гой на N-конце; приблизительно 10% молекул содер-

жат 2 атома железа. Сродство к Fe3+ у трансферрина 

значительно выше, чем к Fe2+. Прежде чем железо 

будет включено в состав трансферрина, происходит его 

окисление при участии этого белка. Высвобождение 

железа из трансферрина требует присутствия анионов 

(в основном НСО
3

- и Н
2
РО

4

-), которые связываются 

со специальными участками молекулы. Трансферрин 

осуществляет доставку трехвалентного железа ко всем 

клеткам, прежде всего к костному мозгу, где в митохон-

дриях эритроидных клеток осуществляется синтез гема, 

а в миелоидных клетках, кроме того, синтезируется 

значительное количество лактоферрина. Трансферрин 

осуществляет и обратный транспорт железа из тканевых 

депо, макрофагов (в которых происходит реутилизация 

железа из разрушающихся эритроцитов) к костному 

мозгу. При этом значительно ниже скорость реутилиза-

ции и меньше количество железа, «освобожденного» из 

ферритина и гемосидерина паренхиматозных клеток, 

чем из макрофагов.

Биологическая роль трансферрина состоит не только 
в связывании и транспортировке железа, но и в усиленном 
накоплении его в случае избытка последнего. Но все же 
основной функцией трансферрина является связывание 
железа и его транспорт к местам депонирования или ути-
лизации для обеспечения потребностей организма.

Синтез трансферрина осуществляется всеми клет-

ками, но в наибольшем количестве – гепатоцитами, 

энтероцитами и клетками костного мозга.

Так как трансферрин является переносчиком железа, 

его рассматривают как один из факторов неспецифи-

ческой резистентности организма: доказано, что при 

инфекциях и различного рода иммунных процессах 

для обеспечения функционирования систем клеточно-

го и гуморального иммунитета и, прежде всего, фаго-

цитирующих макрофагов, необходимо определенное 

количество железа.

Таблица. Основные железосодержащие 
субстраты организма и их функции

Железосодержащие 
субстраты

Основная 
физиологическая функция

Гемовые

Гемоглобин Транспорт кислорода

Миоглобин Транспорт и депонирование 
кислорода в мышцах

Каталаза Разложение Н2О2

Цитохром Тканевое дыхание

Пероксидаза Окисление веществ 
с помощью Н2О2

Негемовые

Трансферрин Транспорт железа

Лактоферрин Транспорт железа

Мобилферрин Внутриклеточный 
транспорт железа

Ферритин Тканевое депонирование 
железа

Гемосидерин Тканевое депонирование 
железа

Ксантиноксидаза Образование мочевой кислоты

Дегидрогеназы Катализ окислительно-
восстановительных реакций
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Помимо этого трансферрин является ростовым фак-

тором: без него не осуществляется рост большинства 

клеточных структур in vitro. Трансферрин оказался се-

лективным ростовым фактором опухолей при раке про-

статы и мелкоклеточном раке легких.

К группе трансферринов также относятся лакто-

феррин и мобилферрин. Их физиологическая роль 

в организме до недавнего времени была изучена недо-

статочно.

Лактоферрин – железосодержащий полифункцио-

нальный белок из семейства трансферринов. 

Лактоферрин является одним из компонентов иммунной 
системы организма, принимает участие в системе неспе-
цифического гуморального иммунитета, регулирует функ-
ции иммунокомпетентных клеток и является белком острой 
фазы воспаления. 

Важную роль этого белка в обеспечении иммунной 

защиты организма косвенно подтверждает присутствие 

лактоферрина в секреторных выделениях. Этот белок 

широко представлен в различных секреторных жидко-

стях (молозиво, молоко, слюна, слезы, секреты носовых 

желез, семенная жидкость), а также в сыворотке крови, 

лейкоцитах. Лактоферрин – один из основных белков 

грудного молока. В то же время его содержание у чело-

века и различных животных индивидуально. Так, в мо-

локе человека уровень лактоферрина максимальный, 

в молоке коровы в 20-100 раз ниже, а у собак и крыс его 

практически нет. Содержание лактоферрина в молозиве 

человека (1-7-й день лактации) достигает 43% от общего 

количества белка, но, уменьшаясь в процессе лактации, 

в зрелом молоке оно составляет примерно 25%.

Лактоферрин может проявлять антимикробное дей-

ствие, «отнимая» железо, необходимое для роста бакте-

рий. Катионная природа этого белка обусловливает его 

бактерицидный эффект: связываясь с некоторыми ком-

понентами бактериальной стенки, лактоферрин раз-

рушает ее. Установлено, что лактоферрин эффективно 

защищает организм и от кишечных инфекций. Также 

он может влиять на воспалительный процесс, вызван-

ный другой микробной инфекцией. Присутствие лакто-

феррина предотвращает развитие гастритов, вызванных 

Helicobacter pylori, поддерживает целостность слизистой 

кишечника, снижает токсичность и даже смертность 

при инфицировании патогенным штаммом кишечной 

палочки. Не так давно новозеландскими учеными уста-

новлено, что лактоферрин может регулировать рост 

костной ткани, являясь сильным активатором роста 

и защиты от остеопороза.

Из всего вышеизложенного следует, что физиологиче-

ские свойства лактоферрина весьма разнообразны:

•  защита организма от бактериальных, вирусных 

и грибковых инфекций;

•  контроль концентрации ионов железа в биологиче-

ских жидкостях;

•  противовоспалительная и иммуномодулирующая 

активность;

• противоаллергенное действие;

•  регуляция клеточного роста и дифференцировки 

(для костной ткани и кишечника);

•  замедление роста раковых опухолей и метастазиро-

вания.

На рисунке 1 представлены основные эффекты 

лактоферрина.

Другой белок семейства трансферринов, мукозный 

трансферрин мобилферрин, является внутриклеточным 

переносчиком железа.

Депонирование железа осуществляется белками фер-

ритином и гемосидерином. Существует целое семейство 

тканеспецифичных ферритинов.

Ферритин – специфический белок, депонирующий 

железо; он состоит из водорастворимого комплекса 

гидроокиси трехвалентного железа с апоферритином: 

железо составляет 1/5 молекулы ферритина (1 молекула 

ферритина содержит более 3000 атомов железа).

Основной функцией ферритина считается связыва-

ние и накопление железа в физиологически доступной 

и нетоксичной для организма форме. Эта функция 

хорошо изучена: ферритиновая форма хранения железа 

обеспечивает, при необходимости, мобилизацию же-

леза для синтеза гемоглобина, других гемосодержащих 

и негемовых железосодержащих соединений.

Синтезируется ферритин клетками печени, селе-

зенки, костного мозга, тонкого кишечника, поджелу-

дочной железы, почек, легких, щитовидной железы, 

плаценты, а также лейкоцитами. Синтезированный 

в различных органах ферритин используется для обе-

спечения функций этих органов, однако в небольших 

количествах он поступает и в плазму крови. В клини-

ческой практике уровень ферритина рассматривается 

как показатель запасов железа в организме. В наиболь-

шем количестве ферритин содержится в макрофагах 

костного мозга, селезенке, печени и сидеробластах. Из 

ферритиновой формы железо способно активно моби-

лизоваться. При нарастающем дефиците железа коли-

Образование комплексов с биополимерами

Лактоферрин

Рисунок 1. Основные эффекты лактоферрина в организме человека
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чество гранул ферритина в клетках уменьшается вплоть 

до полного его исчезновения. В случае избытка железа 

в организме ферритин превращается в гемосидерин.

В организме существует много гетерогенных изо-

форм ферритина, каждая из которых органоспеци-

фична по молекулярной структуре, что обеспечивает 

выполнение ими специфических функций.

Основную железодепонирующую функцию в орга-

низме выполняет ферритин печени. Ферритин слизи-

стой оболочки тонкого кишечника отвечает за перенос 

железа, всосавшегося в энтероциты, к трансферрину 

плазмы. Ферритин системы фагоцитирующих макро-

фагов абсорбирует железо, высвобождающееся после 

деструкции эритроцитов и железосодержащих струк-

тур, для процессов его реутилизации. Плацентарный 

ферритин осуществляет абсорбцию и перенос железа 

от материнского трансферрина к фетальному. При этом 

передача железа от беременной женщины плоду про-

исходит против градиента концентрации. Транспла-

центарный транспорт железа является активным про-

цессом и происходит только в одном направлении – от 

матери к плоду. Это приводит к тому, что уже после 37-й 

недели гестации уровень сывороточного железа и фер-

ритина у плода выше, чем у матери.

Ферритин эритроидных клеток-предшественниц 

обеспечивает адекватное поступление железа для нужд 

гемопоеза, а ферритин селезенки выполняет депониру-

ющую роль и обеспечивает «отдачу» железа трансфер-

рину плазмы.

Общеизвестно, что уменьшение уровня ферритина 

в сыворотке крови является ранним признаком латент-

ного дефицита железа. В комплексе с изменениями 

других параметров железа он может свидетельствовать 

о наличии железодефицитной анемии. Резкое повы-

шение уровня концентрации ферритина в сыворот-

ке крови может быть признаком гемохроматоза или 

посттрансфузионного гемосидероза. В последнее время 

рекомендуется перед началом лечения железодефицит-

ной анемии определять базисный уровень ферритина, 

а также исследовать его уровень в динамике лечения. 

Восстановление уровня ферритина в сыворотке свиде-

тельствует о насыщении депо железом и является сиг-

налом для перехода от терапевтических доз препаратов 

железа к поддерживающим. Это позволяет проводить 

профилактику синдрома перегрузки железом. В то же 

время нормальный уровень ферритина в сыворотке 

крови при наличии сидеропенического и анемического 

синдромов может свидетельствовать о нарушении про-

цессов утилизации железа в эритроидных клетках-пред-

шественницах.

Таким образом, определение уровня ферритина в сы-
воротке крови имеет важное диагностическое и диффе-
ренциально-диагностическое значение и может исполь-
зоваться как критерий адекватности лечения в случае 
железодефицитных состояний.

Уровень ферритина значительно возрастает при 

острых воспалительных процессах, а также в период 

инфицирования вирусом приобретенного иммуноде-

фицита.

Вышеперечисленное позволяет рассматривать фер-

ритин как острофазовый протеин, обладающий выра-

женными цитотоксичными и цитотропными свойства-

ми. Имеются данные и о цитопротекторных свойствах 

ферритина, который в силу своих уникальных биохи-

мических способностей вовлекается в широкий спектр 

метаболических процессов.

Ферритин связан взаимодействием с фактором не-

кроза опухоли, выделяемым в результате действия виру-

сов, интерлейкинов, ионизирующего излучения и т. д. 

Доказано, что фактор некроза опухоли запускает синтез 

Н-субъединиц ферритина в клетках, что может рас-

сматриваться как компенсаторно-приспособительная 

реакция для подавления окислительного стресса.

Уровень ферритина в сыворотке крови увеличива-

ется при наличии различных онкозаболеваний: раке 

яичников, простаты, поджелудочной железы, легких, 

прямой кишки; гепатоцелюлярной карциноме и др. 

Имеются данные о том, что уровень ферритина возрас-

тает при лимфогранулематозе, лимфомах, острых лей-

козах, хроническом миелолейкозе, миеломной болезни 

(превышение нормального уровня ферритина в сыво-

ротке крови при этих заболеваниях достигает 5-7 раз). 

Концентрация ферритина повышается и при разных 

заболеваниях печени (гепатиты, цирроз и др.), со-

провождающихся деструкцией гепатоцитов. При этом 

ферритин непосредственно высвобождается из клеток 

печени, которая является его основным депо. То есть 

повышение содержания ферритина в сыворотке крови 

может рассматриваться как в качестве онкомаркера, так 

и в качестве проявления заболевания печени.

Гемосидерин – железосодержащий пигмент, образую-

щийся при распаде крови в ходе финальной трансфор-

мации эритроцитов. Нерастворим в воде. Гемосидерин 

образуется при распаде гемоглобина и последующей 

денатурации и депротеинизации белка ферритина, от-

вечающего за хранение железа в организме. При рас-

паде гемоглобина образуется билирубин и молекулы 

доступного для дальнейшего усвоения железа. Именно 

они и формируют впоследствии пигмент гемосидерин, 

который встречается как в виде вещества, диффузно 

пропитывающего ткани и клетки, так и в виде глыбок 

(в соединительной ткани) и зерен (в клетках). Наи-

более часто железо в виде гемосидерина депонируется 

в организме человека в макрофагах селезенки и печени. 

В редких случаях гемосидерин может откладываться 

в структурах костного мозга. Мобилизация железа из 

гемосидерина происходит медленно.

Обычно в организме имеется относительно постоянный за-
пас железа в виде растворимого в воде ферритина и не-
растворимого гемосидерина. Первый служит временным 
хранилищем запасов железа, второй – формой отложения 
избытка в тканях.

Рассматривая железо в целостном контексте, следует 

отметить, что в организме здорового человека содер-

жится примерно 4-5 г железа (железо, входящее в состав 

гемоглобина, составляет примерно 2,7-3,0 г). При этом 

железо составляет лишь 0,0065% от массы тела челове-

ка: примерно 35 мг/кг массы тела (у новорожденных, 
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как доношенных, так и недоношенных, запасы железа 

составляют 70-75 мг/кг массы тела). Его концентрация 

в течение суток может значительно варьировать (от 

12,5 до 30,4 мкмоль/л). Самая высокая концентрация 

железа в крови регистрируется в утренние часы (между 

7 и 10 часами), а наименьшая – вечером (между 20 и 22).

Примерно 70-75% этого количества требуется для 

насыщения гемоглобина, заключенного в эритроцитах, 

5-10% железа приходится на миоглобин, который уча-

ствует в передаче кислорода и углекислого газа в мыш-

цах, 10-20% находятся в резерве, преимущественно 

в печени, 1% составляет железо ферментов, около 0,1% 

всего железа связаны с трансферрином в плазме крови 

(рис. 2).

В организме человека существуют механизмы, на-

правленные на удержание железа. Железо осуществляет 

практически замкнутый круговорот. Освободившись из 

эритроцитов при физиологическом гемолизе, железо 

реутилизируется. С желчью в кишечник за сутки выделя-

ется до 25 мг железа, откуда оно абсорбируются энтеро-

цитами слизистой оболочки и включается в общий ме-

таболизм. Биологический период полувыведения железа 

из организма составляет 1800 суток, что является свиде-

тельством высококумулятивных свойств этого элемента.

Дефицит железа в организме человека сводится не 

только к гематологическим проявлениям, но и обу-

словливает нарушение функций всех клеток (особенно 

в высокоаэробных тканях), порождающее негативные 

последствия нарушений метаболизма железа в орга-

низме человека. Недостаток этого жизненно важного 

микроэлемента непременно приводит к нарушению 

образования гемоглобина, развитию анемии и, как 

следствие, к трофическим расстройствам в органах 

и тканях. Уменьшение количества железа во многих 

случаях проявляется аномалией поведения человека 

и психическими нарушениями.

Железо играет важную роль в поддержании высокого 
уровня иммунной резистентности ребенка. Доказано, что 
дефицит железа приводит к росту заболеваемости органов 
дыхания и желудочно-кишечного тракта. Помимо этого, 
уменьшение содержания железа в плазме крови отмеча-
ется при острых и хронических воспалительных процессах, 
опухолях, остром инфаркте миокарда. 

Лихорадка и острые стадии инфекционных заболева-

ний всегда сопровождаются снижением уровня железа 

в крови, развивающимся в результате компенсаторно-

приспособительных реакций (уменьшая поставку же-

леза к тканям, организм таким образом «тормозит» раз-

множение бактерий за счет уменьшения интенсивности 

деления клеток и «включения» в них альтернативных 

аутоокислительных процессов).

Таким образом, роль железа в организме невозмож-

но переоценить. По своей биологической значимости 

для человека железо можно сравнить с хлорофиллом 

растений – настолько необходимым оно является для 

жизнеобеспечения организма.

Поступление железа с пищей (суточная потребность 10-20 мг)

Рисунок 2. Распределение железа в организме

Всасывание 
в кишечнике (1-2 мг в день)

Костный мозг: 
образование гемоглобина

Белок трансферрин 
(переносчик железа)

Ферритин («депо» железа в печени и других органах)

Другие процессы

Выводится 1-2 мг в день

75%

10-20%

5-15%
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Міністерство охорон
и здоров’я України

НАКАЗ

22.10.2012          № 832

м. Київ

Про затвердження ун
іфікованого клінічн

ого протоколу медич
ної допомоги дітям,

 

Про затвердження ун
іфікованого клінічн

ого протоколу медич
ної допомоги дітям,

 

хворим на ювенільни
й артрит

хворим на ювенільни
й артрит

На виконання доруч
ення Президента Ук

раїни Януковича В.
Ф. від 30 серпня 

2012 року № 1-1/23
38 у частині впров

адження заходів що
до вирішення питан

ь 

організаційного та 
фінансового забезпе

чення медичною допо
могою дітей, хворих

 

на ювенільний ревма
тоїдний артрит, з м

етою повного охопле
ння такою допомогою

 

всіх дітей, які її
 потребують, та ві

дповідно до частин
и першої статті 8,

 

абзацу третього ча
стини третьої, час

тини четвертої ста
тті 14-1, частини 

третьої статі 33, 
частин першої стат

ті 44 Основ законо
давства України пр

о 

охорону здоров’я, 
підпункту 4 пункту

 4 Положення про М
іністерство охорон

и 

здоров’я України, 
затвердженого Указ

ом Президента Укра
їни від 13 квітня

 

2011 року № 467,

НАКАЗУЮ:

1. Затвердити Уніфікований клінічний протокол медичної допомоги дітям, 

хворим на ювенільни
й артрит (далі – Пр

отокол), що додаєтьс
я.

2. Департаменту роб
оти з персоналом, о

світи та науки (М. О
сійчук) забезпечити

 

включення Протокол
у до навчальних п

рограм підготовки 
студентів медичних

 

факультетів та ліка
рів-інтернів вищих 

медичних навчальних
 закладів ІV рівня 

акредитації та закл
адів післядипломної

 освіти, починаючи 
з 01 вересня 2013 

року.
3. Міністру охорони здоров’я Автономної Республіки Крим, начальникам 

управлінь (головних управлінь) охорони здоров’я обласних, Київської та 

Севастопольської мі
ських державних адм

іністрацій забезпеч
ити:

3.1. Упровадження 
Протоколу у діяльність закладів охорони здоров’я та 

затвердження локаль
них клінічних прото

колів медичної допо
моги дітям, хворим 

на ювенільний артри
т, до 01 січня 2013

 року.

3.2. Організацію до
ступної медичної д

опомоги дітям, хво
рим на ювенільний 

артрит, у тому чис
лі своєчасне обсте

ження з метою пере
гляду та уточнення

 

тактики їх лікуван
ня у взаємозв’язку

 зі спеціалізовани
м центром закладу 

охорони здоров’я.

3.3. Постійний конт
роль за використан

ням медикаментів д
ля лікування дітей

, 

хворих на ювенільни
й артрит, у лікувал

ьно-профілактичних 
закладах.

4. Контроль за виконанням цього наказу покласти на заступника Міністра 

О. Толстанова.

Віце-прем’єр-мініст
р України – Міністр

    Р. Богатирьова
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Перелік скорочень, що використовуються в протоколі:

МКХ-10 –  міжнародна статистична класифікація хвороб та споріднених проблем охорони здоров’я 
10-го перегляду.

МОЗ – Міністерство охорони здоров’я України.
РХ – ревматичні хвороби.
ЮА – ювенільний артрит.
ЮРА – ювенільний ревматоїдний артрит.
ХМПРП – хворобомодифікуючі протиревматичні препарати.
ACR 2011 – рекомендації Американської колегії ревматологів 2011 року. 
CDAI – клінічний індекс активності захворювання.
SDAI – спрощений індекс активності захворювання.
РФ – ревматоїдний фактор.
АНА – антинуклеарні антитіла.
АЦЦП, анти-ЦЦП – антитіла до циклічного цитрулінового пептиду.
HBsAg – HBs-антиген, поверхневий антиген вірусу гепатиту В.
HBsAb – антитіла до поверхневого антигену вірусу гепатиту В.
HbcAg – ядерний антиген вірусу гепатиту В.
HCV – вірус гепатиту С.
СРП – С-реактивний протеїн.
ШОЕ – швидкість осідання еритроцитів. 
БА – біологічні агенти.
ОГП – органи грудної порожнини.
ЛПВЩ – ліпопротеїди високої щільності.
МТ – метотрексат.
ГК – глюкокортикоїди.
ФНП – фактор некрозу пухлини.
АДА – адалімумаб.
ІНФ – інтерферон.
ІЛ-6 – інтерлейкін-6.
ТОЦ – тоцилізумаб.
ВМН – верхня межа норми.
ЧБС – число болючих суглобів.
ЧПС – число суглобів з припухлістю.
ЗОЗП –  загальна оцінка здоров’я пацієнта, оцінюється за візуально-аналоговою шкалою в мм [0-100].
ЗОАЗП –  загальна оцінка активності захворювання пацієнтом, оцінюється за візуально-аналоговою 

шкалою в см [0-10].
ЗОАЗЛ –  загальна оцінка активності захворювання лікарем, оцінюється за візуально-аналоговою 

шкалою в см [0-10].
КН – клінічна настанова.

Уніфікований клінічний протокол 
медичної допомоги дітям, хворим на 

ю в е н і л ь н и й  а р т р и т
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А.1.1.А.1.1. Діагноз: Ювенільний артрит Діагноз: Ювенільний артрит

А.1.2.А.1.2. Шифр згідно з МКБ-10:  Шифр згідно з МКБ-10: 
• М.08 Ювенiльний артрит
• M.08.0 Ювенiльний ревматоїдний артрит
• M.08.1 Ювенiльний анкiлозуючий спондилiт
• M.08.2 Ювенiльний артрит з системним ураженням
• M.08.3 Ювенiльний полiартрит (серонегативний)
• M.08.4 Невиражений ювенiльний артрит
• M.08.8 Iнший ювенiльний артрит
• M.08.9 Ювенiльний артрит, не уточнений

А.1.3.А.1.3. Потенційні користувачі: лікарі-педіатри, лікарі загальної практики/ Потенційні користувачі: лікарі-педіатри, лікарі загальної практики/
сімейної медицини, дитячі кардіоревматологи, організатори охорони сімейної медицини, дитячі кардіоревматологи, організатори охорони 
здоров’яздоров’я

А.1.4. А.1.4. Мета протоколу: стандартизувати лікування пацієнтів Мета протоколу: стандартизувати лікування пацієнтів 
із ювенільним артритом.із ювенільним артритом.

А.1.5.А.1.5. Дата складання – вересень 2012 р. Дата складання – вересень 2012 р.

А.1.6.А.1.6. Дата планового перегляду протоколу – 2017 р. Дата планового перегляду протоколу – 2017 р.

А.1.7.А.1.7. Розробники: Розробники:

Склад робочої групи з розробки клінічного протоколу медичної допомоги Склад робочої групи з розробки клінічного протоколу медичної допомоги 
дітям з ювенільним артритомдітям з ювенільним артритом

Хобзей М.К. Директор Департаменту реформ та розвитку медичної допомоги МОЗ України (голова)

Осташко С.І. заступник директора Департаменту реформ та розвитку медичної допомоги МОЗ України, 
(заступник голови)

Бережний В.В. головний позаштатний спеціаліст МОЗ України зі спеціальності «Педіатрія», завідувач кафедри 
педіатрії №2 Національної медичної академії післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика, професор, 
д.м.н., заступник голови

Бойко Я.Є. лікар – ординатор відділення дитячої кардіоревматології КУ «Західноукраїнський спеціалі-
зований дитячий медичний центр» м. Львів, доцент кафедри клінічної імунології і алергології 
Львівського Національного медичного університету ім. Данила Галицького, к.м.н.

Волосовець О.П. головний позаштатний спеціаліст МОЗ України зі спеціальності «дитяча кардіоревматологія», 
завідувач кафедри педіатрії Національного медичного університету ім. О.О. Богомольця, про-
фесор, д.м.н.

Каладзе М.М. завідувач кафедри педіатрії з курсом фізіотерапії факультету післядипломної освіти Кримського 
державного медичного університету ім. С.І. Георгієвського, професор, д.м.н.

Ковальчук Т.С. начальник відділу методологічного супроводу та моніторингу формулярної системи департамен-
ту раціональної фармакотерапії та супроводу державної формулярної системи ДП «Державний 
експертний центр» МОЗ України

Левицький А.Ф. головний позаштатний спеціаліст МОЗ України зі спеціальності «дитяча травматологія та орто-
педія», завідувач кафедри дитячої хірургії та ортопедії Національного медичного університету 
ім. О.О. Богомольця, професор, д.м.н.

Марушко Т.В. Головний позаштатний спеціаліст зі спеціальності «Дитяча кардіоревматологія» Головного управ-
ління охорони здоров’я Київської міської держадміністрації, професор кафедри педіатрії № 2 
Національної медичної академії післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика, д.м.н. (секретар)

Островерхова М.М. заступник начальника Управління охорони материнства, дитинства та санаторного забезпечення 
Департаменту реформ та розвитку медичної допомоги МОЗ України

Омельченко Л.І. начальник відділу організації медичної допомоги дітям – заступник директора Інституту пе-
діатрії, акушерства та гінекології Національної академії медичних наук України, проф., д.м.н. 
(за згодою)

А.1А.1 Паспортна частина Паспортна частина
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А.1.8.А.1.8. Епідеміологія: Епідеміологія:
Ювенільний артрит [ЮА, МКХ-Х М08] об’єднує групу захворювань суглобового апарату, які ви-

никають у дітей до 16-річного віку, тривалістю захворювання 6 і більше тижнів, при виключенні 
інших захворювань (таких, як системний червоний вовчак, ревматична лихоманка, неоплазія, 
імунодефіцит та ін.). 

Ювенільний ревматоїдний артрит [ЮРА, М08.0] – системне запальне захворювання сполучної 
тканини з переважною локалізацією процесу в опорно-руховому апараті, в основі якого лежить 
дисфункція імунної системи, виражена автоагресія, що призводить до розвитку патологічних 
імунних реакцій. Початок захворювання до 16 років. В той самий час в інших країнах використо-
вують визначення ILAR [International League of Associations for Rheumatology [ILAR] – ювенільний 
ідіопатичний артрит [ЮІА] [КН 1.4.].

За даними офіційної статистики, в Україні поширеність ЮРА серед дітей [0-17 років] в 2008 році 
становила 0,34 випадків на 1000 [2700 дітей], у 2009 році – 0,37 [3084 дітей] та в 2010 році – 0,36 ви-
падків [2987 дітей]. Показники захворюваності на ЮРА відрізняються в різних регіонах України. 
Найвищі показники в 2010 році визначалися в м. Києві [0,50], Полтавській [0,55], Миколаївській 
[0,47], Черкаській [0,49] областях. 

У 30-50% хворих на ювенільний артрит розвивається інвалідність після 3-5 років хвороби. Роз-
виток інвалідності серед дітей, хворих на ювенільний артрит, та зниження працездатності в дорос-
лому віці є найважливішим соціально-економічним наслідком цього захворювання. 

Поберська В.О. керівник групи відновлювального лікування дітей ДУ «Український інститут медичної реабіліто-
логії та курортології МОЗ України», д.м.н., професор

Руденко Н.М. заступник директора з наукової роботи ДУ «Науково-практичний медичний центр дитячої кар-
діології та кардіохірургії» МОЗ України, завідувач кафедри дитячої кардіології та кардіохірургії 
Національної медичної академії післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика, професор, д.м.н.

Терещенко А.В. заступник директора – начальник Управління охорони материнства, дитинства та санаторного 
забезпечення Департаменту реформ та розвитку медичної допомоги МОЗ України

Хаджинова Н.А. начальник відділу санаторного забезпечення Управління охорони материнства, дитинства та 
санаторного забезпечення Департаменту реформ та розвитку медичної допомоги МОЗ України

Ярош Н.П. завідувач відділу наукових розробок стандартизації у сфері охорони здоров’я «Українського 
інституту громадського здоров’я МОЗ України», проф., д.м.н.
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в 
бе

з 
ви

со
ко
ї з
ап

ал
ьн
ої

 а
кт
ив

но
ст
і т
а 
ві
дс
ут

-
но

ст
і ф

ак
то
рі
в 
ри

зи
ку

 р
аз
ом

 із
 м
іс
це

во
ю

 т
ер

ап
іє
ю

 п
ри

зн
ач
аю

ть
ся

 Н
П
ЗП

.
П
ри

 в
ис
ок
ом

у 
ст
уп
ен

і з
ап

ал
ьн
ої

 а
кт
ив

но
ст
і, 
дв

об
іч
но

м
у 
ур
аж

ен
ні

 о
че
й 
по

-
тр
іб
не

 п
ри

зн
ач
ен

ня
 Г
К 
си
ст
ем

но
.

П
ри

 п
ри

зн
ач
ен

ні
 б
аз
ис
но

ї т
ер

ап
ії 
на

да
єт
ьс
я 
пе

ре
ва
га

 м
ет
от
ре

кс
ат
у.

П
ац

іє
нт
ам

 із
 о
бм

еж
ен

ою
 в
ід
по

ві
дд

ю
, а
бо

 в
ід
су
тн
іс
тю

 в
ід
по

ві
ді

 п
ро

во
ди

ть
ся

 
за
м
ін
а 
М
Т 
на

 ц
ик

ло
сп
ор

ин
, а
бо

 к
ом

бі
на

ці
я 
ба

зи
сн
их

 п
ре

па
ра

ті
в.

П
ри

 з
бе

ре
ж
ен

ні
 в
ис
ок
ої

 а
кт
ив

но
ст
і Ю

А,
 т
ор

пі
дн

ос
ті

 п
ер

еб
іг
у 
ув
еї
ту

 р
ек
ом

ен
-

до
ва
ни

й 
до

 п
ри

зн
ач
ен

ня
 а
да

лі
м
ум

аб
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По
ло
ж
ен
ня

 п
ро

то
ко
лу

О
бґ
ру
нт
ув
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ня

Н
ео
бх
ід
ні

 д
ії

6.
 Р
іш
ен

ня
 п
ро

 д
од

ав
ан

ня
 б
іо
ло

-
гі
чн

их
 Х
М
П
РП

 а
бо

 п
ер

ех
ід

 н
а 
ін
ш
і 

си
нт
ет
ич

ні
 Х
М
П
РП

 п
ри

йм
ає
ть
ся

, 
як
щ
о 
м
ет
а 
те
ра

пі
ї н

е 
бу
ла

 д
ос
яг
ну
та

 
пр

и 
за
ст
ос
ув
ан

ні
 о
дн

ог
о 
ХМ

П
РП

, а
бо

 
їх

 к
ом

бі
на

ці
ї. 
П
ри

 н
ая
вн

ос
ті

 н
ес
пр

и-
ят
ли

ви
х 
пр

ог
но

ст
ич

ни
х 
ф
ак
то
рі
в 

сл
ід

 р
оз
гл
ян

ут
и 
за
ст
ос
ув
ан

ня
 б
іо

-
ло

гі
чн

ог
о 
ХМ

П
РП

, а
 п
ри

 в
ід
су
тн
ос
ті

 
не

сп
ри

ят
ли

ви
х 
ф
ак
то
рі
в 
ро

зг
ля
ну
ти

 
м
ож

ли
ві
ст
ь 
за
м
ін
и 
си
нт
ет
ич

но
го

 
ХМ

П
РП

6.
 Б
ло

ка
то
ри

 ф
ак
то
ра

 н
ек
ро

зу
 п
ух
ли

ни
 [Ф

Н
П

] д
ля

 
лі
ку
ва
нн

я 
хв

ор
их

 н
а 
ю
ве
ні
ль
ни

й 
ар

тр
ит

 у
 д
іт
ей

 п
ри

зн
а-

ча
ю
ть
ся

:
– 
П
ри

 в
ис
ок

ій
 а
кт
ив

но
ст
і ю

ве
ні
ль
но

го
 а
рт
ри

ту
 п
ри

 н
е-

до
ст
ат
ні
й 
еф

ек
ти
вн

ос
ті

 я
к 
м
ін
ім
ум

 д
во

х 
си
нт
ет
ич

ни
х 

ХМ
П
РП

 в
пр

од
ов

ж
 6
 м
іс
яц

ів
 л
ік
ув
ан

ня
 [М

Т 
вк
лю

чн
о,

 
як
щ
о 
не

м
ає

 п
ро

ти
по

ка
за
нь

], 
як
і п

ри
зн
ач
ал
ис
я 
в 
ст
ан

-
да

рт
ни

х 
до

за
х 
пр

и 
ві
дс
ут
но

ст
і з
на

чн
ої

 т
ок
си
чн

ос
ті

, щ
о 

об
м
еж

ує
 д
оз
и 
та

 т
ри

ва
лі
ст
ь 
лі
ку
ва
нн

я 
[К
Н

 3
] [
рі
ве
нь

 
до

ка
зо
во

ст
і В

];
– 
П
ри

 п
ро

гр
ес
ую

чо
м
у 
пе

ре
бі
гу

 р
ев
м
ат
ої
дн

ог
о 
ув
еї
ту

.
Бл

ок
ат
ор

и 
Ф
Н
П

 [А
Д
А]

 д
ля

 л
ік
ув
ан

ня
 Ю

А 
у 
ді
те
й 
по

ви
нн

і 
ви

ко
ри

ст
ов

ув
ат
ис
я 
в 
ко
м
бі
на

ці
ї з

 М
Т;

 я
кщ

о 
у 
па

ці
єн

та
 

є 
не

пе
ре

но
си
м
іс
ть

 М
Т 
аб

о 
те
ра

пі
я 
М
Т 
вв
аж

ає
ть
ся

 н
е-

до
ці
ль
но

ю
, а
да

лі
м
ум

аб
 м
ож

е 
за
ст
ос
ов

ув
ат
ис
я 
у 
ви

гл
яд

і 
м
он

от
ер

ап
ії 

[К
Н

 3
] [
рі
ве
нь

 д
ок

аз
ов

ос
ті

 С
].

Лі
ку
ва
нн

я 
бл

ок
ат
ор

ам
и 
Ф
Н
П

 м
ож

е 
бу
ди

 п
ро

до
вж

ен
о 

бі
ль
ш
е 

6 
м
іс
яц

ів
 л
иш

е 
у 
ра

зі
 д
ос
яг
не

нн
я 
ре

м
іс
ії 
аб

о 
м
ін
і-

м
ал
ьн
ої

 а
кт
ив

но
ст
і. 
Вп

ро
до

вж
 т
ри

ва
ло

ї т
ер

ап
ії 
за

 у
м
ов

и 
ві
дс
ут
но

ст
і а

де
кв
ат
но

ї е
ф
ек
ти
вн

ос
ті

 б
ло

ка
то
рі
в 
Ф
Н
П

 
пр

еп
ар

ат
 в
ід
м
ін
яє
ть
ся

. [
КН

 3
] [
рі
ве
нь

 д
ок
аз
ов

ос
ті

 В
].

За
м
ін
а 
од

но
го

 б
ло

ка
то
ра

 Ф
Н
П

 н
а 
ін
ш
ий

 м
ож

е 
пр

ов
од

и-
ти
ся

 з
а 
ум

ов
и 
ро

зв
ит
ку

 п
об

іч
ни

х 
ре

ак
ці
й 
на

 п
оп

ер
ед

ні
й 

пр
еп

ар
ат

 а
бо

 п
ри

 в
тр
ат
і д

ос
яг
ну
то
го

 е
ф
ек
ту

, щ
о 
по

тр
е-

бу
є 
де

та
ль
но

го
 о
бґ
ру
нт
ув
ан

ня
 т
а 
зг
од

и 
па

ці
єн

та
 [К

Н
 3

] 
[р
ів
ен

ь 
до

ка
зо
во

ст
і В

].
Бл

ок
ат
ор

 р
ец

еп
то
рі
в 
до

 ІЛ
-6

 д
ля

 л
ік
ув
ан

ня
 х
во

ри
х 
на

 
Ю
А 
пр

из
на

ча
єт
ьс
я:

•
  П
ри

 в
ис
ок

ій
 а
кт
ив

но
ст
і Ю

А 
із

 с
ис
те
м
ни

м
 п
ер

еб
іг
ом

 
[я
к 
м
он

от
ер

ап
ія

 а
бо

 в
 к
ом

бі
на

ці
ї з

 М
Т]

 у
 п
ац

іє
нт
ів

, 
у 
як
их

 л
ік
ув
ан

ня
 с
ин

те
ти
чн

им
и 
ХМ

П
РП

 а
бо

 б
ло

ка
-

то
ра

м
и 
Ф
Н
П

 н
ед

ос
та
тн
ьо

 е
ф
ек
ти
вн

е.
 Т
оц

ил
із
ум

аб
 

м
ож

е 
ви

ко
ри

ст
ов

ув
ат
ис
я 
як

 м
он

от
ер

ап
ія

 у
 п
ац

іє
нт
ів

, 
як
і р

ан
іш
е 
не

 о
тр
им

ув
ал
и 
си
нт
ет
ич

ні
 Х
М
П
РП

/М
Т 
аб

о 
у 
па

ці
єн

ті
в 
не

ад
ек
ва
тн
о 
ре

аг
ую

чи
х 
на

 Х
М
П
РП

.
•

  П
ри

 н
ее
ф
ек
ти
вн

ос
ті

 т
оц

ил
із
ум

аб
у 
пр

от
яг
ом

 6
 м
іс
яц

ів
 

аб
о 
пр

и 
ви

ни
кн

ен
ні

 п
об

іч
ни

х 
еф

ек
ті
в 
пр

еп
ар

ат
 в
ід

-
м
ін
яє
ть
ся

 [К
Н

 3
][р

ів
ен

ь 
до

ка
зо
во

ст
і В

].
П
ри

 р
еф

ра
кт
ер

но
ст
і х

во
ри

х 
на

 Ю
А 
до

 д
ек
іл
ьк
ох

 с
ин

те
-

ти
чн

их
 Х
М
П
РП

 т
а 
бі
ол

ог
іч
ни

х 
ХМ

П
РП

 р
ек
ом

ен
до

ва
но

 
пр

из
на

че
нн

я 
аз
ат
іо
пр

ин
у, 
ци

кл
ос
по

ри
ну

 А
 а
бо

 ц
ик

ло
-

ф
ос
ф
ам

ід
у 

[К
Н

 3
] [
рі
ве
нь

 д
ок

аз
ов

ос
ті

 В
]

6.
 П
ри

зн
ач
ен

ня
 ім

ун
об

іо
ло

гі
чн

их
 п
ре

па
ра

ті
в 
пр

ов
од

ит
ьс
я 
ко
нс
ил

іу
м
ом

 о
р-

га
ні
за
то
ра

 о
хо

ро
ни

 з
до

ро
в’я

, л
ік
ар

ів
 –

 с
пе

ці
ал
іс
ті
в 
ди

тя
чи

х 
ка
рд

іо
ре

вм
ат
о-

ло
гі
в,

 н
ау
ко
ви

х 
ко
нс
ул
ьт
ан

ті
в 

– 
сп
ец

іа
лі
ст
ів

 з
 п
ро

бл
ем

 д
ит
яч
их

 р
ев
м
ат
ич

ни
х 

за
хв

ор
ю
ва
нь

 в
 у
м
ов

ах
 с
пе

ці
ал
із
ов

ан
их

 л
ік
ув
ал
ьн
о-
ко
нс
ул
ьт
ат
ив

ни
х 
ус
та
но

в 
тр
ет
ьо
го

 р
ів
ня

 н
ад

ан
ня

 м
ед

ич
но

ї д
оп

ом
ог
и.

П
ро

ве
де

нн
я 
лі
ку
ва
нн

я 
ім
ун
об

іо
ло

гі
чн

им
и 
пр

еп
ар

ат
ам

и,
 й
ог
о 
ко
нт
ро

ль
 

до
ці
ль
но

 п
ро

во
ди

ти
 в

 у
м
ов

ах
 л
ік
ув
ал
ьн
их

 у
ст
ан

ов
 в
ис
ок
ос
пе

ці
ал
із
ов

ан
ої

 
(т
ре

ти
нн

ої
) м

ед
ич

но
ї д

оп
ом

ог
и,

 п
ер

ев
аг
а 
на

да
єт
ьс
я 
ус
та
но

ва
м

, я
кі

 м
аю

ть
 

до
с в
ід

 л
ік
ув
ан

ня
 ім

ун
об

іо
ло

гі
чн

им
и  
пр

еп
ар

ат
ам

и 
та

 ц
ен

тр
ал
із
ац

ії 
ві
дп

ов
ід

-
ни

х 
хв

ор
их

.
П
ід

 ч
ас

 п
ри

йо
м
у 
ад

ал
ім
ум

аб
у 
не

об
хі
дн

о 
пр

ов
од

ит
и 
м
он

іт
ор

ин
г а

м
ін
от
ра

нс
-

ф
ер

аз
, б
іл
ір
уб
ін
у, 
не

йт
ро

ф
іл
ів

 к
ож

ні
 1

-2
 м
іс
яц

і, 
на

яв
но

ст
і т
уб
ер

ку
ль
оз
но

ї 
ін
ф
ек
ці
ї 1

 р
аз

 н
а 
рі
к.

П
ід

 ч
ас

 п
ри

йо
м
у 
то
ци

лі
зу
м
аб

у 
не

об
хі
дн

о 
пр

ов
од

ит
и 
м
он

іт
ор

ин
г р

ів
ня

 л
іп
ід
ів

 
ко
ж
ні

 6
 м
іс
яц

ів
, а
м
ін
от
ра

нс
ф
ер

аз
, б
іл
ір
уб
ін
у, 
не

йт
ро

ф
іл
ів

 к
ож

ні
 1

-2
 м
іс
яц

і.
П
ро

тя
го
м

 л
ік
ув
ан

ня
 ім

ун
об

іо
ло

гі
чн

им
и 
пр

еп
ар

ат
ам

и 
ру
ти
нн

у 
пе

ре
ві
рк

у 
на

 
на

яв
ні
ст
ь 
ту
бе

рк
ул
ьо
зу

 с
лі
д 
пр

ов
од

ит
и 
пі
д 
ча
с 
ко
ж
но

го
 в
із
ит
у 
до

 л
ік
ар

я 
[В

1-
2]

, з
а 
не

об
хі
дн

ос
ті

 д
о 
ог
ля
до

во
го

 п
ро

це
су

 з
ал
уч
ат
и 
лі
ка
ря

-ф
ти
зі
ат
ра

. 
Ре

нт
ге
но

 гр
аф

ію
 О
ГП

 п
ро

во
ди

ти
 1

 р
аз

 н
а 
рі
к 
аб

о 
за

 н
ая
вн

ос
ті

 п
ок

аз
ан

ь
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По
ло
ж
ен
ня

 п
ро

то
ко
лу

О
бґ
ру
нт
ув
ан
ня

Н
ео
бх
ід
ні

 д
ії

7. 
В 
ок

ре
м
их

 в
ип

ад
ка
х 
по

ка
за
нн

я 
до

 
ві
дк

ри
то
ї а

бо
 а
рт
ро

ск
оп

іч
но

ї с
ин

о-
ве
кт
ом

ії 
м
ож

е 
бу
ти

 р
оз
гл
ян

ут
о,

 я
кщ

о 
ко
нс
ер

ва
ти
вн

а 
те
ра

пі
я 
не

 е
ф
ек
ти
вн

а

7. 
О
рт
оп

ед
ич

на
 к
ор

ек
ці
я 
пр

ов
од

ит
ьс
я 
лі
ка
ря

м
и-
ор

то
пе

-
да

м
и 
за

 н
ап

ра
вл
ен

ня
м

 д
ит
яч
ог
о 
ка
рд

іо
ре

вм
ат
ол

ог
а.

Ре
ко
м
ен

до
ва
но

 п
ро

ве
де

нн
я 
ві
дк

ри
то
ї а

бо
 а
рт
ро

ск
оп

іч
-

но
ї с
ин

ов
ек
то
м
ії,

 к
ор

ек
ці
ї с
ті
йк

их
 д
еф

ор
м
ац

ій
 с
уг
ло

бі
в,

 
як
щ
о 
ко
нс
ер

ва
ти
вн

а 
те
ра

пі
я 
не

 е
ф
ек
ти
вн

а,
 в

 у
м
ов

ах
 

сп
ец

іа
лі
зо
ва
но

го
 о
рт
оп

ед
ич

но
го

 в
ід
ді
ле

нн
я 

[К
Н

 3
] 

[р
ів
ен

ь 
до

ка
зо
во

ст
і С

]

7. 
Д
ля

 в
ия

вл
ен

ня
 д
оц

іл
ьн
ос
ті

 т
а 
пр

ов
ед

ен
ня

 а
рт
ро

ск
оп

іч
но

ї п
ро

це
ду
ри

 д
и-

тя
чи

й 
ка
рд

іо
ре

вм
ат
ол

ог
 п
ов

ин
ен

 н
ап

ра
ви

ти
 х
во

ро
го

 н
а 
Ю
А 
на

 к
он

су
ль
та
ці
ю

 
до

 о
рт
оп

ед
а,

 а
 п
ри

 п
ок

аз
ан

ня
х 
до

 а
рт
ро

ск
оп

ії 
хв

ор
ог
о 
пе

ре
во

дя
ть

 в
 д
ит
яч
е 

сп
ец

іа
лі
зо
ва
не

 о
рт
оп

ед
ич

не
 в
ід
ді
ле

нн
я.

Д
ля

 в
ия

вл
ен

ня
 д
оц

іл
ьн
ос
ті

 п
ро

ве
де

нн
я 
хі
ру
рг
іч
но

го
 в
тр
уч
ан

ня
 п
ри

 н
ая
вн

ос
-

ті
 д
еф

ор
м
ац

ій
 с
уг
ло

бі
в,

 с
ті
йк

их
 к
он

тр
ак
ту
р,

 а
нк

іл
оз
ів

, а
се
пт
ич

ни
х 
не

кр
оз
ів

 
кі
ст
ко
ви

х 
ст
ру
кт
ур

, п
ат
ол

ог
іч
ни

х 
кі
ст

 л
ік
ар

-п
ед

іа
тр

, д
ит
яч
ий

 к
ар

ді
ор

ев
м
ат
о-

ло
г п

ов
ин

ен
 н
ап

ра
ви

ти
 х
во

ро
го

 н
а 
Ю
А 
до

 о
рт
оп

ед
а.

О
бс
яг

 о
пе

ра
ти
вн

ог
о 
вт
ру
ча
нн

я 
ви

зн
ач
ає
ть
ся

 л
ік
ар

ем
-о
рт
оп

ед
ом

. Г
от
ов

ні
ст
ь 

па
ці
єн

та
 д
о 
оп

ер
ат
ив

но
го

 в
тр
уч
ан

ня
 в
ир

іш
ує
ть
ся

 с
ум

іс
но

 д
ит
яч
им

 к
ар

ді
о-

ре
вм

ат
ол

ог
ом

 т
а 
ор

то
пе

до
м

.
Ш
ин

и,
 о
рт
ез
и 
по

ви
нн

і н
ак
ла
да

ти
ся

 д
ос
ві
дч

ен
им

и 
лі
ка
ря

м
и 
ор

то
пе

да
м
и-

 
ор

те
зи
ст
ам

и,
 я
кі

 с
пе

ці
ал
із
ую

ть
ся

 н
а 
ур
аж

ен
ня

х 
ру
хо

во
го

 а
па

ра
ту

8.
 П
ар

ал
ел
ьн
о 
із

 м
ед

ик
ам

ен
то
зн
и-

м
и 
м
ет
од

ам
и 
лі
ку
ва
нн

я 
в 
ум

ов
ах

 
ст
ац

іо
на

ру
 х
во

рі
 п
ов

ин
ні

 о
тр
им

ув
ат
и 

пс
их

ол
ог
іч
ну

 д
оп

ом
ог
у 
в 
по

вс
як
де

н-
ні
й 
со
ці
ал
ьн
ій

 р
еа
бі
лі
та
ці
ї

8.
 Д
ля

 п
ов

ся
кд

ен
но

ї с
оц

іа
ль
но

ї а
да

пт
ац

ії 
не

об
хі
дн

о 
ро

з’я
сн
ю
ва
ти

 д
ит
ин

і м
ож

ли
во

ст
і ф

із
ич

но
го

 н
ав
ан

та
ж
ен

-
ня

 т
а 
ак
ти
вн

ос
ті

 [К
Н

 3
] [
рі
ве
нь

 д
ок

аз
ов

ос
ті

 С
]

8.
 Д
ит
яч
ий

 к
ар

ді
ор

ев
м
ат
ол

ог
 п
ро

во
ди

ть
 б
ес
ід
и 
із

 х
во

ри
м
и 
та

 б
ат
ьк
ам

и 
хв

о-
ри

х 
дл

я 
по

яс
не

нн
я 
об

ся
гу

 ф
із
ич

но
ї а

кт
ив

но
ст
і у

 к
ож

но
го

 х
во

ро
го

 ін
ди

ві
ду

-
ал
ьн
о

9.
 П
ро

ве
де

нн
я 
пр

оф
іл
ак
ти
ки

 т
а 

лі
ку
ва
нн

я 
зн
иж

ен
ня

 м
ін
ер

ал
ьн
ої

 
щ
іл
ьн
ос
ті

 к
іс
тк
ов

ої
 т
ка
ни

ни

9.
 Д
іт
и 
з 
Ю
А 
м
аю

ть
 н
из
ьк
у 
м
ін
ер

ал
ьн
у 
щ
іл
ьн
іс
ть

 к
іс
тк
и 

[М
Щ
К]

 н
а 
ра

нн
ій

 с
та
ді
ї з
ах

во
рю

ва
нн

я 
не

за
ле
ж
но

 в
ід

 
за
ст
ос
ув
ан

ня
 Г
К 

[К
Н

 3
] [
рі
ве
нь

 д
ок

аз
ов

ос
ті

 С
]

9.
 П
ри

 д
ов

го
тр
ив

ал
ом

у 
пе

ре
бі
гу

 х
во

ро
би

, д
ов

го
тр
ив

ал
ом

у 
зб
ер

еж
ен

ні
 а
кт
ив

-
но

ст
і х

во
ро

би
, т
ри

ва
ло

м
у 
пр

ий
ом

і Г
К 
до

ці
ль
не

 п
ро

ве
де

нн
я 
де

нс
ит
ом

ет
рі
ї  

дл
я 
ви

зн
ач
ен

ня
 М

Щ
К.

 В
 щ

од
ен

ни
й 
ра

ці
он

 х
во

ри
х 
до

ці
ль
не

 в
кл

ю
че
нн

я 
пр

о-
ду
кт
ів

, з
ба

га
че
ни

х 
ка
ль
ці
єм

 (т
ве
рд

ий
 с
ир

, м
ол

оч
ні

 п
ро

ду
кт
и 
то
щ
о)

. П
ро

ф
іл
ак

-
ти
чн

е 
лі
ку
ва
нн

я 
до

ба
вк
ам

и 
ка
ль
ці
ю

, п
ри

зн
ач
ен

ня
 в
іт
ам

ін
у 

D
 п
ро

по
ну
єт
ьс
я 

вс
ім

 п
ац

іє
нт
ам

 із
 з
ни

ж
ен

ня
м

 М
Щ
К 
та

 т
им

, я
кі

 п
ри

йм
аю

ть
 Г
К

10
. П

ар
ал
ел
ьн
о 
із

 м
ед

ик
ам

ен
то
з-

ни
м
и 
м
ет
од

ам
и 
лі
ку
ва
нн

я 
в 
ум

ов
ах

 
ст
ац

іо
на

ру
 х
во

рі
 п
ов

ин
ні

 о
тр
им

ув
ат
и 

не
м
ед

ик
ам

ен
то
зн
у 
те
ра

пі
ю

.
а)

 Л
ік
ув
ал

ьн
е 
ха
рч

ув
ан

ня
б)

 Ф
із
ич

на
 а
кт

ив
ні
ст

ь 
в)

 М
ет

од
и 
ф
із
іо
т
ер

ап
ії

10
. В

 у
м
ов

ах
 с
та
ці
он

ар
у 
не

об
хі
дн

о 
за
ох
оч

ув
ат
и 
па

ці
єн

-
ті
в 
із

 Ю
А 
за
йм

ат
ис
я 
ре

гу
ля
рн

им
и 
ф
із
ич

ни
м
и 
вп

ра
ва
м
и,

 
як
і в

ід
по

ві
да

ю
ть

 їх
 з
аг
ал
ьн
им

 м
ож

ли
во

ст
ям

 т
а 
об

м
еж

ен
-

ня
м

, щ
о 
на

кл
ад

аю
ть
ся

 їх
нь
ою

 х
во

ро
бо

ю
 [К

Н
 3

] [
рі
ве
нь

 
до

ка
зо
во

ст
і С

]

10
. Ф

із
ич

ні
 в
пр

ав
и 
ре

ко
м
ен

ду
єт
ьс
я 
по

чи
на

ти
 з

 г
ос
тр
ог
о 
пе

рі
од

у 
за
ле
ж
но

 в
ід

 
ст
уп
ен

я 
за
па

ле
нн

я,
 к
іл
ьк
ос
ті

 у
ра

ж
ен

их
 с
уг
ло

бі
в 
та

 з
аг
ал
ьн
ої

 о
ці
нк

и 
ак
ти
в-

но
ст
і з
ах

во
рю

ва
нн

я.
Ре

гу
ля
рн

а 
ф
із
ич

на
 а
кт
ив

ні
ст
ь, 
як
а 
ві
дп

ов
ід
ає

 з
аг
ал
ьн
им

 з
да

тн
ос
тя
м

 д
іт
ей

 т
а 

об
м
еж

ен
ня

м
, щ

о 
на

кл
ад

аю
ть
ся

 р
оз
ви

тк
ом

 Ю
А,

 с
пр

ия
є 
но

рм
ал
ьн
ом

у 
ро

зв
ит
ку

 
ди

ти
ни

 т
а 
м
ож

е 
пр

от
ид

ія
ти

 н
еб

аж
ан

ом
у 
вп

ли
ву

 з
ах

во
рю

ва
нн

я 
на

 с
ил

у 
м

’яз
ів

, 
ви

тр
ив

ал
іс
ть

 т
а 
ае
ро

бн
у 
зд
ат
ні
ст
ь. 
Ко

м
пл

ек
с 
ре

ко
м
ен

до
ва
ни

х 
вп

ра
в 
по

ви
не

н 
бу
ти

 в
пр

ов
ад

ж
ен

ий
 п
ід

 к
он

тр
ол

ем
 л
ік
ар

я 
лі
ку
ва
ль
но

ї ф
із
ку
ль
ту
ри
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По
ло
ж
ен
ня

 п
ро

то
ко
лу

О
бґ
ру
нт
ув
ан
ня

Н
ео
бх
ід
ні

 д
ії

11
. Ф

із
іо
те
ра

пе
вт
ич

не
 л
ік
ув
ан

ня
11

. Л
ік
ар

-к
ар

ді
ор

ев
м
ат
ол

ог
 п
ов

ин
ен

 н
ап

ра
ви

ти
 х
во

ри
х 

дл
я 
ін
ди

ві
ду
ал
ьн
ої

 с
тр
ат
ег
ії 
пр

из
на

че
нн

я 
ф
із
іо
те
ра

пі
ї д

о 
лі
ка
ря

-ф
із
іо
те
ра

пе
вт
а 

[К
Н

 3
.7

.5
] [
рі
ве
нь

 д
ок
аз
ов

ос
ті

 С
]

11
. Т
еп

ло
 [т
еп

лі
/г
ар

яч
і к
ом

пр
ес
и,

 т
еп

лі
 в
ан

ни
] т
а/
аб

о 
хо

ло
д 

[л
ьо
дя

ні
 м
ас
аж

і /
 

хо
ло

дн
і к
ом

пр
ес
и]

 м
ож

ут
ь 
бу
ти

 р
ек
ом

ен
до

ва
ні

 д
ля

 п
ол

ег
ш
ен

ня
 с
им

пт
ом

ів
 

у 
ді
те
й 
та

 п
ід
лі
тк
ів

 із
 Ю

А.
Те
пл

а 
ва
нн

а 
аб

о 
ду
ш

 у
ра

нц
і м

ож
е 
зм

ен
ш
ит
и  
ри

гі
дн

іс
ть

 т
а 
бі
ль

 у
 м

’яз
ах

. 
За

ст
ос
ув
ан

ня
 д
ля

 м
ас
аж

у 
ве
ли

ко
го

 ш
м
ат
ка

 л
ьо
ду

 п
ри

 г
ос
тр
ом

у 
за
па

ле
нн

і 
су
гл
об

а 
[н
ап

ри
кл

ад
, з
ам

ор
оз
ит
и 
во

ду
 у

 п
ап

ер
ов

ій
 а
бо

 п
ен

оп
ол

іс
ти
ро

ль
ні
й 

ча
ш
еч
ці

, а
 п
от
ім

 з
рі
за
ти

 в
ер

х 
ча
ш
еч
ки

 д
ля

 р
оз
кр

ит
тя

 п
ов

ер
хн

і л
ьо
ду

 –
 

ле
ге
нь
ко

, к
ру
го
ви

м
и 
ру
ха

м
и,

 в
ик

он
ув
ат
и 
м
ас
аж

 л
ьо
до

м
]. 
Тр
ив

ал
іс
ть

 м
ас
аж

у 
сл
ід

 о
бм

еж
ув
ат
и 

5-
м
а 
хв

ил
ин

ам
и 
дл

я 
ун
ик

не
нн

я 
по

яв
и 
ль
од

ян
ог
о 
оп

ік
у.

Д
ля

 п
ри

зн
ач
ен

ня
 ін

ди
ві
ду
ал
ьн
ог
о 
ф
із
іо
те
ра

пе
вт
ич

но
го

 л
ік
ув
ан

ня
 х
во

ри
й 
на

 
Ю
А 
ко
нс
ул
ьт
ує
ть
ся

 л
ік
ар

ем
-ф

із
іо
те
ра

пе
вт
ом

. Л
ік
ар

-ф
із
іо
те
ра

пе
вт

 п
ри

зн
а-

ча
є 
ко
м
пл

ек
с 
ін
ди

ві
ду
ал
ьн
их

 ф
із
іо
те
ра

пе
вт
ич

ни
х 
пр

оц
ед

ур
 (т
ер

м
от
ер

ап
ію

, 
ел
ек
тр
о-

 ч
и 
ул
ьт
ра

зв
ук
ов

у 
те
ра

пі
ю

, м
ас
аж

, л
ім
ф
од

ре
на

ж
).

Д
од

ат
ко
ві

 т
а 
ал
ьт
ер

на
ти
вн

і в
ид

и 
ф
із
іо
те
ра

пі
ї н

е 
по

ви
нн

і з
ам

ін
ят
и 
со
бо

ю
 

м
ед

ик
ам

ен
то
зн
і з
ас
об

и 
та

 в
пр

ав
и,

 п
ри

зн
ач
ен

і д
ля

 л
ік
ув
ан

ня
 Ю

А

А.
2.

5.
 С
ан
ат
ор

но
-к
ур
ор

тн
е 
лі
ку
ва
нн

я 
та

 р
еа
бі
лі
та
ці
я

1.
 С
ан

ат
ор

но
-к
ур
ор

тн
е 
лі
ку
ва
нн

я 
по

ка
за
не

:
•

  П
ри

 с
уг
ло

бо
ви

х 
ф
ор

м
ах

 Ю
А 
в 
не

-
ак
ти
вн

ій
 ф
аз
і з
ах

во
рю

ва
нн

я 
і з

 
м
ін
ім
ал
ьн
им

 с
ту
пе

нн
ем

 (I
) ч

и 
по

-
м
ір
ни

м
 (I

I) 
ст
уп
ен

не
м

 а
кт
ив

но
ст
і 

пр
оц

ес
у 
пр

и 
ум

ов
і с
ам

ос
ті
йн

ог
о 

ру
ху

 і 
са
м
оо

бс
лу
го
ву
ва
нн

я,
 т
об

то
 

з 
I і

 II
 с
ту
пе

ня
м
и 
ф
ун
кц

іо
на

ль
ни

х 
по

ру
ш
ен

ь 
(Ф

П
) т
а 

I, 
II,

 II
I с
та
ді

-
ям

и 
за

 д
ан

им
и 
ре

нт
ге
но

гр
аф

ії 
су
гл
об

ів
.

•
  Х
во

ри
м

, я
кі

 в
 м
ин

ул
ом

у 
пе

ре
не

-
сл
и 
су
гл
об

ов
о-
ві
сц
ер

ал
ьн
у 
ф
ор

-
м
у 
Ю
А,

 а
 н
а 
це

й 
ча
с 
м
аю

ть
 т
іл
ьк
и 

на
сл
ід
ки

 п
ер

ен
ес
ен

их
 в
іс
це

ри
ті
в 

(б
ез

 їх
 а
кт
ив

но
ст
і).

•
  Х
во

ри
м

 із
 Ю

А,
 я
кі

 з
ак
ін
чи

ли
 к
ур
с 

лі
ку
ва
нн

я 
ко
рт
ик

ос
те
ро

їд
ам

и 
за

 
м
іс
це

м
 п
ро

ж
ив

ан
ня

 а
бо

 о
де

р-
ж
ую

ть
 п
ід
тр
им

ую
чі

 д
оз
и 
го
рм

о-
на

ль
ни

х 
пр

еп
ар

ат
ів

 у
 н
ев
ел
ик

их
 

до
за
х

1.
 З
ав
да

нн
ям

и 
ві
дн

ов
но

го
 л
ік
ув
ан

ня
 н
а 
са
на

то
рн

о-
ку

-
ро

рт
но

м
у 
ет
ап

і є
:

•
  З
ак
рі
пл

ен
ня

 р
ез
ул
ьт
ат
ів

 л
ік
ув
ан

ня
, д
ос
яг
ну
ти
х 
на

 п
о-

пе
ре

дн
ьо
м
у 
ет
ап

і в
 с
та
ці
он

ар
і т
а 
по

лі
кл

ін
іц
і.

•
  З
аг
ал
ьн
е 
зм

іц
не

нн
я 
ор

га
ні
зм

у 
ди

ти
ни

, п
ід
ви

щ
ен

ня
 

ім
ун
ол

ог
іч
но

ї р
еа
кт
ив

но
ст
і, 
по

кр
ащ

ен
ня

 к
ро

во
об

іг
у, 

об
м
ін
ни

х 
пр

оц
ес
ів

.
•

  П
ок

ра
щ
ен

ня
 ф
ун
кц

ії 
ур
аж

ен
их

 с
уг
ло

бі
в 

[Д
ж
ер

ел
а 

10
-1

6]
 [р

ів
ен

ь 
до

ка
зо
во

ст
і С

]

1.
 М

ед
ич

ни
й 
ві
дб

ір
 н
а 
са
на

то
рн

о-
ку
ро

рт
не

 л
ік
ув
ан

ня
 х
во

ри
х 
на

 Ю
А 
зд
ій
сн
ю
є 

ві
дб

ір
ко
ва

 с
ан

ат
ор

но
-к
ур
ор

тн
а 
ко
м
іс
ія

 д
о 
ск
ла
ду

 я
ко
ї в

хо
дя

ть
: д

іл
ьн
ич

ни
й 

пе
ді
ат
р 

(с
ім
ей

ни
й 
лі
ка
р)

, д
ит
яч
ий

 к
ар

ді
ор

ев
м
ат
ол

ог
, з
ав
ід
ув
ач

 в
ід
ді
ле

нн
я
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По
ло
ж
ен
ня

 п
ро

то
ко
лу

О
бґ
ру
нт
ув
ан
ня

Н
ео
бх
ід
ні

 д
ії

2.
 П
ро

ти
по

ка
за
нн

ям
и 
до

 с
ан

ат
ор

но
-

ку
ро

рт
но

го
 л
ік
ув
ан

ня
 є

:
Ю
А 
із

 с
ис
те
м
ни

м
и 
пр

оя
ва
м
и 

[с
ис

-
те
м
на

 ф
ор

м
а]

, в
ис
ок

ий
 [І
І-
ІІІ

] с
ту
пі
нь

 
ак
ти
вн

ос
ті

, н
ая
вн

іс
ть

 н
ез
во

ро
тн
их

 
ур
аж

ен
ь 
су
гл
об

ов
ог
о 
ап

ар
ат
у 

[а
н-

кі
ло

зу
ва
нн

я]
, в
тр
ат
а 
м
ож

ли
во

ст
і д

о 
са
м
оо

бс
лу
го
ву
ва
нн

я

2.
 Д
іт
и 
із

 с
ис
те
м
ни

м
и 
пр

оя
ва
м
и 

[с
ис
те
м
на

 ф
ор

м
а]

, в
ис
о-

ки
м

 [І
І-
ІІІ

] с
ту
пе

не
м

 а
кт
ив

но
ст
і, 
на

яв
ні
ст
ю

 н
ез
во

ро
тн
их

 
ур
аж

ен
ь 
су
гл
об

ов
ог
о 
ап

ар
ат
у 

[а
нк

іл
оз
ув
ан

ня
], 
вт
ра

то
ю

 
м
ож

ли
во

ст
і д

о 
са
м
оо

бс
лу
го
ву
ва
нн

я 
по

ви
нн

і п
ро

хо
ди

ти
 

лі
ку
ва
нн

я 
в 
ум

ов
ах

 с
та
ці
он

ар
у 
та

/а
бо

 а
м
бу
ла
то
рн

их
 

ум
ов

ах
 із

 з
ал
уч
ан

ня
м

 с
пе

ці
ал
іс
ті
в 

– 
ди

тя
чи

х 
ка
рд

іо
ре

в-
м
ат
ол

ог
ів

 [д
ж
ер

ел
а 

10
-1

6]
 [р

ів
ен

ь 
до

ка
зо
во

ст
і С

]

2.
 М

ед
ич

ни
й 
ві
дб

ір
 н
а 
са
на

то
рн

о-
ку
ро

рт
не

 л
ік
ув
ан

ня
 х
во

ри
х 
на

 Ю
А 
зд
ій
сн
ю
є 

ві
дб

ір
ко
ва

 с
ан

ат
ор

но
-к
ур
ор

тн
а 
ко
м
іс
ія

 д
о 
ск
ла
ду

 я
ко
ї в

хо
дя

ть
: д

іл
ьн
ич

ни
й 

пе
ді
ат
р 

(с
ім
ей

ни
й 
лі
ка
р)

, д
ит
яч
ий

 к
ар

ді
ор

ев
м
ат
ол

ог
, з
ав
ід
ув
ач

 в
ід
ді
ле

нн
я

3.
 В

 п
ер

іо
д 
са
на

то
рн

о-
ку
ро

рт
но

го
 

лі
ку
ва
нн

я 
хв

ор
і п

ов
ин

ні
 п
ро

до
вж

у-
ва
ти

 м
ед

ик
ам

ен
то
зн
у 
те
ра

пі
ю

, я
ку

 
од

ер
ж
ув
ал
и 
на

 п
оп

ер
ед

нь
ом

у 
ет
ап

і 
лі
ку
ва
нн

я 
(с
та
ці
он

ар
 –

 п
ол

ік
лі
ні
ка

)

3.
 З
ал
еж

но
 в
ід

 а
кт
ив

но
ст
і п

ро
це

су
, ф

ор
м
и 
за
хв

ор
ю
ва
н-

ня
 і 
ха

ра
кт
ер

у 
зм

ін
 у

 с
уг
ло

ба
х 
пр

из
на

ча
ю
ть

 л
ік
ув
ал
ьн
і 

ко
м
пл

ек
си

:
1)

 Ю
А,

 с
уг
ло

бо
ва

 ф
ор

м
а, 
пр

ол
іф
ер

ат
ив

ні
 а
бо

 п
ро

лі
ф
е-

ра
т
ив

но
-ф

іб
ор

зн
і з
м
ін
и,

 н
еа
кт

ив
на

 ф
аз
а 
за
хв
ор

ю
ва
нн

я 
(р
ем

іс
ія

): 
гр
яз
ьо
ві

 а
пл

ік
ац

ії 
на

 у
ра

ж
ен

і с
уг
ло

би
, Т

 –
 3

8-
40

°С
, т
ри

ва
лі
ст
ю

 1
0-

12
 х
ви

ли
н,

 н
а 
ку
рс

 1
0 
пр

оц
ед

ур
. 

Вл
іт
ку

 л
ік
ув
ал
ьн
ий

 к
ом

пл
ек
с 
до

по
вн

ю
єт
ьс
я 
м
ор

сь
ки

м
и 

ку
па

нн
ям

и 
пр

и 
те
м
пе

ра
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Для прийняття терапевтичних рішень виділяють 5 груп ЮА:
1. Пацієнти з анамнезом артриту 4-х і менше суглобів.
2. Пацієнти з анамнезом артриту 5-ти та більше суглобів.
3. Пацієнти з активним сакроілеїтом.
4. Системний артрит з активними системними проявами [але без активного артриту].
5. Системний артрит з активним артритом [але без активних системних проявів].
1. Пацієнти з анамнезом артриту 4-х і менше суглобів
Ця група лікування включає пацієнтів із наступних категорій ILAR: персистуючий олігоартрит, 

псоріатичний артрит, артрит, асоційований з ентезитами, та недиференційований артрит, у яких 
артрит протягом усього перебігу захворювання розвинувся лише в 4-х або менше суглобах. 
Пацієн ти, які в теперішній час мають артрит 4-х суглобів і менше, але у яких в минулому спостері-
гався артрит 5 суглобів і більше, повинні належати до категорії пацієнтів з анамнезом артриту 5-ти 
та більше суглобів. Пацієнти з системним артритом та сакроілеїтом повинні розглядатися в окре-
мих групах лікування.

2. Пацієнти з анамнезом артриту 5-ти та більше суглобів
Ця група включає пацієнтів із наступних категорій ILAR: олігоартрит, поліартрит з негативним 

ревматоїдним фактором [РФ], РФ-позитивний артрит, псоріатичний артрит, артрит, асоційований 
з ентезитами, та недиференційований артрит, у яких артрит протягом усього перебігу захворю-
вання розвинувся в 5-ти або більше суглобах. Пацієнти в цій групі не обов’язково повинні мати 
артрит 5-ти або більше суглобів в теперішній час. Пацієнти з системним артритом та сакроілеїтом 
повинні розглядатися в окремих групах лікування.

3. Пацієнти з активним сакроілеїтом
До цієї групи належать всі пацієнти із клінічними та радіологічними ознаками активного са-

кроілеїту. Переважно сюди належать пацієнти із категоріями: артрит, асоційований з ентезитами, 
та псоріатичний артрит за ILAR.

4. Системний артрит з активними системними проявами [але без активного артриту]
В цю групу лікування входять всі пацієнти, що задовільняють ILAR-критерії системного артриту 

та мають підвищення температури із або без інших системних проявів, але без активного артриту. 
Прикладом такого клінічного фенотипу може бути пацієнт, у якого артрит швидко розрішився після 
застосування НПЗП, але при цьому збереглася постійна температура та [або] інші системні прояви.

5. Системний артрит з активними артритом [але без активних системних проявів]
В цю групу лікування входять всі пацієнти, що задовільняють ILAR-критерії системного артриту 

та мають активний артрит, але не мають активних* системних проявів. Прикладом такого клініч-
ного фенотипу може бути пацієнт, у якого після ініціації НПВП системні прояви зникли, але за-
лишився активний артрит.

*Вибір алгоритму лікування залежить саме від того, до якої категорії лікування належить конкретний хворий.

А.3.2.А.3.2. Алгоритм визначення активності ЮА Алгоритм визначення активності ЮА
Ступінь активності захворювання та стратифікація щодо наявності несприятливих прогностич-

них факторів відрізняються для різних груп лікування і приведені в таблицях 2-6 нижче.

Несприятливі прогностичні фактори [необхідно мати хоча б один]
− Артрит кульшового суглоба або суглобів шийного відділу хребта.
−  Артрит надп`ястко-гомілкового суглоба або суглобів кисті в поєднанні зі значним або пролонгованим підвищенням 
маркерів запалення.

− Радіографічні ознаки ушкодження [ерозії або звуження суглобових щілин на рентгенограмі]

Ступені активності захворювання

Низький [необхідно задовольнити всі пункти]
− 1 або менше активних* суглобів.
− Нормальний рівень ШОЕ та СРБ.
− Загальна оцінка активності захворювання лікарем < 3 із 10.
− Загальна оцінка благополуччя пацієнтом/батьками < 2 із 10.

Середній [пацієнт не задовільняє критерії низької та високої активності]
− 1 або більше критеріїв вище ніж для низької активності та менше 3-х критеріїв високої активності

Високий [необхідно задовольнити хоча б 3 критерії]
− 2 та більше активних* суглоба.
− ШОЕ або СРБ більш ніж в 2 рази перевищують верхню межу норми.
− Загальна оцінка активності захворювання лікарем ≥ 7 із 10.
− Загальна оцінка благополуччя пацієнтом/батьками ≥ 4 із 10.

*Під активним суглобом розуміють суглоб із припухлістю [не пов’язаною із деформацією] або суглоб із обмеженою рухомістю та болючістю.

Таблиця 2. Несприятливі прогностичні фактори та активність захворювання в групі 
лікування «Пацієнти з анамнезом артриту 4-х і менше суглобів»
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Таблиця 3. Несприятливі прогностичні фактори та активність захворювання в групі 
лікування «Пацієнти з анамнезом артриту 5-ти і більше суглобів»

Таблиця 4. Несприятливі прогностичні фактори та активність захворювання в групі 
лікування «Пацієнти з активним сакроілеїтом»

Несприятливі прогностичні фактори [необхідно мати хоча б один]
− Артрит кульшового суглоба або суглобів шийного відділу хребта.
− Позитивний ревматоїдний фактор [РФ] або наявність антитіл до циклічного цитрулінованого пептиду [АЦЦП].
− Радіографічні ознаки ушкодження [ерозії або звуження суглобових щілин на рентгенограмі].

Ступені активності захворювання

Низький [необхідно задовільнити всі пункти]
− 4 або менше активних* суглобів.
− Нормальний рівень ШОЕ та СРБ.
− Загальна оцінка активності захворювання лікарем < 4 із 10.
− Загальна оцінка благополуччя пацієнтом/батьками < 2 із 10

Середній [пацієнт не задовільняє критерії низької та високої активності]
− 1 або більше критеріїв вище ніж для низької активності та менше 3-х критеріїв високої активності

Високий [необхідно задовільнити хоча б 3 критерії]
− 8 та більше активних* суглобів.
− ШОЕ або СРБ більш ніж в 2 рази перевищують верхню межу норми.
− Загальна оцінка активності захворювання лікарем ≥ 7 із 10.
− Загальна оцінка благополуччя пацієнтом/батьками ≥ 5 із 10

*Під активним суглобом розуміють суглоб із припухлістю [не пов’язаною із деформацією] або суглоб із обмеженою рухомістю та болючістю.

Несприятливі прогностичні фактори
− Радіографічні ознаки ушкодження будь-яких суглобів [ерозії або звуження суглобових щілин на рентгенограмі]

Ступені активності захворювання

Низький [необхідно задовольнити всі пункти]
− Нормальна рухомість спини.
− Нормальний рівень ШОЕ та СРБ.
− Загальна оцінка активності захворювання лікарем < 4 із 10.
− Загальна оцінка благополуччя пацієнтом/батьками < 2 із 10

Середній [пацієнт не задовільняє критерії низької та високої активності]
− 1 або більше критеріїв вище ніж для низької активності та менше 2-х критеріїв високої активності

Високий [необхідно задовольнити хоча б 2 критерії]
− ШОЕ або СРБ більш ніж в 2 рази перевищують верхню межу норми.
− Загальна оцінка активності захворювання лікарем ≥ 7 із 10.
− Загальна оцінка благополуччя пацієнтом/батьками ≥ 4 із 10

Таблиця 5. Несприятливі прогностичні фактори та активність захворювання в групі 
лікування «Системний артрит з активними системними проявами [але без активного артриту]»

Несприятливі прогностичні фактори
− Значні активні системні прояви протягом 6-ти місяців, а саме:
температура, підвищення запальних маркерів або необхідність застосування системних глюкокортикоїдів

Ступені активності захворювання [2 ступеня]
− Активна лихоманка* ТА загальна оцінка активності захворювання лікарем < 7 із 10
− Активна лихоманка* ТА системні прояви високої активності захворювання [наприклад, значний серозит], що призводять 
до загальної оцінки активності захворювання лікарем ≥ 7 із 10

* Під активною лихоманкою розуміють підвищення температури в теперішній час, що викликане системною активністю ЮА.
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Таблиця 6. Несприятливі прогностичні фактори та активність захворювання в групі 
лікування «Системний артрит з активним артритом [але без активних системних проявів]»

Несприятливі прогностичні фактори [необхідно мати хоча б один]
− Артрит кульшового суглоба.
− Радіографічні ознаки ушкодження [ерозії або звуження суглобових щілин на рентгенограмі]

Ступені активності захворювання

Низький [необхідно задовольнити всі пункти]
− 4 або менше активних* суглобів.
− Нормальний рівень ШОЕ та СРБ.
− Загальна оцінка активності захворювання лікарем < 4 із 10.
− Загальна оцінка благополуччя пацієнтом/батьками < 2 із 10

Середній [пацієнт не задовільняє критерії низької та високої активності]
− 1 або більше критеріїв вище ніж для низької активності та менше 3-х критеріїв високої активності

Високий [необхідно задовольнити хоча б 3 критерії]
− 8 та більше активних* суглобів.
− ШОЕ або СРБ більш ніж в 2 рази перевищують верхню межу норми.
− Загальна оцінка активності захворювання лікарем ≥ 7 із 10.
− Загальна оцінка благополуччя пацієнтом/батьками ≥ 5 із 10

*Під активним суглобом розуміють суглоб із припухлістю [не пов’язаною із деформацією] або суглоб із обмеженою рухомістю та болючістю.

Для проведення оцінки активності захворювання можна використовувати психомет-
ричну шкалу Лайкерта [Likert scale, 5]:

1. Загальна оцінка активності захворювання у дитини з ЮА лікарем проводиться з урахуванням 
суб’єктивного сприйняття лікарем стану пацієнта [як підсумок загального стану, даних лаборатор-
них та інструментальних обстежень].
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2. Загальна оцінка благополуччя пацієнтом/батьками є суб’єктивним відображенням на шкалі, 
підсумком загального стану самого пацієнта або його батьків [самопочуття, рухової активності, 
ставленням до оточуючого світу тощо].
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А.3.3.А.3.3. Рекомендовані протоколи лікування хворих на ЮА Рекомендовані протоколи лікування хворих на ЮА
А.3.3.1. Рекомендований протокол лікування хворих на ЮА 
з артритами 4-х і менше суглобів у дебюті

Артрит чотирьох та менше суглобів

Ступінь активності: високий
Фактори несприятливого прогнозу: 
присутні

Після початкових в/с ін’єкцій ГК:
Ступінь активності: середній
Фактори несприятливого прогнозу: + 
або 
Ступінь активності: високий
Фактори несприятливого прогнозу: незалежно 

Після повторних в/с ін’єкцій ГК:
Ступінь активності: низький
Фактори несприятливого прогнозу: + 
або 
Ступінь активності: середній
Фактори несприятливого прогнозу: незалежно 

За потреби доповнити терапією НПЗП або в/с 
ін’єкціями ГК

Ступінь активності: 
високий, середній або низький
Фактори несприятливого прогнозу: 
незалежно

Внутрішньосуглобова ін’єкція (і) ГК ± терапія НПЗП

Інгібітор ФНП-α

Ступінь активності: низький
Фактори несприятливого прогнозу: 
відсутні – нема суглобових контрактур

Монотерапія НПЗП

За потреби доповнити 
терапією НПЗП або в/с 

ін’єкціями ГК
Метотрексат*

Через 2 місяці НПЗП
Ступінь активності: високий, 
середній або низький
Фактори несприятливого прогнозу: 
Незалежно

Через 3 місяці терапії МТ:
Ступінь активності: середній або високий
Фактори несприятливого прогнозу: +

Через 6 місяців терапії МТ:
Ступінь активності: високий
Фактори несприятливого прогнозу: незалежно
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Артрит п’яти та більше суглобів

Хворі на ЮРА з активним сакроілеїтом

Після адекватної пробної терапії НПЗП
Активність: висока
Несприятливі прогностичні фактори: є

Ступінь активності: середній
Фактори несприятливого прогнозу: +
або
ступінь активності: високий 
Фактори несприятливого прогнозу: незалежно

Через 3 місяці терапії МТ:
ступінь активності: середній або високий
Фактори несприятливого прогнозу: незалежно

Через 6 місяців терапії МТ:
Ступінь активності: низький 
Фактори несприятливого прогнозу: незалежно

Після 3-х місяців терапії МТ
Активність: висока
Несприятливі прогностичні 
фактори: немає значення АБО
Активність: середня
Несприятливі прогностичні 
фактори: присутні АБО
Після 6-ти місяців терапії МТ
Активність: середня
Несприятливі прогностичні 
фактори: відсутні

Інгібітор ФНП-α

Інгібітор ФНП-α

Після 3-х місяців терапії 
сульфасалазином
Активність: середня, висока
Несприятливі прогностичні фактори: 
немає значення АБО
Після 6-ти місяців терапії 
сульфасалазином
Активність: низька
Несприятливі прогностичні фактори: є

Після 1 місяця терапії НПЗП:
Ступінь активності: низький
Фактори несприятливого прогнозу: +
або після 1-2 місяців терапії НПЗП:
Ступінь активності: середній 
Фактори несприятливого прогнозу: незалежно

Якщо потрібно, 
доповнити терапією 

НПЗП або в/с ін’єкціями ГК

Якщо потрібно, 
доповнити терапією 

НПЗП або в/с ін’єкціями ГК

Метотрексат

А.3.3.4. Рекомендований протокол лікування хворих на ЮА з активним сакроілеїтом

А.3.3.2. Рекомендований протокол лікування хворих на ЮА 
з артритами 5-ти і більше суглобів у дебюті
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А.3.3.5. Рекомендований протокол лікування хворих на системний ЮА 
з активними системними проявами [але без активного артриту]

Системний артрит з активними системними проявами

Ступінь активності: 
Лихоманка і глобальна оцінка 
загальної активності захворювання 
лікарем ≥ 7 / 10
Фактори несприятливого прогнозу: –

Ступінь активності:
Лихоманка і глобальна оцінка 
загальної активності захворювання 
лікарем < 7/10
Фактори несприятливого прогнозу: –

Після 2 тижнів прийому НПЗЗ:
Ступінь активності:
Лихоманка, незалежно від глобальної оцінки загальної активності захворювання лікарем
Фактори несприятливого прогнозу: –

При продовженні ГК:
Ступінь активності:

Лихоманка, незалежно від глобальної оцінки загальної активності захворювання лікарем
Фактори несприятливого прогнозу: незалежно

Ступінь активності:
Лихоманка, незалежно від глобальної 
оцінки загальної активності захворю-
вання лікарем 
Фактори несприятливого прогнозу: +

НПЗП

Системна терапія ГК

Тоцилізумаб

Якщо потрібно, 
доповнити терапією 

НПЗП

Якщо потрібно, 
доповнити терапією 
НПЗП
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А.3.3.6. Рекомендований протокол лікування хворих на системний ЮА з наявністю 
активних артритів [без активних системних проявів]

Хворі на ЮА з системним артритом з активними артритами

Після 1-го місяця терапії НПЗП та в/с ін’єкцій ГК за необхідності
Активність: низька, середня, висока
Несприятливі прогностичні фактори: немає значення

МЕТОТРЕКСАТ
+/– НПЗП або в/с ін’єкції за потреби

Після 3-х місяців терапії МТ
Активність: середня, висока
Несприятливі прогностичні фактори: немає значення

Інгібітор ФНП-α
+/– НПЗП або в/с ін’єкції за потреби

Після 4-х місяців терапії анти-ФНП-α
Активність: середня, висока
Несприятливі прогностичні фактори: немає значення

Тоцилізумаб (Актемра)
+/– НПЗП або в/с ін’єкції за потреби
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В.   Алгоритм дій для діагностики та виключення туберкульозу  Алгоритм дій для діагностики та виключення туберкульозу

В.1.В.1.  Алгоритм ведення пацієнтів щодо виявлення та профілактики Алгоритм ведення пацієнтів щодо виявлення та профілактики 
туберкульозу при призначенні та проведенні імунобіологічної терапії туберкульозу при призначенні та проведенні імунобіологічної терапії 
в закладах загальнолікарняної мережі:в закладах загальнолікарняної мережі:

В.1.1.В.1.1. Опитування пацієнтів щодо симптомів, підозрілих стосовно туберкульозу. Опитування пацієнтів щодо симптомів, підозрілих стосовно туберкульозу.
Ознаки туберкульозу [ТБ] різної локалізації

Локалізація ТБ Ознаки ТБ
ТБ легень Кашель, виділення харкотиння, інтоксикаційний синдром [фебрильна або субфебрильна тем-

пература, втрата маси тіла, блідість, слабкість, втрата апетиту], кровохаркання, біль у грудній 
клітці, патологічні зміни в легенях на рентгенограмі органів грудної клітки

ТБ різної локалізації Інтоксикаційний синдром, симптоми, притаманні органам, які залучені в патологічний процес

Позалегеневий туберкульоз:

ТБ бронхів, трахеї та 
верхніх дихальних шляхів

Інтоксикаційний синдром, кашель, виділення харкотиння, виділення з носа, локальні патоло-
гічні зміни слизової оболонки цих органів при бронхоскопії чи ЛОР-огляді

ТБ гортані Інтоксикаційний синдром, кашель, виділення харкотиння, захриплість голосу, локальні патоло-
гічні зміни слизової оболонки гортані при бронхоскопії чи ЛОР-огляді

ТБ внутрішньогрудних 
лімфатичних вузлів

Інтоксикаційний синдром, кашель, виділення харкотиння, розширення тіні коренів легень на 
рентгенограмі органів грудної клітки, ураження бронхів при бронхоскопії

Туберкульозний плеврит Інтоксикаційний синдром, біль у грудній клітці, задишка, сухий кашель, наявність випоту 
в плевральній порожнині

ТБ нервової системи 
і мозкових оболонок

Інтоксикаційний синдром [від різко вираженого до помірно вираженого], менінгеальний син-
дром [від різко вираженого до помірно вираженого], патологічні зміни в лікворі, вогнищеві 
симптоми ураження мозку

ТБ кісток та суглобів Інтоксикаційний синдром, локальний біль у кістках та суглобах, холодні абсцеси в м’яких тка-
нинах, патологічні зміни в кістках і суглобах при рентгенологічному дослідженні

ТБ сечостатевої системи Інтоксикаційний синдром, дизуричний синдром, патологічні зміни в аналізі сечі, патологічні 
зміни при рентгенологічному обстеженні органів сечової системи, локальні патологічні зміни 
слизової оболонки сечового міхура при цистоскопії

ТБ периферичних 
лімфатичних вузлів

Інтоксикаційний синдром, збільшення периферичних лімфовузлів, нориці над збільшеними 
периферичними лімфовузлами

ТБ кишок, очеревини Інтоксикаційний синдром [від різко вираженого до помірно вираженого], діарейний синдром, 
збільшення брижових лімфовузлів при УЗД, синдром кишкової непрохідності

ТБ шкіри Інтоксикаційний синдром [від різко вираженого до помірно вираженого], скрофулодерма, 
вовчак

ТБ ока Інтоксикаційний синдром [від різко вираженого до помірно вираженого], передній увеїт, 
периферичний увеїт, хореоретиніт

ТБ вуха Інтоксикаційний синдром, виділення з вуха, зниження слуху, локальні патологічні зміни 
при ЛОР-огляді

ТБ надниркових залоз Інтоксикаційний синдром, синдром Аддісона, патологічні зміни наднирників при рентген-
дослідженні і УЗД

Міліарний туберкульоз Інтоксикаційний синдром [різко виражений], міліарні висипання в легенях при рентген-
обстеженні
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С.1.С.1. В Вимоги до установ, що надають первинну медичну допомогу:имоги до установ, що надають первинну медичну допомогу:

С.1.1.С.1.1. Кадрові ресурси Кадрові ресурси
Первинна медико-санітарна допомога хворим із ЮА надається амбулаторно-поліклінічними 

установами і стаціонарами державної системи охорони здоров’я переважно за місцем проживання.
Первинна медико-санітарна допомога хворим із РХ в амбулаторно-поліклінічних установах 

здійснюється на основі взаємодії лікарів первинної ланки охорони здоров’я: дільничних лікарів-
педіатрів, лікарів загальної практики – сімейних лікарів.

Диспансерне спостереження пацієнтів з ЮА лікарями первинної ланки можливе за умов низь-
кого ступеня активності хвороби або її відсутності та прийому хворим хворобомодифікуючої те-
рапії, призначеної лікарем – дитячим кардіоревматологом.

Терапевтична допомога хворим із РХ у рамках первинної медико-санітарної допомоги органі-
зується в районі [центри первинної медико-санітарної допомоги: амбулаторії загальної практики 
сімейної медицини, фельдшерсько-акушерські пункти, медичні кабінети], в містах [амбулаторіях 
загальної практики сімейної медицини, поліклініках].

С.1.2.С.1.2. Матеріально-технічне забезпечення Матеріально-технічне забезпечення
Матеріально-технічна база формується відповідно до установчих документів МОЗ України 

щодо умов діяльності лікарів первинної ланки.

В.1.2.В.1.2. Обстеження на туберкульоз легень та первинна діагностика  Обстеження на туберкульоз легень та первинна діагностика 
туберкульозу легень в закладах загальнолікарняної мережі:туберкульозу легень в закладах загальнолікарняної мережі:

Симптомокомплекси, що потребують обов’язкового обстеження на туберкульоз

Бронхолегеневі симптоми Симптоми , які тривають понад 2 тижні
Кашель сухий або з виділенням харкотиння понад 2 тижні Фебрильна, субфебрильна температура

Біль у грудній клітці, що пов’язаний з диханням Схуднення, втрата апетиту, підвищена пітливість

Кровохаркання, легенева кровотеча Слабкість

– Позитивна реакція Манту

В.2.В.2.  ААлгоритм ведення пацієнтів щодо виявлення та профілактики лгоритм ведення пацієнтів щодо виявлення та профілактики 
туберкульозу при призначенні та проведенні анти-ФНП-терапії туберкульозу при призначенні та проведенні анти-ФНП-терапії 
у у спеціалізованих протитуберкульозних закладахспеціалізованих протитуберкульозних закладах..

В.2.1В.2.1. При наявності показань щодо призначення пацієнту із ЮА базисної . При наявності показань щодо призначення пацієнту із ЮА базисної 
імунобіологічної терапії, хворого направляють у протитуберкульозну установу імунобіологічної терапії, хворого направляють у протитуберкульозну установу 
для подальшого обстеження з метою виключення туберкульозного процесу.для подальшого обстеження з метою виключення туберкульозного процесу.

В.2.3В.2.3. При наявності вищезазначених скарг (В.1.1. та В.1.2.), пацієнта . При наявності вищезазначених скарг (В.1.1. та В.1.2.), пацієнта 
направляють у протитуберкульозну установу для подальшого обстеження направляють у протитуберкульозну установу для подальшого обстеження 
та підтвердження захворювання на туберкульоз, відповідно до Наказу та підтвердження захворювання на туберкульоз, відповідно до Наказу 
МОЗ України від 09.06.2006 р. № 384 «Про затвердження Протоколу надання МОЗ України від 09.06.2006 р. № 384 «Про затвердження Протоколу надання 
медичної допомоги хворим на туберкульоз».медичної допомоги хворим на туберкульоз».

С.  Ресурсне забезпечення  Ресурсне забезпечення

С.2.С.2. В Вимоги до установ, які надають вторинну допомогуимоги до установ, які надають вторинну допомогу

С.2.1.С.2.1. Кадрові ресурси Кадрові ресурси
Ревматологічна спеціалізована допомога організовується в установах охорони здоров’я України 

[обласна дитяча лікарня, міська дитяча лікарня/відділення, кардіоревматологічний диспансер]. 
Медична допомога пацієнтам із ЮА на вторинному рівні надається в амбулаторних та стаціонар-
них умовах лікарями – дитячими кардіоревматологами, що пройшли спеціалізацію з дитячої кар-
діоревматології у відповідному обсязі, визначеному законодавством, згідно з установчими доку-
ментами: накази МОЗ України від 19.07.2005 № 362, від 15.12.1993 № 243, від 05.12.1991 № 173. 

Призначення імунобіологічних препаратів проводиться консиліумом організатора охорони 
здоров’я, лікарів – спеціалістів дитячих кардіоревматологів, наукових консультантів – спеціалістів 
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з проблем дитячих ревматичних захворювань в умовах спеціалізованих лікувально-консультатив-
них установ третього рівня надання медичної допомоги. Проведення лікування імунобіологічни-
ми препаратами, його контроль доцільно проводити в умовах лікувальних установ високо спеціа-
лізованої медичної допомоги, перевага надається установам, які мають досвід лікування імунобіо-
логічними препаратами та централізації відповідних хворих.

С.2.2. С.2.2. Матеріально-технічне забезпечення:Матеріально-технічне забезпечення:
*Кардіоревматологічне відділення є структурним підрозділом багатопрофільної лікарні. 

Кардіо ревматологічний кабінет організується відповідно до діючих штатних нормативів в амбула-
торно-поліклінічній установі. 

Кардіоревматологічне відділення має бути обладнане: 
– маніпуляційним кабінетом або кабінетом для внутрішньосуглобових маніпуляцій, що облад-

наний за принципом «малої операційної»; 
– палатою [ліжками] та оснащенням для проведення інтенсивної терапії. 
Кардіоревматологічний кабінет повинен мати у своєму розпорядженні приміщення для кон-

сультативного прийому хворих, здійснення лікувально-діагностичних процедур [забору біологіч-
них рідин (крові, сечі, суглобової рідини) для подальшого аналізу, внутрішньосуглобових маніпу-
ляцій тощо]. 

*Фізіотерапевтичне відділення є структурним підрозділом багатопрофільної лікарні. Фізіотера-
певтичне відділення організується відповідно до діючих штатних нормативів в амбулаторно-по-
ліклінічній установі. Фізіотерапевтичне відділення має бути обладнаним: 

– кабінетами для проведення електропроцедур, ультразвукових та лазерних процедур, кабіне-
том для лікувальної фізкультури, масажу. 

*Приблизний перелік оснащення маніпуляційного кабінету або кабінету для внутрішньосуглобовиих маніпуляцій при по-
ліклініці або кардіоревматологічному відділенні (додаток 3).

D. Організаційне забезпечення Організаційне забезпечення

D.1.D.1. С Схема організації медичної допомоги дітям, хворим на ювенільний хема організації медичної допомоги дітям, хворим на ювенільний 
артрит (додаток 1).артрит (додаток 1).

D.2. D.2. ККарта моніторингу руху дітей, хворих на ювенільний артрит арта моніторингу руху дітей, хворих на ювенільний артрит 
за І (ІІ) півріччя року (додаток 2).за І (ІІ) півріччя року (додаток 2).
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Н
а сучасному етапі увагу фахівців різних спе-

ціальностей – педіатрів, інфекціоністів, 

офтальмологів, алергологів – привертає по-

ширеність серед дитячого населення низки гельмінтозів 

зоонозного походження, зокрема токсокарозу [1, 2]. Це 

спричинено наявністю великої кількості безпритульних 

собак, низькою санітарно-гігієнічною культурою насе-

лення, а також браком контролю за вигулом домашніх 

тварин.

Токсокароз – паразитарне захворювання зоонозного 

походження, зумовлене нематодами, які паразитують 

у кишечнику собак (Toxocara canis) або кішок (Toxocara 

mystaх). Інвазію в людини з ураженням різних органів 

і систем, яка характеризується великим поліморфізмом, 

викликає міграція личинок токсокар, головним чином, 

собак [1, 2, 5, 6].

ЕпідеміологіяЕпідеміологія
Захворювання являє собою складну екологічну та 

медико-соціальну проблему для багатьох країн світу. 

Тільки в США щорічно виявляють близько 10000 ви-

падків токсокарозу. Майже 14% мешканців цієї країни, 

які мають домашнього улюбленця, інфіковані токсока-

рою. Серопозитивними у віці 2-3 років є щонайменше 

2%, а у віці 4-10 років – 10-12% дітей [5, 6].

Дослідження останніх років засвідчили відносно низь-

кий рівень поширеності токсокарозу в країнах Західної 

Європи – 2-5%, у той час як у країнах, що розвиваються, 

цей показник коливається в межах 14-37%. Цікаво, що 

найвищий рівень захворюваності реєструється в тропіч-

них країнах (Балі, Вест-Індія) – 86-92,8% [5, 6].

За даними ветеринарної служби України, рівень інфі-

кування токсокарами цуценят становить 87,4%, дорос-

лих собак – 21,9%, кішок – 9,5%, що свідчить про на-

явність потенційної загрози поширення цієї недуги 

в майбутньому [1]. Водночас точних даних щодо поши-

рення токсокарозу серед дитячого населення як у Іва-

но-Франківській області, так і в Україні загалом на 

сьогодні немає.

ЕтіологіяЕтіологія
Збудники токсокарозу належать до типу 

Nemathelminthes, класу Nematoda (Rudolphi, 1809 р.).

Відомі два збудники токсокарозу, серед яких основ-

ним у інфікуванні людини вважають Тoxocara canis 

(рис. 1).

Як самець, так і самка токсокари мають увігнутий 

хвостовий кінець із конусоподібним придатком та рото-

вий отвір із трьома губами. Самця вирізняє наявність 

двох спікул.

Життєвий цикл гельмінта свідчить про його неймо-

вірну плодючість і триває в середньому 26-28 днів. 

За добу самка гельмінта відкладає до 200 тис. яєць і біль-

ше. При дуже високій інтенсивності інвазії (десятки чи 

сотні особин у кишечнику) інфіковані тварини щоден-

но забруднюють навколишнє середовище мільйонами 

незрілих яєць, що містять щонайменше по одному 

бластомеру. У ґрунті, за сприятливих умов, яйця стають 

зрілими, і з них утворюється личинка.

Собака або кіт як облігатні господарі гельмінта можуть за-
разитися різними шляхами, зокрема, прямим, внутрішньо-
утробним, трансмаммарним або через резервуарних 
гос подарів. В організмі облігатного господаря личинка 
проходить усі стадії розвитку, досягаючи статевої зрілос-
ті. Людина є факультативним господарем, оскільки в її 
організмі токсокара паразитує на стадії личинки. Резер-
вуарні господарі (курчата, голуби, ягнята, свині, земляні 
черв’яки) можуть інфікуватися, поїдаючи яйця токсокар 
разом із часточками ґрунту. У тканинах останніх личинки 
можуть тривалий час зберігатися в інкапсульованому ви-
гляді [1, 2].

Токсокароз у дітей: поширеність, особливості 

клініки, діагностики, лікування 

І.С. Лембрик1, Г.Б. Матейко1, Л.І. Андрусишин2,
1ДВНЗ «Івано-Франківський національний медичний університет»,
2Обласна клінічна інфекційна лікарня, м. Івано-Франківськ

Рисунок 1. Самець і самка токсокари
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Основний шлях інфікування – фекально-оральний (не-

дотримання правил особистої гігієни, вживання забруд-

нених землею овочів та ягід тощо). Дошкільнята можуть 

інфікуватися, граючись на дитячих майданчиках, у дво-

рах, забруднених фекаліями тварин. Можна також зара-

зитися при споживанні недостатньо термічно обробле-

ного м’яса резервуарних господарів токсокари. Наяв-

ність трансплацентарного і трансмаммарного шляхів 

передачі токсокарозу в людей не доведено [1, 2, 5-7].

ПатогенезПатогенез
Патогенез токсокарозу складний [5-7]. Не останню 

роль у розвитку захворювання відіграє сенсибілізація 

організму антигенами гельмінта, що призводить до роз-

витку реакцій гіперчутливості негайного та сповільне-

ного типів. Клініко-лабораторними проявами реакції 

гіперчутливості негайного типу є рецидивуюча лихо-

манка, кропив’янка, еозинофілія, спазми гладких м’язів 

бронхіол і травного тракту. Алергічна реакція сповіль-

неного типу має переважно проліферативний характер 

і проявляється формуванням гранульом як навколо ли-

чинок, так і по всьому організму. Численні гранульоми 

при токсокарозі знаходять у печінці, легенях, а також 

міокарді, підшлунковій залозі, мезентеріальних лімфа-

тичних вузлах, скелетних м’язах, головному мозку. Ли-

чинки здатні мігрувати по різних органах і системах до 

10 років. У процесі міграції личинки травмують ткани-

ни, викликаючи геморагії, некрози, зумовлюючи при-

єднання до процесу патогенної мікрофлори.

Клінічні особливості Клінічні особливості 
перебігу токсокарозуперебігу токсокарозу

Розрізняють субклінічний, вісцеральний і очний токсо-

кароз [1, 2, 6, 7].

За даними центру боротьби з хворобами, у США на 

вісцеральний припадає 20%, очний – 67%, субклініч-

ний – 13% випадків токсокарозу.

Субклінічний токсокароз перебігає із мінімально ви-

раженою симптоматикою. Можуть спостерігатися ка-

шель, порушення сну, біль у животі, головний біль, 

розлади поведінки. Вісцеральний токсокароз реєструють 

переважно у дітей віком 1,5-4 роки. Частіше інфікують-

ся хлопчики, можливо, через більшу схильність до піка-

цизму (потяг до поїдання землі). Основними симптома-

ми вісцерального токсокарозу є рецидивуюча лихоман-

ка, легеневий синдром, гепато-, спленомегалія, еозино-

філія, гіперглобулінемія. Температура зазвичай 

підвищується в середині дня або увечері, що супровод-

жується ознобом, а при зниженні температури – про-

фузним потовиділенням. Ураження бронхолегеневої 

системи у дітей вирізняється варіабельністю проявів: 

бронхіт, пневмонія, навіть напад бронхіальної астми.

Типова ознака токсокарозу – гепатомегалія – може не 

виявлятися при неінтенсивній інвазії. Спостерігається 

також збільшення селезінки та лімфатичних вузлів. 

У частини хворих токсокароз перебігає з абдомінальним 

больовим синдромом, блюванням, метеоризмом, про-

носами. Часто виражені симптоми ураження централь-

ної нервової системи (роздратованість, поганий сон, 

вогнищева симптоматика). Однією з найчастіших ознак 

вісцерального токсокарозу є стійка, тривала й виражена 

(вище 30%) еозинофілія крові, а також лейкемоїдні реак-

ції. На шкірі можуть з’являтися еритематозні чи уртикар-

ні висипання. Описані випадки токсокарозу з кардитом, 

панкреатитом, різноманітними ураженнями нирок [6, 7].

Очний токсокароз виникає внаслідок міграції личин-

ки токсокари у задній сегмент ока і більше притаманний 

дітям старшого віку та дорослим [1, 2, 6, 7]. Серед особ-

ливостей перебігу визначають зниження зору, почерво-

ніння очей, лейкокорію (білуваті вкраплення на зіниці). 

Іноді виявляють гранульоми, ретинобластоми, хоріоре-

тиніт, особливо в ділянці макули. Для токсокарозу в ди-

тячому віці характерний тривалий рецидивуючий пере-

біг (від кількох місяців до кількох років) та різноманітні 

форми тяжкості – від субклінічних до тяжких.

ДіагностикаДіагностика
Діагностика токсокарозу, особливо вісцерального, 

досить складна через варіабельність клінічної симпто-

матики [3, 4]. У діагностуванні на перший план вихо-

дять імунологічні методи, передусім реакція імунофлюо-

ресценції (РІФ) та реакція ензим-мічених антитіл 

(РЕМА). Титри специфічних антитіл 1:800 і вище свід-

чать про захворювання, а 1:200-1:400 – про токсокаро-

носійство. Через те що рівень антитіл до токсокар у но-

сіїв є знач но вищим, ніж у осіб із клінічним токсокаро-

зом, в більшості випадків можна запідозрити субклініч-

ну форму захворювання [5].

Слід пам’ятати, що діагноз «токсокароз» установлюється 
на основі:
• клінічної картини;
• гематологічних змін (еозинофільний лейкоцитоз);
•  даних епіданамнезу та результатів серологічного обсте-

ження.

У 1979 р. L.Т. Glickman та P.M. Schantz розробили 

таблицю діагностичної цінності (за бальною оцінкою) 

клінічних симптомів і лабораторних показників при 

токсокарозі (таблиця).

Таблиця. Діагностична цінність симптомів 
та лабораторних показників при токсокарозі

Ознаки
Діагностична 

цінність у балах

Еозинофілія 5

Лейкоцитоз 4

Підвищення швидкості осідання еритроцитів 4

Гіпергаммаглобулінемія 3

Гіпоальбумінемія 3

Анемія 2

Рецидивуюча лихоманка 3,5

Легеневий синдром 3,5

Рентгенологічні ознаки ураження легень 2

Гепатомегалія 4

Шлунково-кишкові розлади 2

Неврологічні розлади 1,5

Ураження шкіри (екзема, уртикарії) 1

Лімфаденопатія 1
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Діагноз «токсокароз» вважається доведеним, якщо 

сума симптомів та лабораторних показників перевищує 

12 балів. У таких випадках необхідно провести сероло-

гічне обстеження. Суттєво підвищує імовірність поста-

новки діагнозу токсокарозу обтяжений епіданамнез.

ЛікуванняЛікування
Основним у лікуванні дітей, хворих на токсокароз, 

вважається застосування антигельмінтних препаратів 

(альбендазол, мебендазол) у віковій дозі впродовж 

5-10 днів. При вісцеральних і очних формах токсокаро-

зу ми успішно використовуємо вітчизняний альбенда-

зол (Альдазол, Київський завод вітамінних препаратів) 

з розрахунку 10 мг/кг упродовж 7-10 днів. Критеріями 

ефективності лікування слід вважати зниження рівня 

еозинофілії і титрів специфічних антитіл, регрес клініч-

них проявів хвороби. При сповільненому поліпшенні 

клініко-лабораторних показників курси лікування по-

вторювали через 1-2 місяці, іноді призначали по 

3-4 курси лікування.

ВисновкиВисновки
Токсокароз належить до поширених та досить небез-

печних зоонозних паразитозів, здатних уражати людину. 

Клінічні прояви токсокарозу характеризуються полі-

морфізмом і різним ступенем вираженості, що залежить 

від інтенсивності інвазії, міграції личинок у відповідні 

органи і системи, реінвазії, імунного статусу господаря. 

Знання етіопатогенезу та клініко-діагностичних особли-

востей гельмінтозу дає змогу лікарю розробити план 

ефективних протиепідемічних заходів, щоб запобігти 

його виникненню та розвитку ускладнень.

На сьогодні практичні лікарі приділяють діагностиці 
токсокарозу недостатньо уваги. Вирішення пробле-
ми токсокарозу залежить від упровадження в практику 
органів охорони здоров’я методів діагностики цієї інвазії, 
відповідної постійної підготовки лікарських кадрів, 
санітарної просвіти населення.

Перспективи подальших дослідженьПерспективи подальших досліджень
Вивчити клініко-епідеміологічні особливості токсо-

карозу у дітей Прикарпаття. Розробити комплекс проти-

епідемічних заходів, удосконалити методи лікування.
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Результати власних клінічних досліджень 
та їх обговорення

Ми спостерігали за 50 хворими на токсокароз, які 
перебували на стаціонарному лікуванні в обласній 
клінічній інфекційній лікарні м. Івано-Франківська 
у 2007-2012 рр.
Аналіз перебігу паразитозу показав, що його основни-
ми клінічними проявами були:
• еозинофільний синдром (100%);
• лімфаденопатія (92%).
Рідше реєстрували такі прояви, як:
•  абдомінальний синдром (біль у животі, явища 
дисфункції жовчовивідних шляхів) – 52%;

•  легеневий синдром (напади задухи, обструктивний 
бронхіт; пневмонія з бронхоспазмом, еозинофільними 
інфільтратами) – 56%;

• рецидивуюча лихоманка (24%);
• гепатоспленомегалія (22%).
У поодиноких випадках ми спостерігали:
• алергічний дерматит (6%);
• артралгії з уртикарною висипкою (4%).
У жодному випадку не виявили ураження очей.
При первинному огляді таких хворих лікарі запідозрю-
вали інфікування вірусом Епштейна – Барр (20%), 
дискінезію жовчовивідних шляхів (26%), обструктив-
ний бронхіт (10%). Отже, у 56% пацієнтів своєчасно 
не проводилося обстеження на гельмінтоз, що свід-
чить про недостатню обізнаність і настороженість 
лікарів щодо його діагностики.
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Л
ихоманка – типовий патологічний процес, 

який полягає в тимчасовому підвищенні тем-

ператури тіла у відповідь на дію пірогенних 

подразників у зв’язку з перебудовою регуляції теплооб-

міну на новий вищий рівень [14].

Гіпертермія – стан, що виникає при дії факторів зов-

нішнього середовища (тепловий удар, перегрівання 

тощо) і не регулюється гіпоталамусом [8].

Діапазон нормальної температури [14]:

• аксилярної – 35,8-37 °С;

• ректальної – 36,1-37,8 °С;

• оральної – 35,8-37,3 °С.

Лихоманкою вважають підвищення температури:

– ректальної – > 38 °С;

– аксилярної – > 37,2 °С;

– аксилярної згідно зі стратегією ВООЗ/ЮНІСЕФ – 

≥ 37,5 °С [7, 10, 14].

У дітей віком від 3 міс. до 2 років лихоманкою вважа-

ють підвищення ректальної температури (Т) > 38,3 °С. 

Добові коливання нормальної температури тіла відбува-

ються в межах:

• від мінімальної – о 4-6 год;

• до максимальної – о 17-19 год.

Циркадність температури у дітей встановлюється 

після 2 років [7, 10, 14].

Морфологія терморегуляторного центру. Центр термо-

регуляції утворюється кількома анатомічно та функціо-

нально розмежованими ділянками головного мозку, що 

знаходяться в гіпоталамусі. Він має термочутливу зону 

(медіаторами якої є серотонін та адреналін) та термоус-

тановлювальну зону (медіатором якої є ацетилхолін). 

Також є дві ефекторні зони – центр теплопродукції та 

центр тепловіддачі (рис. 1).

У новонароджених немовлят є свої особливості 

терморегуляції, а саме:

– тепловіддача вища ніж теплопродукція;

– різко обмежена здатність збільшувати тепловіддачу 

при перегріванні та обмежена здатність збільшувати 

теплопродукцію при охолодженні;

– нездатність відповідати лихоманковою реакцією 

через нечутливість центру терморегуляції до лейкоци-

тарного пірогену та велику концентрацію у крові аргі-

нін-вазопресину, який знижує температуру тіла [14].

Методи вимірювання температури тілаМетоди вимірювання температури тіла
Ртутним термометром:
•  у порожнині рота протягом 3 хв (не проводять у ді-

тей до 4 років, із підвищеною збудливістю); термо-

метр розташовують під язиком справа або зліва від 

вуздечки;

•  у прямій кишці – 4 хв (у дітей до 4 років; кінчик слід 

змастити вазеліном, ввести на глибину 2-3 см);

•  у пахвовій ділянці – 7 хв (пахвову ділянку протерти 

від вологи, плече слід щільно притиснути до груд-

ної клітки).

Рідинно-кристалічним (використовується, як прави-

ло, для якісного визначення температури).

Електронним (швидкий, надійний метод визначення 

рівня температури, особливо у дітей до 3 років).

Термометрія проводиться кожні 3 години, результати 

заносяться в температурний лист для побудови темпе-

ратурної кривої.

Практично орієнтований диференційний підхід 

до діагностики та лікування лихоманки у дітей

Т.Г. Березна1, к.м.н., доцент, Н.М. Фоменко1, к.м.н., доцент, І.І. Пилюк1, асистент, 

Л.Є. Матвіїв2, Т.М. Мельник2, В.В. Витвицька2,
1 кафедра дитячих хвороб ФПО Державного вищого навчального закладу 

«Івано-Франківський національний медичний університет»; 
2 Обласна дитяча клінічна лікарня м. Івано-Франківська

Рисунок 1. Будова центру терморегуляції

Центр терморегуляції (преоптична зона Центр терморегуляції (преоптична зона 
переднього гіпоталамуса біля дна III шлуночка)переднього гіпоталамуса біля дна III шлуночка)

Термочутлива зона
Серотонін
Адреналін

Центр теплопродукції
Нейрони задньої частини гіпоталамуса

Центр тепловіддачі
Нейрони передньої частини гіпоталамуса

Термоустановлювальна зона
Ацетилхолін
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Патогенез та біологічне Патогенез та біологічне 
значення лихоманкизначення лихоманки

При потраплянні в організм екзогенного пірогену 

першими його зустрічають клітини імунної системи, які 

продукують значний арсенал медіаторів запального 

процесу (інтерлейкін 1, інтерлейкін 6, інтерферон-α, 

фактор некрозу пухлин тощо). Під впливом останніх 

у терморегуляторному центрі відбувається зміщення 

установлювальної точки температурного гомеостазу на 

вищий рівень, унаслідок чого він «віддає команду» на 

збільшення теплопродукції (посилення обміну речо-

вин) та зменшення тепловіддачі (перерозподіл крові 

шляхом спазму мікроциркуляторного русла) (рис. 2).

Біологічне значення лихоманки [14]:

•  перешкода для розмноження патогенних мікро-

організмів;

•  зниження резистентності бактерій до антибактері-

альних препаратів;

• стимуляція обмінних процесів;

• активація імунного захисту;

• стимуляція продукування імуноглобулінів;

• посилення фагоцитозу;

•  активація ферментних систем, що беруть участь 

у кілінгу мікроорганізмів.

Під час лихоманки в організмі відбувається низка 

змін, найвагомішими з яких є зміни в системі кровообі-

гу, центральній нервовій системі, ендокринній системі 

та обміні речовин (табл. 1).

Класифікація лихоманкиКласифікація лихоманки
За походженням виокремлюють такі види лихоманки:

•  інфекційна – при зараженні бактеріями, вірусами, 

гельмінтами, найпростішими, грибками;

•  неінфекційна – при механічних ушкодженнях 

тканин, некрозах, крововиливах, інфарктах, при 

асептичному запаленні, гемолізі, автоімунних та 

алергічних захворюваннях, впливі медикаментів 

(сироватки, вакцинації тощо).

Тривалість лихоманки [14]:

– короткотривала (до 4 діб);

– середньої тривалості (4-14 діб);

– тривала (понад 14 діб).

Примітки: ТТГ – тиреотропний гормон; СТГ – соматотропний гормон; АКТГ – адренокортикотропний гормон.

Симпатична нервова системаСимпатична нервова система
Простагландини Е1, Е2,  цАМФПростагландини Е1, Е2,  цАМФ

Рилізинг-факторРилізинг-фактор

Перерозподіл крові

 Температура тіла

ТТГ, СТГ

Мозкова 
речовина

Адреналін

Обмін речовин Запалення Екзогенні пірогени

Лімфокіни
Лімфоцит Моноцит

АКТГ

Коркова 
речовина

Ендогенні пірогени
Інтерлейкін 1
Інтерлейкін 6
Інтерферон-α
Фактор некрозу пухлин

Глюкокортикоїди

Система кровообігу 
Центральна нервова 

система
Ендокринна система Обмін речовин

Розігрівання клітин-
пейсмейкерів 
синоатріального вузла 
зумовлює збільшення ЧСС 
на 8-10 уд./хв, збільшен-
ня хвилинного та ударного 
об’ємів серця

Порушення функціонального 
стану пов’язане з дією 
токсинів, що призводить до 
пригнічення вищої нервової 
діяльності

Симпатоадреналова система 
впливає на залози-мішені: 
наднирники, щитоподібну, 
підшлункову

Посилення гліколізу, що 
зумовлює гіперглікемію

Підвищення або зниження АТ Посилення катаболічних 
процесів

Порушення мікроциркуляції Посилення інтенсивності 
розпаду жирів, що зумовлює 
їх неповне окислення, 
кетоацидоз

Примітки: ЧСС – частота серцевих скорочень; АТ – артеріальний тиск.

–

–

Рисунок 2. Патофізіологічні механізми лихоманки

Таблиця 1. Зміни в органах і системах при лихоманці

DL_1(22).indb   48DL_1(22).indb   48 22.02.2013   14:21:0422.02.2013   14:21:04



ОГЛЯДОГЛЯД

Дитячий лікар Дитячий лікар 1 (22) 20131 (22) 2013    

міждисциплінарна проблемаміждисциплінарна проблема

49

Синдром лихоманки невизначеного генезу (шифр 

МКХ R 50.9) діагностують при тривалості гарячки не 

менше 3 тижнів або підвищенні Т більше 38 °С як мінімум 

4 рази протягом 14 діб, причому причина є нез’ясованою 

після ретельного обстеження протягом 1 тижня для 

стаціо нарних або 3 тижнів для амбулаторних пацієнтів.

Класифікація температури за рівнем підвищення:

• субфебрильна – до 38 °С;

• фебрильна – 38-39 °С;

• піретична – 39-41 °С;

• гіперпіретична – 41-42 °С.

За даними літератури, летальною є температура: мак-

симальна 43 °С, мінімальна 15 °С. Проте ці рівні можуть 

бути індивідуальними залежно від преморбідного фону, 

обставин розвитку гіпер- чи гіпотермії.

Діагностика станів, Діагностика станів, 
що супроводжуються лихоманкоющо супроводжуються лихоманкою

Важливим є аналіз температурної кривої протягом 

доби, тому що певні типи кривої є специфічними для 

конкретних захворювань. Так, при черевному тифі, кру-

позній пневмонії, бешисі часто спостерігається постій-
на монотонна лихоманка – добові коливання високої Т 

перебувають у межах 1 °С) (рис. 3).

Послаблювальна лихоманка – добові коливання Т 

у межах > 1 °С при мінімальній Т < 38 °С – супроводжує 

такі захворювання, як бронхопневмонія, гострі респіра-

торні захворювання, гостра ревматична лихоманка 

(рис. 4).

Гектична (виснажлива) лихоманка – добові коливан-

ня Т у межах > 3 °С зі зниженням до нормальної чи 

субнормальної Т у ранковий час – характерна для ту-

беркульозу, септичних станів (рис. 5).

Спотворена лихоманка – добові коливання Т у межах 

3-4 °С, причому Т максимальна в ранковий час, нор-

мальна у вечірній час – супроводжує системні захворю-

вання сполучної тканини, лімфопроліферативні захво-

рювання (рис. 6).

Переміжна (інтермітуюча) лихоманка – добові коли-

вання Т у межах 2-4 °С, але короткочасні, повторюють-

ся через 1-2 дні – характерна для малярії, пієлонефриту, 

плевриту, сепсису (рис. 7).

Рисунок 3. Тип кривої при постійній 
монотонній лихоманці

Рисунок 5. Тип кривої при гектичній 
(виснажливій) лихоманці Рисунок 6. Тип кривої при спотвореній 

лихоманці

Рисунок 4. Тип кривої при послаблювальній 
лихоманці
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Поворотна лихоманка – висока Т протягом декількох 

днів змінюється на нормальну Т протягом декількох 

днів – супроводжує поворотний тиф (рис. 8).

Хвилеподібна (ундулююча) лихоманка – поступове під-

вищення Т до високих цифр із подальшим поступовим 

зниженням Т до субфебрильних або нормальних цифр – 

часто спостерігається при бруцельозі, лімфогранулема-

тозі (рис. 9).

Атипова лихоманка – немає закономірних змін Т тіла 

(рис. 10).

Для звуження кола пошуку причин лихоманки необ-

хідно визначити стани, що супроводжуються субфеб-

рильною температурою із запальними змінами в крові 

та без них.

Захворювання, які не супроводжуються запальними 

змінами в крові: вегето-судинна дистонія, термоневроз, 

передменструальний синдром, гіпоталамічний синдром 

із порушенням терморегуляції, гіпертиреоз, залізодефі-

цитна анемія, виразкова хвороба шлунка, бронхіальна 

астма, артифіціальний субфебрилітет (синдром Мюнхга-

узена).

Захворювання, що супроводжуються запальними 

змінами в крові: 

інфекційно-запальний субфебрилітет:
– малосимптомний (асимптомний) субфебрилітет: 

тонзилогенний, одонтогенний, отогенний, локалізова-

ний у носоглотці, урогенітальний, локалізований 

у жовч ному міхурі, бронхогенний;

– тяжкі для діагностики форми туберкульозу мезен-

теріальних лімфовузлів, бронхопульмональних лімфо-

вузлів, інші позалегеневі форми (кісток, урогенітальні);

– специфічні інфекції, які рідко спостерігають і діаг-

ностують: бруцельоз, деякі форми токсоплазмозу, моно-

нуклеоз із гранульоматозним гепатитом;

субфебрилітет імунозапального патогенезу: хроніч-

ний гепатит, запальні захворювання кишківника, сис-

темні захворювання сполучної тканини;

субфебрилітет як паранеопластичний процес: ходж-

кінські і неходжкінські лімфоми, пухлини, метастази.

Гарячка, спричинена вживанням медикаментів:

– антимікробні препарати (пеніциліни, цефалоспорини, 

нітрофурани, ізоніазид, амфотерицин, норфлоксацин);

Рисунок 7. Тип кривої при переміжній 
лихоманці

Рисунок 9. Тип кривої при хвилеподібній 
лихоманці

Рисунок 8. Тип кривої при поворотній 
лихоманці

Рисунок 10. Тип кривої при атиповій 
лихоманці
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– цитокіни, інтерферони, колонієстимулюючий 

фактор;

– серцево-судинні препарати (метилдопа, прокаїн-

амід, гідрохлортіазид, гепарин);

– препарати для лікування захворювань травного 

тракту (метоклопрамід, циметидин; проносні, що міс-

тять фенолфталеїн);

– препарати, що впливають на ЦНС;

– нестероїдні протизапальні препарати (аспірин, ібу-

профен);

– цитостатики (метотрексат, прокарбазин, блеомі-

цин, аспарагіназа);

– інші (йодовмісні, антигістамінні, алопуринол, 

левамізол, пеніциламін, атропін, тироксини, вакци-

ни).

Важливо визначити, окрім лихоманки, провідний 

синдром, який її супроводжує.

Найчастішими причинами лихоманки є:

лихоманка, що супроводжує висипання:
– інфекційні захворювання: скарлатина, вітряна 

віспа, кір, краснуха, черевний тиф, паратифи, рикетсіо-

зи, лептоспіроз, бруцельоз;

– системні захворювання сполучної тканини;

– васкуліти;

лихоманка в поєднанні з жовтяницею:
– печінкові: вірусні гепатити;

– непечінкові: пароксизмальна нічна білірубінемія;

– гемолітико-уремічний синдром;

– таласемії;

– гемолітична хвороба новонароджених;

лихоманка в поєднані з ураженням центральної нерво-
вої системи:

– гіпоталамічний синдром, енцефаломенінгіти, по-

ліомієліт, неопроцес, крововиливи;

лихоманка, поєднана з лімфаденопатією:
– шкірні захворювання; мононуклеоз; паратонзи-

лярний, заглотковий абсцес; ангіни, туберкульозний 

процес; гельмінтоз, лейшманіоз, феліноз; імунодефі-

цитні стани, ВІЛ, СНІД.

Згідно з Наказом МОЗ України № 581 від 15.07.2010 р. 

«Про впровадження стратегії інтегрованого ведення 

хвороб дитячого віку» [10] та рекомендаціями В.В. Бе-

режного [2], для правильного вибору подальшого ве-

дення пацієнта та надання йому адекватної невідклад-

ної допомоги тактика педіатра на першому етапі обсте-

ження повинна передбачати:

• ретельно зібраний анамнез;

•  при фізикальному обстеженні найважливішими 

моментами є:

– оцінка наявності висипу;

– оцінка фізичного розвитку (маси тіла!);

– наявність ознак інтоксикації;

– огляд кон’юнктиви;

– наявність нежитю, синуситу;

–  огляд глотки, вимірювання частоти дихання, на-

явність хрипів;

– наявність кардіальних шумів, аритмії;

– гепатомегалія, спленомегалія;

– огляд кісток, суглобів.

Для верифікації причини лихоманки необхідно прове-

сти такі параклінічні методи обстеження:

– загальний аналіз крові, аналіз «товста крапля»;

– загальний аналіз сечі, кількісне дослідження осаду 

сечі за Нечипоренком;

– біохімічний аналіз крові: протеїнограму, ниркові, 

печінкові проби, гострофазні показники, анти-

стрептолізин-О;

– імунограму;

– бактеріологічний посів всіх рідин, мікроскопію 

мазків із носоглотки (тричі);

– дослідження на TORCH-інфекції, ВІЛ, гепатити, 

змиви зі слизової на виявлення вірусів;

– туберкулінову пробу;

– рентгенографію органів грудної клітки, ЕКГ, ехо-

Рисунок 11. Механізм дії ібупрофену
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Ібуфен

Зниження синтезу простагландинів 
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Зниження синтезу простагландинів 
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кардіоскопію, рентгенографію пазух носа, кісток тазу, 

кінцівок, УЗД органів черевної порожнини;

– за показанням біопсію лімфовузлів, стернальну та 

люмбальну пункції;

– консилярний огляд онколога, гематолога, фтизіат-

ра, інфекціоніста, кардіоревматолога, алерголога тощо.

Для диференційної діагностики бактеріальної чи ві-

русної етіології гарячки на користь бактеріальної вико-

ристовують критерії за М.Д. Бакрадзе, В.К. Таточенко: 

лейкоцити > 15 × 109, нейтрофіли > 10 × 109, паличко-

ядерні > 1,5 × 109, С-реактивний білок > 30 мг/л, про-

кальцитонін > 2 нг/мл.

Невідкладна допомога при гарячціНевідкладна допомога при гарячці
Жарознижувальні препарати при лихоманці призна-

чають [2, 3, 7, 11-13]:

•  раніше здоровим дітям віком > 3 міс. при Т > 

38,5 °С i/або при м’язовій ломоті і наявності голов-

ного болю;

•  дітям із фебрильними судомами в анамнезі при 

Т вище 37,5 °С. При фебрильних судомах важливо 

пам’ятати, що першими вводяться протисудомні 

препарати, а потім – жарознижувальні. Це поясню-

ється тим, що судоми виникають не через наявність 

лихоманки і її вираженість, а внаслідок токсичного 

ушкодження нервових структур;

•  дітям із тяжкими захворюваннями серця і легень 

при Т вище 37,5 °С;

• дітям перших 3 міс. життя при Т вище 38 °С.

При відновленій мікроциркуляції (шкіра гаряча, 

гiперемована, кінцівки теплі) застосовують фізичні 

методи збільшення тепловіддачі: потрібно розкрити 

дитину, провітрити кімнату, зробити обдування венти-

лятором; у тяжких випадках – використати пакети 

з льодом (холодною водою) над ділянкою проекції ве-

ликих судин. Заборонено обтирання спиртом та розчином 

оцту!!! Це пояснюється низкою причин, зокрема вна-

слідок швидкого охолодження виникає спазм мікро-

циркуляції, що ще більше зменшує тепловіддачу, 

є також ймовірність всмоктування цих засобів. Необ-

хідно пам’ятати, що кожний вісцеральний орган має 

свою проекцію на поверхню шкіри (згідно з зонами 

Захар’їна – Геда), тому викликаючи спазм мікроцирку-

ляції (швидким охолод женням) на певній ділянці 

шкіри за допомогою обтирання ми можемо спровоку-

вати порушення мікроциркуляції в нирках, серці, пе-

чінці тощо. Оцет може спровокувати ларинго-, бронхо-

спазм.

Необхідним є вживання значної кількості рідини; 
якщо дитина не п’є, їй потрібна інфузійна терапія.

Призначають ібупрофен (дітям від 3 міс.) – 5-10 мг/кг 

усередину (до 3 разів на день) або парацетамол – 

10-15 мг/кг (до 4 разів на день) per os, per rectum. 

У стаціо нарних умовах використовують інфузії параце-

тамолу: доношеним новонародженим, дітям до 1 року 

(до 10 кг) – 7,5 мг/кг до 4 разів на день. Дітям із масою 

від 10 до 50 кг – у дозі 15 мг/кг до 4 разів на добу. Для 

дітей із масою тіла більше 50 кг максимальна разова 

доза становить 1000 мг парацетамолу. Застосовують від 

однієї до 4 інфузій. Інтервал між введеннями повинен 

бути не менше 4 годин [4].

При неефективності або порушеннях мікроциркуля-

ції (холодні кінцівки, озноб, блідість шкіри) можна роз-
терти дитину сухими руками, щоб подразнити перифе-

ричні рецептори нервової системи для посилення те-

пловіддачі. Ввести 2% розчин папаверину в дозі 0,5 мг/кг 

або бензодiазепiни (седуксен, дiазепам, сибазон) у дозі 

0,2-0,3 мг/кг внутрiшньом’язово.

На сьогодні, особливо в педіатричній практиці, пере-
вага надається ібупрофену, і цьому є науково-прак-
тично доведене обґрунтування. Перевага ібупрофену 
над іншими жарознижувальними препаратами полягає 
в подвійному протизапальному ефекті як місцевого, 
так і центрального генезу. Препарат зменшує син-
тез простагландинів як локально, так і в центральній 
нервовій системі (рис. 11).

За даними проф. Н.А. Коровіної («Отчет о клиничес-

ком исследовании эффективности и безопасности Ибу-

фена у детей с симптомами лихорадки на фоне острых 

респираторных вирусных инфекций», кафедра педіатрії 

Російської медичної академії післядипломної освіти, 

2000 р.) при прийомі парацетамолу через дві години ви-

раженість лихоманки знову збільшується, а при прийо-

мі ібупрофену нормальний рівень Т утримується 

4-6 годин; таким чином, зменшується частота прийому 

препарату (рис. 12).

Важливим моментом у педіатричній практиці є най-

вищий рівень фармакологічної безпеки препарату. Згід-

но з Рекомендаціями ВООЗ щодо вибору та застосуван-

ня антипіретиків при лихоманці у дітей, на сьогодні 

тільки ібупрофен та парацетамол офіційно рекомендо-

вані для лікування гарячки як жарознижувальні лікар-

ські засоби. Проте використання ібупрофену є більш 

безпечним, ніж застосування парацетамолу, що дово-

дять дані досліджень:

Рисунок 12. Динаміка лихоманки при прийомі 
Ібуфену (ібупрофену) та парацетамолу
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•  За даними E.R. Southey et al., при використанні ібу-

профену у дітей із лихоманкою відсутній ризик роз-

витку синдрому Рея.

•  За даними E.R. Southey et al., а також S.M. Lesko, 

A.A. Mitchell відсутній нефротоксичний та негатив-

ний вплив ібупрофену на стан слизової шлунково-

кишкового тракту при корекції лихоманки у дітей.

•  За даними J.T. Wilson (1991) та А. Wong et al. (2001), 

потенційна токсична доза парацетамолу становить 

менше ніж 2-разову добову дозу, а потенційно ток-

сична доза ібупрофену – 10 добових доз.

•  За даними дослідження R. Beasley et al., що були 

представлені в програмі ISAAC та подані в Кокра-

нівську бібліотеку, при використанні парацетамолу 

у дітей на першому році життя 1 раз і більше на мі-

сяць ризик розвитку бронхіальної астми (особливо 

тяжкої форми) збільшувався втричі. Ризик розвит-

ку ринокон’юнктивіту зростав на 32%, екземи – на 

20% [15].

•  Канадське педіатричне товариство з 2009 р. реко-

мендує використовувати ібупрофен у дітей із лихо-

манкою навіть на фоні дефіциту водного забезпе-

чення організму.

Лікарі України вже багато років мають можливість 

переконуватися в ефективності та безпечності ібупро-

фену в формі сиропу – Ібуфену. Нещодавно з’явилася 

нова вдосконалена форма сиропу ібупрофену [5] – 

Ібуфен Д (5 мл сиропу містять 100 мг ібупрофену) [6]. 

Особ ливістю Ібуфену Д є те, що він не містить барвників 

і може використовуватися у дітей, схильних до алергіч-

них реакцій, і не містить цукру, тобто його можна реко-

мендувати дітям із цукровим діабетом. Ібуфен та 

Ібуфен Д мають приємний смак і добре переносяться 

дітьми різного віку. Їхня дещо більш рідка, порівняно 

з іншими сиропними формами жарознижувальних за-

собів, консистенція забезпечує дитині з лихоманкою 

легший прийом без зригування, завдяки чому пацієнт 

отримує необхідну дозу лікарського засобу.

Крім лихоманки, що спостерігається при легких 

формах переважно інфекційних захворювань, є декіль-

ка станів, які мають інший механізм розвитку і, відпо-

відно, потребують іншого підходу до лікування. При 

цьому необхідне більш глибоке моніторування життєво 

важливих функцій, оскільки ці стани можуть бути жит-

тєво небезпечними.

Метаболічна лихоманкаМетаболічна лихоманка
Цей вид лихоманки є однією з ланок патогенезу тяж-

кого гострого токсикозу. Виникає метаболічна лихо-

манка внаслідок різкого підвищення теплопродукції, 

що зумовлено порушенням рівноваги в системі нікотин-

амідних коферментів тканинного дихання. Надлишок 

тепла не може бути виведений через порушення мікро-

циркуляції, вазомоторних реакцій та процесів потовиді-

лення, що беруть участь у тепловіддачі.

Частими причинами цього виду лихоманки є: менін-

гіт, сепсис, гострий отит, тяжкі форми ГРВІ, ускладне-

ний перебіг пневмонії, ентероколіт, пієлонефрит, гепа-

тит, перитоніт, гостра ревматична лихоманка, системні 

захворювання сполучної тканини, гострий лейкоз, лім-

фопроліферативні захворювання, новоутворення.

Клінічні прояви: 

• нейротоксикоз;

• судомний синдром;

• токсична кардіопатія;

• кетоацидоз;

•  підвищення Т на тлі жарознижувальних препаратів 

або відсутність ефекту.

Принципи патогенетичного лікування:

– для патогенетичного лікування цього виду лихо-

манки використовується нікотинова кислота та її по-

хідні (табл. 2);

– разову дозу розводять у 50-100 мл глюкози або фі-

зіологічного розчину з додаванням вікової дози 

кокарбо ксилази – внутрішньовенно крапельно, за по-

треби можна повторити [2].

Регуляторна (нейрогенна) гіпертерміяРегуляторна (нейрогенна) гіпертермія
Цей вид лихоманки трапляється найчастіше при 

гіпо таламічному синдромі, неврологічній патології, 

в пубертатний період тощо.

Основними патогномонічними ознаками нейрогенної 

лихоманки є:

– найчастіше гіперпіретична Т (39-41 °С);

– часто має інтермітуючий перебіг;

– характерні гіпертермічні пароксизми тривалістю 

від 15 хв до 1 год, що повторюються через певний про-

міжок часу (1-2 рази на місяць, тривалістю від кількох 

тижнів до 2-3 місяців і більше); часто має сезонний ха-

рактер – у весняно-осінній період;

– термоасиметрія пахвових западин, дисоціація між 

аксилярною та ректальною температурою;

– невідповідність між ЧСС та вираженістю гарячки;

– негативний жарознижувальний тест;

– супроводжується ознобом, прискореним серце-

биттям;

– характерний астенічний синдром;

– вегетативні прояви;

– добра переносимість гарячки;

– нормальні аналізи крові та біологічних рідин.

Принципи лікування:

• етіотропна терапія;

•  піроксан, таблетки 0,015 г або 1% розчин 

для  ін’єкцій в ампулах, 1 мл: дітям від 6 міс. до 

3 років – 0,2-0,3 мл 2 рази на день в/м, старшим 

3 років від – 0,3-0,5 до 0,75 мл в/м;

•  ноотропіл (пірацетам), таблетки 0,2 г або 20% роз-

чин для ін’єкцій в ампулах, 5 мл (1 мл = 0,2 мг): ді-

Таблиця 2. Разові дози нікотинаміду або 
нікотинової кислоти (per os, внутрішньовенно)

Вік Доза (мг)

1-6 міс. 5

7-12 міс. 8

12 міс. - 3 роки 10

3-4 роки 15

4-7 років 25

7-9 років 30

10-14 років 50
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тям до 5 років – по 0,2 г 3 рази на день, старшим 

5 років – 0,4 г 3 рази на день;

• вітамін РР [2];

•  також можна використовувати такі групи препара-

тів: амінокислоти (аміналон, церебролізин, гамма-

лон [γ-аміномасляна кислота]), похідні нікотинової 

кислоти (нікотинова кислота, нікотинамід, комп-

ламін), адреноблокатори (фентоламін, атенолол), 

антидепресанти і транквілізатори (продеп, прозак 

[флуоксетин]; адаптол [мебікар], хлорпротиксен), 

антигістамінні, вегетотропні (препарати беладонни 

[белоїд, беласпон, беллатамінал]) [9].

Злоякісна гіпертерміяЗлоякісна гіпертермія
Основною причиною злоякісної гіпертермії є: за-

гальна анестезія, використання м’язових міорелаксан-

тів у схильних до цього стану дітей. Патогенез злоякіс-

ної гіпертермії полягає у різкому підвищенні теплопро-

дукції внаслідок посиленого патологічного м’язового 

метаболізму через збільшення концентрації кальцію 

в міоплазмі.

Клінічні прояви:

• ранні симптоми: ціаноз, тахікардія;

•  різке підвищення температури, часто на 1 °С кожні 

5-10 хв до 41-42 °С;

•  жарознижувальні засоби та нейровегетативна бло-

када можуть посилити гарячку;

• м’язова ригідність, судомний синдром;

•  ознаки змішаного респіраторного та метаболічного 

ацидозу, синдром дисемінованого внутрішньосу-

динного зсідання крові (ДВЗ-синдром) [2].

Різновидом злоякісної гіпертермії є синдром Омбре-
дана (Ombredanne), описаний у 1922 р. Розвивається він 

частіше у дітей віком від 1 міс. до 1 року. Основною при-

чиною є недосконалість процесів терморегуляції у гене-

тично схильних до цього дітей та вплив надмірної кіль-

кості пірогенів, анестетиків на гіпоталамус. Провокую-

чими факторами є оперативні втручання (через 

10-36 год), велика ранова поверхня (опіки), наркоз (ін-

галяційні анестетики, міорелаксанти).

Клінічні прояви синдрому Омбредана:

– швидке наростання (за 1 год на 1 °С) температури 

тіла до 41-42 °С;

– пригнічення дихання;

– порушення функції серцево-судинної системи;

– пригнічення імунітету;

– розлади обміну речовин;

– набряк мозку, ацидоз, ДВЗ-синдром;

– смерть настає за 15-20 годин.

Принципи лікування:

•  уведення нікотинаміду в розчині глюкози з кокар-

бо ксилазою;

• корекція ацидозу;

• фізичне охолодження;

• оксигенотерапія;

•  при тахіаритмії 10% розчин новокаїнамі-

ду 0,15-0,2 мл/кг (не більше 10 мл); усередину 

0,01-0,03 г/кг/добу в 4-6 прийомів (1 табл. = 0,25 г);

•  для запобігання ДВЗ-синдрому – свіжозаморо-

жена плазма 10 мл/кг, гепарин 150-200 ОД/кг/

добу [2].

В іноземній літературі є відомості про застосування 

дантролену для лікування злоякісної гіпертермії (на-

вантажувальна доза 1-4 мг/кг в/в, потім 2 мг/кг в/в 

кожні 6 год), проте цей препарат не зареєстрований 

в Україні [1, 13].

Посттрансфузійна лихоманкаПосттрансфузійна лихоманка
Цей вид лихоманки виникає при переливанні крові, 

глюкозо-сольових розчинів. Патогенез зумовлений за-

брудненням при стерилізації води та повітря термоста-

більними продуктами розпаду пірогенних сапрофітів. 

Клінічно лихоманка перебігає у більшості хворих, як 

при інфекційно-токсичній гіпертермії; тяжкі форми 

перебігають, як метаболічна гіпертермія. Така лихоман-

ка часто супроводжується міалгіями, арталгіями, нудо-

тою, уртикарним висипом, свербежем шкіри; можли-

вий периорбітальний набряк, різкий неспокій, коротко-

часні напади судом.

Принципи лікування:

• застосування ібуфену, парацетамолу;

• нейровегетативна блокада;

• препарати нікотинаміду;

• антигістамінні препарати;

•  глюкокортикоїди: преднізолон у дозі 2-3 мг/кг/

добу або гідрокортизон у дозі 5 мг/кг/добу [2].
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Науково-практична конференція

«Медико-соціальні проблеми дитячого віку»

11-12 квітня 2013 року

м. Тернопіль

Науково-практичні напрямки роботи конференції:

• Медико-соціальні аспекти здоров’я і нездоров’я дітей різного віку.

• Медико-соціальні аспекти вигодовування дітей першого року життя.

• Особливості розвитку дітей в різних екологічних і соціальних умовах.

• Профілактика та корекція негативних впливів соціальних умов на якість життя дітей різного віку.

• Роль продуктів харчування та якості води в розвитку та профілактиці патологічних станів.

• Інноваційні методи в лікуванні та профілактиці захворювань дитячого віку.

•  Вплив мікросоціальних та екопатологічних чинників на стан здоров’я новонароджених та дітей раннього 

віку.

Форми участі у конференції: доповідь у засіданнях; стендова доповідь; участь у засіданні; лише публі-

кація; для фірм і організацій – проведення виставок сучасних засобів діагностики та лікування, зразків 

медичної та лабораторної техніки, демонстрація новітніх інформаційних технологій в медичній практиці.

Форми публікації: статті у журналі «Актуальні питання педіатрії, акушерства та гінекології», затвердже-

ному ВАК України.

Оргкомітет:

кафедра педіатрії: 

проф. Федорців Ольга Євгенівна, тел. моб.: 0677476719; роб.: (0352) 26-90-61; 

проф. Павлишин Галина Андріївна, тел. моб.: 0673930541; 

доц. Воронцова Тамара Олександрівна; тел. моб.: 0676751487.

ДВНЗ «Тернопільський державний медичний університет ім. І.Я. Горбачевського МОЗ України», майдан 

Волі, 1, м. Тернопіль, 46001 (відділ організації наукових форумів). 

Місце проведення конференції:

м. Тернопіль, ДВНЗ «Тернопільський державний медичний університет ім. І.Я. Горбачевського МОЗ Укра-

їни», конгрес-центр «Червона калина», який знаходиться за адресою смт. Дружба, Теребовлянський р-н, 

Тернопільська обл. Оргкомітет організовує транспорт для переїзду учасників з Тернополя до конгрес-центру.

Офіційна мова конференції – українська (робочі – українська, російська).

З більш детальною інформацією можна ознайомитися на сайті організатора (www.tdmu.edu.te.ua, у роз-

ділі «Наукова робота» зайти на посилання: Конгрес-центр → Наукові форуми → План проведення науково-

практичних конференцій у 2013 році – ЗАПРОШЕННЯ).

АНОНС

Науково-практична конференція з міжнародною участю 

«Профілактика та рання діагностика соціально-небезпечних 

захворювань в практиці сімейного лікаря»

18 квітня 2013 року 

м. Львів

Організатори:

Львівський національний медичний університет ім. Данила Галицького МОЗ України.

79059, Львів, вул. Миколайчука, 9. Тел.: (0322) 52-68-49, 97-13-69. 

Головне управління охорони здоров’я Львівської обласної державної адміністрації.

79005, Львів, вул. Конопницької, 3. Тел.: (0322) 75-60-37.

Асоціація сімейних лікарів Львівщини.

Українська асоціація сімейної медицини
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на замітку лікарю

Спектр проявів хелікобактерної інфекції у дітей є досить широким – від дискомфорту та болю 
в животі до таких серйозних патологій, як виразкова хвороба та гастроезофагеальна рефлюкс-
на хвороба.

Дискусія про зв’язок між рецидивуючим абдомінальним болем нез’ясованої етіології  та 
інфекцією H. pylori у дітей триває. Так, у ретроспективному дослідженні K. Thakkar et al. (2009) 
за участю 1191 дитини з болем у животі методом ендоскопії верхніх відділів ШКТ хелікобак-
терну інфекцію було діагностовано у 55 дітей (5%), і цей діагноз був другим за поширеністю 
після рефлюксного езофагіту (23%). Загалом на сьогодні не доведено, що хелікобактерна ін-
фекція є значущою причиною абдомінального болю.

Інфекція H. pylori є найважливішою причиною первинної захворюваності на виразку 
дванадцятипалої кишки у дітей. Для оцінки відмінностей між первинними H. pylori+ та 
H.  pylori– виразками було проведено ретроспективне дослідження у 43 китайських дітей, 
серед яких 53,5% мали хелікобактерну інфекцію. Згідно з його результатами, у хлопчиків час-
тіше ніж у дівчаток (91,3 проти 50%) виразки були інфіковані H. pylori. Крім того, було показа-
но, що імовірність H. pylori+ виразки вища у дітей більш старшого віку (12 проти 10 років) 
(Y.H. Tam et al., 2009). У дослідженні J.R. Rick et al. (2010) за участю 51 дитини в 6 були вияв-
лені виразки шлунка (усі H. pylori+) і в 11 – виразки дванадцятипалої кишки (у 10 – H. pylori+). 
Оцінюючи експресію 16S рРНК і cagA, автори показали, що H. pylori достовірно частіше ви-
являється у дітей з виразковою хворобою порівняно зі здоровими дітьми.

Роль хелікобактерної інфекції при розвитку гастроезофагеальної рефлюксної хвороби 
у  дітей залишається спірною, оскільки опублікованих даних щодо цього питання небагато 
й  вони суперечливі. Наприклад, А. Moon et al. (2009) діагностували рефлюкс-езофагіт 
у 13 з 16 пацієнтів, позитивних на H. pylori, але тільки в 38,1% з 404 дітей, у яких H. pylori не 
виявлено, і дійшли висновку про позитивний зв’язок. Натомість інші дослідники не спостері-
гали такої залежності.

Результати деяких досліджень вказують на зв’язок H. pylori із залізодефіцитною анемією 
нез’ясованого генезу, ідіопатичною тромбоцитопенічною пурпурою та дефіцитом вітаміну В12. 
Існують припущення причинно-наслідкового зв’язку між хелікобактерною  інфекцією та се-
реднім отитом, інфекціями верхніх дихальних шляхів, ураженням пародонту, харчовою алер-
гією, синдромом раптової дитячої смерті, низьким зростом, бронхіальною астмою і ожирін-
ням. Проте для підтвердження цих взаємозв’язків бракує достатніх доказів.

У рекомендаціях щодо діагностики і лікування H. pylori у дітей, опублікованих 2011 року Єв-
ропейським і Північноамериканським товариствами дитячих гастроентерологів, гепатологів 
і  нутриціологів (ESPGHAN/NASPGHAN), наголошується, що первинною метою клінічного об-
стеження дитини, у якої спостерігаються гастроінтестинальні симптоми, є визначення причини 
виникнення цих симптомів, а не тільки наявності H. pylori.

ВИЯВЛЕННЯ 
H. PYLORI 
У ДІТЕЙ

Симптоми та Симптоми та 
зв’язок з іншими зв’язок з іншими 
захворюваннямизахворюваннями

Пацієнти, Пацієнти, 
у яких слід у яких слід 
проводити тести проводити тести 
на виявлення на виявлення 
H. pyloriH. pylori
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Про необхідність виконання тестів на наявність інфекції H. pylori у молодих пацієнтів у кра-
їнах з високим ризиком розвитку раку шлунка зазначається і у рекомендаціях Всесвітньої 
організації гастроентерологів (WGO, 2011).

У дітей з функціональним абдомінальним болем застосування діагностичних тестів на ви-
явлення H. pylori не рекомендовано (ESPGHAN/NASPGHAN, 2011).

Діагностичні тести для визначення інфекції H. pylori охоплюють як ендоскопічні, так і неендос-
копічні методи (наведені в таблиці). Застосовувані методики можуть бути прямими (дослі-
дження культури, мікроскопічне визначення організму) або непрямими (використання уреази, 
визначення антигену у фекаліях, відповідь антитіла як маркера захворювання).

Вибір тесту значною мірою залежить від його доступності та вартості. Інші важливі фактори, 
які впливають на прийняття рішення – це клінічна картина, популяційна частота інфікування, 
передбачувана заздалегідь наявність інфекції, відмінності у виконанні тестів і фактори, що 
впливають на їхній результат, наприклад, застосування антисекреторних препаратів і анти-
біотиків.

У огляді діагностичних тестів, які використовували у дітей протягом періоду з 1999 по 
2009 роки J. Guarner et al. (2010) дійшли висновку, що більшість комерційних неінвазивних 
тестів на сьогодні мають достатню чутливість і специфічність для виявлення наявності H. pylori. 
Автори підкреслили, що ендоскопія з гістопатологічним дослідженням є єдиним методом, 
за допомогою якого можна діагностувати і підтвердити хелікобактерну інфекцію, спричинені 
нею ураження й інші причини симптомів. Уреазний дихальний тест і виявлення антигену в калі 
(стул-тест) ефективні для контролю стану пацієнтів після лікування.

Ефективність швидкого стул-тесту, який проводиться в амбулаторних умовах за методом 
імуноаналізу на основі моноклональних антитіл, було перевірено у дітей раннього віку в Ні-
меччині і у Франції. С. Prell et al. (2009), порівнюючи його з дослідженням біопсійного мате-
ріалу до та після проведення антихелікобактерної терапії, виявили, що чутливість тесту стано-
вить 85,5-90,8%, а специфічність 91,0-97,6%. Такі самі результати отримали N. Kalach et al. 
(2009): чутливість 87,5% і специфічність 97,8%.

Серологічне тестування є менш точним порівняно з дихальним тестом і стул-тестом, особли-
во в регіонах з незначним поширенням інфекції H. pylori. Наприклад, N. Kalach et al. (2009) 
підтвердили недостатню клінічну корисність серологічного тестування у дітей і дорослих, зо-
крема неприйнятно низьку чутливість до IgM (усього 6,8%). Низький рівень прогностичної 
цінності позитивного результату цього дослідження викликав стурбованість у західних країнах 
щодо того, що антибіотики, можливо, призначали пацієнтам необґрунтовано на основі резуль-
татів серологічного тестування. Однак така точка зору не є універсальною для країн з високою 
частотою інфікування H. pylori. В регіонах з низькою поширеністю серологічні методи дають 
гірші результати, тому негативний тест має більшу цінність, ніж позитивний. Там, де інфекція 
поширена, позитивні результати серологічного тестування можна розглядати як достовірні.

Згідно з рекомендаціями ESPGHAN/NASPGHAN доцільність проведення тестів на виявлення H. pylori 
можна розглянути у дітей:
• в сімейному анамнезі яких є рак шлунка у родича першого ступеня спорідненості;
•  з рефрактерною залізодефіцитною анемією, в яких були виключені інші причини зах ворювання

Відповідно до положень керівництва ESPGHAN/NASPGHAN (2011):
•  початковий діагноз інфекції H. pylori має базуватися на таких даних: позитивні результати гістоло-
гічного дослідження + позитивні результати швидкого уреазного тесту або позитивні результати 
культурального дослідження; 

• для визначення того, чи відбулась ерадикація H. pylori, надійним неінвазивним тестом є:
– 13C-уреазний дихальний тест або 
– імуноферментний аналіз для виявлення антигену H. pylori у випорожненнях

У керівництві WGO (2011) підкреслюється, що тест на виявлення антигену H. pylori в калі має ширше 
застосовуватися в клінічній практиці, оскільки цей метод є недорогим і неінвазивним

Діагностичні Діагностичні 
теститести
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Як зазначено в рекомендаціях ESPGHAN/NASPGHAN (2011), проведення біопсії, уреазного дихаль-
ного тесту або стул-тесту для виявлення H. pylori слід здійснювати не раніше ніж через 2-4 тижні 
після припинення прийому інгібіторів протонної помпи і не раніше ніж через 4 тижні після при-
пинення вживання блокаторів Н2-рецепторів гістаміну чи антибіотиків

Таблиця. Порівняльна характеристика діагностичних тестів 
для виявлення інфекції Helicobacter pylori (WGO, 2011)

Дослідження Чутливість 
(%)

Специфічність 
(%)

Прогностична цінність 
позитивного результату 

(%)
Коментарі

Швидкий 
уреазний тест

> 98 99 99 Швидкий і дешевий. Чутливість після 
лікування знижена

Гістологічне > 95 > 95 Виявлення поліпшено завдяки використанню 
спеціальних методів забарвлювання 
(наприклад, сріблом за Вартіном – Старрі або 
дешевших – гематоксиліном і еозином чи за 
Гімзою)

Культуральне Високоспецифічний метод; низька чутливість 
за відсутності адекватного транспортного 
середовища*. Необхідні досвідчені/
компетентні фахівці. Дорогий, часто 
недоступний метод

ПЛР Чутливий і специфічний метод. 
Відсутня стандартизація. Вважається 
експериментальним

Серологічне 
дослідження 
(ELISA)

85-92 79-83 64 Менш точне, не виявляє активну 
інфекцію. Достовірно виявляє інфекцію 
у країнах з високою частотою H. pylori. Не 
рекомендоване після лікування. Дешеве 
й доступне

Дихальний тест 
із сечовиною 
13C/14C

95 96 88 Рекомендований для діагностики H. pylori до 
лікування. Оптимальний для підтвердження 
ерадикації. Не слід проводити протягом 
2 тижнів після лікування інгібіторами 
протонної помпи та 4 тижнів після 
антибіотикотерапії. Доступність варіює

Виявлення 
антигену в калі

95 94 84 Використовується рідко, хоча метод 
високочутливий і специфічний як до, так 
і після лікування. Слід використовувати 
частіше, беручи до уваги невисоку вартість та 
неінвазивність

Серологічний 
тест із узяттям 
крові з пальця

Дуже неінформативний, не може бути 
прирівняний до тесту ELISA

* Середовище для зберігання та/або транспортування клінічного чи лабораторного матеріалу. 
ELISA – імуноферментний аналіз; ПЛР – полімеразна ланцюгова реакція.
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Мало кто из родителей не 
встречался с такими про-

блемами, как постоянно рециди-
вирующий и  затяжной насморк, 
подкашливание и першение 
в  горле у ребенка. А уж о педи-
атрах и отоларингологах вообще 
говорить не приходится – соглас-
но статистике, каждый второй 
ребенок страдает хроническим 
назофарингитом – заболевани-
ем, в основе которого лежит вос-
паление слизистой носоглотки. 
В  отличие от острого процесса, 
когда причиной воспаления в по-
давляющем большинстве случа-
ев служит инфекционный агент 
(вирусы, бактерии), в появлении 
хронической формы заболевания 
«виновны» несколько другие 
факторы и это надо обязательно 
учитывать при назначении эф-
фективной терапии. Как прави-
ло, хронический назофарингит 
развивается:

•  у «недолеченных» или же 
неадекватно пролеченных 
детей с острым процессом;

•  при сниженном иммунном 
статусе ребенка;

•  при аллергических процес-
сах;

•  при наличии определенных 
предрасполагающих факто-
ров (анатомические особен-
ности строения носоглот-
ки у детей, искусственное 
вскармливание, излишнее 
потребление углеводов, ра-
хит, диатез и т. д.).

В данном случае мы не рассмат-
риваем ситуации, когда хрони-
ческий процесс поддерживается 
за счет увеличенных аденоидных 
вегетаций (ІІ-ІІІ и ІІІ степени). 
Среди факторов, способствую-
щих хронизации воспалительно-

го процесса, особо следует вы-
делить нарушение нормального 
видового состава микрофлоры 
глотки, которое всегда сопрово-
ждает данное заболевание. Дис-
биоз слизистой и хронический 
назофарингит представляют 
собой некий порочный круг, то 
есть практически любой острый 
воспалительный процесс и все 
вышеперечисленные предрас-
полагающие факторы приводят 
к тому, что «содружественный» 
состав микроорганизмов изме-
няется и появляются предста-
вители патогенной флоры. Это, 
в свою очередь, вызывает дисбак-
териоз, дополнительно усугубля-
ющий течение назофарингита.

Примечательно, что лекар-
ственные средства, которые зача-
стую назначают педиатры и ото-
ларингологи (а это в подавля-
ющем большинстве различного 
рода антибиотики и  антисепти-
ки), не только не приносят желае-
мого результата, но и способству-
ют дальнейшему прогрессирова-
нию заболевания. Не остаются 
«в стороне» и другие органы 
и  системы организма. Это свя-
зано не только с догмой «нет ни 
единого изолированного патоло-
гического процесса в  нашем ор-
ганизме», известной еще со вре-
мен Гиппократа, но и с прямыми 
последствиями хронического 
назофарингита (а  главное  – его 
лечения) для микрофлоры желу-
дочно-кишечного тракта. Вполне 
возможно, что верно и обрат-
ное – проблемы с желудочно-ки-
шечным трактом приводят к раз-
витию хронического процесса 
в носоглотке.

Порой определить, что же 
явилось первопричиной, бывает 

крайне тяжело, но несомненно 
одно – хронический назофарингит 
практически всегда сочетается 
с дисбактериозом кишечника. Это, 
безусловно, не новое научное от-
крытие, но об этом простом факте 
почему-то, как правило, забывают 
практикующие врачи.

В связи с этим было проведено 
клиническое наблюдение детей 
от 4 месяцев до 6 лет с диагнозом 
«хронический назофарингит», 
которым в составе комплексного 
лечения назначался пробиотиче-
ский препарат БиоГая.

Выбор пробиотика основывал-
ся на том, что:

•  именно этот препарат начи-
нает «работать» уже в  ро-
товой полости, а не в ки-
шечнике (как большинство 
имеющихся на фармрынке 
пробиотических средств);

•  форма выпуска лекар-
ства наиболее приемлема 
в  педиат рической практике 
(капли с  нейтральным вку-
сом и запахом, что не вызы-
вает неприятия у детей);

•  безопасность БиоГаи была 
доказана в крупных клини-
ческих исследованиях.

В качестве контроля эффек-
тивности такого лечения мы 
проводили микробиологическое 
исследование мазка, взятого со 
слизистой задней стенки глотки 
до начала терапии и после. Для 
проведения анализа корреляции 
между дисбактериозом глотки 
и  нарушением нормального со-
става микрофлоры кишечника 
проводили бактериологическое 
исследование кала на дисбакте-
риоз до и после лечения.

Приведем конкретные клини-
ческие примеры.

БиоГая как обязательный компонент лечения 
хронического назофарингита у детей
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Больной Б., 2009 г. рождения (3 года и 4 месяца). Родители 20.06.2012 г. обратились к педиатру 

с жалобами на изменения характера стула у ребенка и частые затяжные ОРВИ. Из анамнеза – частый 

прием антибактериальных препаратов общего и местного воздействия по поводу различных заболе-

ваний верхних дыхательных путей (аденоидит, ринофарингит, стоматит). Клинически был поставлен 

диагноз – дисбактериоз кишечника. Взят анализ кала на микробиологическое исследование. Дополни-

тельно больной был направлен на осмотр отоларинголога, показавший, что:

• носовое дыхание нарушено, слизистая полости носа отечна преимущественно в задних отделах;

• по задней стенке глотки имеется затекание слизи;

•  дополнительно на задней стенке глотки и в лакунах небных миндалин определяются точечные, 

белого цвета включения;

• общее состояние ребенка не нарушено, жалоб со стороны глотки нет.

При бактериологическом исследовании мазка из ротоглотки выявлены Enterococcus faecalis 

(104 КОЕ/г) и Escherichia coli (102 КОЕ/г). При исследовании кала на дисбактериоз – уменьшение ко-

личества лактобактерий до 106 КОЕ/г (при норме 107-109 КОЕ/г) и увеличение количества грибов рода 

Candida – 106 КОЕ/г (при норме до 104 КОЕ/г).

Был поставлен диагноз: дисбактериоз кишечника, хронический ринофарингит, дисбактериоз полос-

ти рта. На фоне местного лечения (Отривин 0,05% и Делуфен в нос, туалет ротоглотки) пациенту был 

назначен пробиотический препарат БиоГая по 5 капель 1 раз в день на протяжении 3 недель.

Во время контрольных осмотров (спустя 1 неделю и через один месяц) больной не предъяв-

лял жалоб, констатировано восстановление носового дыхания, данные фаринго- и риноскопии 

в пределах нормы.

Больной Г. (5 месяцев). Родители обратились к детскому отоларингологу с жалобами на нарушение 

носового дыхания у ребенка на протяжении нескольких недель. Терапия сосудосуживающими каплями 

давала краткосрочный эффект. На момент осмотра общее состояние ребенка не нарушено, температу-

ра тела в пределах нормы, отделяемого из носа нет.

При осмотре ЛОР-органов обнаружено, что:

• слизистая оболочка полости носа бледная;

• носовые ходы сужены за счет увеличения объема нижних носовых раковин;

• патологического отделяемого в них не определяется;

• в ротоглотке – гиперемия передних небных дужек;

• в лакунах миндалин – одиночные точечные включения белого цвета;

• по задней стенке глотки определяется стекание слизистого отделяемого из носоглотки.

Проведено бактериологическое исследование мазка из носа и ротоглотки, а также исследование кала 

на дисбактериоз. Выявлено: Enterococcus faecalis – 102 КОЕ/г на слизистой носа и глотки, а в кале – 

уменьшение количества лактобактерий до 106 КОЕ/г.

Поставлен диагноз: хронический назофарингит, дисбактериоз глотки, дисбактериоз кишечника. На-

значено лечение: БиоГая на протяжении 14 дней и деконгенстанты интраназально – на 5 дней.

Контрольные осмотры через 5 дней и через месяц показали, что носовое дыхание восстановилось, 

слизистая ротоглотки очистилась.
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Кл і н і ч н и й  в и п адо к
Полученные данные позволяют сделать следующие выводы:
1. Клиническая картина при хроническом процессе в глотке имеет стертый характер, при этом общее 

состояние больного, как правило, не нарушается и местные проявления воспалительного процесса также 
выражены неярко (наличие налетов на слизистой и т. д.).

2. У детей с хроническими заболеваниями глотки в подавляющем большинстве случаев наблюдается 
нарушение нормального соотношения микрофлоры как местной (ротовая полость, глотка), так и кишеч-
ной.

3. Использование местных и системных антибактериальных и антисептических препаратов далеко не 
всегда дает желаемый результат, а порой только усугубляет явления дисбиоза глотки.

4. Включение пробиотика БиоГая (содержит Lactobacillus reuteri; активно действует уже в ротовой по-
лости; представляет собой капли с нейтральным вкусом, что немаловажно в педиатрической практике) 
в комплексное лечение детей с хроническими заболеваниями глотки приводит к восстановлению нор-
мального состава микрофлоры как кишечника, так и глотки.

5. Принимая во внимание вышесказанное, считаем необходимым дальнейшее углубленное исследова-
ние нарушений микробиоценоза глотки при хронических воспалительных заболеваниях (определение 
локального иммунного статуса и т. д.) и его коррекции с помощью пробиотика БиоГая.
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О 
деятельности и новейших направлениях ра-

боты лаборатории Synevo рассказала к.м.н., 

медицинский директор компании Оксана 
Владиславовна Небыльцова, которая с 2008 г. являет-

ся главным медицинским экспертом лаборатории 

Synevo, открыла 6 регио нальных лабораторий в Укра-

ине, запустила технологические процес сы в таких об-

ластях, как иммунология, прена та льная диагно стика, 

пренатальный скри нинг, методику ПЦР, микробио-

логические исследования, иммуноферментный ана-

лиз (ИФА), а в 2012 и 2013 гг. – новые иммуноло-

гические методики на аппаратах IMMULITE 2000 

(Siemens Healthcare Diagnostics), BioPlex 2200 (Bio-

Rad La boratories).

В 2012 г. в рамках иммунологической диагностики 

в эксплуатацию было введено уникальное для Украины 

оборудование, которого нет ни в одной лаборатории 

Украины, кроме Synevo, – полностью автоматические 

анализаторы закрытого типа для ИФА – EUROIMMUN 

AG (Германия), которые используются для определения 

иммуноглобулинов к возбудителям различных инфек-

ций; приборы компании Bio-Rad Laboratories – BioPlex 

2200, также предназначенные для диагностики инфек-

ций, в частности TОRCH-инфекций, и ряда исследова-

ний для выявления аутоиммунной патологии (напри-

мер, обнаружение IgG к цитруллиновому пептиду при 

ревматоидном артрите).

В настоящее время в лаборатории Synevo работают 

5 аппаратов EUROIMMUN AG и 2 BioPlex 2200, в связи 

с чем планируется расширение спектра иммунологиче-

ских исследований, а именно определение специфических 

иммуноглобулинов, преимущественно класса G, к инфек-
ционным возбудителям в слюне и ликворе, что является 

крайне актуальным, в частности для врачей-педиатров, 

с целью диагностики внутриутробных инфекций ЦНС.

Необходимо также сказать о перспективах: в планах 

компании на 2013 г. – запуск и внедрение в эксплуата-

цию прибора проточной цитофлуориметрии компании 

Becton Dickinson (США), предназначенного для диагно-
стики состояния клеточного звена иммунитета и онко-
фенотипирования (лейкозы, лимфомы).

Ранее в рамках проекта с ИМД в Германию отправля-

ли образцы для определения специфических IgE к более 

чем 150 наименованиям аллергенов. В конце 2012 г. 

было запущено в работу два анализатора IMMULITE 

2000. На этих приборах будет выполняться аллергоди-

агностика методом хемилюминесценции с исследова-

нием чувствительности как к отдельным аллергенам, 

так и к их группам (минипакеты). В настоящее время 

эти же приборы применяются и для биохимического рас-
чета программы PRISCA (Prenatal Risk Assessment), опре-

деления кариотипа плода с целью исключения такой 

патологии, как синдромы Дауна, Эдвардса, пороков 

развития ЦНС (дефект нервной трубки).

Таким образом, станет возможным определение специ-
фических IgE к 150 аллергенам, а для удобства будет 

составлено около 30-35 минипакетов. В лаборатории 

Synevo уже есть 5 пакетов для аллергодиагностики 

с использованием метода иммуноблоттинга, однако 

в перспективе планируется запуск иммуноблоттинга на 

аппаратах EUROIMMUN AG, что значительно расши-

рит объем пакетов – с 20 до 40 аллергенов.

Лаборатория Synevo: 

стандарты инноваций в Украине

Лаборатория Synevo (Синэво) является сетевой европейской лабораторией, входящей 

в состав медицинского холдинга Medicover, организованного в 1994 г., главный офис 

которого находится в Брюсселе (Бельгия). С этого же времени началось развитие 

лабораторного сегмента деятельности холдинга – лабораторной сети Synevo. 

Кроме того, в состав холдинга Medicover входит сеть госпиталей. Лаборатория 

Synevo представлена в 20 странах Центральной и Восточной Европы: Германии, 

Чехии, Словакии, Венгрии, Румынии, Польше, Украине, Беларуси, Грузии, Молдове, 

Сербии, Болгарии и др., а также в Турции. В настоящее время сеть насчитывает 

47 лабораторий в Европе, из них 7 – в Украине. 

Первая лаборатория Synevo открылась в Украине в 2007 г., с 2008 г. начали открываться 

региональные лаборатории в областных центрах с целью обеспечения быстрой доставки биоматериала, так как 

для многих исследований длительная транспортировка биоматериалов исключена. В сентябре 2012 г. открылась 

6-я региональная лаборатория, таким образом, на сегодняшний день локальные лаборатории Synevo расположены 

в Виннице, Одессе, Харькове, Львове, Днепропетровске и Симферополе. Кроме того, медицинским партнером 

лаборатории Synevo в Германии является Институт медицинской диагностики (ИМД; Берлин, Германия), куда 

направляется часть высокоспециализированных инновационных научных исследований. Также лаборатория 

Synevo в рамках генетических исследований сотрудничает с американской лабораторией Genex.

О.В. Небыльцова
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Отдел биоиммунохимии, «сердце» лаборатории

Отдел ИФА

Отдел ПЦР

Отдел общеклинических исследований

ббО
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Лаборатория Synevo является единственной в Украи-

не, где проводятся генетические исследования методом 
ПЦР, в частности для диагностики такой патологии, 

как тромбофилия, гипертония, а также генетических 

нарушений фолатного цикла.

В условиях лаборатории Synevo существуют большие 

возможности как для диагностики вирусных гепати-

тов, так и для мониторирования показателей эффек-

тивности их лечения, а также отдаленных исходов. 

С целью диагностики вирусных гепатитов используют-

ся качественная и количественная ПЦР-диагностика, 

определение вирусной нагрузки, генотипов вируса, что 

является крайне необходимым для выбора тактики 

противовирусной терапии (ПВТ) при гепатите В и С, 

а также для осуществления контроля эффективности 

проводимого лечения. 

При выборе терапии вирусного гепатита С очень 

важным является определение полиморфизма гена интер-
лейкина 28В (ИЛ-28В). Он, как показали исследования 

последних лет, оказывает особое влияние на результат 

лечения вирусных гепатитов, а также возможность само-

стоятельного выздоровления при заражении вирусом ге-

патита С. Генотип ИЛ-28В является независимым и наи-

более достоверным фактором, влияющим на частоту 

раннего и устойчивого вирусологического ответа на ПВТ 

среди других факторов прогноза. Метод определения 

генотипа ИЛ-28В в лаборатории Synevo доступен в те-

чение двух лет, что дает врачу возможность определить 

потенциальную эффективность проводимой терапии 

и помогает сделать правильный выбор ПВТ, учитывая ее 

тяжелые побочные эффекты и высокую стоимость.

Неотъемлемой частью ПВТ гепатитов является оцен-

ка состояния печени. В настоящее время в рамках 

диагностики заболеваний печени, в том числе вирусных 

гепатитов, в лаборатории предлагаются неинвазивные 
тесты для диагностики заболеваний печени: ФиброТест, 

ФиброМакс и ГеноФиброТест, которые по биохимиче-

скому анализу крови и последующим алгоритмическим 

расчетам при помощи специальной программы дают 

исключительно точную и полную информацию о со-

стоянии печени, сопоставимую с морфологической 

оценкой, позволяя определить наличие и степень фи-

броза, некровоспалительную активность, стеатоз, не-

алкогольный и алкогольный стеатогепатит, метаболи-

ческие нарушения. Тест является достаточно сложным 

в выполнении и осуществляется в сотрудничестве с соз-

дателями данной методики – французской компанией 

Biopredictive. 

Так, например, в рамках ФиброТеста определяют 

6 биохимических показателей с учетом пола и возраста 

пациента; ФиброМакс – расширенный тест, который 

позволяет оценить 5 характеристик состояния ткани 

печени и требует определения 10 биохимических по-

казателей с учетом возраста, пола, роста и массы тела 

пациента; в расчет ГеноФиброТеста входит отдель ный 

оценочный показатель – эффективность ПВТ, то есть 

в состав теста входит ФиброТест, определение  вирус-

ной нагрузки и генотипа вируса гепатита С, а также 

полиморфизма гена ИЛ-28В. По этим показателям рас-

считывают, насколько эффективной будет ПВТ. Дан-

ные тесты являются уникальными. Согласно заклю-

чениям ученых и данным обновленных консенсусов 

гепатологов, неинвазивные тесты являются альтерна-

тивой тонкоигольной биопсии печени, что имеет важ-

ное значение, учитывая, какое количество побочных 

эффектов и противопоказаний имеет указанный инва-

зивный метод.

Еще один метод лабораторной диагностики, который 

затрагивает группу пациентов, страдающих вирусными 

гепатитами В и С, и который был запущен лаборато-

рией Synevo в 2012 г., – биохимическая диагностика 
гепато целлюлярной карциномы (ГЦК). Внедрение дан-

ного метода стало возможным благодаря сотрудниче-

ству лаборатории Synevo с ИМД, являющимся под-

разделением Synevo в Германии. Украина – четвертая 

страна в мире, в которой в условиях лаборатории Synevo 

может проводиться этот новейший метод исследования.

ГЦК занимает 5-е место среди наиболее распро-

страненных видов рака; в мире регистрируется 626 тыс. 

новых случаев в год (данные 2008 г.). ГЦК может воз-

никать самостоятельно, но чаще в результате долговре-

менного (хронического) течения вирусных гепатитов 

В и С. Биохимическая диагностика ГЦК является до-

полнением к инструментальным методам исследования 

и позволяет выявлять очаги опухоли диаметром менее 

2 см. Это особенно ценно, так как при проведении УЗИ 

выявляемость таких очагов достаточно низкая, что свя-

зано с соединительнотканным перерождением ткани 

печени в результате хрониче ского течения гепатита 

и формирования фиброза. Из всех вирусных гепатитов 

около 80% переходят в хроническую форму, а 20-30% 

трансформируются в цирроз печени, вследствие чего 

образуются соединительнотканные узлы, которые пре-

пятствуют дифференцировке опухолевых очагов при 

проведении УЗИ. Данная диагностика доступна в Япо-

нии, США, Германии, Украине, а также в Корее. Специ-

фичность метода биохимической диагностики ГЦК 

составляет 95-98%, чувствительность – более 98-99%. 

Несмотря на это, метод относят к дополнительным. 

Однако проводимые в США и Японии в течение 30 лет 

мультицентровые исследования по исходу хроническо-

го гепатита и поиску специфических биохимических 

маркеров ГЦК, суть которых заключалась в сопостав-

лении данных гистологического исследования ткани 

печени пациентов с данными биохимических исследо-

ваний по результатам мета-анализа мультицентровых 

исследований в 2006-2007 гг., позволили назвать метод 

биохимической диагностики ГЦК специфическим для 

диагностики данной патологии.

Спектр диагностики инфекционных заболе-

ваний в условиях лаборатории Synevo охватывает 

и TORCH-инфекции, что имеет особую ценность при 

обследовании беременных, а также заболевания, переда-
ющиеся половым путем. Отдельно следует остановиться 

на возможности диагностики боррелиозов, что является 

актуальным для Украины, поскольку в стране есть энде-

мичные по данной патологии зоны: Львовская область, 

АР Крым, Одесский и Харьковский регионы. Диагно-

стика заключается в иммунофермент ном определении 

антител к боррелиям, а также исследовании методом 

вестерн-блоттинга, который является гораздо более чув-

ствительным и способен выявлять помимо 2 групп анти-
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тел (IgM и IgG) поверх ностные антигены, специфичные 

для возбудителя. Таких специфических поверхностных 

протеинов, которые можно обнаружить с помощью дан-

ной методики, насчитывается около 20, и по суммарно-

му анализу определенных протеинов можно установить 

диагноз даже при наличии малой концентрации анти-

тел. Также в лаборатории Synevo проводится диагности-
ка ряда редких инфекций, таких как лихорадка Западного 

Нила, малярия, иерсиниоз и др.

Следует согласиться со знаменитым педиатром М.С. Масло-
вым, который указывал, что «диагностика в педиатрии — 
дело более сложное и более трудное, чем в патологии 
взрослых». 

В настоящее время основными диагностическими 

методами являются сбор жалоб, анамнестических дан-

ных и проведение объективного исследования, включа-

ющего непосредственное (осмотр, пальпация, перкус-

сия и аускультация), инструментальное и лабораторное. 

Применение указанных диагностических методов 

в педиатрической практике имеет ряд существенных 

особенностей, учет которых обязателен для получения 

правильной информации о возникновении, развитии 

заболевания и состоянии ребенка.

Сегодня лабораторная диагностика, оставаясь вспомогатель-
ным диагностическим инструментом, достигла нового инно-
вационного уровня. Используя доступные теперь в Украине 
прогрессивные европейские стандарты, врач имеет возмож-
ности не только своевременной диагностики заболеваний, 
но и четкого системного мониторинга болезни. 

Кроме того, современные диагностические возмож-

ности позволяют проводить скрининг многих генети-

чески обусловленных заболеваний, а также, с учетом 

информации о генетической предрасположенности 

к заболеванию, корректировать образ жизни пациента 

и его взаимоотношения с окружающей средой с целью 

уменьшить риск развития болезни.

Некоторые аспекты превентивной лабораторной ди-

агностики включают в себя скрининг целиакии, лактоз-
ной недостаточности, синдрома Жильбера, аутоиммун-
ных заболеваний и аллергологической патологии детского 
возраста.

Исследования генома (6 доступных в лаборатории 

Синэво генетических программ) дают возможность 

определения как врожденных генетически обусловленных 
заболеваний, так выявляют риск развития болезней, 
включая заболевания обменного характера.

Инфекционные заболевания диагностируются в лабо-

ратории Синэво многими методами (ПЦР, ИФА, хемо-

люминисценция, турбидиметрия, иммуноблоттинг, 

микробиологические методы), что позволяет осуще-

ствить комплексный подход к первичной диагностике 

инфекции, наблюдению, оценке формирующегося им-

мунного ответа и эффективности лечения, как анти-

бактериального (с помощью антибиотикограммы), так 

и противовирусного (в случае терапии вирусных гепа-

титов).

Лабораторная диагностика аллергии в педиатрии на 

раннем этапе способна существенно облегчить по-

следующее лечение и помочь родителям принять про-

филактические меры против дальнейшего развития 

аллергии. Бесценную информацию может дать врачу 

и родителям современная лабораторная диагностика 

аллергии, так как обнаружение в крови соответству-

ющих IgE к определенным аллергенам является до-

казательством наличия повышенной чувствительности 

к этим аллергенам. Следует подчеркнуть, что высокое 

качество анализов на аллергены зависит от качества 

и надежности оборудования и тест-систем, используе-

мых в лаборатории.

Так как аллергические реакции возникают при по-

вторном (многократном) попадании аллергенов в ор-

ганизм ребенка, врач-аллерголог вместе с родителями 

может выделять группы аллергенов, на которые в дан-

ный момент целесообразно обследовать ребенка. Если 

есть сомнение в аллергической природе симптомов 

у малыша, экономичнее использовать скрининговые 

тесты начального этапа обследования на аллергены. 

Именно для этих целей лаборатория «Синэво» пред-

лагает как определение общего иммуноглобулина Е, 

так и специальные панели (включая мини-пакеты) для 

выявления специфических IgE.

Подводя итог, можно сказать, что лаборатория 

Synevo – это не только европейский уровень стандартов 

лабораторной диагностики, высокий профессионализм 

и наиболее современное на сегодняшний день оборудо-

вание, но и широчайший спектр как общеклинических, 

ставших уже рутинными, иммунологических исследо-

ваний, так и инновационных методик, доступных лю-

бому украинцу в большинстве регионов Украины.

Завершим словами академика Н.М. Амосова: «Что 

требуется от медицины? Совсем «немного»: правильной 

диагностики и хорошего лечения». Первое – правиль-

ная диагностика – выполнимо вместе с лабораторией 

«Синэво».

Подготовила Анна Артюх
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П
роблема здоровья детей и подростков требует 

изучения все новых аспектов. Результаты 

различных исследований свидетельствуют 

о значительном ухудшении здоровья школьников Укра-

ины, проявляющемся их соматическим ослаблением, 

возрастанием значительного количества функциональ-

ных расстройств и органической патологии, тенденци-

ей к увеличению сочетанных отклонений, увеличением 

частоты школьной дезадаптации [1-3, 5, 10]. Особенно 

важно изучение здоровья детей и подростков в аспек-

те определения состояния предболезни, позволяющее 

обосновать целый ряд превентивных и профилакти-

ческих мероприятий. И это особенно актуально, так 

как на сегодняшний день отмечается значительный 

рост и «омоложение» заболеваний сердечно-сосудистой 

системы [6, 7], в структуре которых функциональные 

отклонения встречаются в 3 раза чаще по сравнению 

с органической патологией [4, 6, 7, 11]. Возросла также 

и частота кардиальных проявлений синдрома вегета-

тивных дисфункций (ВД) [7, 8]. Среди множества факто-

ров, влияющих на реализацию клинических признаков 

ВД, обращают на себя внимание:

•  реорганизация учебного процесса в школах (ран-

нее начало обучения, переход школ на активные 

формы и методы учебы, внедрение инновацион-

ных программ);

• малоподвижный образ жизни;

• нерациональное питание;

•  чрезмерное увлечение детей компьютерными игра-

ми и др. [3].

Актуальность проблемы обусловлена также тем, что ве-
гетативные дисфункции (особенно нейроциркуляторная 
и вегето-сосудистая формы) рассматриваются как инте-
гральный фактор риска развития сердечно-сосудистых 
заболеваний в дальнейшем. На сегодняшний день выздо-
ровление или стойкая ремиссия заболевания наступает 
только у 30-35% больных, которые получают традицион-

ную терапию. Продолжающееся воздействие на детей 
неблагоприятных факторов может привести к развитию 
серьезных кардиологических заболеваний уже в молодом 
возрасте [8].

Первичная артериальная гипертензия как самосто-

ятельное заболевание занимает особое место среди 

кардиологических заболеваний подросткового возраста 

[9]. На сегодня известно, что существенные колебания 

артериального давления (АД) чаще возникают в крити-

ческие периоды развития, например в младшем школь-

ном и подростковом возрасте [12].

Полиморфность клинических проявлений ВД 

у детей, неопределенность патогенеза, недостаточная 

эффективность лечения требуют комплексного под-

хода к диагностике и дальнейшего поиска медика-

ментозных методов коррекции. Особого внимания 

заслуживают препараты метаболического действия 

и адаптогены растительного происхождения, которые 

повышают эффективность базисной терапии, со-

кращают длительность лечения, улучшают качество 

жизни ребенка.

Проведенными в последние годы исследованиями 

установлено [13], что при вегетативных дисфункциях 

наряду с изменениями функций органов и систем ор-

ганизма имеют место метаболические нарушения как 

в миокарде, так и в сосудах, в связи с чем в лечении ВД 

успешно начали применять кардиопротекторы, оказы-

вающие нормализующее влияние на нарушенные про-

цессы обмена в организме.

Одним из комплексных препаратов, созданных на 

основе растительного сырья и компонента с метаболи-

ческим действием, является препарат Кратал для детей, 

разработанный специалистами ЗАО НПЦ «БХФЗ».

Одна таблетка препарата Кратал для детей содержит:

• густой экстракт плодов боярышника, 21,5 мг;

• густой экстракт пустырника, 43,5 г;

• таурин, 433,5 мг.

Опыт применения препарата Кратал для детей 

у пациентов с нейроциркуляторной и вегето-

сосудистой формами вегетативной дисфункции 

по результатам клинического исследования 

в 4 сообщениях (Сообщение 1)

Л.В. Квашнина, д.м.н., профессор, руководитель отделения, 

Т.Б. Игнатова, к.м.н., 

В.П. Родионов, Ю.А. Маковкина,

отделение медицинских проблем здорового ребенка и преморбидных состояний 

ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии НАМНУ», г. Киев
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В ходе экспериментальных и клинических исследо-

ваний установлено умеренно выраженное кардиотони-

ческое действие, антиангинальный, антиаритмический, 

антиагрегантный, седативный эффект препарата. Имен-

но комплекс биологически активных веществ в соста-

ве препарата приводит к синергизму терапевтического 

действия отдельных его компонентов, что обусловливает 

широкие возможности для применения препарата [14].

Важный компонент препарата Кратал для детей – 

таурин, небелковая серосодержащая β-аминокислота. 

В миокарде таурин является главным органическим 

осмолитом. Широкий спектр действия таурина об-

условлен его метаболической природой и регулирую-

щим влиянием на функциональное состояние органов 

и систем организма, а также различные виды обмена 

веществ в организме [15].

Таурин принимает непосредственное участие прежде 

всего в метаболических процессах углеводного и белко-

вого обмена, в регуляции клеточного обмена и стабили-

зации клеточной мембраны, нейромодуляции, вазоди-

латации, сердечной деятельности, процессах обучения 

и памяти, оказывает антиатерогенное и гипотензивное 

действие. Он защищает различные органы от повреж-

дений, в том числе при психологическом и окислитель-

ном стрессе, оказывает кардиопротекторное действие. 

Нейропротекторное действие таурина проявляется 

в улучшении мозгового кровообращения, когнитивных 

функций, устранении невротической симптоматики 

и соматовегетативных нарушений [15, 16].

Экспериментальные и клинические исследования 

показывают, что на сердечно-сосудистую систему та-

урин оказывает благотворное действие за счет разно-

образных механизмов, в частности улучшения липид-

ного профиля. Таурин является мощным цитопротек-

тором, регулирует метаболизм фосфолипидов и прямо 

воздействует на стабильность мембраны [15, 16].

Не менее важны гипохолестеринемические свойства 

таурина. Он усиливает биотрансформацию холесте-

рина в желчные кислоты, а увеличение содержания 

желчных кислот в свою очередь может усилить выве-

дение холестерина из организма. Экспериментально 

установлено, что таурин тормозит секрецию одного из 

основных индивидуальных факторов риска атероскле-

роза и ИБС – аполипопротеина В, незаменимого струк-

турного компонента липопротеинов низкой плотности 

(ЛПНП) и очень низкой плотности, необходимого для 

внутриклеточной сборки и секреции этих липопротеи-

нов. За счет антиоксидантного эффекта таурин может 

уменьшить окисление ЛПНП и таким образом ослабить 

процесс развития атеросклероза [15, 16].

Экспериментально показано, что за счет улучшения 

функции моноцитов таурин может оказывать прямое 

воздействие на сосудистую функцию и предотвращать 

возникновение эндотелиальной дисфункции – началь-

ного этапа формирования атеросклеротического по-

ражения. Таурин может также действовать как нейро-

трансмиттер или нейромодулятор в ЦНС, оказывать 

супрессивное воздействие на симпатическую нервную 

систему, нормализуя повышенную сердечную актив-

ность [15, 16].

Второй компонент препарата – боярышник – считается 

одним из лучших кардиотоников: расширяет перифери-

ческие и коронарные сосуды, улучшает кровоснабжение 

и метаболизм миокарда, благодаря чему обладает кардио-

протекторным, гипотензивным и гипохолестеринемичес-

ким свойствами, устраняет болезненность и ощущение 

тяжести в сердце, успокаивает нервную систему.

Плоды боярышника оказывают благотворный эф-

фект на сердечно-сосудистую систему частично и за 

счет его влияния на липидный обмен. Показано, что 

боярышник, благодаря содержанию катехина, сапони-

нов и кверцетина, снижает уровень общего холестерина 

в сыворотке крови, холестерина ЛПНП и триглицери-

дов у лиц с гиперлипидемией [17]. Доказан также его 

седативный эффект [17].

Третьим компонентом препарата Кратал для детей 

является пустырник, действующий успокаивающе на 

ЦНС и оказывающий противосудорожное, антианги-

нальное, гипотензивное, спазмолитическое, мочегон-

ное действие [15].

Ранее на базе отделения медицинских проблем здо-

рового ребенка и преморбидных состояний ГУ «Ин-

ститут педиатрии, акушерства и гинекологии НАМН 

Украины» было проведено клиническое исследование 

эффективности и переносимости использования пре-

парата у детей младшего школьного возраста с нару-

шением адаптации в процессе системного обучения 

в школе. Задачей исследования было:

– изучение влияния препарата Кратал для детей на 

динамику клинического состояния, показатели цен-

тральной гемодинамики, вегетативного статуса, мета-

болические процессы у исследуемой группы детей;

– выбор оптимального режима дозирования и про-

должительности курса лечения;

– оценка переносимости и выявление возможных 

побочных эффектов исследуемого препарата у детей 

данной возрастной группы.

В результате проведенного клинического исследова-

ния эффективности и переносимости препарата Кратал 

для детей (таблетки производства ЗАО НПЦ «БХФЗ») 

у пациентов младшего школьного возраста с нарушени-

ем адаптации было установлено, что:

•  Кратал для детей может применяться для повыше-

ния работоспособности, улучшения самочувствия, 

эмоционального состояния, как успокаивающее 
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средство, а также в период функционального на-

пряжения организма;

•  препарат Кратал для детей имеет выраженные 

энерго тропные и адаптогенные свойства и в при-

меняемых дозах нормализует окислительно-восста-

новительные процессы, повышает адаптационные 

возможности детей в процессе системного обучения;

•  применение препарата Кратал для детей в младшем 

школьном возрасте с проявлением дезадаптацион-

ного синдрома целесообразно в дозе 1 таблетка три 

раза в день в течение 1 месяца и более;

•  переносимость препарата является хорошей по 

обобщенному критерию переносимости.

Целью настоящего исследования являлось изучение 

клинической эффективности и безопасности препара-

та Кратал для детей у пациентов школьного возраста 

с  проявлениями нейроциркуляторной и вегето-сосуди-

стой вегетативной дисфункции.

Материалы и методы исследованияМатериалы и методы исследования
В исследование было включено 236 детей обоих 

полов в возрасте от 6 до 18 лет. Пациентов при помощи 

простой рандомизации распределяли в I и II группы. 

Однако в силу возрастных отличий каждая группа дели-

лась на две подгруппы – А (пациенты от 6 до 11 лет) и Б 

(пациенты от 12 до 18 лет включительно).

Клиническое состояние пациента определяли с по-

мощью схемы обследования для определения призна-

ков вегетативных нарушений, субъективное состояние 

пациента – с помощью анкетного опросника.

Нейроциркуляторная дисфункция представляет собой 

комплекс функциональных нарушений, связанных 

с неполноценностью вегетативного аппарата, который 

регулирует прежде всего тонус церебральных сосудов.

Вегето-сосудистая дисфункция является наиболее 

распространенной и сложной формой ВД, особенно 

у детей пубертатного возраста. Клинические проявле-

ния вегето-сосудистой дисфункции обусловлены на-

рушением вегетативной регуляции сердечной деятель-

ности и системного кровотока.

Обязательным показателем вегето-сосудистой дис-

функции является отклонение уровня АД от нормы. 

В зависимости от его показателей различают гипотен-

зивный и гипертензивный тип данной патологии.

Вегето-сосудистая дисфункция может также прояв-

ляться кардиальным синдромом как гипер-, так и гипо-

тензивного типа. Ведущими симптомами кардиального 

синдрома выступают боль в области сердца и наруше-

ние сердечного ритма.

Дети I группы получали минимальную базисную те-

рапию, включавшую витаминотерапию и ноотропные 

препараты, а также принимали исследуемый препарат 

Кратал для детей. Дети II группы получали только ба-

зисную терапию. Лечение осуществлялось в течение 

1 месяца. Кратал для детей назначали в зависимости 

от возраста: детям от 6 до 11 лет – по 1 таблетке 3 раза 

в день, детям от 12 до 18 лет – по 2 таблетки 3 раза в день 

за 30 минут до еды, запивая 150-200 мл воды. Контроль 

эффективности и переносимости препарата осущест-

вляли через 2 недели, 1 месяц и 2 месяца после начала 

лечения.

Проводили также оценку терапевтической эффек-

тивности препарата Кратал для детей по категориаль-

ной шкале, приведенной в таблице 1.

РезультатыРезультаты
Распределение детей по полу в группах и подгруппах 

приведено на рисунке 1. Видно, что изначально груп-

пы не различались по этой характеристике.

Таблица 1. Шкала оценки терапевтической 
эффективности

Категория Описание категории

Препарат 
эффективен

Уменьшение количества баллов по анкете ис-
следователя на 50% или до 25 баллов и ниже

Препарат не 
эффективен

Невыполнение условий категории «препарат 
эффективен»

Рисунок 1. Распределение пациентов по полу 
в подгруппах А и Б I и II групп

Рисунок 2. Распределение детей в подгруппах 
А и Б в зависимости от формы вегетативной 

дисфункции
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В подгруппах А и Б примерно одинаковое количество 

детей имели нейроциркуляторную и вегето-сосудистую 

формы вегетативной дисфункции (рис. 2).

При обследовании дети с проявлениями вегетатив-

ной дисфункции предъявляли жалобы церебрального 

характера: упорные головные боли чаще диффузного 

характера (61,6% детей), боль половины головы встре-

чалась у 40,3% детей. По характеру головная боль 

у большинства детей была сдавливающего характе-

ра (75,4%), реже пульсирующего (33,9%). Также дети 

предъявляли жалобы на головокружение (63,5%), ко-

торое чаще возникало в душном помещении и при 

волнении. Кардиальные проявления (неприятные ощу-

щения в области сердца и ощущения «сердцебиения») 

встречались у 54,1% детей. Во время клинического 

осмотра лабильность АД регистрировалась у 51,6% 

детей, а лабильность частоты сердечных сокращений – 

у 49,1%. Характерными были проявления синдрома 

дезадаптации (вялость – 46,5% детей; снижение рабо-

тоспособности – 60,3%; эмоциональная лабильность – 

77,9%; повышенная утомляемость – 63,5%; метео-

чувствительность – 47,1%; раздражительность – 76,7%; 

беспокойство – 49,6%; непереносимость душных поме-

щений и жары – 74,8%). Чаще определялся локальный 

гипергидроз (54,6%), чем генерализованный (28,3%), 

характерным симптомом была повышенная потливость 

во время волнения. Отмечалась частая жалоба на на-

рушение сна, преимущественно в виде поверхностного, 

неглубокого, с частыми пробуждениями (37,1% детей) 

и ощущения невысыпания при пробуждении утром 

(43,4%), также вызывало беспокойство затруднение 

засыпания у 38,3% детей. Расстройство функции пище-

варения в виде абдоминальной боли, нарушений стула, 

метеоризма встречалось у 73,5% детей. Гипервентиля-

ционный синдром отмечался у 30,8% обследованных. 

У 50,9% детей выявлены нарушения терморегуляции 

в виде субфебрилитета и разового повышения темпера-

туры до высоких цифр при соматических заболеваниях. 

Наличие пароксизмального течения вегетативной дис-

функции не встречалось ни у одного ребенка.

При детальном рассмотрении клинической картины 

(таблица 2) во время лечения вегетативных дисфунк-

ций в динамике выявлено значительное субъективное 

улучшение у детей I группы, получавших не только ми-

нимальную базисную терапию, но и Кратал для детей.

Это улучшение определялось в обеих подгруппах, но 

было более выражено в подгруппе А. При опросе и объ-

ективном обследовании в I группе детей уже на 2-м ви-

зите отмечалось субъективное улучшение, к 3-му визиту 

(через месяц после лечения) клинические симптомы про-

явления вегетативной дисфункции значительно умень-

шались, а некоторые практически исчезали, и достиг-

нутый эффект сохранялся в течение еще одного месяца. 

В группе сравнения отмечалась несколько иная картина: 

клиническое улучшение состояния у детей происходило 

более медленно и не достигало клинической ремиссии.

Оценка клинического состояния школьников вы-

полнялась как врачами, так и родителями с детьми 

и выражалась в сумме баллов. На рисунках 3 и 4 пред-

ставлена динамика оценки клинического состояния 

в подгруппах А и Б.

Анализируя данные средних значений оценок кли-

нического состояния детей с помощью схемы обследо-

вания для выявления вегетативных нарушений в под-

группе А I и II групп (см. рис. 3), можно сделать вывод, 

что имеется тенденция к снижению количества баллов 

в обеих группах, причем в I группе эта тенденция более 

выражена. Аналогичная картина наблюдается и в под-

группе Б (рис. 3).

На основании данных средних значений субъективных 

оценок детей в подгруппе А I и II групп и подгруппе Б I 

и II групп (см. рис. 4) также можно сделать вывод, что 

имеется тенденция к снижению количества баллов в обеих 

группах, но эта тенденция более выражена в I группе.

На рисунках 5 и 6 представлены данные, показы-

вающие статистически значимую (p < 0,01) эффектив-

ность терапии (улучшение клинического состояния) на 

3 и 4-м визитах в подгруппах А и Б.

Основываясь на результатах анализа данных можно 

сделать вывод, что различия между группами по тера-

Рисунок 3. Динамика оценок клинического состояния детей врачом 
в подгруппах А и Б I и II групп
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певтической эффективности для подгрупп А и Б I и II 

групп статистически значимы, что говорит об эффек-

тивности терапии, включающей препарат Кратал для 

детей, по сравнению с только базовой терапией. При 

этом достигнутый в процессе лечения эффект более вы-

ражен на 4-м визите по сравнению с 3-м.

ВыводыВыводы
Таким образом, препарат Кратал для детей в ком-

плексном лечении детей с вегетативной дисфункцией 

улучшает клиническое состояние пациентов: умень-

шаются проявления нейроваскулярного синдрома (го-

Рисунок 4. Динамика оценок состояния детей по анкете, заполняемой родителями и детьми 
в подгруппах А и Б I и II групп

Рисунок 5. Эффективность терапии 
(уменьшение суммы баллов оценок 

клинического состояния детей врачом) 
на 3 и 4-м визитах (подгруппа А)

Рисунок 6. Эффективность терапии 
(уменьшение суммы баллов оценок 

клинического состояния детей врачом) 
на 3 и  4-м визитах (подгруппа Б)

ловная боль, головокружение), значительно снижа-

ются проявления кардиального синдрома (ощущения 

сердцебиения), регрессируют проявления дезадаптации 

(нормализуется сон, исчезает метеочувствительность, 

раздражительность, эмоциональная лабильность, утом-

ляемость) и абдоминальный синдром.

В следующем сообщении будут представлены данные 

о результатах динамики вегетативного гомеостаза при 

лечении препаратом Кратал для детей.

Список литературы находится в редакции
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Г
острий риносинусит визначається як запалення 

слизової оболонки носового проходу і приносових 

пазух тривалістю до 4 тижнів. В клінічній практи-

ці ця патологія трапляється досить часто. Так, під час про-

ведення Національної програми перевірки здоров’я 

в 2008 р. виявлено, що майже в 1 з 7 (13,4%) усіх негоспіта-

лізованих дорослих віком ≥ 18 років було діагностовано 

риносинусит протягом попередніх 12 місяців, а частота 

захворювання була вищою серед жінок (приблизно 

в 1,9 разу порівняно з чоловіками).

Риносинусит можуть викликати різні інфекційні (віру-

си, бактерії, гриби) та неінфекційні (алергени, іританти) 

чинники. Переважною причиною (90-98% випадків) го-

строго риносинуситу є вірусна інфекція верхніх дихальних 

шляхів, або застуда. Значно рідше відбувається приєднан-

ня вторинної бактеріальної інфекції (0,5-2% випадків 

серед дорослих; близько 5% – серед дітей). Незважаючи на 

це пацієнтам із симптомами гострого риносинуситу часто 

призначаються антибіотики; ця патологія посідає п’яту 

позицію серед усіх призначень антимікробної терапії під 

час амбулаторного прийому. У більшості досліджень з ви-

вчення ефективності антибіотикотерапії діагноз гострого 

бактеріального риносинуситу (ГБРС) базувався на наяв-

ності симптомів і ознак гострого риносинуситу (табл. 1) 

та позитивних рентгенологічних даних. Проте, на жаль, ці 

діагностичні критерії не дають змоги віддиференціювати 

бактеріальний синусит від вірусного. 

Група експертів Американського товариства інфекцій-

них захворювань розробила рекомендації щодо ведення 

дітей і дорослих із ГБРС із урахуванням актуальних пи-

тань, які стосуються діагностики і лікування цієї патології. 

У керівництві розглянуто критерії диференційної діагнос-

тики ГБРС, підходи до емпіричної антимікробної терапії 

ГБРС та інші важливі для клінічної практики положення. 

Рівні доказовості, які використовували під час розробки 

рекомендацій, наведені у таб лиці 2. Рекомендації розра-

ховані для використання усіма лікарями первинної ланки 

медичної допомоги.

Алгоритм лікування ГБРС, розроблений з урахуванням 

оцінки ризику антибіотикорезистентності та динаміки 

клінічної відповіді, представлений на рисунку. 

Початкове лікуванняПочаткове лікування
І. Які клінічні прояви найкраще дають змогу відрізнити 

гострий бактеріальний риносинусит від вірусного?

1. Діагноз саме бактеріального, а не вірусного риноси-

нуситу слід встановлювати на основі будь-якого з трьох 

варіантів маніфестації захворювання:

а) персистуючі симптоми чи ознаки гострого риносину-

ситу, які тривають ≥ 10 діб без жодних ознак клінічного 

поліпшення; /

б) тяжкі симптоми або ознаки лихоманки (≥ 39 °С) і гній-

ні виділення з носа або лицевий біль протягом щонайменше 

3-4 послідовних днів від початку хвороби; /

в) погіршення симптомів і ознак, що характеризується 

новим епізодом лихоманки, головного болю або збільшен-

ням носових виділень після типової вірусної інфекції верх-

ніх дихальних шляхів, яка тривала 5-6 днів і при цьому 

спочатку спостерігалось поліпшення стану (двофазний 

перебіг захворювання). /

ІІ. Коли слід розпочинати антимікробну терапію у пацієнтів 

з ознаками чи симптомами, які вказують на ГБРС?

2. Емпіричну антимікробну терапію рекомендовано 

розпочинати якнайшвидше після встановлення клінічного 

діагнозу за критеріями, вказаними в пункті 1. 

ІІІ. Що вибрати – амоксицилін чи амоксицилін/клавула-

нат – під час призначення початкової емпіричної 

антимікробної терапії дітям з ГБРС?

3. Для здійснення емпіричної антимікробної терапії 

у дітей із ГБРС рекомендовано віддавати перевагу амокси-

циліну/клавуланату над незахищеним амоксициліном.  

ІV. Що вибрати – амоксицилін чи амоксицилін/клавула-

нат – під час призначення початкової емпіричної 

антимікробної терапії дорослим із ГБРС?

4. Для здійснення емпіричної антимікробної терапії у до-

рослих із ГБРС рекомендовано віддавати перевагу амокси-

циліну/клавуланату над незахищеним амоксициліном.  

V. У яких випадках під час здійснення початкової 

емпіричної антимікробної терапії у дітей або дорослих 

із ГБРС рекомендовані високі дози амоксициліну/клавула-

нату?

5. «Високі дози» амоксициліну/клавуланату (2 г пер-

орально двічі на добу або 90 мг/кг/добу перорально 

двічі на добу) рекомендовано призначати дітям і дорос-

лим із ГБРС, які проживають у географічних районах 

Гострий бактеріальний риносинусит у дітей і дорослих

Рекомендації Американського товариства інфекційних захворюваньРекомендації Американського товариства інфекційних захворювань11 (квітень 2012 р.) (квітень 2012 р.)

Таблиця 1. Загальнойприйняті критерії 
діагностики синуситу

Великі Малі

Гнійні виділення з носа Головний біль

Гнійні або безбарвні виді-
лення через носоглотку

Біль, тиск або 
закладеність у вусі

Закладеність носа Галітоз

Гіперемія та набряк обличчя Зубний біль

Лицевий біль 
або відчуття тиску

Кашель

Ослаблення чи втрата нюху Лихоманка 
(у разі підгострого або хро-
нічного синуситу)

Лихоманка (тільки у разі 
гострого синуситу)

Втомлюваність

Діагноз встановлюється на основі щонайменше 2 великих 
критеріїв або 1 великого і ≥ 2 малих критеріїв

Примітка: модифіковано за E.O. Meltzer et al. (2004).

1The Infectious Diseases Society of America.
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з високою ендемічною частотою (≥ 10%) інвазивного 

пеніцилін-нечутливого S. pneumoniae, особам з тяжким 

перебігом інфекції (наприклад, ознаки системної ток-

сичності з лихоманкою 39 °С і вище, загроза гнійного 

ускладнення), при відвідуванні дитячих колективів 

тощо, пацієнтам віком до 2 років або від 65 років, за на-

явності у недавньому минулому госпіталізацій, за умов 

прийому антибіотиків протягом останнього місяця, 

імуно скомпрометованим особам.  

VI. Що вибрати – респіраторний фторхінолон або 

β-лактамний антибіотик – як препарат першої лінії для 

початкової емпіричної антимікробної терапії ГБРС?

6. Для початкової емпіричної антимікробної терапії 

ГБРС рекомендовано віддавати перевагу β-лактамному 

антибіотику (амоксициліну/клавуланату), а не респіратор-

ному фторхінолону.  

VII. Чи слід призначати дітям або дорослим із ГБРС, окрім 

респіраторних фторхінолонів, макроліди, триметоприм/суль-

фаметоксазол, доксициклін або пероральні цефалоспорини 

другого чи третього покоління як терапію другої лінії?

7. Макроліди (кларитроміцин і азитроміцин) не реко-

мендуються для емпіричної терапії у зв’язку з високою 

частотою резистентності S. pneumoniae (близько 30%) до 

цих препаратів.  

8. Триметоприм/сульфаметоксазол не рекомендується 

для емпіричної терапії у зв’язку з високою частотою резис-

тентності як S. pneumoniae, так і Haemophilus influenzae 

(близько 30-40%) до нього.  

9. Доксициклін може бути використаний як альтернати-

ва до амоксициліну/клавуланату для початкової емпірич-

ної антимікробної терапії ГБРС у дорослих, оскільки цей 

препарат залишається високоактивним проти респіратор-

них патогенів і має відмінні фармакокінетичні/фармако-

динамічні характеристики.  

10. Пероральні цефалоспорини другого або третього по-

коління вже більше не рекомендуються для емпіричної 

монотерапії ГБРС у зв’язку з варіабельною частотою ре-

зистентності S. pneumoniae до них. Комбінація перорально-

го цефалоспорину третього покоління (цефіксиму або 

цефподоксиму) і кліндаміцину може бути використана як 

Ознаки і симптоми (будь-яке з трьох положень):
• персистують та не ослаблюються (≥ 10 днів);
• тяжкі (≥ 3-4 дні);
•  погіршуються або відбувається двофазний перебіг 
захворювання (≥ 3-4 дні)

Ні

Розпочніть антибіотикоте-
рапію першої лінії

Поліпшення 
через 3-5 днів

Поліпшення Поліпшення

Поліпшення 
через 3-5 днів

Погіршення або брак поліп-
шення через 3-5 днів

Призначте препарат з більш 
широким антимікробним 
спектром або перейдіть на 
антибіотик іншого класу

Погіршення або брак поліп-
шення через 3-5 днів

•  КТ або МРТ для виявлення неінфекційних 
причин або гнійних ускладнень;

•  Бакпосів матеріалу з синуса або носового 
проходу для виявлення збудника і призначення 
відповідної терапії

Завершіть 5-7-добовий 
курс антибіотикотерапії

Завершіть 5-7-добовий 
курс антибіотикотерапії

Завершіть 7-10-добовий 
курс антибіотикотерапії

Завершіть 7-10-добовий 
курс антибіотикотерапії

Розпочніть антибіотико-
терапію другої лінії

Так

Примітки. КТ – комп’ютерна томографія, МРТ – магнітно-резонансна томографія.

Рисунок. Алгоритм ведення хворого з гострим бактеріальним риносинуситом 

Ризик резистентності патогенів 
до антибіотиків:

•  вік до 2 і від 65 років, відвідування 
закритих колективів;

•  вживання антибіотиків протягом 
останнього місяця;

•  госпіталізація протягом останніх 
5 днів;

• супутні захворювання;
• імуноскомпрометовані стани

Ризик антибіотикорезистентності

Симптоматичне 
лікування

Направте до спеціаліста
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терапія другої лінії у дітей із алергією не І типу на пеніци-

лін або із регіонів з високою ендемічною частотою пеніци-

лін-нечутливого S. pneumoniae.  

Дозування препаратів дивіться в таблицях 3 і 4.

VIII. Яка схема антибіотикотерапії рекомендована для 

емпіричної терапії ГБРС у дорослих і дітей із алергією на 

пеніцилін в анамнезі?

11. Як альтернативний препарат для емпіричної анти-

мікробної терапії у дорослих, які мають алергію на пеніци-

лін, рекомендовано доксоциклін (не підходить дітям) або 

респіраторний фторхінолон (левофлоксацин або мокси-

флоксацин).  

12. Дітям із гіперчутливістю І типу до пеніциліну в анам-

незі рекомендовано левофлоксацин; дітям із гіперчутли-

вістю не І типу до пеніциліну в анамнезі – комбінацію 

кліндаміцину і перорального цефалоспорину третього по-

коління (цефіксим або цефподоксим).  

Дозування препаратів дивіться в таблицях 3 і 4.

IX. Чи необхідно вибирати початкову емпіричну терапію 

ГБРС таким чином, щоб її антимікробний спектр рутинно 

охоплював Staphylococcus aureus (особливо метицилін-

резистентний S. aureus)?

13. Незважаючи на те що S. aureus (зокрема метицилін-

резистентні штами) є потенційним патогеном при ГБРС, на 

основі наявних даних рутинне «охоплення» S. aureus почат-

ковою емпіричною терапією ГБРС не рекомендовано.  

X. Скільки повинна тривати емпірична антимікробна 

терапія ГБРС – 5-7 чи 10-14 днів?

14. Рекомендована тривалість лікування неускладнено-

го ГБРС у дорослих – 5-7 днів. /  

15. У дітей із ГБРС рекомендована, як і раніше, більш 

тривала терапія – 10-14 днів. /

XI. Чи є корисним промивання носа сольовим розчином як 

додаткова терапія у пацієнтів із ГБРС?

16. У дорослих із ГБРС рекомендовано промивання 

носа фізіологічним або гіпертонічним сольовим розчином 

як допоміжна терапія. /

XII. Чи рекомендовані інтраназальні кортикостероїди як 

доповнення до антимікробної терапії у пацієнтів із ГБРС?

17. Інтраназальні кортикостероїди рекомендовані як до-

повнення до антибіотикотерапії під час емпіричного ліку-

вання ГБРС, передусім у пацієнтів із алергічним ринітом 

в анамнезі.  

XIII. Чи слід призначати топічні або пероральні деконге-

станти чи антигістамінні препарати як додаткову терапію 

пацієнтам із ГБРС?

18. Ні топічні, ні пероральні деконгестанти і/або анти-

гістамінні препарати не рекомендовані для допоміжного 

лікування пацієнтів із ГБРС.  

Пацієнти, які не відповідають Пацієнти, які не відповідають 
на лікуванняна лікування

XIV. Як довго має тривати початкова емпірична антимікробна 

терапія без наявності клінічного поліпшення перед тим, як буде 

доцільно розглянути альтернативні стратегії лікування?

19. Альтернативний терапевтичний підхід рекомендова-

но застосовувати у разі, якщо симптоми погіршуються 

після 48-72 год початкової емпіричної антимікробної тера-

пії або якщо не відбувається поліпшення після 3-5 діб та-

кого лікування.  

XV. Якою є рекомендована стратегія лікування у пацієнтів, 

клінічний стан яких погіршується протягом 72 год після роз-

початого лікування або не поліпшується після 3-5 днів 

початкової емпіричної антимікробної терапії препаратами 

першої лінії?

20. Алгоритм ведення пацієнтів, які не відповідають на 

початкову емпіричну антимікробну терапію, показано на 

рисунку. У пацієнтів, клінічний стан яких погіршується 

протягом 72 год після розпочатого лікування або не поліп-

шується після 3-5 днів початкової емпіричної антимікроб-

ної терапії препаратами першої лінії, слід оцінити імовір-

ність наявності резистентних патогенів, неінфекційної 

етіології, структурних аномалій та інших причин неефек-

тивності лікування.  

Дозування препаратів другої лінії дивіться в табли-
цях 3 і 4.

XVI. Під час ведення пацієнтів із ГБРС, які не відповіли на 

емпіричну терапію препаратами першої та другої лінії, важли-

Таблиця 3. Схеми антибіотикотерапії гострого бактеріального риносинуситу в дітей

Показання Перша лінія Друга лінія 

Початкова 
емпірична терапія

Амоксицилін/клавуланат (45 мг/
кг/добу перорально двічі на добу) 

Амоксицилін/клавуланат 
(90 мг/кг/добу перорально двічі на добу)

Показання Друга лінія 

Алергія на β-лактамні антибіотики

Гіперчутливість І типу Левофлоксацин (10-20 мг/кг/добу перорально кожні 12-24 год)

Гіперчутливість не І типу Кліндаміцин* (30–40 мг/кг/добу перорально тричі на добу) плюс цефіксим (8 мг/кг/
добу перорально двічі на добу) або цефподоксим (10 мг/кг/добу per os двічі на добу)

Ризик антибіотикорезистентності 
або неефективність початкової 
терапії

Амоксицилін/клавуланат (90 мг/кг/добу перорально двічі на добу)

Кліндаміцин* (30–40 мг/кг/добу перорально тричі на добу) плюс цефіксим (8 мг/кг/
добу перорально двічі на добу) або цефподоксим (10 мг/кг/добу per os двічі на добу)

Левофлоксацин (10-20 мг/кг/добу перорально кожні 12-24 год)

Тяжка інфекція, 
що потребує 
госпіталізації

Ампіцилін/сульбактам (200-400 мг/кг/добу в/в кожні 6 год)

Цефтріаксон (50 мг/кг/добу в/в кожні 12 год)

Цефотаксим (100-200 мг/кг/добу в/в кожні 6 год)

Левофлоксацин (10-20 мг/кг/добу в/в кожні 12-24 г)

Примітки. В/в – внутрішньовенно.
* У різних регіонах США часто (близько 31% випадків) виявляють резистентність до кліндаміцину серед ізолятів 
Streptococcus pneumoniae серотипу 19A.
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во провести культуральне дослідження для того, щоб вияви-

ти, чи є персистуюча бактеріальна інфекція і чи є резистентні 

патогени. Який метод слід використати, щоб взяти матеріал 

для посіву в таких пацієнтів – пункцію або ендоскопію сину-

са, чи мазка із носоглотки буде достатньо?

21. У пацієнтів із підозрою на синусну інфекцію, які не 

відповіли на емпіричну антимікробну терапію, рекомендо-

вано матеріал для посіву брати за допомогою аспірації без-

посередньо вмісту пазух, а не мазка із носоглотки.  

22. У дорослих альтернативою може бути посів матеріа-

лу, взятого під час ендоскопії середньої частини носового 

ходу, але надійність цього підходу у дітей не встановлена.  

23. Посів матеріалу із носоглотки не є надійним мето-

дом і не рекомендується для мікробіологічного досліджен-

ня при ГБРС.  

XVII. Який метод візуалізації є найбільш корисним 

у пацієнтів із тяжким ГБРС, щодо яких є підозра на гнійні 

ускладнення, зокрема орбітальні або внутрішньочерепні, 

внаслідок поширення інфекції?

24. У пацієнтів із ГБРС, щодо яких є підозра на гнійні 

ускладнення, для визначення локалізації інфекції і подаль-

шої стратегії ведення рекомендовано віддавати перевагу 

проведенню контрастної комп’ютерної томографії в аксі-

альній і фронтальній проекціях, а не магнітно-резонансній 

томографії.  

XVIII. Якими є показання для направлення пацієнтів 

із імовірним ГБРС до інших спеціалістів?

25. На консультацію до вузькопрофільного спеціаліста 

(отоларинголога, інфекціоніста або алерголога) слід на-

правляти таких пацієнтів: які серйозно хворі або імуно-

скомпрометовані, мають погіршення клінічного стану не-

зважаючи на тривалі курси антибіотикотерапії або зазна-

ють рецидиву гострого риносинуситу з одужанням між 

епізодами (табл. 5). (Це положення «належної клінічної 

практики, а не рекомендація; тому рівнів доказовості тут 

немає).

Реферативний огляд підготувала Наталія Ткаченко за 

матеріалами Chow A.W., Benninger M.S., Brook I. et al, 

Infectious Diseases Society of America. IDSA clinical practice 

guideline for acute bacterial rhinosinusitis in children and adults 

(Clin Infect Dis. 2012 Apr; 54 (8): e72-e112).

Таблиця 5. Показання для направлення 
до вузькопрофільного спеціаліста

Тяжка інфекція (персистуюча лихоманка з високою темпе-
ратурою > 39 °С, орбітальний набряк, сильний головний 
біль, порушення зору, порушення ментального статусу, 
менінгіальні симптоми)

Стійка інфекція, що не піддається лікуванню тривалими 
курсами антибіотикотерапії

Імуноскомпрометований стан

Різні медичні проблеми, які можуть порушувати відповідь 
на лікування (наприклад, дисфункція печінки або нирок, 
гіперчутливість до антимікробних препаратів, транспланта-
ція органу)

Незвичайні або резистентні патогени

Синусит грибкової етіології або гранулематоз

Нозокоміальна інфекція

Анатомічні дефекти, які спричиняють назальну обструкцію 
і потребують хірургічного втручання

Численні рецидиви гострого бактеріального риносинуситу 
(3-4 епізоди протягом року), які вказують на хронічний 
синусит

Хронічний риносинусит (з або без поліпів чи бронхіальної 
астми) з рецидивуючими загостреннями

Оцінка імунотерапії алергічного риніту 

Таблиця 4. Схеми антибіотикотерапії гострого бактеріального риносинуситу в дорослих

Показання Перша лінія Друга лінія

Початкова емпірична 
терапія

Амоксицилін/клавуланат 
(500 мг/125 мг перорально тричі 
на добу або 875 мг/125 мг 
перорально двічі на добу)

Амоксицилін/клавуланат (2000 мг/125 мг перорально 
двічі на добу)

Доксициклін (100 мг перорально двічі на добу або 200 мг 
перорально один раз на добу)

Показання Друга лінія

Алергія на β-лактамні 
антибіотики

Доксициклін (100 мг перорально двічі на добу або 200 мг перорально один раз на добу)

Левофлоксацин (500 mg перорально один раз на добу)

Моксифлоксацин (400 мг перорально один раз на добу)

Ризик антибіотикорезис-
тентності або неефектив-
ність початкової терапії

Амоксицилін/клавуланат (2000 мг/125 мг перорально двічі на добу)

Левофлоксацин (500 мг перорально один раз на добу)

Моксифлоксацин (400 мг перорально один раз на добу)

Тяжка інфекція, що по-
требує госпіталізації

Ампіцилін/сульбактам (1,5-3 г в/в кожні 6 год)

Левофлоксацин (500 мг перорально або в/в один раз на добу)

Моксифлоксацин (400 мг перорально або в/в дин раз на добу)

Цефтріаксон (1-2 г в/в кожні 12-24 год)

Цефотаксим (2 г в/в кожні 4-6 год)

Примітка: в/в – внутрішньовенно.
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С
инусит – запалення приносових пазух – часто 

трапляється у дітей, проте до серйозних 

ускладнень це захворювання призводить 

рідко. Найчастіше фактором, що спричиняє розвиток 

гострого бактеріального синуситу, є вірусна інфекція 

верхніх дихальних шляхів, яка уражає слизові оболон-

ки носа і приносових пазух. Вважається, що бактері-

альний синусит розвивається в 5-13% випадків вірус-

них інфекцій верхніх дихальних шляхів у маленьких 

дітей. Другим значущим чинником, який призводить 

до розвитку  бактеріального синуситу, є алергійний 

риніт. Іншими факторами, що можуть провокувати ви-

никнення синуситів у дітей, є: обструкція носових 

шляхів, імунодефіцити, дисфункція війчастого епіте-

лію та муковісцидоз. 

Золотим стандартом діагностики бактеріального си-

нуситу є виявлення бактеріального збудника (≥ 104 ко-

лонієутворювальних одиниць на мл) в матеріалі, отри-

маному при аспірації вмісту синусів. Проте цей метод 

не є здійсненним в умовах первинної медичної допо-

моги; крім того, він є інвазивним, потребує багато часу 

і потенційно пов’язаний із больовими відчуттями у па-

цієнта. Тому зазвичай діагноз бактеріального синуситу 

базується на клінічних критеріях.

Гострий синуситГострий синусит
За визначенням Американської академії педіатрів, 

гострий бактеріальний синусит – це бактеріальний си-

нусит, який триває < 30 днів і симптоми якого минають 

повністю. Основною ознакою гострого синуситу є ін-

фекція верхніх дихальних шляхів, яка супроводжується 

гнійними виділеннями з носа. Тяжкий гострий бактері-

альний синусит асоціюється з високою температурою 

і головним болем, який зазвичай виникає над очима або 

позаду них. Віддиференціювати вірусний синусит від 

бактеріального і відповідно прийняти рішення про при-

значення антибіотиків буває складно. Як додаткові лі-

кувальні засоби використовують сольові розчини для 

промивання носа, антигістамінні препарати, деконгес-

танти, муколітики й інтраназальні стероїди. 

Рутинна візуалізація придаткових пазух носа у дітей 

з гострим бактеріальним синуситом, який не має 

ускладнень, не рекомендується. Її результати не допо-

магають у диференціальному діагнозі вірусного і бакте-

ріального синуситу, а також не впливають на хід ліку-

вання при неускладненому гострому синуситі. Високу 

частоту патології м’яких тканин, виявлену за допомо-

гою рентгенографії, комп’ютерної (КТ) чи магнітно-

резонансної томографії (МРТ), відзначали у пацієнтів 

без клінічних ознак ураження синусів, а вказані дослід-

ження їм були призначені з інших причин. Частота ви-

явлення таких відхилень сягала 33-50%. У більшості 

дорослих застуда спричиняє надмірне продукування 

слизу в пазухах, зокрема в остіомеатальному комплексі 

та носових ходах. Частота таких «знахідок» є ще вищою 

у немовлят і дітей. Так, вона сягала 97% у дослідженні, 

що охопило немовлят, у яких спостерігалася застуда за 

2 тижні до проведення КТ голови, призначеної з інших 

причин. Результати МРТ також показали, що зміни 

м’яких тканин у синусах можуть тривати кілька місяців 

після перенесеної гострої інфекції. Клінічна кореляція 

дуже важлива для оцінки значущості результатів візуалі-

зації. Слід зауважити, що у більшості дітей з клінічним 

діагнозом «гострий синусит» будуть також виявлені від-

хилення на рентгенограмі, що корелюватимуть із захво-

рюванням; таким чином, результати рентгенологічного 

дослідження не вплинуть на ведення таких хворих.

Персистуючий, рецидивуючий Персистуючий, рецидивуючий 
або хронічний синуситабо хронічний синусит

Згідно з визначенням Американської академії педіа-

трів, підгострий бактеріальний синусит – це бактеріаль-

ний синусит, який триває від 30 до 90 днів і симптоми 

якого повністю минають. Рецидивуючий гострий бак-

теріальний синусит визначають як епізоди, що трива-

ють менш ніж 30 днів кожен, а часовий інтервал між 

ними становить щонайменше 10 днів без симптомів за-

хворювання. Хронічний синусит триває понад 90 днів, 

а у пацієнтів спостерігаються персистуючі залишкові 

симптоми з боку дихальних шляхів: кашель, ринорея, 

обструкція носових ходів. У пацієнтів із рецидивуючим 

або хронічним синуситом слід розглянути можливість 

того, що це захворювання може бути асоційоване або 

викликане такими захворюваннями, як бронхіальна 

астма, гастроезофагеальний рефлюкс, муковісцидоз, 

алергійний риніт. 

Основними симптомами хронічного синуситу є гній-

ні або слизуваті виділення з носа затяжного характеру. 

Дренаж відбувається, як правило, із задньої стінки носо-

глотки, що спричиняє частий кашель і гостру потребу 

очистити горло. Іншими симптомами можуть бути хро-

нічний головний біль і переміжна лихоманка. У малень-

ких дітей може спостерігатися дихання з неприємним 

запахом. Найбільш серйозним ускладненням хронічно-

го синуситу є внутрішньочерепне поширення інфекції. 

Хронічний та рецидивуючий синусит переважно ліку-

ється медикаментозним шляхом; проте у випадках, коли 

немає відповіді на фармакотерапію, може виникнути 

потреба хірургічного втручання. Грибкові синусити 

рідко трапляються у дітей. Клінічні та візуалізаційні 

ознаки грибкового синуситу дуже варіабельні, проте це 

керівництво не охоплює обговорення цієї патології.

Належні критерії діагностики синуситу у дітей

Рекомендації Американської колегії радіологів (перегляд 2012 р.)Рекомендації Американської колегії радіологів (перегляд 2012 р.)
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Орбітальні та внутрішньочерепні Орбітальні та внутрішньочерепні 
ускладнення синуситуускладнення синуситу

Хоча орбітальні та внутрішньочерепні ускладнення 

виникають нечасто, вони можуть спричинити значущу 

захворюваність і смертність. До очниці інфекція може 

потрапити через очну пластинку – тонку кістку, яка 

відокремлює медіальну стінку очної орбіти від решіт-

частого лабіринту. Найпоширенішим ускладненням 

є періостальний абсцес медіальної стінки. Зазвичай він 

проявляється періорбітальним целюлітом та змінами 

з боку очей (порушення зору, офтальмоплегія або про-

птоз).

Внутрішньочерепні ускладнення виникають, як пра-

вило, унаслідок поширення інфекції, яка викликала 

фронтит. Імовірно, внутрішньочерепне поширення ін-

фекції спричинюється прогресуванням процесу в сеп-

тичних тромбах або міграцією септичних ембол безкла-

панними диплоїчними венами, які йдуть від кісток 

склепіння черепа до твердої мозкової оболонки. Мож-

ливе і пряме поширення інфекції, яка викликала остео-

мієліт, проте цим шляхом ускладнення виникають менш 

часто. Симптоми, які вказують на внутрішньочерепні 

ускладнення: пухлина Потта (тістоподібне утворення на 

лобі унаслідок остеомієліту лобної кістки), змінена сві-

домість, судоми, геміпарез і параліч черепних нервів. 

Ускладненнями є менінгіт, енцефаліт, епідуральне і суб-

дуральне нагноєння, орбітальний абсцес, рідше – аб-

сцес мозку і тромбофлебіт синусів твердої мозкової 

оболонки. 

Лікування передбачає внутрішньовенне введення 

анти біотиків і хірургічне втручання для дренування ура-

жених пазух носа і орбітального або внутрішньочереп-

ного абсцесу.

Рентгенологічне дослідженняРентгенологічне дослідження
Роблять рентгенографічні знімки для оцінки прино-

сових синусів, що зазвичай передбачає використання до 

4 проекцій (Калдвелла, Ватерса, задньої аксіальної і бо-

кової). Використання таких проекцій є складним при 

обстеженні маленьких дітей. Якщо порівняти з КТ, то 

рентгенографія приносових пазух є менш вартісною 

і більш доступною. Проте можливості рентгенологічно-

го дослідження обмежені щодо оцінки приносових 

пазух, оскільки цей метод не дає змоги чітко встановити 

локалізацію патології та оцінити остіомеатальний комп-

лекс. До того ж, порівнюючи з КТ, при проведенні рент-

генографії спостерігається як недостатня, так і гіпер-

діагностика змін у м’яких тканинах приносових пазух. 

Були висловлені пропозиції щодо використання тільки 

проекції Ватерса для отримання рентгенограми. Проте 

такий підхід давав 32% хибнонегативних і 49,2% хибно-

позитивних результатів порівняно з золотим стандар-

том – КТ. Крім того, більшість відхилень у решітчасто-

му лабіринті та в клиноподібному синусі не виявлялися 

за допомогою знімків у проекції Ватерса.

Комп’ютерна томографіяКомп’ютерна томографія
КТ є золотим стандартом серед візуалізаційних мето-

дів діагностики синуситу. Цей метод дає змогу точно 

визначити анатомічні будову і особливості пазух, зокре-

ма і м’яких тканин, стан остіомеатального комплексу 

і наявність ускладнень, особливо тих, до яких залучені 

орбітальні чи внутрішньочерепні структури. З винай-

денням мультидетекторного комп’ютерно-

томографічного об’ємного ізометричного візуалізацій-

ного методу стало можливим отримувати осьові зобра-

ження та реконструювати фронтальні площини. Це має 

переваги особливо у маленьких дітей, які не можуть 

співпрацювати з лікарем під час проведення КТ-

сканування приносових пазух у фронтальній проекції. 

Крім того, можна уникнути опромінення очних орбіт. 

При проведенні низькодозованої КТ приносових пазух 

дози є порівнянними з дозами, необхідними для отри-

мання знімків синусів у двох проекціях за допомогою 

рентгенографії. КТ є методом вибору для обстеження 

дітей із рецидивуючим або хронічним синуситом перед 

проведенням функціональної ендоскопічної хірургії 

приносових пазух, оскільки КТ надає «дорожню карту» 

для хірургічного втручання. Проте вираженість (тяж-

кість) змін на комп’ютерній томограмі, отриманих 

перед операцією, не корелює з тяжкістю симптомів, і на 

основі даних КТ не можна передбачити зникнення 

симптомів після згаданого ендоскопічного втручання. 

Якщо є підозра на виникнення ускладнень синуси-

ту – пресептальний або постсептальной целюліт, субпе-

ріостальний абсцес, орбітальний целюліт або абсцес, 

тромбоз кавернозного синуса, остеомієліт лобної кіст-

ки, субдуральна емпієма, епідуральний абсцес або аб-

сцес головного мозку, менінгіт, інфаркт головного 

мозку, або мікотична аневризма – показане проведення 

КТ головного мозку і синусів із внутрішньовенним 

контрастуванням.

Магнітно-резонансна томографіяМагнітно-резонансна томографія
МРТ приносових пазух має кілька потенційних пере-

ваг. Вона дає змогу виявити потовщення слизової і від-

диференціювати його від синусного секрету. Крім того, 

цей метод не пов’язаний із іонізуючим випромінюван-

ням. МРТ є цінним методом для діагностики усклад-

нень синуситу, які захоплюють череп і очні орбіти. 

Якщо порівняти із КТ, то МРТ більш чутлива щодо ви-

явлення таких внутрішньочерепних ускладнень, як ме-

нінгеальне  контрастне посилення і накопичення ріди-

ни. У дослідженні, яке включало дорослих і дітей, було 

показано, що МРТ є більш точним методом, ніж КТ 

(97 vs 87%), у діагностиці менінгіту. Результати іншого 

дослідження, в яке були включені тільки діти, проде-

монстрували більшу чутливість МРТ порівняно з КТ 

(93 vs 63%) у виявленні внутрішньочерепних усклад-

нень. З іншого боку, МРТ не показує деталей кісток 

остіомеатального комплексу і є менш чутливою щодо 

виявлення кісткових ерозій. Крім того, цей метод є не 

таким доступним і більш дорогим порівняно з КТ, 

а також часто потребує застосування седації у немовлят 

і дітей. Таким чином, МРТ не повинна бути візуаліза-

ційним методом першого вибору для виявлення і оцін-

ки синуситів у дітей.

ВисновкиВисновки
•  Діагноз синуситу слід ставити з урахуванням клі-

нічних ознак, а не на основі лише результатів візуа-

лізаційного дослідження.
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•  При неускладненому гострому синуситі візуаліза-

ційні дослідження не показані.

•  КТ приносових пазух є візуалізаційним методом 

вибору у пацієнтів із персистуючим, рецидивую-

чим або хронічним синуситом.

•  КТ головного мозку/очної орбіти (включно із си-

нусами) із контрастуванням показана за підозри 

на орбітальні або внутрішньочерепні ускладнення 

синуситу.

•  МРТ не так чітко, як КТ, показує деталі кісток, про-

те є більш чутливою для оцінки внутрішньочереп-

них ускладнень, що не виявляються під час первин-

ного КТ-сканування.

Передбачувані виключенняПередбачувані виключення
Нефрогенний системний фіброз – це захворювання, 

яке за перебігом нагадує склеродермію, а його клінічні 

наслідки можуть варіювати від незначних залишкових 

до смертельних. Припускають, що ця патологія 

пов’язана як із тяжкою дисфункцією нирок, так і з вве-

денням контрастних речовин на основі гадолінію. За-

хворювання виникає переважно у пацієнтів, яким про-

водять діаліз, рідко – у осіб з дуже низькими показника-

ми швидкості клубочкової фільтрації (наприклад, 

< 30 мл/хв/1,73 м2) і майже ніколи – у інших пацієнтів. 

Є багато даних літератури, присвячених нефрогенному 

системному фіброзу. Незважаючи на наявність деяких 

протиріч і незрозумілостей, консенсус щодо цього пи-

тання є таким. Рекомендується уникати введення будь-

яких контрастних речовин на основі гадолінію у пацієн-

тів, які отримують діаліз, за винятком випадків, коли 

можлива користь від їх використання переважає ризик, 

та обмежити їх використання в осіб зі швидкістю клу-

бочкової фільтрації < 30 мл/хв/1,73 м2.

Відносний рівень опромінення Відносний рівень опромінення 
Потенційний несприятливий вплив на здоров’я, 

пов’язаний з дією опромінення, є важливим фактором 

під час вибору відповідного методу візуалізації. Оскіль-

ки обсяг опромінення варіює залежно від діагностичної 

процедури, для кожного візуалізаційого методу наведе-

но відносний рівень опромінення (ВРО). ВРО базується 

на ефективній дозі, яка є кількістю опромінення, що 

використовується для оцінки популяційного загального 

ризику опромінення, пов’язаного з проведенням візуа-

лізаційного дослідження. Зрозуміло, що у дітей ризик 

унаслідок опромінення є вищим, оскільки вони мають 

вищу чутливість органів до радіації та довшу очікувану 

тривалість життя (що має значення у зв’язку з тим, що 

для опромінення характерні відстрочені ефекти) . З цих 

причин діапазон розрахованих доз ВРО у дітей є ниж-

чим, ніж у дорослих (табл. 1). 

Доцільність проведення рентгенографії, 

комп’ютерної або магнітно-резонансної томографії 

у дітей із синуситом розглянуто в таблиці 2.

 

Реферативний огляд підготувала Наталія Ткаченко за 

матеріалами: American College of Radiology «Appropriateness 

Criteria for Sinusitis : Child» (2012)

Таблиця 1. Визначення відносного рівня опромінення

Відносний рівень опромінення*
Розрахований діапазон 

ефективних доз у дорослих**
Розрахований діапазон 

ефективних доз у дітей**

0 0 мЗв 0 

< 0,1 мЗв < 0,03 мЗв

 
0,1-1 мЗв 0,03-0,3 мЗв

  
1-10 мЗв 0,3-3 мЗв

   
10-30 мЗв 3-10 мЗв

    
30-100 мЗв 10-30 мЗв

* Для деяких обстежень ВРО не може бути визначений, оскільки під час їх проведення актуальні дози можуть значно колива-
тися залежно від низки факторів (наприклад, ділянки тіла, що опромінюється; використання того чи іншого керівництва для 
проведення візуалізаційного дослідження).

** Дози наведені у мЗв. Зв (зіверт) – одиниця вимірювання еквівалентної дози іонізуючого випромінювання в системі СІ; 
відображає біологічний вплив іонізуючого випромінювання на відміну від фізичного, котрий характеризується поглинутою 
дозою випромінювання та вимірюється в греях.
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Дослідження* Бали Коментар
Відносний рівень 

опромінення

Діти з неускладненим гострим синуситом

Рентгенографія 1 Від однієї до чотирьох проекцій (пояснення в тексті)
 

КТ без контрастування 1
 

КТ з контрастуванням 1

КТ без і з контрастуванням 1

МРТ без контрастування 1 0

МРТ без і з контрастуванням 1 0

Діти з персистуючим (гострим синуситом, який не відповідає на терапію), рецидивуючим або хронічним синуситом

КТ без контрастування 9

КТ з контрастуванням 3

МРТ без контрастування 3 0

МРТ без і з контрастуванням 3 0

КТ без і з контрастуванням 2 Виявлення ділянок високої щільності під час проведення 
КТ може допомогти при діагностиці синуситу внаслідок 
аспергільозу

Рентгенографія 1 Від однієї до чотирьох проекцій (пояснення в тексті)

Діти з синуситом та орбітальними і внутрішньочерепними ускладненнями

КТ з контрастуванням 9

КТ голови  з контрастуван-
ням

9 Слід призначати вибірково у разі наявності ознак, які вка-
зують на внутрішньочерепні ускладнення

МРТ без і з контрастуванням 7 Дивіться пояснення щодо застосування контрастних 
засобів у розділі «Передбачувані виключення»

0

МРТ голови без і з контра-
стуванням

7 Слід призначати, коли ознаки вказують на 
внутрішньочерепні ускладнення, які не виявилися при первин-
ному КТ-скануванні. Дивіться пояснення щодо застосування 
контрастних засобів у розділі «Передбачувані виключення»

0

МРТ без контрастування 3 0

МРТ голови без контрасту-
вання

3 Слід призначати, коли ознаки вказують на  
внутрішньочерепні ускладнення, які не виявилися при пер-
винному КТ-скануванні

0

КТ без і з контрастуванням 2 Виявлення ділянок високої щільності під час проведення 
КТ може допомогти при діагностиці синуситу внаслідок 
аспергільозу

КТ голови без і з контрасту-
ванням

2 Слід призначати вибірково у разі наявності ознак, які вка-
зують на внутрішньочерепні ускладнення

КТ без контрастування 1

КТ голови без контрасту-
вання

1 Слід призначати вибірково у разі наявності ознак, які вка-
зують на внутрішньочерепні ускладнення

Рентгенографія 1 Від однієї до чотирьох проекцій (пояснення в тексті)

Інтерпретація даних бальної шкали для оцінки доцільності проведення дослідження: 1, 2, 3 – зазвичай недоцільно; 
4, 5, 6 – може бути доцільним; 7, 8, 9 – як правило, є доцільним

* Приносових пазух, якщо не зазначено інше. КТ – комп’ютерна томографія, МРТ – магнітно-резонансна томографія.

Таблиця 2. Оцінка доцільності проведення візуалізаційних досліджень у дитини з синуситом
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